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Резюме
Обоснование: дефицит внутрикорковой миелинизации при шизофрении наиболее выражен в префронтальной коре 

и тесно связан с нарушением процессинга информации в мозге. Ранее мы показали снижение численной плотности (Nv) 
миелинизирующих олигодендроцитов (Ол) и кластеров олигодендроцитов (ОлК), образуемых их предшественниками, в 3-м 
и 5-м слоях поля 10 при шизофрении. Однако роль перинейрональных олигодендроцитов сателлитов (Сат-Ол) в патологии 
мозга человека на сегодня мало исследована. Цель исследования: оценить число Сат-Ол на пирамидный нейрон в слое 3 
поля 10 префронтальной коры при шизофрении по сравнению с контролем и исследовать корреляционные связи между 
числом Сат-Ол на нейрон и Nv Ол, а также Nv ОлК в норме и при шизофрении. Материал и методы: изучены образцы мозга 
префронтальной коры из коллекции лаборатории клинической нейроморфологии НЦПЗ РАМН. Определяли число Сат-Ол 
на нейрон в подслоях 3а, 3в и 3с слоя 3 в поле 10 префронтальной коры в контроле (20 случаев) и при шизофрении (20 слу-
чаев) на тех же срезах, которые ранее использовались для определения Nv Ол и Nv ОлК. Результаты и заключение: число 
Сат-Ол на пирамидный нейрон достоверно снижено во всех подслоях слоя 3 при шизофрении по сравнению с контролем (на 
17 и 24% соответственно, р < 0,01). Не выявлено достоверных корреляций между числом Сат-Ол на нейрон и Nv Ол или Nv 
ОлК. Сравнение данных с результатами ранее проведенного аналогичного исследования в полях 39 и 40 нижней теменной 
коры свидетельствует о том, что изменения числа Сат-Ол на нейрон и их корреляционных связей в различных областях коры 
могут быть связаны с особенностями функционирования соответствующих нейронных сетей в норме и при шизофрении.

Ключевые слова: префронтальная кора, олигодендроциты сателлиты, морфометрия, шизофрения
Для цитирования: Коломеец Н.С., Востриков В.М., Уранова Н.А. Дефицит перинейрональных олигодендроцитов сател-

литов в слое 3 префронтальной коры при шизофрении. Психиатрия. 2022;20(3):6–15. https://doi.org/10.30629/2618-6667-
2022-20-3-6-15
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Deficit of Perineuronal Satellite Oligodendrocytes in Layer 3 of the 

Prefrontal Cortex in Schizophrenia

Natalya S. Kolomeets, Viktor M. Vostrikov  , Natalya A. Uranova

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Corresponding author: Natalya S. Kolomeets, ns-kolomeets@mail.ru

Summary
Background: impaired intracortical myelination most pronounced in prefrontal cortex is tightly linked to inadequate information 

processing in schizophrenia. Previously we reported a signi cant decrease in the numerical density (Nv) of oligodendrocytes (Ol) 
and oligodendrocyte clusters (OlC) in layers 3 and 5 of the prefrontal cortex, Brodmann area 10 (BA10) in schizophrenia. To date 
there are few studies on the possible role of perineuronal oligodendrocyte satellites (Sat-Ol) in human brain pathology. Aim of 
the study: to estimate the number of Sat-Ol per pyramidal neuron in layer 3 of BA10 in schizophrenia as compared to healthy 
controls and to evaluate the possible correlations between the number of Sat-Ol and NvOl or NvOlC in schizophrenia and normal 
controls. Material and methods: we investigated the number of Sat-Ol per pyramidal neuron in sublayers 3a, 3b and 3c of layer 3 
of BA10 in schizophrenia (n = 20) as compared to healthy controls (n = 20) in the same section collection previously used for the 
study of the NvOl and NvOlC. Rеsults and conclusion: we found a signi cant reduction in the number of Sat-Ol in schizophrenia 
as compared to the control group (17 and 24% resp., p < 0.01). There were no correlations between the number of Sat-Ol and the 
NvOl or NvOlC. The comparison of current data to similar  ndings from our previous studies in BA39 and BA40 of the inferior 
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parietal cortex indicates that speci c features of oligodendrocyte alterations and their correlation patterns may be associated 
with speci c activity-driven plasticity of corresponding networks in normal and schizophrenia brains.

Keywords: prefrontal cortex, oligodendrocyte satellites, morphometry, schizophrenia
For citation: Kolomeets N.S., Vostrikov V.M., Uranova N.A. De cit of Perineuronal Satellite Oligodendrocytes in Layer 3 of 

the Prefrontal Cortex in Schizophrenia. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2022;20(3):6–15. https://doi.org/10.30629/2618-6667-
2022-20-3-6-15

ВВЕДЕНИЕ

Нарушения миелинизации мозга при шизофрении 
включают дефицит внутрикоркового миелина и счи-
таются одной из основных причин разрушений связей 
в мозге при этом заболевании [1, 2]. Миелиновые обо-
лочки аксонов в коре мозга оказывают наиболее суще-
ственное влияние на скорость прохождения и синхро-
низацию потенциалов действия по нейронным сетям, 
поскольку регулируют конечный участок распростра-
нения сигнала внутри коры [2]. На сегодняшний день 
получены данные о том, что объем внутрикоркового 
миелина в полях коры тесно связан с их функциональ-
ной активностью. Об этом свидетельствуют результаты 
поведенческих тестов, а также данные функциональ-
ной магниторезонансной томографии мозга (фМРТ) 
в состоянии покоя [3, 4] и оценка тяжести когнитивных 
расстройств и/или основных симптомов при шизофре-
нии [5, 6]. Показано, что направленность изменений 
объема внутрикоркового миелина в мозге пациентов 
может существенно различаться между полями коры, 
хотя дефицит миелинизации в префронтальной коре 
считается наиболее выраженным [2, 5, 6].

Развитие этого направления исследований сопро-
вождалось возрастающим интересом к исследовани-
ям миелинобразующих клеток олигодендроцитов (Ол) 
[7, 8]. Важно, что значительную часть популяции Ол 
(5–9%) в мозге человека представляют предшествен-
ники олигодендроцитов (ПОл) [9]. Эти клетки способны 
к пролиферации и дифференцировке. Они локализу-
ются в ткани мозга в виде групп или кластеров из 2–8 
тесно прилежащих клеток, что позволяет оценивать их 
число в мозге [10]. Именно ПОл на последней стадии 
дифференцировки образуют новые сегменты миелина, 
необходимые для модификаций миелиновых оболочек 
аксонов, лежащих в основе функционально-обуслов-
ленной пластичности межнейрональных связей [11]. 
Ранее в нашей лаборатории были проведены иссле-
дования численной плотности (Nv) олигодендроцитов 
(Nv Ол) и кластеров олигодендроцитов (Nv ОлК) в двух 
областях ассоциативной коры: в слоях 3 и 5 поля 10 
префронтальной коры [12, 13] и полей 39 и 40 нижней 
теменной коры [14–16]. Полученные данные свидетель-
ствуют о выраженном снижении показателя плотности 
Nv Ол и Nv ОлК в слоях 3 и 5 поля 10 префронтальной 
коры при шизофрении [12, 13]. Однако в нижней те-
менной коре значимое уменьшение этих параметров 
наблюдалось только в подгруппе шизофрении с непол-
ным осознанием болезни или его отсутствием в отли-
чие от пациентов с сохранной критикой [14–16].

Роль третьего члена семейства олигодендроци-
тов — перинейрональных сателлитов (Сат-Ол) — 

в патологии мозга человека при психических заболе-
ваниях на сегодня практически не исследована [17]. 
До недавнего времени считалось, что Сат-Ол ответ-
ственны исключительно за метаболическую и энер-
гетическую поддержку нейронов [17, 18]. Однако 
результаты недавнего исследования показали, что 
Сат-Ол способны непосредственно воспринимать ак-
тивность нейронов-хозяев и регулировать генерацию 
потенциалов действия нейронов, благодаря тому что 
активность нейрона вызывает в них К2+-чувствитель-
ные калиевые токи внутреннего выпрямления [19]. 
Характеристики потенциалов действия нейронов 
имеют фундаментальное значение для проведения 
информации по нейронным сетям, что существенно 
влияет на процессинг информации в мозге. Более 
того, применение иммуноцитохимических подходов 
и специфических генетических маркеров позволили 
авторам показать, что Сат-Ол пирамидных нейронов 
коры в мозге животных могут участвовать в миели-
низации близлежащих аксонов [19].

Впервые данные о дефиците сателлитов в мозге че-
ловека при шизофрении были получены в нашей ла-
боратории, и эти результаты также характеризуются 
некоторыми разночтениями, требующими дальнейших 
исследований. В частности, в слое 5 поля 10 был об-
наружен выраженный дефицит Сат-Ол [20] при шизо-
френии по сравнению с контрольной группой, тогда как 
в полях 39 и 40 снижение числа Сат-Ол на нейрон было 
статистически значимым только для подгруппы слу-
чаев шизофрении со сниженным (но не с сохранным) 
инсайтом [15, 21]. В этих работах мы также придавали 
большое значение исследованию возможных корре-
ляционных связей между числом Сат-Ол на нейрон 
и количеством других клеток семейства олигодендро-
цитов, поскольку исследования особенностей экспрес-
сии генов в этих клетках позволили получить прямые 
доказательства того, что как зрелые миелинизирующие 
Ол, так и Сат-Ол являются потомками олигодендроци-
тов-прогениторов [22]. Особенность использованного 
нами методического подхода заключалась в том, что 
все три типа клеток, включая миелинизирующие Ол 
и кластеры Ол, изучались последовательно на одних 
и тех же срезах, что и определило информативность 
проведенного нами корреляционного анализа, так-
же обнаружившего существенные различия между 
исследованными полями коры. Мощные положитель-
ные корреляции (0,9 ≤ R ≥ 0,66) между числом Сат-Ол 
на нейрон и Nv кластеров олигодендроцитов были 
обнаружены в слое 3 поля 39 (но не в поле 40) как 
в контроле, так и при шизофрении [21]. Интересно, что 
в полях 10 и 40 (но не в поле 39) Nv OлК достоверно 
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коррелировало только с Nv Oл, но не с числом Сат-Ол 
на нейрон [16, 23].

Таким образом, хотя префронтальная и нижняя те-
менная кора относятся к ключевым структурам лоб-
но-теменной когнитивной сети [24] и дефолтной сети 
[25], а их дисфункции при шизофрении многократно 
подтверждены [26], нами были выявлены существен-
ные различия как в изменениях числа Сат-Ол на ней-
рон, так и в картине их корреляционных связей с дру-
гими клетками семейства олигодендроцитов в трех 
изученных полях этих областей коры. Однако картина 
остается неполной, поскольку число Сат-Ол на пира-
мидный нейрон в слое 3 поля 10 префронтальной коры 
до сих пор оставалось неисследованным.

Целью настоящей работы было определить число 
Сат-Ол на пирамидный нейрон в подслоях 3а, 3в и 3с 
слоя 3 поля 10 префронтальной коры в контроле и при 
шизофрении и исследовать корреляционные взаимо-
связи между числом Сат-Ол на нейрон и Nv ОЛ, а также 
Nv ОлК в соответствующих подслоях слоя 3 в норме 
и при шизофрении.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Демографическая и клиническая характеристи-
ка образцов мозга

В настоящей работе были использованы те же сре-
зы поля 10 префронтальной коры из мозга больных 
шизофренией и контрольных образцов психически 
здоровых, на которых ранее определяли Nv олигоден-
дроцитов и Nv кластеров олигодендроцитов [12, 13, 
23]. Образцы мозга поля 10 префронтальной коры, 
с которых были получены срезы, принадлежат коллек-
ции лаборатории клинической нейроморфологии НЦПЗ 
РАМН. Они были получены в процессе аутопсий, про-
водившихся в патолого-анатомических отделениях мо-
сковских психиатрических больниц №1 и №15 и судеб-
но-медицинского морга №2 (тема № 0508-2019-0031). 
Перед взятием материала было получено разрешение 
родственников на аутопсию и исследование.

Этические принципы
Исследование одобрено Локальным этическим ко-

митетом ФГБНУ НЦПЗ (протокол №724 от 18.01.2021) 

и проведено в соответствии с принципами Хельсинк-
ской декларации 1964 г. и ее пересмотренного вари-
анта 2013 г.

Ethic approval
All patients’ parents signed the informed consent 

to take part in a study. The Protocol of study was 
approved by the Ethical Committee of Mental Health 
Research Centre (protocol #724 from 18.01.2021). This 
study complies with the Principles of the WMA Helsinky 
Declaration 1964 amended 1975–2013.

В исследование было включено 20 случаев больных 
шизофренией (10 женщин и 10 мужчин) и 20 случаев 
без психической патологии (9 женщин и 11 мужчин). 
Клинико-демографические данные представлены 
в табл. 1.

Основными причинами смерти в группах сравне-
ния были инфаркт миокарда, сердечно-сосудистая 
недостаточность, пневмония, аневризма аорты, ТЭЛА. 
В исследование не включались случаи алкогольной 
и лекарственной зависимости, а также травм голов-
ного мозга. Диагноз психического заболевания в со-
ответствии с критериями МКБ-10 был сформулиро-
ван прижизненно психиатрами: в 15 случаях была 
диагностирована параноидная шизофрения (F20.00), 
в двух — кататоническая шизофрения (F20.20), 
в трех — недифференцированная (F20.30). Сведения 
о возрасте начала заболевания, длительности забо-
левания и нейролептической терапии были получены 
из историй болезни. Для учета возможного влияния 
нейролептической терапии (пациенты получали как 
типичные, так и атипичные нейролептики) на иссле-
дуемый показатель использовали хлорпромазиновый 
эквивалент, который рассчитывался по показателям 
фармакотерапии за последний месяц [27].

Обработка ткани
Поле 10 идентифицировали по известным ма-

кроскопическим ориентирам, описанным в 1909 г. 
K. Brodmann. Тканевые блоки толщиной 1 см вырезали 
из наиболее ростральной части верхней фронталь-
ной извилины (superior frontal gyrus) на дорсальной 
поверхности левого полушария мозга. Блоки фикси-
ровали в 4% растворе параформальдегида на 0,1 М 
фосфатном буфере (pH 7,4) и заливали в парафин. 

