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На сегодняшний день как само понятие социаль-
ный интеллект, так и близкие к нему концепты –
социальная компетентность, социальное мышле-
ние, коммуникативные способности, эмоциональ-
ный интеллект, практический интеллект и т.д. прио-
брели широкую известность в психологии. Подоб-
ного рода интерес и внимание связаны с целым
рядом соображений, но в первую очередь с понима-
нием недостаточности собственно академического
интеллекта для обеспечения успешной адаптации
субъекта, особенно в тех видах деятельности,
которые связаны с межличностным взаимодей-
ствием. Понятие «социальный интеллект» имеет
достаточно длительную историю, обычно под ним
понимали совокупность ментальных способно-
стей, связанных с обработкой социальной инфор-
мации и способствующих успешности меж-лич-
ностного взаимодействия (Э.Торндайк, Г.Оллпорт).
В настоящее время изучение социального интел-
лекта (и близких к нему феноменов) имеет место в
области психологии способностей, возрастной,
педагогической психологии, в психологии управле-
ния, бизнеса, политики и т.д. Предлагаются новые
теоретические модели социального интеллекта и
близких к нему концептов (например, эмоциональ-
ный интеллект), но всегда данный концепт тракту-
ется как предиктор социальной успешности, опре-
деляется в качестве важнейшей составляющей
готовности к некоторым видам профессиональной
деятельности, к межличностному общению. Инте-
рес к данному концепту обусловлен также тем
обстоятельством, что социальный интеллект, явля-
ясь составной частью когнитивного оснащения
индивида, неотделим от его личностных характери-
стик, и тем самым изучение социального интеллек-
та позволяет соединить воедино субъект познания и
субъект деятельности, выстроить, так сказать, мост
между когнитивными процессами и эмоционально-
волевыми чертами (при том, что эти сферы при их
изучении обычно отделялись друг от друга и при-
вычно разрабатывались разными разделами теоре-
тической психологии). 

При такой очевидной значимости конструкта
«социальный интеллект» удивительным является
то, что он до сих пор практически не служил пред-
метом исследований клинических психологов.
Сразу отметим, что мы не претендуем на полноту
исследований нарушений социального интеллекта,
но выбрали один из вариантов возможного исполь-
зования понятия «социальный интеллект» при изу-
чении клинической реальности. При этом уверены,
что возможности его применения в диагностиче-
ской практике – как у взрослых, так и у детей, стра-
дающих психическими расстройствами, в экспер-
тологической, психологической и психолого-пси-
хиатрической диагностике, а также при построении
программ психотерапии и реабилитации, огромны. 

Выбор пациентов, страдающих шизофренией, в
качестве объекта исследования социального интел-
лекта не случаен1. Больные шизофренией – один из
традиционных объектов интереса клинических
психологов. Психологи, наряду с психиатрами,
стремились использовать получаемые данные для
построения теоретических моделей самих психиче-
ских процессов. Это относится к ставшим уже
классическими описаниям нарушений мышления у
больных шизофренией, присущих им особенностям
коммуникации (и метакоммуникации), а в послед-
ние годы – нейрокогнитивному дефициту, уже
утвердившему свой статус одного из основных
механизмов, лежащих в основе расстройств когни-
тивных функций при шизофрении. Однако ни одно
из этих направлений не сравнится по значимости с
исследованием нарушений социального познания и
социального интеллекта у больных шизофренией.
Число таких исследований множится, они стано-
вятся все более глубокими, описывают тонкие
механизмы возникновения и стабилизации наруше-
ний социального познания у больных шизофренией
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(и расстройствами данного спектра), а в серьезных
мета-обзорах отмечается взаимообогащающее
влияние подобных исследований на изучение
социального познания когнитивной психологией,
нейробиологией [32]. 

Необходимо отметить, что уже на этапе выделе-
ния клиницистами группы шизофренических пси-
хозов было замечено, что у больных шизофренией
всегда нарушается их социальное функционирова-
ние, происходит аутистический отказ от взаимодей-
ствия с другими людьми, вплоть до катастрофиче-
ской неэффективности, невозможности такого
взаимодействия. Более поздние концептуализации
шизофрении также указывали дефициты и наруше-
ния социального познания и социального функцио-
нирования. 

Диапазон описаний личностных особенностей
больных шизофренией простирается от собственно
клинических детализированных описаний до пси-
хоаналитических моделей схизиса, расщепления,
нарушенных объектных отношений, специфики
используемых механизмов психологической защиты,
представлений об утрате границ «Я» по Р.Лэингу и
других. Таким образом, были обозначены многочи-
сленные нарушения в виде отсутствия у больных
шизофренией эмпатии, трудности понимания и
видения ими социальных ситуаций, невозможности
рефлексии собственного поведения глазами окру-
жающих.

С другой стороны, в экспериментальной психо-
патологии и психологии основной фокус внимания
при изучении больных шизофренией касался нару-
шений процессов переработки информации. Пред-
ложенные западными исследователями модели
переработки информации (information-processing
models), как основного нарушения при шизофрении,
надолго предопределили выбор объекта исследова-
ния. В 50-х годах возникла идея о первичном когни-
тивном дефиците, наблюдающемся уже в премор-
биде, нередко задолго до начала болезни, и опре-
делявшем трудности переработки релевантных
стимулов. Позже добавились представления о де-
фицитах, связанных с текущим болезненным про-
цессом, приобретенных, но также препятствующих
переработке информации. Что касается социально-
го познания, то и оно первоначально рассматрива-
лось как часть более общего дефицита когнитив-
ных способностей. 

Поскольку основным результатом указанного
выше подхода стали многочисленные данные о
нарушениях мышления, а позже – внимания,
отдельных видов памяти, особенностей речи, ассо-
циативных процессов, возник интерес к поиску
мозговых механизмов данных нарушений. Возрос-
шие возможности инструментального исследова-
ния работы мозга также оказали свое влияние,
результатом чего стала концепция нейрокогнитив-
ного дефицита при шизофрении. Отметим, что ней-
ропсихологический подход к описанию нарушений
когнитивных процессов при шизофрении не только

оправдал себя в рамках исследовательских работ,
но и стал основой для целого ряда воздействий,
направленных на компенсацию нарушений [8].
Однако, дальнейшее развитие исследовательской
мысли поставило в фокус внимания идею о том, что
выявляемые у больных дефекты (особенно фоно-
вые, преморбидные) самым непосредственным
образом влияют на обучение, усвоение информа-
ции, а поскольку большинство используемой нами
информации социально по природе, неизбежна тес-
ная взаимосвязь когнитивных нарушений и дефи-
цитарного, искаженного усвоения социальных
навыков и знаний. Именно поэтому социальное
познание из одного из аспектов выявляемых у боль-
ных нарушений впоследствии оформилось в
отдельное исследовательское направление. 

На наш взгляд, наиболее точным свидетельством
оформления исследований социального познания
при шизофрении в отдельную область стало
появление в психиатрической литературе такого
термина как «социальная когниция», начало
использования которого относится к 80-м годам ХХ
века. Позже стали использоваться и другие терми-
ны – как ставшие традиционными (к ним мы отно-
сим «социальный интеллект»), так и новые, небес-
спорные (например, «эмоциональный интеллект»).
В большинстве западных работ, посвященных
нарушениям социального познания при шизофре-
нии [33], предлагаются несколько моделей для
исследования этой сферы. Во-первых, это исследо-
вания восприятия лицевой экспрессии и эмоций.
Число таких исследований велико и их данные, нес-
мотря на нередкую противоречивость, позволили
установить затруднения, недостаточность понима-
ния лицевой экспрессии больными шизофренией,
причем затруднения более отчетливы применитель-
но к негативным эмоциям, особенно – к восприя-
тию страха [20, 30]. Не вполне ясно, насколько дан-
ные затруднения связаны с текущим болезненным
процессом, с самими особенностями переживания
эмоций больными. Вопрос о генезе данного дефи-
цита и его механизмах также нельзя считать решен-
ным (как минимум, необходимо ответить на вопрос
о том, является ли дефицит восприятия эмоцио-
нальной экспрессии частью более общего перцеп-
тивного дефицита или специфическим нарушением
восприятия). 

Второй тип нарушений, часто описываемый в
работах западных исследователей, касается воз-
можности понимания социальных ситуаций. Опи-
саны как типичное непонимание правил поведения
других людей, подтекста ситуации, намека, способ-
ности предвидеть развитие ситуации, невозмож-
ность предсказания поведения других людей,
неправильная оценка отношений между ними. К
этому тесно примыкают бедность собственных
социальных ролей, используемых больными, отсут-
ствие у них сценариев развития ситуаций, неумение
строить адекватные ситуации реплики. Последнее
нередко именуют термином «прагматика речи»,
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акцентируя коммуникативную, адаптивную соста-
вляющую речи [18, 21, 22]. 

Еще одной популярной в последние годы у
исследователей шизофрении моделью стало изуче-
ние так называемой «theory of mind» (дословно
«теория разума»). Данный термин был предложен
для особой способности субъекта понимать состоя-
ние как собственное, так и других людей. Наруше-
ние этой способности имеет место при разных нер-
вно-психических заболеваниях, но при шизофре-
нии оно является ключевым, обязательным. Иссле-
дования в этой области были начаты с появлением
в 1992 году работы Chris Frith «Когнитивная нейро-
психология шизофрении» [26]. Выдвинутый им
тезис о том, что шизофрения может быть понята как
расстройство репрезентаций умственных состоя-
ний, позже подтвердился результатами исследова-
ния детей с синдромом раннего детского аутизма, а
затем и материалом, непосредственно относящимся
к больным шизофренией. Он использовал термин
«мета-репрезентации», полагая, что симптомы и
признаки шизофрении точно отражают природу и
локализацию нарушений в пределах когнитивной
системы и касаются распознавания и отслеживания
как собственных намерений человека, так и наме-
рений, мыслей, убеждений, которые он приписыва-
ет другим. 

Необходимо сказать, что чаще всего нарушения
социального познания, особенно «theory of mind»,
описываются при раннем детском аутизме [15, 16],
но у больных шизофренией они также находят под-
тверждение [17, 18, 24]. В ряде работ предпринима-
лись попытки, более или менее убедительные,
выведения всех симптомов и признаков шизофре-
нии из названного дефицита [14, 29]. Не останавли-
ваясь подробно на данном аспекте, отметим, что
несмотря на некоторую, с нашей точки зрения, спе-
кулятивность отдельных построений, не вызывает
сомнения связь нарушений «theory of mind» с неко-
торыми присущими данной клинической группе
проявлениями. Видна такая связь с трудностями
коммуницирования, установления дружеских свя-
зей больными, отсюда – социальная изоляция; с
утратой способности понимать намерения других и
их отношение, отсюда – не только невозможность
вести себя адекватно, но и персекуторные идеи; в
ряде случаев и нарушения мышления легко интер-
претируются, как вызванные невозможностью
представить рассуждения других людей и сделать
свои выводы для них понятными. Интересным
представляется методическое обеспечение исследо-
ваний «теории разума», когда, несмотря на вариа-
бельность заданий (от экспериментального разы-
грывания сложных ситуаций до предложения спе-
циальных методик, основанных на разной оценке
понимания лжи, метафор, иронии и шуток, неглас-
ных коммуникативных правил, бестактности), оче-
видна близость содержания заданий к приемам,
используемым для оценки социального интеллекта
(например, у детей). 

Необходимо упомянуть и такие модели, как осо-
бый атрибутивный стиль, присущий больным
шизофренией (в первую очередь параноидной), и
собственное «Я» больного, рассматриваемое как
особая, уникальная структура знания. По мнению
ряда исследователей, концепция измененного или
дефицитарного «Я» может играть центральную
роль на этапе начала шизофренического процесса,
особенно если учесть тесную связь «Я» с эмоцио-
нальными процессами и с социальным познанием
[28]. Часть западных исследований посвящена
напрямую доказательству того, что эмоции порож-
дают нарушения в мышлении пациентов с шизо-
френией [23, 27]. Исследования в указанном напра-
влении представляются весьма перспективными. 

Есть психиатры, психологи, специалисты по ней-
ронаукам, дающие новое определение шизофрении:
«расстройство межличностного взаимодействия,
при котором проблемы есть результат неверного
видения социального окружения и своего места в
нем» [31].

Идея о нарушениях социального познания при
шизофрении нашла отражение в исследованиях
отечественных ученых. В работах целого ряда авто-
ров [1, 3, 4, 6, 12, 13] описаны феномены искажения
восприятия эмоций и трудности переработки
информации (включая несоциальную), нарушения,
созвучные патологии лобных отделов мозга – в том
числе целенаправленности поведения и саморегу-
ляции. Среди исследований, выполненных в рамках
научной школы Б.В.Зейгарник, диссертационное
исследование А.Б.Холмогоровой [13] было посвя-
щено изучению нарушений саморегуляции позна-
вательной деятельности у больных шизофренией
на материале совместного решения когнитивных
задач. Автору удалось показать, как для больных
практически неразрешимыми являются учет парт-
нера по общению, возможность стать на его место,
понять ситуацию его глазами, нарушается способ-
ность к смене позиции и использованию культурно-
го опыта (в западной традиции такие затруднения
непременно были бы интерпретированы в термино-
логии «теории разума»). Интересны исследования
Н.С.Курека [5, 6], позволившие установить значи-
тельные трудности распознавания эмоций больны-
ми шизофренией, как в виде ухудшения собственно
способности распознавать эмоции, тенденции к
неэмоциональным интерпретациям невербальной
мимико-пантомимической экспрессии, так и в виде
дефицита положительных эмоций у больных шизо-
френией и нарушения когнитивного компонента
эмоциональных процессов в виде постоянной недо-
оценки больными шизофренией эмоций как у себя,
так и у другого человека. В исследовании, прове-
денном названным автором совместно с Н.Г.Гара-
нян [1], было установлено, что имеет также место
недооценка больными собственных эмоций в
ситуации успеха-неуспеха, причем при большей
степени выраженности дефекта недооцениваются
преимущественно положительные эмоции. Инте-
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рес представляют исследования Д.Н.Хломова [12],
Е.И.Елигулашвили [3], также посвященные иссле-
дованию особенностей восприятия межличност-
ных взаимодействий больных шизофрений, и кон-
статирующие нарушения широкого диапазона вос-
принимаемых взаимодействий с другими людьми.
Некоторым итогом названных и ряда других работ
стала констатация в коллективной монографии
В.П.Критской, Т.К.Мелешко, Ю.Ф.Полякова [4] в
качестве ведущего компонента патопсихологическо-
го синдрома при шизофрении «нарушения потреб-
ностно-мотивационных характеристик социальной
регуляции психической деятельности и поведения»,
проявляющееся в «снижении социальной напра-
вленности личности». Как видно из цитаты, описа-
ние дано в терминах личностных особенностей, но
его связь с нарушениями социального познания и
социального функционирования очевидна, по-
скольку вслед за указанными мотивационными,
личностными нарушениями страдают и исполни-
тельские функции. При этом необходимо с сожале-
нием отметить, что в настоящее время описанная
линия исследований практически отсутствует в оте-
чественной психологии. 

Логика развития когнитивной психологии дви-
жется в сторону изучения тех составляющих опыта
личности, которые непосредственно обусловлива-
ют адаптацию в социуме. В этой связи и стала акту-
альной тематика социального интеллекта и более
широкая тематика социального познания. 

Целью данного исследования явилось эмпириче-
ское подтверждение существенных нарушений
социального интеллекта у больных параноидной
шизофренией и выявление связанных с ними
психологических особенностей и психопатологиче-
ских проявлений, присущих больным изученной
клинической группы. 

Материал и методы исследования

Изученная выборка включала 60 пациентов (30
жен. и 30 муж.) с установленным диагнозом
«Шизофрения параноидная», проходивших стацио-
нарное лечение в ОГУЗ «Белгородская ОКПНБ».
Возраст больных от 25 до 54 лет (средний возраст
32 года), длительность заболевания от 2 до 30 лет (в
среднем 9,5±7,2). У 14 (23,3%) больных исследо-
ванной группы определялся непрерывно-прогреди-
ентный тип течения шизофрении, у 28 (46,7%)
пациентов – эпизодический с нарастающим дефек-
том тип течения и в 18 (30%) случаях диагностиро-
вался эпизодический со стабильным дефектом тип.
В качестве группы сравнения была использована
группа психически здоровых испытуемых числен-
ностью 60 человек, которая значимо не отличалась
от основной группы по полу и возрасту.

Оценка состояния больных и его динамики про-
водилась лечащим врачом-психиатром с использо-
ванием клинико-психопатологической оценки,
анамнестического метода и с помощью шкалы
PANSS. Критериями включения в группу являлись

установленный диагноз «Шизофрения параноид-
ная», неоднократные госпитализации. Критериями
исключения для основной группы были наличие
коморбидных наркологических заболеваний, тяже-
лых черепно-мозговых травм и эпилептиформных
проявлений в анамнезе, также в группу не включа-
лись больные, неясные диагностически, в том
числе с шизоаффективным расстройством. Таким
образом, можно утверждать, что исследованная
группа была клинически однородной. Лечение
больных параноидной шизофренией включало наз-
начение нейролептиков, транквилизаторов, антиде-
прессантов в соответствии с общепринятыми прин-
ципами и стандартами лечения. Важно отметить,
что психологическое обследование проводилось
после выхода больного из острого психотического
состояния, преимущественно перед выпиской из
стационара, только на добровольной основе, и
кроме исследовательской задачи предполагало
помощь лечащему врачу и больному в прогности-
ческой оценке его социальной адаптации/дезадап-
тации и в выборе методов психологической коррек-
ции и реабилитации. 

В качестве психологических методик были
использованы следующие:

1. Тест «Социальный интеллект» Дж.Гилфорда,
М.Салливена, адаптированный на отечественной
выборке Е.С.Михайловой (1996). Тест состоит из
четырех субтестов и позволяет диагностировать
такой психический феномен как социальный интел-
лект, под которым понимается способность пони-
мать и прогнозировать поведение людей в разных
житейских ситуациях, распознавать намерения,
чувства и эмоциональные состояния человека по
невербальной и вербальной экспрессии, предвосхи-
щать последствия поведения другого человека, раз-
бираться в общей картине межличностного взаимо-
действия. Материал теста включает невербальные
и вербальные задания. По результатам выполнения
теста мы получаем пять сырых оценок (по каждому
субтесту и общую, по тесту в целом), которые пере-
водятся во взвешенные (нормализованные) оценки. 

2. Опросник «Шкала социальной ангедонии»,
предложенный M.L.Eckblad, L.J.Chapman, J.P.Chap-
man, M.Mishlove [24], широко используется в рабо-
тах западных авторов. Наш выбор данной методики
связан с предположением о высокой значимости
эмоциональной составляющей в стабилизации
нарушений социального интеллекта и познания при
шизофрении. Мы воспользовались одной из моди-
фикаций шкалы (перевод наш), причем для оценки
статистической нормы по тесту и валидизации
(проведенной ранее, до начала настоящего исследо-
вания) мы использовали данные, полученные на
группе нормы (230 чел.). 

3. Методика «Запрет на выражение чувств»
(ЗВЧ), разработанная В.К.Зарецким, А.Б.Холмого-
ровой и Н.Г.Гаранян. Опросник состоит из 25 пунк-
тов, тестирует наличие запрета на выражение базо-
вых эмоций (печали, радости, гнева, страха) и
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общий запрет на выражение чувств. Выбор данной
методики был основан на выше высказанном нами
предположении о роли эмоций в стабилизации нару-
шений социального интеллекта при шизофрении.

4. Шкала оценки когнитивных процессов, осно-
ванная на разработках А.Р.Лурия, предложенная
Т.В.Филатовой [11], позволяет оценить основные
познавательные функции: слухоречевую и зритель-
ную память, праксис (произвольные движения),
гнозис (зрительный, оптико-пространственный,
акустический невербальный и тактильный),
мышление, нейродинамические параметры психи-
ческой активности и произвольную регуляцию дея-
тельности, итого – 10 шкал. Каждый параметр оце-
нивается по 4-х балльной шкале (от 0 до 3, где 0 –
отсутствие нарушений, 1 – легкая степень наруше-
ний, поддающаяся самокоррекции, 2 – средняя сте-
пень выраженности нарушения, коррекция возмож-
на с помощью экспериментатора, 3 – выраженные
нарушения, коррекция невозможна). Таким образом
мы получаем по тесту данные, отражающие сте-
пень нарушений основных познавательных функ-
ций, выраженные в суммарном балле по каждой из
10 шкал. 

Полученные результаты были обработаны следу-
ющим образом: подсчет среднего, стандартного
отклонения, U-критерия Манна-Уитни, корреля-
ционный анализ. Использовались программы: Mic-
rosoft Office Excel, Stadia. 

Результаты исследования

Первоначальной задачей исследования стал ана-
лиз показателей по тесту Гилфорда у больных,

страдающих шизофренией, в сравнении с группой
психически здоровых лиц. Подсчитаны были сред-
ние показатели и среднеквадратичное отклонение
по каждому из субтестов и тесту в целом в обеих
группах, и полученные данные представлены в
табл. 1. 

Для анализа полученных данных были рассчита-
ны частоты встречаемости взвешенных баллов по
каждому представленному в табл. 1 показателю в
обеих выборках. Данные по частотам встречаемо-
сти оформлены в виде гистограмм, представленных
на рис. 1–5.

Анализируя данные, представленные в табл. 1 и
на рис. 1–5, можно заметить, что показатели по
всем субтестам и итоговому показателю теста
«Социальный интеллект» в группе больных пара-
ноидной шизофренией много ниже, нежели в
норме. Отсюда были сформулированы статистиче-
ские гипотезы. 

Гипотеза H0: показатели по тесту «Социального
интеллекта» Гилфорда для выборки здоровых
людей не превосходят показатели по данному тесту
у больных шизофренией. 

Гипотеза H1: показатели по тесту «Социального
интеллекта» Гилфорда для выборки здоровых
людей превосходят показатели по данному тесту у
больных шизофренией. 

Для проверки гипотез был использован пригод-
ный для оценки различий между выборками U-кри-
терий Манна-Уитни. Результаты расчета эмпириче-
ской величины U-критерия по каждому субтесту
представлены в табл. 2. 

Группа
Субтест №1

«истории 
с завершением»

Субтест №2
«группы 

экспрессии»

Субтест №3
«вербальная
экспрессия»

Субтест №4
«истории 

с дополнением»

Общий балл 
по тесту 

Больные 2,02±0,99 2,18±1,27 2,1±1,17 2,08±1,26 1,45±0,81

Здоровые 3,97±0,97 4,15±0,76 4,08±0,91 4,28±0,78 4,32±0,70

9

Таблица 1 
Средние взвешенные оценки по тесту «Социальный интеллект» для основной и контрольной группы

Рис. 1. Частоты встречаемости баллов субтеста №1 теста «Социальный интеллект» в исследованных группах
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Рис. 2. Частоты встречаемости баллов субте-
ста №2 теста «Социальный интеллект» в
исследованных группах

Рис. 3. Частоты встречаемости баллов субте-
ста №3 теста «Социальный интеллект» в
исследованных группах

Рис. 4. Частоты встречаемости баллов субте-
ста №4 теста «Социальный интеллект» в
исследованных группах

Рис. 5. Частоты встречаемости общего балла
по тесту «Социальный интеллект» в исследо-
ванных группах



Критическое значение критерия для размера
выборки 60х60 составляет 1 486 для уровня значи-
мости r=0,05 и 1 356 для значимости r=0,01. Все
представленные в табл. 2 эмпирические значения
критерия оказываются существенно ниже критиче-
ского значения для уровня значимости r=0,01.
Таким образом, можно уверенно отвергнуть гипо-
тезу H0 и в качестве рабочей принять гипотезу H1.

Аналогичная работа была проведена для данных,
полученных по «Шкале социальной ангедонии» и
опроснику «Запрет на выражение чувств». 

Как видим из табл. 3, значения U-критерий Ман-
на-Уитни существенно ниже критического, что
также свидетельствует о выраженных различиях
между группами. 

Отметим, что параметры нейрокогнитивного
дефицита не были объектом сравнения с данными
контрольной группы, так как нейропсихологический
статус оценивался только в группе больных, имея в
виду, что для психически здоровых лиц показатели
по всем пробам минимальны (в данной методике
показатель тем выше, чем более отчетливым являет-
ся нарушение). Также не стали объектом сравнения с
нормой данные клинической шкалы PANSS.

На втором этапе исследования были проанализи-
рованы результаты корреляционного анализа с
использованием коэффициента ранговой корреля-
ции Спирмена для всех полученных в данном
исследовании параметров. Результаты представле-
ны в табл. 4 и обращают на себя внимание неболь-
шим числом установленных статистических связей. 

Обсуждение результатов

Как видно из представленных выше данных, у
больных шизофренией при сравнении с группой
нормы обнаруживается дефицитарность целого
ряда параметров, и в том числе – интересующие нас
низкие показатели социального интеллекта. Однако
подчеркнуть необходимо не столько сам факт сни-
жения социального интеллекта, сколько разитель-
ную, резкую выраженность его снижения. В обсле-
дованной нами группе были пациенты различного
социального, образовательного статуса, возраста,
длительности заболевания, и в том числе различаю-
щиеся по показателям клинической симптоматики
(по данным клинико-психопатологической оценки,
анамнестического метода и шкалы PANSS). Однако
снижение показателей социального интеллекта

Параметр Субтест №1 Субтест №2 Субтест №3 Субтест №4 Общий балл по тесту 

Показатель по «Шкале социальной ангедонии» � � � � –0,234
0,036

Запрет на выражение чувства печали 
(опросник ЗВЧ) � 0, 215

0,049 � 0,231
0,038

–0,230
0,038

Запрет на выражение чувства страха 
(опросник ЗВЧ)

0,218
0,047 � � � �

Общий запрет на выражение чувств 
(опросник ЗВЧ) � � � � 0, 252

0,026

Показатель по шкале «Нейродинамические 
параметры психической активности» � � � 0,40

0,009 �

Показатель по шкале «Произвольная регуляция
деятельности» � � � � –0, 219

0,047

Примечания: знак «�» означает отсутствие значимой корреляционной взаимосвязи; численные значения в ячейках соответствуют:
верхнее – коэффициенту корреляции r, нижнее – уровню значимости p.

«Шкала
социальной
ангедонии»

Данные теста «Запрет на выражение чувств»

Печаль Радость Гнев Страх Общий балл

Группа больных 16,3±6,1 2,02±0,7 1,75±0,81 2,2±0,6 1,83±0,67 1,69±0,76

Группа здоровых 5,8±1,9 1,3±0,53 0,86±0,58 0,48±0,5 1,14±1,54 0,74±0,49

Значение U�критерия Манна�Уитни 104 770 693 843,5 826,5 568

Субтест №1
«истории 

с завершением»

Субтест №2
«группы 

экспрессии»

Субтест №3
«вербальная 
экспрессия»

Субтест №4
«истории 

с дополнением»

Общий балл 
по тесту 

356,5 350,0 426,0 348 73,5
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Таблица 2
Значения величины U(критерия Манна(Уитни по каждому исследуемому параметру

Таблица 3 
Средние взвешенные оценки по тестам «Шкала социальной ангедонии» и «ЗВЧ» для основной и контрольной группы

Таблица 4
Корреляционные взаимосвязи показателей по тесту «Социальный интеллект», 

полученные на группе больных шизофренией



отмечено у подавляющего большинства группы.
Отнести данный эффект за счет общего снижения
когнитивных функций, нарастания степени выра-
женности нарушений мышления не удается, так как
корреляционный анализ не подтверждает гипотез
такого рода. Более того, к полученным данным
необходимо добавить общее впечатление, вызван-
ное выполнением данного теста больными. В
норме мы видели отношение к нему разное, но
часто – с интересом, любопытством, иногда – с иро-
нией, как к забавному заданию, либо серьезное,
вдумчивое у части группы. Для больных шизофре-
нией этот тест всегда представлял затруднения, вос-
принимался либо как неприятный, вызывающий
напряжение, либо как никчемный, бестолковый,
нелепый. Они прямо говорили об этом по собствен-
ной инициативе или при прямом вопросе, либо
обнаруживали это косвенно – по внешним, невер-
бальным реакциям. 

Обсудим полученные данные теста «Социаль-
ный интеллект» (СИ), исходя из формальных пока-
зателей. Очевидно, что поскольку средневзвешен-
ные оценки по субтесту №1 низкие, можно с уве-
ренностью утверждать, что больные шизофренией
весьма плохо способны расшифровать логику
развития ситуации, понимать смысл поступков и
действий персонажей, а затем на основании такого
понимания предвидеть их дальнейшие действия,
предсказывать то, что произойдет. Возможно, в
части случаев речь идет о более широкой неспособ-
ности вообще признавать связь между реальным
поведением и внешними событиями, и такая интер-
претация напрашивается вследствие неоднократно
встречавшейся тенденции рассматривать каждую
карточку серии отдельно друг от друга. При анализе
поведения больных при выполнении субтеста №1
отмечены частые реакции неудовольствия, раздра-
жения, напряженности и проявления негативизма,
нередко больные стремились уйти от самостоятель-
ной работы тем или иным способом (ссылаясь на
ухудшение самочувствия, излишнюю сложность
или неясность заданий, либо привлекая в качестве
помощника психолога). Очевидно то, что столь
выраженная сложность понимания последствий
поведения человека несомненно приводит к ошиб-
кам интерпретации, нелепым и неадекватным
поступкам больных, существенно затрудняет их
адаптацию.

Субтест №2 теста СИ по своему значению для
социального поведения испытуемого более узок и
касается только понимания невербальной экспрес-
сии другого человека через анализ мимики, позы,
жестов. Также здесь важно понимать саму принци-
пиальную возможность разного выражения одного
и того же чувства и иметь представление о типах
(классах) близких чувств. Крайне низкий показа-
тель по данному субтесту нас удивил, тем более,
что он обнаружен как у пациентов-мужчин, так и у
женщин. Несколько различаются в гендерном
аспекте только тактики выполнения заданий субте-

ста №2, когда у пациентов-мужчин мы наблюдаем
обычно тягостные, длительные раздумья с целью
понять смысл изображенного, у женщин чаще
имеют место импульсивные, поверхностные отве-
ты, весьма неэффективные. Обязательным призна-
ком испытуемых с низким баллом по данному суб-
тесту считается плохое владение «языком телодвиже-
ний, взглядов и жестов», что затрудняет ориентиров-
ку при общении, не дает возможности расшифровать
истинное содержание сообщения (которое может
искажаться, отличаться от непосредственного
содержания вербальной части сообщения). Кроме
того, невозможность понимать чувства других
людей легко результирует в неспособность устана-
вливать близкие отношения, в формальность и ско-
ванность при общении, и, с высокой вероятностью,
в слабость рефлексии собственного поведения,
состояния и того, как меня видят окружающие.
Данные результаты вполне ожидаемы, поскольку
все указанные нами особенности неоднократно
ранее описывались у больных шизофренией, и
достоинство использованного нами теста состоит в
том, что они выступают здесь в наглядной, очевид-
ной форме, измеряемой величине.

Субтест №3 измеряет способность человека
понимать вербальные сообщения в зависимости от
контекста. Само задание – найти из трех заданных
реплик ту, где контекст предопределяет ее иное зна-
чение в сравнении с образцом, оказалось столь
сложным для больных, что в ряде случаев предста-
вляется правомерной трактовка верных ответов как
случайных (тем более, что мы настаивали на отве-
те, не давая больному возможности просто отказа-
ться от выполнения субтеста). Очевидно, что изме-
ряемая в субтесте №3 способность при ее дефици-
те также приведет к ошибкам интерпретации слов
другого человека, к непониманию в реальных
ситуациях взаимодействия и неадекватности пове-
дения субъекта. 

Субтест №4 содержит задания, состоящие из
четырех картинок, причем одна из них пропущена.
Испытуемый для поиска пропущенной среди нес-
кольких данных ему картинок должен понять логи-
ку развития ситуации, сюжет истории. По мнению
Дж.Гилфорда, субтест №4 измеряет фактор позна-
ния систем поведения, а лица с низкими оценками
по субтесту испытывают трудности в анализе
ситуаций межличностного взаимодействия и, как
следствие, плохо адаптируются к разного рода вза-
имоотношениям между людьми. Субтест №4 явля-
ется комплексным и информативным по общему
факторному весу в структуре социального интел-
лекта, поэтому не стоит удивляться столь низким
результатам по нему в исследованной нами группе
больных (рис. 4).

На рис. 5 мы представили частотные данные по
общему баллу теста Гилфорда, свидетельствующие
о значительных нарушениях социального интеллек-
та у больных шизофренией. Причем если в отдель-
ных субтестах и встречались больные, имеющие
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взвешенные показатели в пределах нормы, и даже
средне-высокие показатели, то по общему баллу
таких больных практически нет. Это свидетель-
ствует о том, что даже у больных, имеющих сред-
ние и средне-высокие отдельные показатели по суб-
тестам, снижены показатели по другим субтестам
теста Гилфорда, то есть нарушения социального
интеллекта имеются всегда. Несомненно, что они
приведут к выраженным трудностям в понимании и
прогнозировании поведения людей, низким воз-
можностям социальной адаптации. Можно с уве-
ренностью говорить и о других, сопутствующих
нарушениям социального познания дефицитах,
хотя они и не стали предметом специального иссле-
дования. Так, высоко вероятны эмоциональная
нестабильность, трудности осознания эмоций и
регуляции их, недостаточная личностная зрелось,
отгороженность больных исследованной группы;
при таких показателях социального интеллекта
неизбежна и высокая социальная стрессирован-
ность пациентов. 

Существенное значение для нас имеют различия
между основной и контрольной группой, получен-
ные по «Шкале социальной ангедонии». Содержа-
тельный анализ пунктов теста показывает, что
повышение балла по тесту сопутствует последова-
тельному отказу человека от общения с другими
людьми, утрате способности получать удоволь-
ствие от близкого (дружеского, интимно-личност-
ного) общения. Можно полагать данную установку
синонимичной аутистической позиции больных
шизофренией, отражающей обычную для них
дистанцированность в контактах. Однако мы пола-
гаем, что использование параметра социальной
ангедонии позволяет нам не просто увидеть сам
феномен отказа от общения, но заглянуть в его сущ-
ность, механизм. Неспособность для больного
общаться с удовольствием влечет за собой пассив-
ность при взаимодействии, отсутствие инициативы
в общении, в поисках контактов, готовность разру-
шить любое сложившееся взаимодействие как
малоприятное, неценное, неудовлетворяющее. Осо-
бенно же фатальны поведенческие последствия
высокой социальной ангедонии для общения про-
блемного, чреватого стрессовыми переживаниями.
В этом случае любое осложнение во взаимодей-
ствии ведет к тому, что возникающие ситуативно
негативные переживания никак не компенсируются
позитивными чувствами (любви, привязанности,
симпатии), поскольку обязательным компонентом
этих чувств является удовольствие при контактах.
И тогда негативные переживания, существующие,
так сказать, в «чистом» виде, не только грозят
достичь чрезмерной выраженности, глобализации,
но и разрушают контакт, предопределяют выбор
больным изолированного существования. 

Выявленная в нашем исследовании значимая
корреляционная связь (отрицательная) показате-
ля социальной ангедонии и общего балла
социального интеллекта может быть интерпрети-

рована следующим образом. Отсутствие пози-
тивного интереса к другому человеку, желания
взаимодействовать с ним предопределяет бед-
ный опыт, недостаток знаний о других людях,
поверхностность или тенденциозность предста-
влений о них. Помимо того, что это ведет к сла-
бому пониманию социальных ситуаций, эмоций,
логики поведения других людей (то есть к нару-
шениям социального интеллекта), это повышает
вероятность неуспеха, неэффективности в реаль-
ных взаимоотношениях с окружающими. Подоб-
ная социальная фрустрированность, не компен-
сированная удовольствием от общения (социаль-
ная ангедония), ведет к еще большей социальной
изоляции, чревата дополнительным обеднением
опыта и нарастанием нарушений. То есть мы
полагаем, что в данном случае речь идет о «коль-
цевой причинности», типичной для развития
многих патологических состояний. 

Существенно сложнее интерпретировать данные
о связи между особенностями эмоциональной
сферы больных исследованной клинической груп-
пы и присущим им социальным интеллектом. Дан-
ные уверенно свидетельствуют о том, что больные
шизофренией привычно и в значительной степени
ориентированы на подавление возникающих у них
чувств, причем это касается как астенических, так и
стенических, как позитивных, так и негативных
эмоций (табл. 3). Мы не можем делать выводы в
отношении генеза такого рода тенденции, равно как
и способствующих ее стабилизации факторов, но
само ее наличие неудивительно, хорошо сочетается
с одной из психоаналитических моделей шизофре-
нии [10]. Нас же интересует связь присущего боль-
ным привычного запрета на выражение чувств с
показателями социального интеллекта. И, судя по
полученным данным (табл. 4), связь эта не вполне
однозначна. Так, установлена положительная кор-
реляционная связь между общим запретом на выра-
жение чувств и баллом социального интеллекта,
которая, на наш взгляд, может свидетельствовать о
своеобразии тактики больных, используемой при
оценке социальных ситуаций, эмоций других
людей. Скорее речь идет о преимущественно
рациональной, логической оценке социальной
информации, при которой чувства препятствуют
правильному восприятию ситуации. Аналогично
может быть интерпретирована связь между запре-
том на выражение чувства страха и показателем
одного из субтестов теста Гилфорда. Существенно
сложнее, по-видимому, отношения между запретом
на чувство печали и показателями субтестов
социального интеллекта. Как видно из табл. 4,
наблюдаются как положительные, так и отрица-
тельные корреляционные связи. На наш взгляд,
полученных данных недостаточно для построения
удовлетворительной модели, объясняющей подоб-
ного рода констелляции корреляций, и может слу-
жить лишь предметом дальнейшего целенаправлен-
ного изучения. 
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Важным представляется результат корреля-
ционной связи показателя по шкале «Произволь-
ная регуляция деятельности» с общим баллом
социального интеллекта. Применительно к
использованной нами шкале повышение показате-
ля сопутствует снижению эффективности произ-
вольной регуляции деятельности, то есть эффек-
тивность произвольной регуляции сопровождает
повышение балла по социальному интеллекту.
Несмотря на то, что данный результат логичен и
ожидаем, он значим в связи с тем, что подтвержда-
ет выбранную нами логику трактовки социального
интеллекта не только как набора частных навыков
и представлений, но как более общей интегратив-
ной характеристики, предопределяющей эффек-
тивность организации социального поведения в
целом. Мы полагаем, что показатель такого рода
необходим в тесте, измеряющем социальный
интеллект, и остается только сожалеть об его
отсутствии в тесте Гилфорда. 

Интересно, что показатель по шкале «Нейроди-
намические параметры психической активности»
связан положительной корреляционной связью с
результатами субтеста №4, который, будучи весьма
сложным по содержанию, измеряет способность
субъекта к познанию поведения других людей.
Показатель нейродинамики оценивался по шкале,
предложенной Т.В.Филатовой [11], исходя из устой-
чивости продуктивности деятельности, наличия/от-
сутствия истощаемости, инертности или импуль-
сивности. В нашем случае, как правило, речь шла
об инертности, с отдельными застреваниями, сте-
реотипиями. Как оказалось, эти проявления могут
содействовать некоторому повышению показателя
по субтесту №4 (невысокому в исследованной груп-
пе!), по-видимому, за счет уменьшения числа слу-
чайных ошибок. Тем не менее, мы не исключаем и
определенного артефакта исследования и полагаем
полученный результат требующим своей проверки
в дальнейших исследованиях. 

Необходимо также обсудить не только выявлен-
ные, но и отсутствующие корреляционные взаимо-
связи. В частности, не удалось установить значи-
мых связей исследованных параметров клиниче-
ского статуса (по данным PANSS) с выявленными
психологическими дефицитами у больных исследо-
ванной группы. На наш взгляд, это легко может
быть объяснено сложностью самих исследуемых
явлений, многофакторностью влияний на клиниче-
ские феномены при их развитии и стабилизации,
отсутствием прямой каузальной связи между при-
чиной страдания и его феноменологическими про-
явлениями. Кроме того, в отношении собственно
нарушений социального интеллекта при шизофре-
нии можно утверждать, что мы имеем дело с осо-
бым феноменом, не выводимым напрямую из кли-

нико-психопатологических закономерностей разви-
тия болезненного состояния. Вследствие сказанно-
го, необходимо ставить вопрос о механизмах возни-
кновения и стабилизации нарушений социального
познания, требующих своей расшифровки путем
выхода за пределы изучения только клинико-психо-
патологических закономерностей развития болез-
ненного состояния (возможно, с использованием
описываемых когнитивной психологией механиз-
мов). Данное соображение обусловливает, на наш
взгляд, главное перспективное направление изуче-
ния нарушений социального интеллекта при шизо-
френии – поиск связи клинических и психологиче-
ских феноменов, изучение опосредующих эту связь
механизмов и влияний. 

Выводы

1. Проведенное исследование показало, что нару-
шения социального интеллекта у больных шизо-
френией не только имеют место, но и являются зна-
чительными, обнаруживаемыми всеми пациентами
исследованной группы, независимо от тяжести и
длительности заболевания. 

2. У больных исследованной группы установлено
нарушение всех параметров социального интеллек-
та, выявляемых с использованием теста Дж.Гил-
форда, что позволяет квалифицировать данные
нарушения как глобальные. 

3. Больные шизофренией значимо отличаются от
группы психически здоровых лиц по степени выра-
женности у них таких показателей, как социальная
ангедония и запрет на выражение чувств, причем
последний показатель касается любых переживае-
мых больными чувств, то есть тоже носит глобаль-
ный характер. 

4. В проведенном исследовании установлена кор-
реляционная связь между степенью нарушений
социального интеллекта у больных и проявлениями
социальной ангедонии. Связь присущего больным
шизофренией (по данным настоящего исследова-
ния) привычного запрета на выражение чувств с
показателями социального интеллекта носит нео-
днозначный характер, ее уточнение составляет
интересную перспективу для дальнейших исследо-
ваний. 

5. В настоящем исследовании не удалось устано-
вить значимых взаимосвязей между показателями
нарушений социального интеллекта, иными психо-
логическими дефицитами и клиническими характе-
ристиками больных, выявленными с использовани-
ем шкалы PANSS. Изучение связи клинических и
психологических феноменов, опосредующих эту
связь механизмов и влияний, с целью разработки
способов коррекции возникающих при шизофре-
нии нарушений, также составляет важную перспек-
тиву данного направления исследований. 
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психологическими феноменами. Специальное внимание уделено

такому слабо освещенному в отечественной литературе феномену
как социальная ангедония, роль которой в нарушениях социально-
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Имитируемое расстройство (factitious disorder),
ранее называемое патомимией – это поведенческое
расстройство, и оно встречается довольно редко.
Пациенты с этим расстройством обращаются к
врачу с самыми разнообразными физическими или
психическими жалобами и/или симптомами, кото-
рые они сами у себя вызвали, сохраняют их и под-
держивают. Одной из диагностических проблем в
таких случаях является то, что уровень реальности
предъявляемых жалоб и/или симптомов таков, что
пациенту удается убедить врача в том, что речь идет
о возможном серьезном заболевании. К тому же
врачи привыкли к тому, что люди обращаются к
ним с целью лечения или облегчения жалоб. Это
тоже одна из причин, почему имитируемое рас-
стройство нередко обнаруживается поздно. Этот
диагноз легко пропустить, если не учитывать воз-
можность такого имитируемого расстройства.
Когда же такой пациент оказывается в конечном
итоге «разоблачен», большинство врачей реагиру-
ют гневом и негодованием и указывают ему на
дверь. В DSM-IV проводятся различия между симу-
ляцией (англ. malingering), имитируемым расстрой-
ством и истерической конверсией.

Так, симуляция есть осознанная имитация или
вызывание у себя, в первую очередь для врачей,
явных жалоб или симптомов, которые призваны
принести в ближайшем будущем какую-то выгоду –
чаще всего, материальную, например, освобожде-
ние от службы в армии или получение пособия. В
целом, такое поведение считается социально предо-
судительным и может расцениваться как обман.
Впрочем, из военной медицины известны примеры,
когда подобная оценка не может быть столь одноз-
начной.

Особенностью имитируемого расстройства (fac-
titious disorder) является то, что высказывание
жалоб или вызывание и поддержание у себя сим-
птомов болезни – осознанно, а вот намерение
подобного поведения исходит из области бессозна-
тельного.

Для истерической конверсии характерно то, что
пациент не в состоянии контролировать потерю
одной или более физических функций, а также не
осознает конфликтов, лежащих в основе этих функ-
циональных потерь.

Формы проявления имитируемого 
расстройства

Имитируемое расстройство незаслуженно полу-
чило название синдрома Мюнхаузена (впервые
описано R.Asher) [2]. Истории, рассказываемые
этим бароном из книги Э.Распэ, были столь неверо-
ятны, что никто не верил, что подобные приключе-
ния действительно когда-либо произошли с баро-
ном. Совершенно наоборот обстоят дела со способ-
ностью убеждать среди пациентов с имитируемым
расстройством.

При этом различаются имитируемые расстрой-
ства с физическими и психическими жалобами и
симптомами. В зависимости от характера жалоб,
пациент соответственно направляется к специали-
сту по соматической медицине или к психиатру. 

Второе различие представлено в проявлениях
этого расстройства у мужчин и у женщин. Мужчи-
ны с подобным расстройством склонны обращаться
с более или менее острыми, большей частью
серьезными жалобами в отделения неотложной
помощи больниц общего профиля или в какую-то
из служб системы психического здоровья. Тяжесть
жалоб такова, что следует госпитализация, а потом
– в течение нескольких дней – выясняется, что
никакого расстройства нет. После разоблачения
возмущенные медики выставляют недовольного
пациента из больницы, а он, действуя по той же
схеме, направляется со своими жалобами в следую-
щую больницу. 

Случай А.: Пациент с подобным расстройством,
который в конечном итоге и по другим причинам
(поджог) оказался на принудительном судебно-психиа-
трическом лечении, почти 200 раз был госпитализиро-
ван в общие психиатрические больницы по собственно-
му обращению под своим или чужим именем. Значи-
тельная часть этих больниц подтвердили историю
пациента [5]. 
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Обычно это одинокие мужчины без постоянного
жилья или места обитания, которые, согласно гипо-
тезе, своим поведением раз за разом вызывают
гневное отторжение, которое является повторением
и подтверждением гневливых реакций, пережитых
ими в детском возрасте в результате запущенности
и отверженности. В вышеупомянутой публикации
данная гипотеза была подтверждена, в частности,
потому что помещение на принудительное лечение
в судебно-психиатрическую больницу помешало
пациенту продолжить свой путь, пролегавший от
одной больницы к другой.

Следует заметить, что поведение таких лиц не
объясняется лишь поиском крова и еды, что наблю-
дается среди бездомных людей. И хотя популяция
бездомных очень гетерогенна в смысле предыду-
щей истории и психопатологии, они, как правило,
хорошо знакомы с социальной системой, которая
обеспечивает им постель, мытье и еду. Пациенты с
синдромом Мюнхаузена обычно направляются в
службы неотложной помощи при больницах с убе-
дительной историей, достойной госпитализации.

Женщины с имитируемым расстройством в
целом демонстрируют поведение, призванное обес-
печить для них постоянное внимание медиков в
связи с подозрением на тяжелое физическое заболе-
вание. Чаще всего это женщины-парамедики, и на
первый взгляд, люди, находящиеся в стабильной
жизненной ситуации.

Случай Б.: Молодая женщина с тяжелым малокрови-
ем на протяжении нескольких лет находится под кон-
тролем врачей. Специалисты не могут объяснить при-
чины проблемы и предполагают, что малокровие
может быть предвестником серьезной болезни, кото-
рая может представлять угрозу для жизни, например,
лейкемии. Затем случайно обнаружилось, что женщина
сама себе делала кровопускания, а место повреждения
на коже было прикрыто ремешком часов. 

Для данной группы высказывается гипотеза, что
эти женщины приобретают другую идентичность,
служащую своеобразным протезом. Это идентич-
ность пациента, вызывающего беспокойство и оза-
боченность, которая призвана заменить их неспо-
собность иначе удовлетворительно наполнить свою
жизнь.

Эта группа женщин с имитируемым расстрой-
ством показывает совпадения с группой, которая
(опять-таки безосновательно) получила название
опосредованного (также непрямого, делегирован-
ного) синдрома Мюнхаузена, в оригинале –
Munchausen by Proxy. Это, как правило, лица, осу-
ществляющие уход за маленьким ребенком (чаще
всего мать), которые вызывают у своего ребенка
симптомы тяжелого заболевания или поддержива-
ют их, и таким образом обретают для себя статус
самой заботливой матери тяжело больного ребенка.

В своей книге на эту тему Eminson и Postlethwai-
te [3] последовательно говорят о злоупотреблении в
отношении детей под видом опосредованного син-

дрома Мюнхаузена, подчеркивая таким образом,
что этот синдром является одной из форм неподо-
бающего обращения с детьми. Они признают, что
этот синдром не всегда легко отделить от других
форм злоупотреблений в отношении детей, которые
могут варьировать в пределах от тяжелой запущен-
ности и нанесения психического или физического
вреда до сверхзаботливости со стороны матери,
которая может заставить врачей-педиатров пойти
на повторные инвазивные исследования ребенка. 

Совершенно очевидно, что вся область жестоко-
го и неподобающего обращения с детьми, в кото-
рую попадает и Munchausen by Proxy, имеет опреде-
ленные последствия как в сфере уголовного и граж-
данского права, так и в сфере оказания медицин-
ской помощи.

Случай В.: Двухлетняя девочка была направлена в
отделение педиатрии университетской больницы из
периферийной больницы по причине непонятного при-
сутствия крови в моче, а это может указывать на
наличие у девочки серьезной проблемы с почками. В этой
связи она уже раньше – безрезультатно – перенесла
малую урологическую операцию. Ее мать, которая целы-
ми днями находилась в отделении рядом со своим ребен-
ком, производила впечатление преданного и заботливого
родителя. Более или менее случайно обнаружилось, что
кровь в моче ребенка была не человеческой, а говяжьей.
В ходе постепенной конфронтации мать призналась,
что она приносила из дому жидкость, отжатую из
сырого мяса, и добавляла ее в мочу девочки, когда сажа-
ла ее на горшок. Она не могла объяснить, почему дей-
ствовала таким образом. 

Случай Г.: Женщина 28 лет, вовлеченная в очень кон-
фликтный бракоразводный процесс, ежедневно навеща-
ет в больнице своего однолетнего сынишку. Мальчик
помещен в больницу из-за нарушений питания и отста-
вания в росте. Персонал поймал мать, когда она с помо-
щью шприца вводила в шланг капельницы небольшое
количество алкоголя. Она призналась, что делала это
уже несколько раз, и вследствие этого ребенок оставал-
ся необъяснимо больным. В качестве причины она назва-
ла свое желание, чтобы ребенка после развода отдали
ей, и поэтому она изо всех сил демонстрировала, какая
она хорошая мать и ежедневно навещала ребенка в
больнице. 

Обсуждение

В последнее время количество публикаций по
теме имитируемых расстройств, и в частности, по
опосредованному синдрому Мюнхаузена (Muncha-
usen by Proxy), растет, и в них авторы показывают
огромное разнообразие симптомов, используемых
при имитируемых расстройствах, а также обраща-
ют внимание на способы презентации жалоб и сим-
птомов. При опосредованном синдроме Мюнхаузе-
на ситуация осложняется тем, что от поведения
взрослого страдает ребенок. То же относится и к
жестокому обращению с детьми в целом. 

В этой связи при опосредованном синдроме
Мюнхаузена можно поднять вопрос о том, дол-
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жна ли данная степень причинения вреда здоро-
вью ребенка повлечь за собой уголовные послед-
ствия. Существующая практика показывает, что
прокуратура склонна трактовать такое поведение
как покушение на убийство, хотя с точки зрения
специалиста по поведению, намерение совер-
шить преступление против жизни другого чело-
века не присутствует, но вероятность летального
исхода для ребенка не всегда может быть исклю-
чена. 

Принято, что прокурор запрашивает консульта-
цию соответствующего медицинского специалиста
о тяжести нанесенного вреда, чтобы впоследствии
выработать общую линию поведения. По мнению
некоторых авторов [4], имеет смысл рассмотреть
рекомендацию об установлении камеры скрытого
наблюдения в отделении, в котором находится ребе-
нок со своей матерью – с целью получения доказа-
тельств.

Так, в случае В. риском для здоровья ребенка
вследствие поведения, имитирующего болезнь,
являются возможные осложнения от инвазивных
диагностических обследований.

Случай Г. не соответствует диагностическим
критериям опосредованного синдрома Мюнхаузе-
на, потому что мать действует намеренно и с ясно
осознанным мотивом. Но и в этом случае с точки
зрения уголовного права специалисту-эксперту
может быть задан вопрос о возможных послед-
ствиях неоднократного добавления в раствор
капельницы малых количеств алкоголя. Это каса-
ется различий между намерением (умыслом) и
мотивом.

Помимо возможных уголовно-правовых послед-
ствий, в ситуациях с женщинами с «обычным» син-
дромом Мюнхаузена и опосредованным (Muncha-
usen by Proxy) перед специалистом встает вопрос о
том, как провести конфронтацию пациентки с ее
поведением, мотив которого ей не известен. В
целом, прямая жесткая конфронтация в таких слу-
чаях не рекомендуется, потому что велика вероят-
ность отрицания «обвинения», а потом она просто
исчезнет из поля зрения. К тому же после такой
конфронтации можно ожидать психотической реак-
ции и даже суицида. 

По этой причине рекомендуется, чтобы лечащий
врач, заранее подробно проинструктированный
специалистом (психиатром или психологом), про-
изводил поэтапную конфронтацию пациентки с ее
поведением. Если это ведет к признанию, что она
совершила действия, которые вызывают болезнен-
ное состояние у ее ребенка, то это уже первый шаг
на пути к оказанию помощи. Чтобы избежать попы-
ток пациентки уйти от надзора или скрыться от воз-
можного уголовного преследования, рекомендуется
перед осуществлением конфронтации перегово-
рить с судьей, чтобы тот при необходимости – в
целях защиты ребенка – отстранил родителя от
выполнения родительских обязанностей.

Если речь зайдет об уголовном преследовании,
то рекомендуется проведение досудебной судебно-
психиатрической и психологической экспертизы,
чтобы получить более точное представление о воз-
можной связи расстройства с деликтом, и, соответ-
ственно, дать рекомендации относительно степени
вменяемости соответствующего лица.
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ИМИТИРУЕМОЕ РАССТРОЙСТВО В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Б. К. М. Раас

Имитируемое расстройство – это патологическое поведение, в
рамках которого пациент предъявляет серьезные жалобы и/или
демонстрирует симптомы, которые он вызывает у себя сам. Основная
особенность этого расстройства заключается в том, что пациент дей-
ствует осознанно, в то время как мотив его поведения – неосознан-

ный. В данной статье приводится ряд клинических примеров, кото-
рые показывают, что данное расстройство отличается от симуляции и
истерической конверсии и является отдельной клинической едини-
цей.

