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В настоящее время опубликовано значительное коли-

чество работ как отечественных, так и зарубежных авто-

ров, посвященных негативным расстройствам при ши-

зофрении. Классики учения о шизофрении относили к 

негативным расстройствам изменения структуры самой 

личности («основные» или «телесные» расстройства по Е. 

Блейлеру).Однако в последнее время основной признана 

концепция W. Carpenter и соавт. [24] о разделении нега-

тивной симптоматики на первичную (связанную с болез-

нью) и вторичную (обусловленную наличием продуктив-

ной симптоматики, паркинсонизмом и другими побоч-

ными эффектами нейролептиков, депрессией и явления-

ми госпитализма). Первые составляют основу негативных 

расстройств, являясь прежде всего дефицитарной психо-

патологической симптоматикой. Вторые могут представ-

лять собой, например снижение уровня социального 

функционирования по причине продуктивных бредовых 

расстройств или в результате неврологических побочных 

эффектов фармакотерапии. Считается, что первичная не-

гативная симптоматика практически не поддается кор-

рекции, а вторичная — может быть в той или иной мере 

редуцирована. Все больше появляется работ, в которых 

показана большая эффективность атипичных нейролеп-

тиков в редукции негативных симптомов по сравнению с 

классическими. Однако подобные результаты могут быть 

связаны не только с фармакологическими свойствами 

атипичных нейролептиков, но и с особенностями методо-

логии построения исследований, а также с интерпретаци-

ей их результатов. Многие авторы справедливо указывают 

на методологические ошибки сравнительных исследова-

ний антипсихотических препаратов.

В данном обзоре отечественной и зарубежной литера-

туры проведен анализ методологических особенностей 

оценки негативной симптоматики в исследованиях, по-

священных влиянию на нее антипсихотических препара-

тов.
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Психометрические шкалы. Для психометрической 

оценки симптомов шизофрении применяются следующие 

шкалы: PANSS (Шкала оценки позитивных и негативных 

симптомов), SANS (Шкала оценки негативных симпто-

мов), BPRS (Краткая шкала оценки психического состоя-

ния), в основе которых лежит оценка ряда симптомов, чья 

выраженность не всегда однозначно соответствует клини-

ческим критериям диагностики. Традиционной для ис-

пользования в фармакологических исследованиях счита-

ют шкалу PANSS.

По мнению H. Möller и соавт. [44], введение в иссле-

дования стандартизированных валидизированных опро-

сников помогло справиться со многими методологиче-

скими ограничениями по изучению влияния нейролепти-

ков на негативную симптоматику. Однако актуален во-

прос, насколько отраженные в PANSS и SANS негативные 

симптомы являются ключевыми и необходимо ли учиты-

вать их все при выявлении действия на них нейролепти-

ков. Так некоторые авторы [3, 25] отмечают избиратель-

ное влияние атипичных нейролептиков на определенные 

подшкалы негативных симптомов в опросниках, напри-

мер в разделе «безволие—апатия». Следовательно, гово-

рить об универсальном антидефицитарном эффекте ати-

пичных нейролептиков на всю негативную симптоматику 

нельзя.

Европейская организация по оценке лекарственных 

препаратов (European Medicines Evaluation Agency — 

EMEA) в 1997 г. [29] опубликовала детальный отчет, по-

священный проблемам и трудностям, возникающим при 

оценке типичных и атипичных антипсихотических препа-

ратов. В данной работе шкалы PANSS и SANS были при-

знаны адекватными и валидными, а выявляемые с их по-

мощью изменения состояния пациентов могут быть, по 

мнению авторов, преобразованы в общие клинические 

полезные результаты. Однако, по мнению EMEA, при ин-

терпретации результатов клинических испытаний, прово-
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димых с использованием психометрических шкал, суще-

ствует ряд особенностей, которые должны быть учтены. В 

частности, данные об эффективности и безопасности, по-

лученные при исследовании пациентов с острой психопа-

тологической симптоматикой, нельзя экстраполировать 

на поддерживающее лечение и наоборот.