Таблица 1. Характеристика основной и контрольной групп
Table 1. Demographic and clinical data of main and control groups

Показатель/Feature Контрольная группа/
Control group (n = 20)

Группа шизофрении/
Schizophrenia group (n = 20)

Возраст, годы/Age, years 55,75 ± 17,4 58,35 ± 18,32

Пол, ж/м/Gender, f/m 11/9 10/10

Посмертный интервал, часы/Postmortem interval, hours 5,52 ± 1,0 7,77 ± 5,8

Время фиксации в формалине, месяц/Formalin  xation time, months 1,35 ± 0,42 1,22 ± 0,28

Возраст к началу заболевания, годы/Age at illness onset, years NA 29,1 ± 12,7

Длительность заболевания, годы/Duration of illness, years NA 29,3 ± 11,3

Хлорпромазиновый эквивалент, мг/Chlorpromazine equivalents, mg NA 295,3 ± 288,7

Примечание: временные показатели даны как М ± SD.
Note: timing data presented as M ± SD.
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Из каждого блока получали по 200 срезов (20 мкм), 
затем из каждых 20 срезов случайным систематиче-
ским отбором выбирали один срез. Для морфометриче-
ского исследования для каждого случая использовали 
10 срезов, окрашенных по Нисслю (крезиловым фио-
летовым) и лаксолевым синим. Толщина срезов после 
гистологической обработки варьировалась в пределах 
от 14 до 16 мкм. Случаи были закодированы, морфоме-
трическое исследование проводилось вслепую.

Морфометрическое исследование
Срезы изучали в световом микроскопе Carl Zeiss 

Axio Imager M1 (Австрия) с интегрированной компью-
терной системой AxioVision. Слой 3 поля 10 префрон-
тальной коры, так же как и три его подслоя (a, b, c), 
идентифицировали по цитоархитектоническим крите-
риям, основным из которых было наличие пирамидных 
нейронов. Пирамидные нейроны можно легко иденти-
фицировать по треугольной форме их тела с интен-
сивно окрашенной цитоплазмой и крупным овальным 
ядром с отчетливым ядрышком, а также по наличию 
апикального дендрита. Олигодендроциты идентифи-
цировали как клетки с узким ободком светлой цито-
плазмы и маленькими (5–7 мкм в диаметре) округлы-
ми или овальными ядрами, заполненными компактным 
хроматином. В качестве перинейрональных сателлитов 
учитывали олигодендроциты, тесно прилежащие к телу 
нейрона (расстояние менее 5 мкм). Подсчитывали все 
пирамидные нейроны с идентифицируемым ядрышком 
и все олигодендроциты сателлиты на этих нейронах 
внутри рамки 340 × 250 мкм. На каждый срез случай-
ным систематическим образом выбирались 10–15 таких 
полей. Затем оценивали число сателлитов на нейрон. 
Среднее число подсчитанных пирамидных нейронов 
на случай составляло 200 клеток (по 4000 клеток для 
групп контроля и шизофрении).

Статистический анализ
Для статистического анализа полученных данных 

использовали пакет Statistica Version 7 for Windows, 
Stat Soft Inc., Tulsa, USA. Нормальность распределе-
ния и гомогенность дисперсий для исследуемых па-
раметров, а также для демографических и патолого-
анатомических характеристик материала, тестировали 
с использованием критерия Колмогорова–Смирнова 
и Levene-теста.

Группы сравнения не различались достовер-
но по возрасту, постмортальному интервалу (ПМИ) 
и времени хранения образцов в формалине (ANOVA, 
p ≥ 0,35). Корреляционный анализ также не выявил 
значимых эффектов возраста и времени хранения об-
разцов в формалине на число Сат-Ол на один нейрон 
в группах сравнения (p ≥ 0,27). Однако в группе кон-
троля обнаружена значимая отрицательная (R = –0,58, 
p = 0,007) корреляция между числом Сат-Ол на нейрон 
в подслое 3в и длительностью постмортального ин-
тервала (ПМИ). Кроме того, известно, что миелиниза-
ция серого вещества коры достигает плато в четвер-
той декаде жизни, затем следует быстрое снижение 
в пятой декаде [2]. Соответственно, группы сравнения 

были разделены по возрасту на две подгруппы (воз-
раст </> 50 лет). Для сравнения числа Сат-Ол в норме 
и при шизофрении использовали двухфакторный дис-
персионный анализ (MANCOVA) с диагнозом (контроль-
ная группа и группа шизофрении) и возрастом (воз-
раст </> 50 лет) в качестве независимых переменных, 
а также с ПМИ в качестве ковариаты с последующими 
апостериорными попарными сравнениями изучаемых 
групп (тест Дункана).

Для выявления корреляционных связей между 
числом Сат-Ол на нейрон и Nv олигодендроцитов или 
кластеров олигодендроцитов в исследованных под-
слоях слоя 3 использовали данные по Nv Ол и Nv ОлК, 
полученные ранее на тех же срезах [12, 13, 26]. Кор-
реляционный анализ использовали также для выявле-
ния возможных зависимостей между исследованным 
параметром и продолжительностью заболевания, воз-
растом к началу заболевания и интенсивностью нейро-
лептической терапии в группе шизофрении.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Число Сат-Ол на нейрон
Выявлено достоверное влияние диагноза на число 

Сат-Ол на нейрон [F(3,33) = 4,5; p < 0,01] во всех ис-
следованных подслоях поля 10. Влияния возраста или 
взаимодействия диагноза и возраста на параметр не 
обнаружено ни в одном из изученных подслоев слоя 3 
поля 10 [F(1,39) ≤ 0,9; p ≥ 0,35]. При шизофрении число 
Сат-Ол на нейрон достоверно снижено (тест Дункана) 
в подслоях 3а (–24%, р = 0,01), 3b (–20%, р = 0,017) и 3c 
(–18%, р = 0,038) слоя 3 (рис. 1).

Корреляционный анализ
Достоверных корреляций между числом Сат-Ол 

на нейрон и NvОл или Nv ОлК не выявлено ни в кон-
трольной группе (R ≤ 0,38, p ≥ 0,5), ни в группе ши-
зофрении (R ≤ 0,46, p ≥ 0,04). В группе шизофрении 
число Сат-Ол не коррелировало значимо с длительно-
стью болезни (R ≤ 0,095, p ≥ 0,7) и возрастом начала 
заболевания (R ≤ 0,2, p ≥ 0,37).

Влияние потенциальных факторов ошибок
Корреляционный анализ не выявил значимых вли-

яний возраста на момент смерти и времени хранения 
образцов в формалине на число Сат-Ол на нейрон 
в обеих группах сравнения (p ≥ 0,27). В группе ши-
зофрении число Сат-Ол на нейрон не коррелировало 
с хлорпромазиновым эквивалентом (р ≥ 0,27). В группе 
контрольных образцов обнаружена значимая отрица-
тельная (R = –0,58, p = 0,007) корреляция между чис-
лом Сат-Ол на нейрон в подслое 3в и ПМИ.

ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные данные свидетельствуют о досто-
верном снижении (17–24%) показателя численности 
Сат-Ол на пирамидный нейрон в подслоях 3а, 3в и 3с 
слоя 3 поля 10 префронтальной коры в мозге больных 
шизофренией по сравнению с контрольной группой. 
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Ранее на этом же материале было показано достовер-
ное уменьшение числа Сат-Ол на пирамидных нейронах 
в слое 5 поля 10 префронтальной коры [20]. По дан-
ным наших предыдущих работ, число Сат-Ол на нейрон 
было также снижено при шизофрении по сравнению 
с контролем в трех подслоях 3 слоя 3 полей 39 и 40 и в 
5-м слое поля 39 нижней теменной коры из коллекции, 
предоставленной медицинским научно-исследователь-
ским институтом Stanley (США) [15, 21].

Наши данные впервые представляют важные сви-
детельства дефицита Сат-Ол в двух областях гетеро-
модальной ассоциативной коры, дорсальной префрон-
тальной и нижней теменной, дисфункцию которых при-
нято рассматривать как важное звено в патофизиологии 
шизофрении [24–26]. Следует отметить, что до сих пор 
количественные исследования клеток семейства оли-
годендроцитов при шизофрении были сосредоточены 
в основном на миелинизирующих Ол и их кластерах, 
поскольку интерес был обусловлен многочисленными 
данными нейровизуалиционных и молекулярно-гене-
тических исследований о нарушении миелинизации 
в мозге пациентов при этом заболевании. Что касается 
сателлитов, они длительное время рассматривались 
как важный компонент перинейронального глиального 

синцитиума, который образуется вокруг тел нейронов 
тесно сочлененными посредством tight junctions те-
лами олигодендроцитов и астроцитов и осуществля-
ет метаболическую поддержку нейронов [17, 18]. Так, 
например, Сат-Ол экспрессируют глиоспецифический 
фермент для синтеза L-серина (3-фосфоглицерат де-
гидрогеназа, ФГДГ), который, в свою очередь, является 
субстратом для синтеза белков и других биомолекул, 
включая глицин, L-цистеин, фосфатидилсерин, D-серин 
[18, 28]. Поскольку такие аминокислоты, как глицин 
и L-серин, способны поддерживать дифференцировку 
и выживание культивируемых нейронов [29], предпо-
лагается, что экспрессия ФГДГ в Сат-Ол может таким 
же образом воздействовать на состояние нейронов, 
сателлитами которых они являются [29, 30]. Сат-Ол 
экспрессируют также фермент для синтеза креатина 
(ГАМТ, S-аденозил-L-метионин: N-гуанидиноацетат ме-
тилтрансфераза), участвуя тем самым в работе фос-
фо-креатиновой челночной системы, ключевого звена 
в энергоснабжении мозга [30]. Таким образом, хотя ме-
таболическая поддержка нейронов и не является уни-
кальным свойством Сат-Ол, ее недостаточность при де-
фиците Сат-Ол может быть тесно связана с известными 
нарушениями структуры нейронов в префронтальной 
коре.

Однако такая связь кажется проблематичной, учи-
тывая результаты исследований размеров и структу-
ры нейронов в префронтальной коре головного мозга 
при шизофрении. Так, выраженное уменьшение раз-
меров сомы [31, 32] и дендритного дерева [33, 34] 
описано только для пирамидных нейронов слоя 3 пре-
фронтальной коры при шизофрении, тогда как в слое 
5 изменения намного менее выражены и касаются 
только размеров дендритного дерева [35, 36], но не 
тела пирамидных нейронов [31] при этом заболева-
нии. Однако, по нашим данным, для слоя 5 поля 10 пре-
фронтальной коры при шизофрении характерно даже 
более выраженное (–39%) по сравнению со слоем 3 
снижение числа Сат-Ол на нейрон [20]. Что касается 
нижней теменной коры, то исследование, проведенное 
другими авторами (на срезах, использованных затем 
в нашем исследовании по определению числа Сат-Ол 
на нейрон), не выявило изменений плотности или раз-
меров пирамидных нейронов в 3-м и 5-м слоях поля 40 
при шизофрении [37]. Однако, согласно нашим данным, 
число Сат-Ол на нейрон снижалось в этом поле коры во 
всех подслоях слоя 3 и не изменялось в слое 5 [15, 21].

С другой стороны, в нижней теменной коре стати-
стически значимое уменьшение числа Сат-Ол на ней-
рон наблюдалось только в случаях шизофрении со 
сниженным (но не с сохранным) инсайтом [15, 21]. Эти 
данные позволяют предположить, что дефицит Сат-Ол 
пирамидных нейронов в поле 10 префронтальной коры 
может быть связан скорее с дисфункцией соответству-
ющих нейронов и/или образуемых ими связей. Важ-
нейшей функцией пирамидных нейронов префронталь-
ной коры является их участие в процессинге инфор-
мации в мозге, определяющую роль в котором играют 

Рис. 1. Число сателлитов олигодендроцитов 
на пирамидный нейронов в подслоях 3а, 3в и 3с слоя 
3 поля 10 префронтальной коры достоверно снижено 
при шизофрении по сравнению с контрольной группой 
(* — р < 0,05; ** — р ≤ 0,01)
Fig. 1. The number of oligodendrocyte satellites per 
pyramidal neuron in sublayers 3a, 3b and 3c of layer 3 of 
BA 10 signi cantly decreased in the schizophrenia group 
as compared to the control group (* — р < 0.05; ** — 
р ≤ 0.01)
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взаимодействия между различными областями коры 
[38]. Пирамидные нейроны слоя 3 обеспечивают пре-
имущественно прямые (локальные и ассоциативные) 
связи коры, тогда как слой 5 является важной частью 
трансталамического пути корково-корковых взаимо-
действий. Оба пути являются глутаматергическими, но 
различаются, по мнению ряда авторов, по типу функ-
циональной активности нейронов, а также по их роли 
в обработке информации в коре [39]. Пирамидные ней-
роны слоя 3 практически не дают коллатералей к низ-
шим моторным и сенсорным центрам, они оперируют 
в основном корковой информацией и осуществляют 
процессинг информации первого порядка [38]. Нару-
шения функционирования этих связей объясняют де-
фицитом рабочей памяти при шизофрении [40]. Аксо-
ны пирамидных клеток слоя 5 иннервируют переднее 
и латеральное вентральные ядра таламуса, которые, 
в свою очередь, дают проекции к верхним слоям (слои 
1–3а) префронтальной и других областей коры, где 
контактируют с апикальными дендритами пирамидных 
нейронов слоя 5 [39, 41]. Посредством трансталами-
ческого пути префронтальная кора получает также 
«инструкции» от сенсорных и моторных центров под-
корки, и эта информация лежит в основе процессин-
га информации высшего порядка [39, 41]. Нарушения 
взаимодействий таламуса с корой рассматриваются 
рядом авторов как базис для различных клинических 
симптомов, а также для когнитивных, эмоциональных 
и социальных нарушений при шизофрении [42, 43].

В целом данные фМРТ свидетельствуют о сниже-
нии при шизофрении активности связей в лобно-те-
менной когнитивной сети и в дефолтной сети [24, 
25]. Существенное подавление таламокортикальных 
связей в мозге больных шизофренией характерно как 
для префронтальной, так для нижней теменной коры 
[43], однако значимый дефицит Сат-Ол в полях 39 и 40 
был выявлен только в подгруппе шизофрении со сни-
женным инсайтом [15, 21]. Следует отметить, что для 
префронтальной и нижней теменной коры характерны 
некоторые различия как в картине дисфункции, так и в 
нарушениях миелинизации в мозге пациентов. По дан-
ным фМРТ в состоянии покоя у пациентов может на-
блюдаться усиление возбуждающих связей в поле 40 
и тормозных связей в поле 39 от других узлов лобно-те-
менной сети [44, 45]. Важно, что фМРТ-исследования 
показали также связь нарушений активности нижней 
теменной коры со степенью утраты или сохранности 
инсайта [46]. Префронтальная кора (включая поле 10) 
считается областью с наиболее выраженным дефици-
том внутрикоркового миелина [2], тогда как в нижней 
теменной коре описана гипермиелинизация средних 
слоев у вновь заболевших пациентов [6].