Ключевые слова: имитируемое расстройство, синдром Мюнхаузена.

FACTITIOUS DISORDER IN CLINICAL PRACTICE 

B. C. M. Raes
Factitious disorder refers to a pathological behavior in which the

patient presents himself with serious complaints and/or symptoms,
which he brings about himself. The main feature is that the patient acts
consciously but at the same time he is not conscious of the motives of
his behavior.

This article provides several clinical examples, which make clear that
this disorder has to be distinguished from malingering and conversion
hysteria, as a separate clinical entity.

Key words: Factitious disorder, Munchausen Syndrome, Munchaus-
en by Proxy. 
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Несмотря на интенсификацию амбулаторного
лечения, расширение современных возможностей
психофармакотерапии за счет новых атипичных
нейролептиков, антидепрессантов, использование
пролонгированных форм препаратов и разработку
реабилитационных программ [2–5, 8, 9, 16, 29, 31,
40], существуют больные шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра, чаще других
использующие стационарный вид помощи [1, 6, 7,
10, 13–16, 27, 39]. Важно учитывать, что с каждой
госпитализацией растет риск следующей, вне зави-
симости от тяжести шизофренического процесса
[14, 17, 19, 29, 34, 35], что подчеркивает актуаль-
ность снижения частоты госпитализаций. 

Некоторыми исследованиями [10, 13, 22, 23, 25]
определено, что частое стационирование более
характерно для ранних этапов болезни, по сравне-
нию с отдаленными, и пик госпитализаций прихо-
дится на интервал между 2 и 3 годами после первой
выписки из ПБ, а после 20 лет болезни возмож-
ность регоспитализации наименьшая [23]. Доказы-
вается, что прежнее длительное стационирование
способствует повышению частоты госпитализаций
[17, 24]. Если одни авторы считают, что каждый
дополнительный эпизод госпитализации снижает
риск для последующей [22, 23], то другие исследо-
ватели приводят противоположные данные об уве-
личении подобного риска [17, 24]. 

Динамика показателей частоты и длительности
повторных госпитализаций, особенно у больных с
большим стажем заболевания, как следует из лите-
ратуры, недостаточно изучена. Больше внимания
уделялось таким отдельным факторам как пол, воз-
раст начала заболевания, степень тяжести болезни,
синдромальные особенности (маниакальный
аффект, агрессивность, психопатоподобная симпто-
матика, злоупотребление психоактивными веще-
ствами и алкоголем) [19, 25–27, 29, 30, 33, 36, 38,

40, 42]. Оказалось мало работ, посвященных как
комплексному изучению клинико-демографиче-
ских, так и клинико-социальных факторов, приво-
дящих к частому стационированию. 

Очевидно, что большое число госпитализаций
наблюдается не на всем протяжении болезни, «сгу-
щения частоты госпитализаций» обычно возника-
ют на определенном этапе ее течения по тем или
иным причинам. Выявление этих причин, а также
поиск возможных путей снижения сверхчастого
стационирования больных, страдающих шизофре-
нией и расстройствами шизофренического спектра,
стало главной задачей данного исследования. 

Попыткой решить поставленную задачу яви-
лось ретроспективное изучение и сравнение
частоты госпитализаций и длительности пребыва-
ния в стационаре больных шизофренией и рас-
стройствами шизофренического спектра, имею-
щих на протяжении 20 лет болезни хотя бы один
этап сверхчастых госпитализаций (ЭСГ). ЭСГ мы
называем период болезни от 1 года и более, за
который больной госпитализируется в психиатри-
ческий стационар от 2 раз и более в течение года.
Критерий сверхчастых госпитализаций предло-
жен, исходя из данных литературы о показателе
частых госпитализаций, который составляет 1 раз
в год [1, 2, 6, 7, 10, 13–16, 27, 39].

На одном из участков ПНД №14 города Москвы
невыборочно (по амбулаторным историям болезни
с помощью специально составленной карты) были
исследованы все находящиеся под диспансерным
наблюдением на момент июня 2008 года больные
шизофренией и расстройствами шизофренического
спектра. Их количество составило 236 человек. Из
них были выделены пациенты, страдающие заболе-
ванием от 20 лет и более, и изучен первый 20-лет-
ний этап шизофренического процесса. Таких боль-
ных оказалось 76 человек, почти у половины из них
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(36 чел., 47,4%) хотя бы раз за 20 лет заболевания
встречался ЭСГ. 

Госпитализации пациентов с ЭСГ (36 чел.) были
тщательно изучены с целью выявления средней
частоты поступлений в стационар, общей длитель-
ности госпитализаций и средней длительности пре-
бывания в стационаре в год, сравнивались первые 5,
10 лет и последующие 15 и 10 лет болезни (табл. 1).

Из таблицы видно, что наибольшее число госпи-
тализаций и количество проведенных в больнице
койко-дней преимущественно приходится на пер-
вые 5 лет болезни, причем в первые 5 лет по срав-
нению со вторым десятилетием частота госпитали-
заций оказалась больше в 2 раза, а число проведен-
ных в год койко-дней  – в 3 раза. 

В процессе исследования были изучены демогра-
фические, клинико-психопатологические и соци-
альные характеристики пациентов, имевших ЭСГ.
Среди изученных больных превалировали мужчи-
ны над женщинами (23 чел., 63,8% и 13 чел., 36,2%
соответственно). Возраст изученных больных на
момент исследования составил от 25 до 78 лет, в
среднем 56±16,2 лет. В изученной группе преобла-
дали одинокие (без какой-либо социальной под-
держки) пациенты – 17 человек (47,2%) и холостые
(жили с родственниками) – 10 человек (27,7%), в
браке состояло лишь 9 человек (8,3%). По премор-
бидному уровню образования в изученной группе
превалировали образованные пациенты. Высшее
образование имели 14 человек (38,9%), неокончен-
ное высшее – 2 (5,5%), среднеспециальное – 9
(25%), и лишь 6 (16,7%) имели неоконченное сред-
нее и 5 (13,9%) – среднее образование. Однако к
моменту исследования большинство пациентов не

работало, причем 18 человек (50%) имели инвалид-
ность II группы по психическому заболеванию, 7
(19,4%) были пенсионерами по возрасту, лишь 6
(16,7%) работали, занимаясь квалифицированным
трудом, и 5 (13,9%) выполняли неквалифицирован-
ную работу. Возраст начала заболевания составил
от 3 до 55 лет, в среднем 27±12,6 лет. Распределе-
ние форм заболевания среди больных представлено
в табл. 2. 

Как видно из таблицы, преобладали пациенты с
параноидной формой шизофрении, непрерывной и
эпизодической с нарастающим дефектом – 7 чело-
век (19,4%) и 9 человек (25%) соответственно.

Пациенты, имевшие ЭСГ за изученные 20 лет
болезни, стационировались в общей сложности от 3
до 25 раз, в среднем за весь период 9±3 раза, с
частотой от 0,1 до 1,25 раз в год, в среднем 0,4±0,1
раза в год. Были подробно изучены следующие
характеристики ЭСГ – количество этапов, его сред-
няя продолжительность, на каком отрезке течения
заболевания он возникает. 

Всего было проанализировано 47 ЭСГ у 36 боль-
ных. Количество ЭСГ за изученный период болезни
могло достигать 4 у одного больного. Продолжи-
тельность ЭСГ колебалась от 1 года до 20 лет, в
среднем 4,13±1,56 года, число госпитализаций за
один ЭСГ составляло от 3 до 25, в среднем
6,34±2,71 госпитализации. Таким образом, во время
ЭСГ среднее число госпитализаций возрастало до
1,53 раза в год, что почти в 4 раза превышает сред-
ний показатель (0,4±0,3 раза в год) частоты госпи-
тализаций за 20 лет заболевания (табл. 1). 

У большинства пациентов 29 человек (80,5%)
ЭСГ возникал на начальном этапе шизофрениче-

В первые 5 лет
болезни

В последующие
15 лет болезни

В первые 10 лет
болезни

В последующие
10 лет болезни

За 20 лет 
болезни

Частота госпитализаций в год 0,66±0,41 0,32±0,35 0,47±0,31 0,32±0,35 0,4±0,3

Койко�дни (всего) 261,2±256,8 349,4±509,4 426,4±528,9 184,1±284,7 610,5±666,1

Койко�дни в год 52,2±51,3 23,3±33,7 42,64±52,8 18,41±28,5 30,53±66,6
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Таблица 1 
Характеристика госпитализаций больных с ЭСГ

Диагноз (по МКБ�10) Количество (N/%)

Шизофрения параноидная

непрерывная 7 (19,4%)

эпизодическая с нарастающим дефектом 9 (25%) 

эпизодическая со стабильным дефектом 3 (8,3%)

Шизофрения простая 2 (5,6%)

Шизофрения резидуальная 1 (2,8%)

Шизоаффективное расстройство 7 (19,4%)

Шизотипическое расстройство
Неврозоподобный вариант –

Психопатоподобный вариант 7 (19,4%)

Таблица 2
Распределение форм заболевания среди больных



ского процесса в его первые 5 лет, причем у 8 чело-
век (22,0%) из них оказалось характерно сохране-
ние его на всем изученном нами 20-летнем отрезке
болезни. У половины из последних пациентов
(4 чел., 11%) таких этапов могло быть несколько, с
короткими (2–3 года) перерывами между ними, а у
второй половины (4 чел., 11%) ЭСГ длился непре-
рывно. У 21 человека (58%), начавшись в первые 5
лет болезни, он завершился: в первом пятилетии
процесса у 9 (25%), во втором пятилетии у 11 (31%)
и в третьем пятилетии у 1 (3%). У 7 человек (19%)
ЭСГ начался и завершился во втором десятилетии
заболевания (см. рисунок).

Все больные условно были разделены на 4 груп-
пы в зависимости от времени начала ЭСГ и его дли-
тельности. В каждой группе сделана попытка проа-
нализировать клинико-социальные особенности
больных.

В I группе больных (9 чел., 25%), самой неблаго-
приятной в отношении динамики клинико-социаль-
ных характеристик, ЭСГ наблюдался на всем про-
тяжении заболевания либо затягивался (длился с
начала процесса до III пятилетия). Преобладали
пациенты как с тяжелым течением заболевания
ближе к непрерывному, с одной стороны, так и с
неблагополучием в социальном плане, в том числе
при малопрогредиентных формах. Группа оказа-
лась неоднородной. С одной стороны, это были
пациенты (5 чел., 55,5%) с параноидной формой,
непрерывным или эпизодическим с нарастающим
дефектом типом течения, с галлюцинаторно-пара-
ноидными приступами, бредовыми формами пове-
дения, агрессией, направленными на ближайшее
окружение. У части из них (3 чел., 33,3%) нередко в
приступах значительное место занимал маниакаль-
ный аффект с гневливостью. В другой части случа-
ев, это были больные (4 чел., 44,4%) с малопрогре-
диентной (психопатоподобной) формой течения, с
продолжающимся антисоциальным поведением,
алкоголизацией, злоупотреблением ПАВ. Частота
госпитализаций по мере течения болезни нараста-
ла. Во всех случаях стационирования начинали

носить привычный характер как для самих боль-
ных, так и для их родственников. Как правило,
такие пациенты не принимали поддерживающую
амбулаторную терапию, не тяготились пребывани-
ем в ПБ. Часто у больных I группы (6 чел., 66,6%)
на отдаленных этапах госпитализации приобретали
социальный характер и, прежде всего, были связа-
ны с их бедственным материальным положением,
потерей за годы болезни поддержки близких, оди-
ночеством. В условиях возникновения сверхчастого
стационирования у таких пациентов на отдаленных
этапах течения заболевания уже невозможно было
четко разделить роль клинических и социальных
факторов. Неуклонное течение процесса влекло за
собой снижение социального функционирования
больных, что в свою очередь увеличивало риск пов-
торной госпитализации, в большинстве случаев не
связанной с очередным обострением симптоматики.

Прогредиентное течение заболевания, отсут-
ствие критики к болезни, комплайенса были харак-
терными особенностями всех больных данной
группы, у большинства (6 чел., 66,6%) отмечались
выраженные негативные расстройства, всем была
оформлена группа инвалидности по психическому
заболеванию. У описанной категории пациентов
возникновение и затягивание ЭСГ, прежде всего,
было связано с их трудной курабельностью, как с
точки зрения психофармакотерапии, так и психос-
оциальных вмешательств. Сверхчастое стациони-
рование обуславливалось как высокой прогреди-
ентностью шизофренического процесса, злокаче-
ственным течением с объективными сложностями в
подборе терапии и резистентностью к ней, так и
преобладанием в клинической картине выраженной
психопатоподобной симптоматики, нарушений
поведения в обществе, низкого уровня или отсут-
ствия комплайенса с активным игнорированием
психиатрической помощи. 

У пациентов II группы ЭСГ начинался в первые
5 лет болезни и благополучно обрывался во втором
пятилетии (11 чел., 30,5%). Для них был характерен
более легкий регистр психопатологических рас-
стройств в обострениях (преимущественно невро-
зоподобный, аффективный уровень). В стационар
большая часть таких пациентов (7 чел., 63,6%)
поступала с атипичными депрессивными симпто-
мами и реже (4 чел., 36,3%) – с психопатоподобным
поведением и абстинентным синдромом. До обры-
ва ЭСГ и стабилизации шизофренического процес-
са такие пациенты, как правило, проживали в
неблагополучных социально-бытовых условиях,
часто с психически больными родственниками,
ведущими антиобщественный образ жизни (про-
ституция, алкоголизация, злоупотребление ПАВ), в
стесненных жилищных условиях, находились в
бедственном материальном положении, в атмосфе-
ре агрессивного поведения родственников с при-
влечением их к уголовной ответственности.
Постоянные конфликты с родными, напряженная
семейная атмосфера, низкий уровень жизни, отсут-
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ствие поддержки ближайшего окружения в данном
случае являлись провоцирующими факторами воз-
никновения ЭСГ и препятствовали стабилизации
шизофренического процесса. Тем не менее, стаби-
лизация состояния с обрывом ЭСГ у данной катего-
рии пациентов наступала после изменения их
социального положения. После смерти пьющего
супруга, размена квартиры, ухода из асоциальной
семьи, начала самостоятельного проживания
отдельно от душевнобольного родителя, брака с
«благополучным» в социальном плане партнером,
устройства на удачное место работы, успешного
лечения у наркологов начиналась «новая жизнь».
Госпитализации становились реже либо прекраща-
лись совсем, а лечение стертой аффективной и
неврозоподобной симптоматики уже проводилось
на уровне ПНД. 

Для пациентов III группы (9 чел., 25%) с ЭСГ,
начало и обрыв которого пришелся на первые 5 лет
течения заболевания, были характерны следующие
черты. Прежде всего, четко обозначался ЭСГ (5
чел., 55,5%), обусловленный затягиванием присту-
па заболевания с сохранением актуальной, деком-
пенсирующей больного симптоматики, чаще
аффективного регистра, формированием неполной
неустойчивой ремиссии, быстро переходящей в
раннее обострение с последующей повторной гос-
питализацией. Как правило, недостаточно интен-
сивная, часто «шаблонная» фармакотерапия, отсут-
ствие присоединения антидепрессантов и нормоти-
миков не позволяли полностью оборвать такой при-
ступ, удлиняли его, нормализуя только поведение
пациента, снимая наиболее яркие (острые) проявле-
ния психоза, что приводило к преждевременной
выписке пациента из стационара (часто госпитали-
зация длилась менее 1 мес.). «Поведенческий»
эффект терапии маскировал динамику обратного
развития приступа, что приводило к выписке паци-
ента в недолеченном состоянии. Повторная госпи-
тализация часто возникала в течение месяца. В дру-
гой части случаев больных III группы (4 чел.,
44,4%) ЭСГ был связан с серией (неоднократным
повторением) приступов. Характерной особенно-
стью являлось наличие на протяжении ЭСГ перио-
дов относительно длительных (до 11 мес.), устой-
чивых, по сравнению с описанными выше, ремис-
сий, когда больные после выхода из больницы были
полностью компенсированы в социальном плане,
продолжали работать на прежних должностях,
удерживались в семьях, актуальная в приступах
симптоматика полностью отсутствовала. Регоспи-
тализация у таких больных обуславливалась новым
приступом заболевания.

Как затягивание приступов, так и неоднократное
их возникновение, характеризовавшее ЭСГ в этих
случаях, были связаны с недостатками психофарма-
кологического ведения пациентов как врачами ста-
ционара, так и диспансера, несоблюдением лекар-
ственного режима (проблема комплайенса) и отсут-
ствием психосоциальной поддержки. Своевремен-

ное устранение этих факторов приводило к благо-
получному преодолению сверхчастого стациониро-
вания у больных данной группы.

У IV группы пациентов (7 чел., 19,4%) ЭСГ при-
ходился на второе десятилетие заболевания, его
возникновение во всех случаях не было в значи-
тельной степени связано с наличием текущего обо-
стрения шизофренического процесса, в отличие от
вышеописанных групп больных, и обуславливалось
преимущественно социальными причинами, преж-
де всего, возникшей за долгие годы течения заболе-
вания невозможностью полноценно жить и функ-
ционировать вне стен больницы. В данную группу
вошли больные с разными формами и типом тече-
ния заболевания. Для всех было характерно выра-
женное социальное снижение. Несмотря на дли-
тельный период относительно стабильного психи-
ческого состояния, в ряде случаев с тенденцией к
регредиентности течения заболевания, ЭСГ у этих
пациентов начинался после неблагоприятных изме-
нений привычного жизненного стереотипа: потеря
значимого близкого (смерть, развод, переезд) либо
уменьшение заботы с его стороны после появления
нового члена семьи (невестки, зятя, внуков), отри-
цательное изменение семейной обстановки (начал
злоупотреблять алкоголем повзрослевший ребе-
нок), увольнение с невозможностью последующего
трудоустройства. 

Часть пациентов этой группы (4 чел., 57,1%)
может быть отнесена к страдающим «госпитализ-
мом», под которым понимается совокупность явле-
ний жизненной дезадаптации, а прежде всего утра-
та навыков независимого проживания, связанных
непосредственно с длительной изоляцией в психиа-
трическом стационаре [8, 9], характеризующаяся
ограничительным поведением, проявляющимся
стремлением больных продолжать находиться в
стационаре при наличии условий, позволяющих
перевести его на амбулаторное лечение [8, 9, 11,
12]. Такие пациенты, находясь дома, не могли себя
обслуживать, удовлетворять элементарные жизнен-
ные потребности (ведение хозяйства, приготовле-
ние пищи и т.д.), в большинстве случаев являлись
бременем для своих близких, часто страдали от
конфликтов с ними и нередко использовали госпи-
тализацию как выход из напряженной семейной
ситуации. Проблема еще более актуализировалась,
когда такие пациенты становились совсем одиноки-
ми. В этих случаях частота госпитализаций еще
более нарастала.

У другой части пациентов этой группы (3 чел.,
42,9%), несмотря на отсутствие признаков госпита-
лизма, сверхчастые госпитализации начинали
носить привычный характер, являясь частью ново-
го стереотипного жизненного уклада. При этом в
каждом случае можно было определить индивиду-
альный мотив, «оправдывающий» нахождение в
больнице: сдача в аренду собственного жилья; стес-
ненные жилищные условия; накопление пенсии во
время пребывания в больнице; получение и повтор-
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ное подтверждение группы инвалидности; компен-
сация недостающего общения; потеря собственно-
го жилья. 

Вне зависимости от того, на каком отрезке забо-
левания возникал ЭСГ, и как он протекал, сопро-
вождался ли он в дальнейшем неблагополучием как
в клиническом (некурабельность), так и социаль-
ном (госпитализм, привычность госпитализаций)
плане или же благоприятно заканчивался, не оста-
вляя после себя значимых последствий, можно
было выделить ряд специфических факторов, спо-
собствующих его возникновению, характерных для
всех больных. 

На основании приведенных выше описаний и
анализа данных карт пациентов, болеющих более
20 лет (76 чел.), с целью изучения взаимосвязи
демографических, клинико-психопатологических и
социальных причин, способствующих сверхчастым
госпитализациям и отрицательно влияющих на
течение заболевания, нами были проанализированы
факторы, положительно коррелирующие с наличи-
ем ЭСГ в истории заболевания. 

Выделенные факторы обрабатывались в системе
Statistica 7.0 и, с помощью множественного регресси-
онного анализа, осуществлялась оценка их связи
друг с другом и выявление значения их сочетания
между собой, способствующего возникновению ЭСГ. 

В результате проведенного анализа обнаружена
связь ЭСГ с опасным характером симптоматики
(бред, направленный на ближайшее окружение;
враждебные и императивные галлюцинации; пси-
хомоторное возбуждение; кататонический синдром;
агрессивное психопатоподобное поведение;
импульсивные поступки; суицидальные тенден-
ции) – фактор 1; с отсутствием поддержки ближай-
шего окружения (игнорирование болезни родствен-
никами, эмоциональная депривация в семье, нега-
тивное отношение к психиатрическому лечению,
одиночество пациента) – фактор 2; с аутистически-
ми тенденциями до манифеста (замкнутость,
холодность, бедность социальных связей) – фактор
3; с отсутствием собственной семьи – фактор 4; с
ломкой привычного жизненного стереотипа (потеря
значимого близкого – смерть, развод, переезд –
либо уменьшение заботы с его стороны после
появления нового члена семьи, отрицательное
изменение семейной обстановки – начал злоупотре-
блять алкоголем повзрослевший ребенок, увольне-
ние с невозможностью последующего трудоустрой-
ства) – фактор 5; с наличием диагноза параноидной
шизофрении непрерывной либо эпизодической с
нарастающим дефектом (прогредиентное течение
заболевания) – фактор 6 (табл. 3).

Самая большая связь с риском возникновения
ЭСГ обнаруживается при наличии такого фактора,
как опасный характер симптоматики – фактор 1
(R=0,48; p<0,05). С добавлением к нему такого фак-
тора, как отсутствие поддержки ближайшего окру-
жения – фактор 2, сила связи увеличивается на 5%
(R=0,53; p<0,05). Последовательное сочетание с

наличием у больного таких факторов, как аутисти-
ческие тенденции до манифеста – фактор 3, отсут-
ствие собственной семьи – фактор 4, ломка привы-
чного жизненного стереотипа – фактор 5 и наличие
диагноза параноидной шизофрении непрерывной
либо эпизодической с нарастающим дефектом –
фактор 6 увеличивают силу связи на 6% (R=0,59;
p<0,05), 4% (R=0,63; p<0,05), 5% (R=0,68; p<0,05) и
4% (R=0,72; p<0,05) соответственно, обнаруживая
максимальную силу связи из всех возможных соче-
таний выделенных факторов. 

Выяснилось, что наиболее сильная связь R=0,72;
p<0,05) выявляется для констелляции факторов:
опасный характер симптоматики (β=0,305; p<0,05),
проживание с родителями (β=0,285; p<0,05), аути-
стические тенденции до манифеста (β=0,256;
p<0,05), ломка привычного социального стереотипа
(β=0,247; p<0,05), установление диагноза пара-
ноидной шизофрении, непрерывной либо эпизоди-
ческой с нарастающим дефектом (прогредиентное
течение заболевания) (β=0,245; p<0,05) и отсут-
ствие поддержки ближайшего окружения (β=0,223;
p<0,05).

Таким образом, изучение 20-летней истории
заболевания больных шизофренией и расстройства-
ми шизофренического спектра выявило, что при-
мерно половина (47,4%) из них стационировалась
сверхчасто (от 2-х раз и более в год) на определен-
ном этапе болезни, названном нами ЭСГ. Причем
во время ЭСГ средняя частота госпитализаций в
год возрастала почти в 4 раза, по сравнению со всем
20-летним периодом заболевания. ЭСГ мог возни-
кнуть и повториться на любом отрезке заболевания,
но чаще (у 80% больных) в первые 5 лет болезни.
Примерно у половины больных этап завершался в
первом десятилетии процесса, но также мог затя-
нуться (у пятой части пациентов) на весь изучен-
ный период болезни. 

ЭСГ представляет собой очерченный во времени
период болезни, свидетельствующий о возникшем
неблагополучии, связанном с особыми клинически-
ми и социальными причинами, а чаще с их опреде-
ленным сочетанием. Выявленные и обозначенные
нами факторы, связанные с возникновением ЭСГ,
способствующие его возникновению и затягива-
нию, требуют разработки индивидуального плана
лечебных и психосоциальных мероприятий приме-
нительно к данной категории пациентов.

фактор 1 0,48

фактор 1 + фактор 2 0,53

фактор 1 + фактор 2 + фактор 3 0,59

фактор 1 + фактор 2 + фактор 3 + фактор 4 0,63

фактор 1 + фактор 2 + фактор 3 + фактор 4 + фактор 5 0,68

фактор 1 + фактор 2 + фактор 3 + фактор 4 + фактор 5
+ фактор 6 0,72

23

Таблица 3
Связь сверхчастых госпитализаций 

с клиническими и социальными факторами
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ЛИТЕРАТУРА

ЭТАП СВЕРХЧАСТЫХ ГОСПИТАЛИЗАЦИЙ У БОЛЬНЫХ, СТРАДАЮЩИХ ШИЗОФРЕНИЕЙ 
И РАССТРОЙСТВАМИ ШИЗОФРЕНИЧЕСКОГО СПЕКТРА (РОЛЬ КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ

И СОЦИАЛЬНЫХ ФАКТОРОВ)

Д. Ю. Ткачев, Е. М. Кирьянова

На одном из участков ПНД №14 города Москвы невыборочно изу-
чены все больные шизофренией и расстройствами шизофреническо-
го спектра с давностью заболевания более 20 лет (76 чел.). Почти у
половины из них (36 чел., 47,4%) хотя бы раз за 20 лет заболевания
встречался этап сверхчастых госпитализаций (ЭСГ). 

В изученной группе больных с ЭСГ наибольшее число госпитали-
заций и количество проведенных в больнице койко-дней приходилось

на первые 5 лет болезни. Во втором десятилетии болезни частота гос-
питализаций уменьшилась в 2 раза, а число проведенных в год койко-
дней – в 3 раза. 

Проанализировано 47 ЭСГ у 36 больных. Продолжительность
ЭСГ колебалась от 1 года до 20 лет, в среднем 4,13±1,56 года, число
госпитализаций за один ЭСГ составляло от 3 до 25, в среднем
6,34±2,71 госпитализации. Количество ЭСГ могло достигать 4 за изу-
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ченный период. Во время ЭСГ среднее число госпитализаций возра-
стало до 1,53 раза в год, что почти в 4 раза превышает средний пока-
затель (0,4±0,3 раза в год) частоты госпитализаций за 20 лет заболе-
вания.

С помощью множественного регрессионного анализа изучены
клинико-социальные факторы, положительно коррелирующие с
наличием ЭСГ. Наиболее сильная связь выявлена для констелляции
факторов: опасный характер симптоматики, проживание с родителя-

ми, аутистические тенденции до манифеста, ломка привычного жиз-
ненного стереотипа, диагноз параноидной шизофрении с непрерыв-
ным либо эпизодическим течением с нарастающим дефектом (про-
гредиентное течение заболевания) и отсутствие поддержки ближай-
шего окружения.

Ключевые слова: шизофрения, регоспитализация, этап сверхча-
стых госпитализаций, госпитализм, клинические и социальные фак-
торы.

In one of the territories covered by the Moscow Psychiatric Outpatient
Clinic No14, the authors studied all the patients with schizophrenia and
schizophrenia spectrum disorders with the history of disease more that 20
years (76 persons). Almost half of them (36 persons – 47.4%) at least once
during those 20 years had a stage of “too frequent hospitalizations” (TFH).

In this TFH group, the majority of hospitalizations and days in the hos-
pital occurred during the first 5 years of the disease. In the second decade
of the disease, the hospitalization rate dropped twice, while the number of
days in the hospital dropped three times.

The authors analyzed the characteristics of 47 stages of TFH in 36 pati-
ents. The TFH duration varied from 1 to 20 years, with average 4.13±1.56
years; the number of hospitalizations per one TFH was from 3 to 25, with
average 6.34±2.71 hospitalizations. During the TFH-stage, the number of

hospitalizations could reach 4. Average number of hospitalizations incre-
ased by 1.53 times a year, which was almost four-fold as compared to ave-
rage hospitalization rate during the 20 years of the disease (0.4±0.3 times
a year). 

With the help of multiple regressive analysis, authors studied the clinical
and social factors that had positive correlations with TFH. The strongest
association was found for a constellation of factors, including: presence of
dangerous symptoms, living together with parents, autistic tendencies prior
to manifestation of disease, interference with habitual lifestyle, diagnosis of
paranoid schizophrenia with continuous or recurrent course, with increasing
defect (progressive course) and absence of social support from the family. 

Key words: schizophrenia, rehospitalization, stage of «too frequent
hospitalizations», hospitalism, clinical and social factors.

THE STAGE OF «TOO FREQUENT HOSPITALIZATIONS» IN PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA AND
SCHIZOPHRENIA SPECTRUM DISORDERS (ROLE OF CLINICAL-PSYCHOPATHOLOGICAL AND SOCIAL
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В классических работах 19–20 веков подчеркива-
ется тесная связь апатии и меланхолии: «апатиче-
ская форма меланхолии» [9], «общая апатия»,
«болезненная апатия» [11, 16], «циклотимия с апа-
тией», «безразлично-апатическое настроение»,
«апатическое настроение», «апатия» [8, 17, 18, 20]. 

Феноменологическое определение апатии дает
К.Ясперс [22]: – «Когда все чувства отсутствуют,
больной, находящийся в полном сознании, не утра-
тивший ориентировки и способности видеть, слы-
шать, наблюдать и вспоминать, относится ко всему,
что с ним происходит, с полным безразличием. Для
него не существует разницы между событиями,
способствующими его счастью и удовлетворению и
тем, что причиняет скорбь, чревато опасностями,
грозит уничтожением».

В литературе последних десятилетий остается
актуальным обсуждение психопатологической
структуры, типологии, нозологической принадлеж-
ности депрессий с апатией. Отмечается структур-
ная сложность депрессивного аффекта, его неодно-
родность при депрессиях, что находит отражение в
выделении различных моделей гипотимных рас-
стройств [4, 10, 14, 23, 24, 29]. Апатию рассматри-
вают как один из вариантов депрессивного аффекта
[4], как «исходное, базисное проявление эндоген-
ной депрессии» [13], как «мотивационное угнете-
ние» в рамках тоскливо-апатического снижения
настроения [10], как аффективное расстройство
негативного спектра [19], как базисное свойство
личности [3]. Апатические депрессии относят к
простым формам аффективных синдромов или оце-
нивают как один из компонентов структуры слож-
ных депрессий с различными исходами [2, 21], рас-
сматривают апатические депрессии как неблаго-
приятные затяжные формы заболевания [1, 7, 12,
15] или как результат длительного лечения СИЗОС
[25, 38]. Разделяют апатию и депрессию [33] и ука-
зывают на сходство апатических проявлений при
разных заболеваниях [26], возражают против опре-
деления апатии как аффекта [5, 13], выделяют апа-
тические расстройства как облигатные проявления
депрессивных состояний при аффективных рас-
стройствах [6, 31, 36, 37]. Различные подходы к
феноменологическому и психопатологическому
пониманию апатии затрудняют четкое определение

ее границ в картине депрессий, дифференциации от
других сходных по клиническим проявлениям
состояний [28]. Работы последних лет указывают,
что выделение апатии в клинической картине тре-
бует специального внимания и специальных мето-
дик [32, 34, 35]. Трудности диагностики, прогно-
стической оценки депрессий с апатическими про-
явлениями определяют необходимость изучения
апатии в структуре депрессии.

Целью настоящего исследования являлось уста-
новление закономерностей формирования и тече-
ния депрессий, включающих апатические рас-
стройства.

Материалы и методы

В исследование включены больные, проходив-
шие стационарное лечение в условиях клиническо-
го отделения Московского НИИ психиатрии, чье
состояние соответствовало критериям МКБ-10
(ВОЗ, 1990, 1992) для: F31.3; F32; F33; F34. Исклю-
чались варианты депрессии психотического уров-
ня, депрессивные расстройства при шизофрении,
органическом поражении ЦНС, хроническом алко-
голизме, токсикомании или обострении соматиче-
ских заболеваний. 

Основной метод исследования – клинико-психо-
патологический, а также психометрический (шкала
депрессии Монтгомери-Асберга – MADRS), стати-
стический.

Обследовано 100 больных (41 муж. и 59 жен.).
Возраст пациентов – 17–71 год (в среднем 35,8±2,6
лет). По возрасту больные распределились следую-
щим образом (табл. 1).

Основные социально-демографические данные
приведены в табл. 2.

Длительность депрессивного расстройства
составляла в среднем 40,9±10,0 месяцев. Макси-
мальная продолжительность – 198 месяцев (16,5
лет), минимальная 3 месяца (рис. 1). 

Наибольшая продолжительность депрессивного
расстройства – 4,6 лет в возрастной группе от 31 до
40 лет и 3,8 года – от 41 до 50 лет, 3,9 года в возраст-
ной группе старше 50. 

У 23 больных (23,0%) наблюдаемое депрес-
сивное расстройство возникло впервые, продол-
жительность эпизода составляла в среднем
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75±11 дней. У 77% больных с повторными эпизода-
ми продолжительность наблюдаемого эпизода в
среднем – 94±8 дней. Различия достоверны
(р<0,05). Выявлены достоверные (p<0,05) различия
между депрессивными расстройствами, где апатия
являлась ведущем аффектом в первом эпизоде, и
где она появлялась не ранее второго. Продолжи-
тельность депрессивных эпизодов в группе, где
первый эпизод был апатическим, достоверно мень-
ше чем в группе, где апатия появлялась не ранее
второго эпизода (рис. 2). 

В основу систематизации групп положена оценка
депрессивного расстройства по доминирующему
аффекту. 

Депрессивный аффект рассматривался как струк-
тура, включающая три основные компонента
(тоска, тревога, апатия), находящиеся в динамиче-
ских отношениях. Ведущий аффект определялся
при поступлении, на второй неделе и при выписке. 

Показатель %

Семья

Состоят в браке 52

Гражданский брак 6

Холостые 34

Разведенные 8

Социальное положение

Служащие 46

Рабочие 11

Учащиеся 18

Образование

Среднее 14

Неоконченное среднее 3

Среднее специальное 13

Неоконченное высшее 20

Высшее 50

На иждивении 43
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Таблица 2
Социально(демографические показатели (N=100)

Длительность заболевания (лет) 

Рис. 2. Течение (анамнестические данные, N=100)

Возраст от 17 до 30 от 31 до 40 от 41 до 50 от 51 до 60 от 61 до 80

мужчины 25 (25,0%) 6 (6,0%) 6 (6,0%) 3 (3,0%) 1 (1,0%)

женщины 19 (19,0%) 12 (12.0%) 16 (16,0%) 10 (10,0%) 2 (2,0%)

всего 44 (44,0%) 18 (18,0%) 22 (22,0%) 13 (13,0%) 3 (3,0%)

Таблица 1 
Возрастные группы (N=100)

Рекуррентное течение – 19%Биполярное течение – 5% Рекуррентное течение – 48%Биполярное течение – 5%

Повторный эпизод – 24%Единственный эпизод – 23%

1 эпизод  апатический – 47% 1 эпизод  неапатический – 53%



Результаты исследования

У 59% больных в структуре аффекта преоблада-
ла апатия. У 41% апатия сочеталась с тоской (18%)
или тревогой (23%). Были выделены группы: с
доминирующей апатией в аффективном звене;
доминирующая апатия в аффективном звене с тос-
кливыми включениями; доминирующая апатия в
аффективном звене с тревожными включениями
(табл. 3).

Средний суммарный балл по шкале Монтгомери-
Асберга (N=100) на момент поступления составлял
23,0±0,9, что свидетельствует о преобладании
депрессии умеренной тяжести. 

Апатический подтип. Апатические расстрой-
ства в этой группе являлись наиболее значимым
проявлением депрессии. Состояние характеризова-
лось снижением активности «хотения», без четкого
субъективного ощущения сниженного настроения.
Эмоциональный отклик как на положительные, так
и на отрицательные события снижен. Субъективно
значимые события воспринимались безразлично,
«как будто со стороны». Идентификация потребно-
стей, желаний, расстановка приоритетов, их удо-
влетворение – затруднена. Снижение дифференци-
рованности интересов, побуждений, потребностей
сменялось их утратой и ощущением бессмысленно-
сти существования. Затруднения в принятии реше-
ний вызывали чувство бессилия. Идеомоторные
расстройства характеризовались трудностями
сосредоточения на определенной проблеме или
поиске ее решения, общей нецеленаправленостью.

Снижена моторная активность и способность к
достижению результата. Отсутствовала субъектив-
ная необходимость в осуществлении какой-либо
деятельности. Вместе с тем, отмечен «феномен вра-
батываемости», выражающийся в облегчении реа-
лизации поставленных задач по мере их выполне-
ния при отсутствии признаков утомления после
работы. Пациенты определяли настроение как
«пустое», «никакое», становились пассивными,
безынициативными.

Отсутствие активности, безразличие восприни-
мались как следствие болезни, а не ее содержание.
Характерно двойственное отношение к апатии. С
одной стороны, понимание и признание ее болез-
ненного характера, проявляющееся своеобразной
борьбой с нею, пассивной готовностью вернуть
себе прежнюю активность и интерес к жизни. С
другой стороны – примирение, стремление приспо-
собиться к своему состоянию. 

Анализ динамики депрессивного эпизода пока-
зал, что первые признаки расстройства проявля-
лись в снижении эмоционально дифференцирован-
ного отношения к мыслям, которое ощущалось как
трудности сосредоточения, снижение способности
к запоминанию и воспроизведению информации. К
этому присоединялись сомато-вегетативные рас-
стройства (уменьшение либидо, нарушения сна и
аппетита). Нарастание выраженности апатии
сопровождалось снижением физической активно-
сти, способности к невербальной экспрессии и эмо-
циональным реакциям (как на субъективно пози-
тивные раздражители, так и на субъективно нега-
тивные). Соматопсихические нарушения были диф-
фузны, не имели четкой локализации. Отмечалось
ощущение общей физической слабости в мышцах,
уменьшающейся при физической нагрузке. В
целом, данный подтип отличался матовостью,
тусклостью психопатологических расстройств.

По данным шкалы депрессии Монтгомери-Ас-
берга среднее суммарного балла составляло на
момент поступления 22,7±1,1, что соответствует
умеренной степени выраженности депрессивного
эпизода. 

Согласно показателям шкалы (рис. 3), преобла-
дающая апатия (7) сочеталась с умерено выражен-
ными показателями объективных признаков пода-
вленности (1) и снижения аппетита (5). 

Данный подтип апатической депрессии отмечал-
ся в 59 наблюдениях: 26 мужчин (44%) и 33 женщи-
ны (56%) Из них 3 наблюдения (5,1%) были квали-
фицированы как биполярное аффективное рас-
стройство, 39 наблюдений (66,1%) – как рекуррент-
ное депрессивное расстройство, 17 (28,8%) – как
депрессивный эпизод. 

Возраст пациентов составил от 17 до 71 года
(в среднем 34,5±3,3). Средняя длительность заболе-
вания – 39,1±9,7 месяцев. Возраст начала – от 29 до
34 лет.

Апато-тоскливый подтип. Больные определяли
состояние как «бесперспективное», тяготились

Вариант аффекта Ввыраженность 
в баллах 

Апатический (N=59) 2,3±0,2

Апато�тоскливый
(N=18)

апатия 1,3±0,4

тоска 1,0±0,5

Апато�тревожный
(N=23)

апатия 2,1±0,4

тревога 1,3±0,3
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Таблица 3
Выраженность ведущего аффекта (N=100)

Рис. 3. Показатели MADRS для апатического подтипа (N=59)



отсутствием привычного уровня заинтересованно-
сти в окружающем. Отсутствие субъективно значи-
мого внутреннего побуждения к действию, сниже-
ние интенсивности переживаний оценивались как
одно из самых тяжелых, мучительных проявлений
состояния. Выраженность тоскливых включений
определяла уровень недовольства собой, чувства
вины. Снижение побуждений к деятельности соста-
вляло основную фабулу идей самообвинения и сам-
оуничижения, которые связывались не с апатией, а
с тоской как с препятствием, не позволяющим «воз-
вратиться к нормальной жизни». При усилении тос-
кливого компонента интенсивность апатии не
менялась, но становилась менее значимой. При
снижении интенсивности тоскливых переживаний
обнаруживалось отсутствие побуждений и эмоцио-
нальных реакций. По мере нарастания апатических
расстройств, глубина тоскливых уменьшалась. При
максимальной степени выраженности апатии тос-
кливые проявления были мало выражены или прак-
тически отсутствовали. Больные много времени
проводили в постели, опасаясь ухудшения состоя-
ния при физической нагрузке. 

При формировании депрессивного эпизода дан-
ного подтипа первые признаки проявлялись в сома-
то-вегетативных нарушениях: снижался аппетит и
нарушался сон. Телесные ощущения описывались
как «тяжесть», «давление», с преимущественной
локализацией в загрудинной области. По мере
развития состояния отмечались снижение физиче-
ской активности, а затем идеаторные нарушения
(трудности сосредоточения, монотемизация мысли-
тельной продукции). Снижение эмоциональной
откликаемости (потеря интереса к обычно важным
событиям) сигнализировало об углублении депрес-
сии. На следующем этапе нарастала выраженность
идеаторного (идеи вины) и аффективного компо-
нента. Развивалось равнодушие, безучастность к
окружающему, резко снижались коммуникативные
навыки, уменьшался объем межличностных кон-
тактов. Когда апатические расстройства достигали
значительной степени выраженности, пациенты
большую часть времени проводили в постели, не

испытывая ни к чему интереса. Отличительной
особенностью этого подтипа являлись пессимизм,
идеи вины, основным содержанием которых были
собственно апатические расстройства.

По данным шкалы депрессии Монтгомери-Ас-
берга среднее значение суммарного балла составля-
ло на начало исследования 22,1±4,1.

Согласно показателям шкалы (рис. 4), апатия (7)
сопровождается умерено выраженными субъектив-
ными признаками подавленности (2), сниженным
аппетитом (5) и утратой способности чувствовать (8).

К этому подтипу отнесено 18 больных: 7 мужчин
(39%) и 11 женщин (61%). 3 наблюдения (16,7%)
были квалифицированы как биполярное аффектив-
ное расстройство, 12 (66,6%) – как рекуррентное, 3
(16,7%) – как депрессивный эпизод. 

Возраст больных составил от 19 до 65 лет (в
среднем 38,2±7,0). Средняя длительность заболева-
ния – 48,7±19,3 месяцев. Возраст начала заболева-
ния – от 28 до 40 лет.

Апато-тревожный подтип. При этом подтипе,
наряду с жалобами на потерю прежнего удовлетво-
рения от работы, снижением «физических и
моральных сил», отмечались тревожные включения
либо малодифференцированные, либо связанные с
конкретными обстоятельствами. Во всех наблюде-
ниях пациенты объясняли апатию отсутствием
физических сил. Периодически отмечалось кратко-
временное усиление тревоги, напряженности с
вегетативными симптомами. Спонтанно нарастаю-
щие тревожные включения преобладали над ситуа-
ционно обусловленными. 

Наблюдалась тесная взаимосвязь между выра-
женностью апатических и тревожных расстройств.
При легкой степени их выраженности отмечалось
незначительное снижение психической активности,
интереса к работе, с периодически возникавшей
безотчетной напряженностью, беспокойством и
ощущением психической неполноценности, с нес-
пособностью концентрировать внимание, сосредо-
точиться, заставить себя предпринять какое-либо
усилие.

При развитии депрессивного эпизода возникали
и нарастали трудности в выполнении необходимого
объема физической активности, к которым присое-
динялись изменения в эмоциональной сфере, сни-
жение интересов, потеря привычного эмоциональ-
ного отклика. Переход от легкой к выраженной сте-
пени апатических расстройств характеризовался
нарастанием сомато-вегетативных нарушений (сни-
жением аппетита, веса, либидо) с беспокойными
опасениями и напряженностью. Телесные сенса-
ции, мигрирующие, без четкой локализации про-
являлись ощущением «жжения», «зуда». Дальней-
шее нарастание эмоциональной безучастности
сопровождалось монотематичными тревожными
опасениями о невозможности восстановления при-
вычной активности. Отличительной особенностью
данного подтипа было беспокойное отношение к
апатическим расстройствам, которые воспринима-
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Рис. 4. Показатели MADRS для апато-тоскливого подтипа
(N=18)



лись как беспричинное бессилие, потеря контроля
над собой.

По данным шкалы депрессии Монтгомери-Ас-
берга среднее суммарного балла составляло на
начало исследования 24,3±1,6. 

Согласно показателям шкалы (рис. 5), преобла-
дающая апатия (7) сочеталась с умерено выражен-
ными признаками объективной и субъективной
подавленности (1, 2) и нарушениями концентрации
внимания (6). 

К этому подтипу отнесены 23 больных: 8 мужчин
(35%) и 15 женщин (65%). Из них 4 наблюдения
(17,4%) квалифицированы как биполярное аффек-
тивное расстройство, 16 (69,6%) – как рекуррент-
ное, 3 (13,0%) – как депрессивный эпизод. 

Возраст составил от 18 до 60 лет (в среднем
37,1±5,6). Средняя длительность заболевания –
39,4±14,5 месяцев. Возраст начала заболевания – от
28 до 39 лет.

В результате клинико-психопатологического ана-
лиза выделены общие для всех подтипов характе-
ристики апатии:

– субъективное ощущение снижения эмоцио-
нального отклика как на положительные, так и на
отрицательные события;

– эмоционально отстраненное, «объектное» вос-
приятие субъективно значимых событий; 

– отсутствие стойких дифференцированных
стремлений и побуждений; 

– снижение внутренней психической активности
и побудительной силы субъективно значимых
мотивов; 

– уменьшение или полное отсутствие привычных
потребностей (в зависимости от степени выражен-
ности апатических расстройств); 

– снижение моторной активности и способности
к целенаправленным усилиям: отсутствие субъек-
тивной необходимости в осуществлении какой-ли-
бо деятельности; врабатываемость (выраженные
трудности в начале деятельности, уменьшающиеся
по мере ее осуществления); низкая физическая и
психическая истощаемость; 

– обеднение, запустение идеаторной сферы по
содержанию при сохранении достаточного уровня
когнитивных возможностей. 

Нарушения сна проявлялись повышенной сонли-
востью без ускоренного засыпания (37%), «утратой
чувства перехода от бодрствования ко сну» (70%), с
отсутствием ощущения потребности во сне (74%),
запаздыванием пробуждения на несколько часов
(79%), затруднением регистрации перехода от сна к
бодрствованию (93%). Желудочно-кишечные сим-
птомы – снижением аппетита (68%), утратой вку-
совых качеств пищи (82%), запорами (94%). Значи-
тельно снижалось либидо (91%). Несколько реже
выявлялось снижение показателей артериального
давления (39%).

Анализ особенностей личности во всей исследу-
емой выборке позволил выделить в качестве наибо-
лее характерных черты, присущие тревожным и
зависимым личностям. Вместе с тем, наряду с тре-
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Рис. 5. Показатели MADRS для апато-тревожного подтипа
(N=23)

Рис. 6. Продолжительность текущего эпизода (N=100)



вожными и зависимыми чертами каждый из подти-
пов обладает особенностями. Апатический подтип
выделяется наличием шизоидных черт, для апато-
тоскливого характерно присоединение демонстра-
тивных и параноидных черт, для апато-тревожного –
признаков ананкастной и пограничной личности.

Продолжительность наблюдаемого эпизода у
разных подтипов была различной.

Продолжительность большинства эпизодов апа-
тического подтипа (71%) составила 3 месяца, 28% –
6 месяцев, 1% – 9 месяцев (рис. 6). Апато-тоскли-
вый подтип характеризовался большей продолжи-
тельностью эпизода: 50% – 6 месяцев, 5% – 9 меся-
цев, 45% – 3 месяца. Для апато-тревожного подти-
па  61% – 3 месяца, 39% – 6 месяцев. Средняя дли-
тельность эпизода (в днях) у апатического подтипа
составила 86,1+8,9, у апато-тоскливого – 100,6+17,6,
у апато-тревожного – 92,0+13,8. Различия между
подтипами недостоверны, однако дают представле-
ние о тенденциях. 

Заключение

Апатия может быть определена наряду с тоской и
тревогой как один из значимых компонентов
аффективной сферы депрессивных расстройств. На
основании преобладания (значительной предста-
вленности) и выраженности апатии по отношению
к другим составляющим аффективного расстрой-
ства можно выделить варианты, в которых апатиче-
ский аффект является синдромообразующим. Апа-
тия определяет особенности структуры всех соста-
вляющих депрессивного синдрома: аффективные,
идеаторные, моторные, а также соматовегетатив-
ные. Степень представленности апатии в структуре
аффективного расстройства позволяет выделить
подтипы, обладающие характерными особенностя-
ми психопатологической структуры. Апатия фор-
мируется на разных этапах заболевания и может
сохраняться в процессе его дальнейшего развития.
Наибольшая склонность к затяжному течению
характеризует апато-тоскливый подтип.
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Целью настоящего исследования являлось установление законо-
мерностей формирования и течения депрессий, включающих апати-
ческие расстройства.

Материалы и методы. В исследование включены 100 больных,
проходивших стационарное лечение в условиях клинического отде-
ления Московского НИИ психиатрии, чье состояние соответствовало
критериям МКБ-10 для F3х. Исключались варианты депрессии
психотического уровня, депрессивные расстройства при шизофре-
нии, органическом поражении ЦНС, хроническом алкоголизме, ток-
сикомании или обострении соматических заболеваний. Основной
метод исследования – клинико-психопатологический, а также психо-
метрический (шкала депрессии Монтгомери-Асберга – MADRS), ста-
тистический. 

Результаты. Апатический аффект определяет особенности струк-
туры всех составляющих депрессивного синдрома: аффективные,

идеаторные, моторные, а также соматовегетативные. Представлен-
ность апатии в структуре аффективного расстройства позволяет
выделить подтипы, обладающие особенностями психопатологиче-
ской структуры. Апатия формируется на разных этапах заболевания
и может сохраняться в процессе его дальнейшего развития. В 59%
наблюдений в картине депрессии преобладала апатия. У 18% прео-
бладание апатии сочеталось с тоской и у 23% – с тревогой. Наиболь-
шая склонность к затяжному течению характеризует апато-тоскли-
вый подтип.

Заключение. Апатия может быть определена как один из значимых
компонентов аффективной сферы депрессивных расстройств. На осно-
вании преобладания и выраженности апатии по отношению к другим
составляющим аффективного расстройства можно выделить варианты,
в которых апатический аффект является синдромообразующим. 

Ключевые слова: апатическая депрессия, апатия.

Goal: studying the regularities of development and course of depres-
sion, specifically in apathetic disorders.

Material and method: 100 inpatients hospitalized in the clinic of the
Moscow Research Institute of Psychiatry, whose condition met the ICD-
10 criteria for F 3x. Psychotic depressions, depressive conditions in schi-
zophrenia, organic impairment of the CNS, chronic alcoholism, toxicoma-
nia and exacerbations of somatic diseases were excluded from the sample.
Methods used: clinical-psychopathological, psychometric (MADRS) and
statistical ones. 

Results: Apathetic affect determined the characteristics of all the con-
stituents of the depressive syndrome: affective, cognitive and motor, as
well as somatovegetative ones. Presence of apathy in the structure of the

affective disorder varied, thus suggesting a number of subtypes with spe-
cific psychopathological structure. Apathy was formed at different stages
of the disorder and could persist in the course of its further development.
In 59% depressive cases apathy prevailed; in 18% cases apathy combined
with sadness, and in 23% it combined with anxiety. The apathetic-sad sub-
type was most prone to long-term course.

Conclusion: Apathy can be defined as one of significant com-
ponents of the affective sphere of depressive disorders. Severity of
apathy as compared to other constituents of the affective disorder,
could point to the variant, in which the apathetic affect seemed to
underlie the syndrome.

Key words: apathetic depression, apathy.



Деменциями страдают 5% лиц 65–69 лет, с уве-
личением возраста на каждые 10 лет ее распростра-
ненность удваивается [43]. Потери так называемых
лет качественной жизни (DALY) в суммарном
«грузе» болезней в мире в связи с деменциями
достигают 1% [45] в связи с поздним, по определе-
нию, началом расстройства. Однако медицинские
издержки на деменцию (без стоимости лекарств)
составили в РФ не менее 75 миллиардов рублей
(2005) [10]. Более 90% дементных больных на поз-
дних стадиях выявляют поведенческие и психопа-
тологические симптомы [21, 23, 25, 32], усугубляю-
щие экономическое бремя расстройства [30, 35] и
субъективное бремя опекунов [18, 20] в связи с
дистрессом [11], что, в свою очередь, увеличивает
риск госпитализации и помещения в интернаты
[44]. Время обеспечивающих уход за внебольнич-
ными пациентами – основная (70%) часть затрат
при деменции [11]. Так, больные БА (болезнь Альц-
геймера) требуют от неформальных опекунов в
среднем 60 часов в неделю [34]. Однако комплекс-
ный биопсихосоциальный подход в виде целевой
психосоциальной работы на фоне рациональной
терапии антидементными средствами [1, 2, 5, 7, 8,
11] имеет научно доказанный ресурсосберегающий
потенциал. Верно и обратное: неадекватная тера-
пия приводит к расточению ограниченных медицин-
ских затрат. Хотя изучению моделей фармакотера-
пии и бремени деменций в нашей стране посвящены
лишь отдельные работы [5, 6, 9, 10], фармакоэпиде-
миологический аудит с вторичным стоимостным
анализом на уровне отдельного психиатрического
учреждения способствует выявлению и решению
проблем качества терапии.

Цели исследования: изучение качества повсе-
дневной психиатрической помощи больным стар-

ческими деменциями и определение бремени ука-
занных расстройств. 

Задачи исследования: изучение схем фармако-
терапии, их соответствия рекомендованным образ-
цам; оценка сопутствующих медицинских затрат;
определение клинико-эпидемиологических и
социальных характеристик охваченных лечением
больных деменциями пожилого возраста и их
близких.