По мнению EMEA, оценка негативных симптомов с 

помощью PANSS и SANS вызывает определенные труд-

ности, поскольку негативные симптомы могут быть вто-

ричными, т.е. обусловленными другими состояниями или 

факторами, например психотической симптоматикой, де-

прессией, экстрапирамидными симптомами, последстви-

ями госпитализации. Поэтому благоприятное изменение 

показателей оценочных шкал само по себе еще не отража-

ет непосредственного действия препарата на дефицитар-

ную симптоматику; терапевтическое воздействие на нега-

тивные симптомы проявляется, как правило, несколько 

позже. Рекомендуемая EMEA длительность клинических 

испытаний составляет 8 нед (многие из опубликованных 

исследований продолжались 6 нед или меньше); в случае 

острого приступа шизофрении трудно отличить негатив-

ные феномены от других симптомов. Поэтому клиниче-

ские испытания с участием пациентов, находящихся в со-

стоянии острого психоза, дают лишь косвенные результа-

ты действия на негативные симптомы.

Таким образом, нельзя считать интерпретацию и при-

водимые данные клинических испытаний однозначными. 

Далеко не все исследования проводятся согласно реко-

мендациям EMEA. Кроме того, существует ряд других 

сложностей, выявляемых при анализе методологии про-

водимых исследований. Модели построения исследова-

ний и способы интерпретации результатов значительно 

различаются в разных статьях. Результаты различных ис-

следований часто с трудом сопоставимы между собой. 

Выводы, полученные в разных исследованиях по сравне-

нию эффективности препаратов, неоднозначны и неред-

ко противоречат друг другу.

Дифференцированный подход к первичной и вторичной 
негативной симптоматике. Опираясь только на показате-

ли опросников, сложно определить первичная или вто-

ричная негативная симптоматика была редуцирована в 

процессе лечения. Необходимо учитывать факторы, ока-

зывающие влияние на формирование вторичной негатив-

ной симптоматики, в первую очередь наличие продуктив-

ной симптоматики, экстрапирамидный синдром, депрес-

сию и явления госпитализма. Для этого необходимо оце-

нивать не только степень редукции негативных симпто-

мов, но и ее корреляцию с одновременной редукцией 

продуктивных симптомов, явлений экстрапирамидных 

расстройств, депрессии. В литературе [40] справедливо 

указывается на то, что в некоторых работах редукция пер-

вичной и вторичной негативной симптоматики оценива-

ется совместно, что снижает значимость сделанных в них 

выводов об эффективности препаратов.

H. Möller [44], изучив методологию проведения фар-

макологических исследований, пришел к выводу, что од-

нозначно решить, влияют ли атипичные нейролептики на 

первичные негативные симптомы или действуют опосре-

дованно, невозможно. В качестве основных сложностей 

для проведения сравнительного анализа нейролептиков 

автор называет невозможность учитывать их влияние на 

депрессивный синдром (зависит от самого нейролептика 

и эффекта его взаимодействия с другими препаратами), 

экстрапирамидные расстройства (зависит от нейролепти-

ка и их влияния на антихолинэргическую систему), про-

дуктивную симптоматику.

В современных исследованиях [16, 42] для дифферен-

цированного подхода параллельно с оценкой негативной 

симптоматики используют опросники для определения 

выраженности экстрапирамидных расстройств и уровня 

депрессии, что позволяет учитывать их влияние на оценку 

негативных признаков. Однако и такая методика не дает 

возможность делать однозначные выводы. Так, по мне-

нию R. Rosenheck [48], во многих фармакологических ис-

следованиях имеется серьезный недостаток, искажающий 

результаты исследования. Часто типичные антипсихоти-

ческие препараты применялись без профилактического 

назначения холиноблокаторов, что приводило к повыше-

нию частоты возникновения экстрапирамидного синдро-

ма. Кроме того, баллы в опроснике по оценке экстрапира-

мидных расстройств не всегда отражают их истинный 

уровень. Так, одним из проявлений экстрапирамидного 

синдрома являются акинезия и акинетическая депрессия, 

часто возникающие без изменений мышечного тонуса. 

Соответственно они чаще всего не диагностируются и 

принимаются за негативную симптоматику, искажая 

оценку результатов терапии.

В некоторых исследованиях [32] об эффективности 

препарата судят, основываясь на динамике обобщенной 

оценки (так называемая общая психопатологическая сим-

птоматика), которая включает и негативную, и продук-

тивную. На сегодняшний день взаимоотношение наличия 

негативной и позитивной симптоматики изучено не до 

конца. При исследовании PANSS была доказана незави-

симость ее соответствующих оценочных шкал [30, 36]. 