Возможность связи дефицита Сат-Ол с дисфункци-
ей нейронов и соответствующих связей подтвержда-
ют данные, согласно которым Сат-Ол обладают аппа-
ратом, позволяющим им непосредственно восприни-
мать уровень функциональной активности нейронов 
и оказывать воздействие на характер генерации ими 

потенциалов действия, поскольку активность нейро-
на-хозяина вызывает так называемые калиевые токи 
внутреннего выпрямления в сателлитах [19]. Эти клет-
ки могут также участвовать и в регуляции синаптиче-
ской активности. Так, в мозге человека Сат-Ол экспрес-
сируют фермент глутаминсинтетазу [18] и переносчики 
глутамата EAAT1, EAAT2 и EAAT3 [47], что говорит об 
их важной роли в глутамат-глутаминовом цикле. Ин-
тересно, что экспрессия гена переносчика глутамина 
(Slc38A1) достоверно коррелировала с числом Сат-Ол 
в образцах мозга пациентов с психической патологией 
[48]. Важно, что в нашем случае были исследованы са-
теллиты пирамидных нейронов, которые, как известно, 
являются глутаматергическими и играют важную роль 
в процессинге информации в коре [39].

По данным настоящего исследования, корреля-
ционные связи между числом Сат-Ол на нейрон и Nv 
олигодендроцитов или кластеров олигодендроцитов 
в слое 3 поля 10 отсутствуют в обеих группах сравне-
ния. Аналогичные связи не выявлены также в слое 5 
поля 10 по данным исследования, выполненного на тех 
же срезах [20]. Мы также не обнаружили значимых 
корреляций между числом Сат-Ол на нейрон и Nv Oл 
или Nv OлК в слоях 3 и 5 поля 40 нижней теменной 
коры [15, 21]. При этом в полях 10 и 40 наблюдались 
достоверные корреляции между Nv Oл и Nv OлК как 
в 3-м, так и в 5-м слое [12, 23].

Совершенно иная картина была в поле 39: и в 3-м, 
и в 5-м слоях отсутствовали корреляции между Nv Oл 
и Nv OлК, однако в подслоях 3а, 3в и 3с слоя 3 выявле-
ны мощные положительные (0,9 ≤ R ≥ 0,66) корреляции 
между числом Сат-Ол на нейрон и Nv кластеров олиго-
дендроцитов как в образцах контрольной группы, так 
и в группе шизофрении [21]. Еще одной особенностью 
поля 39 является отсутствие каких-либо корреляций 
между клетками семейства олигодендроцитов в слое 5.

Мы предполагаем, что взаимодействия между тре-
мя типами олигодендроцитов в трех полях коры могут 
зависеть от различной картины их связей, специфи-
ческой активности их нейронов и особенностей из-
менений этих параметров при шизофрении. Как уже 
говорилось, поля 10 и 40 тесно взаимосвязаны друг 
с другом как ключевые звенья лобно-теменной сети 
когнитивного контроля и дефолтной сети, тогда как 
поле 39 нижней теменной коры задействовано в основ-
ном в фонологических и семантических задачах [49].

Однако структурно-функциональная организация 
поля 39 имеет ряд особенностей. По современным 
представлениям поле 39 является одной из областей 
мозга с наибольшей плотностью функциональных свя-
зей [50], ее рассматривают как буфер всей входящей 
внешней и внутренней информации [51]. Кроме того, 
хотя поле 39 также имеет связи с дефолтной сетью, его 
структурные связи с подкоркой (в частности, с таламу-
сом) маловыражены, поэтому считают, что связи этого 
поля в основном опосредованы корково-корковыми 
контактами пирамидных нейронов слоя 3, а не волок-
нами белого вещества [52]. Можно предположить, что 



12

P
s
y
c
h
o
p
a
t
h
o
lo

g
y
, 
C
li
n
ic

a
l 
a
n
d
 
B
io

lo
g
ic

a
l 
P
s
y
c
h
ia

t
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
0
(3

)'
2
0
2
2
'6

-
15

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2022-20-3-6-15

высокая функциональная нагрузка пирамидных ней-
ронов слоя 3, а также слабая выраженность анатоми-
ческих связей с таламусом в слое 5 связаны в опре-
деленной степени с особенностями корреляционных 
связей между клетками семейства олигодендроцитов 
в этом поле коры. Только в поле 39 мы обнаружили до-
стоверные корреляции между числом Сат-Ол на нейрон 
и Nv кластеров олигодендроцитов в слое 3, а в слое 5 
полностью отсутствовали корреляционные связи меж-
ду клетками семейства олигодендроцитов.

Таким образом, мы впервые обнаружили различия 
в картине корреляций между числом предшественни-
ков олигодендроцитов (организованных как кластеры) 
и их «потомством» в различных областях ассоциатив-
ной коры: в полях 10 и 40 Nv OлК коррелировала только 
с Nv Oл, в поле 39 — только с Сат-Ол. Эксперименталь-
ных данных по особенностям корреляционных связей 
между клетками семейства олигодендроцитов, которые 
можно было бы привлечь к объяснению наших данных, 
найти не удалось. Однако речь идет о корреляционных 
связях миелинизирующих олигодендроцитов и сател-
литов олигодендроцитов с их общим предшественни-
ком (но не между собой).

Именно предшественники олигодендроцитов (ор-
ганизованные в кластеры) на последней стадии сво-
ей дифференцировки способны образовывать новые 
сегменты миелина, необходимые для модификаций 
миелиновых оболочек аксонов [10, 11], лежащих в ос-
нове функционально-обусловленной пластичности 
межнейрональных связей. Экспериментальные данные 
свидетельствуют о том, что поведенческие реакции, 
связанные, например, с пребыванием в обогащенной 
стимулами среде, стимулируют пролиферацию и диф-
ференцировку ПОл, а также образование новых сег-
ментов миелина в зрелом мозге [11]. Предшественники 
Ол получают глутаматергические синаптические входы 
от нейронов, и именно особенности картины активно-
сти нейронов, а не просто факт ее присутствия опре-
деляют параметры пролиферации и дифференцировки 
предшественников в клетки-потомки [11]. Как уже го-
ворилось выше, Сат-Ол также способны воспринимать 
активность нейрона-хозяина и даже регулировать его 
активность [21].

В пользу объективности выявленных изменений 
и их вероятной связи с патофизиологическими осо-
бенностями шизофрении свидетельствует исполь-
зованный в данной работе дизайн исследования, 
согласно которому анализ срезов мозга проводился 
независимо двумя сотрудниками вслепую относитель-
но диагноза. Была исследована репрезентативная вы-
борка (20 случаев контроля и 20 случаев шизофре-
нии), в каждой группе проанализировано по 4000 
пирамидных нейронов на предмет наличия Сат-Ол. 
При статистическом анализе полученных данных 
потенциальные факторы ошибок, такие как возраст, 
ПМИ, время хранения образцов в формалине, были 
включены в корреляционный анализ, а также в двух-
факторную MANCOVA.

Некоторое ограничение нашего исследования мо-
жет быть связано с оценкой влияния нейролептиче-
ской терапии на число Сат-Ол на нейрон. Хотя значи-
мые корреляции между числом Сат-Ол на пирамидный 
нейрон и хлорпромазиновым эквивалентом не были 
обнаружены, этот результат нельзя считать окон-
чательным, так как хлорпромазиновый эквивалент 
рассчитывался за последний месяц лечения. Нам не 
удалось обнаружить данных экспериментальных ис-
следований о влиянии нейролептиков на число Сат-Ол 
на нейрон. Однако известно, что нейролептические 
препараты (оланзапин, кветиапин) могут стимулиро-
вать пролиферацию и/или дифференцировку пред-
шественников олигодендроцитов [53, 54]. Показано 
также, что атипичные нейролептики могут приво-
дить к увеличению объема внутрикоркового миелина 
у больных шизофренией [2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, основные результаты нашего иссле-
дования — это выраженный дефицит олигодендроци-
тов сателлитов в слое 3 поля 10 префронтальной коры 
и отсутствие корреляций между числом Сат-Ол на ней-
рон и численной плотностью олигодендроцитов или 
кластеров олигодендроцитов. Сопоставление этих ре-
зультатов с нашими предыдущими данными показало, 
что картина корреляций между тремя типами клеток 
семейства олигодендроцитов была сходной в двух тес-
но взаимосвязанных функционально и анатомически 
областях коры (поле 10 и поле 40) и существенно от-
личалась в поле 39, что позволяет предположить, что 
эти различия связаны со спецификой функциональной 
активности соответствующих нейронных сетей в норме 
и при патологии.
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Факторы, ассоциированные с когнитивным снижением 
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Резюме
Обоснование: возникновение шизофреноподобного расстройства с очень поздней манифестацией (после 60 лет) свя-

зывают с влиянием нейродегенерации. Мы предположили, что у пациентов с поздней шизофренией и когнитивными наруше-
ниями будут чаще встречаться факторы, относящиеся к органической патологии головного мозга. Цель работы: изучение 
факторов (клинических особенностей психоза, анамнестических данных и показателей нейровизуализации), ассоцииро-
ванных с когнитивным снижением у пациентов с поздней шизофренией. Пациенты и методы: обследованы 28 пациентов 
c поздней шизофренией с длительностью заболевания не более 10 лет. Диагностика проводилась по критериям МКБ-10. 
При поступлении и спустя 4 нед. состояние пациентов оценивали клинически и с использованием PANSS и HDRS-17, во второй 
точке наблюдения в обследование включали оценку состояния когнитивных функций (MMSE, MoCA, FAB, TMT-A, TMT-B, тестов 
заучивания 10 слов и 5 фигур). По картине КТ/МРТ определяли ранжированный вклад атрофических и сосудистых измене-
ний. Группу контроля составили 24 человека старше 45 лет без депрессивных и психотических расстройств. Использовалась 
непараметрическая статистика, для разделения пациентов на группы применялся кластерный анализ. Результаты: пациенты 
были разделены на два кластера: кластер 1 (с когнитивными расстройствами) — 20 человек, кластер 2 (без выраженных 
когнитивных расстройств) — восемь человек. У пациентов кластера 1 отмечалось больше негативной симптоматики и атрофи-
ческих изменений на КТ, чаще обнаруживались травма головного мозга в анамнезе и лейкоараиозис на КТ. Пациенты кластера 
2 отличались более тяжелыми реакциями утраты в преморбиде. У больных обоих кластеров в доманифестном периоде часто 
встречались тревожные расстройства. Выводы: когнитивное снижение у больных поздней шизофренией связано с нейро-
дегенеративными факторами, однако эти факторы не являются определяющими в развитии поздней шизофрении, поскольку 
многие пациенты отличались выраженными личностными особенностями задолго до манифестации психоза.

Ключевые слова: поздняя шизофрения, поздний возраст манифестации, когнитивное снижение, факторы
Для цитирования: Савина М.А., Черкасов Н.С., Шешенин В.С., Симонов А.Н. Факторы, ассоциированные с когнитивным сни-

жением у больных поздней шизофренией. Психиатрия. 2022;20(3):16–27. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-16-27
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Factors Associated with Cognitive Decline in Patients with Late-Onset 
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Summary
Background: it is believed that very-late onset (after 60 years) of schizophrenia-like psychosis is associated with the 

impact of neurodegeneration. We hypothesized that patients with late-onset schizophrenia and cognitive decline have more 
factors related to organic brain pathology. Objectives: to identify factors (clinical features of psychosis, anamnesis data 
and neuroimaging parameters) associated with cognitive decline in patients with late-onset schizophrenia. Patients and 
methods: the sample made up 28 patients with ICD-10 diagnosis of late-onset schizophrenia with illness duration 10 years 
and less. Patients were examined by admission and 4 weeks later using PANSS and HDRS-17, at the second time-point cognitive 
functions were assessed (MMSE, MoCA, FAB, TMT-A, TMT-B, 10 words and 5  gures memorization tests). Ranged scores of atrophy 
and vascular changes on CT/MRI were used. The control group included 24 subjects aged 45 and older without depressive and 
psychotic disorders. Nonparametric statistics and cluster analysis were used. Results: patients were divided into two clusters: 
Cluster 1 (with cognitive impairment) included 20 patients, Cluster 2 (without marked decline) — 8 patients. Patients of 
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Cluster 1 had more negative symptoms, higher atrophic СТ-scores and leukoaraiosis on CT rate, as well as more frequent history 
of brain injury. Patients of Cluster 2 had more premorbid severe grief reactions. Patients of both clusters had more anxiety 
symptoms before manifestation of psychosis. Conclusions: cognitive decline in patients is associated with neurodegenerative 
factors that are not decisive pathogenesis cause of late-onset schizophrenia since numerous patients had speci c personality 
traits long before the psychosis onset.

Keywords: late-onset schizophrenia, cognitive impairment, factors, elderly
For citation: Savina M.A., Cherkasov N.S., Sheshenin V.S., Simonov A.N. Factors Associated with Cognitive Decline in Patients 

with Late-Onset Schizophrenia. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2022;20(3):16–27. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-
20-3-16-27

ВВЕДЕНИЕ

Традиционно психозы позднего возраста рассма-
триваются как группа гетерогенных расстройств. 
В 2000 г. по итогам работы большой международной 
исследовательской группы был достигнут консенсус 
[1] с выделением двух диагностических групп: шизо-
френия с поздним началом, манифестирующая в воз-
расте после 40 лет (late-onset schizophrenia — LOS), 
и шизофреноподобное расстройство с очень позд-
ним началом в возрасте после 60 лет (very-late onset 
schizophrenia-like psychosis — VLOSLP). Возникнове-
ние шизофрении в старческом возрасте, как считает-
ся, в большей степени обусловлено нейродегенера-
тивными причинами и ассоциировано с когнитивными 
нарушениями [1].

В исследовании О.P. Almeida и соавт. была обнару-
жена гетерогенность поздних шизофренических пси-
хозов внутри одной возрастной группы (75–79 лет) 
[2]. В группе пациентов со сниженными когнитивными 
функциями реже отмечались симптомы первого ранга 
по К. Шнайдеру наряду с более выраженной негатив-
ной симптоматикой и чаще — неврологические симп-
томы как отражение нейродегенеративных процессов. 
В другом исследовании была выявлена разная степень 
когнитивных нарушений у пациентов с поздней шизо-
френией и поздним шизоаффективным расстройством 
[3], однако связь когнитивного статуса с клиническими 
параметрами не изучалась.

Мы предположили, что больные поздней шизо-
френией и когнитивными нарушениями, так же как 
и пациенты с шизофреноподобным расстройством 
с очень поздним началом, будут отличаться высокой 
частотой сосудистых и нейродегенеративных рас-
стройств и меньшей выраженностью личностного 
диатеза.