Материалы и методы

Сочетанным количественным и качественным
фармакоэпидемиологическим анализом охвачены
все леченые на последовательных этапах психиа-
трической помощи (хотя бы один эпизод назначе-
ния психотропных лекарств амбулаторно, в днев-
ном стационаре или в больнице) в 2007 году боль-
ные старческими деменциями на ряде произвольно
выбранных врачебных участков ПНД №10, №13 (54
и 45 пациентов соответственно). Выборки сходны
по основным социо-демографическим и клиниче-
ским показателям, и далее представлена их обоб-
щенная характеристика. Охвачены лечением боль-
шей частью женщины (73%). Нет отличий (p=0,65)
в их возрасте: 79,37±5,39 (70–90) лет по сравнению
с мужчинами: 78,64±4,99 (70–88) лет. Более 90%
пациентов живут в семьях и опекаются ближайши-
ми родственниками (супруги, дети); более 3/4 из
неформальных помощников – пенсионного возра-
ста. Все охваченные лечением – инвалиды 
I–II групп, менее половины (45%) – в связи с сома-
тическими заболеваниями, тогда как на уровне дис-
пансерной популяции дементных – инвалидов
менее 80%, в структуре инвалидности преобладает
соматическая патология (75%). Популяцию демент-
ных больных формируют болезнь Альцгеймера
(50%); сосудистая деменция – 15–30%, смешанная
– 15–25%, вторичные деменции – 10% [11]. Однако
иных диагнозов помимо БА и сосудистой деменции
врачами не отмечено. Различия длительности вери-
фицированного диагноза сосудистой деменции:
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2,9±1,92 (1–9) лет и БА: 2,61±1,94 (1–13) лет стати-
стически незначимы (p=0,43). На больных сосуди-
стой деменцией (F01) пришлось 40–50% выборки,
охваченной лечением. В группе БА преобладает
(более 95%) деменция с поздним началом (F001),
что скорее объясняется запоздалой диагностикой
[1]. Больные БА отнесены к 4-м клиническим фор-
мам. Простая форма с преобладанием симптомов
когнитивного снижения и деменция с альцгеймери-
зацией составили суммарно не более 10%; на пара-
ноидную форму (F001.1 или F001.2), пришлось
более 70%. На пресбиофренную форму с конфабу-
ляторной продукцией, высокой психомоторной
активностью – до 10%; остальные пациенты отне-
сены к смешанному типу. Для сравнения: в город-
ской (Московской) популяции наиболее часто
встречались больные с простой формой БА 55%, у
25% диагностирована деменция с альцгеймериза-
цией, психотическая форма отмечена у 15%, а пара-
ноидная форма БА – у 5% больных с выраженной
деменцией; пресбиофренная форма не обнаружена
[5]. Поведенческие и психические проявления на
фоне выраженного мнестико-интеллектуального
снижения отмечены у всех пациентов, что, видимо,
и определило психиатрическое наблюдение и лече-
ние. Распространенность психозов в позднем воз-
расте не достигает 2% [38], тогда как в изучаемой
выборке доля психотических больных превышает
70%. Ажитация различной выраженности отмечена
у 70% изученных дементных больных, как по дан-
ным литературы [32]. 

Исходя из численности населения Москвы
(ФСГС РФ http://www.gks) и эпидемиологических
данных [5], в столице приходится не менее 33,6
больных БА на 10 тысяч человек (подсчитано коли-
чество больных БА в столице, табл. 1).

Данные о болезненности и заболеваемости
деменциями по отчетной форме № 10, утвержден-
ной постановлением Госкомстата России от
29.06.1999 г. №49, приведены в табл. 2. 

С учетом численности населения страны (ФСГС
РФ http://www.gks.ru), зарегистрированная психиа-
трическими службами болезненность всеми стар-
ческими деменциями составляет 10,7 на 10 тысяч
человек: втрое меньше, чем болезненность только
БА в указанном выше популяционном исследова-
нии [5], что объясняется недостаточной диагности-
кой деменций, значительной долей больных вне
психиатрического наблюдения [4] и, возможно, без
какой-либо помощи вообще.

Болезненность деменциями значительно разли-
чается в зонах обслуживания ПНД №10 и №13: 4,9
и 10,1 на 10 тысяч населения, соответственно.
Объяснения таких расхождений требуют особого
анализа при учете сходства в поло-возрастном
распределении населения округов. На БА прихо-
дится не более половины диспансерной популяции
дементных. Таким образом, под наблюдением сто-
личных ПНД находится 9398 больных с верифици-
рованным диагнозом БА. 

Стоимость психиатрических услуг рассчитана на
основании утвержденных Правительством РФ
тарифов ( Постановление Правительства РФ N 885
от 30 декабря 2006 года «О программе государ-
ственных гарантий оказания гражданам Россий-
ской Федерации бесплатной медицинской помощи
на 2007 год») с учетом методических рекомендаций
(Письмо ФФОМС от 24.08.2005 N 4085/40-3/И
«О формировании и экономическом обосновании
территориальной программы государственных
гарантий оказания гражданам Российской Федера-
ции бесплатной медицинской помощи на 2007год»)
(табл. 3).

Затраты на лекарства. При расчете стоимости
фармакотерапии использованы усредненные цены в
московских аптеках из Базы данных «Медицина
для Вас» (http://www/medlux.ru) 2007 года. 

При статистическом анализе использованы про-
граммы Microsoft Exel 2000, Statistica 6.0 for Win-
dows. Использованы методы описательной стати-
стики. Для выборочного среднего указаны границы
95% доверительного интервала (CI). Для проверки
формы распределения использованы методы описа-
тельной статистики, тест Колмогорова-Смирнова.
При сравнении долей применена Z-статистика или
критерий χ2 для таблиц сопряженности признаков.
При сравнении значений непрерывных величин
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Возрастная
группа
(лет)

Числен�
ность
(чел.)

Распространен�
ность умеренно

выраженной
и тяжелой демен�

ции при БА (%) 

Количество боль�
ных умеренно
выраженной

и тяжелой демен�
ции при БА

60–69 981 935 0,2 1 964

70–79 669 103 1,5 10 037

80–89 270 881 7,6 20 587

90 и более 28 706 9,1 2 612

Итого (чел.) 35 200

Сосудистая демен�
ция и другие формы
старческого 
слабоумия (МКБ�10
F00.00–F02.34;
F03.10–44)

Зарегистрировано
больных в течение

года

В том числе с впер�
вые в жизни устано�
вленным диагнозом

151 576 38 780

Стоимость Стоимость психиатриче�
ских услуг (руб., 2007)

Койко�день в психиатрической
больнице 777,02

День лечения в дневном стацио�
наре 267,32

Амбулаторный визит 166,38

Таблица 3 
Стоимость психиатрических услуг

Таблица 2
Данные о болезненности и заболеваемости деменциями

по отчетной форме №10

Таблица 1
Количество дементных больных в связи 

с болезнью Альцгеймера в Москве



использован критерий Стьюдента, а также непара-
метрический U-критерий Манна-Уитни. 

Результаты

До 30% наблюдаемых в ПНД пациентов – старше
60 лет (соотношение женщин к мужчинам 2–2,5:1);
больные старческими деменциями составляют
треть возрастной группы, вдвое более чем по дан-
ным московского ПНД 10-летней давности [4].
Лишь каждый четвертый больной БА попадает в
поле зрения психиатров. Последние служат «фильт-
ром», проницаемым для лиц с наиболее тяжелыми
психическими расстройствами [3]. 

Поведенческие и психические проявления разде-
лены на следующие группы-уровни. «Легкие» пси-
хические и поведенческие нарушения (группа I)
представлены умеренно выраженными депрессив-
ным (обычно неполным) синдромом, тревожно-
ипохондрическими, апатическими расстройствами
(не более 5%). Для сравнения: они отмечены у 30%
дементных больных [33]. Такие проблемы (плохо
выявляемые и мало леченые на фоне более драма-
тических проявлений деменции) симулируют боль-
ший когнитивный дефицит, усугубляют зависи-
мость пациентов и служат источником дополни-
тельного стресса неформальных опекунов [17].
Только в этой группе пациенты (20%) лечились в
дневном стационаре. Умеренно выраженные психи-
ческие и поведенческие расстройства (группа II) у
55% больных представлены ажитацией (крики,
плач, вербальная и незначительная физическая
агрессия, сексуальная расторможенность, ночное
блуждание на фоне спутанности), тревожной
депрессией, периодическими галлюцинаторно-па-
раноидными и конфабуляторными расстройствами.
Для сравнения: 20% лиц с деменцией попадают в
эту категорию [16]. Для четверти-трети пациентов
типичен контекст развития деменции: одиночество,
недостаточная семейная поддержка, инвалидность
вследствие множественных соматических заболева-
ний. Ведение случая таких заболеваний могло бы
стать важным компонентом эффективной модели
выездных бригад. Тяжелые психические и поведен-
ческие расстройства (группа III) у 40% пациентов
представлены физической агрессией, негативиз-
мом, возбуждением в связи с делирием, галлюцина-
торно-параноидным психозом, злобно-напряжен-
ным аффектом. Уход в домашних условиях затруд-
нен, и больные нуждаются в больничном психоге-
ронтологическом отделении с круглосуточным
надзором. В нашей выборке такие пациенты госпи-
тализированы лишь однократно в течение года, в
среднем на 55 дней, половина из них была одинока.
В целом не более 1% больных деменцией соответ-
ствуют этому уровню [16], но среди 2/3 дементных
обитателей домов для престарелых тяжелые пове-
денческие нарушения выявлены у 15–20%, психоз –
у 15%, 20% страдают депрессивными расстрой-
ствами [23]. В стационарных учреждениях со-
циального обслуживания или интернате для пре-

старелых находятся менее 5% нуждающихся боль-
ных деменцией [10]. Лишь один из 36 больных с
умеренной и тяжелой деменцией может быть поме-
щен в стационарное учреждение социального
обслуживания престарелых и инвалидов, и основ-
ное бремя по уходу за такими больными в РФ
ложится на плечи родственников [10]. В группе I
оказалось 75% пациентов с длительностью верифи-
цированной деменции 1–2 года; к группе II отнесе-
ны 60% пациентов с длительностью деменции 2–4
года; в группе III – 80% пациентов с длительностью
деменции более 5 лет.

Потребление психиатрической помощи

Охват помощью и/или лечением. Пациенты,
обычно в сопровождении, обращались к врачам
5,73±3,80 (1–13) раза в год, в 95% случаев в связи с
назначением лекарств. Визиты врачей на дому
составили не более 5%. Доля леченых в дневном
стационаре – менее 10%; средняя длительность
эпизода терапии – 23,5 дней. Эффект дневных ста-
ционаров для острых больных мало изучен [23].
Госпитализировано в течение болезни менее 10%
пациентов в изучаемом году. Треть больных госпи-
тализирована после верификации диагноза, в сред-
нем 2,36±1,39 (1–5) раз. Так, в Германии такие
пациенты пожилого возраста стационированы чаще
и длительнее [42]. Необходимость госпитализации
больных умеренной деменцией составляет 50%
[27], тяжелой деменцией – 86%. Распространен-
ность тяжелой деменции, требующей постоянного
постороннего наблюдения – около 20% [9], однако в
психоневрологических интернатах находится лишь
1% дементных, зарегистрированных в ПНД. Веро-
ятность стационирования зависит от политики
администрации больниц в отношении больных
[40]. Краткосрочная госпитализация для лечения
поведенческих осложнений деменции эффективна,
позволяя 50% пациентам вернуться домой [46].
Иные данные свидетельствуют о менее выражен-
ном успехе [22].

Фармакоэпидемиологический анализ. Менее
трети больных старческими деменциями получает
какое-либо лекарственное лечение в течение года. 

Среднее количество препаратов (за исключением
соматотропных) – 2,5 на пациента, как правило, 2–3
раза в день, что требовало контроля близких. Пси-
хотропные средства. Нейролептики широко при-
меняются для коррекции указанных выше симпто-
мов, несмотря на повышенный риск (цереброваску-
лярных осложнений, экстрапирамидных рас-
стройств) применения типичных и атипичных
антипсихотиков [12, 14, 25]. Типичные нейролепти-
ки (сонапакс, галоперидол, труксал, эглонил, моди-
тен депо, тизерцин) и атипичные антипсихотики
(сероквель, азалептин) получали 66,7% пациентов,
причем последние – лишь 15%. Не менее 60% паци-
ентов получали низкопотентные нейролептики
(сонапакс, труксал). Галоперидол не назначался в
меньшей дозе, чем 2 мг в сутки. Такая доза более
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эффективна в контроле агрессии [32]. Суточная
доза нейролептиков в хлорпромазиновом эквива-
ленте не превышают 400 мг; длительность лечения
не более двух месяцев. Антидепрессанты (лудио-
мил, пиразидол, коаксил, феварин, рекситин,
ципралекс) получала менее трети пациентов. Три-
циклический антидепрессант (амитриптилин),
небезопасный для пожилых, принимал лишь один
больной. По доле назначений антидепрессантов
можно косвенно судить о недодиагностике депрес-
сивных расстройств [2], усугубляющих когнитив-
ные нарушения и бремя ухода за больными. Дозы
препаратов 150 мг в пересчете на амитриптилино-
вый эквивалент лишь у 12%. Курс лечения не более
2-х месяцев у 90% пациентов. Транквилизато-
ры/снотворные. Бензодиазепиновые транквилиза-
торы (альпразолам, реланиум, мезапам, феназепам,
клоназепам, релаксон) получала половина пациен-
тов, не более двух месяцев подряд (85%), в дозах не
более двух мг лоразепамового эквивалента, небензо-
диазепиновые (сновител, нитрест) – лишь 4 пациен-
та. Нормотимики (менее 2% пациентов): финлепсин
– не более 200 мг в сутки в связи с дисфориями. Кор-
ректоры (циклодол) получали 5% лечащихся
типичными нейролептиками пациентов без указа-
ния на экстрапирамидные расстройства.

Для улучшения когнитивных функций применен
широкий спектр ноотропных и вазоактивных пре-
паратов, средств с антиоксидантным, нейрометабо-
лическим и предполагаемым нейротрофическим
действием. Церебропротекторы и корректоры
микроциркуляции (бетасерк, винпоцетин, кавинтон,
циннаризин, кортексин, танакан) принимали 50%
пациентов обычно не более трех месяцев подряд.
Антиоксидант мексидол был назначен в течение
месяца 5% пациентам. Ноотропные средства
(пикамилон, пантокальцин, аминалон, пирацетам)
принимали 10% пациентов, обычно не более двух
месяцев лечения в субтерапевтических дозах.
Половине пациентов назначены ноотропы внутри-
мышечно курсом до 10 инъекций. Ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы (нейромидин, реминил, эксе-
лон) назначены не более 20% пациентов; 3/4 из них
получали их не более трех месяцев подряд. Частота
назначений пока единственного на фармацевтиче-
ском рынке селективного блокатора NMDA-глута-
матных рецепторов – мемантина различается в
ПНД многократно, но не более 5% пациентов лечи-
лись препаратом не менее 6 месяцев. Оптимальная

длительность применения антидементных препара-
тов не уточнена, но, возможно, речь идет о пожиз-
ненной компенсаторной [1] или базисной [7] тера-
пии. Ее получали не более 10% пациентов.

Долговременная эффективность указанных препа-
ратов на поздних этапах деменции не доказана [7,
11]. Их применение возможно в комбинации с базис-
ными антидементными средствами либо в тех слу-
чаях, когда последние оказываются неэффективны-
ми или плохо переносятся [7]. Мало доказательных
оснований лечения ноотропами больных БА и сосу-
дистой деменцией [41]. Набор препаратов и их дози-
ровки в полустационарных и стационарных усло-
виях сходен за исключением мемантина в трети эпи-
зодов больничного лечения; ни в одном случае тера-
пия не продолжена по выписке. Однако мемантин
рекомендован для лечения продвинутых стадий БА и
сосудистой деменции (преобладающих на участках
ПНД) как препарат первой линии в связи с показан-
ным клиническим и экономическим эффектом [8].

Экономический анализ. Затраты на психотро-
пные средства составляют 30-40% издержек на вне-
больничную фармакотерапию. Медицинские затра-
ты в течение года на пациента в указанных выше
группах приведены в табл. 4.

Не отмечено статистически значимых различий в
стоимости внебольничного лечения между тремя
группами (p>0,1). При сравнении больничных и
суммарных затрат не отмечено различий между
группами I и II, но затраты в группе III выше, чем в
группах I и II (р<0,04). Итак, более выраженные
поведенческие и психопатологические симптомы
связаны с большей потребностью в дорогостоящей
больничной помощи, но не отражаются на моделях
фармакотерапии.

При учете средних значений медицинских издер-
жек на пациента в течение года (11 500 руб.) и коли-
чества пациентов, зарегистрированных психиатри-
ческими службами, суммарные медицинские затра-
ты только на БА в столице составляют 108 077 000
рублей. Фактически в течение года получают лече-
ние не более трети пациентов, уменьшаются и
медицинские издержки, компенсируемые уходом и,
возможно, личными затратами близких больных
[10]. В связи с недостаточными психиатрическими
и социальными ресурсами даже тяжелые демент-
ные больные в повседневной практике остаются
внебольничными, и основное бремя болезни
ложится на плечи опекающих их близких. 
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Элементы средних медицинских затрат (руб.) Группа I Группа II Группа III

Амбулаторная фармакотерапия 6 347,48±1 919,14 6 449,08±2 486,36 7 487,26±2 215,33

Визиты к врачу ПНД 497,4±212,10 630,0±476,44 461,4±272,87

Полустационарное лечение 87,22±18,05 82,92±35,72 92,41±15,02

Внебольничные затраты 6 932,10±2 159,43 7 162,00±2 692,48 8 041,07±2 337,54

Больничное лечение 4 273,6±1 769,11 4 357,36±1 962,18 5 785,58±2 048,31

Суммарные медицинские затраты 11 205,70±3 345,56 11 519,36±2 996,73 13 826,65±3 817,24

Таблица 4 
Медицинские затраты на больного за 12 месяцев лечения
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Заключение

Деменция как ведущая психическая патология
пожилого возраста определяет планирование
геронтопсихиатрической помощи [1, 9]. Стоимость
психиатрической помощи [11], как и бремя семьи
[31] нарастают при прогрессировании деменции, в
большей мере в связи с сопутствующими психиче-
скими симптомами. Общие рекомендации по веде-
нию больных старческими деменциями включают
обучение и эмоциональную и социальную поддерж-
ку неформальных опекунов, активное выявление и
лечение поведенческих и психопатологических рас-
стройств деменции, сопутствующих соматических
болезней лекарственными и нелекарственными
методами членами многопрофессиональной брига-
ды, выбор антидементных препаратов (ингибито-
ров холинэстеразы и мемантина) [8, 11]. Видимо, в
повседневной отечественной практике многие
аспекты доказательно эффективной помощи боль-
ным деменцией мало развиты. Низкий охват пси-
хиатрической помощью пациентов ПНД косвенно
указывает на ее малую привлекательность, настой-
чивость и качество, не соответствующее реальным
потребностям пациентов и их близких. Коррекция
поведенческих и психопатологических симптомов,
отягощающих близких более, чем когнитивный
дефицит [29], в основном сводится к психофарма-
котерапии. Однако такое лечение поведенческих
симптомов (агрессия) и психозов лишь умеренно
эффективно и весьма небезопасно [39]. Для неле-
карственной коррекции симптомов, целенаправлен-
ного лечения антидементными препаратами у про-
фессионалов и неформальных помощников обычно
«нет времени и ресурсов». Напротив, сильные сто-
роны и механизмы приспособительного совладания

опекунов, социальная поддержка снижают суммар-
ное бремя деменции [31]. Страдания больных и их
близких, субоптимально потраченные ресурсы
можно уменьшить благодаря эффективной геронто-
психиатрической службе с учетом потребностей
целевых групп пациентов и их близких [1, 19]. При
этом повышение качества психогеронтологической
помощи приведет к большему охвату больных и
новому витку затрат. Их компенсация возможна при
снижении реальной (не искусственно сдерживае-
мой) потребности в институциональной помощи и
бремени семьи больных. Гуманистические и эконо-
мические соображения (нечастый случай совпаде-
ния) диктуют, чтобы помощь была многопрофиль-
ной и межведомственной, общедоступной, гибко
отвечающей изменчивым требованиям пациентов и
их близких, быстро реагирующей, охватывающей
определенный район обслуживания [28]. Пока при
оценке повседневной помощи дементным больным
и их близким можно говорить о выполнении лишь
последнего условия. Научно доказательный выбор
и систематическое применение антидементных
препаратов могли бы облегчить бремя деменции
для семьи пациента, психиатрических служб и
общества в целом [1, 2, 7, 8, 11]. 

Ограничения исследования. Учтены зареги-
стрированная в психиатрических службах болез-
ненность и затраты специализированных служб. Не
учтены соматотропные препараты и помощь
интернистов, бремя семьи. В связи с тем, что боль-
шинство из них в нашей выборке – пенсионного
возраста, объективное (но, видимо, не субъектив-
ное) бремя болезни на семью невелико, как и в
недавнем отечественном многоцентровом исследо-
вании [2].

ЛИТЕРАТУРА

1. Гаврилова С.И. Фармакотерапия болезни Альцгеймера. М.:
Пульс, 2007. 359 с.

2. Гурович И.Я., Любов Е.Б. и соавт. Клинико-функциональный и
ресурсосберегающий эффекты лечения мемантином деменции альц-
геймеровского типа и сосудистой деменции // Социальная и клиниче-
ская психиатрия. 2010. Т. 10, № 1. С. 43–51. 

3. Голдберг Д., Хаксли П. Распространенные психические рас-
стройства. Биосоциальная модель. Пер. с англ. Киев: Сфера, 1999.
256 с.

4. Зозуля Т.Е., Ястребова М.В. Актуальные проблемы геронто-
психиатрической помощи // Социальная и клиническая психиатрия.
1998. Т. 8, № 2. С. 103–107.

5. Калын Я.Б., Гаврилова С.И. Эпидемиологические и фармако-
экономические аспекты болезни Альцгеймера // Психиатрия. 2008.
№4–6. С. 7–12.

6. Концевой В.А., Сафарова Т.П., Огнев А.Е. Использование пси-
хотропных средств при амбулаторном лечении психически больных
позднего возраста // Журнал неврологии и психиатрии. 2000. Т. 100,
№10. С. 39–43.

7. Левин О.С. Диагностика и лечение деменции в клинической
практике. М.: Медпресс, 2010. 256 с.

8. Любов Е.Б. Мемантин при болезни Альцгеймера: клиническая
и экономическая позиции // Социальная и клиническая психиатрия.
2008. Т. 18, № 3. С. 96–102.

9. Случевская С.Ф. Клинико-эпидемиологическая характеристи-
ка и организация медико-социальной помощи психически больным
пожилого возраста в Санкт-Петербурге: Автореф. дисс. … канд. мед.
наук. СПб., 2008. 27 с.

10. Чикина Е.С., Медников О.И., Белоусов Ю.Б. Фармакоэкономи-
ческие аспекты деменции в РФ // Российский Медицинский Журнал.

2005. Т. 13, № 20. С. 1354–1360. 
11. American Psychiatric Association: Practice guideline for the treat-

ment of patients with Alzheimer's disease and other dementias of late life.
Wachington, DC: American Psychiatric Association, 2005. 93 p.

12. Aupperle P. Management of aggression, agitation, and psychosis in
dementia: focus on atypical antipsychotics // Am. J. Alz. Dis. Other Dem.
2006. Vol. 21, N 2. P. 101–108. 

13. Glennie J. for the Canadian Coordinating Office for Health Techno-
logy Assessment (CCOHTA). Review: Tacrine has limited efficacy for
Alzheimer disease // ACP J. Club. 1997. Vol. 128. P. 46.

14. Ballard C., Neill D., O'Brien J. et al. Anxiety, depression and
psychosis in vascular dementia: prevalence and associations // J. Affect.
Disord. 2000. Vol. 59. P. 97–106. 

15. Ballard C., Waite J. The effectiveness of atypical antipsychotics for
the treatment of aggression and psychosis in Alzheimer's disease //
Cochrane Database Syst. Rev. 2006. Vol. 25, N 1. CD003476. 

16. Brodaty H., Draper B.M., Low L.F. Behavioural and psychological
symptoms of dementia: a seven-tiered model of service delivery // Med. J.
Aust. 2003. Vol. 178. P. 231–234.

17. Chappell N.L., Reid R.C. Burden and well-being among caregi-
vers: examining the distinction // Gerontologist. 2002. Vol. 42. P. 772–780.

18. Clyburn L.D., Stones M.J., Hadjistavropoulos T., Tuokko H. Pre-
dicting caregiver burden and depression in Alzheimer's disease // J. Geron-
tol. Biol. Psychol. Sci. Soc. Sci. 2000. Vol. 55. P. S2–S13. 

19. Cole M.G. Can geriatric psychiatry services make a difference? //
Int. Psychogeriatrу. 1998. Vol. 10. P. 349–350.

20. Covinsky K.E., Eng C., Lui L.Y. et al. Reduced employment in
caregivers of frail elders: impact of ethnicity, patient clinical characteri-
stics, and caregiver characteristics // J. Gerontol. Biol. Sci. Med. Sci.
2001. Vol. 56. P. M707–M713. 



38

21. De Vugt M.E., Stevens F., Aalten P. et al. Do caregiver manage-
ment strategies influence patient behaviour in dementia? // Int. J. Geriatr.
Psychiatry. 2004. Vol. 19. P. 85–92.

22. Djernes J.K., Gulmann N.C., Abelskov J.E. et al. Psychopathologic
and functional outcome in the treatment of elderly inpatients with depres-
sive disorders, dementia, delirium and psychoses // Int. Psychogeriatry.
1998. Vol. 10. P. 71–83.

23. Draper B. The effectiveness of old age psychiatry services // Int. J.
Ger. Psychiatry. 2000. Vol. 15. P. 687–703.

24. Finkel S.I. Behavioral and psychological symptoms of dementia: a
current focus for clinicians, researchers, and caregivers // J. Clin. Psychia-
try. 2001. Vol. 62, Suppl. 21. P. 3–6. 

25. Gill S.S., Bronskill S.E., Normand S.-L.T. et al. Antipsychotic drug
use and mortality in older adults with dementia // Ann. Intern. Med. 2007.
Vol. 146. P. 775–786.

26. Haupt M., Kurz A., Janner M. A 2-year follow-up of behavioural
and psychological symptoms in Alzheimer's disease // Dement. Geriatr.
Cogn. Disord. 2000. Vol. 11. P. 147–152. 

27. Hux M.J., O’Brien B.J., Iskedjian M. et al. Relation between seve-
rity of Alzheimer’s disease and costs of caring // Can. Med. Ass. J. 1998.
Vol. 159. P. 457–465.

28. Jolley D.J., Arie T. Organization of psychogeriatric services // Br.
J. Psychiatry. 1978. Vol. 132. P. 1–11.

29. Kurz A. «BPSSD»: Verhaltens-storungen bei Demenz: Ein neues
diagnostisches und therapeutisches Konzept? // Der. Nervenarzt. 1998.
Bd. 3. S. 269–273.

30. Langa K.M., Chernew M.E., Kabeto M.U. et al. National estimates
of the quantity and cost of informal caregiving for the elderly with demen-
tia // J. Gen. Intern. Med. 2001. Vol. 16. P. 770–778.

31. Leinonen E., Korpisammal L., Pulkkinen L.M., Pukuri T. The com-
parison of burden between care giving spouses of depressive and demen-
ted patients // Int. J. Geriatr. Psychiatry. 2001. Vol. 16. P. 387–393.

32. Lonergan E., Luxenberg J., Colford J. Haloperidol for agitation in
dementia // Cochrane Database Syst. Rev. 2002. N 2. CD002852.

33. Lyketsos C.G., Lopez O., Jones B. et al. Prevalence of neuropsychiat-
ric symptoms in dementia and mild cognitive impairment: results from the
Cardiovascular Health Study // JAMA. 2002. Vol. 288. P. 1475–1483. 

34. Max W., Webber P., Fox P. Alzheimer's disease: the unpaid burden
of caring // J. Ag. Health. 1995. Vol. 7.  P. 179–199.

35. Moore M.J., Zhu C.W., Clipp E.C. Informal costs of dementia care:
estimates from the National Longitudinal Caregiver Study // J. Gerontol.
Psychol. Sci. Soc. Sci. 2001. Vol. 56. P. S219–228.

36. Murray C.J., Lopez A.D. The Global Burden of Disease: a com-
prehensive assessment of mortality and disability from diseases, injuries,
and risk factors in 1990 and projected to 2020. Cambridge: Harvard Uni-
versity Press, 1996. P. 6–39.

37. Rahkonen T., Eloniemi-Sulkava U., Rissanen S. et al. Dementia with
Lewy bodies according to the consensus criteria in a general population aged
75 years or older // J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry. 2003. Vol. 74. P. 720–724.

38. Ritchie K., Artero S., Beluche I. et al. Prevalence of DSM-IV
psychiatric disorder in the French elderly population // Br. J. Psychiatry.
2004. Vol. 184. P. 147–152.

39. Sink K.M., Holden K.F., Yaffe K. Pharmacological treatment of
neuropsychiatric symptoms of dementia: a review of the evidence //
JAMA. 2005. Vol. 293. P. 596–608. 

40. Stromgren E. Statistical and genetical population studies within
psychiatry: methods and principal results // Congress International de
Psychiatrie. (Paris). 1950. Vol. 6. P. 155–186.

41. Waldemar G., Dubois B., Emre M. et al. Alzheimer’s disease and
other disorders associated with dementia / R.Hughes et al. European hand-
book of neurological management. Oxford: Blackwell Publishing, 2006.
P. 266–298.

42. Wetterling T., Junghanns K. Gerontopsychiatrischer Konsiliardi-
enst // Psychiatr. Praxis. 2002. Bd. 29. S. 311–314.

43. Wimo A., Winblad B., Aguero-Torres H., von Strauss E. The mag-
nitude of dementia occurrence in the world // Alz. Dis. Assoc. Dis. 2003.
Vol. 17, N 2. P. 63–67.

44. Winslow B.W., Carter P. Patterns of burden in wives who care for
husbands with dementia // Nurs. Clin. North. Am. 1999. Vol. 34. P. 275–287.

45. World Health Organization. The World Health Report 2001. Men-
tal health: new understanding, new hope. Geneva: WHO, 2001. 178 р.

46. Zubenko G.S., Rosen J., Sweet R.A. et al. Impact of psychiatric
hospitalization on behavioral complications of Alzheimer’s disease // Am.
J. Psychiatry. 1992. Vol. 149. P. 1484–1491.

КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ, ФАРМАКОЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ И ЭКОНОМИЧЕСКИЕ
АСПЕКТЫ СТАРЧЕСКИХ ДЕМЕНЦИЙ
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Сочетанный фармакоэпидемиологический и фармакоэкономиче-
ский анализ больных старческими деменциями в повседневной пси-
хиатрической практике указывает на существенные медицинские
издержки вкупе со значительным бременем неформальных опекунов,

выявляет резервы повышения качества геронтопсихиатрической
службы.
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Проблема разграничения позитивных и негатив-
ных расстройств, особенно в связи с появлением на
фармацевтическом рынке атипичных антипсихоти-
ков с их предположительным аффинитетом к нега-
тивной симптоматике, требует особого внимания и
обсуждения. Действительно, возможно легче опре-
делить присутствие некоторых форм аномального
поведения, эмоций, чувственного познания или
перцепционного опыта (то есть, позитивных сим-
птомов), чем относительное отсутствие нормаль-
ных чувств (то есть дефицитарных признаков).
Некоторые из перечня рассматриваемых в настоя-
щее время негативных симптомов (некоммуника-
бельность или пассивно-апатическая социальная
отгороженность) в большей степени определены и
очерчены, чем другие, такие как, например, асте-
ния, которая оценивается разными авторами, то как
позитивный (астенические расстройства при шизо-
френии), то как негативный (шизоастения) сим-
птом. С одной стороны, указывается, что малопро-
гредиентные относительно благоприятные формы
шизофрении отличаются неспецифичностью про-
явлений заболевания [3], и наряду с обсессивно-фо-
бической, деперсонализационной, ипохондриче-
ской и психопатоподобной симптоматикой [9],
могут быть представлены симптомами астении,
которая доминирует в клинической картине болез-
ни [2]. С другой стороны, приводятся данные, что
астения способна выступать в рамках дефекта по
типу соматопсихической хрупкости [1] или по типу
явлений аутохтонной астении с нарушениями
самосознания активности [4, 5]. Можно предполо-
жить, что астения (впрочем, как и когнитивные
нарушения) занимает в дихотомической классифи-
кации симптоматики шизофрении особое двой-
ственное положение и напомнить, что еще в 1973
году W.T.Carpenter, J.S.Strauss и J.J.Bartko [7] выде-
лили 4 кластера симптомов, среди которых, наряду
с позитивными и негативными симптомами, выде-
лялся смешанный кластер позитивных и негатив-
ных расстройств. Рассмотрение астении в рамках

этого смешанного кластера предоставляет возмож-
ность выделить специфическую цель для синтеза
новых психотропных препаратов, выявляющих
тропность к смешанным расстройствам, и изучения
возможной тропности к этим проявлениями уже
существующих антипсихотиков. В этом контексте
более широкий спектр рецепторного воздействия
атипичных антипсихотиков предполагает включе-
ние в спектр своего влияния не только позитивных,
но и смешанных расстройств.

Сертиндол (сердолект, производимый компани-
ей «Лундбек», Дания) является атипичным анти-
психотиком с преимущественным воздействием на
дофаминовые D2-рецепторы, серотониновые 5-НТ2-
и α1-адренорецепторы. В ряде исследований была
показана клиническая эффективность сертиндола,
соответствующая уровню других препаратов второ-
го поколения, при этом было отмечено его преиму-
щество при воздействии на негативную симптома-
тику шизофрении [6], а также способность снижать
выраженность когнитивных нарушений [8, 9].
Среди явных достоинств препарата отмечается
минимальное влияние на нигростриальную и тубе-
роинфудибулярную области мозга, что выражается
в отсутствии гиперпролактинемии и экстрапира-
мидных расстройств. 

Целью проведенного исследования являлась
оценка эффективности и переносимости сертиндо-
ла (сердолекта) у больных с неврозоподобной
шизофренией с преобладанием в клинической кар-
тине заболевания астенической симптоматики.

Исследование было проведено в отделе погра-
ничной психиатрии ФГУ «ГНЦССП им В.П.Серб-
ского Росздрава», расположенном на базе москов-
ской городской психиатрической больницы № 12.

В исследование включались больные в возрасте
18–60 лет с диагнозом неврозоподобной шизофре-
нии (F21.3 по МКБ-10) с преобладанием в клиниче-
ской картине заболевания симптомов астении. Тот
факт, что у таких пациентов состояние определяет-
ся именно астеническими нарушениями, позволяет
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расценивать их как адекватную целевую группу для
изучения влияния антипсихотиков на астеническую
симптоматику при шизофрении.  

Из исследования исключались больные с невра-
стенией или астенией другой природы (соматоген-
ной, цереброгенной и т. д.), при наличии беремен-
ности и кормления грудью, аллергических реак-
ций на сердолект в анамнезе, злоупотреблении
психоактивными веществами, эпилепсии и судо-
рожных состояний в анамнезе, любых клинически
значимых соматических заболеваний: почек, пече-
ни, сердечно-сосудистой, дыхательной системы,
цереброваскулярных расстройств в стадии деком-
пенсации или других прогрессирующих заболева-
ний, аритмий или брадикардий (меньше 50 ударов
в минуту). Препарат не должен был назначаться
больным с врожденным синдромом удлиненного
QT интервала или при наличии этого синдрома у
родственников больного, а также в случаях прио-
бретенного удлиненного QT интервала (свыше
450 мсек у муж. и 470 мсек у жен.), а также при
высокой вероятности отказа от выполнения усло-
вий наблюдения.

Помимо общего клинико-психопатологического
обследования, использовались следующие шкалы
для оценки состояния больных: PANSS-N (негатив-
ные симптомы), CGI (шкала общего клинического
впечатления), ВАШ (визуально-аналоговая шкала
для оценки астении), MFI-20 (шкала субъективной
оценки астении), шкала социальной адаптации
Шихана и шкала UKU (шкала побочной симптома-
тики). Регулярно контролировались сердечный
пульс и АД. В начале (фон) и в конце (8-я неделя)
исследования проводились: общий анализ крови и
мочи, биохимический анализ крови, анализ крови
на сахар и ЭКГ (в начале, на 14 и 56 день). Общая
длительность лечения в рамках проведенного
исследования составляла 8 недель. Диапазон назна-
чаемых доз сердолекта варьировал от 12 до
16 мг/сутки. Для статистической обработки данных
применяли компьютерную программу «SPSS».
Оценка динамики терапии проводилась с использо-
ванием непараметрического критерия для парных
групп данных с различным распределением (крите-
рий Уилкоксона).

В исследование было включено 30 больных
(66,7% жен. и 33,3% муж.). Средний возраст боль-
ных составил 35,0±7,5 лет.

Во всех случаях в клинической картине преобла-
дали симптомы астении с присутствием симптомов
как умственной, так и физической утомляемости,
приобретающих черты «псевдоневрастении». На
протяжении всего периода заболевания на фоне
превалирующей астенической симптоматики
наблюдались деперсонализационые, обсессивно-
фобические, психопатоподобные, транзиторные
бредоподобные и ипохондрические состояния раз-
ной степени выраженности. 

Анамнестические сведения указывали на то, что
в продромальном и инициальном периоде болезни

больные имели астеническую симптоматику,
выступающую в форме транзиторных или затяж-
ных фаз с пониженным настроением, нарушением
внимания, ослаблением памяти. Отмечалась уста-
лость, головные боли, слабость и повышенная уто-
мляемость на фоне незначительных нагрузок, как в
физической, так и в эмоциональной сфере. 

В активной стадии болезни (21 чел. на момент
включения в исследование) в статусе были выраже-
ны явления, так называемой шизоастении (по
А.Б.Смулевичу, 1999) в виде спонтанной или ауто-
хтонной астении. Протекая континуально, она
обычно обострялась в виде фаз с усилением жалоб
астенического свойства. Больные отмечали непро-
ходящую слабость и утомляемость в течение всего
дня, нарушения сна, снижение концентрации вни-
мания, рассеянность. При этом, в отличие от обыч-
ной астении, в эти периоды нарастали сенесто-ипо-
хондрические явления с чувством неполноценности
мышления, ощущением опустошенности, деперсо-
нализационными переживаниями, ощущением
неполноты действий, жалобами на нарушение
общей «телесной целостности». В периоды вне обо-
стрений или во время лечения спонтанность асте-
нии преображалась в клишированные астенические
реакции на психоэмоциональные перегрузки.

На резидуальной стадии (9 чел. на момент вклю-
чения в исследование) с формированием астениче-
ского дефекта, симптомы астении «обрастали»
негативными расстройствами в виде общей апатии,
пассивности, активной социальной изоляции, сни-
жения инициативности, круга интересов, анергии,
нарушений мышления, сужения спектра активно-
сти. Клиническая картина болезни принимала в
части поведения гротесковый или нелепый харак-
тер с формированием аномального охранительного,
щадящего поведения в целях предотвращения ухуд-
шения самочувствия. Пациенты ограничивали себя
как в эмоциональном, так и в физическом плане,
приобретая в поведении эксплуативные и манипу-
лятивные черты.

Полностью завершили лечение 30 пациентов.
Отказов от лечения на протяжении исследования не
отмечалось. 21 человек принимали сертиндол в
дозе 12 мг и 9 человек – 16 мг.

Общая эффективность терапии сердолектом оце-
нивалась по шкале общего клинического впечатле-
ния (CGI). Критерием эффективности по CGI явля-
лось достижение оценки «улучшение» и «значи-
тельное улучшение». 

По шкале CGI перед началом терапии сердолек-
том у 12 больных (40%) общая выраженность пси-
хопатологических проявлений оценивалась как
средняя и у 18 (60%) – как тяжелая. Согласно дан-
ным этой шкалы (табл. 1), начиная с 14 дня тера-
пии, постепенно увеличивалось количество боль-
ных, достигших положительного эффекта лечения.
Статистически значимые изменения наблюдались
со второй недели приема исследуемого препарата.
При этом уже к 28 дню клиническое «улучшение» и
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«значительное улучшение» наблюдалось у 50%,  к
42 дню у 60% и в конце терапии у 73,3 % больных.
К концу 8-й недели лечения у 23 пациентов выра-
женность психических нарушений имела легкий
или пограничный уровень и только у 7 больных
отмечалась средняя степень выраженности заболе-
вания.

Исходный суммарный балл по шкале PANSS-N
(негативные симптомы) на момент включения
в исследование составлял 24,5±2,22 (мин.18,
макс. 28). Его редукция к моменту окончания иссле-
дования достигла в среднем 27,5% (р≤0,0005).

Оценка динамики PANSS-N по пунктам с 1 по 7 не
выявила преимущества ни одного из показателей. В
сфере негативных симптомов на протяжении всего
исследования наблюдалось плавное и гармоничное
улучшение. Клинически это выражалось в улучше-
нии эмоциональности, выразительности мимики,
повышении интереса к жизни, доступности и кон-
тактности больных, а также гармонизации когни-
тивных функций.

Статистически значимое снижение общего балла
по шкале PANSS-N (рис. 1, табл. 2) было отмечено
на 3-й неделе терапии (p<0,0005). При этом общее
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14 день 28 день 42 день 56 день

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

PANSS�N 22 (89,7) 10,3% 19,9 (81,1) 18,9%*** 18,4 (75) 25%*** 17,8 (72,5) 27,5%***

14 день 28 день 42 день 56 день

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

CGI(«очень значительное и значительное
улучшение») 4 13,3 15 50*** 18 60*** 23 73,3***

Таблица 1 
Общая эффективность терапии сердолектом по шкале общего клинического впечатления (CGI(I)

Примечания: *** – p<0,001 по сравнению с исходным уровнем.

Таблица 2  
Динамика PANSS («негативные симптомы») в процессе терапии сердолектом

Примечания: *** – p<0,001 по сравнению с исходным уровнем.

Рис 1. Динамика PANSS-N в процессе терапии сердолектом



42

число респондеров (не менее 25% редукции сим-
птоматики по PANSS-N) к концу 8-й недели иссле-
дования составило 19 человек (63,3%). 

Улучшение субъективной оценки астении по
ВАШ (табл. 3) претерпевало статистически значи-
мые изменения уже на четвертой неделе терапии,
снижаясь на 34,6%, а к концу наблюдения – на 48%
по сравнению с исходным уровнем.

Динамика астении по шкале субъективной оцен-
ки MFI-20 (табл. 4, рис. 2) коррелировала с измене-
ниями по ВАШ, имея значимое улучшение, начиная
с 28 дня (31,6%), а также на 42 (36%) и 56 день
(38,3%) лечения по субшкале «Общая астения».
Кроме того, достоверное улучшение наблюдалось
по субшкалам «Физическая астения» на 56 день
(59,6%), «Снижение мотивации» на 42 день (32,6%)

14 день 28 день 42 день 56 день

Ср. значение
шкалы (%)

Динамика
в %

Ср. значение
шкалы (%)

Динамика
в %

Ср. значение
шкалы (%)

Динамика
в %

Ср. значение
шкалы (%)

Динамика
в %

Общая астения 15,4
(88) 12% 11,97 (68,4) 31,60%***

11,2
(64) 36%*** 10,8

(61,7) 38,30%***

Пониженная активность 14,63 (90,1) 9,9% 12,73 (78,4) 21,6% 10,93
(67,3) 32,7% 10,1

(62,2) 37,8%

Физическая астения 14,77 (85,7) 14,13% 12,3 
(75,5) 24,5% 10,83

(62,9) 37,1% 10,4
(60,4) 39,6***

Психическая астения 13,57 (87,1) 12,9% 11,7 
(75,1) 24,9% 10,47

(67,2) 32,8% 10,33
(66,3) 33,7%

Снижение мотивации 14,1 
(88,6) 11,4% 12,3 

(77,3) 22,7% 10,73
(67,4) 32,6%*** 10,37

(65,2) 34,8%***

14 день 28 день 42 день 56 день

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значе�
ние в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значение
в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значение
в баллах (%)

Динамика
в %

ВАШ 6,5 (83,5) 16,5 5,09 (65,4) 34,6*** 4,46 (57,3) 42,7*** 4,05 (52) 48***

Таблица 3 
Динамика астении по визуально(аналоговой шкале (ВАШ) в процессе терапии сердолектом

Таблица 4 
Динамика астении по шкале субъективной оценки MFI(20 в процессе терапии сердолектом

Примечания: *** – p<0,001 по сравнению с исходным уровнем.

Примечания: *** – p<0,001 по сравнению с исходным уровнем.

Рис. 2. Динамика астении по MFI-20
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и на 56 день терапии (34,8%). Клинически это
выражалось в снижении чувства психической и
физической усталости, утомляемости на фоне
повышения уровня бодрствования, работоспособ-
ности, общей активности, улучшения внимания,
памяти и мотивации. Во время терапии уменьша-
лись жалобы на диффузные или локальные телес-
ные сенсации, начиная от головных болей и закан-
чивая болями и тяжестью в различных частях тела. 

Улучшение параметров социальной адаптации
согласно оценке шкалы Шихана имело гармоничную
динамику по всем показателям и к концу терапии
составило 40,1% для «Профессиональной занятости»,
42,3% для «Общественной жизни и досуга» и 41,2%
для «Семейной жизни и обязанностей» (табл. 5).

Характерной особенностью обратной динамики
астенической симптоматики для пациентов с невро-
зоподобной шизофренией являлось существенно
опережающее время ее наступления по сравнению
со временем восстановления социальной адапта-
ции пациентов. Такая несогласованная редукция
показателей шкал, отражающих уровень психопа-
тологической симптоматики и степень восстано-
вления функционального состояния, наблюдаю-
щаяся у исследованных пациентов, отличает их от
больных с неврастенией, у которых отмечается
одновременная нормализация этих значений. Осо-
бенно отчетливое отставание показателей, характе-
ризующих социальное функционирование, отмеча-
лось у пациентов, у которых астения превалировала
на резидуальной стадии заболевания, сопровожда-
ясь стойким охранительным, щадящим поведени-
ем. Ограничение настоящего исследования восьми-
недельными временными рамками позволяет пред-
положить, что при увеличении периода терапии
будет наблюдаться дальнейшее улучшение параме-
тров социальной адаптации.

Согласно непараметрической оценке с использо-
ванием критерия Манна-Уитни, статистически зна-
чимых различий в динамике между пациентами,
принимавшими дозы 12 и 16 мг, не наблюдалось ни
по одной из используемых шкал.

Нежелательные явления (НЯ), возникавшие на
фоне приема препарата, в большинстве случаев
(92%) были преходящими и не оказывали суще-
ственного влияния на состояние больных. К наибо-
лее распространенным НЯ относились: заложен-
ность носа (26,6%), усиление аппетита (16,6%),
головокружение (6,6%).  

Заключение

Результаты проведенного исследования демон-
стрируют высокую эффективность сердолекта при
терапии больных с симптомами астении в структуре
неврозоподобной шизофрении – в целом 73,3% паци-
ентов достигли очень большого или большого улуч-
шения. Улучшение состояния отмечалось у пациен-
тов как при астении, наблюдающейся в течении
активной фазы болезни, в которой симптомы астении
формировали продуктивную симптоматику, так и на
резидуальной стадии болезни, в структуре которой
астения приобретала черты негативных расстройств.
Улучшение социального функционирования, хотя и
отмечалось лишь к концу исследования, предполага-
ет необходимость продолжения терапии данным пре-
паратом для достижения нормализации этого показа-
теля. Особо следует отметить хорошую переноси-
мость терапии сердолектом, а также полную ком-
плайентность исследованных пациентов, что
достаточно редко наблюдается на фоне монотерапии.
Результаты исследования указывают на примени-
мость предпринятого подхода для изучения астении
как расстройства, относящегося к смешанному кла-
стеру негативных и позитивных симптомов.

Социальная адаптация по шкале
Шихана

Фон 28 день 56 день

Среднее значение
в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значение
в баллах (%)

Динамика
в %

Среднее значение
в баллах (%)

Динамика
в %

Работа (профессиональная жизнь) 6,23 (100) 0% 5,33 (85,5) 14,5% 3,67 (59,9) 40,1%

Общественная жизнь и досуг 6,23 (100) 0% 5,07 (81,3) 18,7% 3,60 (57,7) 42,3%

Семейная жизнь и обязанности 6,00 (100) 0% 4,93 (82,1) 17,9% 3,53 (58,8) 41,2%

Таблица  5
Динамика параметров социальной адаптации по шкале Шихана в процессе терапии сердолектом
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Целью проведенного исследования являлась оценка эффективно-
сти и переносимости сертиндола (сердолекта) у больных с неврозо-
подобной шизофренией с преобладанием в клинической картине
заболевания астенической симптоматики.

В исследование было включено 30 больных. Использовались сле-
дующие шкалы для оценки состояния пациентов: PANSS-N (негатив-
ные симптомы), CGI (шкала общего клинического впечатления), ВАШ
(визуальная аналоговая шкала), MFI-20 (шкала субъективной оценки
астении), шкала социальной адаптации Шихана и шкала UKU (шкала
побочной симптоматики). Регулярно контролировались сердечный
пульс и АД. В начале (фон) и в конце (8-я неделя) исследования про-
водились: общий анализ крови и мочи, биохимический анализ крови,
анализ крови на сахар и ЭКГ. Общая длительность лечения составля-
ла 8 недель. Диапазон назначаемых доз сердолекта варьировал от 12
до 16 мг/сут. Для статистической обработки данных применяли ком-

пьютерную программу «SPSS». Оценка динамики терапии проводи-
лась с использованием непараметрического критерия для парных
групп данных с различным распределением (критерий Уилкоксона). 

Результаты проведенного исследования демонстрируют высокую
эффективность сердолекта при терапии больных с симптомами асте-
нии в структуре неврозоподобной шизофрении: 73,3% пациентов
достигли очень выраженного или выраженного улучшения. Улучше-
ние социального функционирования, хотя и отмечалось лишь к концу
исследования, предполагает необходимость продолжения терапии
данным препаратом для достижения нормализации этого показателя.
Особо следует отметить хорошую переносимость терапии сердолек-
том, а также полную комплайентность исследованных пациентов, что
достаточно редко наблюдается на фоне монотерапии.

Ключевые слова: неврозоподобная шизофрения, астения, сер-
тиндол.
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EFFICACY OF SERDOLECT (SERTINDOLE) AND TOLERABILITY FOR IT IN PATIENTS 
WITH NEUROTIC-LIKE SCHIZOPHRENIA WITH SEVERE ASTHENIC SYMPTOMS

A. S. Avedisova, K. O. Chakhava, V. V. Yastrebova

The aim of this trial was evaluation of efficacy and tolerability for Ser-
dolect (Sertindole) in patients with neurotic-like schizophrenia with seve-
re asthenic symptoms in the clinical picture. Instruments used for measu-
ring the patients’ condition:  PANSS-N (negative symptoms), CGI (Clini-
cal Global Impression Scale), VAS (Visual Analogue Scale), MFI-20
(Multidimentional Fatigue Inventory), the Shihan scale for social adjust-
ment and the UKU side effects rating scale. Besides, the heart rate and
blood pressure were checked on regular basis. Also, at the beginning
(baseline) and the end (week 8) of the trial standard blood and urine tests
were made, along with biochemical blood test, measuring glucose in
blood, and the ECG. Total duration of medication was 8 weeks. Serdolect
was prescribed in doses from 12 to 16 mg per day. For statistical analysis,

the researchers used the SPSS program, and in their evaluation of thera-
peutic effect they applied the Wilcoxon nonparametric criterion for simi-
lar groups with different distribution. Material: 30 patients.  

The results of this trial showed high efficacy of Serdolect in the treatment
of patients with asthenic symptoms as a part of the structure of neurotic-like
schizophrenia: 73.3% patients showed prominent or very noticeable impro-
vement. Social functioning happened to improve only by the end of the medi-
cation period studied, and it would make sense to continue the treatment with
this drug until this parameter has reached normal levels. The medication was
well tolerated, and all the patients were compliant i.e. followed medical
recommendations, which was quite uncommon for monotherapy.

Key words: neurotic-like schizophrenia, asthenia, Sertindole.



Арипипразол (Абилифай®) – антипсихотический
препарат нового поколения (атипичный антипсихо-
тик), применение которого доказало свою эффек-
тивность в отношении не только продуктивной, но
и негативной (дефицитарной) симптоматики шизо-
френии при минимуме побочных эффектов. В част-
ности, исследователями отмечается улучшение ког-
нитивного функционирования и настроения [6], а
также качества жизни [4] у сохраняющих социаль-
ную активность больных шизофренией. Специаль-
ных исследований эффективности применения ари-
пипразола в отношении негативной симптоматики
больных шизофренией, совершивших общественно
опасные действия и находящихся на принудитель-
ном лечении, до настоящего времени проведено не
было. 

Одним из недавно введенных в обращение, но
уже получившим достаточно широкое распростра-
нение теоретическим конструктом является эмо-
циональный интеллект, представляющий собой
совокупность способностей верно понимать соб-
ственные эмоции и эмоции окружающих, контро-
лировать эмоции и включать их в процесс принятия
конструктивных решений проблемных ситуаций
[2]. Концепция эмоционального интеллекта обра-
щается к проблеме взаимосвязи эмоциональной
сферы личности и мышления, нарушения со сторо-
ны которых являются, как известно, важнейшими
диагностическими критериями шизофрении [3].
Изучение эмоционального интеллекта, несомнен-
но, смогло бы внести ясность и в причинно-след-
ственную картину антисоциального поведения [1].
Вместе с тем, продуктивно исследуемый в рамках
психологии управления, психологии общения и
педагогической психологии эмоциональный интел-
лект остается крайне слабо изученным феноменом
для других областей психологической теории и
практики, в частности, клинической и юридической
психологии. Одной из главных задач лечебно-реа-

билитационной работы с больными шизофренией,
находящимися на принудительном лечении, являет-
ся снижение их социальной опасности и, таким
образом, предотвращение повторного совершения
ими общественно опасных действий. В достижении
этой цели важна правильная оценка не только кри-
териев клинической и социальной динамики паци-
ентов, но и когнитивной составляющей заболева-
ния. Значительную часть данной категории паци-
ентов составляют больные шизофренией, совер-
шившие противоправные действия в силу
выраженности негативно-личностной симптомати-
ки. Социальная опасность больных шизофренией
во многом обусловлена выраженностью таких осо-
бенностей, как когнитивная дисфункция, эмоцио-
нально-волевые нарушения, нарушения Я-концеп-
ции, алекситимия, напряженность психологической
защиты личности и дезадаптивность поведенче-
ских копингов, низкая фрустрационная толерант-
ность, склонность к экстрапунитивным (агрессив-
ным) реакциям на стрессоры, высокий уровень
деструктивной агрессивности личности (подозри-
тельность, обидчивость, враждебность, выражен-
ная склонность к проецированию собственной
агрессии), зависимость как черта личности, нали-
чие разного рода аддикций, выраженные наруше-
ния общения (неадаптивность коммуникативных
навыков, замкнутость, конфликтность). В связи с
наличием у больных шизофренией, совершивших
противоправные действия, вышеперечисленных
особенностей, уровень развития навыков распозна-
ния эмоций и эмоциональной регуляции может рас-
сматриваться как индикатор социальной опасности
при шизофрении, а повышение уровня эмоциональ-
ного интеллекта – как мера профилактики соверше-
ния больными шизофренией общественно опасных
действий.