Однако насколько редукция позитивной симптоматики 

ведет к уменьшению негативной в патогенезе шизофре-

нии остается неясным. В то же время очевидно, что адек-

ватно оценить выраженность негативных симптомов в 

остром психотическом состоянии, как это часто делается 

в исследованиях, невозможно. Особенно это замечание 

касается статей, в которых предпринимается попытка 

выявить влияние атипичных нейролептиков на первич-

ные негативные симптомы у пациентов, находящихся в 

психозе.

Критерии оценки редукции симптомов. Общепринятых 

критериев оценки редукции негативной симптоматики 

нет. Во многих исследованиях по изучению эффективно-

сти атипичных нейролептиков наступлением улучшения 

считали, если редукции подвергалось не менее 20% сим-

птоматики по шкале PANSS, что не является показателем 

достаточной эффективности [13, 49]. В другой работе за 

критерий эффективности при лечении кветиапином при-

нималось не менее 30% редукции симптоматики по шкале 

PANSS [47]. Таким образом, при использовании более 

жестких критериев эффективности доля больных с поло-

жительными результатами терапии будет снижаться.

Особенности подбора доз. Нередко большая эффектив-

ность атипичных нейролептиков обусловлена отсутстви-

ем побочных экстрапирамидных эффектов, главным об-

разом паркинсонизма. С другой стороны, при примене-

нии типичных нейролептиков в оптимальном режиме доз 

и назначении корректоров эффективность может быть 

сравнима с атипичными. В исследованиях не всегда уде-

ляется должное внимание оптимальному подбору доз. 

Так, в исследованиях [10—12, 25, 52] атипичный нейро-
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лептик в разных дозах сравнивается с типичным в какой-

то одной дозе. Соответственно атипичный нейролептик 

приобретает ряд своих преимуществ за счет более опти-

мального подбора доз.

В ряде случаев нарастание экстрапирамидной сим-

птоматики при применении атипичных нейролептиков 

также пропорционально увеличению их суточной дозы. 

Так, при применении рисперидона в суточной дозе 16 мг 

частота побочных экстрапирамидных эффектов была при-

мерно такой же, как при применении галоперидола в су-

точной дозе 10 мг. В то же время в большинстве исследо-

ваний в группе сравнения используется галоперидол в 

дозе 20 мг в день, что превышает оптимальную дозу. 

S. Marder и соавт. [43] изучали сравнительную эффектив-

ность внимания рисперидона и галоперидола на негатив-

ную симптоматику. Оказалось, что наибольшее влияние 

на негативную симптоматику достигается при суточной 

дозе рисперидона 6 мг. При применении доз 10 и 16 мг 

результаты были хуже.

Подбор препаратов для группы сравнения. Ряд авторов 

[26, 35] считают неадекватным в качестве препарата срав-

нения эффективности атипичных нейролептиков исполь-

зовать сильнодействующие бутирофеноны (галоперидол), 

так как они вызывают выраженные экстрапирамидные 

расстройства, часто не отличимые по клинике от негатив-

ной симптоматики. Для объективизации сравнения пред-

лагается [26, 35] использовать антипсихотики с мини-

мально выраженными экстрапирамидными расстройства-

ми, например, фенотиазины.

Значимость плацебо-эффекта. В психофармакологи-

ческих исследованиях выводы об антипсихотическом (в 

том числе антинегативном) эффекте препаратов обычно 

делаются на основе сравнения с плацебо. Между тем ве-

личина выраженности плацебо-эффекта в некоторых из 

работ оказывается сопоставимой с эффектом активного 

препарата. Так, в одной из работ [50] доля респондеров к 

концу 6-й недели терапии при применении плацебо со-

ставила 25%, а кветиапина — 28%. Это может говорить 

либо о недостаточно высоком уровне доз препарата, либо 

о легкой выраженности психотической симптоматики, 

для которой оказалось достаточным эффекта плацебо.

Отбор больных в исследования. Вопрос выбора крите-

риев при составлении групп больных для психофармако-

логических исследований также решается неоднозначно. 