Цель исследования — изучение факторов (клини-
ческих и анамнестических данных, показателей нейро-
визуализации), ассоциированных с когнитивным сни-
жением у пациентов с поздней шизофренией.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведено клинико-психопатологическое исследо-
вание групп пациентов с поздней шизофренией, госпи-
тализированных в отделение гериатрической психиа-
трии ФГБНУ НЦПЗ (заведующий отделом д.м.н., проф. 
С.И. Гаврилова).

Этические аспекты

Исследование проведено с соблюдением совре-
менных этических норм, утвержденных Хельсинкским 
соглашением Всемирной медицинской ассоциации 
(в редакциях 1964/2013 г.) и одобрено Локальным 
этическим комитетом ФГБНУ НЦПЗ (протокол № 408 
от 26.12.2017). Все обследованные подписывали ин-
формированное согласие на участие в исследовании.

Ethic approval
This study was approved by the Ethical Committee 

of Mental Health Research Centre (protocol #408 from 
26.12.2017). This study complies with the Principles of 
the WMA Helsinky Declaration 1964 amended 1975–2013. 
All participants, patients, parents of examined children 
signed the informed consent to participate in study.

ДИЗАЙН И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось как сравнительное. 
Были сформированы две группы: клиническая и группа 
контроля. Клиническая группа формировалась соглас-
но нижеследующим критериям. Критерии включения: 
включались пациенты с возрастом манифестации ши-
зофрении после 40 лет, с симптомами, соответствую-
щими критериям шизофрении и расстройств шизофре-
нического спектра в соответствии с МКБ-10. Критерии 
невключения: пациенты, злоупотребляющие психо-
активными веществами, с тяжелой сопутствующей 
церебральной и соматической патологией в стадии 
декомпенсации. В клиническую группу вошли 28 па-
циентов (средний возраст 60,6 ± 1,33) с галлюцина-
торно-бредовыми состояниями в рамках параноидной 
шизофрении (F20.0), из которых 27 женщин (средний 
возраст 60,8 ± 1,37) и один мужчина (возраст 56 лет).

В контрольную группу вошли 24 человека в воз-
расте 45 лет и старше (средний возраст 57,6 ± 1,68) 
без признаков психических расстройств. Критериями 
включения в группу контроля были отсутствие депрес-
сии на момент обследования и отсутствие психотиче-
ских расстройств на момент обследования и в течение 
жизни. Критериями невключения являлись признаки 
деменции и инсульты в анамнезе. В этой группе ока-
зались 14 женщин (средний возраст 56,2 ± 1,58) и 10 
мужчин (средний возраст 60,1 ± 3,66). При формирова-
нии этой группы не исключались лица с легкими при-
знаками цереброваскулярной болезни, легкой череп-
но-мозговой травмой или тяжелыми реакциями утраты 
в анамнезе, так как это позволяло делать необходимые 
сопоставления с клинической группой. Контрольная 
группа формировалась для сопоставления с выборкой 
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пациентов с любыми психозами позднего возраста, 
в том числе с пациентами с поздним шизоаффективным 
расстройством. Доля мужчин в контрольной группе 
была несколько выше, чем среди больных шизофре-
нией. По остальным параметрам контрольная группа 
была сопоставима с клинической выборкой.

Поскольку длительно существующий психоз со-
пряжен с риском развития деменции [13], в том чис-
ле в связи с долговременной психотропной терапией, 
были отобраны больные с продолжительностью забо-
левания менее 10 лет (n = 28) путем исключения паци-
ентов с длительностью заболевания выше 70-го про-
центиля. Данные об этих пациентах использовались 
для дальнейшего анализа.

Оценка психического статуса проводилась дваж-
ды: при поступлении, то есть на момент развернутой 
симптоматики, и через 4 нед. на этапе формирования 
ремиссии.

Применялись клинико-психопатологический и пси-
хометрический методы с набором стандартизованных 
шкал для оценки выраженности психопатологической 
симптоматики (шкала Positive and Negative Syndrome 
Scale, PANSS) и тяжести депрессии (шкала Hamilton 
Depression Rating Scale, HDRS-17). Оценка когнитивно-
го статуса проводилась психиатром с использованием 
следующих тестов: краткой шкалы оценки психиче-
ского статуса (Mini-Mental State Examination, MMSE 
[4]), Монреальской шкалы оценки когнитивных функ-
ций (Montreal Cognitive Assessment, MoCA [5]), бата-
реи тестов для оценки лобной дисфункции (Frontal 
Assessment Battery, FAB [6]), теста заучивания 10 слов 
и запоминания 5 геометрических фигур [7], а также 
теста слежения (Trail-Making Test, TMT [8]).

Для сбора анамнеза использовались структуриро-
ванные интервью. Наличие перенесенной в прошлом 
черепно-мозговой травмы устанавливалось при рас-
спросе пациентов, при этом учитывались травмы, по-
сле которых наблюдались значимые очаговые и об-
щемозговые клинические симптомы: тошнота, рвота, 
головные боли, кратковременная потеря сознания не-
посредственно после травмы, слабость и утомляемость 
в отдаленном периоде. Как правило, со слов пациен-
тов, во всех этих случаях при врачебном обследовании 
диагностировалось сотрясение мозга.

Оценка реакций утраты и симптомов тревоги в пре-
морбиде пациентов проводилось по структурирован-
ному интервью [9]. Фобии в доманифестном периоде 
диагностировались, если чувство страха сопрово-
ждалось избегающим поведением. Социальная фобия 
в преморбиде считалась развернутой при наличии 
страха оказаться как минимум в трех социальных си-
туациях. Если страх наблюдался в двух ситуациях, то 
социальная фобия считалась субсиндромальной [10]. 
Кроме того, в качестве маркера личностной тревожно-
сти оценивались число и качество привычных реакций 
на различные жизненные события.

В диагностике реакций утраты в доманифестном 
периоде учитывались ее длительность и тяжесть 

симптомов депрессии: при длительности не более 
месяца реакции считались непродолжительными, 
при длительности 1–6 мес. — обычной продолжитель-
ности, при длительности более 6 мес. — затяжными. 
Утрата классифицировалась как нормальная в случае 
соответствия критериям нормальной реакции горя 
DSM-IV, при массивности аффективных симптомов ре-
акция утраты считалась тяжелой. Для сводной таблицы 
(табл. 1) отбиралась наиболее длительная и тяжелая 
реакция, учитывался возраст пациента, когда впервые 
появилась такая реакция.

На этапе становления ремиссии (на 4-й неделе на-
блюдения) у 20 пациентов обследование когнитивных 
функций было неполным, что было связано в одном 
случае с общим негативизмом, в двух случаях — 
с развитием катастрофальной реакции с выраженным 
негативизмом, в остальных случаях — с отказом от 
прохождения части тестов из-за плохого самочувствия 
[11]. Трем пациентам обследование было проведено 
на 6-й неделе (через 1,5–2 мес.) после наступления 
стабилизации состояния, что было обусловлено за-
медленным выходом больных из психоза. Для диагно-
стики мягкого когнитивного снижения (mild cognitive 
impairment, MCI) применялись критерии В. Winblad 
и соавт. Критерии В. Winblad в наименьшей степени 
привязаны к нейродегенеративной патологии и их 
можно более свободно использовать в границах дру-
гих состояний, к тому же они не учитывают функцио-
нальную и повседневную активность. В то же время 
критерии легкого когнитивного расстройства МКБ-10 
не совсем подходили для работы с больными поздней 
шизофренией, поскольку в них необходимо наличие 
связи с соматической патологией, диагностически под-
твержденным расстройством, тогда как когнитивное 
снижение при шизофрении может быть связано с раз-
личными причинами. Cиндром деменции диагностиро-
вался по критериям МКБ-10 [12].

Для анализа параметров нейровизуализации ис-
пользовались описания КТ/МРТ головного мозга, 
в которых выраженность атрофических и сосудистых 
изменений была ранжирована одним и тем же вра-
чом-рентгенологом. Степень атрофических изменений 
разных областей коры варьировала от 0 (отсутствие) 
до 3 (выраженная атрофия), сосудистых поражений от 
0 (отсутствие сосудистых очагов) до 2 (множественные 
сосудистые очаги). Кроме того, учитывалось наличие 
перивентрикулярного лейкоараиозиса. Для сравнения 
выраженности атрофии у лиц из контрольной группы 
использовалась МРТ, поскольку МРТ и КТ сопоставимы 
в оценках выраженности атрофии.

Статистический анализ проводился с помощью 
программы SPSS. Для сравнения групп применялись 
непараметрические критерии: Краскела–Уоллиса, 
Манна–Уитни, χ2, коэффициенты ранговых корреля-
ций Спирмена. Для кластеризации был использован 
иерархический агломеративный метод Уорда, прово-
дился анализ результатов когнитивного тестирования. 
Значимым уровень различий считался при p < 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ

По результатам кластерного анализа 28 паци-
ентов с поздней шизофренией с длительностью 
заболевания менее 10 лет были разделены на два 
кластера. В кластер 1 вошли 20 больных со сниже-
нием познавательных функций, среди них восемь 
пациентов с MCI, восемь пациентов с легкой демен-
цией и три пациента, когнитивные расстройства ко-
торых достигали уровня деменции средней степени 
тяжести. В кластере 2 оказались восемь пациентов 
с менее выраженными когнитивными нарушениями 
или с сохранной познавательной сферой, из них три 
пациента с более легким MCI и пять больных — без 
когнитивных нарушений.

В клинической и в контрольной группе преобла-
дали женщины (p < 0,05). Уровень образования па-
циентов и контрольной группы значимо не отличал-
ся, уровень образования пациентов из кластера 1 

и кластера 2 отличался с пограничной достоверностью 
(χ2 (4) = 8,158, р = 0,086): в кластере 1 чаще встреча-
лись пациенты с начальным и средним образованием. 
Статистически значимых различий в семейном статусе 
найдено не было.

Как пациенты кластера 1, так и пациенты кластера 
2 страдали преимущественно параноидной шизофре-
нией с преобладанием приступообразно-прогредиент-
ного типа течения. Только у одной пациентки из кла-
стера 1 было диагностировано острое шизофренопо-
добное психотическое расстройство, а в двух случаях 
из кластера течение было непрерывным.

Данные о течении заболевания и тяжести текущего 
психоза приведены в табл. 1. При оценке длительно-
сти заболевания, числа эпизодов, наличия психогенной 
провокации первого эпизода у пациентов двух класте-
ров значимых различий найдено не было. Выражен-
ность позитивных и общих симптомов в клинических 

Таблица 1. Клинические характеристики заболевания
Тable 1. Сlinical characteristics of the disease

Признаки/Variables

Пациенты 
кластера 1, 

n = 20/Patients of 
Cluster 1, n = 20

Пациенты 
кластера 2, n = 8/
Patients of Cluster 

2, n = 8

Контроль, 
n = 24/

Controls, 
n = 24

Критерий, p/Criterion, p

Характеристики заболевания/Disease characteristics

Возраст манифестации психоза, Me (годы), разброс/
Age of onset, Me (years), range 54,5 (40,0–70,0) 54,5 (49,0–59,0) – MW U = 70,0 (p = 0,775)

Длительность заболевания, Me (годы), разброс/Disease 
duration, Me (years), range 3,0 (0,0–10,0) 1,5 (0,0–10,0) – MW U = –52,0 (p = 0,217)

Психогенная провокация первого эпизода доля 
больных, %/Psychogenic provocation of the  rst 
psychosis, %

26,0 50,0 – χ2 (2) = 1,252 (p = 0,263)

Число эпизодов, Me, разброс/Number of episodes, Me, 
range 1,0 (1,0–11,0) 2,0 (1,0–3,0) – MW U = 62,0 (p = 0,481)

Биполярный аффект, доля больных, %/Bipolar affect, % 15,8 25,0 – χ2 (12) = 0,317 (p = 0,574)

Психометрические оценки/Psychometric scores

PANSS при поступлении/PANSS by admission:
— позитивные симптомы/positive symptoms
— негативные симптомы/negative symptoms
— общей психопатологии/general psychopathology

16,4
19,8
13,5

16,3
14,0
13,9

–

MW U
U = 75,5 (p = 0,989)
U = 38,0 (p = 0,242)
U = 46,0 (p = 0,680)

PANSS спустя 4–6 нед./PANSS in 4–6 weeks:
— позитивные симптомы/positive symptoms
— негативные симптомы/negative symptoms
— общей психопатологии/general psychopathology

11,4
18,9
11,5

9,6
10,1
8,5

–

MW U
U = 66,5 (p = 0,621)

U = 17,0 (p = 0,002)
U = 56,5 (p = 0,511)

HDRS-17:
— при поступлении/at the admission
— через 4–6 нед./4–6 weeks after

21,4
6,9

13,2
5,4

–
MW U

U = 33,5 (p = 0,381)
U = 40,5 (p = 0,234)

Особенности клинической картины/Clinical features of psychosis

Бред/Delusion:
— политематический/various delusional themes
— большого размаха/delusion of a large scale
— мистический/mystical

94,7%
89,5
52,6

62,5%
87,5
37,5

–
χ2 (2) = 4,639 (p = 0,031)
χ2 (2) = 0,022 (p = 0,882)
χ2 (2) = 0,516 (p = 0,472)

Галлюцинации/Hallucinations:
— обонятельные/olfactory
— слуховые/auditory
— зрительные/visual
— телесные/somatic

52,6
57,8
15,8
26,3

37,5
75

25,0
50,0

– 

χ2 (2) = 1,421 (p = 0,233)
χ2 (2) = 0,706 (p = 0,401)
χ2 (2) = 0,317 (p = 0,574)
χ2 (2) = 1,421 (p = 0,233)

Автоматизмы/Psychic automatism 68,4 62,5 – χ2 (2) = 0,809 (p = 0,766)

Примечание: А — отличия от кластера 1, U = 37,5, р = 0,039.
Note: А — differences from Cluster 1, U = 37.5, р = 0.039.
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группах в обеих точках наблюдения не отличалась. 
Пациенты кластера 1 значимо отличались большей вы-
раженностью негативных симптомов на этапе станов-
ления ремиссии, когда оценка негативных симптомов 
наиболее показательна (U = 17,0, р = 0,002). Частота 
галлюцинаций и автоматизмов, бреда «большого раз-
маха» в обеих клинических группах была одинаковой, 
однако у пациентов кластера 1 бред достоверно чаще 
был политематическим (χ2 (2) = 4,639, p = 0,031).

Количественные данные о результатах когнитивно-
го обследования во второй временной точке на этапе 
стихания большинства проявлений психоза приведены 
в табл. 2.

При обследовании когнитивных функций у пациен-
тов с MCI из 1-го и 2-го кластеров характерный сим-
птомокомплекс включал: 1) нарушения регуляции речи 
и поведения (импульсивность, инертность, нарушения 
избирательности мнестической деятельности по типу 
контаминаций и побочных включений, стереотипность 
мышления) и 2) снижение слухоречевой памяти. У па-
циентов с когнитивным снижением, достигающим уров-
ня деменции легкой и средней степени, к этим наруше-
ниям добавлялся дефицит зрительно-пространствен-
ной деятельности и долговременной памяти.