Учитывая отсутствие в специальной литературе
сведений об эффективности арипипразола в отно-
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шении негативной симптоматики больных шизо-
френией, совершивших общественно опасные дей-
ствия и находящихся на принудительном лечении, а
также предполагаемые диагностические возможно-
сти эмоционального интеллекта как индикатора
социальной опасности при шизофрении, нами было
проведено исследование, целью которого явилось
определение влияния терапии арипипразолом на
эмоциональный интеллект социально опасных лиц,
страдающих шизофренией, находящихся на прину-
дительном лечении в психиатрическом стационаре
специализированного типа с интенсивным наблю-
дением. 

Материал и методы

В исследовании приняли участие 40 пациентов
мужского пола в возрасте 41,6±12,44 лет, стра-
дающих параноидной формой шизофрении с
непрерывным типом течения (F20.00 согласно
МКБ-10), совершивших противоправные дей-
ствия против жизни и здоровья. Все пациенты
имели приблизительно одинаковую длительность
основного заболевания (4,1±2,2 года) и были
переведены на терапию арипипразолом после
постепенной отмены приема типичных нейролеп-
тиков. Дозы арипипразола варьировали от 10 до
30 мг в сутки при однократном приеме. На
момент первого диагностического замера (январь
2009 года) средний срок приема арипипразола
составил 4,3±4,2 месяца. Второй диагностиче-
ский замер был произведен через 14 месяцев
(март 2010 года). В исследовании применялись
такие методы, как клинико-психопатологическое
наблюдение за пациентами, биографический
метод (анализ сведений, изложенных в историях
болезни), метод экспертных оценок (анализ сведе-
ний о психологических особенностях и состоянии
здоровья испытуемых, полученных от лечащих
врачей), эксперимент (тестирование с использова-
нием методики Mayer-Salovey-Caruso Emotional
Intelligence Test) [5]. Достоверность сдвигов пока-
зателей эмоционального интеллекта под влияни-
ем терапии арипипразолом определялась с
использованием G-критерия знаков.

Результаты исследования

Влияние терапии арипипразолом на эмоциональ-
ный интеллект больных шизофренией, совершив-
ших общественно опасные действия и находящихся
на принудительном лечении, в целом, можно счи-
тать значимо положительным. Длительное приме-
нение арипипразола привело к повышению степени
общего развития эмоционально-интеллектуальных
способностей у пациентов данной категории
(р≤0,05). Такое повышение заметно, главным обра-
зом, благодаря влиянию арипипразола на общий
уровень активности, волевые и мыслительные про-
цессы. Так, у подавляющего большинства пациен-
тов, принимавших арипипразол, отмечалась редук-
ция негативной симптоматики в виде усиления

волевого контроля над эмоциями (р≤0,01) и более
активного включения мышления в процессы реше-
ния задач, требующих эмоционально-интеллекту-
альных навыков (р≤0,01). Такое влияние являлось
тем более заметным, чем менее выраженными были
эмоциональные и интеллектуальные нарушения до
начала терапии. То есть, наилучшие результаты
продемонстрировали пациенты молодого возраста,
заболевшие относительно недавно, наиболее сох-
ранные в интеллектуальной и эмоциональной сфе-
рах, что следует принимать во внимание при выбо-
ре нейролептической терапии. Влияние терапии
арипипразолом на такие звенья эмоционального
интеллекта, как способности точно воспринимать и
понимать собственные эмоции и эмоции окружаю-
щих оказалось выраженным в незначительной сте-
пени.

Таким образом, арипипразол оказывает редуци-
рующее воздействие на негативную симптоматику
при шизофрении, но влияние это не является одно-
родным. Эмоционально-интеллектуальные способ-
ности, развитие которых предполагает экстраверти-
рованность, ориентированность на социум, оказы-
ваются в наибольшей степени резистентными к
терапии. К таким способностям относятся, прежде
всего, способности к распознанию эмоций – соб-
ственных и окружающих лиц. Вместе с тем, аутич-
ность и эгоцентризм больных шизофренией,
мешающие распознанию эмоций и сочувствию, при
приеме арипипразола начинают компенсироваться
повышением общего уровня активности, более
активным включением мышления в процессы
решения эмоционально-интеллектуальных задач и
усилением волевого контроля над эмоциями. Такие
изменения могут рассматриваться в качестве пре-
дикторов снижения социальной опасности больных
шизофренией, совершивших противоправные дей-
ствия. 

Проведенное исследование влияния терапии ари-
пипразолом на эмоциональный интеллект социаль-
но опасных больных шизофренией, находящихся на
принудительном лечении, позволяет сделать сле-
дующие выводы.

1. Терапия арипипразолом при длительном при-
менении оказывает редуцирующее воздействие на
негативную симптоматику больных шизофренией,
совершивших общественно опасные деяния. Это
значительно улучшает долгосрочные результаты
принудительного лечения, так как увеличивает
эффективность современных реабилитационных
моделей восстановления, широко применяемых в
больнице. Положительное влияние терапии арипи-
празолом отмечено не только у пациентов с вторич-
ным негативным симптомокомплексом (ранее при-
нимавших традиционные нейролептики) вслед-
ствие снятия фармакогенных наслоений, но и у
больных, принимающих арипипразол в качестве
первого и единственного нейролептика. Вероятнее
всего, этот факт свидетельствует о непосредствен-
ном положительном воздействии арипипразола на
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нейрокогнитивную дисфункцию у больных шизо-
френией.

2. Применение арипипразола приводит к повыше-
нию уровня эмоционального интеллекта больных
шизофренией, совершивших общественно опасные
деяния и находящихся на принудительном лечении.

3. Влияние терапии арипипразолом на способно-
сти к точному восприятию и пониманию собствен-
ных эмоций и эмоций окружающих, способность к
эмпатии не является значительным.

4. Арипипразол способствует повышению обще-
го уровня активности, более активному включению
мышления в процессы решения задач, требующих
эмоционально-интеллектуальных навыков, и уси-
лению волевого контроля над эмоциями. Это увели-
чивает возможности психотерапевтической и пси-
хокоррекционной работы с пациентами.

5. Терапия арипипразолом может рассматривать-
ся как одна из возможностей по снижению социаль-
ной опасности больных шизофренией. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Антонян Ю.М., Гульдан В.В. Криминальная патопсихология.
М.: Наука, 1991. 248 с.

2. Люсин Д.В. Современные представления об эмоциональном
интеллекте // Социальный интеллект: Теория, измерение, исследова-
ния / Под ред. Д.В.Люсина, Д.В.Ушакова. М.: Изд-во института
психологии РАН, 2004. С. 29–36.

3. Попов Ю.В. Шизофрения и МКБ-10 // Психиатрия и психофар-

макология. 1999. № 1. С. 8–14.
4. Kasper S. et al. // Int. J. Neuropsychopharmacol. 2003. Vol. 6. P.

325–337.
5. Mayer J.D., Salovey P., Caruso D. Emotional Intelligence as Zeit-

geist, as Personality and as a Mental Ability Chapter / R.Bar-On,
J.D.A.Parker (Eds.). The Handbook of Emotional Intelligence.

6. Potkin S.G. et al. // Arch. Gen. Psychiatry. 2003. Vol. 60. P. 681–690.

ВЛИЯНИЕ ТЕРАПИИ АРИПИПРАЗОЛОМ НА НЕГАТИВНУЮ СИМПТОМАТИКУ БОЛЬНЫХ
ШИЗОФРЕНИЕЙ, СОВЕРШИВШИХ ОБЩЕСТВЕННО ОПАСНЫЕ ДЕЙСТВИЯ

Л. А. Тарасевич, А. В. Колесникова

Дано обоснование необходимости исследования влияния терапии
арипипразолом на негативную симптоматику больных шизофренией,
совершивших общественно опасные действия: наличие в специаль-
ной литературе сведений об эффективности арипипразола, при мини-
муме побочных эффектов, в отношении как позитивных, так и нега-
тивных симптомов шизофрении; рассмотрение негативно-личност-
ной симптоматики больных шизофренией (когнитивных и эмоцио-
нально-волевых нарушений) как одного из предикторов совершения
ими общественно опасных действий; отсутствие в специальной лите-
ратуре сведений об эффективности арипипразола в отношении нега-
тивных симптомов шизофрении у лиц, совершивших опасные дей-
ствия. В качестве показателя особенностей развития когнитивных
функций и эмоционально-волевой сферы личности пациентов рас-
сматривается эмоциональный интеллект, представляющий собой
совокупность навыков по распознаванию эмоций и эмоциональной
регуляции. Проведено экспериментально-психологическое исследо-
вание влияния терапии арипипразолом на эмоциональный интеллект
больных шизофренией, совершивших общественно опасные дей-

ствия и находящихся на принудительном лечении в психиатрическом
стационаре специализированного типа с интенсивным наблюдением.
Выявлено редуцирующее воздействие арипипразола на негативную
симптоматику шизофрении у данной категории пациентов. Терапия
арипипразолом способствует повышению общего уровня активности,
более активному включению мышления в процессы решения задач,
требующих эмоционально-интеллектуальных навыков, и усилению
волевого контроля над эмоциями. Такие изменения компенсируют
недостаток развития способностей к точному восприятию и понима-
нию собственных эмоций и эмоций окружающих, способность к
эмпатии, которые в наибольшей степени резистентны к терапии.
Терапия арипипразолом может рассматриваться как базис снижения
социальной опасности больных шизофренией, совершивших проти-
воправные действия и длительно находящихся на принудительном
лечении.

Ключевые слова: арипипразол, негативные симптомы шизофре-
нии, когнитивные функции, социальная опасность, эмоциональный
интеллект.

EFFECT OF ARIPIPRAZOLE ON NEGATIVE SYMPTOMS OF SCHIZOPHRENIC OFFENDERS

L. A. Tarasevich, A. V. Kolesnikova

Studying the effect of Aripiprazole on negative symptoms of schi-
zophrenic offenders could be important for a number of reasons: accor-
ding to literary data, this medication seems to be effective for both posi-
tive and negative symptoms of schizophrenia, and gives minimum side
effects; negative personality symptoms of schizophrenic patients (cog-
nitive, emotional and volitional problems) are considered as a predicti-
ve factor for committing an offence; and lack of information concerning
the effect of Aripiprazole on negative symptoms of schizophrenic offen-
ders. 

The authors investigate emotional intelligence as one of parameters of
cognitive development that includes the skills in recognition of emotions
and control of emotions. This experimental psychological investigation
deals with studying the effect of Aripiprazole medication on emotional

intelligence of schizophrenic offenders treated by decision of the court in
a forensic psychiatric maximum security hospital. Aripiprazole seems to
improve the negative symptoms in this category of patients. It seems to
make patients more active in general, and also stimulates their better cog-
nitive involvement in finding solutions for the tasks that require emotional
intelligence skills, and also improves control of emotions. These changes
compensate for the lack of ability to recognize and understand one’s own
emotions as well as emotions of other people and ability for empathy,
which are most resistant to therapy. Aripiprazole medication can be consi-
dered as a basis for reduction of social dangerousness in schizophrenic
offenders on compulsory long-term treatment.

Key words: Aripiprazole, negative symptoms in schizophrenia, cogni-
tive functions, social dangerousness, emotional intelligence.
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К острым стрессовым расстройствам в настоя-
щее время относят острую стрессовую реакцию
(длительностью до 2-х дней) и собственно острое
стрессовое расстройство (длительностью до 4-х
недель), выделенное в DSM-IV. Несмотря на благо-
приятное течение, отмечаемое в большинстве слу-
чаев острых стрессовых расстройств, значимым
для психиатрической практики является выявление
возможных предикторов затяжного течения с пои-
ском на этой основе психофармакологических
методов его профилактики. 

Острая стрессовая реакция, как указано в МКБ-10,
является транзиторной реакцией на особо выра-
женные соматические или психические стрессовые
факторы. Ее течение, как правило, включает два
этапа. На начальном этапе наблюдается состояние
растерянности, характеризующееся дезориентаци-
ей, сужением восприятия и внимания. В последую-
щем развивается тревога, паника, вегетативно-со-
матические симптомы, злоба, отчаяние или ступор.
В большинстве случаев симптомы развиваются в
течение нескольких минут, и их выраженность уме-
ньшается через 24-48 часов. После реакции может
сохраняться частичная или полная амнезия [33]. 

Выделенное в DSM-IV острое стрессовое рас-
стройство длится более 2 дней и сопровождается
диссоциативными симптомами, которые доминиру-
ют в клинической картине расстройства. Диссоци-
ацию определяют как нарушение интеграции вос-
приятия окружающего, сознания, памяти, собствен-
ной идентичности. Данные симптомы включают
ощущение отгороженности и потери связи с реаль-
ностью, бесчувствие, дереализацию, деперсонали-
зацию и диссоциативную амнезию. Кроме того, в
структуре острого стрессового расстройства
наблюдаются признаки, характерные для хрониче-
ского стрессового расстройства или ПТСР: повто-
ряющиеся переживания травмирующих событий,
избегание напоминаний об обстоятельствах этих
событий и вегетативно-соматические проявления.
Острое стрессовое расстройство рассматривается в
качестве предшественника ПТСР, и если расстрой-
ство длится более 4-х недель, ставится диагноз
посттравматического стрессового расстройства [4].

В настоящее время известно крайне мало о пре-
дикторах развития острых стрессовых реакций при
различных травмирующих ситуациях. Установлено,
однако, что наличие психического расстройства в
анамнезе, депрессии или диссоциативных симпто-
мов, предшествующих психической травме, а также
особенности течения предшествующей травмы,
являются предикторами развития острого стрессо-
вого расстройства [6, 21]. Диссоциативным симпто-
мам уделялось особое внимание в различных иссле-
дованиях. Считалось, что именно эти нарушения
лежат в основе хронического течения стрессового
расстройства [18, 32]. Более того, такие диссоци-
ативные проявления, как нарушение восприятия
окружающего, дереализация, деперсонализация и
бесчувствие, рассматривались в качестве основных
предикторов затяжного течения острых стрессовых
расстройств с развитием ПТСР [16, 17, 22, 28]. 

Однако другие авторы рассматривали диссоци-
ативные симптомы в качестве транзиторных и не
имеющих особого прогностического значения [29].
Так, исследование значимости диссоциативных
симптомов как выражения когнитивных нарушений
после психической травмы, связанной с дорожно-
транспортными происшествиями [25], показало,
что стабильные диссоциативные симптомы явля-
лись более сильным предиктором развития ПТСР
чем транзиторные проявления диссоциации,
наблюдаемые во время травмирующего события.
Эти данные показывают, что, несмотря на повы-
шенный риск развития ПТСР при наличии кратко-
временных диссоциативных симптомов, наиболее
высокий риск хронического течения наблюдался
при стабильных, независимых от внешних влияний
симптомов диссоциации. При этом предшествую-
щий опыт развития диссоциативной симптоматики
не имел большого значения в динамике стрессово-
го расстройства [31]. 

Ряд иных специфичных для ПТСР признаков,
развивающихся в остром периоде, в частности пов-
торяющиеся переживания событий, также рассма-
тривались в качестве значимых предикторов затяж-
ного течения стрессового расстройства [12, 16].
Установлено, что выраженность данных симпто-
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мов, как на начальном этапе, так и на 4-м месяце
после психической травмы, являлась прогностиче-
ски значимым фактором хронического течения рас-
стройства [16, 30]. Стабильная симптоматика
навязчивых и сверхценных переживаний, выявлен-
ная в данных исследованиях, имела тесную связь с
вегетативно-соматическими проявлениями тревоги.
В целом, можно говорить о том, что в случаях выра-
женности симптомов, характерных для хрониче-
ского стрессового расстройства (ПТСР) на первой
неделе после психической травмы, имеется худший
прогноз, чем при наличии транзиторных симпто-
мов [8, 27]. Кроме того, в проспективном исследо-
вании было показано, что при наличии отставлен-
ного типа реакции, определявшейся оценкой сим-
птомов ПТСР, тревоги и депрессии, отмечается
большее число психических расстройств через 12
недель после травмы, чем при наличии непосред-
ственных реакций [20]. 

На основании мета-анализа к возможным пре-
дикторам затяжного течения стрессового расстрой-
ства отнесено три категории факторов [12]. Проана-
лизированы, во-первых, общая группа факторов,
включающая пол, возраст и расовую принадлеж-
ность, и, во-вторых, группа факторов, имеющих
различия в зависимости от популяции: психиатри-
ческий анамнез, ранние детские психические трав-
мы и нарушения развития. В результате проведен-
ного анализа выделены факторы, имеющие наи-
большую прогностическую значимость во всех
исследованиях. К ним отнесены: наличие психиче-
ского расстройства в анамнезе, эпизодов насилия в
детском возрасте, а также наследственной отяго-
щенности психическими расстройствами. Однако,
при несомненной значимости данных предикторов,
наибольшее значение имели особенности предше-
ствующего и острого периода психической травмы:
ее выраженность, отсутствие социальной поддерж-
ки, а также наличие дополнительных стрессовых
факторов, оказывающих хроническое воздействие.

Исследования показали, что в прогнозе не следу-
ет концентрироваться только на оценке симптомов,
характерных исключительно для стрессовых рас-
стройств. Примерно 40% от всех пациентов, с приз-
наками ПТСР в течение первого месяца после пси-
хической травмы, не имея выраженных симптомов
диссоциации, обнаруживали стойкие тревожные и
депрессивные проявления, ведущие к социальной
дезадаптации [23]. Следует учитывать также тот
факт, что в большинстве случаев хронических
стрессовых расстройств диагностируют другие
психические нарушения, имеющие начало в остром
периоде. Наиболее частыми «коморбидными» диаг-
нозами являлись генерализованное тревожное рас-
стройство (53%) и социальная фобия (50%) [15]. Не
менее значимым оказалось раннее выявление выра-
женных депрессивных расстройств (37%) и алкого-
лизма (31%) [11].

Для прогноза динамики стрессовых расстройств
значимы личностные факторы, характеризующие

особенности восприятия психотравмирующей
ситуации. К ним, в частности, отнесены варианты
личностной аффективности, во многом определяю-
щие психопатологические и некоторые патогенети-
ческие особенности тревожного, тоскливого или
апатического диапазона стрессовых расстройств
депрессивного спектра [1] . 

На основании выделенных в различных исследо-
ваниях прогностических факторов можно лишь с
высокой долей условности выделять основные
направления профилактики затяжного течения
стрессовых расстройств с применением психофар-
макотерапии. Проблема осложняется тем, что до
настоящего времени не проводилось рандомизиро-
ванных плацебо контролируемых исследований
эффективности различных групп препаратов при
острых стрессовых расстройствах. Некоторые кли-
нические исследования указывают на хорошую
эффективность бензодиазепиновых транквилизато-
ров [5], бензодиазепиновых гипнотиков [24] и три-
циклических антидепрессантов [7], прежде всего
амитриптилина в малых суточных дозах. Антиде-
прессанты из группы селективных ингибиторов
обратного захвата серотонина (СИОЗС) рекоменду-
ют лишь при хронических стрессовых расстрой-
ствах (ПТСР), характеризующихся стабильной
депрессивной симптоматикой. При назначении
СИОЗС при острых реакциях высока вероятность
гиперстимулирующего эффекта, усиливающего
проявления тревоги и вегетативной дисфункции. 

Установлено, что бензодиазепиновые транквили-
заторы эффективны при наличии выраженной тре-
воги и вегетативно-соматической симптоматики,
однако, в отличие от антидепрессантов, оказывают
незначительный эффект на специфичные симптомы
ПТСР [10]. При длительном назначении бензодиазе-
пиновых транквилизаторов больным со стрессовы-
ми расстройствами отмечены особо выраженные
реакции отмены, даже при условии постепенного
снижения суточной дозы [26]. У всех больных после
отмены препарата отмечалась выраженная тревога и
нарушения сна, что говорит о повышенной чувстви-
тельности пациентов данной группы. Кроме того,
имеются указания о возможном парадоксальном
эффекте бензодиазепиновых препаратов, назначае-
мых в остром периоде психической травмы [3] . 

Анализ эффекта бензодиазепинов, назначаемых
на ранних этапах стрессовых расстройств для пре-
дотвращения развития симптомов ПТСР, не выявил
особых преимуществ данной тактики [19]. Однако
данное исследование не учитывало возможный
положительный эффект кратковременного назначе-
ния анксиолитиков для профилактики синдрома
генерализованной тревоги, имеющего наибольшие
показатели коморбидности с ПТСР. В целом, имею-
щиеся результаты говорят о необходимости крайне
осторожного назначения бензодиазепиновых тран-
квилизаторов и лишь в течение нескольких дней
для купирования тревожных проявлений стрессо-
вых расстройств. 
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Между тем, быстрый анксиолитический эффект
транквилизаторов, уменьшающий проявления стра-
ха, тревоги и настороженности, является их несом-
ненным и непревзойденным преимуществом. Дан-
ный эффект не предотвращает развитие хрониче-
ских симптомов ПТСР (прежде всего, навязчивых
или сверхценных переживаний) и депрессии, одна-
ко по-видимому, способствует профилактике фик-
сации тревожных состояний. В этой связи, раннее
выявление направленности развития психопатоло-
гической симптоматики по пути тоскливой депрес-
сии с обсессивными симптомами, тревоги и ее
соматизации или усугубления когнитивного дефи-
цита с диссоциативными и анестетическими про-
явлениями определяет стратегию профилактики
гетерогенной группы хронических стрессовых рас-
стройств. 

В случаях выраженности тревожного синдрома,
характерного для острых стрессовых расстройств,
препараты, имеющие анксиолитический эффект,

но отличающийся от действия бензодиазепинов,
привлекают особое внимание. Одним из таких пре-
паратов является этифоксин (стрезам): 6-хлоро-2-
этиламино-4-метил-4-фенил-4Н-3,1-бензоксазина
гидрохлорид – небензодиазепиновое соединение,
применяемое для лечения тревожных расстройств
[2, 9]. Препарат обладает выраженным анксиоли-
тическим и спазмолитическим действием. Отсут-
ствие при назначении этифоксина выраженного
снижения активности, психомоторных и когнитив-
ных показателей, а также симптомов отмены при
прекращении лечения является его несомненным
преимуществом. Кроме того, упоминаемый в ряде
исследований стимулирующий эффект препарата,
способствует скорейшей адаптации пациентов,
переживших травмирующие события [14]. При
этом следует отметить, что терапевтическое дей-
ствие этифоксина при острых стрессовых рас-
стройствах нуждается в дальнейших исследова-
ниях. 
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В статье анализируются различные факторы, определяющие прог-
ноз острых стрессовых расстройств. На основании анализа литерату-
ры показано, что психопатологические особенности острых реакций
и некоторые предрасполагающие факторы во многом определяют
варианты хронификации стрессового расстройства. Показаны огра-
ниченные возможности психофармакологических препаратов в лече-
нии острых стрессовых расстройств и профилактике затяжного тече-

ния. Особое внимание уделено небензодиазепиновому анксиолитику
этифоксин, имеющему преимущества бензодиазепиновых транкви-
лизаторов, но менее выраженные негативные эффекты, что предпола-
гает возможность его кратковременного применения при острых
стрессовых расстройствах. 

Ключевые слова: острые стрессовые расстройства, прогноз, хро-
нификация, этифоксин. 
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ACUTE STRESS DISORDER: FACTORS THAT PREDICT AND PREVENT THE PROTRACTED COURSE

D. Yu. Veltischev

The article contains the analysis of different factors that predict the
course of acute stress disorders. On basis of literary data, it is shown that
psychopathological characteristics of acute reactions and a number of pre-
disposing factors to a great extent determine the chronification variants of
the stress disorder. The author stresses rather limited possibilities of med-
ication in the treatment of acute stress disorders and prevention of their

protracted course. Special attention is paid to a nonbenzodiazepine anxi-
olytic Etifoxine, which seems to have positive properties of the  benzodi-
azepine tranquilizers and at the same time produces less prominent
adverse effects, and therefore can be recommended for short-term medica-
tion in acute stress disorders.

Key words: acute stress disorder, prediction, chronification, Etifoxine.



Многообразие стрессовых воздействий в совре-
менных условиях сопровождается ростом числа
аффективных расстройств и особенно психогенных
депрессий [6, 8, 11, 26]. Их высокая распространен-
ность связана не только с социально-экономически-
ми преобразованиями в современном обществе, но
и с патоморфозом психогений, особенностью кото-
рых является непсихотический уровень с преобла-
данием астенической и сомато-вегетативной сим-
птоматики [1, 28]. Динамика психогенных депрес-
сий нередко отличается затяжным, социально
дезадаптирующим течением с усложнением клини-
ческой картины и формированием фармакологиче-
ской резистентности [7, 12, 21, 22, 27]. Несмотря на
психогенный характер депрессий, обуславливаю-
щий ведущую значимость стрессовых событий в
этиологии рассматриваемой патологии, не исклю-
чается и патоформирующее влияние на развитие и
течение заболевания таких биологических факто-
ров как нарушение моноаминного обмена, а также
пола и возраста [3, 4, 14, 16, 18]. В дифференциации
клинических проявлений депрессий гендерные раз-
личия имеют немаловажное значение. При этом
недоучет полового состава изучаемых групп может
приводить к противоречивым результатам и выво-
дам в работах, проводимых по одной и той же мето-
дике, в зависимости от того, кто преобладал в дан-
ной выборке – мужчины или женщины [4, 25]. В
работах по эпидемиологии депрессий доминируют
данные, указывающие на большую распространён-
ность депрессий среди женщин, что связывают не
только с особенностями биологии (прежде всего
гормональными), но и социально-психологически-
ми или гендерными ролями, определяющими
стрессовую доступность женщин, в результате, в
частности, слабости протекторных психологиче-
ских структур [2, 6, 13, 15, 17]. Тем не менее, ряд
авторов указывают на «скрытую» от популяцион-
ных исследований часть «мужских депрессий», в
частности, данные N.Singleton и соавт. [29], в кото-
рых соотношение депрессивных эпизодов и рас-
стройств среди мужчин и женщин установлено как
0,8:1,0. Более высокая распространённость депрес-
сий среди женщин может быть обусловлена менее
активным обращением мужчин с депрессивными

симптомами за медицинской помощью, что связано
с определённым гендерным стереотипом «господ-
ствующей мужественности» («настоящие мужчины
никогда не плачут») [19, 20]. Это подтверждается
высоким показателем смертности вследствие суи-
цидов, который выше среди мужчин, чем среди
женщин [5, 30]. 

Таким образом, патогенез психогенных депрес-
сий укладывается в биопсихосоциальную концеп-
цию психиатрии, что предполагает комплексное
лечение депрессивных больных, включающее фар-
макотерапию и психосоциотерапию с учётом поло-
вой принадлежности и/или гендерных различий
[10, 23, 24]. 

Цель работы – определение клинических осо-
бенностей и подходов в терапии психогенных
депрессий с учётом гендерного (полового) фактора. 

Материал и методы

Исследование проведено на базе отделения
неврозов и психотерапии Оренбургской областной
клинической психиатрической больницы №1 (глав-
ный врач – Г.Б.Прусс). Необходимыми критериями
отбора и включения в исследование явились: нали-
чие у больного в структуре психопатологического
состояния непсихотической депрессии, развившей-
ся в связи с психотравмирующей ситуацией; при-
сутствие в переживаниях психотравмирующих
обстоятельств с зависимостью клинических про-
явлений от их интенсивности и улучшением
состояния больного при разрешении психотравмы
либо ее дезактуализации, в том числе, в результате
терапии. В исследовании приняли участие 60 паци-
ентов, в их числе 30 мужчин (средний возраст
43,2±12,8 года) и 30 женщин (средний возраст
43,3±10,2 года). Все больные были обследованы в
условиях стационара до и после комплексной тера-
пии (средний койко-день 48,2±5,8), включающей
психофармакотерапию, психотерапию в групповой
и индивидуальной форме, социотерапевтические
мероприятия. Исключались больные с депрессией
психотического уровня, депрессией невротического
уровня эндогенного и соматогенного происхожде-
ния, неврозоподобными расстройствами в рамках
органического поражения ЦНС и малопрогреди-
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ентной шизофрении, а также лица с расстройства-
ми личности в стадии декомпенсации.

По диагностическим критериям МКБ-10 иссле-
дуемые пациенты соответствовали следующим
категориям: F43.20 – 10 мужчин (33,4%) и 12 жен-
щин (40%) – пролонгированные депрессивные
реакции и состояния; F34.1 – 4 мужчины (13,3%),
8 женщин (26,7%) – хронические депрессивные
состояния (дистимии); F32.0, F32.1, F 32.2 –
12 мужчин (40%), 8 женщин (26,7%) – депрессив-
ные эпизоды легкой, средней и тяжёлой без психо-
тических симптомов степени выраженности;
F41.2 – 4 мужчин (13,3%), 2 (6,6%) женщины – сме-
шанное тревожное и депрессивное расстройство.

Помимо клинико-психопатологического метода в
исследовании использовались следующие методики.

Для объективизации клинических данных:
опросник выраженности психопатологической
симптоматики SCL-90-R, разработаный L.R.Dero-
gatis, адаптированный в России Н.В.Тарабриной
[9], который состоит из 90 высказываний, опреде-
ляющих актуальный симптоматический статус.

Для изучения особенностей копинг-поведения:
опросник E.Heim (1988), который позволяет опре-
делить модальности 26 вариантов копинга в пове-
денческой, эмоциональной, когнитивной сферах
разной степени адаптивности.

Статистическая обработка данных проводилась в
системе STATISTICA 7.0 для Windows. Для провер-
ки гипотез о значимости различий применялись
непараметрические критерии: U-критерий Манна-
Уитни для независимых выборок, W – критерий
согласованных пар Вилкоксона для зависимых
выборок. В качестве значимых принимались
результаты со степенью достоверности не ниже
95% (p<0,05).

Результаты исследования и обсуждение

В структуре психогенных депрессий у мужчин,
по сравнению с женщинами, установлено достовер-
ное превалирование выраженности тревожно-фо-
бических симптомов в сочетании с проявлениями
враждебности–дисфории (рисунок, табл.1). Веду-
щими стрессорами у мужчин являлись производ-
ственные (увольнение в связи с сокращением шта-
тов) и нозогенные (подозрение на инфаркт миокар-
да) психогении, в меньшей степени семейно-быто-
вые (утрата близких либо развод). Больные

испытывали повторяющиеся неприятные, неотвяз-
ные мысли о произошедших психотравмирующих
событиях с внезапным вторжением в сознание
отрицательных воспоминаний, образных предста-
влений, повторных кошмарных сновидений. Ситуа-
ция потери работы с «драматическим» представле-
нием «краха жизненных достижений», невозмож-
ностью материального обеспечения семьи приводи-
ла к выраженной тревоге с соматовегетативным
симптомокомплексом и манифестации болезни
«псевдоинфарктными масками» с вызовом «скорой
помощи» (14 пациентов) и стационированием в
кардиологическое отделение (8 больных). После
исключения диагноза «инфаркт» и констатации
вегетососудистой дистонии по кардиальному типу
пациенты направлялись на консультацию психоте-
рапевта и затем в отделение неврозов. Достаточно
продолжительный период отсутствия адекватной
терапии тревожного состояния приводил к углубле-
нию аффекта с формированием тревожной депрес-
сии и ограничительного поведения (тревожно-фо-
бическая депрессия), что объективизировалось дан-
ными опросника SCL-90-R при поступлении.

Другая часть мужчин (16 пациентов) в стрессо-
вой ситуации реагировала на начальных этапах
болезни появлением неврастенической симптома-
тики, чему способствовали производственные пси-
хогении с усилением нагрузки на работе наряду с
сокращением заработной платы и социальных
поощрений (отпуск с льготным отдыхом). В клини-
ческой картине это проявлялось повышенной уто-
мляемостью при выполнении работы с отреагиро-
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Шкалы 
мужчины женщины P

(U�критерий
Манна�Уитни)М SD M SD

som 1,65 0,73 1,77 0,66 0,74
o�c 1,80 0,62 1,70 0,57 0,54
sen 1,45 0,75 1,28 0,55 0,39
dep 1,97 0,50 2,14 0,41 0,18
anx 2,13 0,76 1,94 0,73 0,31
hos 1,61 0,85 1,00 0,69 0,01
phob 1,31 0,90 0,77 0,51 0,03
par 1,23 0,79 1,44 2,99 0,23
psy 1,07 0,54 0,82 0,36 0,07
gsi 1,63 0,48 1,50 0,33 0,23

Таблица 1
Выраженность синдромов по данным опросника 

SCL(90(R до начала терапии

Примечания: обозначение шкал см. рисунок; М (mean) – сред�
нее значение в баллах опросника; SD – стандартное отклонение.

Синдромальные профили больных мужчин и женщин по данным опросника SCL-90-R до начала терапии
Примечания: som – «соматизация», o-c – «обсессивность-компульсивность», sen – «межличностная сензитивность», dep –
«депрессия», anx – «тревожность», hos – «враждебность», phob – «фобическая тревожность», par – «паранойяльность», psy –
«психотизм», gsi – «индекс выраженности симптомов».



ванием, особенно при контакте с близкими, вспыш-
ками раздражительности, вербальной агрессией. У
больных нарушался сон, возникала наряду с ощу-
щением постоянной усталости, тяжесть в голове и
упорная головная боль. Нередко пациенты прибега-
ли для снятия напряжения к приёму алкоголя, что
приводило к усилению соматовегетативных про-
явлений с тревогой. На обращении к психотерапев-
ту чаще всего настаивали близкие родственники
либо коллеги по работе. Данный вариант развития
психогении у мужчин на момент поступления был
представлен тревожно-дисфорической депрессией
с неврастеническими симптомами.

Копинг-поведение мужчин (табл. 2) при посту-
плении характеризовалось равной представленно-
стью адаптивных и неадаптивных вариантов во
всех трёх сферах с большей дезадаптивностью эмо-
циональной сферы. Ведущей стратегией преодоле-
ния стрессовой ситуации в поведенческой сфере
являлось «отступление» (0,40), предполагающее
изоляцию, пассивность и избегание активных дей-
ствий в преодолении трудностей (неадаптивный
копинг). В когнитивной сфере ведущим копингом
являлась «растерянность» (0,30) с ощущением
потери когнитивного контроля над ситуацией. Эмо-

циональная сфера у мужчин характеризовалась
наибольшей выраженностью дезадаптивных вари-
антов копинга (среднее: адаптивные – 0,30; неадап-
тивные – 0,57). В эмоциональной сфере, наряду с
представленностью в числе ведущих адаптивного
копинга «оптимизма» (0,27), определялись неадап-
тивные варианты – «подавление эмоций» (0,27) и
«покорность» (0,20). 

В отличие от мужчин у женщин ведущими стрес-
сорами являлись семейно-бытовые факторы, свя-
занные с длительной нестабильностью семейных
отношений с нередкой алкоголизацией мужа либо
его изменами, а также одинокое (без мужа) прожи-
вание с детьми и/или своими родителями, низкая
материальная обустроенность, что создавало дли-
тельное эмоциональное напряжение. Среди произ-
водственных факторов превалировала работа с низ-
кой оплатой труда и высокой психоэмоциональной
нагрузкой (в частности, педагоги и медицинские
работники). Клиническим выражением стрессор-
ных ситуаций явилось формирование тревожно-
адинамического либо дистимического вариантов
психогенной депрессии. При поступлении женщи-
ны чаще жаловались на ощущение «хронической
усталости», безрадостности, низкую как физиче-
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Копинг мужчины женщины P
(U�критерий Манна�Уитни)М SD M SD

поведенческая сфера
отвлечение 0,03 0,18 0,07 0,25 0,56
альтруизм 0,00 0,00 0,03 0,18 0,32
активное избегание 0,10 0,31 0,10 0,31 1,00
компенсация 0,07 0,25 0,00 0,00 0,15
конструктивная активность 0,00 0,00 0,03 0,18 0,32
отступление 0,40 0,50 0,27 0,45 0,28
сотрудничество 0,20 0,41 0,13 0,35 0,49
обращение 0,20 0,41 0,37 0,49 0,16
адаптивные 0,43 0,50 0,53 0,51 0,44
относительно адаптивные 0,10 0,31 0,10 0,31 1
неадаптивные 0,47 0,51 0,37 0,49 0,44
когнитивная сфера
игнорирование 0,07 0,25 0,10 0,31 0,64
смирение 0,03 0,18 0,07 0,25 0,56
диссимуляция 0,03 0,18 0,03 0,18 1,00
сохранение самообладания 0,10 0,31 0,07 0,25 0,64
проблемный анализ 0,20 0,41 0,20 0,41 1,00
относительность 0,03 0,18 0,00 0,31 0,36
религиозность 0,13 0,35 0,07 0,25 0,39
растерянность 0,30 0,47 0,23 0,43 0,56
придание смысла 0,00 0,00 0,00 0,00 ——
установка собственной ценности 0,10 0,31 0,13 0,35 0,69
адаптивные 0,40 0,50 0,40 0,50 1,00
относительно адаптивные 0,17 0,38 0,17 0,38 1,00
неадаптивные 0,43 0,51 0,43 0,50 1,00
эмоциональная сфера
протест 0,03 0,18 0,03 0,18 1,00
эмоциональная разгрузка 0,10 0,31 0,37 0,49 0,01
подавление эмоций 0,27 0,45 0,13 0,35 0,20
оптимизм 0,27 0,45 0,17 0,37 0,35
пассивная кооперация 0,03 0,18 0,03 0,18 1,00
покорность 0,20 0,41 0,03 0,18 0,04
самообвинение 0,03 0,18 0,20 0,41 0,04
агрессивность 0,07 0,25 0,03 0,18 0,56
адаптивные 0,30 0,47 0,20 0,41 0,38
относительно адаптивные 0,13 0,35 0,40 0,50 0,02
неадаптивные 0,57 0,50 0,40 0,50 0,20

Таблица 2
Копинг больных мужчин и женщин по данным опросника E.Heim до начала комплексной терапии

Примечания: М (mean) – среднее значение частоты выбора; SD – стандартное отклонение.



скую, так и психосоциальную активность. В эмо-
циональном плане присутствовала пессимистиче-
ская оценка прошлого, настоящего и будущего,
причём в жалобах наиболее подчёркивалась несо-
стоятельность во всех сферах жизнедеятельности.
Субъективно депрессивный аффект воспринимался
как «наказание за бесцельно растраченные годы
замужества», что также проявлялось отдельными
эндоформными симптомами в виде витальности с
нарушениями сна, сверхценными идеями самооб-
винения (прежде всего в отношении недостаточно-
го воспитания детей), которые, тем не менее, носи-
ли нестойкий характер. Вербализация идей самооб-
винения сопровождалась драматизацией аффекта с
явным поиском социальной поддержки. Следует
отметить, что у большинства женщин установлены
признаки эмоциогенного пищевого поведения с
предпочтением сладкого в пищевом рационе как
«символического заедания проблемы» и смещени-
ем приёма пищи в вечернее время либо перед сном.
Эмоциогенное пищевое поведение приводило к
избыточной массе тела, которая анамнестически
представлялась как связанная с депрессией (27
пациенток). Так же, как и у мужчин, в клинической
картине психогенной депрессии женщин был пред-
ставлен соматовегетативный симптомокомплекс,
который имел отличия. Он проявлялся нестабиль-
ностью артериального давления с тенденцией к
гипотонии, ощущениями слабости в ногах и руках,
головокружениями при перемене положения тела,
выраженной потливостью, гастроинтестинальными
симптомами, ощущениями кома в горле, чувством
нехватки воздуха на высоте тревоги. 

Указанные особенности клиники психогенных
депрессий у женщин и мужчин нашли отражение в
синдромальной конфигурации по данным опросни-
ка SCL-90-R (рисунок, табл. 1) с более высокими,
чем у мужчин (хотя и не достигающими статисти-
ческой достоверности) показателями депрессии
(2,14 – жен.; 1,97 – муж.) и соматизации (1,77 – жен.
и 1,65 – муж.) у женщин. 

Копинг-поведение женщин так же, как и мужчин,
характеризовалось заметным патопротекторным
содержанием (табл. 2). Наибольшая адаптивность
по структуре копинга у женщин установлена в
поведенческой сфере (адаптивные варианты – 0,53,
неадаптивные – 0,37). Наряду с ведущими дезадап-
тивными копингами – «отступление» (0,27) и
«активное избегание» (0,10) – женщины прибегали
чаще, чем мужчины, к адаптивным вариантам
совладания со стрессом через обращение за помо-
щью (0,37) и сотрудничество (0,13). Когнитивная
сфера представлена двухполюсной (адаптив-
ность/дезадаптивность) дифференциацией структу-
ры копинга (в среднем 0,40 и 0,43 соответственно).
Здесь более частое использование неадаптивных
копингов – «растерянность» (0,23) и «игнорирова-
ние» (0,10) сочетается с адаптивными – «проблем-
ным анализом» (0,20) и «установкой собственной
ценности» (0,13). Так же, как и у мужчин, наимень-

шая адаптивность по структуре копинга у женщин
установлена в эмоциональной сфере (в среднем
адаптивные – 0,20; дезадаптивные – 0,40) с ведущи-
ми копингами «самообвинение», в отличие от муж-
чин (в среднем 0,20 и 0,03 соответственно при
р=0,04). Установлена большая выраженность у
женщин, в сравнении с мужчинами, относительно
адаптивных вариантов ( в среднем жен. – 0,40; муж.
– 0,13 при р=0,02), в частности «эмоциональной
разгрузки» (в среднем жен. – 0,37, муж. – 0,10 при
p=0,01). Полученные данные о копинг-структуре
определяют гендерные различия при психогенных
депрессиях в эмоциональной сфере, которые указы-
вают на большую адаптивную ресурсность эмоцио-
нальной сферы у женщин за счёт лучшего исполь-
зования в ситуации стресса относительно адаптив-
ных вариантов совладания.

Следует отметить, что наличие в сознательной
протекторной структуре как у мужчин, так и у жен-
щин, наряду с неадаптивными вариантами копинг-
поведения, адаптивных копингов, указывает на сох-
ранность в целом адаптационного ресурса пациен-
тов. Тем не менее, явная двухполюсная дифферен-
циация копинга (адаптивно-дезадаптивная) при
психогенных депрессиях, по-видимому, является
отражением выраженного внутриличностного
напряжения (конфликта), что ведёт к нестабильно-
сти, прежде всего, аффективного/соматовегетатив-
ного статуса и определяет «мишени» комплексной
терапии. «Мишенями» психофармакотерапии явля-
ются, прежде всего, клинические симптомы и син-
дромы. «Мишенями» психотерапии и социотерапии
– личность больного с дезадаптивной (патопротек-
торной) структурой копинг-механизмов. Но наи-
большая эффективность может быть достигнута не
изолированным, а комплексным подходом («фарма-
котерапия открывает двери в психотерапию»).

С учётом установленных гендерных различий
клиники в фармакотерапии депрессий мужчин (тре-
вожно-фобическая депрессия и тревожно-дисфори-
ческая депрессия с неврастеническими симптома-
ми) был назначен актапароксетин (пароксетин).
Выбор препарата обусловлен высоким серотони-
нергическим действием пароксетина на такие сим-
птомы как гипотимия, тревожно-фобические рас-
стройства. Пароксетин усиливает контроль за
импульсивно-компульсивными действиями, пода-
вляя агрессивное поведение и редуцируя соматове-
гетативный дискомфорт, что также связывают с
усилением нейротрансмиссии серотонина [14, 27].

В нашем исследовании монотерапия актапарок-
сетином мужчин с преобладанием тревожно-фоби-
ческих симптомов в структуре психогенной депрес-
сии с начальной дозировкой 20 мг/сут с достижени-
ем дозировки до 60 мг/сут ко второй неделе терапии
также показала свою эффективность. С первых же
дней отмечены снижение частоты приступов трево-
ги и стабилизация соматовегетативного статуса, что
приводило к активации поведения, расширению
социальных контактов, совершению прогулок за
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пределами отделения. Положительная динамика
характеризовалась субъективным ощущением
«ясности» в голове с формированием оптимистиче-
ского взгляда в будущее. Приём препарата сопро-
вождался хорошим профилем переносимости с
отсутствием характерных для СИОЗС ощущений
тошноты, тяжести в эпигастрии. 

Другая группа мужчин с тревожно-дисфориче-
ским вариантом и неврастеническими симптомами
психогенной депрессии показала большую устой-
чивость к монотерапии актапароксетином. Исполь-
зуя данные исследований резистентных депрессий,
в которых, в частности, указывается на сложную
структуру депрессии в дебюте как на фактор фор-
мирования резистентности [14, 21, 22, 27], в этой
группе мужчин была применена комбинированная
фармакотерапия актапароксетином (в дозе 20–60 мг
утром) и миртазоналом (15–30 мг на ночь). К пер-
вой неделе комбинированной терапии наряду с
регрессом тревожной симптоматики отмечено уси-
ление контроля за импульсивностью, вербальной
агрессией. Несмотря на некоторую седацию на
начальных этапах терапии и снижение активности,
пациенты отмечали наступление «душевного
облегчения», избавление от выраженного эмоцио-
нального напряжения, отдых и ощущение бодрости
ближе к вечеру, улучшение межличностного обще-
ния с близкими. Указанная комбинация также пока-
зала хороший профиль переносимости. Субъектив-
но значимые побочные эффекты отмечены у трёх
мужчин в виде выраженного головокружения,
нестабильности зрения, сухости ротовой полости и
запоров, которые редуцировались при снижении
дозировок препаратов.

Антидепрессивная фармакотерапия у женщин
(тревожно-адинамический и дистимический вари-
анты психогенной депрессии) проводилась эфевело-
ном. При тревожно-адинамическом варианте
депрессии препарат назначался в суточной дозиров-
ке 75 мг на два приёма с последующим наращивани-
ем дозы до 150 мг в течение двух недель. Данная
схема приводила к редукции на первой неделе тера-
пии тревоги, стабилизации соматовегетативных рас-
стройств. Ко второй неделе возрастала активность,
общительность, пациентки охотно включались в
групповую психотерапевтическую работу. При
дистимических депрессиях, которые нередко харак-
теризуются резистентностью к лечению, эфевелон
назначался с более быстрым наращиванием дозиро-
вок с достижением к 10 дню терапии дозы в
225–300 мг/сут и последующим наращиванием
дозировки до 375 мг/сут. В первую неделю терапия
эфевелоном сопровождалась назначением транкви-
лизаторов либо малых доз нейролептиков для кор-
рекции сна (в частности, кветиапина в дозе 25–50 мг
на ночь). Из побочных действий препарата наиболее
часто встречались головная боль (1 пациентка),
тошнота с рвотой (3 пациентки), проблемы с акко-
модацией (1 пациентка), а также нарушения засыпа-
ния (4 пациентки). Тем не менее, отказа от терапии

эфевелоном не последовало, чему способствовала
активная психотерапия с обоснованием выбора пре-
парата, а также назначение на первой неделе препа-
ратов с антиволемическим действием (малые дозы
эглонила либо рисперидона) и смещением вечерне-
го приёма дозы эфевелона за 4–6 часов до сна.
Кроме того, 90% пациенток отметили положитель-
ный момент в возникновении тошноты и снижении
аппетита, что в дальнейшем привело к потере «лиш-
них килограммов» и также создало позитивное под-
крепление. 

Психотерапия обследуемых пациентов включала
поэтапное интегративное использование методик,
направленных на коррекцию синдромального ста-
туса и воздействие на психологические «мишени»
поведенческой, когнитивной и эмоциональной
сфер (в частности, копинг) с формированием ново-
го ресурса адаптационного поведения, с осознани-
ем причинно-следственных связей между психо-
травмирующим воздействием, дезадаптивным
использованием копинга и возникновением сим-
птомов депрессии. 

Практически с первых дней стационарного лече-
ния больные включались в группу интегративно-
управляемого пневмокатарсиса (ИУП), разработка
которого основана на пятилетнем опыте примене-
ния дыхательных техник при лечении психогенных
депрессий путём поэтапного введения приёмов
голотропной терапии в суггестивную психотера-
пию в группе. 

С первого сеанса наряду с приёмами классиче-
ского гипноза используются управляемые дыха-
тельные упражнения, при этом сеанс носит позна-
вательно-обучающий характер. Применяются такие
приёмы, как «осознание дыхания» с самонаблюде-
нием за собственными ощущениями, с концентра-
цией внимания над процессами вдоха и выдоха,
представлениями о взаимодействии посредством
дыхания организма с окружающей средой, осозна-
нием параллелей влияния внешних воздействий и
получаемых ощущений как негативных, так и пози-
тивных. Интенсивность дыхания и продолжитель-
ность дыхательных фаз задаётся психотерапевтом,
что помогает снизить физическую и эмоциональ-
ную нагрузку на пациента. На этом этапе использу-
ются эмоционально нейтральные музыкальные
произведения (шум леса, океана). Следующему
этапу (обучающе-лечебный) предшествует также
овладение «направленным дыханием» с выработ-
кой навыков мысленного управления собственны-
ми ощущениями с дальнейшим переходом на рас-
слабляющее дыхание (вдох возбуждает, мобилизу-
ет, усиливает мышечное напряжение, сопровожда-
ется ощущением прохлады; выдох успокаивает,
рассеивает отрицательные эмоции, помогает рас-
слаблению мышц, сопровождается ощущением
тепла). Обучающе-лечебный этап также сохраняет
элементы управления, но в определённый момент
сеанса (определяется врачом) пациенты переходят
на автономное дыхание, что сочетается с более эмо-
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циональной музыкой (например, эзотерические
музыкальные произведения). На этом же этапе в
сеансы интегрируются и приёмы работы с телом с
постепенным вовлечением в сокращение-рассла-
бление мышц различных групп и их синхронизаци-
ей с фазами дыхания (вдох – сокращение мышц,
выдох – расслабление мышц). Это способствует
более целостному восприятию своего организма и
демонстрирует возможности самовлияния на телес-
ные ощущения. На завершающем этапе (собствен-
но катарсис – наибольший по продолжительности)
вмешательство врача минимально (контролирую-
щая роль) – пациент максимально отреагирует
дыханием и двигательной активностью эмоцио-
нальную составляющую психогении. В конце каж-
дого сеанса проводится групповое обсуждение
переживаемых состояний во время интенсивного
дыхания, также пациенты ведут ежедневные днев-
никовые записи, которые обсуждаются на встречах
с врачом и используются им в процессе индивиду-
альной психотерапии.

ИУП у больных психогенными депрессиями
включал 8 ежедневных (с перерывом на выходной)
сессий с продолжительностью сессии от 60 минут
(на познавательно-обучающем этапе) до 120 минут
на завершающем (собственно катарсис) этапе.

Комплексная терапия, включающая приём анти-
депрессантов (эфевелон, актапароксетин, миртазо-
нал) и групповой ИУП, способствовала стабилиза-
ция синдромального статуса пациента, прежде
всего, купированию тревожно-фобических симпто-
мов у мужчин и сомато-вегетативных с адинамиче-
ским компонентом проявлений у женщин, что соз-
дало основу для дальнейшей активной психотера-
певтической работы.

Со второй недели пребывания в стационаре
пациенты также включались в когнитивно-поведен-
ческую группу. На первых занятиях тренинговой
группы (информационно-обучающий этап) широко
использовалась информационно-образовательная
работа с интерактивным разбором причин ухудше-
ния состояния, поощрением приведения собствен-
ных примеров. Особую заинтересованность вызы-
вали занятия, посвящённые анатомо-физиологиче-
ским и биохимическим механизмам развития
депрессии; роли современных препаратов с разбо-
ром причин их побочных действий, последствий
бессистемного приёма транквилизаторов (профи-
лактика бензодиазепиновой зависимости), что фор-
мировало комплайенс к фармакотерапии. Занятия
проводились 4 раза в неделю по 1,5 часа в первой
половине дня с повторением темы каждого пред-
ыдущего занятия. Активно поощрялись ведение
записей, формулирование вопросов к следующему
занятию, обмен полученной информацией вне
группы в отделении, что привлекало пациентов
скептически настроенных на групповую работу. По
выбору пациента затрагиваемые вопросы дополни-
тельно обсуждались при индивидуальной психоте-
рапии с лечащим врачом. Часть занятий проводи-

лась в игровой форме с обучением техникам комму-
никации и релаксации (во второй половине дня),
что создавало основу для перехода на следующий
этап групповой работы. В вечернее время средним
медперсоналом проводились социотерапевтиче-
ские занятия по предпочтениям пациентов: прос-
мотр и обсуждение телепередач, фильмов, книг,
обучение вязанию, проведение конкурсов на луч-
шую палату. Следующий этап (специализирован-
ный) проводился в форме тренинга анализа ситуа-
ции (ТАС). Тренинг проводился в течение 3 недель
ежедневно по 60 минут. Основная структура заня-
тий была направлена на анализ ситуаций, ведущих
к возникновению депрессивных симптомов. При
разборе ситуаций, на первых занятиях нейтральных
для пациентов, но часто встречаемых (стимульным
материалом служили ситуации из психологических
тестов), выявлялись дезадаптивные способы пове-
дения и иррациональные мысли, поддерживающие
разочарованность, неудачливость и угнетённость.
Последующая структура занятий (с разбором зна-
чимых ситуаций, приводящих к депрессии) форми-
ровала ресурсы адаптивного копинга в поведенче-
ской, когнитивной и эмоциональной сферах.

По окончании комплексной терапии у пациентов
с психогенной депрессией проведена повторная
оценка синдромального статуса и копинга.

Как у мужчин, так и у женщин по всем шкалам
опросника SCL-90-R отмечено достоверное улуч-
шение показателей (табл. 3, 4). 

В структуре копинг-поведения у мужчин
(табл. 5) повысилась адаптивность (с 0,43 до 0,77
при р=0,01) и снизилась неадаптивность (с 0,47 до
0,00) в поведенческой сфере. Аналогичная картина
отмечена в когнитивной сфере (повышение адап-
тивности с 0,40 до 0,70 при р=0,01; снижение
неадаптивности с 0,43 до 0,00 при р=0,00). В эмо-
циональной сфере установлено снижение исполь-
зования неадаптивных вариантов совладания со
стрессом (с 0,57 до 0,10 при р=0,00) и повышение
относительно адаптивных вариантов (с 0,13 до 0,37
при р=0,04). Таким образом, мужчины по оконча-
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Таблица 3
Выраженность синдромов по данным опросника

SCL(90(R до и после терапии у мужчин

Примечания: М (mean) – среднее значение частоты выбора;
SD – стандартное отклонение.