Часто при первоначальном отборе больных в исследова-

ние стараются не включать лиц с явлениями резистентно-

сти к традиционным нейролептикам [13]. Это в полной 

мере относится и к исследованиям, касающимся негатив-

ной симптоматики в остром периоде психоза. R. Buchanan 

и соавт. [23] считают, что для выявления чистого влияния 

атипичных нейролептиков на негативную симптоматику 

необходимо составлять выборку из больных с выражен-

ной негативной симптоматикой и минимально выражен-

ной продуктивной. Однако исследований по эффектив-

ности атипичных нейролептиков у больных с преоблада-

ющей негативной симптоматикой крайне мало. В.В. Ка-

линин [9] изучал эффективность оланзапина у больных 

шизофренией: после проведения корреляционного ана-

лиза исходных показателей шкалы PANSS до начала тера-

пии с выраженностью эффективности курсовой терапии 

оказалось, что между этими параметрами существует ста-

тистически значимая отрицательная корреляция (r=–0,43; 

p<0,05), т.е. изначально высокая выраженность негатив-

ной симптоматики у больных шизофренией предопреде-

ляет в последующем более низкие значения эффективно-

сти терапии оланзапином и наоборот, более высокие ре-

зультаты терапии могут быть получены в случае изначаль-

но низкой выраженности негативной симптоматики.

В работах последних лет отмечается более дифферен-

цированный подход к отбору больных в отношении вы-

раженности негативных симптомов, с учетом того, что 

реакция на терапию больных разными типами шизофре-

нии (по МКБ-10 и DSM) различна. Большая часть иссле-

дований выполнена при исследовании больных парано-

идной формой этого заболевания. Вопрос, можно ли экс-

траполировать полученные данные на другие формы ши-

зофрении остается открытым. Недостаточно адекватным 

считают [19, 29] формирование групп одновременно из 

больных шизофренией и шизоаффективными расстрой-

ствами, как это делается в большинстве исследований.

Особенности статистической обработки данных. 
H. Möller [44] считает, что создать условия эксперимента 

предполагающего учет влияния продуктивных симпто-

мов, депрессии и экстрапирамидного синдрома практиче-

ски невозможно. Единственным выходом автор полагает 

применение статистических методов (например линей-

ный анализ, учитывающий межсиндромальную корреля-

цию), позволяющих вычислить влияние других отдельных 

факторов.

Н. Möller и Н. Müller [45] подробно обсуждают воз-

можности и недостатки корреляционного анализа при 

изучении действия нейролептиков. Основное ограниче-

ние линейного анализа, основанного на корреляции, по 

мнению авторов, — невозможность установить осново-

полагающую причину взаимоотношения вероятностей. 

Одна и та же корреляция может быть интерпретирована 

по-разному. Так Н. Möller и соавт. [46] повторно проана-

лизировали исследования по рисперидону, проведенные 

в Северной Америке. Корреляционный анализ показал, 

что преимущества рисперидона над галоперидолом при 

лечении негативной симптоматики не всегда обусловле-

ны только меньшим влиянием на экстрапирамидную си-

стему и более эффективным купированием продуктив-

ных расстройств. После подробного анализа авторы 

пришли к выводу, что прямое влияние препарата на не-

гативную симптоматику возможно. Однако могут быть и 

другие основанные на статистическом методе выводы. 

Например, невыраженность негативной симптоматики 

зависит от проявления продуктивной, а наоборот. Об-

ратное соотношение в математических корреляциях бу-

дет выглядеть точно также. Автор подчеркивает необхо-

димость аккуратно относиться к выводам, сделанным в 

фармакологических исследованиях на основе регресси-

онного анализа.

К проблеме интерпретации данных регрессионного 

анализа можно также отнести серьезное допущение о су-

ществовании линейной зависимости между вариабельно-

стями. Однако анализ представленных в фармакологиче-

ских исследованиях данных показал, что может иметь ме-

сто гораздо более низкая значимость коэффициента ре-

грессии, если предикторы имеют высокую корреляцию 

между собой. Подробный анализ нескольких фармаколо-

гических исследований, посвященных влиянию на нега-

тивную симптоматику, показал, что интерпретация при-

веденной статистики может быть весьма неоднозначной 

[34, 45].

НЕГАТИВНАЯ СИМПТОМАТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
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Оптимизация времени для оценки негативной симпто-
матики. Анализ различных исследований по редукции не-

гативной симптоматики показывает, что оценка симпто-

мов производится в разное время: в остром состоянии до 

начала лечения, после купирования психоза, в ремиссии, 

на фоне лечения классическими нейролептиками или без 

них. Это, естественно, затрудняет сравнительный анализ 

результатов.