Как видно из таблицы, у пациентов кластера 1 име-
ется значимое снижение по всем исследуемым функци-
ям как по данным скрининговых оценок (MMSE, MoCA), 
так и по специальным тестам состояния регуляторных 
и зрительно-пространственных функций, а также слу-
хоречевой памяти по сравнению с пациентами из кла-
стера 2 (р < 0,05) и контрольной группой (р < 0,001). 
В то же время у пациентов кластера 2 основные оценки 
не отличаются от показателей нормы и показателей 
в контрольной группе, однако некоторые показатели 
регуляторных функций (в тесте слежения) и слухоре-
чевой памяти у них оказались достоверно снижены 
по сравнению с контролем (p < 0,05).

При анализе изменений на КТ/МРТ (табл. 3) наи-
более выраженные атрофические изменения в виде 
внутренней гидроцефалии, атрофии лобных, височных 
и теменных отделов отмечены у пациентов кластера 1: 
у них достоверно чаще встречались умеренные и вы-
раженные атрофические изменения со стороны ви-
сочных отделов и расширение желудочковой системы 
при сравнении с кластером 2 и с группой контроля 
(р < 0,05). Кроме того, в этой группе чаще наблюдался 
перивентрикулярный лейкоараиозис, чем в кластере 
2 и в контрольной группе (р < 0,05). Изменения на КТ 

Таблица 2. Результаты когнитивного тестирования пациентов и в контрольной группе
Table 2. Results of cognitive tests in patients and controls

Тесты/Tests

Пациенты 
кластера 1, 

n = 20/Patents of 
Cluster 1, n = 20

Пациенты 
кластера 2, 

n = 8/Patents of 
Cluster 2, n = 8

Контроль, 
n = 24/

Controls, 
n = 24

Критерий, p/Criterion, p

Показатели когнитивных функций/Cognitive scores

MMSE, общий балл/general score 25,5** 29,0 A 28,95 KWH χ2 (2) = 21,198 (< 0,001)

MoCA, общий балл/general sore 19,7** 27,3 B 25,8 KWH χ2 (2) = 30,993 (< 0,001)

FAB, общий балл/general score 13,3** 16,1 C 16,7 KWH χ2 (2) = 25,384 (< 0,001)

Заучивание 10 слов/Memorization of 10 words
—  запоминание, кумулятивный балл/verbal 

acquisition, cumulative score
—  отсроченное воспроизведение, балл/verbal delayed 

recall, score

28,3**

5,0**

36,3 D

6,8*

40,2

8,6

KWH χ2 (2) = 22,859 (< 0,001)

KWH χ2 (2) = 23,308 (< 0,001)

Запоминание 5 геометрических фигур/Memorizing of 
5 symbols
—  запоминание, кумулятивный балл/symbolic 

acquisition, cumulative score
—  отсроченное воспроизведение, балл/symbolic 

delayed recall, score

18,5*

4,3*

23,6 E

5,0 F

22,3

4,6

KWH χ2 (2) = 18,600 (0,001)

KWH χ2 (2) = 14,787 (0,001)

Тест слежения, часть А, время (с)/TMT А, performance 
time (sec)
Процент от среднего значения возрастной нормы 
[14]/Percent of normal mean score in aged [14] 

66,0**

198,6**

48,3*

160,3* 

33,5

107,0 

KWH χ2 (2) = 18,888 (< 0,001)

KWH χ2 (2) = 18,863 (< 0,001)

Тест слежения, часть B, время (с)/TMT В, performance 
time (sec)
Процент от среднего значения возрастной нормы 
[14]/Percent of normal mean score in aged [14]

222,3**

306,9**

119,9*G

186,7* H

89,99

137,5

KWH χ2 (2) = 22,583 (< 0,001)

KWH χ2 (2) = 23,358 (< 0,001)

Примечание: * — отличия от контрольной группы, p < 0,05; ** — отличия от контрольной группы, p < 0,001; А — отличия от кластера 1, 
MW U = 18,0, р = 0,001; B — отличия от кластера 1, MW U = 0,000, р < 0,001; C — отличия от кластера 1, MW U = 20,0, р = 0,004; D — отличия 
от кластера 1, MW U = 26,5, р = 0,007; E — отличия от кластера 1, MW U = 14,5, р = 0,001; F — отличия от кластера 1, MW U = 36,0, р = 0,047; 
G — отличия от кластера 1, MW U = 20,0, р = 0,008; H — отличия от кластера 1, MW U = 20,0, р = 0,008.
Note: * — differences from controls, p < 0.05; ** — differences from controls, p < 0.001; А — differences from Cluster 1, MW U = 18.0, р = 0.001; 
B — differences from Cluster 1, MW U = 0.000, р < 0.001; C — differences from Cluster 1, MW U = 20.0, р = 0.004; D — differences from Cluster 
1, MWU U = 26.5, р = 0.007; E — differences from Cluster 1, MW U = 14.5, р = 0.001; F — differences from Cluster 1, MW U = 36.0, р = 0.047; G — 
differences from Cluster 1, MW U = 20.0, р = 0.008; H — differences from Cluster 1, MW U = 20.0, р = 0.008.
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у пациентов кластера 2 значимо не отличались от ре-
зультатов, полученных на МРТ в контрольной группе.

При анализе данных анамнеза (табл. 4) было вы-
явлено, что у пациентов кластера 2 реже встречались 
черепно-мозговые травмы (p = 0,004), и в этой группе 
было достоверно меньше курящих, чем у пациентов 
кластера 1 (p = 0,001).

В обеих клинических группах чаще встречались 
психические травмы в дошкольном возрасте (физиче-
ские наказания, эмоциональное насилие, разлука с ро-
дителями и др.), однако различия не достигали уровня 
достоверности (χ2 = 2,979, p = 0,085 для кластера 1; 
χ2 = 2,844, р = 0,092 для кластера 2).

При анализе психических расстройств в домани-
фестном периоде было выявлено, что у пациентов 
обоих кластеров достоверно чаще, чем в контроль-
ной группе, встречалась социофобия (χ2 (4) = 13,176; 
p = 0,010), при этом у пациентов кластера 2 она чаще 

была субсиндромальной (р < 0,05). Для пациентов кла-
стера 1 в сравнении с контролем характерно большее 
число фобий животных (p = 0,004), для кластера 2 — 
высоты (p < 0,05). В обеих клинических группах выше 
число привычных тревожных реакций (χ2 (2) = 6,414; 
р = 0,040). Достоверных различий в частоте других 
симптомов не отмечалось.

Нормальные и патологические реакции утраты у па-
циентов кластера 1 происходили достоверно в более 
позднем возрасте, чем у больных кластера 2 и в кон-
трольной группе (χ2 (2) = 6,154; p = 0,046). Следует от-
метить, что общее число утрат в группах было схожим. 
У пациентов кластера 1 чаще наблюдалась нормальная 
реакция утраты либо осложненная, но непродолжи-
тельная. Наибольшие различия (р < 0,05) отмечались 
между пациентами кластера 2 и контрольной группой: 
у больных кластера 2 чаще встречались патологиче-
ские реакции утраты и манифестация психоза после 

Таблица 3. Результаты нейровизуализации у пациентов и лиц контрольной группы
Table 3. Neuroimaging results in patients and controls

Структурные нарушения/Structural 
abnormalities

Пациенты кластера 
1, n = 20/Patents of 

Cluster 1, n = 20

Пациенты кластера 
2, n = 8/Patents of 

Cluster 2, n = 8

Контроль, 
n = 24/

Controls, n = 24

Критерий, p/
Criterion, p

Внутренняя гидроцефалия, средний ранг/Inner 
hydrocephaly, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %
— выраженная, доля, %/severe, %

1,9*
26,7
6,7

20,0
46,7

0.7
66,7
16,7
0,0

16,7

0,9
40
20
40
0

χ2 (6) = 13,221 (0,040)

Атрофия лобных отделов, средний ранг/Frontal 
atrophy, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %
— выраженная, доля, %/severe, %

1,8*
13,3
20,0
40,0
26,7

1,5
16,7
33,3
33,3
16,7

0,7
53,3
26,7
20,0
0,0

χ2 (6) = 9,595 (0,143)

Атрофия височной коры, средний ранг/Temporal 
atrophy, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %
— выраженная, доля, %/severe, %

1,5*
23,3
6,7

60,0
6,7

0,8
33,3
50,0
16,7
0,0

0,6
66,7
3,3

20,0
0,0

χ2 (6) = 13,337 (0,037)

Атрофия теменной коры, средний ранг/Parietal 
atrophy, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %
— выраженная, доля, %/severe, %

1,7*
13,3
13,3
60,0
13,3

1,7
16,7
16,7
50,0
16,7

0,6
60,0
20,0
20,0
0,0

χ2 (6) = 10,900 (0,092)

Атрофия затылочной коры, средний ранг/
Occipital atrophy, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— умеренная, доля, %/moderate, %

0,4
80,0
20,0

0,0
100,0

0,0

0,0
100,0

0,0

χ2 (6) = 4,552 (0,101)

Атрофия мозжечка, средний ранг/Carebellum 
atrophy, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %

0,3
73,3
20,0
6,7

0,0
100,0

0,0
0,0

0,1
93,3
0,0
6,7

χ2 (6) = 5,110 (0,276)

Перивентрикулярный лейкоареозис, доля/
Periventricular leukoaraiosis, % 41,7* 0,0 0,0 χ2 (2) = 9,877 (0,007)

Сосудистые очаги, средний ранг/Vascular 
lesions, mean rank
— нет, доля, %/absence, %
— легкая, доля, %/mild, %
— умеренная, доля, %/moderate, %

0,8
46,7
26,7
26,7

0,2
83,3
16,7
0,0

0,75
40,0
53,3
6,7

χ2 (4) = 7,057 (0,133)

Примечание: * — отличия от контрольной группы, p < 0,05.
Note: * — differences from controls, p < 0.05.
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утраты, тогда как у лиц контрольной группы чаще было 
отсутствие явной реакции утраты (все различия были 
достоверны при р < 0,05), хотя у части пациентов па-
тологические реакции утраты также присутствовали.

Частота артериальной гипертонии в разных группах 
была сходной.

В завершение исследования был проведен корре-
ляционный анализ показателей когнитивного тестиро-
вания с другими клиническими параметрами (табл. 5).

У пациентов обоих кластеров более низкие показа-
тели по MMSE и MoCA при поступлении ассоциированы 
с выраженностью негативных и общих психопатологи-
ческих симптомов по шкале PANSS (как в первой, так 
и во второй точках), общей оценкой по шкале HDRS (на 
момент обследования — во второй точке), наличием 

ЧМТ в анамнезе. Результативность по батарее лобной 
дисфункции была выше у пациентов с более высоким 
уровнем образования и более высоким показателем 
по шкале HDRS во второй точке обследования. Более 
низкие результаты в тесте на слухоречевую память 
ассоциировались со старшим возрастом, с более низ-
ким уровнем образования, с более поздним возрас-
том манифеста, выраженностью негативных симпто-
мов на момент обследования, более высокой общей 
оценкой по шкале HDRS при поступлении. Худшее 
запоминание символов коррелировало с возрастом, 
более низким уровнем образования, более поздним 
возрастом манифестации, выраженностью негативных 
симптомов на момент обследования. Время выполне-
ния части А теста слежения коррелировало со старшим 

Таблица 4. Данные анамнеза пациентов и контрольной группы
Table 4. History data of patients and controls

Признаки/Characteristics

Пациенты 
кластера 1, 

n = 20/Patents of 
Cluster 1, n = 20

Пациенты 
кластера 2, 

n = 8/Patents of 
Cluster 2, n = 8 

Контроль, 
n = 24/

Controls, 
n = 24

Критерий, р/
Criterion, p

Психические травмы в дошкольном возрасте (насилие, 
разлука с родителями и др.)/Psychic trauma in pre-
school age (violence, sexual abuse, separation from 
parents, etc.)

55,6% 62,5% 29,2% χ2 (2) = 4,230, p = 0,121

ЧМТ/Brain injury
— доля/percentage
—  давность (годы до манифеста заболевания 

у пациентов до обследования у контрольной 
группы)/years from injury (to illness manifestation 
in patients or observation date in controls)

57,8%

21,5 ± 6,3

0,0% В

Отсутствуют/
Absent

20,8%

39,8 ± 9,7

χ2 (2) = 11,103, p = 0,004

Курение, %/Smoking, % 26,3* 14,3* 75,0 χ2 (2) = 13,777, p = 0,001

Артериальная гипертония, %/Arterial hypertension, % 58,8 75,0 41,7 χ2 (2) = 2,926, p = 0,507

Психические расстройства в анамнезе/History of mental disorders

Социофобия, %/Social phobia, %
— синдромальная/syndromal
— субсиндромальная/subsyndromal

36,8*
0

25,0*
25,0*

0,0
16,7

χ2 (4) = 13,176, p = 0,010

Агорафобия, %/Agoraphobia,% 31,8 12,5 8,3 χ2 (2) = 3,877, p = 0,143

Фобии животных, число/Animal phobias, n 1,26* 1,0 0,29 χ2 (2) = 11,213, p = 0,004

Фобия подземных переходов, число/Phobia of 
underground passages, n 21,0 0,0 4,2 χ2 (2) = 4,284, p = 0,117

Фобия незнакомцев, число/Phobia of strangers, n 36,8 12,5 18,8 χ2 (2) = 2,829, p = 0,241

Фобии высоты, число/Acrophobia, n 1,5 2,1* 0,75 3,332, p = 0,190

Ипохондрические опасения, число/Hypochondriac 
fears, n 57,0 50,0 60,9 χ2 (2) = 0,288, p = 0,876

Число привычных тревожных реакций/Number of 
habitual anxiety reactions 10,7* 10,6* 7,2 KWH χ2 (2) = 6,414, р = 0,040

Реакции утраты в анамнезе/History of loss reactions

Среднее число утрат/Mean number of losses 1,5 2,1 1,5 KWH χ2 (2) = 2,840, p = 0,147

Возраст утраты, лет/Age of loss, years 48,4* 43,1 33,4 KWH χ2 (2) = 6,154, p = 0,046

Тип реакции утраты/Type of bereavement
— отсутствие/absent
— нормальная реакция утраты/normal
— затяжная реакция утраты/prolonged
— тяжелая не продолжительная/short-term severe
— тяжелая длительная/prolonged severe
—  манифест психоза после утраты/psychosis onset 

after the bereavement

7,1%
28,6%
14,3%
21,4%
14,3%

14,3%

0,0%*
12,5%
12,5%
0,0%

37,5%

37,5%

40,0%
10%
5,0%

15,0%
35,0%

0,0%

χ2 (4) = 18,760, p = 0,045

Примечание:* — отличия от контрольной группы, p < 0,05; А — отличия от кластера 1, χ2 (2) = 3,850, p = 0,050; В — отличия от кластера 1, 
χ2 (2) = 7,816, p = 0,005. Приведены только коэффициенты корреляции при p < 0,1. В скобках указаны значения р.
Note: * — differences from controls, p < 0.05; А — differences from Cluster 1, χ2 (2) = 3.850, p = 0.050; В — differences from Cluster 1, 
χ2 (2) = 7.816, p = 0.005. Only correlations with p < 0.1 signi cance level are presented.
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возрастом, части B — с возрастом, более низким уров-
нем образования и более поздним возрастом манифе-
стации заболевания.