Шкалы 
мужчины 

до терапии
мужчины 

после терапии
p

(W�критерий согласован�
ных пар Вилкоксона)М SD M SD

som 1,65 0,73 0,40 0,40 0,00

o�c 1,80 0,62 0,78 0,31 0,00

sen 1,45 0,75 0,60 0,39 0,00

dep 1,97 0,50 0,59 0,34 0,00

anx 2,13 0,76 0,44 0,37 0,00

hos 1,61 0,85 0,38 0,24 0,00

phob 1,31 0,90 0,30 0,39 0,00

par 1,23 0,79 0,52 0,42 0,00

psy 1,07 0,54 0,19 0,18 0,00

gsi 1,63 0,48 0,49 0,25 0,00



нии терапии перестали прибегать к отступлению в
ситуации стресса, с меньшей растерянностью
осмысливать психогении, чаще применяя проблем-
ный анализ и повышая собственную ценность с
использованием конструктивной агрессии (адап-
тивный копинг в эмоциональной сфере «протест»).
Также результатом терапии стало снижение актива-
ции в эмоциональной сфере таких дезадаптивных
копингов, как «покорность» и «самообвинение» с
более частым использованием относительно адап-
тивного варианта «пассивной кооперации» («Я
доверяю преодоление своих трудностей другим
людям, которые готовы помочь мне»).

Улучшение адаптивности копинг-механизмов во
всех сферах отмечено и у женщин (табл. 6). В пове-
денческой сфере снизилась неадаптивность совлада-
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Шкалы 
женщины до

терапии
женщины

после терапии
P

(W�критерий согласо�
ванных пар Вилкоксона)М SD M SD

som 1,77 0,66 0,77 0,43 0,00
o�c 1,70 0,57 0,72 0,43 0,00
sen 1,28 0,55 0,59 0,49 0,00
dep 2,14 0,41 0,71 0,54 0,00
anx 1,94 0,73 0,68 0,44 0,00
hos 1,00 0,69 0,43 0,40 0,00
phob 0,77 0,51 0,37 0,43 0,00
par 1,44 2,99 0,40 0,42 0,00
psy 0,82 0,36 0,27 0,29 0,00
gsi 1,50 0,33 0,59 0,33 0,00

Таблица 4
Выраженность синдромов по данным опросника 

SCL(90(R до и после терапии у женщин

Примечания: М (mean) – среднее значение частоты выбора; 
SD – стандартное отклонение.

Копинг
до терапии после терапии р

(W�критерий согласованных
пар Вилкоксона)М SD M SD

поведенческая сфера
отступление 0,40 0,50 0,00 0,00 0,00
адаптивные 0,43 0,50 0,77 0,43 0,01
неадаптивные 0,47 0,51 0,00 0,00 0,00
когнитивная сфера
растерянность 0,30 0,47 0,00 0,00 0,00
придание смысла 0,00 0,00 0,17 0,38 0,00
установка собственной ценности 0,10 0,31 0,33 0,48 0,02
адаптивные 0,40 0,50 0,70 0,47 0,01
неадаптивные 0,43 0,51 0,00 0,00 0,00
эмоциональная сфера
протест 0,03 0,18 0,23 0,43 0,03
пассивная кооперация 0,03 0,18 0,27 0,45 0,04
покорность 0,20 0,41 0,00 0,00 0,00
самообвинение 0,03 0,18 0,00 0,00 0,00
относительно адаптивные 0,13 0,35 0,37 0,49 0,04
неадаптивные 0,57 0,50 0,10 0,31 0,00

Таблица 5
Копинг больных мужчин по данным опросника E.Heim до и после терапии

Примечания: М (mean) – среднее значение частоты выбора; SD – стандартное отклонение; приведены только достоверные дан�
ные (p<0,05).

Копинг
до терапии после терапии р

(W�критерий согласован�
ных пар Вилкоксона)М SD M SD

поведенческая сфера

отвлечение 0,07 0,25 0,23 0,43 0,04

отступление 0,27 0,45 0,00 0,00 0,01

относительно адаптивные 0,10 0,31 0,30 0,47 0,03

неадаптивные 0,37 0,49 0,00 0,00 0,00

когнитивная сфера

растерянность 0,23 0,43 0,00 0,00 0,02

установка собственной ценности 0,13 0,35 0,40 0,50 0,01

адаптивные 0,40 0,50 0,77 0,43 0,00

неадаптивные 0,43 0,50 0,00 0,00 0,00

эмоциональная сфера

оптимизм 0,17 0,37 0,40 0,50 0,02

самообвинение 0,20 0,41 0,00 0,00 0,03

адаптивные 0,20 0,41 0,47 0,51 0,02

неадаптивные 0,40 0,50 0,03 0,18 0,00

Таблица 6
Копинг больных женщин по данным опросника E.Heim до и после терапии

Примечания: М (mean) – среднее значение частоты выбора; SD – стандартное отклонение; приведены только достоверные дан�
ные (p<0,05).
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ния со стрессом (с 0,37 до 0,00 при р=0,00), женщи-
ны чаще стали прибегать к относительно адаптив-
ным вариантам (с 0,10 до 0,30 при р=0,03), в частно-
сти отвлечению от проблемы с погружением в люби-
мое дело (с 0,07 до 0,23 при р=0,04). В когнитивной
сфере за счёт роста копинга – «установка собствен-
ной ценности» (с 0,13 до 0,40 при р=0,01) и снижения
«растерянности» (с 0,23 до 0,00 при р=0,02) также
отмечен рост адаптивности совладания со стрессом
(с 0,40 до 0,77 при р=0,00) и снижение неадаптивно-
сти (с 0,43 до 0,00). В эмоциональной сфере – рост
«оптимизма» (с 0,17 до 0,40 при р=0,02) и снижение
«самообвинения» (с 0,20 до 0,00 при р=0,03), что
также свидетельствует о росте адаптивности струк-
туры копинга после комплексной терапии. 

Заключение

Проведенное исследование в изученной группе
больных психогенной депрессией установило ген-
дерные различия в клинической картине и в струк-
туре копинг-механизмов. У мужчин клиника психо-
генной депрессии представлена тревожно-фобиче-
ской и тревожно-дисфорической депрессией с

неврастеническими симптомами. У женщин опре-
делены тревожно-адинамический и дистимический
варианты психогенной депрессии. В копинг-струк-
туре и у мужчин, и у женщин преобладает двухпо-
люсная дифференциация (адаптивные/дезадаптив-
ные), что отражает выраженное внутриличностное
напряжение (конфликт) и ведёт к нестабильности,
прежде всего, аффективного/соматовегетативного
статуса, определяя «мишени» комплексной тера-
пии. Наиболее патопротекторной и у мужчин, и у
женщин при психогенной депрессии является эмо-
циональная сфера копинг-структуры. У женщин в
сравнении с мужчинами адаптивность копинга в
эмоциональной сфере выше за счёт относительно
адаптивных вариантов.

При проведении комплексной терапии, включа-
ющей психофармакотерапию современными анти-
депрессантами (актапароксетин, миртазонал, эфе-
велон), социотерапию и психотерапию в индивиду-
альной и групповой форме, следует учитывать ген-
дерный фактор, определяющий особенности
клиники, копинг-механизмов, что позволяет повы-
сить её эффективность. 
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Цель работы – определение клинических особенностей и подхо-
дов в терапии психогенных депрессий с учётом гендерного (полово-
го) фактора. 

В исследовании приняли участие 30 мужчин и 30 женщин (сред-
ний возраст 43,2±12,8 года и 43,3±10,2 года соответственно). По
диагностическим критериям МКБ-10: F43.20 – 10 мужчин (33,4%) и
12 женщин (40%) – пролонгированные депрессивные реакции и
состояния; F34.1 – 4 мужчин (13,3%), 8 женщин (26,7%) – хрониче-
ские депрессивные состояния – дистимии; F32.0, F32.1, F32.2 – 12
мужчин (40%), 8 женщин (26,7%) – депрессивные эпизоды легкой,
средней и тяжёлой без психотических симптомов степени выражен-
ности; F41.2 – 4 мужчины (13,3%), 2 (6,6%) женщины – смешанное
тревожное и депрессивное расстройство.

Помимо клинико-психопатологического метода в исследовании
использовались: опросник выраженности психопатологической симпто-
матики SCL-90-R и опросник E.Heim (1988), который позволяет опреде-
лить модальности 26 вариантов копинга в поведенческой, эмоциональ-
ной, когнитивной сферах разной степени адаптивности. Статистическая

обработка данных проводилась с помощью Statistica 7.0 для Windows. 
Проведенное исследование установило гендерные различия в

клинической картине и в структуре копинг-механизмов. У мужчин
клиника психогенной депрессии представлена тревожно-фобической
и тревожно-дисфорической депрессией с неврастеническими сим-
птомами. У женщин определены тревожно-адинамический и дисти-
мический варианты психогенной депрессии. В копинг-структуре и у
мужчин, и у женщин преобладает двухполюсная дифференциация
(адаптивные/дезадаптивные), что отражает выраженное внутрилич-
ностное напряжение (конфликт) и ведет к нестабильности, прежде
всего, аффективного/соматовегетативного статуса, определяя «мише-
ни» комплексной терапии. Наиболее патопротекторной и у мужчин, и
у женщин при психогенной депрессии является эмоциональная
сфера копинг-структуры. У женщин в сравнении с мужчинами адап-
тивность копинга в эмоциональной сфере выше за счет относительно
адаптивных вариантов.

Ключевые слова: психогенные депрессии, гендерные особенно-
сти, терапия.
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Goal: investigation of clinical characteristics of psychogenic depres-
sions and treatment approaches with regard for the gender factor.

Material: 30 males and 30 females (average age respectively 43.2±12.8
and 43.3±10.2 years).

According to the ICD-10 diagnostic criteria: F43.20 – 10 males
(33,4%) and 12 females (40%) with prolonged depressive reactions and
conditions; F34.1 – 4 males (13.3%) and 8 females (26.7%) with chronic
depressive conditions, dysthymia; F32.0, F32.1, F32.2 – 12 males (40%)
and 8 females (26.7%) with mild, moderate and severe depressive episo-
des free of psychotic symptoms; F41.2 – 4 males (13.3%) and 2 females
(6,6%) with mixed anxious and depressive disorder. 

Methods: Besides the clinical-psychopathological method, the author
has used the SCL-90-R and the inquiry developed by E.Heim (1988) that
allows to determine the modality of 26 coping variants in behavioral, emo-
tional and cognitive spheres, with varying degrees of adjustment. Statisti-
cal analysis has been performed with the help of Statistica 7.0 for Windows. 

Results: the investigation shows gender differences in the clinical
picture of the disorder and in the structure of coping mechanisms. In
men, the clinical picture of psychogenic depression is presented by anxi-
ous-phobic and anxious-dysphoric depressions with neurasthenic sym-
ptoms. 

In women, anxious-adynamic and dysthymic variants of psycho-
genic depression prevail. As for the coping-structure, in both men
and women bipolar differentiation (adaptive/maladaptive) seems to
predominate, which reflects pronounced intrapersonal tension (con-
flict) and leads to instability of primarily affective/ somatovegetati-
ve status, thus showing the targets for treatment. Emotional sphere
of the coping-structure is the most “pathoprotective” in psychoge-
nic depression in both men and women. Women show a better
coping adaptivity in emotional sphere due to relatively adaptive
variants. 

Key words: psychogenic depression, gender characteristics, treatment. 



Восьмого июля 2008 года Правительством
Санкт-Петербурга принят План мероприятий по
развитию психиатрической службы и мерах по пре-
дупреждению отрицательных социальных послед-
ствий психических заболеваний и поведенческих
расстройств в Санкт-Петербурге на 2008–2011 годы
(далее План). Основанием для принятия данного
документа явилась необходимость развития пси-
хиатрической службы в Санкт-Петербурге, статья
10 Закона Санкт-Петербурга от 04.07.2007 года
№371-77 «О бюджетном процессе в Санкт-Петер-
бурге», а также постановление Правительства Рос-
сийской Федерации от 10.05.2007 года №280 «О
федеральной целевой программе «Предупреждение
и борьба с социально значимыми заболеваниями
(2007–2011 годы)».

План включает в себя следующие разделы и
подразделы:

I. Развитие и улучшение работы подразделений
детской психиатрической службы в Санкт-Петер-
бурге.

1. Мероприятия по созданию дневных стациона-
ров детской психиатрической службы в Санкт-Пе-
тербурге.

2. Совершенствование и развитие материально-
технической базы ГУЗ «Центр восстановительного
лечения «Детская психиатрия».

3. Обеспечение поддерживающего лечения
льготной категории детей до 17 лет с психическими
расстройствами, получающих амбулаторную пси-
хиатрическую помощь.

4. Открытие отделения на базе ГУЗ «Детский
санаторий «Березка» для помощи детям, находя-
щимся в кризисных состояниях.

II. Развитие и улучшение работы подразделений
взрослой психиатрической службы в Санкт-Петер-
бурге.

1. Мероприятия по развитию материально-тех-
нической базы дневных стационаров.

2. Открытие кабинета амбулаторной психиатри-
ческой помощи мигрантам с психическими нару-
шениями.

3. Развитие службы судебно-психиатрической
экспертизы.

4. Развитие материально-технической базы
подразделений и вспомогательных служб ГУЗ,
находящихся в ведении исполнительных органов
государственной власти Санкт-Петербурга, оказы-
вающих психиатрическую помощь.

5. Открытие отделений специализированного
типа на базе ГУЗ «Психиатрическая больница Свя-
того Николая Чудотворца».

6. Организация осуществления поддерживающе-
го лечения льготной категории больных с психиче-
скими расстройствами, получающих амбулаторную
психиатрическую помощь.

7. Ремонт и оснащение помещений ГУЗ, находя-
щихся в ведении исполнительных органов государ-
ственной власти Санкт-Петербурга, для улучшения
условий пребывания больных с психическими рас-
стройствами.

8. Создание материально-технической базы ГУЗ,
находящейся в ведении исполнительных органов
государственной власти Санкт-Петербурга, для
лечения пациентов с сопутствующей соматической
патологией.

9. Оснащение и ремонт помещений подразделе-
ний медицинской, социальной, трудовой реабили-
тации больных с психическими расстройствами на
базе ГУЗ, находящихся в ведении исполнительных
органов государственной власти Санкт-Петербурга.

10. Разработка предложений по повышению
оплаты труда работников ГУЗ, находящихся в веде-
нии исполнительных органов государственной вла-
сти Санкт-Петербурга, оказывающих психиатриче-
скую помощь. 

Как известно, психическое здоровье является
важнейшим элементом общественного здоровья, во
многом определяющим экономическое и социаль-
ное благополучие нации. В настоящее время пси-
хиатрия больше, чем какая-либо другая отрасль
медицины, связана с общественным укладом жизни.
В Санкт-Петербурге в 2007 году за психиатрической
помощью впервые обратились 9 648 человек, посту-
пило на стационарное лечение 27 267 человек. В
этом году психиатрическую помощь получают
66 373 взрослых и 30 489 детей и подростков.
Среди получающих психиатрическую помощь
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свыше 72% страдают шизофренией, эпилепсией,
маниакально-депрессивным психозом. 26 542 взро-
слых и 3 478 детей и подростков являются инвали-
дами I и II групп по психическим заболеваниям,
причем первичная инвалидизация за пять лет воз-
росла на 3,3±0,73%.

В Санкт-Петербурге остаются высокими темпы
увеличения доли населения в возрасте старше тру-
доспособного. Нельзя не учитывать фактор распро-
страненности психических расстройств в этой воз-
растной группе, достигающий 67%. Отсюда понят-
но, что проблема развития психиатрической служ-
бы в Санкт-Петербурге чрезвычайно актуальна.

Психиатры самым активным образом обязаны
участвовать в охране психического здоровья, ока-
зывая психиатрическую помощь. При осуществле-
нии прав и свобод граждан с психическими рас-
стройствами, которые гарантируются Конституци-
ей, и в соответствии со статьей 5 Закона Российской
Федерации «О психиатрической помощи и гаранти-
ях прав граждан при ее оказании» психиатрическая
помощь должна оказываться в наименее ограничи-
тельных условиях, соответствующих санитарно-ги-
гиеническим требованиям.

В настоящее время стационарная психиатриче-
ская помощь взрослому населению Санкт-Петер-
бурга оказывается в 6 психиатрических больницах,
в том числе в клинике неврозов (психиатрическая
больница №7) и в стационаре ГПНДС №7 (табл. 1).
При этом, общее число коек по стационарам взро-
слой сети – 6 255.

Детских коек в структуре Центра восстанови-
тельного лечения «Детская психиатрия» – 280.

Некоторые особенности работы психиатриче-
ских больниц заключаются в следующем.

Психиатрическая больница №1 им. П.П.Кащенко
осуществляет госпитализацию и лечение лиц без
определенного места жительства, а также лечение
психически больных, страдающих туберкулезом. В
рамках реализации Плана, кроме затрат на ремонт и
оснащение отделений больницы им. П.П.Кащенко,
предполагается финансирование в размере более 43
млн. рублей на ремонт и оснащение отделений для

больных с сочетанными психическими расстрой-
ствами и туберкулезом.

Психиатрическая больница Святого Николая
Чудотворца осуществляет принудительное лечение
специального типа больным по решению суда на
120 койках, которых для города с таким населением
катастрофически не хватает, что приводит к сле-
дующей ситуации (табл. 2)

Как вытекает из представленной таблицы, на
принудительном лечении общего типа во всех пси-
хиатрических больницах Санкт-Петербурга в 2007
году находилось 344 пациента, часть из которых (не
менее 100–120 чел.) по своему психическому и
социальному статусу создает ситуацию побегов,
агрессивного и суицидального поведения. Как ука-
зывает анализ их психического состояния и совер-
шенных ими деликтов, эти больные должны прохо-
дить принудительное лечение специального типа,
но поскольку этих коек не хватает, заведомо искус-
ственно расширяются на всех уровнях показания к
принудительному лечению общего типа. Наряду с
другими затратами психиатрической больницы
Святого Николая Чудотворца, в Плане предусма-
триваются затраты на открытие дополнительных
коек для принудительного лечения специального
типа в размере 24 млн. рублей. Это позволит суще-
ственным образом снизить концентрацию опасных
больных на койках общего типа в других психиа-
трических больницах города и тем самым улуч-
шить условия пребывания и эффективность наблю-
дения за больными.

Психиатрическая больница №3 им. Скворцова-
Степанова в структуре своего учреждения имеет
отделение интенсивной терапии и несколько сома-
топсихиатрических отделений. Учреждение являет-
ся одним из самых крупных стационарных психиа-
трических учреждений для больных с острой пси-
хической патологией, поэтому существенные сред-
ства (более 500 млн. руб.) будут направлены на
сохранение больницы в надлежащем техническом
состоянии, создание условий для более комфортно-
го пребывания больных. В целях разгрузки учреж-
дения планируется перепрофилировать ряд стацио-
нарных отделений в отделения дневного пребыва-
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Стационары Число коек

Психиатрическая больница № 1 1 530

Психиатрическая больница № 2 1 010

Психиатрическая больница № 3 2 125

Психиатрическая больница № 4 160

ГПНДС № 7 560

Психиатрическая больница № 6 620

Психиатрическая больница № 7 250

Всего 6 255

Таблица 1
Характеристика коечного фонда психиатрических

стационаров Санкт(Петербурга

Стационары Количество больных 

Психиатрическая больница № 1 51

Психиатрическая больница № 2 23

Психиатрическая больница № 3 185

Психиатрическая больница № 4 28

ГПНДС № 7 29

Психиатрическая больница № 6 28

Всего 344

Таблица 2
Сведения о больных, находящихся на принудительном

лечении общего типа (2007 год)



ния с последующей передачей больных в амбула-
торную службу.

Психиатрическая больница №4 осуществляет
госпитализацию, лечение и, при необходимости,
эвакуацию иногородних граждан, граждан ближне-
го и дальнего зарубежья, в том числе мигрантов.
Здесь нельзя не заострить внимание на отсутствии
возможностей для оказания амбулаторной психиа-
трической помощи этой категории лиц, что отрица-
тельным образом сказывается на сроках их стацио-
нарного лечения, увеличении числа повторных гос-
питализаций. Реализация мероприятий Плана
регламентирует открытие в учреждении амбулатор-
ного кабинета для оказания помощи данному кон-
тингенту больных.

Стационар ГПНДС №7 включает в себя два
гериатрических отделения, которые, однако, до сих
пор официально как таковые не утверждены.
Учреждение обладает уникальной сетью стацио-
нарных, полустационарных, амбулаторных, реаби-
литационных подразделений, дальнейшее развитие
которых позволит сократить сроки стационарного
пребывания больных на фоне интенсивных реаби-
литационных мероприятий и современной психо-
фармакологии.

Психиатрическая больница №6 осуществляет
стационарную судебно-психиатрическую эксперти-
зу. Включает в себя городской эпилептологический
центр и амбулаторную службу.

Психиатрическая больница №7 известна в
Санкт-Петербурге как клиника неврозов и включа-
ет в себя городской психотерапевтический центр. В
этой клинике проводится лечение жителям города с
пограничной психической патологией.

В первую очередь следует заметить, что мате-
риально-техническое состояние всех психиатриче-
ских учреждений стационарного звена на сегод-
няшний день является неудовлетворительным, и
это не позволяет оказывать медицинскую помощь в
достойных человека условиях. Размещение боль-
ных зачастую не соответствует санитарным нор-
мам, нередко вместо положенных 6–6,5 м2 на одно-
го больного мы имеем от 2,5–4 м2. В палатах неред-
ко находится до 25 и более человек. Такое положе-
ние дел снижает качество надзора за больными,
создает неблагоприятные эпидемиологические
условия, предпосылки для совершения побегов,
суицидов. Многие здания требуют капитального
ремонта, причем годами и десятилетиями.

Комитетом по здравоохранению Санкт-Петер-
бурга выделено для поддержания жизнеобеспече-
ния психиатрических больниц в 2007 году на про-
ведение капитального ремонта 68 миллионов 44
тысячи рублей. Понятно, что эти средства не могли
даже приблизить решение обозначенной выше про-
блемы.

Оборудование и оснащение психиатрических
больниц медицинской техникой явно неудовлетво-
рительное и не отвечает требованиям сегодняшнего
дня. Электроэнцефалографы во многих учрежде-

ниях требуют замены. Рентгеновское оборудование
большей частью изношено, компьютерных томо-
графов нет ни в одной из больниц. Затруднительно
говорить и о достаточно полном и качественном
лабораторном и физиотерапевтическом оборудова-
нии, насыщении медицинской техникой, что также
исключает проведение на современном уровне
обследования больного.

При рассмотрении качественной стороны оказа-
ния стационарной помощи контингентам больных,
проживающих на территории Санкт-Петербурга,
следует отметить, что в соответствии с Приложени-
ем №1 к приказу Министерства здравоохранения
СССР от 21 марта 1988 года №225 стационары обя-
заны осуществлять не только стационарное обсле-
дование и лечение, но и выполнять мероприятия по
социально-трудовой реабилитации больных. Это
нашло отражение и в Законе Российской Федера-
ции «О психиатрической помощи и гарантиях прав
граждан при ее оказании», статья 16 которого гла-
сит о том, что государство должно создавать лечеб-
но-производственные предприятия для трудовой
терапии.

В Санкт-Петербурге нормативная основа для
этого с появлением Распоряжения Комитета по
здравоохранению от 09.10.2007 года №530-р «Об
утверждении методических рекомендаций по опре-
делению штатной численности отделения трудовой
реабилитации психоневрологического диспансера
и психиатрической больницы» появилась, но
теперь необходимо в каждой больнице, в каждом
диспансере создавать соответствующие условия.
Прежде всего, следует обратить внимание на осна-
щение реабилитационных подразделений, что
позволит больным сохранять трудовую активность,
ресоциализироваться в семье и обществе, ощущать
свою полезность.

В соответствии со ст. 5 Закона Российской Феде-
рации «О психиатрической помощи и гарантиях
прав граждан при ее оказании» у пациента есть
право находиться в психиатрическом стационаре
только в течение срока, необходимого для обследо-
вания и лечения.

Однако, вследствие неразвитости в Санкт-Петер-
бурге системы оказания социальной, правовой и
реабилитационной помощи больным с психически-
ми расстройствами, в психиатрических больницах
находится много пациентов, необоснованно долго
находящихся в стационарах не по медицинским, а
по социальным показаниям (табл. 3).

Как видно из представленной таблицы, если в
2006 году в психиатрических больницах находи-
лось 270 больных, утративших жилье, и 483, выпи-
ска которых оказывалась невозможной по социаль-
но-бытовым причинам, то в 2007 году – соответ-
ственно 523 и 621; если в 2006 году койки, занимае-
мые такими больными, составили более 11% всего
коечного фонда, то в 2007 году – уже 18,5%.

На бытовом уровне существуют мифы, нередко
поддерживаемые и муссируемые прессой и телеви-
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дением, что психиатры и, прежде всего, главные
врачи, участвуют в квартирных махинациях. В
Санкт-Петербурге картина складывается с точно-
стью до наоборот. Квартирных мошенников, благо-
даря большим проблемам в действующем законода-
тельстве, становится все больше, что и подтвержда-
ет приведенный анализ. Руководители психиатриче-
ских учреждений, в то же время, прилагают массу
усилий и тратят массу нервов, чтобы как-то помочь
нашим пациентам не лишаться своих квартир.

Согласно ст. 16 Закона Российской Федерации
«О психиатрической помощи и гарантиях прав
граждан при ее оказании» государством гарантиру-
ется социально-бытовое устройство инвалидов и
престарелых, страдающих психическими расстрой-
ствами, а также уход за ними. Более того, эта же
статья гласит: «Государство создает общежития для
лиц, страдающих психическими расстройствами,
утратившими социальные связи». Но, на межве-
домственном уровне, как показывает опыт взаимо-
действия с Комитетом по труду и социальной защи-
те, эта проблема не решается и ситуация в Санкт-
Петербурге сегодня такова, какой вы ее видите в
табл. 4, иллюстрирующей остроту данной пробле-
мы и свидетельствующей о необходимости ее ско-
рого решения.

Анализ приведенной таблицы указывает на
необходимость создания системы общежитий для
проживания в них хронических больных как при
больницах, так и при диспансерах.

В рамках реализации Плана в Невском районе
Санкт-Петербурга создается общежитие для боль-
ных, утративших социальные связи. По территори-
альному принципу ПНД Невского района госпита-
лизирует пациентов в психиатрическую больницу
им. П.П.Кащенко, где такое отделение уже давно
существует. Взаимодействие данных социально-ре-
абилитационных подразделений, наряду с другими
подразделениями, позволит проанализировать
социальную и экономическую эффективность дан-
ной работы. После реализации данного проекта
накопленный опыт будет внедряться и в других
учреждениях города.

Оказание высококвалифицированной помощи
больным стационаров затрудняется еще и тем, что
до 40% пациентов имеют ту или иную соматиче-
скую патологию. В 2007 году до 9% больных, нахо-
дящихся в психиатрических больницах, нуждалось,
чаще всего по неотложным показаниям, в переводе
в соматические стационары либо соматопсихиатри-
ческие отделения многопрофильных больниц, но
удалось перевести лишь 4,3%, остальные получали
медицинскую помощь на месте при отсутствии
соответствующих условий.

Нерешенным остается вопрос лечения больных с
коморбидной патологией и, прежде всего – с алко-
гольной и наркологической. Эти пациенты составля-
ют до 20% в структуре находящихся на стационар-
ном лечении. Кроме того, в 2007 году в психиатриче-
ские стационары Санкт-Петербурга с алкогольными

64

Больницы Количество больных, утративших жилье Количество больных, утративших
социальные связи

Психиатрическая больница № 1 134 149

Психиатрическая больница № 2 37 127

Психиатрическая больница № 3 31 192

Психиатрическая больница № 4 15 25

ГПНДС № 7 19 111

Психиатрическая больница № 6 11 17

Всего 523 
(в 2006 году – 270)

621 
(в 2006 году – 483)

Таблица 3
Сведения о больных, находящихся в психиатрических больницах по социальным показаниям (2007 год)

Больницы Количество больных, ожидающих
перевода/переведенных в ПНИ Средние сроки перевода в ПНИ

Психиатрическая больница № 1 159/78 660 дней

Психиатрическая больница №2 107/72 367 дней

Психиатрическая больница №3 157/198 От 3 месяцев до З лет

Психиатрическая больница №4 0/4 От 2 до 4 месяцев

ГПНДС № 7 84/55 2 года

Психиатрическая больница №6 53/60 От 2 месяцев до 1,5 лет

Всего 560/467 –

Таблица 4 
Переводы в психоневрологические интернаты (2007 год)



психозами было госпитализировано 3 792 человек, с
психозами вследствие употребления наркотических
средств – 59 человек, с хроническим алкоголизмом –
1 147 человек, с наркоманиями – 319 человек.

Таким образом, целесообразно вновь вернуться к
вопросу о необходимости создания и развертыва-
ния в составе психиатрических больниц психосо-
матических отделений, регламентированных При-
ложением №6 к приказу Министерства здравоохра-
нения СССР от 21 марта 1988 года № 225, необхо-
димых в том числе для лечения больных с
коморбидной психической, наркологической и
алкогольной патологией.

Амбулаторная психиатрическая помощь оказы-
вается в 12 психоневрологических диспансерах и в
6 кабинетах, расположенных в отдаленных районах
города.

Все психоневрологические диспансеры, за
исключением ПНД №7 и ПНД №11, находятся в
ведении и подчинении районных администраций.
Их финансирование осуществляется за счет бюдже-
тов этих районов. Размещение, материально-техни-
ческое состояние, наличие оборудования, условия
труда персонала, занятого в процессе обеспечения
психиатрической помощью населения районов, во
многом зависят от отношения и понимания руко-
водства районов существующих проблем и, конеч-
но, не в последнюю очередь, сложившейся системы
отношений между администрацией ЛПУ и руково-
дителями районов, наличия инициативы и мене-
джерских способностей у главных врачей диспан-
серов.

Значительный шаг сделан амбулаторными пси-
хиатрическими учреждениями по созданию мест
для больных, нуждающихся в социальной и трудо-
вой реабилитации. В 2005 году в Санкт-Петербурге
по распоряжению правительства реорганизованы
дискредитировавшие себя ГУПы ЛПТМ и на их
базе практически во всех учреждениях открыты
Отделения трудовой реабилитации. Проводилась
работа по разработке положения, принципов опла-
ты труда работников и пациентов, реабилитирую-
щихся на участках с выпуском продукции. Значи-
тельная часть вопросов к началу 2008 года была
решена, однако материальная база к моменту
открытия отделений была настолько разрушена, что
работу по социальной, трудовой и медицинской
реабилитации в Санкт-Петербурге приходилось
начинать практически «с нуля». В настоящем
Плане предусмотрено финансирование в размере
более 130 миллионов рублей (включая стационары)
на дальнейшее оснащение и ремонт отделений тру-
довой реабилитации.

В целом надо заметить, что материально-техни-
ческая база внебольничных психиатрических
служб города и их реабилитационных подразделе-
ний за последние годы существенно укрепилась,
что было отмечено в ходе проведения выездного
заседания Общественного совета по вопросам пси-
хического здоровья, которое состоялось 18–19

октября 2007 года в г.Санкт-Петербурге под руко-
водством главного психиатра России, академика
РАМН Т.Б.Дмитриевой. В ее письме от 3 декабря
2007 года на имя Губернатора Санкт-Петербурга
В.И.Матвиенко было отмечено, что «указанный
достигнутый уровень медико-социальной помощи
во многом стал возможным благодаря огромной
помощи, которую оказывает администрация и орга-
ны здравоохранения большинства районов города».

Конечно, проблемы есть и здесь, причем их
немало, но они решаются намного успешней, чем в
звене стационарной помощи.

В психоневрологических диспансерах налажена
система обеспечения пациентов льготных катего-
рий современным поддерживающим лечением.
Однако, как и везде, лекарств в необходимом объе-
ме и ассортименте для льготников остро не хватает
и приходится констатировать, что ситуация будет
исправляться благодаря мероприятиям Плана.

Такое положение дел сказалось как на росте
инвалидизации (в Санкт-Петербурге инвалидов по
психическим заболеваниям в 2005 г. – 28 890; в
2006 –  29 012; в 2007 – 29 419), так и на большом
количестве повторных госпитализаций (за 2007 г. –
5 732).

Значимость социально-экономических послед-
ствий психических расстройств общеизвестна. Она
включает:

– снижение производительности и качества труда
страдающих психическими расстройствами, утрата
трудоспособности и инвалидизация;

– ущерб от несчастных случаев и аварий, совер-
шаемых людьми, страдающими психическими рас-
стройствами;

– преждевременные смерти вследствие сам-
оубийств;

– бедность, безработица и социальная дезадаптация.
В частности, в 2006 году в Санкт-Петербурге и

Ленинградской области покончили жизнь сам-
оубийством 599 человек, в 2007 году – 606 человек
(рост на 1,5%). Не менее 60% суицидентов при
жизни страдали депрессией.

Анализ состояния психического здоровья жите-
лей Санкт-Петербурга, организации его охраны и
укрепления позволил разработать План мероприя-
тий по совершенствованию психиатрической служ-
бы, предупреждению отрицательных социальных
последствий психических заболеваний и поведен-
ческих расстройств на 2008–2011 годы, принятый
Правительством Санкт-Петербурга.

Целями Плана мероприятий по развитию пси-
хиатрической службы явились:

– сохранение, восстановление и укрепление пси-
хического здоровья жителей Санкт-Петербурга на
основе комплексного решения медицинских и
социальных проблем, профилактики и диагностики
психических расстройств, лечения и реабилитации
душевнобольных;

– удовлетворение прав больных на получение
высококвалифицированной,качественной и доступ-
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ной психиатрической, медико-психологической и
психосоциальной помощи;

– развитие материально-технической базы пси-
хиатрических учреждений:ремонт зданий и поме-
щений, оснащение должным оборудованием;

– подъем диагностических и лечебно-реабилита-
ционных возможностей психиатрических учрежде-
ний до уровня развитых стран.

Важным является использование в лечении
душевнобольных психофармакологических препа-
ратов нового поколения, применение которых в
терапевтической практике в странах ЕС достигает
90%. Одна из задач Плана мероприятий – выйти в
этом ключе на европейский уровень, тем самым
сократить пребывание пациентов в стационарах,
уменьшить число повторных госпитализаций, сни-
зить инвалидизацию, обеспечить качество ремис-
сии, позволяющее больным жить полноценной
жизнью.

Понятно, что без достаточного финансирования
обозначенные проблемы решить невозможно. Поэ-

тому, Постановление Правительства Санкт-Петер-
бурга №828 от 08.07.2008 года о Плане мероприя-
тий по развитию психиатрической службы и мерах
по предупреждению отрицательных социальных
последствий психических заболеваний и поведен-
ческих расстройств в Санкт-Петербурге на
2008–2011 годы с учетом наших расчетов предус-
мотрело объем финансовых средств на сумму
3 572 952, 82 руб.

Мы убеждены, что результатами реализации
мероприятий Плана будут являться: улучшение
качества жизни душевнобольных; улучшение каче-
ства диагностики и обследования; снижение числа
повторных госпитализаций; снижение темпов утра-
ты трудоспособности.

В целом реализация Плана мероприятий по
развитию психиатрической службы на 2008–2011
годы позволит решить ряд важных для социальной
инфрастуктуры города проблем и выйти на каче-
ственно новый уровень решения задач укрепления
психического здоровья петербуржцев.

О СОВЕРШЕНСТВОВАНИИ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ В САНКТ-ПЕТЕРБУРГЕ

Ю. А. Щербук, С. В. Литвинцев, Д. Ю. Шигашов

Правительством Санкт-Петербурга принят План мероприятий по
развитию психиатрической службы и мерах по предупреждению
отрицательных социальных последствий психических заболеваний и
поведенческих расстройств в Санкт-Петербурге на 2008–2011 годы.
В статье приводятся основные положения этого плана и констатиру-
ется, что его реализация позволит решить ряд важных для социаль-

ной инфрастуктуры города проблем и выйти на качественно новый
уровень решения задач укрепления психического здоровья петер-
буржцев.

Ключевые слова: психические заболевания и поведенческие рас-
стройства, психиатрическая служба, укрепление психического здоро-
вья.

DEVELOPMENT OF PSYCHIATRIC CARE IN ST. PETERSBURG

Yu. A. Scherbouk, S. V. Litvintsev, D. Yu. Shigashov

The government of St.Petersburg has adopted a plan of measures
aimed at development of psychiatric care and prevention of negative
social consequences of mental disorders and behavior problems in the city
of St.Petersburg in 2008–2011. This article contains information about
basic elements of this plan and concludes that its implementation will

resolve a number of very important problems in terms of social infrastruc-
ture, and would allow to reach a different level in the work on improve-
ment of local population’s mental health.  

Key words: mental disorders and behavior problems, psychiatric care,
improvement of mental health.
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Аномалии нейроморфологических особенностей
мозга при шизофрении установлены как посмерт-
ными, так и прижизненными морфометрическими
исследованиями. Для заболевания, в соответствии с
многообразием его форм, характерен широкий
диапазон морфологических изменений мозговой
ткани – от случаев, где даже микроскопически
выявляемые нарушения мозговых структур мини-
мальны, до картин, представляющих собой иллю-
страцию тяжелых форм энцефалопатии [20]. Наи-
более часто при проведении прижизненных (ком-
пьютерно-томографических, магнитно-резонансно-
томографических – МРТ) исследований у больных
шизофренией встречается расширение боковых и
III желудочков мозга, редукция лобной и височной
коры, изменения базальных ганглиев, гиппокам-
пально-амигдалярного комплекса, уменьшение
объема мозжечка [17, 34, 45, 42, 50].

Природа выявляемых нейроморфологических
аномалий остается, однако, дискуссионной. Вплоть
до последнего времени доминировало мнение о
том, что нейроморфологические изменения мозга
при шизофрении являются предиспозиционными и
отражают патологию его развития [27, 31, 38, 54].
Это мнение подтверждалось отсутствием связи
между степенью нейропатологических изменений
и длительностью заболевания, их стабильностью
по данным целого ряда катамнестических томогра-
фических исследований [36, 37, 40, 53], а также
отсутствием заместительного глиоза в очагах выпа-
дения нервных клеток по данным электронной
микроскопии [20].

Однако существует и точка зрения, противореча-
щая этому мнению. В отдельных работах сообща-
лось об утяжелении нейропатологических измене-
ний у больных после повторных приступов заболе-
вания [41, 45]. В некоторых ультрамикроскопиче-
ских исследованиях была выявлена корреляция
между степенью дистрофических изменений нер-
вных клеток (олигодендроглия) и тяжестью дефи-

цитарной психопатологической симптоматики [52].
Использование инновационных технологий в диаг-
ностике функциональной морфологии нервной
ткани при шизофрении позволило in vivo получить
предварительные данные, подтверждающие деге-
неративные процессы в нервной ткани как на уров-
не макро-, так и микроструктур (глиальные клетки,
нейроны) [19].

Следует отметить, что существует также унитар-
ная точка зрения, объединяющая два рассмотрен-
ных подхода к оценке генеза нейропатологических
изменений при шизофрении [16, 18, 39]. Она бази-
руется, с одной стороны, на установлении у род-
ственников больных сходных, хотя и менее выра-
женных изменений МРТ характеристик мозга, а с
другой стороны, наличии корреляций между МРТ
параметрами мозговых структур и тяжестью клини-
ческих проявлений заболевания у больных. В
нашей предшествующей работе [12] использование
нового метода МРТ-анализа (применение ряда
сложных морфометрических индексов) показало,
что наряду с предиспозиционными факторами (пер-
вичная гидроцефалия) у больных шизофренией
имеет место центральная атрофия полушарий (пре-
обладающий процесс). 

Изучение причин и механизмов развития нейроде-
генеративных изменений при шизофрении важно не
только для понимания итогового патогенетического
звена в развитии болезненного процесса, но и для
разработки лечебных и профилактических меро-
приятий в отношении данного контингента больных.

Материал и методы

Для изучения проблемы нейродегенерации при
шизофрении было исследовано 30 больных
(28 жен. и 2 муж.) с различными формами течения
заболевания: приступообразная – 13 человек
(F20.01–20.03 по МКБ-10), приступообразная с
переходом в непрерывное течение – 15 человек
(F20.00), вялотекущая (F21) – 2 человека. 
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Средний возраст больных составил 35,9 лет,
средняя длительность заболевания с момента ини-
циальных его проявлений – 15,5 лет. Состояние
больных в двух случаях определялось экзацербаци-
ей аффективно-бредовой симптоматики. В осталь-
ных случаях имела место терапевтическая ремис-
сия различного качества. В большинстве случаев
(25 чел.) речь шла о «зашторенном» психозе с сох-
ранением галлюцинаторно-бредовых расстройств
при внешне правильном поведении либо резидуаль-
ной галлюцинаторно-бредовой симптоматике, в
пяти – стертых затяжных депрессивных состояниях,
в том числе с неврозоподобными нарушениями, на
фоне дефицитарных расстройств различной степе-
ни выраженности. Все больные на момент обследо-
вания получали психотропные средства. Исследова-
ние пациентов проводилось как амбулаторно
(20 чел.), так и в условиях стационара (10 чел.). 

Изучение состояния нервной системы проводи-
лось на аппарате «Комплекс медицинский эксперт-
ный» – КМЭ (российский производитель НПП
«КМЭ – столица», Россия), входящим в реестр рос-
сийских диагностических приборов. Аппарат
успешно прошел апробационные исследования,
проведенные на больших контингентах больных
под руководством академика РАМН профессора
В.Г.Кукеса. 

В КМЭ разработана и реализована принципиаль-
но новая система съема информации электромаг-
нитного поля объекта [14]. Суть ее заключается в
сканировании по зарядовой компоненте динамики
электрических колебаний поля в диапазоне частот
от 0,001 Гц до 386 ГГц с амплитудой от 10 нВ.
Сканирование динамики поля обеспечивается реги-
страцией 3700000 его фазовых плоскостей. Спек-
тральный анализ регистрируемых сигналов осно-
ван на методе Wavelet-преобразований, позволяю-
щем учесть их объемные характеристики и тем
самым обеспечить принципиально новый уровень
информации об объекте. В динамическом спектре
организма пациента аппарат выявляет спектраль-
но-динамические структуры, соответствующие
(гомоморфные) имеющимся в базе данных спек-
трально-динамическим структурам маркеров
состояний, веществ, факторов, агентов и т.д.
Эталонные спектрально-динамические (СД) обра-
зы аппарата обеспечивают диагностику неинфек-
ционных и инфекционных, воспалительных и деге-
неративных, травматических и токсикогенных,
латентных и манифестных патологичексих
состояний, а также их рисков. Наряду с возмож-
ностью органно-тканевой диагностики и оценки
функции систем органов база СД-образов позволя-
ет также провести микробиологическую, экологи-
ческую (геопатогенные нагрузки и др.) диагности-
ку, осуществить индивидуальный подбор алло-,
фито-, гомеопатических и других препаратов, раз-
работать программы лечебно-оздоровительных
мероприятий, в том числе с использованием мето-
да СД-компенсации патологического процесса (вол-

новое «торможение» полевой СД-компоненты
патологического процесса). Аппарат является
лицензированным медицинским прибором. 

Использовались маркеры баз «Структуры голов-
ного мозга», «Оболочки мозга», «Спинной мозг»,
«Черепно-мозговые нервы», «Мезенхима», «Забо-
левания нервной системы». Рассматривались мар-
керы, отражающие дегенеративные, воспалитель-
ные процессы и состояния функционального напря-
жения (аномалии спиновых характеристик) макро-
и микроструктур (глиальные клетки) мозга. Для
изучения особенностей патогенеза морфологиче-
ских аномалий нервной ткани при шизофрении рас-
сматривались маркеры базы «Этиология», возмож-
ность использования которых для микробиологиче-
ской диагностики in vivo ранее была подтверждена
Институтом эпидемиологии и инфекционных забо-
леваний АМН Украины. Анализировались корреля-
ции параметров аутоспектра пациентов с соответ-
ствующими маркерами перечисленных баз. Учиты-
вались оценки «0» (100% совпадение характеристики
пациента с соответствующим маркером, включая
скорость вращения фазовых плоскостей) и «53»
(100%-ное совпадение, за исключением скорости
вращения фазовых плоскостей). Упомянутые оцен-
ки анализировались в выделяемых аппаратом зонах
активных (быстроволновых), аутоиммунных, хро-
нических (медленноволновых) процессов и зоне
предрасположения к патологии. 

Результаты и обсуждение

Как продемонстрировали результаты исследова-
ния, у всех изученных больных шизофренией в
головном мозге наблюдались патологические про-
цессы, характер которых был неодинаков. Преобла-
дающими были аутоиммунные процессы (100%
случаев). Активные процессы были выявлены в
76,7% и хронические – в 50,0% случаев (рис. 1). Из
всех исследованных структур (всего 24) в активные

Рис. 1. Частота проявления разнохарактерных патологиче-
ских процессов в мозге у изученных больных шизофренией



процессы были вовлечены только 4 (лобные доли,
прецентральные извилины, варолиев мост, ствол)
(16,7%), в аутоиммунные – 15 (62,5%), в хрониче-
ские – только 2 зоны мозга (8,3%) (мозжечок, зри-
тельное сияние) (рис. 2). Состояние 16 структур
(66,7%) коррелировало с маркерами процессов пре-
драсположения к патологии (состояния риска,
«мишени») (рис. 2). Распределение выявленных
корреляций спектрально-динамических особенно-
стей головного мозга изученных пациентов с мар-
керами дегенерации в зависимости от характера
процесса представлено в табл. 1. Активные процес-
сы дегенерации характеризовали только лобные
доли (33,3% случаев), хронические – только мозже-

чок (16,7% случаев). Дегенерации восьми структур
(цингулярная извилина, миндалина, черная суб-
станция, серый бугор, таламус, средний мозг,
область ретикулярной формации, затылочные доли)
были связаны с аутоиммунными процессами. Боль-
шинство рассмотренных структур обсуждается в
литературе как вовлеченные в патогенез шизофре-
нии [45]. 

Корреляции спектрально-динамических особен-
ностей мозга пациентов с маркерами воспаления
мозговой ткани отражали преобладающие аутоим-
мунные процессы в большинстве изученных струк-
тур (12 структур – 50%) (табл. 2). Мозжечок и зри-
тельное сияние (2 структуры – 16,7%) характеризо-
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Рис. 2. Вовлеченность изученных структур мозга в разнохарактерные патологические процессы и состояния при шизофрении

Структуры мозга

Число корреляций с процессами

активными аутоиммунными хроническими

абс. % абс. % абс. %

Лобная доля 10 33,3 � � � �

Височная доля � � � � � �

Теменная доля � � � � � �

Затылочная доля � � 13 43,3 � �

Прецентральная извилина � � � � � �

Моторная зона � � � � � �

Цингулярная извилина � � 10 33,3 � �

Полосатое тело � � � � � �

Миндалина � � 9 30 � �

Гиппокамп � � � � � �

Средний мозг � � 12 40 � �

Промежуточный мозг � � � � � �

Продолговатый мозг � � � � � �

Серый бугор � � 6 20 � �

Варолиев мост � � � � � �

Ретикулярная формация � � 4 13,3 � �

Пластинка четверохолмия � � � � � �

Красное ядро � � � � � �

Субстанция нигра � � 8 26,7 � �

Ствол � � � � � �

Таламус � � 7 23,3 � �

Гипоталамус � � � � � �

Зрительное сияние � � � � � �

Мозжечок � � � � 8 26,7

Таблица 1
Частота выявления корреляций спектрально(динамических характеристик больных 

с маркерами дегенеративных процессов в различных структурах мозга
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вались хронически протекающими воспалительны-
ми процессами. 

Полученные результаты, с одной стороны, под-
тверждают известные патологоанатомические дан-
ные об отсутствии при шизофрении классических
воспалительных изменений [13, 20], с другой – дан-
ные об аутоиммунных нарушениях при этом забо-
левании [3, 7, 8, 43]. В целом трактовка полученных
результатов связана с рядом дискуссионных про-
блем, касающихся природы нейропатологии мозга
при шизофрении. Большинство отечественных па-
тологоанатомов расценивают процессы, протекаю-
щие в мозге при шизофрении, как проявление энце-
фалопатии токсико-гипоксического характера [20].
Однако, по данным современной молекулярной
патофизиологии, начальные изменения ткани под
воздействием различных повреждающих факторов
(включая как токсические, гипоксические, так и
инфекционные) практически одинаковы, связаны с
выделением медиаторов воспаления и трактуются
как воспалительные реакции [10]. С учетом выше-
сказанного, полученные результаты, скорее всего,
можно расценивать как выявляющие латентные
воспалительные изменения с выраженным аутоим-
мунным компонентом. Гипотетически их можно
отнести к серозному воспалению, проявляющемуся

отеком ткани в результате уменьшения скорос-
ти кровотока и нарушений тонко-эластических
свойств сосудистой стенки. Особенности рассма-
триваемых воспалительных изменений в мозге
могут быть сопряжены как с характером повреж-
дающих факторов, так и с особенностями мозга как
забарьерного органа. Здесь уместно упомянуть, что
в настоящее время сам мозг рассматривается как
орган иммунитета [11]. В иммунных реакциях на
уровне мозга участвуют его глиальные элементы.
Несмотря на то, что традиционно подчеркивается
ареактивность глии при шизофрении, в последнее
время появились важные данные о том, что патоло-
гические изменения выявляются, в первую очередь,
в олигодендроглиальных клетках, находящихся в
непосредственной близости к кровеносным сосу-
дам [52]. В отдельных исследованиях выявлялся
глиоз в перивентрикулярном пространстве, височ-
но-лимбических структурах, стволе мозга [28].
Имеются также данные, выявляющие при шизо-
френии биохимические маркеры воспалительных
реакций и повреждения эндотелия сосудов [24, 48].
При шизофрении была выявлена корреляционная
связь между МРТ-параметрами мозга и аутоиммун-
ными реакциями (уровнем аутоантител к фактору
роста нервов) [25]. В нашем предшествующем

Структуры мозга

Число корреляций с процессами

активными аутоиммунными хроническими

абс. % абс. % абс. %

Лобная доля � � 12 40 � �

Височная доля � � � � � �

Теменная доля � � 3 10 � �

Затылочная доля � � 6 20 � �

Прецентральная извилина � � � � � �

Моторная зона � � � � � �

Цингулярная извилина � � 6 20 � �

Полосатое тело � � 7 23,3 � �

Миндалина � � � � � �

Гиппокамп � � 5 16,7 � �

Средний мозг � � 1 3,3 � �

Промежуточный мозг � � 11 36,7 � �

Продолговатый мозг � � � � � �

Серый бугор � � 10 33,3 � �

Варолиев мост � � � � � �

Ретикулярная формация � � 8 26,7 � �

Пластинка четверохолмия � � � � � �

Красное ядро � � 1 3,3 � �

Субстанция нигра � � 8 26,7 � �

Ствол � � � � � �

Таламус � � � � � �

Гипоталамус � � � � � �

Зрительное сияние � � � � 1 3,3

Мозжечок � � � � 8 26,7

Таблица 2 
Частота выявления корреляций спектрально(динамических характеристик изученных больных 

с маркерами воспалительных процессов в различных структурах мозга



исследовании больных шизофренией с применени-
ем информационно-волнового подхода в значитель-
ной части случаев было установлено нарушение
функционального состояния хороидальных сплете-
ний и выявлен маркер латентно протекающего
аллергического васкулита [19].

Следует отметить, что в значительном числе изу-
ченных случаев было установлено нарушение спи-
новых характеристик прецентральных извилин и
моторных зон, отражающие нарушение их функции
(43,3% и 23,3% соответственно). Эти данные нахо-
дятся в соответствии с гипотезой о гипофронталь-
ности как характерной особенности деятельности
мозга при шизофрении [21, 35, 55]. Состояние 12-
ти изученных регионов мозга (50%), включая
теменные доли, височные доли и их медиальные
зоны, цингулярную извилину, срединные структу-
ры в значительном числе случаев отражало предис-
позицию к возникновению дегенеративных и
воспалительных процессов (табл. 3).

Установленный в 11-ти случаях (36,7%) маркер
лейкоэнцефалита может рассматриваться как под-
тверждающий, с одной стороны, выявленные
латентные, аутоиммунные воспалительные процес-
сы в мозге, с другой – вовлечение в болезненный

процесс белых проводящих путей. Последнее было
также установлено в ряде МРТ-исследований [50] и
морфологических исследований на посмертном
материале [20, 52]. 

Выявленные корреляции спектрально-динамиче-
ских характеристик мозга больных с маркерами
доклинических проявлений церебронекроза и
сирингомиелии в 10 и 13 случаях (33,3% и 43,3%
соответственно) могут быть оценены как подтвер-
ждающие дегенеративные процессы при шизофре-
нии, в том числе связанные с гипоксией. При
сирингомиелии, как известно, наблюдается патоло-
гия глии. В наших наблюдениях маркеры, отражаю-
щие изменения структуры глиальных клеток, были
обнаружены у 27 больных (90%). 