Что касается оценки негативных симптомов, то в ме-

тодологических разработках рекомендуют ее начинать в 

период ремиссии, когда выраженность негативной сим-

птоматики не зависит от наличия продуктивной. Однако 

и в структуре ремиссий важно дифференцировать резиду-

альные симптомы психотических состояний, симптомы 

дефекта (негативные симптомы шизофрении), сохранив-

шиеся качества преморбидной личности и компенсатор-

ные образования [17, 18]. В то же время критерии насту-

пления ремиссии весьма размыты. На сегодняшний день 

в исследованиях часто используется либо временной кри-

терий наступления ремиссии или исчисляемое в процен-

тах улучшение относительно определенного исходного 

уровня. Временной показатель наиболее прост для ис-

пользования, но не всегда однозначно соотносится с кли-

ническими показателями, особенно при различном тече-

нии заболевания. Процентный способ оценки улучшения 

не является объективным и не дает возможности прово-

дить прямые сравнения между исследованиями. Кроме 

того, термин «ремиссия» в работах часто путают с поня-

тиями «выздоровление» и «исход».

Классики учения о шизофрении Э. Крепелин и Е. 

Блейлер допускали при выздоровлении не только пред-

расположения к новым приступам болезни, но и явления 

психической слабости, пониженной активности, вынос-

ливости и сопротивляемости к внешним факторам. Со-

временные авторы перечисленные состояния к выздоров-

лению не относят. И.В. Лазарев и Т.И. Юдин [15] исклю-

чали из понятия ремиссии состояния больных с дефектом 

и основным признаком ремиссии считали полную трудо-

способность в промежутках между приступами. В.А. Ги-

ляровский [4] и Г.В. Зеневич [6] «ремиссию» и «выздоров-

ление» считали равнозначными понятиями. Ю.К. Тарасов 

считал ремиссией такое состояние больного, при котором 

он может самостоятельно жить и работать. Г.В. Зеневич 

[6, 7] к необходимым признакам ремиссий относит раз-

витие компенсаторных механизмов с восстановлением 

трудоспособности и социальной приспособляемости. 

Другие авторы [8, 20] включают в понятие ремиссии слу-

чаи внутрибольничного улучшения, ремиссии со слабоу-

мием и полной потерей трудоспособности.

Ремиссия может наступить в силу особых закономер-

ностей течения заболевания (спонтанная ремиссия) или в 

связи с терапевтическими воздействиями (терапевтиче-

ская). Кроме того, выделяют несколько клинических ва-

риантов ремиссии. По В.М. Морозову и Ю.К. Тарасову 

[18] к таким вариантам относят: гиперстенический — с пе-

дантизмом, аккуратностью, повышенной работоспособ-

ностью при однообразных условиях; астенический — с 

повышенной утомляемостью и потребностью в частом от-

дыхе; параноидный — с подозрительностью, недоверчи-

востью, возникновением бредовых идей при утомлении; 

ипохондрический.

Вопрос о том, как именно соотносятся критерии ре-

миссии с ее клиническим вариантом, временем и причи-

ной наступления до конца не решен. В стационарах и в 

настоящее время применяется созданная более 50 лет на-

зад шкала ремиссий М.Я. Серейского (ремиссии А—Д) 

[20]. В литературе неоднократно подвергалась критике 

суммарная оценка в ней клинического, социального и 

трудового статуса [1, 7]. Было показано, что данные пара-

метры у больных шизофренией непараллельны и далеко 

не всегда соответствуют друг другу. Попытки модифици-

ровать шкалу Серейского привели, в основном, к уточне-

нию отдельных характеристик ремиссии и более точному 

разделению выделенных М.Я. Серейским вариантов. Так, 

для практики социальной реадаптации критерии были 

разработаны Д.Е. Мелеховым [17]. Они основаны на оцен-

ке степени затихания симптомов активного процесса, 

полноты и стойкости ремиссии, наличия или отсутствия 

дефекта в ее структуре, типа дефекта и степени его ком-

пенсации. Д.Е. Мелехов выделил следующие варианты 

ремиссий: компенсации дефекта нет; из-за частых реци-

дивов компенсация не может быть достигнута; полные и 

стойкие ремиссии без дефекта, граничащие с выздоровле-

нием (ремиссия А по Серейскому); стойкие ремиссии с 

дефектом, с негативными симптомами шизофрении или 

резидуальными, ставшими привычными симптомами 

процессуального периода (ремиссия В и С по Серейско-

му); стойкая ремиссия с дефектом.