У пациентов обеих клинических групп более низ-
кий уровень образования коррелировал с более позд-
ним возрастом манифестации поздней шизофрении 
(r = –0,383, р = 0,049).

ЧМТ в анамнезе ассоциировались с более выра-
женными негативными симптомами при поступлении 
(r = 0,650, р = 0,001) и в стадии становления ремис-
сии (r = 0,674, р < 0,001), более выраженными общими 
симптомами при поступлении (r = 0,748, р < 0,001) и в 
период становления ремиссии (r = 0,510, р = 0,009), 
тяжестью депрессивных симптомов по шкале HDRS 
при поступлении (r = 0,729, р < 0,001). Социофобия 
коррелировала с количеством привычных тревожных 
реакций (r = 0,524, р = 0,005). При этом число привыч-
ных тревожных реакций отрицательно коррелировало 
с выраженностью негативных симптомов при поступ-
лении (r = –0,464, р = 0,026).

В контрольной группе результативность по MMSE 
и MoCA отрицательно коррелировала с возрастом 
(MMSE r = –0,615, р = 0,001; MoCA r = –0,373, p = 0,073). 
Малое количество заполненных символов в повтор-
ных попытках ассоциировалось с низким уровнем 
образования (попытка 3 r = 0,578, р = 0,005; попыт-
ка 4 r = 0,411, р = 0,057), большим числом привычных 
тревожных реакций (попытка 2 r = 0,549, р = 0,015; 
попытка 4 r = 0,470, р = 0,042). Время прохождения 
теста слежения (часть B) коррелировало с возрастом 
(r = 0,424, р = 0,049). Социофобия в преморбидном 

периоде наблюдалась у лиц с более низким уровнем 
образования (r = –0,466, р = 0,025), худшим запомина-
нием слов (попытка 4 r = –0,509, р = 0,018; попытка 5 
r = –0,403, р = 0,070), символов (попытка 1 r = –0,505, 
р = 0,020). Иных значимых корреляций, в том числе 
корреляций когнитивного статуса с курением и гипер-
тонией, обнаружено не было.

ОБСУЖДЕНИЕ

У большинства пациентов (20 чел.) обследованной 
выборки (28 чел.) наблюдалось когнитивное снижение 
в виде нарушения регуляторных функций, слухорече-
вой памяти, а у пациентов с когнитивными расстрой-
ствами, достигавшими уровня деменции, к тому же от-
мечались и нарушения зрительно-пространственных 
функций и долговременной памяти.

Когнитивное снижение у пациентов с поздней ши-
зофренией связано с влиянием нескольких факторов. 
Некоторую роль играет низкий уровень образования. 
Хотя известно, что уровень образования и интеллек-
туальная сложность последующей деятельности по-
вышает когнитивный резерв [15], пограничный уровень 
различий между кластерами вместе с отсутствием раз-
личий между кластером 1 и группой контроля показы-
вает, что влияние этого фактора не столь существенно, 
хотя, вероятно, все же имеет место.

На основании данных нейровизуализации можно 
судить, что определенный вклад в появление когнитив-
ного снижения вносят нейродегенеративные процес-
сы: в группе с поздней шизофренией и когнитивными 

Таблица 5. Результаты корреляционного анализа клинических показателей
Table 5. Results of analysis of correlations between clinical parameters

Признак/Variable MMSE MoCA FAB

Запомина-
ние слов, 
кумуля-
тивный 

балл/Verbal 
memory

Отсрочен-
ное воспро-
изведение 

слов/Verbal 
delayed 
recall

Запомина-
ние фигур, 

кумуля-
тивный 

балл/Visu-
al memory

Отсроченное 
воспроиз-
ведение 
фигур /

Visual de-
layed recall

TMT-А ТMT-B

Возраст/Age
–0,374 
(0,054)

–0,465 
(0,014)

0,681 
(< 0,001)

–0,678
(0,001)

–0,372 
(0,056)

–0,342 (0,088)
0,530 

(0,008)
0,647 

(0,001)

Уровень образования/
Education level

0,363 
(0,062)

0,479 
(0,012)

0,534
(0,004)

0,642
(< 0,001)

0,334 (0,095)
–0,480 
(0,020)

Возраст манифеста/Age of 
onset

–0,362
(0,064)

–0,395 
(0,046)

0,414
(0,049)

PANSS_Negative, 
поступление/
PANSS_Negative, admission

–0,713
(< 0,001)

–0,730
(< 0,001)

PANSS_General, 
поступление/PANSS_General, 
Admission

–0,477 
(0,016)

–0,488
(0,021)

PANSS_Negative через 4 
недели/PANSS_Negative 4 
weeks after

–0,373
(0,066)

-0,423
(0,039)

HDRS-17 при поступлении/
At admission

–0,374 
(0,095)

–0,559 
(0,008)

–0,420
(0,058)

–0,426 
(0,054)

HDRS-17 через 4 недели/4 
weeks after

0,415 
(0,044)

ЧМТ в анамнезе/History of 
brain injury

–0,401 
(0,034)

–0,593 
(0,001)
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нарушениями больше выражены признаки атрофии 
и меньше сосудистых изменений. Однако лейкоараи-
озис может быть следствием как атрофического, так 
и сосудистого поражения [16]. Поэтому для оценки 
участия сосудистых изменений в когнитивном сниже-
нии при поздней шизофрении требуются дополнитель-
ные нейровизуализационные исследования.

Косвенным подтверждением участия нейродегене-
ративных процессов не только в развитии когнитивного 
снижения, но и в патогенезе собственно шизофрениче-
ских психозов служит взаимосвязь между выраженной 
когнитивной дисфункцией и более поздним возрастом 
манифестации заболевания.

Наличие нейродегенеративных изменений у части 
пациентов с поздней шизофренией подтверждает мне-
ние Э.Я. Штернберга (1983) о преобладании в старче-
ском возрасте эндогенно-органических заболеваний: 
«…В позднем возрасте разграничение психических 
болезней на эндогенные и органические почти невоз-
можно» [17]. У ряда больных определенную роль в раз-
витии когнитивного снижения может играть травмати-
ческое поражение головного мозга в анамнезе. Пока-
зано, что даже единичные травмы мозга способствуют 
отложению тау-протеина с последующим развитием 
деменции [18].

Следует отметить, что в группе контроля также 
встречались травмы головного мозга, не приведшие, 
по-видимому, к когнитивному снижению: корреляций 
между когнитивным статусом и наличием травмы мозга 
в анамнезе в группе контроля не отмечалось. Вероят-
но, в случаях выраженного когнитивного снижения по-
следствия травмы мозга могут усугубляться дополни-
тельными вредностями, в частности тревожными рас-
стройствами, которые, как известно, увеличивают риск 
когнитивного снижения [19]. Социофобии, как и другие 
фобии, а также множественные тревожные реакции, 
хотя и не имеют решающего значения в формировании 
когнитивного дефицита (у пациентов кластера 2 они 
также присутствуют), но, вероятно, могут предраспо-
лагать к нарастанию когнитивных расстройств.

Ухудшение когнитивных функций при длительном 
течении заболевания связывают с ускорением разви-
тия мозговых изменений (в том числе атрофии) под 
влиянием как самих психотических состояний, так 
и лекарственной терапии [13, 20, 21].

В кластер 2 входили пациенты, у которых нейроде-
генеративные факторы играли меньшую роль. Однако 
и у этих больных некоторые когнитивные функции, 
прежде всего регуляторные, все же были снижены 
по сравнению с контролем. Сходные результаты полу-
чены в работе O.P. Almeida и соавт. [2]. Ухудшение регу-
ляторных функций у больных шизофренией некоторые 
авторы связывают с индивидуальным нейрональным 
дизонтогенезом, придавая значение перинатальной па-
тологии и более частой заболеваемости инфекциями 
в раннем возрасте [22]. Приведенные авторами фак-
торы являются типичными для шизофрении молодого 

и среднего возраста, однако требуют дополнительного 
изучения у больных поздней шизофренией.

У больных шизофренией с более сохранными по-
знавательными функциями отмечена более высокая 
частота тяжелых реакций утраты, а также манифеста-
ции психоза после утраты. Ранее высказывалась точ-
ка зрения, согласно которой патологическая реакция 
утраты может являться маркером личностного дизон-
тогенеза [23]. Более тяжелые реакции утраты могут 
являться косвенным подтверждением более выражен-
ного инфантилизма и других личностных особенностей 
пациентов. Возможно, у больных с более сохранными 
когнитивными функциями более выражен личностный 
диатез. В контрольной группе также встречались тяже-
лые реакции утраты, однако их тяжесть скорее объяс-
няется более ранним возрастом переживания утраты 
и, вероятно, могла быть обусловлена естественной 
незрелостью личности, тогда как у больных шизофре-
нией тяжелые реакции утраты встречались в зрелом 
возрасте.

Сравнение PANSS в группах пациентов выявило, 
что у лиц со сниженными когнитивными функциями 
более выражены негативные симптомы, что было от-
мечено и другими исследователями [2]. По мнению 
S. Starkstein и соавт., большая выраженность нега-
тивных расстройств может отражать как особенности 
течения шизофрении, так и особенности нейродеге-
неративного поражения мозга, предрасполагающего 
к развитию апатии и других негативных симптомов 
[24].

Частота позитивных и общих психопатологических 
симптомов в двух кластерах, в отличие от исследова-
ния O.P. Almeida, была схожей [2]. Высокая встречае-
мость психических автоматизмов и других позитивных 
симптомов у пациентов с когнитивным снижением мо-
жет быть связана с большей остротой психоза, а также 
с тем, что пациенты были в целом моложе, чем в ис-
следовании O.P. Almeida, следовательно, возрастные 
особенности психоза были выражены в меньшей сте-
пени [2].

Следует признать, что данное исследование имеет 
ряд ограничений.

Первое — это малый размер групп и несопостави-
мость с контрольной группой по возрастному и поло-
вому составу. В нашем исследовании пациенты отбира-
лись из когорты, в которую входили пациенты с други-
ми психозами позднего возраста (шизоаффективными, 
органическими психозами, бредовыми расстройствами 
и т.д.). Контрольная группа подбиралась для сопостав-
ления со всей выборкой пациентов с психозами позд-
него возраста и несколько отличалась от пациентов 
с поздней шизофренией по полу.

Второе — небольшое количество пациентов с ма-
нифестом шизофрении после 60 лет. Полученные вза-
имосвязи состояния слухоречевой, зрительной памяти, 
а также регуляторных функций с более поздним воз-
растом начала заболевания доказывают необходимость 
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проведения более обширного исследования пациентов 
с началом заболевания в старческом возрасте.

Третье — тестирование когнитивных функций про-
водилось на стадии становления ремиссии, хотя же-
лательно это делать при полной редукции позитивной 
симптоматики. Однако обследование на момент ста-
новления ремиссии позволило выявить важную кор-
реляцию между наличием депрессивной симптоматики 
и более высоким баллом по FAB. Эта находка косвенно 
подтверждает взаимосвязь между более сохранным 
мышлением и, вероятно, большей критичностью и на-
личием постпсихотической депрессии [25].

Еще одним ограничением является рутинный харак-
тер нейровизуализационного обследования, ранжиро-
ванный характер оценок и несопоставимость обследо-
ваний пациентов и контрольной группы. Для большей 
точности результатов необходима количественная 
оценка состояния серого и белого вещества головного 
мозга [26, 27]. Однако выявление у пациентов лейкоа-
раиозиса при проведении КТ говорит о более тяжелой 
степени патологического состояния мозга и обладает 
определенной диагностической ценностью [16].

ВЫВОДЫ

Результаты проведенного исследования можно 
обобщить следующими положениями. Во-первых, 
при когнитивном обследовании у 11 пациентов с позд-
ней шизофренией было диагностировано мягкое ког-
нитивное снижение, у восьми пациентов — когнитив-
ные нарушения, достигающие уровня легкой деменции, 
у трех пациентов — деменции средней степени тяже-
сти. При этом обнаруживался характерный симптомо-
комплекс, который включал 1) нарушения регуляции 
речи и поведения (импульсивность, инертность, нару-
шения избирательности мнестической деятельности 
по типу контаминаций и побочных включений, стерео-
типность мышления) и 2) снижение слухоречевой па-
мяти. У пациентов с деменцией легкой и средней сте-
пени к этим нарушениям добавлялось снижение зри-
тельно-пространственной и долговременной памяти.

Во-вторых, на основании кластерного анализа ре-
зультаты когнитивного обследования 20 из 28 паци-
ентов (71%) были отнесены к кластеру выраженных 
когнитивных нарушений. Состояние этих пациентов ха-
рактеризовалось большей выраженностью негативной 
симптоматики, атрофических изменений и лейкоараио-
зиса по результатам КТ, а также наличием ЧМТ в анам-
незе. В то же время пациенты с более сохранными 
когнитивными функциями, но с некоторым снижением 
регуляторных функций и слухоречевой памяти отлича-
лись менее выраженными атрофическими изменения-
ми головного мозга, отсутствием ЧМТ в преморбидном 
периоде, более тяжелыми реакциями утраты.

Обе группы пациентов отличались наличием тре-
вожных расстройств в доманифестном периоде: боль-
шей частотой социофобии, склонностью к тревожным 
реакциям и фобическим расстройствам.