В 7 случаях (23,3%) на уровне доклинических
проявлений патологии был установлен маркер
ДЦП. По-видимому, этот факт может отражать
латентные процессы, происходящие при шизофре-
нии в ядрах черепно-мозговых нервов. Подтвер-
ждением этому предположению может служить
частота обнаружения маркера невралгии (13 случа-
ев – 43,3%) и патологических процессов, связанных
с черепно-мозговыми нервами (табл. 4). Активные
процессы, отражающие дегенеративные и воспали-
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Структуры мозга

Число корреляций

с предиспозицией 
к дегенерации

с предиспозицией к
воспалению

с аномалиями спинового
состояния

абс. % абс. % абс. %

Лобная доля � � � � � �

Височная доля 6 20 3 10 � �

Теменная доля 4 13,3 3 10 � �

Затылочная доля � � � � � �

Прецентральная извилина � � � � 13 43,3

Моторная зона � � � � 7 23,3

Цингулярная извилина � � � � 1 3,3

Полосатое тело 8 26,7 � � � �

Миндалина � � 9 30 � �

Гиппокамп 4 13,3 � � � �

Средний мозг 4 13,3 � � � �

Промежуточный мозг 5 16,7 � � � �

Продолговатый мозг 7 23,3 10 33,3 � �

Серый бугор � � � � � �

Варолиев мост 7 13,3 � � � �

Ретикулярная формация � � � � � �

Пластинка четверохолмия 8 26,7 7 23,3 � �

Красное ядро 4 13,3 7 23,3 � �

Субстанция нигра � � � � � �

Ствол � � � � 6 20

Таламус � � 6 20 � �

Гипоталамус 7 23,3 6 20 � �

Зрительное сияние 5 16,7 1 3,3 2 6,7

Мозжечок � � � � 5 16,7

Таблица 3
Частота выявления корреляций спектрально(динамических характеристик изученных больных с маркерами
предиспозиций к патологическим процессам и аномалиями спинового состояния различных структур мозга
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тельные изменения, были связаны с языкоглоточ-
ным и улитковым нервами (19 чел. – 63,3%). При
этом для языкоголоточного нерва они были исклю-
чительными, для улиткового – преобладающими.
Аутоиммунные процессы в отношении черепно-
мозговых нервов были отмечены как доминирую-
щие. Особенно следует подчеркнуть частоту их
выявления для блуждающего нерва (60%). В 30%
случаев дегенеративные процессы были выявлены
в обонятельных луковицах (табл. 4). Состояние
тройничного, возвратно-гортанного и равновесно-
слухового нервов характеризовали исключительно
хронические процессы (у 9 чел. – 30%, 12 чел. –
40% и 6 чел. – 20% соответственно). Следует отме-
тить, что тракты указанных нервов в мозге связаны
со структурами, вовлеченными в патогенез шизо-
френии: стриатумом, цингулярной и гиппокампаль-
ной извилинами, островком, височной долей,
мостом, мозжечком. Они также непосредственно
контактируют с мозговыми оболочками, в том
числе в лобной области и области мозжечка. В этой
связи нужно заметить, что у 13 обследованных
больных (43,3%) были обнаружены дегенератив-
ные изменения в твердой мозговой оболочке и толь-
ко у 4-х (13,3%) – в мягкой. При этом латентные
воспалительные процессы обнаруживались в 9 слу-
чаях (30%) в твердой и в 10 случаях (33,3 %) в мяг-
кой оболочке. Таким образом, предположительно
вектор «направления» воспалительных процессов в
оболочках мозга направлен снаружи внутрь. Выяв-
ленные воспалительные изменения в оболочках
мозга могут косвенно подтверждать воспалитель-
ные изменения в его структурах. Корреляции с мар-
керами, отражающими энергетические нарушения

в оболочках мозга, отмечены у большинства изу-
ченных больных (25 чел. – 83,3%). Традиционными
методами дегенеративные изменения в оболочках
мозга при шизофрении также выявлялись в некото-
рых исследованиях [5].

Как известно, патологические процессы в обла-
сти нервных окончаний нарушают трофику тканей.
В частности, выявленные в исследовании воспали-
тельные и дегенеративные изменения ветвей блуж-
дающего нерва могут приводить к установленному
при шизофрении нарушению работы желез вну-
тренней секреции (щитовидной, поджелудочной,
надпочечников) со всеми вытекающими послед-
ствиями в виде изменений гормонального и медиа-
торного обменов. Установленная патология череп-
но-мозговых нервов соответствует минимальным
неврологическим нарушениям черепно-мозговой
иннервации, клинически определяющимся в семь-
ях больных шизофренией [49]. 

Исследование CD-маркеров межклеточного про-
странства выявило аномалии его состояния у всех
обследованных больных. У 4-х из них (13,3%) они
наблюдались во всех слоях и всех подслоях про-
странства. Маркеры, свидетельствующие о затруд-
нении перехода веществ из аксона в межклеточное
пространство, были установлены у большинства
пациентов (28 чел. – 93,3%). Маркеры, свидетель-
ствующие о нарушении выведения веществ из меж-
клеточного пространства в кровь и, следовательно,
о зашлакованности клетки отработанными веще-
ствами и токсинами, были выявлены в 24 (80%)
случаях. Этот аспект полученных результатов соот-
ветствует данным об эндотоксикозе при шизофре-
нии [23]. Нарушения в слое межклеточного про-

Нервы

Число корреляций

с
дегенеративыми

процессами

с
воспалительными

процессами

с аномалиями
спинового
состояния

с предрасположенностью
к процессам

дегенерации воспаления

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Обонятельная луковица 9 30 � � � � � � � �

Добавочный � � 1 3,3 � � 6 20 � �

Тройничный � � 12 40 6 20 6 20 � �

Улитковый 10 33,3 7 23,3 � � � � � �

Равновесно�слуховой 6 20 � � � � � � 7 23,3

Нерв и проток улитки � � � � 4 13,3 � � � �

Зрительный � � 7 23,3 4 13,3 8 26,7 � �

Отводящий 11 36,7 10 33,3 � � � � 1 3,3

Лицевой 12 40 � � 5 16,7 4 13,3 13 43,3

Блуждающий 6 20 12 40 7 23,3 15 50 8 26,7

Гортанный (ветвь блуждающего) � � � � � � 1 3,3 3 10

Возвратно�гортанный (ветвь блуждающего) � � 9 30 � � 10 33,3 1 3,3

Глазодвигательный 1 3,3 5 16,7 � � 10 33,3 2 6,7

Языкоглоточный 7 23,3 9 30 � � � � � �

Блоковый � � � � � � 6 20 9 30

Подъязычный 6 20 8 26,7 1 3,3 � � � �

Таблица 4 
Частота выявления корреляций спектрально(динамических характеристик пациентов с маркерами патологических и

предиспозиционных процессов, связанных с черепно(мозговыми нервами



странства, непосредственно прилегающем к клетке,
наблюдались у всех изученных больных. При этом
маркеры, характеризующие нарушение работы К-
Nа помпы, были отмечены у 12 (40%) пациентов.
Эти данные подтверждают установленное нами
ранее in vivo внутриклеточное накопление натрия в
мозге больных шизофренией [20]. Маркеры, свиде-
тельствующие о нарушении работы кальциевого
канала, были выявлены у 22 чел. (73,3%). Наруше-
ние работы кальциевого канала, как известно, ведет
к нарушению синтеза АТФ в митохондриях.
Последнее было подтверждено биохимическими
исследованиями на посмертном материале мозга
больных шизофренией [1]. Нужно отметить, что
способность пропускать в клетку ионы кальция
сопряжена с NMDA-подтипом глютаматных
рецепторов. Доказано участие этих рецепторов в
механизмах ассоциативной памяти. Обосновано
преимущественное их вовлечение в процессы ней-
родегенерации, а также эпилептизации (способ-
ность индуцировать пачечную активность нейро-
нов) [10]. В этой связи интересно, что у 9 обследо-
ванных пациентов (30%) также были установлены
корреляции патологических процессов в тканях
головного мозга с маркерами эпилепсии (доклини-
ческий уровень проявления). Ранее неоднократно в
клинических исследованиях обсуждались черты
сходства психозов шизофренической и эпилепти-
ческой природы, выдвигался термин «шизоэпиле-
псия» [6]. Описывались также пароксизмальные
состояния у больных шизофренией [22]. Получен-
ные данные могут предположительно свидетель-
ствовать о некоторых чертах патогенетического
сходства рассматриваемых патологических про-
цессов. 

Как уже упоминалось, гипоксия, характеризую-
щая состояние тканей головного мозга при шизо-
френии, давно обоснована в трудах многих иссле-
дователей [20]. Показано, что гипоксия, в первую

очередь, повреждает глютаматэргические синапти-
ческие входы [10]. Открытие ионных каналов
NMDA-рецепторов ведет к проникновению ионов
кальция, вызывающих гибель нейронов по некро-
тическому или апоптическому механизмам. Таким
образом, полученные данные, выявившие преиму-
щественное нарушение кальциевых каналов по
сравнению с калий-натриевыми, подтверждают как
рассмотренные патофизиологические данные, так и
гипотезу о том, что первичной мишенью пораже-
ния при шизофрении является глютаматэргическая
система.

Патологические изменения в спинном мозге
были обнаружены у всех больных. При этом корре-
ляции спектрально-динамических характеристик
спинного мозга пациентов с маркерами дегенера-
тивных процессов были выявлены в 100% случаев,
с воспалительными – в 60% (18 больных). Частота
выявления патологических процессов в различных
отделах спинного мозга представлена на рис. 3.
Чаще всего патологические изменения обнаружива-
лись в шейном отделе спинного мозга (63,3% слу-
чаев). 

Таким образом, в результате проведенного иссле-
дования in vivo получены прямые доказательства
текущего нейродегенеративного процесса при ши-
зофрении, в значительной части случаев сочетаю-
щегося с наличием латентных аутоиммунных
воспалительных изменений в мозге.

Какие факторы могут инициировать и поддержи-
вать эти процессы? Из числа многочисленных сре-
довых факторов, которые гипотетически могут
быть связаны с рассматриваемыми процессами,
был проанализирован микробный фактор. Следует
отметить, что инфекционная теория шизофрении
существовала с давних пор и имеет ряд подтвер-
ждений на современном этапе [44, 51]. Вместе с
тем, сопоставимость данных разных исследовате-
лей пока что не была достигнута [29, 44, 51].

73

Рис. 3. Частота патологических изменений (дегенеративных и воспалительных совокупно) в различных отделах спинного мозга
у изученных больных шизофренией
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Полученные результаты подтверждают участие
микробных агентов в патогенезе шизофрении. Была
установлена значимость для протекающих в орга-
низме активных патологических процессов вирусов
группы герпеса (вирус Эпштейна-Барр, варицелла-
зостер, герпес вирус простой тип 1), вируса Коксак-
ки (серотип В4), ECHO16, энтеровирусов (7, 71
серотипов), вируса паротита. Из вирусов гриппа
наиболее часто с течением активных патологиче-
ских процессов коррелировали вирусы 89-го и 90-
го серотипов. Значимой являлась как внутриядер-

ная, так и внеядерная внутриклеточная локализа-
ция (табл. 5).

Для хронических патологических процессов
более значимы были серотипы А, V1, V3, V5 виру-
са Коксакки, парагриппа, гриппа (особенно сероти-
пов 86, VA2L, V5), гепатита. Преобладающей явля-
лась локализация в ядре клетки. 

Корреляции аутоиммунных процессов и состоя-
ний предрасположения к патологии с вирусными
агентами рассматривались по отношению к груп-
пам вирусов герпеса, адено- и энтеровирусов и

Вирусы

Число корреляций,
сопряженных с процессами

активными хроническими
абс. %** абс. %

Герпеса
Zoster 
Д26�Д30* 3 42,9 � �
Д200�Д400 4 57,1 � �
Эпштейна	Барр
Д4�Д15 2 20 1 20
Д30�Д60 2 20 4 80
Д400 6 60 � �
Простой тип 1
Д6 3 16,7 � �
Д30�Д60 10 55,6 � �
Д200 5 27,8 � �
Простой тип 6
Д4 � � 5 100
Генитальный
Д4 � � 4 100
Цитомегаловирус
Д30 � � 2 100
Аденовирусы, энтеровирусы
ECHO 16 8 � � �
Коксакки
Серотипы А2, А4, А5, Аg
Д4 � � 19 100
Серотипы B1, B3, B5
Д4 � � 10 100
Серотип B4
Д4�Д15 4 33,3 1 100
Д60 1 8,3 � �
Д200�Д800 7 58,3 � �
Энтеровирус (7,71) 6 � � �
Вирус инфекционного паротита
Д15 6 100 � �
Аденовирусы
Д4 � � 7 100
Гриппа
Серотипы 76	78, 87, V4, VAPCH
Д4 � � 20 100
Серотипы 89, 90 
Д4�Д15 5 38,5 8 100
Д30�Д60 4 30,8 � �
Д200 4 30,8 � �
Серотип 86
(tri)
Д4 � � 8 88,9
Д60 � � 1 11,1
(M)
Д4 � � 8 80
Д200 � � 2 20

Вирусы

Число корреляций, 
сопряженных с процессами

активными хроническими
абс. %** абс. %

Серотип 83
Д4 � � 6 75
Д200 � � 2 25
Серотип 75 
Д4 � � 4 66,7
Д30�Д60 � � 2 33,3
Серотип VA2L
Д4�Д5 � � 7 53,8
Д60�Д200 � � 6 46,2
Серотип V5
Д4 � � 7 100
Серотип V2
Д4, Д5 � � 7 100
азиатский 
Д5�Д15 1 100 4 80
Д30 � � 1 20
токсический
Д6, Д30, Д60 совокупно � � 6 �

Таблица 5 
Корреляции между характеристиками общего спектра изученных больных и спектрально(динамическими маркерами

вирусов, соотнесенных с активными и хроническими патологическими процессами

Парагриппа
Серотипы 87, C9

Д4, Д5 � � 4 100
Серотип C5

Д4 � � 4 40
Д60�Д80 � � 2 20
Д800 � � 4 40

Гепатита

A, C, D 5 100 4 40

с EB вирусом � � 6 60

Вирус лихорадки Денге
Д15 1 14,3 3 100
Д60 6 85,7 � �

Ротавирус
Д5 2 100 � �
Д200 � � 1 100

Другие (риновирус, респираторно�сентициальный)
Д4 8 100 � �

Примечания: * – Д – потенции, предположительно позволяю�
щие установить уровень воздействия вируса на организм: Д0�
Д15 – внутриядерный, Д30�Д60 – цитоплазматический, Д200 и
более – информационно�волновой; ** – доля того или иного
уровня Д в общем числе выявленных уровней.



некоторых серотипов вируса гриппа (V5, 86(m),
VA2L) (табл. 6). Была выявлена сопряженность
аутоиммунных процессов с вирусами группы гер-
песа (вирус Эпштейна-Барр, герпесвирус простой
тип 1 и генитальный) различной локализации с пре-
обладанием внутриклеточной (гипотетически цито-
плазматической), аденовирусами (внутриядерная
локализация), полиовирусом. Для состояний пре-
драсположения наибольшее значение имели виру-
сы Коксакки (серотипы А, В1, В3, В5 и аденовиру-
сы, внутриядерная локализация). Следующее место
по значимости занимала группа вирусов герпеса
(вирус Эпштейна-Барр, герпесвирус простой тип 6,
цитомегаловирус различной локализации с прео-
бладанием внутриядерной). Имели также значение
полиовирусы. Полученные данные находятся в
соответствии с некоторыми исследованиями [2, 4,
46, 47], установившими существенную роль виру-
сов (вирус гриппа, герпеса, цитомегаловирус) в
развитии болезненного процесса при шизофрении
традиционными методами (на основании повыше-
ния титра антител к соответствующим вирусам). 

Оценивая полученные результаты, нельзя не упо-
мянуть данные вирусологов [26], касающиеся фак-
тов асимптомного течения герпетических инфек-
ций, типичной локализации патологических очагов
в мозге, совпадающей с таковой при шизофрении
(лобно-височные отделы, лимбические структуры,
островок, перивентрикулярное пространство, моз-
жечок), аналогичной возможности существования
изолированного небольшого очага поражения при
наличии полной сохранности остальной мозговой
ткани, а также частоте психических нарушений при
герпетических энцефалитах. В связи с полученны-
ми нами данными, совпадение локализации пора-
жения структур мозга при шизофрении и герпети-
ческих инфекциях находит свое объяснение,
поскольку они позволяют предположить, помимо
гематогенного пути распространения инфекции,
путь распространения по нервным стволам, мозго-
вым оболочкам и трактам черепно-мозговых нер-
вов в мозге. Аналогичный путь доказан и для рас-
пространения герпес-вирусов [26]. Поражение
миелиновых оболочек нервов является характер-
ным как для шизофрении [20, 52], так и для герпе-
тических нейроинфекций [26]. Нужно также упомя-
нуть мнение некоторых морфологов [13, 46], оцени-
вающих ряд нейропатологических изменений при
шизофрении (очажки запустения нейронов и карио-
цитолиз с образованием «клеток-теней») как отра-
жающий действие вируса на клетку и обосновы-
вающих «заселенность» мозга больных шизофре-
нией вирусами. К этому нужно добавить, что явле-
ние спонгиоза (обычно трактующееся как признак
вирусной инфекции) в белом веществе маргиналь-
ного слоя коры и субэпедимарно при шизофрении
определяется как облигатное [13]. Возвращаясь к
изложенным выше результатам исследования, сле-
дует отметить, что данные о вовлечении в патоло-
гический процесс черепно-мозговых нервов (и, в

частности, языкоглоточного, лицевого, тройнично-
го, обонятельного, блуждающего) могут указывать
на входные ворота инфекции (ротоглоточное лим-
фоидное кольцо, носовая полость, кожа лица, желу-
дочно-кишечный тракт).

Необходимо отметить, что пути влияния на клет-
ку такого патогенного фактора, как вирус могут
быть различными. Выделяют три вида возможного
влияния: 1) деструктивно-цитолитическое, насту-
пающее как следствие множественных морфологи-
ческих изменений; 2) трансформирующее клетку
действие вследствие интеграции ею вируса; 3)
индуктивное действие с образованием в клетке
веществ, детерминируемых измененным клеточ-
ным геномом [9]. В последнем случае вирусная
ДНК становится эндогенным для организма факто-
ром. Возможным является и сочетание рассмотрен-
ных механизмов взаимодействия. 

Известны и теории происхождения шизофрении,
предполагающие наличие в геноме вирусной ДНК,
передающейся из поколения в поколение [32]. Уста-
новлено увеличение риска проявления шизофрении
в потомстве матерей с повышенным уровнем анти-
тел к герпесвирусу (простой тип 2) [30].

Результаты исследования демонстрируют слож-
ные механизмы вовлечения вирусов в патогенез
шизофрении. Изложенные выше данные, указы-
вающие на дегенеративные и воспалительные изме-
нения структур мозга с выраженным аутоиммун-
ным компонентом и возможностью распростране-
ния инфекции по нервным стволам и трактам,
могут свидетельствовать в пользу деструктивного
воздействия выявленных вирусов на ткань мозга.
При этом вирус может выступать как экзогенный
средовой фактор, повреждающий клетку, активи-
рующий гены предрасположения к болезни и в
последующем поддерживающий ее течение. На это
указывают и данные о возможной локализации свя-
занных с патологическими процессами вирусов в
цитоплазме клетки. 

Предположительно установленная внутриядер-
ная локализация значимых для состояния организма
вирусов поддерживает мнение о включении вирусов
в генетический аппарат при шизофрении. Выделя-
емый аппаратом информационно-волновой уровень
взаимодействия вируса с клеткой, выявленный в
ряде изученных случаев (в частности, в отношении
вируса Коксакки), может указывать на его наследо-
вание в семьях. Это обстоятельство требует прове-
дения последующих исследований на семейном
материале, в том числе с использованием СД-скри-
нинга больных и их родственников I степени род-
ства (группа высокого риска по шизофрении).

Таким образом, полученные данные подтвержда-
ют ранее выполненные теоретические и экспери-
ментальные генетические исследования и свиде-
тельствуют о перспективности дальнейшего ис-
пользования аппаратуры для изучения взаимодей-
ствия вирусной ДНК с геномом человека в
патогенезе шизофрении.
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Микроорганизмы
Число корреляций, сопряженных с 

аутоиммунными процессами предрасположением к патологическим процессам
абс. %** абс. %

Вирусы герпеса
Эпштейна	Барр

Д4�Д12* 5 23,8 8 53,3
Д30�Д60 10 47,6 3 20
Д200 2 9,5 � �
Д400 4 19 � �

простой тип 1
Д30, Д32 7 46,7 � �
Д60 3 20 � �
Д200 5 33,3 � �

простой тип 6
Д4 � � 3 100

генитальный 4 � � �
цитомегаловирус

Д4�Д15 � � 7 41,2
Д30�Д60 � � 9 52,9
Д200 � � 1 5,9

аденовирусы, энтеровирусы
ECHO 30 3 100 � �
ECHO 16 � � � �

Коксакки
серотипы А2, А3, А5, А7, Аg

Д4 � � 15 44,1
серотип А4 � � � �
серотипы B1, B3, B5 (Д4) � � 17 50
серотипы B4, B6 (Д4) � � 2 5,9
энтеровирус 68 3 � � �
аденовирус

Д4�Д15 5 83,3 7 70
Д30 � � 3 30
Д200 1 16,7 � �

полиовирус 8 100 6 100
Гриппа 
серотип V5 � � � �
серотип VA2L � � � �
серотип 86 (М) � � � �
Кокки
стрептококки

42, docher 9 28,1 � �
пирогенный 2 6,3 7 58,3
гноеродный 8 25 � �
зеленящий � � 2 16,7
гемолитический 6 18,8 3 25
Macaroff 7 21,9 � �

стафилококки
анаэробный � � 3 10,3
micrococcus luteus 3 5,8 � �
золотистый 8 15,4 13 44,8
эпидермальный 5 9,6 13 44,8
Haps 2, 209/p, Wood 46 15 28,8 � �
Haps 5 7 13,5 � �
Haps 4, Haps 127853 6 11,5 � �
COWA, 25923 3 5,8 � �
коагуляционный 5 9,6 � �

энтерококки 1 � � �
токсоплазма � � � �
шигелла � � � �
хламидия � � � �
клебсиелла � � � �

Примечания: * – Д – потенции, предположительно позволяющие установить уровень воздействия вируса на организм: Д0�Д15 –
внутриядерный, Д30�Д60 – цитоплазматический, Д200 и более – информационно�волновой; ** – доля того или иного уровня Д в
общем числе выявленных уровней, либо доля того или иного штамма кокков в общем числе выявленных штаммов.

Таблица 6 
Корреляции между характеристиками общего спектра изученных больных и спектрально(динамическими маркерами

некоторых микроорганизмов, соотнесенных с аутоиммунными процессами и предрасположением к патологии
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Из числа других микроорганизмов для острых
патологических процессов имело значение наличие
в организме кокковой микрофлоры (стрепто- и
стафилококки), клебсиеллы, шигеллы, грибов, для
хронических – малярийного плазмодия, протея,
токсоплазмы, некоторых грибов (скопуляриопсис
бревикола). В аутоиммунные процессы чаще были
вовлечены стрептококки (особенно гноеродные) и
различные штаммы стафилококков. В формирова-
нии состояний риска участвовал золотистый стафи-
лококк (табл. 7). 

Результаты исследования подтверждают наши
прежние данные, выявившие in vivo значимость

ассоциаций кокковых микрорганизмов для состоя-
ния глиальных клеток при шизофрении [19]. В этой
связи немаловажным является то обстоятельство,
что стафилококковый токсин увеличивает проница-
емость кальциевых каналов. «Кальциевая перегруз-
ка» приводит к опосредованному ферментами пов-
реждению или модификации жизненно важных
молекул (в том числе фрагментации ДНК) и, в
конечном счете, разрушению клетки (некрозу) [10].
Выявленные корреляции спектрально-динамиче-
ских характеристик патологических процессов с
маркером токсоплазмы поддерживают данные
некоторых исследователей о значении этого микро-
организма для развития шизофрении [56].

Данные проведенной прижизненной микробио-
логической диагностики подтверждались также
корреляциями характеристик общего спектра паци-
ентов с маркерами антивирусных, антибактериаль-
ных и противогрибковых препаратов, оценивав-
шихся аппаратурой как показанные для лечения
больных во всех исследованных случаях.

Установленные данные вновь поднимают вопрос
о необходимости включения в комплекс терапевти-
ческих мероприятий в отношении больных шизо-
френией противовирусных препаратов, ранее уже
поставленный некоторыми авторами [33]. Они так-
же диктуют необходимость продолжения поиска
эффективных иммуномодулирующих средств. Ак-
туальными представляются и дальнейшие разра-
ботки по применению антиоксидантов [15]. Перс-
пективной представляется аппробация метода вол-
новой коррекции, предусмотренного программными
комплексами использованной аппаратуры. Резуль-
таты выполненного исследования ставят также
вопросы, выходящие за рамки психиатрии. Они
прежде всего касаются персистенции в организме
вирусов гриппа, герпеса, адено- и энтеровирусов,
вирусов детских инфекций и ее роли в отдаленном
развитии той или другой патологии; значения
инфекционных агентов для процессов старения
мозга. К этим сложным проблемам уже привлекали
внимание некоторые ученые [13].

Резюмируя сказанное, проведенное исследова-
ние с применением прижизненного метода СД-ана-
лиза, реализованного в аппарате «Комплекс меди-
цинский экспертный», подтвердило ряд важнейших
знаний, касающихся нейродегенеративных измене-
ний при шизофрении, а также позволило углубить
ряд их существенных аспектов и наметить перспек-
тивы их дальнейшего развития. Последние могут
быть в значительной степени связанными с возмож-
ностями СД-диагностики. 

Микробные агенты

Число корреляций,
сопряженных с процес�

сами

активными хрониче�
скими

абс. %* абс. %

Кокки

стрептококки

42, docher 2 11,8 � �

пирогенный 1 5,9 4 100

гноеродный 8 47,1 � �

гемолитический 6 35,3 � �

стафилококки

micrococcus luteus 6 66,7 � �

золотистый, COWA 3 33,3 � �

токсоплазма 2 � 9 �
клебсиелла (11, 18, 19, 21, 36, 37,
74) 23 � � �

шигелла 21 � � �

Грибы

мукор муцедо, кандиды 9 47,4 � �

аспергиллус нигер 6 31,6 1 11,1

скопуляриопсис бревикола � � 5 55,6

монилия альбиканс 1 5,3 3 33,3

другие грибы (микозис фунгоидес,
трихофитон ментагро) 3 15,8 � �

малярийный плазмодий (различ�
ные виды) � � 16 �

протей (различные штаммы) � � 11 �

гарднерелла вагиналис � � 11 �
другие микроорганизмы (уреа�
плазма, инфузория) � � 6 �

другие микроорганизмы (бицилла
мукоидес, сальмонелла, хлами�
дия, Bitundium)

8 � � �

Таблица 7 
Корреляции между характеристиками общего спектра

изученных больных и спектрально(динамическими 
маркерами различных микробных агентов, 
соотнесенных с активными и хроническими 

патологическими процессами

Примечания: * – доля того или иного штамма микроорганизма
в общем числе выявленных штаммов.
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Для изучения проблемы нейродегенерации при шизофрении было
исследовано 30 больных. Методика исследования предусматривала
использование инновационной технологии – спектрально-динамиче-
ского (СД) анализа (аппарат «Комплекс медицинский экспертный»).
Выявлены СД-маркеры дегенеративных и латентных воспалитель-
ных процессов преимущественно аутоиммунного характера, характе-

ризующие структуры головного и спинного мозга, черепно-мозговые
нервы. Предположительно описаны ассоциации микробных факто-
ров, коррелирующих с патологическими процессами в организме
больных.

Ключевые слова: нейродегенерация при шизофрении, спек-
трально-динамический анализ, ассоциации микробных факторов.

К ПРОБЛЕМЕ НЕЙРОДЕГЕНЕРАЦИИ ПРИ ШИЗОФРЕНИИ: 
ДАННЫЕ СПЕКТРАЛЬНО-ДИНАМИЧЕСКОГО АНАЛИЗА

В. А. Орлова, Т. М. Серикова, Е. Н. Чернищук, Н. А. Елисеева, И. Н. Кононенко 

CONCERNING NEURODEGENERATION IN SCHIZOPHRENIA: DATA OF SPECTRAL-DYNAMIC ANALYSIS 

V. A. Orlova, T. M. Serikova, E. N. Chernischouk, N. A. Eliseyeva, I. N. Kononenko

In order to study neurodegeneration in schizophrenia, the authors have
investigated 30 patients. This investigation involves use of innovation
technology, specifically, spectral-dynamic analysis (‘Expert Medical
Complex’ equipment). The authors report finding spectral-dynamic mar-
kers of degenerative and latent inflammatory processes, principally, of
autoimmune nature, in brain and spinal cord structures, and those associ-

ated with cranial nerves. The authors hypothesize the role of microbic fac-
tors associations that seem to correlate with pathological processes in the
patient’s body.

Key words: neurodegeneration in schizophrenia, spectral-dynamic
analysis, microbic factors associations. 
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Современные классификации антипсихотиков во
многом основываются на противопоставлении
типичных (первого поколения) и атипичных (второ-
го поколения) препаратов [1, 3]. При этом как в оте-
чественной, так и в зарубежной литературе подчер-
кивается, что медикаментозные средства второго
поколения обладают существенными преимуще-
ствами [6]. В частности указывают, что атипичные
антипсихотики реже вызывают экстрапирамидные
побочные эффекты и гиперпролактинемию, мень-
ше связываются с D2-рецепторами в мезолимбиче-
ских структурах, более эффективны в отношении
негативных и депрессивных симптомов [1]. Под-
черкивается также, что препараты первого поколе-
ния не способны воздействовать на когнитивные
расстройства. В то же время атипичные антипсихо-
тики эффективны в отношении и этих симптомов
шизофрении [1]. 

Однако даже сторонники такой классификации
признают ее недостатки [1]. Так, указывается, что
некоторые атипичные антипсихотики (рисперидон)
достаточно часто вызывают экстрапирамидные
симптомы и гиперпролактинемию [1]. Напротив,
такие типичные препараты, как тиоридазин, прома-
зин очень редко приводят к развитию этих побоч-
ных эффектов [7]. Арипипразол превосходит гало-
перидол по аффинитету (способности присоеди-
няться) к D2-рецепторам [9]. Метаанализ 52 рандо-
мизированных контролируемых клинических
исследований позволил заключить, что если препа-
раты второго (амисульприд, клозапин, рисперидон,
оланзапин, кветиапин и сертиндол) и первого
(представлены преимущественно галоперидолом и
хлорпромазином) поколений сравнивать в целом, то
они окажутся сопоставимы по эффективности и
переносимости [11]. В другом подобном исследова-
нии сделан вывод о том, что если одни атипичные
антипсихотики превосходят нейролептики первого
поколения в плане терапевтического воздействия,
то другие – нет [10]. 

Представленные данные, позволили некоторым
авторам прийти к заключению о том, что не суще-
ствует четких критериев, позволяющих дифферен-

цировать типичные препараты от атипичных [12].
В основу новой классификации антипсихотиков
предлагается положить современные представле-
ния о том, как эти медикаментозные средства воз-
действуют на основные звенья патогенеза шизо-
френии. 

Так считается, что терапевтическое действие
антипсихотиков направлено на снижение дофами-
новой активности в мезолимбической системе (в
первую очередь, в n.accumbens), приводящей к
развитию позитивных симптомов рассматривае-
мого заболевания [18]. Для этого большинство
препаратов (таблица), являющихся антагонистами
D2-рецепторов, блокируют более чем 65% этих
структур, предназначенных для восприятия дофа-
мина [14]. В результате этот нейротрансмиттер
оказывается «не у дел». Дофамин не может воздей-
ствовать на не D2-рецепторы и позитивные симпто-
мы шизофрении редуцируются. 

Однако терапевтическое действие рассматривае-
мых препаратов ограничивает побочные эффекты.
В частности, блокада значительного количества
(вероятно более 65%) D2-рецепторов в мезолимби-
ческой системе ведет к развитию ангедонии [18].
Дело в том, что в этой области находятся структу-
ры, которые в ответ на воздействие дофамина, спо-
собствуют появлению ощущения удовлетворения.
Если указанное действие нейротрансмиттера пре-
кращается, то развивается ангедония. 

Кроме того, длительная блокада большого коли-
чества D2-рецепторов в мезолимбических структу-
рах может привести к формированию психозов
«гиперчувствительности». Их возникновение свя-
зано с попытками заблокированного (а, значит,
выключенного) нейрона восстановить межсинапти-
ческие связи. Для этого нейрональная клетка начи-
нает повышать чувствительность своих D2-рецеп-
торов и/или увеличивать их количество. В результа-
те даже небольшой прирост дофаминовой активно-
сти под влиянием ситуационных факторов (прием
любых продофаминергических препаратов, воздей-
ствие никотина, алкоголя и т.д.) приводит к появле-
нию позитивных симптомов. 
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Блокада более чем 72% D2-рецепторов, отвечаю-
щих за регуляцию уровня пролактина в тубероин-
фандибулярном пути головного мозга, способству-
ет выходу этого гормона из депо и его поступлению
в кровь [14]. Этот побочный эффект формируется в
результате того, что в физиологических условиях
дофамин тормозит высвобождение пролактина.
Если же D2-рецепторы блокируются антипсихоти-
ком, то указанный гормон выделяется из депо и
поступает в кровь с развитием соответствующих
симптомов. 

Блокада более чем 78% D2-рецепторов в структу-
рах нигростриатума, отвечающих за регуляцию
двигательной активности, ведет к развитию острых
экстрапирамидных симптомов (нейролептический
паркинсонизм, острая дискинезия и т.д.) [14]. В

случае длительной (свыше 3 мес.) блокады рассма-
триваемых рецепторов может формироваться поз-
дняя дискинезия. Механизм развития этого ослож-
нения связан с вышеописанной перестройкой дофа-
миновых нейронов, с формированием их гиперчув-
ствительности. 

Некоторые антипсихотики (таблица) не блокиру-
ют D2-рецепторы, а являются их частичными аго-
нистами [18]. Иными словами они имитируют воз-
действие дофамина на эти структуры. Однако
частичный агонист воздействует на D2-рецепторы
слабее, нежели указанный нейротрансмиттер. В
результате дофаминовая активность будет снижать-
ся, а позитивные симптомы редуцироваться. Одна-
ко степень этой редукции будет скорее всего уме-
ренной. Дело в том, что парциальный агонист всег-
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Антипсихотики

Воздействие на рецепторы и ферменты

анта�
гонизм 

парциальный
агонизм антагонизм ингибирование

обратного захвата

D2 D2 5�HТ1А 5�НТ2С 5�НТ2А б2 б1 NA D 5�НТ

Селективные сильные антагонисты D2�рецепторов

галоперидол + – – – – – + – – –

Неселективные умеренные антагонисты D2�рецепторов

зуклопентиксол + – – – + + + – – –

рисперидон + – – – + + + – – –

палиперидон + – – – + + + – – –

перфеназин + – – – + + + – – –

трифлуоперазин + – – – + – + – – –

флуфеназин + – – – + – + – – –

левомепромазин + – – – + – + – – –

тиоридазин + – – – + – + – – –

флупентиксол + – – – + – + – – –

оланзапин + – – + + – – – – –

сертиндол + – – + + – + – – –

хлорпротиксен + – – – + – + + – –

хлорпромазин + – – + + – + + – +

промазин + – – ? ? – +? + – –

перициазин + – – ? ? – +? – – –

Неселективные слабые антагонисты D2�рецепторов

зипрасидон + – + + + – + + + +

клозапин + – – + + + + – – –

кветиапин + – – – – – + + – –

Селективные парциальные агонисты/антагонисты D2�рецепторов

амисульприд + + – – – – – – – –

сульпирид + + – – – – – – – –

Неселективные парциальные агонисты D2�рецепторов

арипипразол – + + + + – – – – +

Механизмы действия антипсихотиков по данным литературы [7, 9, 18]



да сохраняет часть дофаминовой активности. Зато
терапевтическое воздействие этих антипсихотиков
не должно сопровождаться такими побочными
эффектами, как ангедония, психозы гиперчувстви-
тельности, гиперпролактинемия, острые экстрапи-
рамидные симптомы и поздняя дискинезия [18].
Ведь частичные агонисты D2-рецепторов, могут
сохранять дофаминовую активность не только в
мезолимбической системе, но и в тубероинфанди-
булярных структурах и нигростриатуме. Вместе с
тем, и эти препараты не свободны от побочных
эффектов. Так, на фоне несколько сниженной дофа-
миновой активности и сохранной или даже повы-
шенной норадреналиновой активности в нигрос-
триатуме возможно развитие акатизии. 

Терапевтическое воздействие антипсихотиков
на когнитивные (трудности с концентрацией вни-
мания, снижение объема рабочей памяти, замедле-
ние информационных процессов, затрудненное
абстрактное мышление, нарушение его плавности и
содержательности), негативные (апатия, аспонтан-
ность, уплощенный аффект, эмоциональная отгоро-
женность, астения) и депрессивные (сниженное
настроение, в том числе и с тревогой, психомотор-
ная заторможенность, ангедония) симптомы связа-
но с их возможностью восполнять дефицит дофа-
миновой, норадреналиновой и серотониновой
активности в головном мозге и, прежде всего, в
префронтальной коре [18]. 

В частности, частичные агонисты D2-рецепто-
ров, имитируя воздействие на них дофамина, могут
заменить этот нейротрансмиттер там, где его мало
(таблица). Антипсихотики могут угнетать работу
фермента, обеспечивающего обратный захват дофа-
мина из межсинаптической щели. Соответственно,
у этого нейротрансмиттера появляется возмож-
ность поддержать передачу возбуждения от одной
нейрональной клетки к другой. В результате дофа-
миновая активность восстанавливается. 

Более сложный механизм влияния на обмен
дофамина связан с антагонизмом к серотониновым
5-НТ2А-рецепторам, одни из которых располагают-
ся на дофаминовом, а другие на промежуточном
ГАМК-нейроне, обеспечивающем взаимосвязь се-
ротониновой и дофаминовой систем [18]. Серото-
нин, воздействуя на эти рецепторы, снижает актив-
ность дофаминового нейрона как напрямую (через
5-НТ2А-рецепторы на дофаминовом нейроне), так и
опосредованно, затормозив выброс ГАМК (через 5-
НТ2А-рецепторы на ГАМК-нейроне). Если же 5-
НТ2А-рецепторы изолировать от воздействия ней-
ротрансмиттера, заблокировав их антипсихотика-
ми, то дофаминовый нейрон растормаживается.
Это ведет к усилению выброса дофамина. В резуль-
тате дофаминергическая активность возрастает. 

Существует еще одна возможность увеличить
количество дофамина в префронтальной коре. Эта
возможность связана с серотониновыми 5-HТ1А-ре-
цепторами [18]. Последние отвечают за саморегу-
ляцию работы серотонинового нейрона. Серото-

нин, воздействуя на 5-HТ1А-рецепторы, тормозит
активность собственного нейрона. Он перестает
продуцировать нейротрансмиттер. В результате
воздействие серотонина на уже упомянутые выше
5-НТ2А-рецепторы прекращается. Соответственно
дофаминовый нейрон растормаживается. Сходного,
хотя и более мягкого эффекта, можно добиться,
если вместо серотонина на 5-HТ1А-рецепторы будет
действовать их частичный агонист, в ослабленной
форме имитирующий действие нейротрансмиттера.
В результате активность серотонинового нейрона
будет снижаться, а дофаминового возрастать. 

Увеличить содержание дофамина в префронталь-
ной коре можно, заблокировав серотониновые 
5-НТ2С-рецепторы [18]. Они находятся на уже упо-
мянутых выше промежуточных ГАМК-нейронах,
соединяющих серотониновую и дофаминовую
систему. Серотонин, воздействуя на эти рецепторы,
возбуждает ГАМК-нейрон. Последний, в свою оче-
редь, тормозит активность своего дофаминового
«соседа». Блокируя серотониновые 5-НТ2С-рецеп-
торы, некоторые антипсихотики мешают серотони-
ну выполнить свои функции. Дофаминовый нейрон
растормаживается, и количество дофамина возра-
стает. 

Существенно меньше список механизмов,
посредством которых антипсихотики могут влиять
на обмен норадреналина. Один из них связан с 
α2-адренорецепторами [18]. Они являются аналога-
ми 5-HТ1А-рецепторов, регулирующих активность
серотониновых нейронов. Под действием норадре-
налина α2-адренорецепторы способны затормозить
активность нейрона, на котором они располагают-
ся. Если их блокирует антипсихотик, то нейрон
растормаживается, начиная выделять нейротран-
смиттер. Некоторые антипсихотики способны
вызвать рост уровня норадреналина, угнетая его
обратный захват из межсинаптической щели в ней-
рон. Аналогичного эффекта можно добиться с
помощью препаратов, блокирующих упоминавши-
еся выше серотониновые 5-НТ2С-рецепторы, распо-
ложенные на промежуточных ГАМК-нейронах,
соединяющих серотониновую и норадреналиновую
системы. При этом норадреналиновый нейрон
растормаживается и его активность возрастает. 

Возможности антипсихотиков воздействовать на
обмен серотонина еще более ограничены. Так, пре-
параты могут угнетать обратный захват серотони-
на из межсинаптической щели либо воздействовать
на упомянутые выше регуляторные α2-адреноре-
цепторы. Дело в том, что они располагаются не
только на норадреналиновом, но и на серотонино-
вом нейроне [18]. Норадреналин, воздействуя на
α2-адренорецепторы, прекращает выброс серото-
нина. Если α2-адренорецепторы блокирует анти-
психотик, то серотониновые рецепторы расторма-
живаются. При этом серотониновая активность
повышается.

Реализации терапевтического воздействия анти-
психотиков на когнитивные, негативные и депрес-
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сивные симптомы препятствует их способность
блокировать значительное количество D2-рецепто-
ров. Если почти все D2-рецепторы окажутся забло-
кированными, то увеличение количества дофамина
окажется напрасным. Этот нейротрансмиттер про-
сто не сможет выполнять свою функцию медиатора
между двумя дофаминовыми нейронами. Соответ-
ственно когнитивные, негативные и депрессивные
симптомы могут сохраняться или даже усилиться.
Аналогичным образом способность антипсихоти-
ков блокировать α1-адренорецепторы может вос-
препятствовать повышению норадреналиновой и
серотониновой активности. Часть из этих рецепто-
ров располагаются на норадреналиновых нейронах
и являются постсинаптическими [18]. При их бло-
каде нейротрансмиттер не может исполнять функ-
цию медиатора. Соответственно, даже возросшее
количество норадреналина в межсинаптической
щели не приведет к улучшению когнитивных, нега-
тивных и депрессивных симптомов. Некоторые из
α1-адренорецепторов расположены на серотонино-
вых нейронах [18]. Их функция связана с усилени-
ем активности этих клеток головного мозга. Если
же эти рецепторы блокированы антипсихотиком, то
серотониновая активность снижается1. 

Возвращаясь теперь к проблеме классификации
антипсихотиков, укажем, что они могут дифферен-
цироваться в зависимости от наличия у них перечи-
сленных выше терапевтических механизмов дей-
ствия. В частности, могут быть выделены пять
классов этих препаратов: селективные сильные
антагонисты D2-рецепторов, неселективные уме-
ренные антагонисты D2-рецепторов, неселектив-
ные слабые антагонисты D2-рецепторов, селектив-
ные парциальные агонисты/антагонисты D2-рецеп-
торов, неселективные парциальные агонисты D2-
рецепторов. 

Примером первого класса антипсихотиков
(селективные сильные антагонисты D2-рецепторов)
является галоперидол. Терапевтический эффект
этого препарата связан исключительно со стойкой
блокадой значительного количества (более 78%)
D2-рецепторов (селективность механизма дей-
ствия). В результате галоперидол обладает мощным
редуцирующим влиянием на позитивные симптомы
шизофрении. Однако этот эффект галоперидола

будет (в силу выраженной блокады D2-рецепторов)
сопровождаться развитием ангедонии, острых
экстрапирамидных симптомов, а при длительном
приеме – поздней дискинезией и психозами гипер-
чувствительности. 

Рассматриваемый препарат не обладает какими-
либо механизмами, способствующими восстано-
влению активности дофамина, норадреналина и
серотонина в префронтальной коре (таблица).
Более того, галоперидол является умеренным анта-
гонистом α1-адренорецепторов. Соответственно, от
этого антипсихотика (антагониста D2- и α1-рецеп-
торов) следует ожидать скорее усиления когнитив-
ных, негативных и депрессивных симптомов. 

Наибольшее число антипсихотиков относятся к
классу неселективных умеренных антагонистов.
Все препараты из рассматриваемого класса в тера-
певтических дозах блокируют более 65% D2-рецеп-
торов. В результате они способствуют редукции
позитивных симптомов. Кроме того, они обладают
другими механизмами (неселективные препараты),
способствующими восстановлению активности
дофамина, норадреналина и серотонина в префрон-
тальной коре. 

К сожалению, в современной литературе практи-
чески отсутствуют данные, позволяющие сопоста-
вить рассматриваемые препараты по их аффините-
ту к D2-рецепторам. Определенным подспорьем в
этом плане могут служить результаты программы
ОКСАНА, содержащие сведения об отечественной
практике использования антипсихотиков [2]. В ходе
этого исследования установлено, что из большого
числа медикаментозных средств рассматриваемого
класса, имеющихся в клинической практике на
момент проведения работы, лишь зуклопентиксол,
перфеназин, трифлуоперазин, оланзапин и риспе-
ридон применяются в терапевтических дозировках.
Суточные дозы остальных препаратов, как правило,
являются низкими. Иными словами только зукло-
пентиксол, перфеназин, трифлуоперазин, оланза-
пин и рисперидон используются в качестве
«настоящих» антипсихотиков. 

Поскольку все пять перечисленных препаратов
блокируют D2-рецепторы, то при их применении
следует опасаться развития ангедонии, острых
экстрапирамидных симптомов, гиперпролактине-
мии, а при длительном приеме – поздней дискине-
зии и психозов гиперчувствительности. Однако
имеющиеся в справочниках данные свидетельству-
ют о том, что побочные эффекты (в первую очередь,
острые экстрапирамидные симптомы, гиперпро-
лактинемия, поздняя дискинезия), ассоциирующие
с выраженным антагонизмом в отношении мест
связывания дофамина, свойственны скорее зукло-
пентиксолу, перфеназину, трифлуоперазину и рис-
перидону [5]. Закономерно предположить, что при
использовании в терапевтических дозах лишь эти
препараты блокируют более 72% D2-рецепторов.
Кроме того, зуклопентиксол, перфеназин, трифлуо-
перазин и рисперидон являются выраженными
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1 Реализации терапевтического воздействия антипсихотиков
на когнитивные, негативные и депрессивные симптомы также
препятствуют побочные эффекты. Однако эти побочные
эффекты, как правило, не носят специфического для описан-
ных механизмов действия характера. Например, к повышению
аппетита, росту индекса массы тела может одновременно при-
вести блокада серотониновых 5-НТ2А и 5-НТ2С-рецепторов,
угнетение обратного захвата дофамина в гипоталамусе. К тому
же результату ведут и иные механизмы действия антипсихоти-
ков (например, блокада гистаминовых H1-рецепторов), напря-
мую не связанные с воздействием на когнитивные, негативные
и депрессивные симптомы [18]. Соответственно, изложение
рассматриваемых побочных эффектов, далеко выходит за
рамки задач настоящей статьи. 



антагонистами α1- адренорецепторов (таблица). В
результате, несмотря на наличие механизмов дей-
ствия, способствующих восстановлению актив-
ности дофамина, норадреналина и серотонина в
префронтальной коре, использование этих анти-
психотиков при когнитивных, негативных и депрес-
сивных симптомах шизофрении может быть затруд-
нено.

Характерные побочные эффекты оланзапина не
связаны с развитием ангедонии, острых экстрапи-
рамидных симптомов, гиперпролактинемии, а при
длительном приеме – поздней дискинезии и психо-
зов гиперчувствительности [5]. По всей вероятно-
сти, этот антипсихотик не способен связать более
72% D2-рецепторов. Иными словами, оланзапин
блокирует достаточное количество этих рецепторов
(более 65%) для создания терапевтических эффек-
тов и недостаточное, чтобы развились побочные
явления. Более того, у оланзапина низкий аффини-
тет к α1-адренорецепторам (таблица). При наличии
двух механизмов, способствующих повышению
дофаминовой и норадреналиновой активности, это
открывает перед препаратом возможность исполь-
зования как при позитивных, так и при когнитив-
ных, негативных и депрессивных симптомах шизо-
френии, связанных с дефицитом указанных нейро-
трансмиттеров. 

Возможные причины того, что существенная
часть антипсихотических препаратов из рассматри-
ваемого класса не используются в терапевтических
дозах, связаны с тем, что их основные механизмы
действия неотличимы друг от друга (таблица). Это
положение относится к трифлуоперазину, флуфена-
зину, левомепромазину, тиоридазину и флупенти-
ксолу. Сопоставимы по основным механизмам дей-
ствия зуклопентиксол, рисперидон и перфеназин. В
результате практические врачи могут перенацелить
«избыточную» часть препаратов на реализацию
потребностей в седативных, снотворных и иных
медикаментозных средствах. 

Ситуация усугубляется тем, что появляющиеся в
этом классе новые антипсихотики зачастую не
обладают инновационными механизмами действия.
Так, палиперидон является метаболитом риспери-
дона и отличается от последнего лишь отсутствием
одной гидроксильной группы [5]. Вследствие этого
механизм действия палиперидона и рисперидона
вполне сопоставим. Сертиндол, хотя и обладает
двумя механизмами, позволяющими восполнять
дефицит дофамина и норадреналина в префрон-
тальной коре, снабжен все тем же ограничителем –
блокадой α1-адренорецепторов, что существенно
затрудняет использование препарата при когнитив-
ных, негативных и депрессивных симптомах шизо-
френии (таблица). 

Неселективые слабые антагонисты (клозапин,
зипрасидон, кветиапин) не могут блокировать
более 50% D2-рецепторов, даже когда их дозы при-
ближаются к максимально рекомендуемым [1, 13].
Более того, связь клозапина и кветиапина с этими

рецепторами весьма неустойчива. Они быстро
освобождают D2-рецепторы, и даже повышение
суточных дозировок не может перекрыть этот про-
цесс. Вследствие этого число блокированных
рецепторов постоянно остается низким [1, 15]. 
В результате слабые антагонисты практически
невозможно использовать для лечения позитив-
ных симптомов. Единственное исключение из
этого правила – психозы гиперчувствительности.
В этой ситуации, высока вероятность того, что
рассматриваемые антипсихотики будут способ-
ствовать разблокированию дофаминовых нейро-
нов, нормализации их активности, а соответствен-
но, и редукции позитивных симптомов.

Кроме того, у низкого аффинитета к D2-рецепто-
рам есть и другое преимущество. Антипсихотики,
обладающие этим свойством, чрезвычайно редко
провоцируют такие побочные эффекты как гипер-
пролактинемия, острые экстрапирамидные синдро-
мы и поздняя дискинезия [18]. Наконец, отсутствие
выраженного антагонизма к D2-рецепторам не пре-
пятствует реализации терапевтических свойств
этих препаратов, связанных с повышением дофами-
новой, норадреналиновой и серотониновой актив-
ности в префронтальной коре (неселективное дей-
ствие). Соответственно, рассматриваемые анти-
психотики предназначены скорее для редукции ког-
нитивных, негативных и депрессивных симптомов.
Причем, если исходить из количества имеющихся у
препаратов механизмов действия, то наибольшую
активность в плане редукции указанных рас-
стройств должен демонстрировать зипрасидон.
Следует, однако, иметь в виду, что все неселектив-
ные слабые антагонисты D2-рецепторов обладают
способностью блокировать α1-адренорецепторы.
В результате, в первую очередь, редукции будут
подвергаться когнитивные, негативные и депрес-
сивные симптомы, связанные с дефицитом дофа-
мина. 

Класс селективных парциальных агонистов/анта-
гонистов представлен сульпиридом и амисульпри-
дом. Считается, что терапевтический эффект этих
антипсихотиков обусловлен, в первую очередь,
взаимодействием с D2-рецепторами (селективность
механизма действия) (таблица). Причем в низких
дозах сульпирид и амисульприд являются пар-
циальными агонистами этих рецепторов [18]. Они
снижают повышенную (мезолимбическая система)
и повышают сниженную (префронтальная кора)
дофаминовую активность. В результате сульпирид
и амисульприд в низких дозах способствуют уме-
ренной редукции позитивных симптомов. Кроме
того, их терапевтический эффект распространяется
на когнитивные, негативные и депрессивные сим-
птомы, но лишь те из них, которые обусловлены
дефицитом дофаминовой активности. 

В высоких дозах сульпирид и амисульприд явля-
ются антагонистами D2-рецепторов [18]. Соответ-
ственно, их использование сопряжено с уже опи-
санными выше терапевтическими и побочными
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эффектами. В силу этого, а также из-за того, что в
арсенале антипсихотических средств имеется боль-
шое количество антагонистов D2-рецепторов,
использование сульпирида и амисульприда в высо-
ких дозах вряд ли оправдано как с психофармаколо-
гических, так и фармакоэкономических позиций.
Наибольшие перспективы имеет применение рас-
сматриваемых антипсихотиков в невысоких суточ-
ных дозировках. Следует, однако, иметь в виду, что
парциальный агонизм к D2-рецепторам у сульпири-
да и амисульприда является малоизученным меха-
низмом действия. 

В частности, неизвестно при каких дозах этот
механизм реализуется. Так, предполагается, что
амисульприд является парциальным агонистом D2-
рецепторов, если его назначать в дозах меньше 10
мг на кг веса тела [16]. Если этот показатель дости-
гает 40–80 мг на один кг, то препарат становится
антагонистом D2-рецепторов. Хотя эти рекоменда-
ции кажутся достаточно простыми, их анализ сви-
детельствует об обратном. Во-первых, не совсем
ясно, как подбирать дозу препарата, если вес тела у
больных психическими заболеваниями, часто
колеблется в широких пределах. Во-вторых, непо-
нятно, сколь малое количество антипсихотика
можно назначить без ущерба для его эффективности.
В-третьих, представленные рекомендации делают
весьма сложной процедуру титрования дозы.
Обычно, лечение антипсихотиками начинают с низ-
ких дозировок, постепенно повышая их до терапев-
тических. В ситуации с амисульпридом, такой под-
бор необходимого количества препарата может
привести лишь к снижению вероятности того, что
это медикаментозное средство является парциаль-
ным агонистом D2-рецепторов. 

Еще большие препятствия на пути клинического
использования сульпирида и амисульприда связаны
с существованием у них побочных эффектов, кото-
рые трудно ожидать от препаратов с рассматривае-
мым механизмом действия. Имеется в виду гипер-
пролактинемия, свойственная, как о том уже указы-
валось выше, лишь антагонистам D2-рецепторов.
Для объяснения этой мало понятной особенности
действия сульпирида и амисульприда предложена
специальная гипотеза [16]. Она исходит из того, что
эти антипсихотики в отличие от других не облада-
ют липофильностью. Соответственно, сульпирид и
амисульприд с трудом проникают через гематоэн-
цефалический барьер в головной мозг. Зато они
легко накапливаются в области гипофиза, которая
лежит вне этого барьера. Предполагается, что здесь
сульпирид и амисульприд в любых суточных дози-
ровках будут не парциальными агонистами, а анта-
гонистами находящихся здесь D2-рецепторов, что и
приводит к развитию гиперпролактинемии. 

Последний из пяти классов антипсихотиков
представлен арипипразолом. Этот препарат в отли-
чие от сульпирида и амисульприда на всем диапазо-
не терапевтических доз является парциальным аго-
нистом D2-рецепторов, снижающим дофаминовую

активность в мезолимбической системе, а, следо-
вательно, способствует умеренной редукции пози-
тивных симптомов [18]. Кроме того, арипипразол
обладает целым набором свойств, способствую-
щих восстановлению активности всех трех наибо-
лее значимых в плане купирования негативных,
когнитивных и депрессивных симптомов нейро-
трансмиттеров (дофамина, норадреналина и серо-
тонина) в префронтальной коре (неселективный
парциальный антагонист D2-рецепторов) (таблица).
При этом следует иметь в виду, что арипипразол не
блокирует D2-рецепторы и обладает слабым аффи-
нитетом к α1-адренорецепторам (таблица). В
результате его благоприятное влияние на обмен
дофамина, норадреналина и серотонина в префрон-
тальной коре будет вероятно полнее, чем у всех
известных антипсихотиков (включая зипрасидон и
оланзапин). 