Г.Я. Авруцкий [1], подчеркнув диссоциированный 

характер клинического, социального и трудового аспек-

тов, предложил трехмерную клиническую типологию ре-

миссий, включавшую разную выраженность дефицитар-

ной, продуктивной симптоматики и тип синдрома ремис-

сии. Этот подход он использовал и в работах, связанных с 

оценкой терапии психических болезней [2].

Сложность в установлении ремиссии связана не толь-

ко с разнообразием ее типов, но и их сходством с некото-

рыми другими стадиями болезни. Такие трудности возни-

кают, в частности, при длительном приступе с затяжным 

подострым течением, когда  состояние больных относи-

тельно стабилизируется и симптоматика теряет яркость. 

С.С. Корсаков [14] по этому поводу писал, что в таких со-

стояниях аффекты и действия больных становятся моно-

тонными, однообразными. Такое состояние иногда опре-

деляют как «дефектное». Однако Д.Е. Мелехов считал это 

неверным, т.к. в этот период оценить истинные размеры 

дефекта сложно из-за ложного принятия фиксированных 

симптомов активного процесса за проявления необрати-

мого дефекта. С.Г. Жислин и И.Г. Равкин [5] установили, 

что больные с затяжным подострым течением составляют 

50—60% всех больных с шизофренией в стационарах, их 

состояние большей частью диагностируется как исходное 

или дефектное, однако авторы показали возможность вы-

хода из таких состояний путем активного лечения класси-

ческими нейролептиками.

Д.Е. Мелехов, кроме общепринятых понятий (ремис-

сия и выздоровление), выделял такую переходную стадию 

выздоровления, как затихание подострых явлений и ста-

билизация ремиссий. Изучая катамнезы больных, автор 

пришел к выводу, что даже при литическом выходе боль-

ного из приступа переход от подострого периода стойкой 

ремиссии (стабильного постпроцессуального дефектного 

состояния) совершается далеко не сразу и в этом переход-

ном периоде имеются свои клинические особенности. Он 

указывает, что такую ремиссию А.В. Снежневский назы-

вал «условной», а А.И. Плотичер — «диссоциированной». 

ОБЗОР
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Он также указывал, что Mauz при описании длительности 

такой ремиссии говорил о днях или неделях периода ре-

конвалесценции. Однако, по мнению Д.Е. Мелехова, она 

может длиться месяцами, а иногда и годами. При простой 

форме шизофрении остаются элементы тревоги, расте-

рянности, несобранности внимания, неясности восприя-

тия, расплывчатости мышления. При кататонической — 

эпизодические двигательные расстройства, расстройства 

настроения, признаки заторможенности, скованности в 

движениях, отдельные импульсивные поступки. При бре-

довой шизофрении имеются еще в это время галлюцина-

торные и бредовые переживания, которые очень медлен-

но теряют свою аффективную насыщенность. Подобные 

состояния переходного периода также могут влиять на 

проявление негативных симптомов, поэтому оценка их 

выраженности должна происходить по завершении этого 

периода.

В исследованиях зарубежных авторов [21, 33, 41] с по-

явлением валидных психометрических шкал ремиссию 

стали диагностировать с их помощью. Обычно использо-

вали суммарный балл по всем пунктам SANS, CGI или 

BPRS. Стремление сделать критерии оценки наступления 

ремиссии более объективными часто приводило к игно-

рированию дифференцированного клинического подхода 

в их диагностике, хотя следует признать, что количествен-

ные показатели трудно соотнести со степенью стабильно-

сти ремиссии, ее типом и тем более с течением самого за-

болевания.