Таким образом, к факторам, ассоциированным 
с когнитивным снижением у пациентов с поздней ши-
зофренией, следует отнести атрофические изменения 
и лейкоараиозис на КТ, черепно-мозговые травмы 
в анамнезе и выраженность негативных симптомов. 
Хотя нейродегенеративные факторы часто встречают-
ся у пациентов с общим когнитивным снижением, даже 
у них они, по-видимому, не являются единственным 
фактором развития поздней шизофрении, поскольку 
многие пациенты отличаются выраженными личност-
ными нарушениями задолго до манифеста психоза.
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Резюме
Цель работы: изучить феномен стереотипной кататонии в клиническом пространстве шизофрении на всем протяжении 

болезненного процесса; определить взаимосвязи проявлений стереотипной кататонии, негативных и когнитивных нарушений 
и установить прогностические характеристики эндогенно-процессуальной патологии с преобладанием стереотипной ката-
тонии. Пациенты и методы: обобщены результаты наблюдений 28 больных с верифицированным диагнозом шизофрении 
и преобладанием в клинической картине заболевания кататонических феноменов в виде явлений гипокинезии (идеомоторной 
замедленности и скованности движений), обеднения мимики и выразительных движений с развитием моторных стереоти-
пий и гримасничанья, эволюционирующих на базе преморбидных двигательных особенностей. Результаты и обсуждение: 
составлено психопатологическое описание феномена стереотипной кататонии, выступающего в качестве психомоторного 
нарушения, эволюционирующего из особой моторной и патохарактерологической конституции, дублирующего и ампли-
фицирующего проявления негативных расстройств с формированием общего «моторного негативного синдрома» и когни-
тивных нарушений с развитием псевдобрадифрении. Течение эндогенно-процессуального заболевания с преобладанием 
стереотипной кататонии различно: в ряде случаев в виде одноприступной шизофрении, в других наблюдениях — в форме 
непрерывнотекущей кататонической шизофрении.
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Summary
The aim: to study the phenomenon of stereotypical catatonia in the clinical manifestations of schizophrenia throughout the 

disease process; to determine the relationship between the manifestation of catatonia, negative and cognitive symptoms and to 
establish the prognostic manifestations characteristics of endogenous process with a predominance of stereotypical catatonia. 
Patients and methods: 28 patients with a veri ed diagnosis of schizophrenia, developing with predominance in the clinical 
picture the phenomena of catatonia among the hypokinesia manifestations,  rstly occurring in the form of ideomotor slowness, 
diminishing of facial expressions with the emergence of motor symptoms and grimacing, evolving on the basis of premorbid motor 
features. Results and discussion: a psychopathological description of the stereotypical catatonia phenomenon, manifesting 
itself as a psychomotor disorder, “evolving” on the basis of the motor and pathocharacterological constitution, duplicating and 
amplifying the manifestations of: a) negative symptoms with the formation of a general “motor-inactive syndrome”; b) cognitive 
symptoms with the formation of the pseudo-bradyphrenia — is given. The course of schizophrenia (and schizophrenia spectrum 
disorders) with a predominance of stereotypical catatonia is different. In some cases it’s a “single episode” type of schizophrenia, 
in other cases the disease develops in the form of the continuous (chronic) catatonic type of schizophrenia.
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ВВЕДЕНИЕ

Обсуждаемая в настоящем исследовании форма 
кататонии получила свое название от термина «сте-
реотипии» (stéréotypies), который ввел в научный 
лексикон французский психиатр J.-P. Falret в 1864 г. 
[1] для обозначения болезненного повторения слов, 
жестов и действий.

Однако задолго до работ J.-P. Falret, в 1818 г. 
Ph. Pinel в монографии «Философская нозография или 
метод анализа, применяемый в медицине» (Nosographie 
philosophique, ou, La méthode de l’analyse appliquée à 
la médecine) [2], характеризуя состояние каталепсии 
(утрата сенсорных функций и мышечного движения), 
приводит подробное описание однообразных поз боль-
ных, сочетающихся с сохранением приданного иссле-
дователем положения тела.

Принадлежность стереотипии (в современном по-
нимании) к проявлениям кататонии была определена 
K.L. Kahlbaum (1874), который использовал эту дефи-
ницию для обозначения хореических движений/же-
стов, всегда воспроизводимых пациентами по одному 
и тому же шаблону и реализующихся еще на ранних 
стадиях болезни в виде повторяющихся «застывших» 
поз [3].

Работы зарубежных и отечественных авторов со-
держат раздельные описания проявлений стереотип-
ной кататонии как в конституциональном личностном 
складе, так и на разных этапах шизофренического 
процесса — продромальном, прогредиентного тече-
ния, резидуальном.

С.Г. Жислин в труде «Конституция и моторика» 
(1926) [4], изучив семейный анамнез больных с прояв-
лениями остаточной кататонической «потери грации» 
(Verlust der Grazie), выделяет особый наследственный 
акинетический вид моторной недостаточности. Такие 
двигательные изменения, с точки зрения автора, об-
наруживают тесную связь с шизоидным складом лич-
ности и являются предиктором развития шизофрени-
ческого процесса.

Проблема выявления черт стереотипной кататонии 
еще в преморбидном профиле пациентов привлекала 
особое внимание детских психиатров. Г.Е. Сухарева 
в монографии «Шизоидные психопатии в детском воз-
расте» (1925) [5] приводит описание юных пациентов 
с моторной недостаточностью, медлительностью, не-
ловкостью и угловатостью движений, вялой мимикой, 
склонных к стереотипии. Важно отметить, что автор 
акцентирует внимание на «своеобразном» типе мыш-
ления обследуемых в виде резонерства и «нелепого 
мудрствования», а также на аутистической установке, 
уплощенности и поверхностности эмоций. В другом ис-
следовании [6] Г.Е. Сухарева медлительность и вялость 
шизоидов сопоставляет с проявлениями кататониче-
ской скованности, а «биполярность» симптоматики та-
ких пациентов (смена автоматической подчиняемости 
негативизмом), по мнению автора, подобна кататоно-
ническим симптомокомплексам шизофрении.

Т.П. Симсон (1935) [7] квалифицирует моторику ши-
зоидных детей с явлениями аутизма как неуклюжую, 
неловкую, а мимику — как бедную, невыразительную. 
В соответствии с описаниями автора, двигательные 
проявления (стереотипия, негативизм и др.) варьиру-
ются по проявлениям от торможения до импульсивного 
беспорядочного возбуждения, а моторные навыки ос-
ваиваются с запозданием.

H. Asperger в труде, посвященном аутистическим 
психопатиям в детском возрасте (1943) [8], подчерки-
вает распространенность двигательных стереотипий 
у рассматриваемого контингента. Автор приводит опи-
сания ритмичных однообразных действий при скудной, 
застывшей мимике, общей «чопорности» и неловкости 
движений.

П.Б. Ганнушкин (1933) [9] характерной чертой 
взрослых шизоидов обозначает отсутствие «естествен-
ности, гармоничности и эластичности» психической 
жизни. Такие пациенты, по наблюдению автора, обра-
щают на себя внимание малоподвижностью и угловато-
стью движений, зачастую однообразными и скудными: 
больные «кажутся деревянными, вроде кукол, двигаю-
щихся, как на шарнирах», «судорожно стереотипно».

Знаковым исследованием, отражающим клиниче-
ские характеристики стереотипной кататонии на эта-
пах прогредиентного течения заболевания, стала 
работа K. Kleist, K. Leonhard и H. Schwab «Кататония 
на основании катамнестических исследований» (Die 
Katatonie auf Grund katamnestischer Untersuchungen) 
(1939) [10], в которой авторы, обследовав 104 боль-
ных шизофренией, разработали систематику катато-
нии. В ряду бедных движениями, негативистических, 
паракинетических и манерных форм исследователи 
выделили итеративно-стереотипную кататонию с пре-
обладанием однообразных действий, прослеженных 
с самого начала болезни.

Позже эти данные нашли подтверждение в труде 
Die katatonien (1943) [11]. В результате длительного 
(более 30 лет) катамнестического наблюдения K. Kleist 
выделил стереотипную кататонию как отдельную фор-
му, относя к основным ее проявлениям тенденцию 
к повторяющимся действиям, усиливавшуюся в ходе 
заболевания и приобретавшую полное «господство» 
над больным.

Вслед за K. Kleist H. Ey (1955) [12] среди прочих 
форм кататонии также выделял стереотипную катато-
нию, характеризующуюся повторяющимся и манерным 
поведением, бесчувственностью, скудостью движений 
и нарушениями речи.

Описания развернутой картины стереотипной ка-
татонии встречаются в исследованиях, базирующихся 
на концепции бинарного деления форм кататонических 
явлений в соответствии с превалированием в клиниче-
ской картине гипер- или гипокинетических феноменов. 
Так, J.R. Morrison (1973) [13], основываясь на данных 
обследования 250 больных шизофренией с катато-
ническими расстройствами, выделяет в противовес 
«возбужденному» типу «заторможенную» кататонию 
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с преобладанием мутизма, ригидности и каталепсии. 
В сравнении с «возбужденной» кататонией у таких па-
циентов обнаружен менее благоприятный исход забо-
левания с отсутствием стойких ремиссий со значимым 
ослаблением психомоторной симптоматики.

В исследованиях отечественных авторов вариан-
ты двигательных расстройств, сопоставимые со сте-
реотипной кататонией, описывались главным образом 
в клинике кататонической и простой формы шизофре-
нии.

А.Г. Амбрумова и Е.Н. Королева в главе «Небла-
гоприятно протекающие варианты простой формы 
шизофрении» монографии «Шизофрения (клиника, 
патогенез, лечение)» (1968) [14] при описании зло-
качественного варианта простой формы шизофрении 
акцентируют внимание на преобладании стереотипий 
в клинической картине, наряду с выраженными апато-
абулическими изменениями и нарушениями мышления. 
Такие пациенты часами сохраняют одну и ту же позу, 
стереотипно размахивают руками; их движения угло-
ватые, отмечается гримасничанье.

Картину «вялого» ступора с последующим присо-
единением кататонического возбуждения и исходом 
вслед за ослаблением психомоторной симптоматики 
в проявления апатоабулического дефекта с эмоцио-
нальной уплощенностью рассматривает Л.Д. Чу-
дина в исследовании «К закономерностям смены 
типа течения кататонической формы шизофрении» 
(1969) [15].

В.М. Михлин в монографии «Клинические и морфо-
физиологические показатели типов течения кататони-
ческой формы шизофрении» (1970) [16] выделяет хро-
нический тип кататонии, проявляющейся в отсутствие 
расстройства сознания. В клинической картине этой 
группы кататонических симптомокомплексов обнару-
живаются вялость, бедность и замедленность движе-
ний с преобладанием моторных стереотипий: пациенты 
постоянно шепчут и производят однообразные мелкие 
движения кистями рук.

Описания симптомов стереотипной кататонии 
на поздних этапах болезненного процесса (резиду-
альные, конечные состояния) обнаруживаются еще 
в трудах E. Kraepelin (1898) [17]. Выделяя кататони-
ческую форму раннего слабоумия (dementia praecox), 
автор указывал на наличие особых большей частью 
переходящих в слабоумие состояний ступора (или 
возбуждения) с явлениями негативизма, стереотипий 
в движениях и поступках.

A. Cahen в работе Contribution à l’étude des 
stéréotypies (1901) [18] рассматривал стереотипии 
в качестве хронической формы двигательных рас-
стройств. При этом автор отмечал, что стереотипные 
движения, наблюдающиеся в конечной стадии катато-
нии, сочетаются с явлениями выраженного интеллек-
туального снижения.

В монографии «Кататония» В.Ф. Чиж (1897) [19], 
изучая закономерности течения психомоторных на-
рушений, особое внимание уделял остаточным (по 

миновании острого периода болезни) двигательным 
расстройствам — стереотипным жестам и позам 
больных, как и в целом «стереотипности поведения». 
При этом автор подчеркивал неблагоприятное прогно-
стическое значение кататонии с преобладанием сте-
реотипии.

В ряде исследований конца XX — начала XXI в. 
обеднение и стереотипизация моторики больных ши-
зофренией обозначаются термином «психомоторная 
бедность» (psychomotor poverty). Такие двигательные 
симптомокомплексы, по мнению авторов [20–26], об-
наруживают связь с негативными и когнитивными рас-
стройствами. P.F. Liddle (1987) относит к «психомотор-
ной бедности» такие проявления, как недостаточную 
спонтанность движений, уплощение аффекта, бедность 
речи, отождествляя их с негативными симптомами ши-
зофрении [26].

Приведенные выше сведения отражают харак-
теристики стереотипной кататонии как в продроме 
заболевания, так и на разных этапах его течения. 
При этом данные, относящиеся к общим закономер-
ностям развития стереотипной кататонии как особого 
варианта двигательных расстройств, доминирующих 
в клиническом пространстве эндогенного процесса 
на всем его протяжении, весьма ограничены и требу-
ют уточнения.

Цель настоящего исследования — изучить про-
явления стереотипной кататонии в клиническом про-
странстве шизофрении на всем протяжении болезнен-
ного процесса, определить взаимосвязь кататониче-
ских, негативных и когнитивных нарушений, а также 
установить прогностические характеристики течения 
эндогенно-процессуальной патологии с преобладани-
ем стереотипных кататонических феноменов.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В настоящем исследовании1 обобщены результаты 
наблюдения 28 больных (все мужчины; средний воз-
раст 24,1 ± 4,8 года) с верифицированным диагнозом 
шизофрении, установленным в соответствии с крите-
риями МКБ-10. В клинической картине заболевания 
преобладают кататонические расстройства. Оценка 
по шкале кататонии Буша–Фрэнсиса (Bush–Francis 
Catatonia Rating, BFCRS) составляла 24,7 ± 5,1. На мо-
мент обследования все пациенты проходили стацио-
нарное лечение в клинике ФГБНУ «Научный центр 
психического здоровья» в связи с экзацербацией эн-
догенно-процессуальной патологии.

Для достижения однородности клинического ма-
териала был разработан блок диагностических кри-
териев.

Критерии включения:
•  верифицированный диагноз шизофрении (F20 

по МКБ-10);

1 Исследование проведено в отделе по изучению пограничной пси-
хической патологии и психосоматических расстройств (руководитель 
академик РАН проф. А.Б. Смулевич).
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•  наличие в клинической картине психопатологи-
ческих расстройств, соответствующих проявле-
ниям кататонии при шизофрении (F20.2 по МКБ-
10);

•  соответствие критериям шизофрении (F20.9) 
с дополнительным кодом «кататония, ассоции-
рованная с шизофренией» (F06.1) по DSM-52;

•  наличие в психическом статусе кататонических 
феноменов круга стереотипной кататонии [11] 
(оценка по шкале BFCRS — 31,3 ± 8,5), среди 
которых на первом плане явления гипокинезии 
в виде идеомоторной замедленности и скован-
ности движений, обеднения мимики и вырази-
тельных движений с развитием моторных стерео-
типий и гримасничанья на основе преморбидных 
двигательных особенностей;

•  информированное согласие больных на участие 
в исследовании.