Представленная классификация вовсе не проти-
воречит существующим дифференциациям анти-
психотиков, а скорее основывается на их достиже-
ниях. Так, в зарубежной и в отечественной тради-
ции рекомендуют выделять внутри типичных анти-
психотиков высоко-, средне- и низкопотентные
препараты, отличающиеся по их способности бло-
кировать D2-рецепторы, а следовательно и по
эффективности при купировании позитивных сим-
птомов [8]. Атипичные препараты подразделяют на
медикаментозные средства, влияющие на ограни-
ченное (селективные) и большое (мультирецептор-
ные) число рецепторов [4]. Кроме того, в пределах
представленной классификации находят свое место
многие традиционные эффекты антипсихотиков
(глобальный и избирательный антипсихотические,
активирующий, когнитотропный, депрессогенный
и т.д.) [6]. Причем все эти эффекты получают пато-
генетическое обоснование. Так, глобальное анти-
психотическое, экстрапирамидное и отчасти сома-
тотропные действия связаны со снижением дофа-
миновой активности в различных структурах
головного мозга, депрессогенное – с блокадой D2- и
α1-адренорецепторов, избирательное (селектив-
ное), активирующее, когнитотропное – со способ-
ностью восполнять в префронтальной коре дефи-
цит нейротрансмиттеров (дофамина, норадренали-
на и серотонина). 

Использование новой классификации антипсихо-
тических препаратов позволяет уйти от бесплод-
ной, особенно в свете представленных выше меха-
низмов действия, дискуссии о том, какие именно
антипсихотики являются атипичными: блокирую-
щие серотониновые 5-НТ2А-рецепторы, парциаль-
ные агонисты серотониновых 5-HТ1А-рецепторов
или парциальные агонисты D2-рецепторов [18].
Кроме того, представленная классификация носит
открытый для дискуссии характер и легко поддает-
ся модификации при появлении новых данных,
например, о сравнительной способности препара-
тов блокировать D2-рецепторы. В частности, если
по этому показателю зуклопентиксол, перфеназин,
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трифлуоперазин, рисперидон, палиперидон, сер-
тиндол окажутся сопоставимы с галоперидолом
(или немногим уступят ему), то представляется
целесообразным выделить для них еще один класс
антипсихотиков: неселективные сильные антагони-
сты D2-рецепторов. Возможно также, что некото-
рые умеренные антагонисты D2-рецепторов (тиори-
дазин, хлорпротиксен, хлорпромазин, промазин)
следует отнести скорее к антипсихотикам слабо
блокирующим указанные структуры связывания
дофамина. 

С помощью новой классификации можно
выявить и другие существенные лакуны в наших
представлениях об антипсихотиках. Так, некоторые
из давно известных неселективных умеренных
антагонистов D2-рецепторов (хлорпротиксен, хлор-
промазин, а возможно и промазин), обладают
широким набором механизмов, позволяющих уве-
личивать в префронтальной коре содержание дофа-
мина, норадреналина и серотонина (таблица). Соот-
ветственно, они могут использоваться для купиро-
вания когнитивных, негативных и депрессивных
симптомов шизофрении. Вместе с тем, существует
явный недостаток исследований по данному аспек-
ту клинического применения антипсихотиков. 

Другой пример связан с новым препаратом – ари-
пипразолом. Исходя из представленной классифи-
кации, этот антипсихотик не столько снижает дофа-
миновую активность, сколько является ее регулято-
ром. В результате арипипразол может оказаться
препаратом выбора в случае развития симптомов
шизофрении, патогенез которых связан как со сни-
жением дофаминовой активности, так и ее повыше-
нием. Имеются в виду не рассматривающиеся в
настоящей статье кататония (по некоторым данным

обусловленная резким падением дофаминовой
активности [17]), недифференцированная шизофре-
ния (пример явного дисбаланса дофаминовой
активности), шизотипическое расстройство с нега-
тивными симптомами (дефицит дофаминовой
активности) и навязчивостями (повышенная дофа-
миновая активность). Очевидно, что и в этих слу-
чаях требуются интенсивные исследования для
подтверждения терапевтической эффективности
антипсихотика. 

Представленная классификация может быть
использована и в практической деятельности. Дей-
ствительно, дифференциация позволяет достаточно
адекватно осуществлять индивидуальный выбор
препарата в зависимости от клинической картины
шизофрении, включая преобладающие симптомы
(позитивные, когнитивные, негативные, депрессив-
ные), а также от наличия или отсутствия некоторых
основных осложнений психофармакотерапии. 

Вполне возможно использовать классификацию
и для определения потребности больших контин-
гентов больных. Так, для лечения больных шизо-
френией в стационаре, где осуществляется купи-
рующая терапия, прежде всего, позитивных сим-
птомов, предпочтительны сильные и умеренные
антагонисты D2-рецепторов. Напротив, курация
пациентов, охваченных программой дополнитель-
ного лекарственного обеспечения и/или наблюдаю-
щихся в амбулаторных условиях, у которых прео-
бладают когнитивные, негативные и депрессивные
симптомокомплексы, требует назначения некото-
рых умеренных (оланзапин), а также слабых анта-
гонистов этих рецепторов. Особым преимуществом
здесь могут пользоваться парциальные агонисты
D2-рецепторов (арипипразол). 
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Современные классификации антипсихотиков основываются на
противопоставлении типичных (первого поколения) и атипичных
(второго поколения) препаратов. Между тем, однозначность крите-
риев, позволяющих осуществлять такую дифференциацию, подверга-
ется сомнению. Предложена новая классификация антипсихотиков в
зависимости от их механизмов действия. Так выделяются: селектив-

ные сильные антагонисты D2-рецепторов, неселективные умеренные
антагонисты D2-рецепторов, неселективные слабые антагонисты D2-
рецепторов, селективные парциальные агонисты/антагонисты D2-ре-
цепторов, неселективные парциальные агонисты D2-рецепторов.

Ключевые слова: антипсихотики, классификация, механизмы
действия, шизофрения.

Current classifications of antipsychotics are based on distinction
between typical (first generation) and atypical (second generation) anti-
psychotics. However, this differentiation and the criteria for it seem rather
doubtful. The authors propose another classification of antipsychotics
based on mechanisms of their action. Thus, they distinguish: powerful

selective D2-receptor antagonists, moderate non-selective D2-receptor
antagonists, light non-selective D2-receptor antagonists, partial D2-rece-
ptor agonists/antagonists, partial non-selective D2-receptor agonists.

Key words: antipsychotics, classification, mechanism of action, schi-
zophrenia.
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Возрастающая роль психосоциальной терапии и
психосоциальной реабилитации в мировой и отече-
ственной психиатрии обусловливает усиление
интереса к проблеме так называемого совладающе-
го поведения или копинг-поведения. Последние
годы в отечественной психологии и психиатрии
получил широкое распространение термин
«копинг» (в русском написании), являющийся каль-
кой с английского «coping» (от cope – справляться).
Однако содержание понятия «копинг» до сих пор
остается расплывчатым и не вполне ясным, что в
первую очередь связано с практически одновремен-
ным распространением данного термина среди
исследователей с различными подходами к поня-
тию «копинг» (Эго-ориентированный, диспозицио-
нально-ориентированный и стрессо-ориентирован-
ный подходы). В связи с этим часто происходит
смешение понятия «копинг» с такими понятиями
как «адаптационные механизмы» и «психологиче-
ская защита» [30]. Б.Д.Карвасарский [19] считает,
что впервые термин «coping» был использован
L.Murphy в 1962 году в исследованиях способов
преодоления детьми требований, предъявляемых
кризисами развития. К ним относились активные
усилия личности, направленные на овладение труд-
ной ситуацией или проблемой. По мнению
L.Murphy, совладание являлось подструктурой лич-
ностной защиты. Однако, по мнению А.В.Либиной
[25], впервые в литературе процесс совладания был
описан H.Hartmann в 1939 году в книге «Эго-психо-
логия и проблемы адаптации» при анализе «свобод-
ной от конфликтов зоны Я». В дальнейшем во вто-
рой половине прошлого века в зарубежной психо-
логии появились другие работы, посвященные изу-
чению этого феномена. В работах немецких
авторов данное понятие обозначается посредством
синонима «bewaltigung» (преодоление). Отече-
ственные исследователи термин «копинг-поведе-
ние» понимают как совладающее поведение или
психологическое преодоление [29].

С точки зрения Эго-ориентированной теории
совладания, базирующейся на психоанализе, про-
цесс совладания рассматривается в качестве специ-
фического Эго-механизма, к которому человек при-

бегает с целью избавления от внутреннего напряже-
ния. Из представителей Эго-ориентированных
исследователей наиболее известны G.E.Vaillant,
N.Haan и T.C.Kroeberg [60, 68, 82]. По мнению
N.Haan, «в повседневной жизни совладание дает о
себе знать всякий раз, когда, несмотря на всевоз-
можные осложнения, искажающие адекватность
нашего восприятия, мы точно и достоверно оцени-
ваем себя и ситуацию и выбираем адекватные спо-
собы взаимодействия с окружающей нас действи-
тельностью». Напротив, другой представитель пси-
хоаналитического направления R.White [84] считал,
что совладание имеет место лишь в чрезвычайно
стрессовых ситуациях, вселяющих в человека
панику и наводящих ужас. G.E.Vaillant [82] в своей
концепции адаптивной защиты отдельно не выде-
лял механизмы совладания, относя все механизмы
функционирования Я к защитным. 

С точки зрения диспозиционально-ориентирован-
ной теории, совладание рассматривается в качестве
относительно устойчивых личностных черт, предо-
пределяющих реакцию человека на тот или иной
стрессовый фактор. По мнению R.Moose [73] суще-
ствуют активные (конструктивное поведение) и пас-
сивные (неконструктивное поведение) способы реа-
гирования на стресс. A.G.Billings и R.H.Moos [52]
выделили в рамках этой теории три способа совлада-
ния со стрессовой ситуацией: оценка ситуации, вме-
шательство в ситуацию, избегание [52, 63, 64, 73].

Стрессо-ориентированный подход определяет
совладание в качестве динамического процесса
взаимодействия человека со стрессом, зависящего
как от специфики ситуации, фазы столкновения со
стрессовым фактором, так и когнитивной оценки
стрессора человеком. Основателями стрессо-ориен-
тированного подхода являются R.S.Lazarus и
S.Folkman [70, 71]. В этой теории совладание рас-
сматривается как с точки зрения взаимодействия
человека со стрессовыми событиями, так и когни-
тивной оценки самого стрессора. Авторы выделяют
первичную когнитивную оценку, которая интерпре-
тирует характер столкновения со стрессором и
может быть безразличной, позитивной и стрессо-
вой, и вторичную когнитивную оценку с рефлек-
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сивными мыслями человека по поводу негативного
события. R.S.Lazarus и S.Folkman рассматривают
совладание как любые усилия, направленные на то,
чтобы справиться с завышенными требованиями
среды безотносительно присущей им значимости
или ценности [70, 71].

Таким образом, несмотря на схожесть понятия,
различные подходы и варианты подходов обусло-
вливают существенные различия, вкладываемые
различными исследователями в смысл термина
«копинг». Например, А.В.Либина [25] указывает, что
возможность понимания совладания по R.S.Lazarus
и S.Folkman в качестве агрессивного способа взаи-
модействия является противоположным концепции
N.Haan [59], считающей совладание наиболее разум-
ной, интеллектуальной и миролюбивой стратегией
взаимодействия как с собой, так и с миром.

Использование термина «копинг» обычно соот-
носится с такими терминами, как «копинг-поведе-
ние», «копинг-стратегии», «копинг-ресурсы».
Понятия «копинг-поведение» и «копинг-стратегии»
часто пересекаются. «Копинг-стратегии» подразде-
ляются на активные и пассивные; проблемно-ори-
ентированные и эмоционально-ориентированные;
когнитивные, поведенческие и эмоциональные;
эффективные и неэффективные; продуктивные и
непродуктивные; просоциальные и антисоциаль-
ные; с «прямым» поведением и «непрямым» пове-
дением. Заслуживают внимания следующие вари-
анты копинг-поведения. 

R.Lazarus и S.Folkman выделяют активную форму
копинг-поведения или активное преодоление,
являющееся целенаправленным устранением или
уменьшением влияния стрессовой ситуации, осла-
блением стрессовой связи личности с ее окружени-
ем. Пассивная форма копинг-поведения определяет-
ся как интрапсихические способы совладания со
стрессом с использованием различного арсенала
механизмов психологической защиты, которые
направлены на редукцию эмоционального напряже-
ния, а не на изменение стрессовой ситуации [71].

L.I.Pearlin и С.Schooler выделяют три основных
варианта копинг-поведения: а) копинг, направлен-
ный на стимул. Данный вид копинга нацелен на
стрессор как таковой, направленный на устранение
или смягчение оригинального триггера; б) копинг,
направленный на эмоциональный ответ. Совлада-
ние со стрессом направлено прежде всего на редук-
цию эмоционального напряжения; в) копинг, напра-
вленный на изменение восприятия и оценки ситуа-
ции. Он включает в себя разные когнитивные
копинг-техники, когда личность преодолевает
стрессовые ситуации через изменение восприятия
и оценки стрессора. Данный вид копинга включает
и такие традиционные механизмы психологической
защиты как отрицание и регрессия [78].

Широко изучались факторы, оказывающие влия-
ние на выбор копинг-стратегии. Зарубежными авто-
рами было выявлено, что когнитивные копинг-
стратегии (поиск информации) связаны с позитив-

ной аффективностью, а эмоциональные копинг-
стратегии (избегание, обвинение и эмоциональное
«вентилирование») связаны с негативной эмоцио-
нальностью, снижением самооценки и ухудшением
адаптации к стрессовой ситуации [57, 58].

Высокая тревожность индивида способствует
использованию эмоциональных копинг-стратегий
[76], тогда как высокий уровень психологической
зрелости обусловливает использование когнитив-
ных копинг-стратегий [57, 58]. 

Была выявлена возрастная динамика в использо-
вании копинг-стратегий, где по мере взросления и
вступления в зрелый возраст, с увеличением воз-
растной категории, увеличивается вероятность
использования активных проблемно-совладающих
копинг-стратегий [79].

Одной из ведущих поведенческих стратегий при
формировании дезадаптивного поведения является
копинг-стратегия «избегание». Использование
копинг-стратегии избегания обусловлено недоста-
точностью развития личностно-средовых копинг-
ресурсов и навыков активного разрешения про-
блем. Данная стратегия направлена на преодоление
дистресса и его редукцию индивидом, использую-
щим архаичные способы совладания. Однако,
копинг-стратегия «избегание» может носить адап-
тивный либо неадаптивный характер в зависимости
от конкретной стрессовой ситуации, возраста инди-
вида и актуального состояния ресурсной системы
личности [40]. 

A.Nezu, Т.D’Zurilla, M.Goldfried первыми описа-
ли процесс разрешения социальных проблем, что
явилось теоретически важным моментом в опреде-
лении одного из значимых компонентов формиро-
вания функционально-адекватного, адаптивного
совладания или активного копинг-поведения –
копинг-стратегии «разрешение проблем» [55].
Копинг-стратегия «разрешение проблем» способ-
ствует появлению и рассмотрению широкого круга
альтернативных вариантов решения проблемы.
Активное разрешение проблем является когнитив-
но-поведенческим процессом [55]. Авторы выдели-
ли пять компонентов копинг-процесса: 1) ориента-
ция в проблеме, когда подключаются когнитивный
и мотивационный компоненты с целью общего
ознакомления с проблемой; 2) определение и фор-
мулирование проблемы, иначе, описание проблемы
в конкретных терминах и идентификация специфи-
ческих целей; 3) генерация альтернатив, когда раз-
рабатываются другие варианты решения проблемы;
4) принятие решения посредством системного
развития цепи действий, рассмотрения послед-
ствий принятия различных альтернатив решения
проблемы и выбор наиболее оптимальных вариан-
тов; 5) выполнение решения с последующей про-
веркой (подтверждением) его эффективности. 

Таким образом, копинг-стратегии – актуальные
ответы личности на воспринимаемую угрозу, а
также способы управления стрессором. Выделяют
две основные функции копинга (с точки зрения
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стрессо-ориентированного подхода). Первая, сфо-
кусированная на проблеме, направлена на устране-
ние стрессовой связи личности и среды. Вторая,
сфокусированная на эмоциях, направлена на упра-
вление эмоциональным дистрессом. Обычно при
преодолении стрессовой ситуации индивид исполь-
зует обе названные функции. Стресс может пережи-
ваться эмоционально, когнитивно и поведенчески.
Поэтому, при оценке копинга необходимо опреде-
лять все его составляющие. В стрессовой ситуации
включаются все составляющие копинга – эмоцио-
нальная, поведенческая и когнитивная. Поведение,
имеющее целью устранить или уменьшить интен-
сивность влияния стрессора, изменить стрессовую
связь с собственно физической или социальной сре-
дой рассматривается как активное копинг-поведе-
ние. Пассивное копинг-поведение представляет
собой интрапсихические формы преодоления
стресса, направленные на снижение эмоционально-
го напряжения раньше, чем изменится ситуация
[70, 71].

Копинг-поведение осуществляется на основе
копинг-ресурсов при помощи копинг-стратегий.
Характеристики личности и социальной среды,
облегчающие или делающие возможной успешную
адаптацию к жизненным стрессам, обозначаются
как копинг-ресурсы. В теории копинг-поведения
выделяют такие базисные копинг-стратегии как
разрешение проблем, поиск социальной поддержки
и избегание. К основным личностно-средовым
копинг-ресурсам относят Я-концепцию, локус кон-
троля, эмпатию, аффилиацию, сензитивность к
отвержению и когнитивные ресурсы. Одним из
основных базисных копинг-ресурсов является Я-
концепция, позитивный характер которой способ-
ствует тому, что личность чувствует себя уверен-
ной в своей способности контролировать ситуа-
цию. Интернальная ориентация личности как
копинг-ресурс позволяет осуществлять адекватную
оценку проблемной ситуации, выбирать в зависи-
мости от требований среды адекватную копинг-
стратегию, социальную сеть, определять вид и
объем необходимой социальной поддержки. Ощу-
щение контроля над средой способствует эмоцио-
нальной устойчивости, принятию ответственности
за происходящие события. Следующим важным
копинг-ресурсом является эмпатия, которая вклю-
чает как сопереживание, так и способность прини-
мать чужую точку зрения, что позволяет более
четко оценивать проблему и создавать больше аль-
тернативных вариантов ее решения. Существенным
копинг-ресурсом является также аффилиация, кото-
рая выражается как в виде чувства привязанности и
верности, так и в общительности, в стремлении
сотрудничать с другими людьми, постоянно нахо-
диться с ними. Аффилиативная потребность явля-
ется инструментом ориентации в межличностных
контактах и регулирует эмоциональную, информа-
ционную, материальную и социальную поддержку
путем построения эффективных взаимоотношений.

Успешность копинг-поведения определяется когни-
тивными ресурсами. Развитие и осуществление
базисной копинг-стратегии разрешения проблем
невозможно без достаточного уровня мышления.
Развитые когнитивные ресурсы позволяют адекват-
но оценить как стрессогенное событие, так и объем
наличных ресурсов для его преодоления [20].

Копинг рассматривается в связи с психологически-
ми ресурсами личности и понимается как определен-
ные способности, знания и умения человека, позво-
ляющие ему эффективно справляться с требованиями
среды. Это умение понимать ситуацию, прогнозиро-
вать собственное поведение и поведение окружаю-
щих, нести ответственность за свое поведение [42].

Копинг-ресурсы являются составляющей частью
копинг-процесса. Успешность адаптации к жизнен-
ным стрессам определяется и эффективностью разви-
тия личностно-средовых копинг-ресурсов [70, 71, 81].
Таковыми являются уровень интеллекта, эмпатия,
аффилиация, Я-концепция, самоэффективность,
локус контроля и другие психологические кон-
структы личности. Низкое развитие копинг-ресур-
сов способствует формированию пассивного
дезадаптивного копинг-поведения, социальной изо-
ляции и дезинтеграции личности.

Существенное влияние на эффективность
копинг-поведения личности оказывает социально-
поддерживающий процесс в целом [42]. По мнению
И.Я.Гуровича и соавт. [14], социальная поддержка –
это форма помощи в преодолении и совладании в
ответ на требования, предъявляемые окружением
пациенту. Ее оказывает социальный работник или
специалист по социальной работе.

Помимо основных базисных копинг-стратегий
выделяют дополнительно ряд способов проблемно-
совладающего поведения. Это – реальное (поведен-
ческое или когнитивное) решение проблемы, поиск
социальной поддержки, интерпретация ситуации в
свою пользу, избегание, чувство сострадания к сам-
ому себе, повышение самооценки, эмоциональная
экспрессия [83].

Как отмечают Т.Л.Крюкова и Е.В.Куфтяк [22],
диагностике и измерению совладающего поведения
посвящено большое количество публикаций в
западных работах по психологии, и единицы – в
отечественной литературе. Наиболее широко
используемым инструментом для исследования
копинг-поведения в настоящее время является раз-
работанный E.Heim Бернский опросник «Способы
преодоления критических ситуаций» [62], который
состоит из трех шкал, содержащих утверждения,
отражающие способы преодоления трудностей по
трем составляющим копинг-поведения примени-
тельно к поведенческой, когнитивной, эмоциональ-
ной сферам. Виды копинг-поведения объединены в
три группы по степени адаптивных возможностей
(адаптивные, относительно адаптивные, неадаптив-
ные). Исследователи, использующие этот опрос-
ник, подробно разбирают типологию копинг-пове-
дения в зависимости от адаптивных возможностей: 
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1. К адаптивным вариантам в поведенческой сфе-
ре относятся сотрудничество, поиск социальной
поддержки; в когнитивной сфере – проблемный
анализ, установка собственной ценности, повыше-
ние самооценки и самоконтроля, глубокое осозна-
ние собственной личности; в эмоциональной сфере
– протест по отношению к трудностям, оптимизм.

2. К неадаптивным вариантам копинг-поведения
в поведенческой сфере относятся активное избе-
гание, отступление, отказ от решения проблем; в
когнитивной сфере – смирение, растерянность,
диссимуляция, игнорирование; в эмоциональной
сфере – подавление эмоций, покорность, самообви-
нение, агрессивность – типы поведения, характери-
зующиеся подавленным эмоциональным состояни-
ем, безнадежностью, покорностью, недопущением
других чувств, переживанием злости и возложени-
ем вины на себя и других. 

3. К относительно адаптивным вариантам ко-
пинг-поведения в поведенческой сфере относятся
компенсация, отвлечение, конструктивная актив-
ность, то есть поведение, характеризующееся стре-
млением к временному отходу от решения проблем
с помощью, в частности алкоголя, лекарственных
средств; в когнитивной сфере – относительность,
придание смысла, религиозность – формы мышле-
ния, направленные на оценку трудностей в сравне-
нии с другими жизненными затруднениями, прида-
ние особого смысла их преодолению, веру в Бога и
стойкость в вере («со мною Бог») при столкновении
со сложными проблемами; в эмоциональной сфе-
ре – эмоциональная разгрузка, пассивная коопера-
ция – поведение, направленное на снятие напряже-
ния, связанного с проблемами, эмоциональным
отреагированием, либо на передачу ответственно-
сти по разрешению трудностей другим лицам.
Отмечается, что больные неврозами достоверно
реже, чем здоровые люди, используют адаптивные
формы копинг-поведения [10].

Одной из наиболее известных за рубежом мето-
дик определения способов совладания является
Coping Inventory for Stressful Situations (CISS), раз-
работанный N.S.Endler и J.D.Parker [56]. Широко
используется при исследовании механизмов совла-
дания и психодиагностическая методика «Индика-
тор стратегий преодоления стресса», созданная
J.Н.Amirhan [51] в 1988 году и адаптированная
В.М.Ялтонским. Последняя методика представляет
собой самооценочный опросник, определяющий
базисные копинг-стратегии (разрешение проблем,
поиск социальной поддержки и избегание), их
выраженность и структуру совладающего со стрес-
сом поведения. 

R.Lazarus и S.Folkman разработали специальный
диагностический инструмент, названный «Ways of
Coping Questionnaire» («Вопросник способов
совладания») [71]. Опросник состоит из 67 утвер-
ждений (68 по ранним версиям), описывающих
эмоции, мысли и действия человека, направленные
на взаимодействие со стрессовой ситуацией в ходе

ее разрешения. Для оценки способа поведения в
ситуации стресса тестируемому предлагается оце-
нить утверждения относительно данной ситуации.
Оценка проводится по следующим шкалам: 1) кон-
фронтирующее поведение; 2) дистанцирование или
устранение; 3) самоконтроль; 4) поиск социальной
поддержки; 5) принятие ответственности; 6) уход-
избегание; 7) запланированное разрешение пробле-
мы; 8) положительная переоценка.

В России данный опросник адаптирован
Т.Л.Крюковой и Е.В.Куфтяк («Опросник способов
совладания»), также состоит из 8 шкал и включает
50 вопросов, направленных на выяснение способов
совладания с трудной ситуацией и частотой их
использования [22].

Имеются исследования, направленные на срав-
нительное изучение особенностей психологиче-
ской защиты и копинг-процессов. Б.Д.Карвасар-
ский указывает, что если процессы совладания по
Р.Лазарусу направлены на активное изменение
ситуации и удовлетворение значимых потребно-
стей, то процессы компенсации и, особенно, защи-
ты направлены на смягчение психического
дискомфорта [19]. Люди, прибегающие к механиз-
мам психологической защиты в проблемных и
стрессовых ситуациях, воспринимают мир как
источник опасностей, у них невысокая самооцен-
ка, а мировоззрение окрашено пессимизмом.
Люди же, предпочитающие в подобных ситуациях
конструктивно-преобразующие стратегии, оказы-
ваются личностями с оптимистическим мировоз-
зрением, устойчивой положительной самооцен-
кой, реалистическим подходом к жизни и вы-
раженной мотивацией достижения [3]. Если ко-
пинг-поведение индивидом может использоваться
сознательно, избираться им и изменяться в зависи-
мости от ситуации, то механизмы психологиче-
ской защиты неосознаваемы и в случае их закре-
пления становятся дезадаптивными [7].

Л.И.Вассерман и соавт. [9] рассматривает меха-
низмы совладания (копинг-поведение) и механиз-
мы психологической защиты как способы адапта-
ции к стрессовой ситуации, где копинг-поведение
определяется как стратегия действия личности,
направленная на устранение или переоценку ситуа-
ции психологической угрозы. Механизмы психоло-
гической защиты направлены на ослабление психи-
ческого дискомфорта. Для разграничения механиз-
мов психологической защиты (МПЗ) и механизмов
совладания была предложена следующая схема
анализа: 1) МПЗ не приспособлены к требованиям
ситуации, а техники эмоционального самоконтроля
(копинг-поведение) являются пластичными и прис-
пособлены к ситуации; 2) МПЗ направлены на воз-
можно более быстрое уменьшение возникшего эмо-
ционального напряжения, а используя техники
самоконтроля человек, напротив, часто сам причи-
няет себе мучения (антигедонистический характер
техник самоконтроля); 3) МПЗ создают возмож-
ность только разового снижения напряжения (прин-
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цип действия – «здесь и сейчас»), тогда как меха-
низмы совладания рассчитаны на перспективу;
4) МПЗ приводят к искажению восприятия дей-
ствительности и самого себя, механизмы самокон-
троля связаны с реалистическим восприятием, а
также со способностью к объективному отноше-
нию к самому себе [9]. В отличие от копинг-страте-
гий, защитные механизмы характеризуют неосозна-
ваемый уровень реагирования. 

В последнее время вопрос совладающего с болез-
нью поведения интересует не только психологов, но
и клиницистов. Поскольку болезнь приводит к
«слому» привычных способов реагирования и тре-
бует выработки новых, адекватных изменившимся
условиям существования, на первый план выходит
проблема саморегуляции как процесса совладания с
болезнью и ее преодоления, приспособления к
новой ситуации. Защитный стиль, то есть характер-
ный для субъекта и стереотипно используемый
набор психологических защит, является достаточно
устойчивым образованием и может быть диагности-
рован и отчасти скорректирован посредством спе-
циализированных психотерапевтических мероприя-
тий [44]. Копинг-поведение необходимо учитывать
в психодиагностической работе с психически боль-
ными, а также при выявлении «мишеней» психосо-
циального воздействия, так как копинг-поведение
больных обнаруживает тесную связь с психопатоло-
гическими проявлениями заболевания [2].

Исследовались проявления копинга при различ-
ных соматических заболеваниях. Так, И.А.Василь-
ева [8], изучив стратегии совладающего поведения
больных, находившихся на хроническом гемодиа-
лизе, пришла к выводу о том, что преобладающими
стратегиями у таких больных являются «самокон-
троль», «планирование решения проблемы» и
«оптимизм», редко встречается пассивный и некон-
структивный способ совладания «бегство-избе-
гание», что свидетельствует о хороших адаптивных
возможностях этих пациентов. У больных с транс-
плантацией почки преобладают поведенческие
копинг-механизмы, сопряженные с пассивностью
и, в той или иной степени, уходом от решения про-
блем. Успешная трансплантация почки (длительное
функционирование трансплантата) выступает как
копинг-ресурс, способствующий активизации адап-
тивных вариантов копинга. Е.И.Чехлатый [49] при-
водит данные о том, что пациентам с тяжелой сер-
дечной недостаточностью свойственен достаточно
высокий удельный вес адаптивных механизмов
совладания. Суммарный процент адаптивных и
относительно адаптивных копинг-механизмов
составил у них 64%, что позволяет в целом прогно-
стически благоприятно оценить перспективу пси-
хической адаптации этих больных. 

Активно изучается проблема копинга в нарколо-
гии. Д.В.Лопатин и соавт., изучив структуру совла-
дающего поведения больных, зависимых от геро-
ина, пришли к выводу о доминировании у них
копинг-стратегии «избегание» [26]. Н.А.Сирота и

В.М.Ялтонский полагают, что обучение навыкам
совладания (копинг-поведения) пациентов с влече-
нием к наркотику (героину) в ситуациях высокого
риска является разновидностью когнитивно-пове-
денческих интервенций высокой интенсивности,
предупреждающих рецидив наркотизации [41].
Е.А.Лактаевой и соавт. изучено семейное копинг-
поведение членов семей больных, зависимых от
алкоголя и наркотиков [23]. По мнению этих иссле-
дователей у жен и матерей зависимых больных пре-
обладает малоадаптивное, созависимое копинг-по-
ведение. В.Л.Малыгиным и соавт. установлено, что
патологическая зависимость от компьютерных игр
агрессивного жанра обычно сочетается с конфрон-
тационным копингом [27]. Копинг-стратегии при
этом расстройстве носят деструктивный характер и
снижают адаптационные возможности.

Изучаются многие аспекты копинга в суицидоло-
ги, «малой» и «большой» психиатрии. Л.С.Печни-
кова на основании исследования копинг-стратегий
подростков с суицидальным поведением пришла к
выводу об отсутствии среди данного контингента
продуктивных копинг-стратегий [32]. В отечествен-
ной суицидологии давно изучены способы помощи
пациентам в кризисных ситуациях (так называемая
кризисная психотерапия), которые по своей сути
направлены на копинг-механизмы пациентов [45].
Е.В.Корень на основании изучения подростков,
подвергшихся жестокому обращению, выявил ассо-
циацию между эмоционально-сфокусированными
и избегающими копинг-стратегиями и подвер-
женностью жестокому обращению [21]. По его
мнению, копинг-стратегии являются важным инди-
катором психосоциального функционирования
подростков, при этом использование неадаптивных
копинг-стратегий может служить предиктором воз-
никновения девиантного поведения, эмоциональ-
ных трудностей и депрессивных расстройств. Зару-
бежные исследователи изучают копинг-стратегии
при психических расстройствах, связанных с вой-
нами у комбатантов и мирного населения (ПТСР,
депрессивные состояния) [75]. Израильскими ис-
следователями изучены копинг-стратегии при пси-
хических расстройствах, возникающих у жертв тер-
роризма [53].

В результате исследований взаимосвязи антици-
пационной состоятельности (прогностической ком-
петентности), психологических защит и копинг-
стратегий личности при невротических и психосо-
матических расстройствах было отмечено, что у
здорового человека в случае неэффективности
одного блока совладающего поведения в работу
включается другой блок, компенсируя «недоработ-
ки» первого. Развитие «опережающего совладания»
(синоним – антиципационная состоятельность)
позволяет здоровым лицам предвосхищать возмож-
ные стрессовые события, при этом выраженность
копинг-стратегий снижается. В случае неэффектив-
ности механизмов антиципации и копинга включа-
ются психологические защиты, снимающие психи-
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ческое напряжение. В группе лиц с психосоматиче-
скими расстройствами все показатели прогностиче-
ской компетентности имеют более низкие значения,
а механизмы психологической защиты, напротив,
были более выражены, чем в группе здоровых лиц.
Кроме того, в группе больных отмечена достоверно
более выраженная, чем в группе здоровых, копинг-
стратегия «бегство-избегание». Показано, что лица,
страдающие психосоматическими расстройствами,
как и лица, страдающие невротическими расстрой-
ствами, стремятся избегать стрессовых ситуаций и
конфликтов, а также испытывают чувство расте-
рянности и беспомощности в ситуации стресса
[29]. М.П.Билецкая, изучив особенности совладаю-
щего поведения у детей с психосоматическими рас-
стройствами желудочно-кишечного тракта, обнару-
жила, что стратегии совладания, используемые
такими детьми, являются неадаптивными и неэф-
фективными, что в значительной степени связано с
малоадаптивными стратегиями совладания всех
членов семьи и неадекватными детско-родитель-
скими отношениями [6].

Изучение стратегий преодоления стресса у боль-
ных паническим расстройством показало предпоч-
тительное использование ими пассивных копинг-
стратегий по сравнению с активными. Больные
паническим расстройством переоценивают непри-
ятные события, не склонны прибегать к самоутвер-
ждению, чтобы в стрессовых ситуациях повысить
самооценку, предпочитают избегать неприятные
ситуации и не предпринимают попыток активного
преодоления возникшей стрессовой ситуации. В то
же время эти пациенты жестко планируют свое
будущее, чтобы свести к минимуму возможность
возникновения стрессового события [11]. М.В.Фур-
сова и соавт. пришли к выводу о положительном
влиянии психотерапии (личностно-ориентирован-
ной, групповой интраперсональной краткосрочной)
на динамику копинг-стратегий у больных с паниче-
скими расстройствами в сторону достоверного уве-
личения после курса психотерапии выбора адап-
тивных эмоциональных и поведенческих копинг-
механизмов [47]. Отработка навыков когнитивного
совладания занимает важное место в разработан-
ной А.Б.Холмогоровой многоуровневой психосо-
циальной модели расстройств аффективного спек-
тра и в концептуальной схеме этапов интегральной
психотерапии расстройств аффективного спектра с
выраженной соматизацией [48]. Н.М.Залуцкая, про-
анализировав основные психологические характе-
ристики успешности совладания с семейным стрес-
сом у больных с эндогенными психозами, пришла к
выводу о том, что у пациентов с неустойчивым
копингом наличествуют более выраженные призна-
ки слабости «Я», являющиеся базовым расстрой-
ством при шизофрении [17]. Е.Р.Исаева и Т.В.Соко-
ловская, изучив механизмы совладания со стрессом
у больных с различными формами мало- и умерен-
но-прогредиентной шизофрении, пришли к выводу,
что у них имеется не дефицит навыков и бедность

репертуара выбираемых копинг-стратегий, а невоз-
можность в силу когнитивных расстройств осмы-
слить и адекватно оценить стрессовую ситуацию
[18]. При изучении динамики взаимосвязи копинг-
стратегий с параметрами полоролевого поведения в
процессе терапии у больных шизофренией получе-
ны данные о том, что интенсивность использования
больными шизофренией базисных копинг-страте-
гий и их терапевтическая динамика опосредуется
характером полоролевого поведения. При выборе
терапевтических мишеней и определении объема
лечебно-реабилитационных воздействий с целью
повышения их эффективности важно учитывать
особенности взаимосвязей характера полоролевого
поведения и совладающего поведения у больных
шизофренией [1]. Проводились также исследова-
ния по изучению взаимосвязей совладающего пове-
дения больных шизофренией с клинической карти-
ной заболевания [69, 72, 74, 80, 85]. Отечественные
исследователи, говоря о парадигмальном сдвиге в
понимании природы психических расстройств, уде-
ляют внимание разработанной D.Rosenthal и рядом
других зарубежных исследователей «диатез-стресс-
модели» шизофрении, дополненной предложенной
R.Liberman концепцией «уязвимость к стрессу-ко-
пинг-компетентность» [13, 14, 16]. Широко исполь-
зуется понятие «копинг» в работах, посвященных
психосоциальной терапии и психосоциальной реа-
билитации психически больных, когда пациента
учат избегать неуспешных стратегий совладания
(уход от проблемы, социальное устранение, непро-
дуктивные обвинения и самообвинения) и идти по
пути успешных (решать проблемы, обнаруживать в
неуспехах элементы позитивного, опираться на
социальные контакты и др.) [15]. Тренинг навыков
совладания с болезнью является одним из ключе-
вых модулей психообразовательных программ для
больных шизофренией [38, 39, 61]. Обучение навы-
кам совладания включено в разработанную самар-
скими исследователями психообразовательную
программу для больных с депрессивными рас-
стройствами [31].

В ряде зарубежных исследований показано, что
религиозные убеждения и отправление религиоз-
ных обрядов, то есть религиозная копинг-страте-
гия, может способствовать редукции депрессивных
расстройств, особенно в пожилом возрасте [65, 67].
По мнению австралийских исследователей, рели-
гиозные убеждения и практики оказывают благо-
приятное влияние на течение депрессии в пожилом
возрасте, при этом пожилые люди с физической
немощью чаще обращаются к религии [77]. Показа-
но, что истинная религиозность служила прогно-
стическим фактором более быстрого наступления
ремиссии при депрессивном расстройстве; у боль-
ных с депрессией, имевших более высокие баллы
по истинной религиозности, ремиссии наступали
быстрее, чем у лиц с более низкими баллами [66].
Религиозная копинг-стратегия играет положитель-
ную роль при ПТСР [75]. Важность религиозной

93



копинг-стратегии в преодолении наркотической
зависимости подчеркивается в работе В.А.Разувае-
ва и соавт. [37]. Исследования показали, что обра-
щение к религиозному копингу учащается, когда
человек тяжело заболевает или приближается к
смерти [54]. Утрата близкого человека часто сопро-
вождается переоценкой ценностей, а также пои-
ском источника утешения, в качестве которого мно-
гие пожилые люди выбирают религию [34]. Пребы-
вание в храме и сосредоточенная молитва, погруже-
ние в религиозные представления и переживания
оказывают успокаивающее влияние при патологи-
ческих реакциях горя с выраженными депрессив-
ными расстройствами [4, 34].

З.В.Летниковой были изучены способы совлада-
ния с патологическими состояниями одиночества
после утраты близкого родственника у лиц пожило-
го и старческого возраста. Выделены активные и
пассивные способы совладания. К активным спосо-
бам были отнесены мысленное или вслух общение
с образом умершего, обращение к религиозной вере
и погружение в нее, опора на родственные и
социальные связи, активный уход в работу, заня-
тость, формирование культа умершего. К пассив-
ным стратегиям совладания были отнесены избега-
ющее поведение, стремление к уединению [24].

Еще Д.Е.Мелехов показал, что религиозные пере-
живания помогают сопротивляться психической
болезни, приспособиться к ней, компенсировать
отчасти психический дефект. Он писал, что задача
психиатра – поставить «духовный диагноз», то есть
определить, что в страданиях человека имеет непо-
средственно духовную причину и подлежит лече-
нию духовному. Врач должен объективно просле-
дить развитие не только личных качеств и болезнен-
ных симптомов, но и религиозных переживаний,
ознакомиться с религиозным опытом больного в
прошлом и настоящем и помочь ему разобраться, что
в этом опыте непосредственно продиктовано болез-
нью, а что является ценным духовным опытом здо-
ровых сторон личности, которые могут помочь в
борьбе с болезнью и послужить базой психотерапев-
тической работы врача [28].

По мнению В.Франкла, религиозная вера может
привести к действенным психогигиеническим и
психотерапевтическим результатам благодаря тому,
что дает человеку убежище и опору, которых он не
нашел бы больше нигде; убежище и опору в тран-
сцендентном и абсолютном [46]. Религия удовле-
творяет одну из важнейших потребностей человека
– потребность в жизненной ориентации и поклоне-
нии авторитету. Религия, как и юмор, вводит беспо-
коящее событие в новую систему отсчета, пролива-
ет новый свет на жизненные неприятности, выры-
вая их из рутинных рамок и рассматривая их в
системе иного смысла. В результате появляется
новая перспектива. Поиск религиозного смысла
усиливается с возрастом [50]. 

Б.А.Воскресенский отмечает, что у ряда процес-
суальных больных под влиянием религиозной

веры, при условии, что обращение к религии про-
изошло до болезни или в период ремиссии, форми-
ровалось другое отношение к лечению: недобро-
вольные помещения в больницу сменялись плано-
выми госпитализациями, осуществлявшимися по
инициативе самого пациента. В амбулаторных
условиях аккуратным, внимательным, педантич-
ным становился прием лекарств, смягчались пове-
денческие расстройства [12].

Ю.И.Полищук указывает на значительный тера-
певтический потенциал религиозной веры, ее про-
филактическое и реабилитационное значение, и
отмечает важность религиозной стратегии совлада-
ния, при которой смирение, покорность и терпение
(на все воля Божия) «создают эффект духовно-
психологической защиты, играют психоамортиза-
ционную роль перед лицом психотравмирующих
воздействий, событий» [33]. 

Психотерапевтические функции религии обеспе-
чивают переориентацию неудовлетворенных
потребностей и чувств на религиозные объекты,
что создает новое состояние с оптимизацией психи-
ческого настроя [43]. Американский психолог Поль
Джонсон выделяет следующие психотерапевтиче-
ские свойства религии [36]: 

1. «Ценность каждой личности» – основная идея
религиозного вероучения – помогает избавиться от
чувства собственной неполноценности, бессилия и
беспомощности.

2. Возможность удовлетворить потребность
человека в принадлежности к содружеству едино-
мышленников через церковную общину.

3. Постоянная духовная связь с Богом – залог
психической внутренней стабильности. 

4. Религиозные незыблемые жизненные ценно-
сти (в отличие от меняющихся ценностей мате-
риального мира) дают надежду на победу добра над
злом, которая поддерживает здоровье тела и духа.

5. Религиозный культ – источник душевного здо-
ровья, воздействующий через чувство единения с
другими, отрешенность от повседневных забот,
сосредоточенность на возвышенном.

6. Исповедь и отпущение грехов, снимающие
напряженность, беспокойство, чувство вины, ведут
к благотворному для психики расслаблению и
душевному равновесию. 

7. Строгая регламентация поведения, опреде-
ляющая духовную гигиену личности.

По мнению А.Ю.Березанцева, нет особой
необходимости глубокого познания человеком
догматов конкретной религиозной конфессии,
достаточно его самоидентификации с религиоз-
ной общиной и периодического участия в рели-
гиозных церемониях, поскольку основным тера-
певтическим инструментом влияния на личность
является работа с индивидуальным временем
(литургическое время у христиан) и достижение
особого («благодатного») состояния сознания,
благотворно влияющего на весь внутренний мир
человека [5].

94



95

1. Алексеев Б.Е., Коновалова Е.М. Полоролевые факторы терапев-
тической динамики совладающего поведения у больных шизофрени-
ей // Социальная и клиническая психиатрия. 2009. Т. 19, № 1. С. 5–11.

2. Антохин Е.Ю., Будза В.Г., Горбунова М.В. и соавт. Копинг-по-
ведение у больных шизофренией с первым психотическим эпизодом
и его динамика в процессе психообразования // Социальная и клини-
ческая психиатрия. 2008. Т. 18, № 3. С. 5–12.

3. Анцыферова Л.И. Личность в трудных жизненных условиях:
переосмысливание, преобразование ситуаций и психологическая
защита // Психологический журнал. 1994. № 1. С. 3–18.

4. Баранская И.В. Патологические реакции горя в позднем возра-
сте (клиника, динамика, психосоциальная реабилитация): Автореф.
дисс. … канд. мед. наук. М., 2003.

5. Березанцев А.Ю. Психосоматические аспекты религиозного
опыта // Психиатрия и религия на стыке тысячелетий: Сб. научных
работ Харьковской областной клинической психиатрической больни-
цы № 3 (Сабуровой дачи) и Харьковской медицинской академии
последипломного образования / Под ред. П.Т.Петрюка, Р.Б.Брагина.
Харьков, 2006. Т. 4. С. 19–22.

6. Билецкая М.П. Особенности семейной дисфункции и совладаю-
щего поведения членов семей детей с психосоматическими расстрой-
ствами желудочно-кишечного тракта // Совладающее поведение:
современное состояние и перспективы / Под ред. А.Л.Журавлева,
Т.Л.Крюковой, Е.А.Сергиенко. М., 2008. С. 217–233. 

7. Варшаловская Е.Б., Исурина Г.Л., Кайдановская Е.В. и соавт.
Психологические аспекты неврозов // Теория и практика медицин-
ской психологии и психотерапии. СПб., 1994. С. 120–127.

8. Васильева И.А. Стратегии совладающего поведения больных на
хроническом гемодиализе // Известия Российского государственного
педагогического университета имени А.И.Герцена. СПб., 2008. № 11.
С. 281–289.

9. Вассерман Л.И., Беребин М.А., Косенков Н.И. О системном
подходе в оценке психической адаптации // Обзор психиатрии и
медицинской психологии им. В.М.Бехтерева. 1994. № 3. С. 16–25. 

10. Веселова Н.В., Назыров Р.К., Таукенова Л.М. и соавт. Современ-
ные проблемы пограничных и аддиктивных состояний. Томск, 1996.

11. Воробьева О.В. Роль эмоционального стресса в развитии пани-
ческого расстройства // Психические расстройства в общей медици-
не. 2008. № 4. С. 48–51.

12. Воскресенский Б.А. Духовное как социотерапевтический фак-
тор // Независимый психиатрический журнал. 2004. № 4. С. 2–26.

13. Гурович И.Я. Психосоциальное лечебно-реабилитационное
направление в психиатрии // Социальная и клиническая психиатрия.
2004. № 1. С. 81–86.

14. Гурович И.Я., Шмуклер А.Б., Сторожакова Я.А. Психос-
оциальная терапия и психосоциальная реабилитация в психиатрии.
М.: Медпрактика-М, 2004. 491 с.

15. Гурович И.Я., Шмуклер А.Б., Любов Е.Б. Отдельные виды
психосоциальных воздействий // Психиатрия. Национальное руко-
водство. М., 2009. С. 474–484.

16. Еричев А.Н. Роль психообразовательных программ в системе
реабилитации больных шизофренией // Социальная и клиническая
психиатрия. 2007. Т. 17, № 3. С. 43–47. 

17. Залуцкая Н.М. Анализ основных психологических характери-
стик успешности совладания с семейным стрессом у больных эндо-
генными психозами // ХIV съезд психиатров России. Материалы
съезда. М., 2005. С. 400.

18. Исаева Е.Р., Соколовская Т.В. К вопросу о когнитивно-пове-
денческой терапии при психических заболеваниях // ХIII съезд пси-
хиатров России. Материалы съезда. М., 2000. С. 295.

19. Карвасарский Б.Д. Психотерапевтическая энциклопедия. 1-е
издание. 1998.

20. Карвасарский Б.Д. Психотерапевтическая энциклопедия. 3-е
издание. 2005.

21. Корень Е.В. Роль копинг-механизмов в формировании рас-
стройств адаптации у подростков // ХIV съезд психиатров России.
Материалы съезда. М., 2005. С. 204.

22. Крюкова Т.Л., Куфтяк Е.В. Опросник способов совладания

(адаптация методики WCQ) // Психологическая диагностика. 2005. №
3. С. 57–76.

23. Лактаева Е.А., Ялтонский В.М., Сирота Н.А. Семейное
копинг-поведение жен и матерей больных, зависимых от алкоголя //
ХIV съезд психиатров России. Материалы съезда. М., 2005. С. 408.

24. Летникова З.В. Психические расстройства, развивающиеся в
условиях одиночества у лиц позднего возраста (клиника, динамика, пси-
хосоциальная коррекция): Автореф. дисс. … канд. мед. наук. М., 2004.

25. Либина А.В. Совладающий интеллект: человек в сложной
жизненной ситуации. М., 2008. 

26. Лопатин Д.В., Ялтонский В.М., Сирота Н.А. Избегание как
копинг-стратегия поведения больных, зависимых от героина // ХIV
съезд психиатров России. Материалы съезда. М., 2005. С. 410.

27. Малыгин В.Л., Чугаевская Е.В., Искандирова А.И., Бабкин
А.В. Патологическая зависимость от азартных и компьютерных игр //
Реализация подпрограммы «Психические расстройства» Федераль-
ной целевой программы «Предупреждение и борьба с социально-зна-
чимыми заболеваниями (2007–2011 гг.)». Материалы общероссий-
ской конференции. М., 2008. С. 315. 

28. Мелехов Д.Е. Психиатрия и актуальные проблемы духовной
жизни. 3-е издание. М., 2003.

29. Менделевич В.Д., Абитов И.Р. Прогностическая компетент-
ность и психологические защиты пациентов с невротическими и пси-
хосоматическими расстройствами // Психические расстройства в
общей медицине. 2008. № 2. С. 22–26. 

30. Михайлова Л.А. Психологическая защита в чрезвычайных
ситуациях. СПб., 2009.

31. Носачев Г.Н., Дубицкая Е.А., Смирнова Д.А. Использование
психообразовательных программ для борьбы с последствиями стиг-
матизации и самостигматизации психически больных (на примере
депрессий) // Актуальные проблемы оказания психиатрической
помощи в Северо-Западном регионе Российской Федерации. Матери-
алы конференции. СПб., 2008. С. 52.

32. Печникова Л.С. Психологические защиты и копинг-стратегии
у подростков с суицидальным поведением // Актуальные проблемы
оказания психиатрической помощи в Северо-Западном регионе Рос-
сийской Федерации. Материалы конференции. СПб., 2008. С. 102.

33. Полищук Ю.И. Значение религиозной веры как лечебного и
реабилитационного фактора при психических расстройствах
непсихотического уровня // Независимый психиатрический журнал.
2004. № 4. С. 63–67.

34. Полищук Ю.И. Значение религиозной веры в преодолении
реакций горя в позднем возрасте // Психиатрия и религия на стыке
тысячелетий. Харьков, 2006. С. 95–96.

35. Полищук Ю.И., Баранская И.В., Летникова З.В. Значение
религиозной веры в смягчении и преодолении патологических реак-
ций горя в позднем возрасте // Клиническая геронтология. 2002. № 6.
С. 61–64. 

36. Попова М.А. Критика психологической апологии религии //
Современная американская психология религии. М., 1972. С.
201–202.

37. Разуваев В.А., Дудко Т.Н., Пузиенко В.А. Опыт сотрудниче-
ства наркологической службы с православной церковью // ХIII съезд
психиатров России. Материалы съезда. М., 2000. С. 264.

38. Ривкина Н.М., Сальникова Л.И. Работа с семьями в системе
психосоциальной терапии больных шизофренией и расстройствами
шизофренического спектра с первыми психотическими эпизодами //
Социальная и клиническая психиатрия. 2009. Т. 19, № 1. С. 65–66. 

39. Семенова Н.Д., Сальникова Л.И. Проблема образования пси-
хически больных // Социальная и клиническая психиатрия. 1998. Т. 8,
№ 4. С. 30–39.

40. Сирота Н.А., Ялтонский В.М. Теоретические основы копинг-
профилактики наркоманий как база для разработки практических
превентивных программ // Вопросы наркологии. 1996. № 4. С. 59–67.

41. Сирота Н.А., Ялтонский В.М. Тренинг навыков совладания с
влечением к наркотику как форма психотерапии, предупреждающая
рецидив // ХIII съезд психиатров России. Материалы съезда. М.,
2000. С. 268. 

Таким образом, проблема способов совладания с
психическими расстройствами является сравни-
тельно новой и недостаточно разработанной про-
блемой в психиатрии, актуальной для решения
вопросов психосоциального лечения и реабилита-
ции разных категорий психических и поведенче-
ских расстройств. Значительный интерес предста-

вляют возрастные особенности способов совлада-
ния с психическими расстройствами. Однако работ,
посвященных копингу при психических наруше-
ниях в позднем возрасте, очень мало, что диктует
необходимость дальнейших исследований в этом
направлении.
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О СПОСОБАХ СОВЛАДАНИЯ С ПСИХИЧЕСКИМИ
РАССТРОЙСТВАМИ

С. А. Баскакова

В обзоре обсуждаются современные представления о способах
совладания с психическими расстройствами. Рассматриваются раз-
личные подходы к понятию копинг в психиатрии, различия между
копинг-стратегиями и механизмами защиты. Приведены основные
методики определения способов совладания. Рассматривается

использование понятия совладающего поведения при изучении пси-
хических и поведенческих расстройств. Отмечена важная роль рели-
гиозного копинга при ряде психических нарушений.

Ключевые слова: совладающее поведение, копинг-стратегии при
психических расстройствах, копинг-процессы, религиозный копинг.

This review article discusses current ideas concerning coping in men-
tal disorders. The author describes different approaches to the concept of
coping in psychiatry, differences between coping strategies and defense
mechanisms, and common methods for choosing the coping style. The
author also considers the concept of coping behavior in relation to mental

and behavioral disorders and points to an important role of religious
coping in some mental problems. 

Key words: coping behavior, coping strategies in mental disorders,
coping processes, religious coping.
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С 27 февраля по 2 марта 2010 года в Мюнхене
(Германия) проходил XVIII Европейский конгресс
по психиатрии. В рамках постерной сессии кон-
гресса был представлен ряд сообщений, посвящен-
ных результатам лечения больных шизофренией
палиперидоном с длительным высвобождением
(paliperidone ER). Работы (мультицентровые иссле-
дования) были выполнены интернациональным
коллективом авторов из Германии, Бельгии, Нидер-
ландов, Франции, Италии, Хорватии, Сербии, Сло-
вакии, Эстонии, Южной Африки, Турции, Испании,
Греции, Аргентины, Швеции, Литвы, Польши и
России (Санкт-Петербургский психоневрологиче-
ский институт им. В.М.Бехтерева).