Для облегчения оценки эффективности терапии, 

улучшения структуры клинических исследований и обе-

спечения сопоставимости их результатов в апреле 2003 г. в 

Америке была созвана согласительная группа по разра-

ботке критериев ремиссии при шизофрении [22]. Целью 

работы группы стала выработка единого определения ре-

миссии шизофрении и критериев ее диагностики. Рабо-

чая группа определила ремиссию как «состояние, в кото-

ром у пациентов отмечается ослабление основных сим-

птомов до такой степени, что любые остаточные симпто-

мы заболевания имеют такую слабую выраженность, что 

не оказывают значимого влияния на поведение пациента, 

при этом выраженность этих симптомов ниже того поро-

га, который обычно необходим для постановки начально-

го диагноза шизофрении». Авторы уточнили, что ремис-

сия не означает выздоровление, которого достичь труднее 

и которое включает другие показатели профессиональной 

и социальной реабилитации, обусловливающей необхо-

димость высокого уровня функциональной полноценно-

сти. Характеристики были выработаны с помощью стати-

стических методов факторного анализа. Было также пред-

ложено оценивать симптомы по трем измерениям: нега-

тивные, психотические и дезорганизация. Эти три группы 

соответствуют пяти раздельным категориям симптомов 

по диагностическим критериям DSM-IV и МКБ-10.

В качестве инструментов для оценки указанных сим-

птомов были предложены шкалы PANSS, SANS, BPRS и 

SAPS. В шкале РANSS опросник ориентирован на 8 сим-

птомов (в скобках приведены номера вопросов в опро-

снике): 1) бред (Р1); 2) мысли необычного содержания 

(G9); 3) галлюцинаторное поведение (P3); 4) концепту-

альная дезорганизация (Р2); 5) манерность и поза (G5); 6) 

уплощение аффекта (N1); 7) социальная отгороженность 

(N4); 8) нарушение спонтанности и плавности. Для диа-

гноза стадии ремиссии у пациента все эти симптомы 

должны быть выражены не более, чем на 3 балла из 7 на 

протяжении не менее 6 мес. Таким образом, в этой модели 

используются четкие пороговые показатели для определе-

ния улучшения.

В 2006 г. Европейская рабочая группа одобрила мо-

дель ремиссии без учета социальных, трудовых факторов 

и оценки когнитивного дефицита. Эта группа согласилась 

с тем, что предложенные 8 пунктов опросника PANSS яв-

ляются наиболее диагностически специфичными для ши-

зофрении. Ограничение критериев ремиссии данными 

пунктами способствует повышению их специфичности и 

чувствительности. Рабочая группа также согласилась с 

временным критерием, равным 6 мес. В то же время было 

отмечено, что критерии ремиссии могут быть применены 

только к пациентам, у которых диагноз шизофрении был 

установлен на основании общепринятых критериев.

Практическое применение приведенных критериев 

показало их хорошие результаты при применении в прак-

тической медицине. Так, в исследовании R. Lasser и соавт. 

[37] около 2/
3
 пациентов, считавшихся клинически ста-

бильными, не удовлетворяли критериям ремиссии, но 

30% из них достигали ее в течение года при продолжении 

адекватной терапии.

Дальнейшие исследования подтвердили хороший 

уровень валидности, чувствительности и специфичности 

предложенных критериев [28, 31, 38, 39, 51]. А.Б. Смуле-

вич и соавт. [21], изучая клинические особенности ремис-

сий при шизофрении в условиях диспансера, предложили 

для адаптации международных критериев к российской 

выборке использовать в качестве границы в опроснике 

4 балла из 7, так как большая часть выборки не соответ-

ствовала критериям, разработанным европейской и аме-

риканской рабочими группами.

Выводы. Для адекватного сравнения влияния атипич-

ных и классических нейролептиков на негативную сим-

птоматику шизофрении необходим методологический 

подход, определяющий возможность четкого и едино-

образного сопоставления сравнительных данных. Выводы 

из многочисленных исследований по данной тематике, 

проведенных как у нас, так и за рубежом, с учетом поправ-

ки на методику их проведения не могут быть окончатель-

ными. Необходима разработка общепринятой модели по 

проведению подобных фармакологических исследований 

с учетом необходимости создания однородной группы 

больных с однотипным диагнозом (шизофрения, шизо-

аффективное расстройство) и типом течения заболевания, 

проведения долгосрочных исследований с установлением 

временных рамок, учитывающих прежде всего клиниче-

скую динамику (а не жестко регламентированный срок 

наблюдения), оценки выраженности негативной симпто-

матики в период ремиссии для исключения влияния на 

нее продуктивной симптоматики, дифференцированного 

подхода к первичной и вторичной негативной симптома-

тике с учетом выраженности депрессивных расстройств, 

экстрапирамидного синдрома, адекватного подбора доз, 

как атипичного, так и классического нейролептика для 

снижения риска возникновения побочных эффектов.

НЕГАТИВНАЯ СИМПТОМАТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
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