Авторами указывается [2], что в лекарственной
форме «палиперидон с длительным высвобождени-
ем» (палиперидон ДВ) используется инновацион-
ная технология, основанная на осмотически кон-
тролируемом высвобождении с пероральным прие-
мом (OROS®). Данная система имеет трехслойное
ядро, состоящее из двух слоев лекарственного
вещества и осмотического выталкивающего слоя
[1]. При растворении оболочки препарата вода про-
ходит через полупроницаемую мембрану таблетки,
выпуская с определенной скоростью активное
вещество через два сделанных с помощью лазера
микроотверстия. После того, как большая часть
лекарства выпущена из первого слоя, начинается
высвобождение из второго, но уже с иной скоро-
стью. Все это позволяет избежать пиковых флюкту-
аций на протяжении суток при однократном приеме
препарата. Однако следует отметить, что, посколь-
ку прием пищи может изменить время высвобожде-
ния препарата, пациенты должны принимать пали-
перидон ДВ в одно и то же время суток (утром) и
одинаковым образом по отношению к питанию, то
есть только после еды или только натощак.

Отмечается [2], что серия рандомизированных
контролируемых исследований продемонстрировала
хорошую эффективность, переносимость и безопас-
ность палиперидона ДВ при лечении больных шизо-
френией. При этом авторами ставится вопрос о воз-
можности использования препарата в случаях безус-

пешности предшествующей терапии другими анти-
психотиками (кроме клозапина и инъекционных
пролонгов), которые назначались в адекватных дозах
достаточный период времени, в частности, у пациен-
тов вне выраженного обострения заболевания [2, 3].

В исследование [2] вошли 1 812 человек (59,9%
муж. и 40,1% жен.), средний возраст которых соста-
влял 40,1±12,6 лет; ¾ больных страдали параноид-
ной шизофренией. Средняя длительность заболева-
ния – 10,1±9,7 лет. У более половины больных
(56,6%) смена антипсихотика была обусловлена
недостаточной эффективностью предшествующей
терапии, в 27,0% случаев – плохой переносимостью
лечения, в 9,1% – недостаточной комплайентно-
стью, 7,3% – другие причины. Тяжесть расстройств
по PANSS на момент включения пациентов в иссле-
дование составляла 79,4±20,4 баллов.

Палиперидон ДВ назначался в дозе 3–12 мг/сут.
Начальная доза составляла 5,3±2,0 мг/сут (рекомен-
дуемая начальная доза – 6 мг/сут без титрации),
средняя – 7,1±2,9 мг/сут. Коррекция дозировок
потребовалась у более ¾ больных, из них в 57,5%
случаев доза была увеличена, в 19,9% – снижена.
Завершили 6-месячный курс терапии палиперидо-
ном ДВ 70,7% больных (средняя длительность ле-
чения составила 149,6±58,6 дней). Причины пре-
кращения терапии: отзыв информированного согла-
сия – 8,8%, побочные эффекты – 5,0%, недостаточ-
ная эффективность – 5,0%, побочные эффекты и
недостаточная эффективность – 4,0%, некомплай-
ентность – 1,9%, потеря контакта с пациентом –
1,8%, смерть – 0,2%, другие причины – 2,5%.

В случаях недостаточной эффективности пред-
шествующей антипсихотической терапии после
перевода на палиперидон ДВ положительный ответ
на терапию (уменьшение тяжести расстройств по
PANSS от исходного уровня более 20%) отмечался
у 61% больных. В остальных наблюдениях (то есть
при плохой переносимости предшествующего
антипсихотического лечения, недостаточной ком-
плайентности и пр.) также отмечалось статистиче-
ски значимое уменьшение выраженности рас-
стройств (p<0,0001). Клиническое улучшение выяв-
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лялось по всем подшкалам PANSS, а также по
таким факторам, как дезорганизация мышления,
враждебность, тревога/депрессия. Количество
больных, оцененных по шкале общего клиническо-
го впечатления как пациенты с невыраженной сим-
птоматикой, возросло с 27% до 52%; по Шкале
оценки личностного и социального функциониро-
вания (Personal and Social Performance Scale) – с
16% до 35%. Среди побочных эффектов чаще всего
встречались инсомния (9,2%) и тревога (7,1%). Зна-
чительно уменьшилась экстрапирамидная симпто-
матика по шкале ESRS  (Extrapyramidal Symptom
Rating Scale) с 3,5±5,8 до 2,1±4,6 баллов (p<0,0001).
Прибавка в весе составляла 0,3±4,8 кг.

Авторы делают вывод, что палиперидон ДВ явля-
ется эффективным и безопасным препаратом при
переводе с других пероральных антипсихотиков при
безуспешности предшествующей терапии [2].

Следующая представленная работа является, в
определенном смысле, логическим продолжением
предыдущей: сравнение касается палиперидона ДВ
и рисперидона у аналогичной группы пациентов
[3]. Вместе с тем, данное исследование представля-
ет специальный интерес, поскольку палиперидон
является активным метаболитом рисперидона. 

Общее количество больных составило 694 чело-
век (59,2% муж. и 40,8% жен.), средний возраст –
40,0±12,8 лет. Как и в предыдущем исследовании,
¾ пациентов страдали параноидной шизофренией,
длительность заболевания – 9,4±9,5 лет. У 52,7%
больных смена антипсихотика была обусловлена
недостаточной эффективностью предшествующей
терапии, в 25,6% случаев – плохой переносимостью
лечения, в 11,8% – недостаточной комплайентно-
стью, 9,8% – другие причины. Тяжесть расстройств
по PANSS на момент включения пациентов в иссле-
дование – 78,6±20,5 баллов.

Начальная доза палиперидона ДВ составляла
5,3±2,1 мг/сут, средняя – 7,1±2,9 мг/сут. Коррекция
дозировок потребовалась у 73,2% больных, из них
в 56,9% случаев доза была увеличена, в 16,3% –
снижена. Завершили 6-месячный курс терапии
палиперидоном ДВ 74,1% больных (средняя дли-
тельность лечения составила 154,2±55,2 дней).
Причины прекращения терапии были аналогичны
(как по набору оснований, так и по относительному
количеству больных) представленным в предыду-
щем исследовании.

Количество респондеров среди больных, у кото-
рых перевод на палиперидон был связан с недоста-
точной эффективностью предшествующей терапии
рисперидоном, составило 62%. У пациентов с други-
ми основаниями для смены лечения уменьшение
выраженности расстройств по PANSS также дости-
гало статистической значимости (p<0,0001). Стати-
стически значимое клиническое улучшение выявля-
лось по всем подшкалам PANSS, а также по таким
факторам, как дезорганизация мышления, враждеб-
ность, тревога/депрессия. Число больных с невыра-
женными нарушениями функционирования возро-

сло с 17% до 37% (за счет уменьшения количества
пациентов с умеренными/тяжелыми нарушениями).
Пациенты высказывали большую удовлетворен-
ность проводимой терапией палиперидоном, что
сказывалось на более высокой комплайентности.
Частота встречаемости и характеристики побочных
эффектов были близки к представленным в предыду-
щей работе. Таким образом, по данным авторов,
палиперидон ДВ продемонстрировал преимущества
не только по сравнению с другими нейролептиками,
но и близким к нему по химической структуре рис-
перидоном, метаболитом которого он является [3].

Еще одна работа, представленная авторами дан-
ной серии, касается сравнения палиперидона ДВ и
оланзапина [4]. Целью данного исследования явля-
лось сопоставление метаболических побочных
эффектов и эффективности данных препаратов.

Случайным образом пациенты (459 чел.) были
разделены на несколько групп: кроме выделения
группы палиперидона ДВ и оланзапина, каждая из
них подразделялась на две подгруппы в зависимо-
сти от возможности потенциального влияния на вес
предшествующей терапии – с отсутствием влияния
на вес (высокопотентные традиционные нейролеп-
тики, амисульприд, арипипразол, зипразидон) и с
возможностью такого влияния (кветиапин и риспе-
ридон). Исключались пациенты, получавшие нака-
нуне исследования клозапин, оланзапин, палипер-
идон ДВ, инъекционные пролонгированные анти-
психотики, нормотимики и антидепрессанты, а
также больные, ранее не получавшие антипсихоти-
ческой терапии. Кроме того, исключались больные,
страдающие диабетом, имеющие высокий уровень
глюкозы натощак и триглицеридов. Тяжесть рас-
стройств по PANSS должна была соответствовать
интервалу 60–100 баллов.

Клинико-социальные характеристики больных
приведены в таблице.

Сравнение полученных результатов не выявило
различий в эффективности изучаемых препаратов:
в обоих случаях к концу курса лечения (6 мес.)
отмечалось выраженное улучшение по шкале
PANSS (p<0,0001). Общее количество побочных
эффектов в процессе терапии обоими препаратами
также значимо не различалось (32,2% при назначе-
нии палиперидона и 38,2% для оланзапина), как и
число побочных эффектов, приведшее к отказу от
продолжения лечения (4,6% и 2,3% соответствен-
но). В то же время, такой показатель как соотноше-
ние уровня триглицеридов и липопротеидов высо-
кой плотности значительно увеличился в процессе
лечения оланзапином (p<0,05), практически не
изменившись у больных, получавших палиперидон
ДВ. Прибавка в весе составляла соответственно
3,8 кг и 1,2 кг (p=0,0013), увеличение окружности
талии 3,4 см и 0,7 см. Вновь диагностируемый
метаболический синдром также чаще выявлялся у
больных, получавших оланзапин (p<0,05).

Подводя итог, авторы делают вывод [4], что
палиперидон ДВ при сходной эффективности явля-
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ется более безопасным по сравнению с оланзапи-
ном в отношении вероятности развития метаболи-
ческих осложнений терапии.

Последняя работа данной серии посвящена изу-
чению влияния длительного применения (6 мес.)
палиперидона ДВ на социальное функционирова-
ние пациентов [5]. Следует отметить, что, по-види-
мому, в основу данного анализа положен клиниче-
ский материал, приводимый ранее [2], но с акцен-
том на социальных аспектах результатов лечения.
Авторы констатируют уменьшение числа больных

(с 84% в начале исследования до 65% при его завер-
шении) с умеренно/тяжелыми нарушениями функ-
ционирования: в том числе, количество пациентов с
тяжелыми нарушениями социальной активности
сократилось с 47% до 31%; с выраженными рас-
стройствами межличностных и социальных вза-
имоотношений – с 36% до 23%.

В целом, по данным авторов, палиперидон ДВ явля-
ется эффективным и безопасным препаратом, позво-
ляющим улучшить социальное функционирование
больных шизофренией при их длительном лечении.

Показатель
Палиперидон ДВ Оланзапин p

(n=239) (n=220)

Пол
мужчины
женщины

55,6%
44,4%

60,5%
39,5%

0,30
0,30

Средний возраст 38,8±11,1 37,5±11,4 0,22

Длительность заболевания (лет) 10,1±9,2 11,2±9,9 0,23

Количество больных с параноидной шизофренией 68,2% 71,4% 0,60

Тяжесть расстройств по PANSS 79,2 81,4

Средний вес (кг) 76,0±17,0 78,0±16,4 0,11

Индекс массы тела 26,9±6,3 27,0±5,7 0,45

Коморбидные соматические заболевания 58,2% 61,8% 0,45

n=222 n=203

Соответствуют критериям метаболического синдрома 22,1% 19,7% 0,05

Причины перевода с предшествующей терапии:
недостаточная эффективность
плохая переносимость
некомплайентность
другие причины

57,7%
17,6%
14,6%
10,0%

64,5%
12,7%
10,5%
12,3%

0,19

n=239 n=220

Начальная доза (мг/сут) 6,4±1,2 10,6±2,0

Средняя доза (мг/сут) 6,9±1,3 11,6±2,3

Длительность лечения (дни) 151,0±52,1 159,8±46,8

Характеристики больных на момент включения в исследование и дозировка назначенных препаратов [4]
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Механизмы влияния гипертиреоза 
на возникновение депрессивных расстройств

Исторически сложилось так, что тиреотоксикоз в
англоязычных странах называют «болезнью Грейв-
за», в немецкоязычных – «болезнью Базедова», а в
России – диффузный токсический зоб, так как в
80% причиной тиреотоксикоза является токсиче-
ский зоб.

Психические расстройства, сочетающиеся с
тиреотоксикозом, могут носить самый разнообраз-
ный характер: шизоаффективные расстройства,
делирии, параноиды, но аффективные проявления
(как депрессии, так и мании) [52] – наиболее часты.

Вовлечение в патологический процесс централь-
ной нервной системы при тиреотоксикозе столь
очевидно, что врачи конца девятнадцатого – начала
двадцатого века называли это заболевание «нейро-
тиреозом», «тиреоневрозом» [36].

Изучение взаимодействия тиреотоксикоза с
депрессивными расстройствами, их особенностями
сопряжено с большими трудностями. Это связано
со многими причинами и, прежде всего, с тем, что
при эндокринных заболеваниях, в целом, и при
тиреотоксикозе в частности, нет четкого соответ-
ствия между клинической картиной депрессии, ее
глубиной и выраженностью гормональных сдвигов
[49, 72]. Кроме того, тиреотоксикоз не всегда
обусловлен избыточной продукцией гормонов
щитовидной железы, а может зависеть и от повы-
шения чувствительности тканей (прежде всего нер-
вной системы) к ним [3]. В свою очередь депрессии
не всегда встречаются даже при выраженном
тиреотоксикозе [46].

Нарушение функции щитовидной железы не
проходит изолировано. В процесс вовлекается весь
гипоталамо-гипофизарно-тиреоидный комплекс, а
также гипоталамо-гипофизарно-адреналовая ось.
Однако до настоящего времени нет единого мне-
ния, каким образом эти структуры взаимодейству-
ют друг с другом, и как они вовлечены в патогене-
тические механизмы психических расстройств в
целом и депрессий, в частности [45, 64, 132].

При анализе следует учитывать, что тиреоидные
гормоны Т4 и Т3 в основном синтезируются непо-
средственно фолликулярными эпителиальными

клетками щитовидной железы. Данный синтез нуж-
дается в доступности йодида. Ткань щитовидной
железы способна извлекать йодиды из плазмы
крови, куда йод поступает с пищей. Йодид, попав-
ший внутрь клетки, окисляется пероксидазой и
присоединяется к остатку тирозина в молекуле
тиреоглобулина. Йодированные тирозильные
остатки конденсируются с образованием тироксина
(Т4) и небольшого количества трийодтиронина
(Т3).

Далее, Т4 и Т3 в составе молекулы трийодглобу-
лина высвобождаются в коллоид и заполняют фол-
ликулы железы, откуда перемещаются в цитоплазму
фолликулярного эпителия. Там происходит протео-
лиз тиреоглобулина с высвобождением Т4 и Т3.
Благодаря диффузии, в кровь попадают не только Т4
и Т3, но и йодтирозины, йод и немного тиреоглобу-
лина. Последний компонент может играть [17] веду-
щую роль при возникновении аутоиммунных про-
цессов в щитовидной железе, которым свойственно
наличие в крови антител к тиреоглобулину. Это осо-
бенно важно, так как патогенетическое повышение
синтеза тиреоидных гормонов и гиперплазия щито-
видной железы при тиреотоксикозе обусловлены
аутоиммунными процессами, развивающимися у
лиц, как и при депрессии, с определенной наслед-
ственной предрасположенностью [34].

В крови наличествует лишь небольшая часть
свободных Т4 и Т3, так как эти гормоны в основном
связаны с белками плазмы. Причем весь Т4, цирку-
лирующий в крови, синтезирован в щитовидной
железе, а 80–90% Т3 образуется на периферии в
результате дейодирования Т4, особенно в печени и
почках [78]. В.И.Кандор [18] высказывает мысль,
что биологически активным гормоном является Т3,
а Т4 – малоактивен.

Указанная сложная система регуляции тиреоид-
ных гормонов усложняется и тем, что эта система,
как и при депрессиях, имеет аутокринную (фермен-
тативную), паракринную (нейропептиды, тироли-
берин) и гематокринную ауторегуляцию. Они, в
свою очередь, находятся под влиянием факторов
внешней среды (психические и физические нагруз-
ки, циркадные ритмы, болезни, медикаменты, пита-
ние, беременность).
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Основным стимулятором секреции Т3 и Т4 явля-
ется тиреотропный гормон гипофиза. Он регулиру-
ется нейропептидом тиролиберином, образующим-
ся в гипоталамусе и стимулирующим синтез и
секрецию тиреотропного гормона в аденогипофизе.
Кроме того, периферический тиреоидный гормон
непосредственно ингибирует секрецию тиреотроп-
ного гормона по принципу обратной связи [11].

Необходимо учитывать и тот факт, что на секре-
цию тиреотропного гормона влияют допамин и
серотонин (ингибирующий эффект), норадреналин
и эстрогены (стимулирующий эффект) [11]. Они же
оказывают эффект и на секрецию тиролиберина
гипоталамусом. На значительные изменения в
допаминовой системе при тиреотоксикозе указыва-
ли A.Randzup, C.Braestrup [125].

В свою очередь, тиреоидные гормоны влияют на
выработку серотонина и норадреналина [33, 97,
129], стимулируют выработку некоторых белков
(например, соматотропина) в гипофизе [17].

Образуется своеобразный замкнутый круг, кото-
рый может играть не последнюю роль в возникно-
вении депрессий.

Нарушается не только кортикальная серотони-
нергическая трансмиссия, регуляция центральных
норадренэргических, допаминовых систем, но и
GABA-функции нейропептидной системы (суб-
станции Р, окситоцин, вагоинтестинальный пептид)
[1, 11, 33, 47, 81], которые также включаются и в
патогенез тиреотоксикоза и депрессивных рас-
стройств, способствуя их становлению и развитию.

В свою очередь гипоталамо-гипофизарно-адре-
наловая и гипоталамо-гипофизарно-тиреоидные
оси находятся под влиянием не только аутоиммун-
ных расстройств, но и стресса [57, 73]. Это значит,
что состояния, связанные со значительными изме-
нениями в активности стрессорных систем (не
только острый или хронический стресс, тяжелая
физическая нагрузка, но и тревога, депрессия) спо-
собствуют прогрессированию аутоиммунных забо-
леваний через системные или локальные изменения
баланса про/антивоспалительных цитокинов [68,
72]. Связь аутоиммунных расстройств является зна-
чимой для расстройств психики [54] и даже паци-
енты с аутоиммунным тиреоидитом, относящиеся к
эутиреоидным, тоже не являются исключением.
Повышение продукции противовоспалительных
цитокинов, таких как интерлейкин 1–6, интерферон
гамма может играть «критическую роль» в возни-
кновении депрессии, оказывая влияние и на сома-
тическую, и на психическую сферы [142].

Нарушение в системе регуляции при психотрав-
мирующей ситуации, депрессии приводит и к уве-
личению концентрации АКТГ, кортикостероидов
[40, 66, 142]. Активируется синтез кортизола [75,
107, 120]. Усиление секреции кортизола активирует
тирозинтрансаминазу. Это провоцирует изменения
(снижение) в выработке гормонов щитовидной
железы, в частности, тирозина [138]. Снижение
синтеза тирозина также влияет на уменьшение в

крови катехоламинов, в частности норадреналина,
что зафиксировано и при развитии депрессивных
расстройств [24]. По мнению авторов, на снижение
уровня норадреналина и серотонина влияет и деза-
минирующая активность МАО, которая повышает-
ся особенно при тревожных депрессиях.

Необходимо учитывать и тот момент, что гипер-
секреция кортизола приводит к сдвигу метаболизма
в сторону допаминовых катаболических процессов
над анаболическими [100, 114]. Если при этом кон-
статируется низкий уровень дегидроэпиандростеро-
на сульфата (относится к нейростероидам), который
способствует анаболическому и нейропротективно-
му эффекту, то при высоком уровне кортизола воз-
никает нейротоксический эффект, и это способству-
ет плохому прогнозу в течении депрессии [148,
149]. Длительная гиперсекреция кортизола в целом,
и у депрессивных больных, в частности, вызывает
снижение массы тела, гипергликемию, снижение
иммунитета; оказывает нейротоксическое действие
на клетки гиппокампа, вызывая дегенерацию нейро-
нов [6, 38]. Тем более, что тиреоидные гормоны
являются медиаторами в гиппокампальном нейроге-
незе и воздействуют на настроение [65].

Тиреоидный статус влияет на рецепторы захвата
норэпинефрина в ЦНС, на изменения синаптиче-
ских уровней норэпинефрина в различных областях
мозга [139]. Кроме того, при тиреотоксикозе проис-
ходят изменения в ГАМК-бензодиазепиновой
системе [140].

Тиреоидные гормоны [144] модулируют актив-
ность клеточных мембран, что влияет на скорость
выхода из клеток ионов натрия и поступление в них
ионов калия, повышают активность ферментов,
участвующих в расщеплении углеводов, стимули-
руют потребление кислорода тканями и клеточны-
ми органеллами.

Согласно данным [44], любое из указанных нару-
шений при гипертиреозе может сопровождаться
депрессивными расстройствами. 

Тиреоидные изменения 
при первичных депрессиях

Первичные депрессивные расстройства сами по
себе вызывают изменения в гормональной сфере
[21, 82]. В процесс также вовлекаются гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидная и гипоталамо-гипофизар-
но-адреналовая оси [11, 25, 26, 56, 102, 124]. Изме-
нения функции гипоталамо-гипофизарно-адрена-
ловой системы при депрессиях выявляется и при
применении кортиколиберин-дексаметазонового
теста более, чем у 80% больных [87, 115].

Однако роль щитовидной железы в первичных
депрессивных расстройствах до конца неясна.
Выявлена закономерность связи: пациенты более
предрасположенные к развитию депрессий, могут
иметь субклинический дефект тиреоидной функ-
ции, но в целом связь специфических тиреоидных
расстройств с депрессией «понятна незначитель-
но» [41].
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Из всего разнообразия нарушений при первич-
ной депрессии наиболее часто поражаются, как и
при тиреотоксикозе, тиреоидные и адреналовые
системы [103, 119, 126].

Неоднозначны мнения: нормальная, пониженная
или повышенная функция щитовидной железы
сопровождают депрессии. Так, [10, 79, 103, 139]
доказывали, что депрессии характеризуются сни-
жением тиреоидной функции; [83, 95, 109, 145] –
повышением. Однако есть авторы, которые утвер-
ждали, что тиреоидная функция у пациентов с
депрессией находится в нормальных пределах [34,
46, 71, 92, 95, 96], некоторые [76] также не выявили
никаких специфических связей между психиатри-
ческим диагнозом, в том числе депрессивными рас-
стройствами и тиреоидной дисфункцией.

I.M.Lesser, R.T.Rubin, R.B.Lydiard и соавт. [104]
считали, что наличие большого депрессивного эпи-
зода не связано с текущей функцией щитовидной
железы, в отличие от тревожных расстройств, при
которых эти нарушения – явные. Авторы проводят
параллель между клиническими симптомами
гипертиреоза и паническими фобическими тревож-
ными расстройствами.

Идею наличия субклинической тиреоидной дис-
функции у больных с депрессивными расстрой-
ствами (особенно при меланхолических и рефрак-
терных депрессиях) поддерживали большое коли-
чество исследователей [40, 53, 89, 110, 112, 117,
118, 126].

Cубклиническая тиреоидная дисфункция может
быть определена ненормальной сывороточной кон-
центрацией тироксина у пациентов с отсутствием
клиники и нормальным сывороточным уровнем
свободного Т4 [147]. Он встречается, по мнению
автора, более чем у 10% женщин после 60 лет c
наличием больших депрессивных эпизодов.

K.N.Fountoulakis, S.Kantarzis, M.Siamouli и
соавт. [72] высказывали предположение, что нали-
чие субклинической тиреоидной дисфункции явля-
ется негативным прогностическим фактором для
депрессии и требует специального терапевтическо-
го вмешательства. Помимо этого, большинство
пациентов с депрессиями вообще являются «хими-
чески эутиреоидными» [43, 94, 136] или могут
иметь незначительные нарушения в отдельных
фракциях [93]. Так, [98, 111] отмечали при первич-
ных депрессиях лишь незначительное повышение
сывороточного уровня свободного Т4 (особенно
при меланхолических депрессиях); [108, 116] – нес-
колько пониженный ответ тиреоидстимулирующе-
го гормона на стимуляцию тиролиберином; [48] –
верхнюю границу нормы или минимальное повы-
шение тиреоидстимулирующего гормона. В то же
время другие [101] вообще не выявляли изменений
уровня Т3, Т4, тиреотропного гормона даже при
тяжелых депрессиях.

Вместе с тем в большом количестве исследова-
ний, напротив, подчеркиваются значительные
изменения при депрессиях в отдельных звеньях и

фракциях функции щитовидной железы. Эти авто-
ры [52] находили «значительно повышенный» уро-
вень тиреотропного гормона более чем у половины
пациентов; «патологически высокий» уровень
антитиреоидных антител [116]; значительное сни-
жение уровня тиреотропного гормона и повышение
уровня свободного и/или общего Т4, реже Т3, а
также низкий ответ (примерно у 25% пациентов)
тиреотропного гормона в ответ на введение тироли-
берина [84]. B.F.Kjellman, L.H.Thorell, T.Orhagen и
соавт. [99] выявляли не низкий, а значительно
более высокий уровень Т4 при тяжелых депрессиях
по сравнению со здоровыми пациентами.

Изучение функции щитовидной железы при
депрессиях осложняется и тем, что на уровень
гормонов, их дисбаланс влияют клинические осо-
бенности депрессивных расстройств, их тяжесть,
сезонность, повторяемость эпизодов, монополяр-
ный или биполярный тип течения. При этом
результаты также отличаются противоречиво-
стью, некоторые [5, 6] выявили в зависимости от
степени тяжести депрессии достоверные разли-
чия по уровню свободного тироксина: его сниже-
ние увеличивало степень тяжести расстройства.
При этом уровень Т3 не отличался от нормы.
Уровень тиреоидного гормона мог оставаться в
пределах нормы или колебаться (как в сторону
снижения, так и повышения) вне зависимости от
степени тяжести депрессии. Аналогичные дан-
ные по уровню свободного Т4 в зависимости от
тяжести депрессии обнаружены в ряде работ [77,
132]. Кроме того, авторы констатировали при
большом депрессивном эпизоде в 50% случаев
сниженный уровень базального тиреоидстимули-
рующего гормона, в то время как во время ремис-
сии сниженный уровень тиреоидстимулирующе-
го гормона наблюдается лишь в 35%. Сниженный
уровень базального тиреоидстимулирующего
гормона у больных с большим депрессивным
эпизодом регистрировали другие авторы [99], а
уровень свободного тироксина, по их мнению, в
отличие от других работ, был у этих пациентов
выше.

При исследовании депрессий разной степени
тяжести ряд исследователей [106, 110] не выявили
существенной разницы как в уровнях базального
тиреоидстимулирующего гормона, так и свободно-
го трийодтиронина и свободного Т4. Авторы обсле-
довали больных на 1–8 дни после госпитализации,
что немаловажно. Согласно ряду работ [58, 84], на
уровень свободного Т4 и Т3 влияет время обследо-
вания. У больных в течение первых двух недель
депрессии может произойти спонтанная нормали-
зация как Т3, так и свободного Т4, так как это –
«временная активация тиреоидных систем».

Вопрос осложняется еще и тем, что при депрес-
сиях в ряде случаев бывает невозможно четко опре-
делить: имеет ли место стабильное снижение или
повышение уровня гормонов щитовидной железы
[47]. Такую мозаичность явлений гипер- и гипоти-
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реоза А.И.Белкин [3] предлагал называть дисти-
реозом. У психически больных дистиреоз выше,
чем в общей популяции, и колеблется от 6 до 49%
[122].

S.C.Bahis, G.A. de Carvalho [41] не удалось уста-
новить линейных связей между степенью выражен-
ности депрессивных расстройств и степенью
каких-либо сдвигов в тиреоидной системе, хотя они
отмечали при депрессиях в целом достоверное
повышение свободного Т4, тиротропин-рилизинг
гормона в спинномозговой жидкости, а также нали-
чие повышенного уровня антитиреоидных антител
и патологическую реакцию тиреоидстимулирую-
щего гормона в ответ на тиролибериновую пробу.
Аналогичные изменения в тиреоидных гормонах у
больных с первичным депрессивным эпизодом
также описывали [116]. 

Функциональное состояние щитовидной железы
в какой-то степени, возможно, коррелирует с изме-
нениями психического статуса [13], но при депрес-
сиях эти изменения не являются стабильными.
Кроме того, гормональный дисбаланс при депрес-
сиях сам по себе не является стабильным: может
спонтанно исчезнуть или дать картину тиреотокси-
коза [84].

В одной из работ [145] отмечалось, что повы-
шенный уровень гормонов щитовидной железы
возвращается в крови к норме быстрее, чем в мозгу.
Поэтому стойкие ремиссии аффективного рас-
стройства наступают спустя какое-то время после
того, как пациент становится эутиреоидным.

По мнению P.A.Cole, J.M.Bostwick, V.T.Fajtova
[60] особенно чувствительными к колебаниям
тиреоидной функции являются депрессии, переме-
жающиеся с маниями. Однако и это положение
оспаривается [127].

В исследовании [106] сывороточные концентра-
ции Т3, свободного Т4 и тиреоидстимулирующего
гормона связаны с сезонными колебаниями. При
зимних депрессиях (при коротком световом дне)
уровень указанных гормонов был значительно
выше, но лечение светом (искусственное удлинение
светового дня) на уровень гормонов не влияло.

Л.Г.Ермолаева, Л.Н.Горобец, Л.А.Кочетков [14],
J.V.Henesssey, I.M.D.Jackson [84] выявляли, что при
депрессии может отсутствовать ночной подъем
уровня тиреоидного гормона, характерный для здо-
ровых.

Пациенты с первичными тиреоидными заболе-
ваниями имеют, согласно данным [116], более
высокие уровни депрессий, более частые депрес-
сивные рецидивы [145], большую продолжитель-
ность депрессивных расстройств [141]. Противопо-
ложную точку зрения высказывали [123] полагав-
шие, что тиреоидные расстройства вообще редко
сопровождаются депрессиями. 

Вместе с тем [55, 74, 90, 147] доказали, что
депрессии могут развиваться не только вследствие
избытка тиреоидных гормонов, но и вследствие
медикаментозного лечения гипертиреоидизма. 

Большой интерес представляет исследование
[63], в котором определяли уровень депрессии и
тревоги (шкалы HAM-D и HAM-A) у пациентов с
нелеченым гипертиреоидизмом в сравнении с эути-
реоидными пациентами. Было выявлено, что у
пациентов с гипертиреоидизмом баллы по обеим
шкалам были значительно выше. Наиболее высо-
кие баллы при тиреотоксикозе были зарегистриро-
ваны (шкала HAM-D) по пунктам: раннее пробуж-
дение, работоспособность, психическая тревога,
потеря веса, а по шкалам HAM-A по пунктам:
инсомния, кардиоваскулярные симптомы, общие
соматические симптомы. Наиболее высокие баллы
среди эутиреоидных пациентов имели место по
пункту: половые расстройства (HAM-D) и гастро-
интестинальные симптомы (HAM-A).

Авторы приходят к выводу, что гипертиреоидизм
и депрессивно-тревожный синдром имеют много
общего. В дополнение «к специфическим» симпто-
мам гипертиреоидизма у пациентов с коморбидны-
ми депрессивными расстройствами наблюдается
психомоторная ретардация, чувство вины, мышеч-
ные боли, усталость, потеря энергии.

В целом, практически все исследователи склоня-
ются к мнению, что депрессии сопровождаются
сложными, довольно тонкими нейроэндокринными
расстройствами, в которых важную роль играют
щитовидная железа и тиреоидные гормоны.

На сложные патогенетические взаимосвязи
между тиреотоксикозом и эмоциональными рас-
стройствами (в частности, и при депрессии) ука-
зывал еще А.И.Белкин и в ранних [2], и в более
поздних работах [4]. Более того, высказывалось
мнение, что депрессия, алекситимия, повышен-
ный уровень фрустрации играют большую роль в
возникновении ряда психосоматических заболе-
ваний, в том числе и тиреотоксикоза [16], и совме-
стная работа гормональной и иммунной систем,
центральной нервной системы формируют
«суперконтроллер», регулирующий психическую
деятельность, в том числе и настроение, а также
сердечно-сосудистую систему, водный и электро-
литный баланс, метаболизм и пр. [50, 70], нару-
шающиеся и при депрессии, и при тиреотокси-
козе.

Таким образом, обнаруживается тесная, крайне
сложная связь между психическими, эндокринны-
ми и иммунными системами [42, 135], которая
обуславливает сложность изучения тонких меха-
низмов возникновения тиреотоксикоза и депрес-
сии, и, тем более, их сочетания. Вместе с тем, мно-
гие изменения в указанных системах, являясь
общими, могут быть в какой-то степени объяснены
с точки зрения «аллостатической перегрузки» [23].
Аллостаз – состояние готовности организма к изме-
нениям (стабильность черт изменения), в то время
как гомеостаз – сохранение внутренней целостно-
сти организма, стабильного метаболизма. Исследо-
вание аллостаза – задача для исследователей более
сложная.
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Связь тиреотоксикоза с клиническими 
особенностями депрессивного 

симптомокомплекса

Взаимосвязь эндокринных и психических рас-
стройств, прослеживаемая с давних пор [3, 30, 113],
привела к неоспоримому положению, что каждый
психический больной – индивидуальная эндокрино-
логическая проблема [85]. M.Bleuler [49] ввел поня-
тие «неспецифического эндокринного психосиндро-
ма». Было отмечено, например, что сходная клини-
ческая картина может наблюдаться как при гипер-,
так и при гипотиреозе. Отсутствует и строгий
параллелелизм между выраженностью эндокрин-
ных нарушений и ухудшением психического стату-
са. Однотипные изменения в функции щитовидной
железы могут привести как к вялости, заторможен-
ности, апатии, так и к раздражительности, гневливо-
сти, взрывчатости, импульсивности [19, 28].

С другой стороны, при многих заболеваниях
щитовидной железы и депрессивных расстройствах
есть общие симптомы: физическая и психическая
слабость, двигательная заторможенность, раздра-
жительность, плаксивость, изменения со стороны
сердечно-сосудистой системы и пр. [11].

Вместе с тем, до настоящего времени нет устой-
чивых представлений об особенностях депрессив-
ных расстройств при тиреотоксикозе. Однако мно-
гие авторы придерживаются мнения, что депрессии
могут быть довольно тяжелыми [20, 22, 32, 61, 103],
доходящими до меланхолического ступора [31, 67];
другие, напротив, – легкими [7, 27, 34, 35, 37].

Одни исследователи утверждали доминирование
тревожного аффекта [12, 15, 39, 63], другие –
меланхолического с витальной тоской [3, 31],
третьи допускали возможность возникновения
(наряду с другими) апатического [3, 6] или дисфо-
рического [8, 9, 12] аффектов. К.D.Hepp [86] наблю-
дал «апатический тиреотоксикоз», который был
свойственен больным пожилого возраста.

Снижение энергетического потенциала у боль-
ных с депрессией, доминирование апатического
аффекта [6] связывали с достоверным уменьшени-
ем уровня свободного тироксина, в то время как
при тревожной депрессии уровень свободного
тироксина выше. B.Bondy [50], J.M.H.M.Reul,
F.Holsboer [130] снижение энергетического потен-
циала, изменения в структуре сна, сердечно – соcу-
дистые изменения, снижение либидо при депрес-
сиях расценивали как следствие высокого уровня
кортизола, АКТГ и кортиколиберина в плазме
крови. Н.С.Сапронов [29] находил, что повышение
уровня кортизола у депрессивных больных обусла-
вливает снижение массы тела.

А.Е.Бобров, М.А.Белянчикова, А.А.Кобылкина
и соавт. [8] при Базедовой болезни выделяли три
синдрома: тревожно-депрессивный, эксплозивно-
дисфорический, астено-вегетативный и связывали
их с гормонально обусловленным усилением мета-
болизма в тканях мозга. I.Berlin, C.Payan, E.Corrub-
le, A.Puech [48] при повышенном уровне сыворо-

точного тиреоидстимулирующего гормона отмеча-
ли увеличение количества суицидальных попыток.
P.S.Wibrow, A.Coppen, A.Prange [146] доказали, что
уровень Т4 выше у пациентов с хорошим ответом
на антидепрессивную терапию и снижается со сни-
жением степени выраженности ответа.

Долгое время тахикардия, которая регистрирует-
ся и при тиреотоксикозе, и при депрессии связыва-
лась с непосредственным влиянием тиреоидных
гормонов на активность симпатической системы.
Однако в настоящее время считается доказанным,
что тиреоидные гормоны модулируют не актив-
ность симпатической системы, а чувствительность
тканей к симпатическим модуляторам [131]. Изме-
нения в тиреоидном статусе могут предшествовать
депрессии и сопровождать ее [41, 72].

Лечение депрессивных расстройств 
при гипертиреозе

Остается малоизученным вопрос о влиянии
антидепрессантов на секрецию тиреоидных гормо-
нов, а также влияние тиреоидных гормонов, прив-
носимых извне, на течение депрессии.

Существует мнение, что серотонинергические
антидепрессанты, как и тиреотропные гормоны, кон-
тролируют и действуют, помимо прочего, на катехо-
ламинергические и серотонинергические системы,
осуществляя свое влияние преимущественно на гипо-
таламическом уровне [128, 133, 137, 146]. По мнению
М.Eravicе, G.Pinna, H.Mein-hold, A.Baumgartner [69],
такой антидепрессант как флуоксетин (селективный
ингибитор обратного захвата серотонина) снижает
активность 5-дейодиназы 2-ого типа и концентрацию
тиреоидных гормонов в тканях мозга. На синтез и
метаболизм тиреоидных гормонов также влияют и
трициклические антидепрессанты [123, 128].

D.L.Musselman, C.B.Nemeroff [116] полагали,
что Т3 повышает лечебную эффективность различ-
ных антидепрессантов, и чем выраженнее гиперти-
реоз, тем эффект от сочетанной терапии при
депрессии выше. Особенно хорошо на гормон реа-
гируют женщины [83]. Более того, при рефрактер-
ных депрессиях сочетание антидепрессантов с
тиреоидными гормонами (особенно Т3) является
стратегией выбора [72, 84].

Не совсем четко представлены данные о лечении
тироксином субклинического тиреотоксикоза с
депрессией. K.A.Woeber [147] обосновал, что это
может привести к снижению минерализации
костной ткани и повышает в 3 раза риск развития
фибрилляции желудочков, особенно у женщин в
менопаузе. В то же время [44] считали, что у таких
пациентов супрафизиологические дозы Т4 обеспе-
чивают дополнительное основание для эффектив-
ности антидепрессивного эффекта.

Другие исследователи [80, 92] от сочетания ти-
реоидных гормонов с антидепрессантами более
высокого результата лечения не замечали.

Важно подчеркнуть [62], что тиреоидные гормо-
ны через изменения некоторых групп белков, влияя
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на серотонин и норадреналин, имеют общность
связей с психиатрическими препаратами вообще и
антидепрессантами в частности.

Таким образом, обзор литературы выявил, что нет
твердо установленных конкретных данных о роли
гипертиреоза в становлении депрессий. Депрессив-
ные расстройства не характеризуются стабильными
тиреоидными изменениями, выраженным гиперти-
реозом, но, в то же время, большинством исследова-
телей утверждается наличие измененного в той или
иной степени тиреоидного статуса. 

В то же время известно, что даже незначитель-
ные изменения (в пределах нормальных границ) в
уровнях гормонов щитовидной железы у пациентов

с депрессией оказывают значительный эффект на
функционирование головного мозга и являются
одним из важных моментов в понимании биологи-
ческих основ депрессии.

Все сказанное еще раз подчеркивает: выявлен-
ные факты до настоящего времени не могут объяс-
нить, какая именно цепь изменений в гормональ-
ном статусе влияет на возникновение депрессии
или ее отсутствие у больных с тиреотоксикозом. В
связи с этим даже сравнительно узкое исследование
в этом направлении вполне оправдано, так как роль
тиреоидных гормонов в патофизиологии аффектив-
ных расстройств должна быть уточнена и дополне-
на [95].
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В февральском номере журнала «World Psychia-
try» за текущий год опубликован форум на тему
«Являются ли психиатры вымирающим видом?».
Во вводной статье австрийского профессора
Heinz’а Katschnig’а [1] рассматриваются внутрен-
ние и внешние угрозы для профессии психиатра.
Автор выделяет шесть ключевых проблем, актуаль-
ных сегодня для психиатрии – науки с 200-летней
историей. 

Первая проблема – сомнения в правомерности
существующих систем диагностики и классифика-
ции. Системы классификации, построенные на нозо-
логическом принципе, являются основой большин-
ства медицинских отраслей. Унифицированные
диагнозы необходимы в лечебном и образователь-
ном процессах, для исследовательской деятельно-
сти, статистики и т.д. В психиатрии сложилась пара-
доксальная ситуация, когда с 60-х годов XX века
повсеместно используются две диагностические
системы – Международная Классификация Болез-
ней 10 пересмотра (МКБ-10, 1992), принятая ВОЗ,
а также Диагностическое и Статистическое Руко-
водство (DSM-IV, 1994) Американской Психиатри-
ческой Ассоциации (АПА). H.Katschnig считает,
что данная ситуация стала возможной благодаря
тому, что психиатрические диагнозы в большин-
стве своем основываются не на биологических, а на
феноменологических критериях. 

Вторая проблема, во многом вытекающая из пер-
вой – недоверие результатам клинических исследо-
ваний – базового звена доказательной медицины.
Сегодня, в эпоху научно-обоснованной медицины
(evidence based medicine), практические руковод-
ства создаются на основе мета-анализов и обзоров
методологически корректных клинических иссле-
дований. Высказываются сомнения по поводу аде-
кватности методологии и, как следствие, достовер-
ности результатов таких исследований в психиат-
рии. В качестве примера приводится мета-анализ
результатов терапии антидепрессантами, где при

легких и среднетяжелых депрессиях эффектив-
ность препаратов не отличалась от таковой плаце-
бо. В данный анализ были также включены иссле-
дования с отрицательными результатами, которые,
как выяснилось, публикуются значительно реже,
чем с положительными. Результаты натуралистиче-
ских, приближенных к условиям реальной жизни,
исследований препаратов, используемых в терапии
шизофрении, не выявили преимущества антипсихо-
тиков второго поколения, показанного в рандомизи-
рованных контролируемых исследованиях. Кроме
того, в клинической практике часто используется
более чем один антипсихотик, в то время как дока-
зательных исследований комбинированной терапии
крайне мало.

Третья проблема – отсутствие у психиатрии еди-
ной и четкой теоретической базы. Для любой про-
фессии наличие общей базы знаний является одним
из основополагающих критериев. В психиатрии
есть как минимум три подхода – биологический,
социальный и психотерапевтический, каждый из
которых имеет свою базу знаний, международные
ассоциации, проводит конференции и выпускает
журналы. Несмотря на усилия, предпринимаемые
Всемирной Психиатрической Ассоциацией (ВПА)
и другими профессиональными ассоциациями,
междисциплинарное взаимодействие, во многом,
носит конкурентный характер.

Четвертая проблема – интервенция на тради-
ционное «психиатрическое» поле армий «чужа-
ков» – неврологов, с одной стороны, психологов с
другой, а также врачей общей практики и предста-
вителей нетрадиционной медицины. Отчасти это
обусловлено стигмой, связанной с обращением за
помощью к психиатру. Известно, что во многих
странах мира объем антидепрессантов, выписыва-
емый врачами других специальностей, в разы пре-
вышает таковой, выписываемый психиатрами. В
некоторых штатах США психологи также имеют
право выписывать медикаменты. 
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Пятая – усиление критики психиатрии со сторо-
ны пациентов и их родственников. В последнее
время происходит изменение парадигмы взаимоот-
ношений «больной-врач» от «патерналистской»
модели к модели «информированного согласия»,
что отразилось в англоязычных странах, в том
числе, и в терминологии: пациент – клиент – потре-
битель – пользователь (пользователь услугами).
Пациенты и их родственники высказывают все
больше критических замечаний в адрес психиат-
рии, что стало особенно заметным по мере разви-
тия сети Интернет. Организации самопомощи по
вопросам психического здоровья набирают все
больший вес, в том числе, в общественно-полити-
ческой сфере. Заслуживает внимание концепция
«рекавери» (recovery) – выздоровление, которое
может быть «клиническим» и «личностным», рас-
сматриваться как «процесс» или как «итог». 

Шестая – снижение престижа психиатрии как
науки, в медицинском сообществе и в обществе в
целом, что приводит к уменьшению количества
желающих получить профессию врача-психиатра.
Растиражированный с помощью кинематографа
негативный образ «сумасшедшего» психиатра
родился в те времена, когда психиатры, в основном,
работали в крупных загородных стационарах и, по
мнению обывателей, со временем становились
похожими на своих пациентов. Проведенные иссле-
дования показали, что люди боятся обращаться к
психиатрам из страха стигматизации и дискрими-
нации и предпочли бы получать психотерапевтиче-
скую помощь, чем психофармакотерапию. В
настоящее время ВПА финансирует исследования,
посвященные стигматизации психиатрии как науки
и врачей-психиатров, а также организует меропри-
ятия, направленные на повышение престижа пси-
хиатрии как медицинской профессии и на содей-
ствие начинающим специалистам в области пси-
хиатрии.

Будет ли психиатрия в будущем единой спе-
циальностью (с такими подразделами, как судеб-
ная, детская, геронтологическая) либо будет поде-
лена между другими профессиями? Автор отмеча-
ет, что неотъемлемыми сильными сторонами пси-
хиатрии всегда являлись клинический опыт, база
знаний по психопатологии и навыки общения с
пациентами, что может утратить свою роль в буду-
щем, и подчеркивает необходимость проведения
подобного рода дискуссий с привлечением самого
широкого круга специалистов. 

Австралийский психиатр A.Jablensky в своем
комментарии, озаглавленном «Психиатрия в кризи-
се? Назад, к основам» [2], высказывает мнение, что
нам, психиатрам, необходимо восстановить базу
знаний психопатологии, позволяющую понимать и
объяснять феномены психических болезней и спо-
собную динамически интегрировать новейшие кон-
цепции, информацию и технические достижения из
таких быстро развивающихся областей, как нейро-
науки, генетика и популяционная эпидемиология.

В комментарии психиатров из Великобритании
N.Craddock и B.Craddock «Пациенты должны извле-
кать максимальную пользу из медицинских навыков
психиатров» [3] подчеркивается, что у психиатров
есть только один выход – обеспечить пациентам
такие преимущества психиатрической помощи по
соотношению цена/качество, каких не смогут предо-
ставить представители конкурирующих специально-
стей. Таким образом произойдет естественный
отбор, в котором выживут психиатры, эффективно
использующие медицинскую и биологическую экс-
пертную оценку, а также диагностические навыки в
контексте психологических факторов и доступных
терапевтических модальностей.

Американский психиатр R.Munoz озаглавил свой
комментарий оптимистично – «Золотые годы пси-
хиатрии – впереди!» [4]. По его мнению, разделение
между психотерапией и психофармакотерапией по
большей части искусственно, но нужны исследова-
ния с принципиально новыми дизайном и инстру-
ментами для оценки эффективности психотерапии.
Автор обосновывает необходимость общественных
образовательных программ по психическим заболе-
ваниям и их лечению, программ, облегчающих паци-
ентам доступ к профессиональной психиатрической
помощи, и программ для интеграции психиатрии с
другими специальностями.

«Культуральные границы медицины: какова роль
психиатрии?» [5] – такой вопрос ставит психиатр из
Великобритании S.Hollins. Автор соглашается со
справедливостью критических замечаний в адрес
психиатрии за слабую доказательную базу и плохой
прогноз для тяжелых психических заболеваний и
высказывает мнение, что для повышения престижа
специальности психиатрия должна усилить свой
альянс с медициной, пациентами и общественными
организациями, поддержать парадигму «рекавери».
А психиатры должны пресекать попытки биологи-
ческого редукционизма и прилагать усилия для
объединения научного (медицинского) и гумани-
тарного (психологического) подходов.

Достаточно оптимистичен комментарий амери-
канского психиатра S.S.Sharfstein «Психиатрия жива
и в порядке» [6]. Автор вспоминает, что еще более
30 лет назад Фулер Тори в книге «Смерть психиат-
рии» предсказал, что болезнями мозга займутся
неврологи, а проблемами сознания – психологи, но
психиатрия здравствует и поныне. S.S.Sharfstein
прогнозирует, что к 2099 году психиатрии предстоит
разделение на 4 ведущих специальности – нейронау-
ки, медицинская психиатрия, психотерапия и
социальная психиатрия с такими подразделами, как
гериатрический, судебный, взрослый и злоупотре-
бление веществами. Автор приводит пример «выжи-
ваемости» психиатров: в результате сокращения
бюджета на психиатрическую помощь в округе
Вашингтон количество психиатрических ставок сни-
зилось в разы, однако «психиатры не вымерли», а
переориентировались на частную практику и в
смежные сферы деятельности.
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Чилийский психиатр F.Lolas рассуждает на тему
«Психиатрия: специализированная профессия или
медицинская специальность?» [7]. Автор приводит
определение профессии – это институализирован-
ный ответ на социальный запрос. Удовлетворение
запроса приносит профессионалам деньги, престиж
и власть. F.Lolas обеспокоен «экспертократией»,
когда эксперты (профессионалы) уверены в том,
что, опираясь на имеющуюся базу знаний, они
лучше знают реальные нужды людей, хотя на прак-
тике не могут реально учитывать изменяющуюся
реальность – в медицинской парадигме это выгля-
дит как «доктор знает лучше». На взгляд автора,
психиатрия должна стать не одной из многих меди-
цинских специальностей, а специализированной
профессией, позволяющей подойти к решению
проблем пациента целостно, с пониманием челове-
ческих ценностей, чего не могут обеспечить экс-
перты ни одной другой специальности.

В комментарии британских психиатров G.Ikkos,
N.Bouras, D.McQueen, P.St.John-Smith, озаглавлен-
ном «Медицина, аффект и психиатрические служ-
бы» [8], высказывается мнение, что разница между
психиатрией и остальной медициной меньше, чем
предполагают многие. Ядром психиатрии является
аффект, подразумевающий чувства, эмоции и ажи-
тацию и манифестирующий в сознании, поведении
и отношениях в семье и обществе. Способность к
пониманию аффекта в его биологическом (так же,
как социальном и психологическом) аспекте, как в
здоровье, так и в болезни, отличает психиатрию от
родственных дисциплин (в особенности – когни-
тивной и поведенческой психологии, социальной
работы). Обучение и практика психиатров включа-
ет биологический, социальный и психологический
подходы, а также пациентов в качестве «учителей».
Такой подход всецело поддерживает ВПА. Также
авторы подчеркивают, что выписка препаратов спе-
циалистами, не имеющими врачебного диплома
может снизить стигматизацию, и приводят в каче-
стве примера разрешение в Великобритании меди-
цинским сестрам выписывать пациентам препара-
ты для лечения деменции.

Психиатры из Германии W.Gaebel, J.Zielasek, H.-
R.Cleveland озаглавили свой комментарий «Пси-
хиатрия как медицинская специальность: измене-
ния и возможности» [9]. Психиатрия, по мнению
авторов, рассматривает в комплексе взаимоотноше-

ния биологических, психологических и социальных
факторов в соматических и психических расстрой-
ствах. Требуются новые исследования и концептуа-
лизация психических болезней для создания новой
системы классификации. Авторы считают, что
европейская психиатрия разобщена, требуются еди-
ные международные стандарты лечения и высказы-
ваются в поддержку инициативы ВПА по созданию
программ, нацеленных на привлечение молодых
специалистов и снижение стигматизации в обще-
стве, кроме того, отмечают наличие стигматизации
психиатрии в кругу других медицинских специаль-
ностей и самостигматизации психиатров. 

Психиатр из Китая F.F.Lieh-Mak не сомневается,
что «Психиатры победят» [10]. В своем коммента-
рии он, перефразируя Марка Твена, отмечает, что
«слухи о смерти психиатрии сильно преувеличе-
ны»: по данным ВОЗ, 450 миллионов человек стра-
дает от психических заболеваний или заболеваний
мозга; 20–30% пациентов в общей медицинской
практике имеют также и психиатрические заболе-
вания. По мнению автора, психиатрам не следует
поддаваться популистским настроениям в обще-
стве и терять свою идентичность. Например,
открытие Helicobacter pylory не привело к исчезно-
вению хирургической специальности в гастроэнте-
рологии; нет и противостояния между неврологией
и психиатрией – работы хватит всем. Да, психофар-
макотерапия помогает улучшить жизнь многим
пациентам, но клиницистам следует, помимо
использования психофармакотерапии, улучшать
диагностику, определять отвечающие на медика-
менты симптомы-мишени, отслеживать эффектив-
ность и избегать полипрагмазии (polypharmacy). В
заключение автор перефразирует цитату из высту-
пления Уильяма Фолкнера на вручении Нобелев-
ской премии: «Мы, психиатры, не просто выстоим,
а победим, потому что у нас есть дух, способный к
состраданию, жертвенности и терпению». 

Кенийский психиатр D.M.Ndetei озаглавил свой
комментарий «У психиатрии и психиатров большое
будущее» [11], где подчеркнул, что психиатрия обя-
зательно пройдет через то, что другие специально-
сти уже прошли, сделавшись только сильнее – пси-
хиатрии и психиатрам ничего не угрожает.
D.M.Ndetei уверен, что психиатрии по силам прео-
долеть стигматизацию (как это уже произошло с
ВИЧ/СПИД).
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РЕФЕРАТ ФОРУМА
«ЯВЛЯЮТСЯ ЛИ ПСИХИАТРЫ ВЫМИРАЮЩИМ ВИДОМ?», опубликованного в журнале 

Всемирная психиатрия. 2010. Т. 9, № 1. С. 21–40.

В. А. Лоскутова

В дискуссии на тему будущего психиатрии как профессии рассма-
триваются существующие проблемы диагностики, классификации и
лечения психических заболеваний. Обсуждаются вопросы внутри-
профессиональной конкуренции биологического, социального и пси-
хотерапевтического подходов, а также междисциплинарного взаимо-

действия со смежными специальностями (неврология, психология).
Поднимаются проблемы критики психиатрии пациентами и их род-
ственниками, стигматизации в обществе и снижения престижа про-
фессии психиатра в медицинском сообществе.

Ключевые слова: будущее психиатрии, диагностика, стигма.

FORUM – ARE PSYCHIATRISTS AN ENDANGERED SPECIES? (Synopsis). 
World Psychiatry. 2010. Vol. 9, N 1. P. 21–40

V. A. Loskoutova

This discussion about the future of psychiatry as a profession con-
cerns current dilemmas in diagnosis, classification and treatment of
mental disorders. It highlights the issues of competition between biolo-
gical, social and psychotherapeutic approaches within psychiatric pro-
fession, and interdisciplinary interaction with allied disciplines (neuro-

logy, psychology). It also reviews critical remarks concerning psychia-
try from patients and their family members, stigma in the society and
lower status of the psychiatrist in comparison with other medical specia-
lists.

Key words: future of psychiatry, diagnosis, treatment, stigma.
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