Критерии невключения:
•  наличие сопутствующей соматической (острых 

или тяжелых хронических соматических и/или 
инфекционных заболеваний) или неврологиче-
ской патологии в стадии декомпенсации;

•  психические и поведенческие нарушения вслед-
ствие употребления психоактивных веществ 
(F10–F19 по МКБ-10);

•  умственная отсталость (F70–F79 по МКБ-10).
Ведущий метод исследования — клинический, 

включавший обследование пациентов, сбор и ана-
лиз субъективных и объективных анамнестических 
сведений, а также изучение доступной медицинской 
документации. Для изучения стереотипа течения эндо-
генно-процессуальной патологии применялся клини-
ко-катамнестический метод с использованием данных 
собственных наблюдений.

Всем пациентам проводилось патопсихологическое 
обследование, а психометрическая оценка состоя-
ния пациентов включала развернутое исследование 
с применением следующих специализированных кли-
нических шкал: 1) BFCRS, стандартизированная коли-
чественная шкала оценки тяжести кататонии; 2) Scale 
for the Assessment of Negative Symptoms (SANS), кли-
ническая рейтинговая шкала оценки структуры и сте-
пени выраженности негативных психопатологических 
симптомов.

Неврологический и соматический статус больных 
определяли на основании осмотра соответствующими 
специалистами (неврологом, терапевтом, офтальмоло-
гом) с применением рутинных методов физикальной, 
лабораторной (клинический и биохимический ана-
лизы крови, мочи) и инструментальной диагностики 
(исследование глазного дна, ЭКГ, рентгеноскопия ор-
ганов грудной клетки). В ряде случаев для исключе-
ния сопутствующей соматоневрологической патологии 

2 Согласно ICD-11 психопатологические расстройства клинической 
выборки настоящего исследования соответствуют критериям шизо-
френии (6A20) со спецификатором 6A25.4 «психомоторные симптомы 
при основных психотических заболеваниях».

использовались дополнительные методы обследова-
ния (ЭЭГ, КТ головного мозга).

Заключительная экспертная оценка психического 
состояния обследуемых с целью верификации клини-
ческих наблюдений и установления окончательного 
диагноза проводилась на основании полученных дан-
ных (анамнестических, психометрических, патопсихо-
логических и др.) в рамках клинических разборов под 
руководством академика РАН А.Б. Смулевича с участи-
ем сотрудников отдела по изучению пограничной пси-
хической патологии и психосоматических расстройств 
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья».

Этические принципы
Исследование проводилось в соответствии с Хель-

синкской декларацией 1964 г. и ее пересмотренного 
варианта 1975–2013 г., одобрено Локальным этическим 
комитетом ФГБНУ НЦПЗ (протокол № 618 от 07.02.2020).

Ethic approval
The study was conducted in accordance with the 

Helsinki Declaration of 1964 and its revised version of 
1975–2013 and approved by the Local ethics committee 
of Mental Health Research Centre (Protocol #618 from 
07.02.2020).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Анализ социодемографических параметров обсле-
дованной выборки (табл. 1) отражает значимую де-
фицитарность семейной и профессиональной сферы 
больных. Несмотря на тот факт, что треть пациентов 
(32%) получили высшее образование, на момент прове-
дения исследования 100% обследуемых не работали, 
а в восьми наблюдениях уже в относительно молодом 
возрасте пациентов (24,1 ± 4,8) оформлена группа ин-
валидности по психическому заболеванию. Негативное 
влияние болезни на получение образования демон-
стрирует тот факт, что среди учащихся более половины 
находятся в академическом отпуске. Из табл. 1 видно, 
что на момент проведения исследования 100% обсле-
дованных никогда не состояли в браке.

Важно отметить исключительно мужской состав 
обследованных (все 28 набл.) в изученной выборке. 
Целесообразным при этом представляется сопоставле-
ние приведенных гендерных характеристик с данными 
соотношения мужчин и женщин, полученными в нашем 
исследовании, посвященном изучению феноменов ис-
терокататонии, где выборку составили только женщи-
ны (100%) [27].

Обращает на себя внимание наличие у половины 
обследуемых (15 набл.) перинатального неврологи-
ческого отягощения (перинатальная энцефалопатия 
(ПЭП), минимальная мозговая дисфункция (ММД) 
и др.). Большинство пациентов с первых месяцев жиз-
ни находились под наблюдением врачей-неврологов 
в связи с синдромом мышечной дистонии, гидроце-
фальным синдромом, задержкой и внезапными «отка-
тами» психомоторного развития и другими проявле-
ниями дизонтогенеза [28–31].
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В раннем детском возрасте в соответствии с объек-
тивными сведениями, полученными от родственников 
пациентов, выявлялись многочисленные невропатиче-
ские «стигмы»: снохождение и сноговорение, ночное 
недержание мочи, невротическое расстройство речи 
(заикание), нарушения сна. При необходимости дея-
тельности, требующей когнитивных усилий, обследуе-
мые обнаруживали неусидчивость, наклонность к вы-
сокой переключаемости внимания и отвлекаемости3, 4.

Преморбидный личностный склад5 больных со-
ответствует описаниям аутистической психопатии. 
В детстве эти лица не терпят прикосновений, не ищут 
контакта со сверстниками, в коллективах оторваны от 
деятельности других детей, «нескладны и негибки во 
всей своей социальной установке» [6]. Уже с дошколь-
ного возраста прослеживаются попытки построения 
собственного «аутистического» мира с абстрактными 
фантазиями, в то же время на первый план выдвига-
ются односторонние увлечения (наиболее часто кол-
лекционирование книг, монет, игрушечных моделей, 
карт и схем движения транспорта). Такие черты, как за-
стенчивость, избирательность или формальность в об-
щении, ориентированность преимущественно на свой 
внутренний мир, H. Warren Dunham (1944) относит 

3 Обсуждаемые феномены некоторые авторы трактуют как прояв-
ления синдрома «дефицита внимания с гиперактивностью» (attention 
de cit hyperactivity disorder) [32, 33].

4 Ряд детских психиатров такие признаки соматовегетативного диз-
онтогенеза рассматривает в границах «врожденной детской нервности» 
(детской невропатии) [34, 35].

5 Сведения получены по данным изученной медицинской 
документации, а также результатам сбора объективного анамнеза со 
слов родственников пациентов.

к основным характеристикам личностного паттерна 
пациентов, у которых в последующем развивается за-
болевание с картиной кататонии.

Мимика пациентов в детстве скудная, застыв-
шая, движения угловатые, «ничего не получается 
естественно, все происходит интеллектуально» [8]. 
На фоне бедности движений и жестов нередки дви-
гательные стереотипии (однообразные действия 
с игрушками или неигровыми предметами, «переби-
рание» пальцами, «обдирание» кожи на руках и гу-
бах, кивательные движения, зажмуривание), в речи 
наблюдаются элементы эхолалии. Медлительность 
и вялость порой сменяются внезапным двигатель-
ным бесцельным возбуждением («хаос движений» 
[7]): дети бегают по кругу (манежный бег), кружатся 
вокруг своей оси, раскачиваются, ломают игрушки, 
подчас бывают негативистичны6.

S. Rado (1953) [37], рассматривая сходные па-
тохарактерологические проявления как свойства 
проприо цептивного диатеза (шизофренического 
фенотипа), включает в круг шизотипической дезин-
теграции такие четко сформулированные кататони-
ческие феномены, как стереотипии, эхо-феномены, 
гипер- и акинезию, мутизм, застывания, гримасни-
чанье, «восковую гибкость» и ригидность, а также 
возбуждение и ступор.

6 Почти в половине наблюдений (13 набл.) указанные расстрой-
ства гипертрофируются, значимо нарушают приверженность к распо-
рядку в детских дошкольных заведениях и влекут за собой обращение 
за специализированной (неврологической и/или психиатрической) по-
мощью, завершившейся улучшением с частичным обратным развитием 
симптоматики.

Таблица 1. Социодемографические показатели пациентов выборки (n = 28)
Table 1. Social and demographic characteristics of the sample (n = 28)

Показатель/Characteristics Значения/data
абс./abs. %

Пол/Gender:
мужчины/male 28 100

Возраст (лет)/Age (years) 24,1 ± 4,8

Клиническая характеристика/Clinical characteristics
средний возраст начала заболевания (лет)/mean age of onset (years)
средняя длительность заболевания (лет)/duration of disease
среднее число госпитализаций/number of hospitalizations

13,7 ± 4,3
10,8 ± 4,7

2,2 ± 1

–
–
–

Семейный статус/Marital status
состоят в браке/married
разведены/divorced
никогда не состояли в браке/single

0
0

28

–
–

100

Образование/Education
высшее/higher
неоконченное высшее/university not completed
среднее специальное/college
среднее общее/school

9
4
4

11

32
14
14
39

Социально-трудовой статус/Social Employment status
учащиеся/student
из них/of them:
в академическом отпуске/leave of absence
работают/working
не работают/unemployment
из них/of them:
иждивенцы/dependent
инвалиды по психическому заболеванию/disabled due to mental disease

5

3
0

28

20
8

17

11
–

100

71
29
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Начало шизофренического процесса приходилось 
на подростковый возраст (13,7 ± 4,3 года) и было 
представлено кататоническим приступом [38]7, развив-
шимся в рамках реакции «отказа» [39, 40] или юноше-
ской астенической несостоятельности [41, 42] в связи 
с повышенной учебной/производственной нагрузкой. 
В структуре приступа происходит лавинообразное на-
растание свойственных пациентам и ранее моторных 
нарушений (табл. 2). Обеднение двигательного стерео-
типа становилось тотальным (синдром «психомоторной 
бедности», по P.F. Liddle), возникали эпизоды застыва-
ний с симптомом «капюшона» и «воздушной подуш-
ки» Дюпре. Больные сохраняли эмбриональную позу, 
наблюдались выраженная ригидность мышц, крайний 
негативизм. Лицо становилось маскообразным с гри-
масничаньем, взгляд — пристальным с редким морга-
нием, произвольные движения — роботообразными, 
скованными, речь — тихой, монотонной, замедленной 
с вычурным растягиванием слов, вербигерациями. Это 
состояние сменялось проявлениями мутизма8. Учаща-
лись двигательные стереотипии, подчас приобретав-
шие персистирующий характер: пациенты неустанно 
раскачивались, теребили края одежды, мастурбиро-
вали.

Отмечались вспышки возбуждения, во время кото-
рых обследуемые проявляли агрессию к близким, били 
кулаками о стены и мебель, кричали/«гудели» на одной 
«ноте»9. Такие субступорозные кататонические про-
явления, сменяющиеся двигательным возбуждением, 
по данным детских психиатров, одинаково распростра-
нены и часты на всем протяжении детского и подрост-
кового возраста [44], а характерные психомоторные 
изменения (стереотипии, манерность, мутизм и др.) 
служат ярким признаком начала шизофренического 
процесса [45].

Помимо выступающей на передний план двига-
тельной симптоматики в структуре приступа наблю-
дались и разнообразные проявления психотического 
регистра: диффузная подозрительность, идеи/бред 
отношения, явления вербального и зрительного гал-
люциноза. У части больных (13 набл.) к психотиче-
скому состоянию присоединялись стереотипизиро-
ванные обсессивно-компульсивные расстройства, 
амальгамированные с кататоническими нарушения-
ми с формированием синдрома обсессивной замед-
ленности [46, 47].

Важно отметить, что (как уже было показа-
но в предыдущем сообщении, посвященном в том 

7 С точки зрения современных авторов [43], кататония, аутизм 
и психоз обнаруживают тесную взаимосвязь и имеют вид нераздели-
мого так называемого «железного треугольника».

8 Несмотря на выраженность психомоторной симптоматики, пациен-
ты остаются некритичны к происходящим изменениям состояния и соб-
ственным двигательным нарушениям, скованность и замедленность их 
движений субъективно не вызывает дискомфорта.

9 Указанные клинические данные о структуре начального периода 
шизофренического процесса получены по данным представленной ме-
дицинской документации, а также по результатам сбора объективных 
сведений у родственников пациентов. 

числе феноменам стереотипной кататонии [27]) 
с началом шизофренического процесса двигатель-
ные симптомокомплексы дублируют и амплифици-
руют проявления нарастающих негативных рас-
стройств с формированием «моторного негативно-
го синдрома» [48]: пациенты безвольно проводят 
дни напролет, «застывая» в постели. Отмечается 
влияние кататонических симптомокомплексов и на 
когнитивные функции пациентов. Выраженное 
замедление динамики ассоциативных процессов 
(псевдобрадифрения [49]) сопровождает моторная 
замедленность. Стереотипность мышления по типу 
клише находит отражение и в двигательных сте-
реотипиях. Нарушения динамического компонента 
мышления (трудности переключаемости, «застре-
вания») дублированы двигательной ригидностью. 
Шперрунги с чувством «пустоты» в голове сопро-
вождаются застываниями с «выключением» двига-
тельной активности (табл. 3, 4).

Как показали результаты катамнестического 
исследования (16 набл.; длительность катамнеза 
5,8 ± 5,8 года)10, по миновании шизофренического при-
ступа (3,6 ± 2,9 года) в ряде случаев (8 набл.) течение 
болезни принимало вид одноприступной шизофрении 
(«шизофрения, остановившаяся в самом начале» [50]) 
с формированием «первичного дефект-синдрома» [51] 
и последующей стабилизацией процесса. На первый 

10 Указан срок катамнестического наблюдения с момента последней 
госпитализации в психиатрический стационар.

Таблица 2. Средние суммарные баллы подшкал 
BFCRS в выборке больных с синдромом стереотипной 
кататонии, у которых показатели не достигали 
диагностического порога исключения
Table 2. Mean scores of the BFCRS subscales in patients 
with stereotypical catatonia (indicators below the 
diagnostic threshold are excluded)

Пункты шкалы/Scale items Стереотипная кататония/
Stereotypical catatonia

Ступор/Stupor 2,3 ± 0,7

Мутизм/Mutism 2,4 ± 0,6

Неподвижность взора/Staring 2,1 ± 0,1

Каталепсия/Catalepsy 1,7 ± 0,2

Гримасничанье/Grimacing 1,3 ± 0,1

Стереотипии/Stereotypy 2,8 ± 0,2

Манерность/Mannerism 1,3 ± 0,4

Ригидность/Rigidity 2,5 ± 0,3

Негативизм/Negativism 1,1 ± 0,2

Отказ от питания и/или контакта/
Withdrawal 1,7 ± 0,3

Явления восковой гибкости/Waxy 
 exibility 1,6 ± 0,5

Импульсивность/Impulsivity 2,1 ± 0,4

Вербигерации/Verbigeration 1,8 ± 0,3

Общий балл/Total 24,7 ± 5,1
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план в структуре состояния выступала редукция энер-
гетического потенциала [52], и по мере нарастания 
дефицитарных изменений наблюдалось редуцирова-
ние резидуальных кататонических феноменов, вплоть 
до полного их элиминирования. Часть пациентов 
(2 набл.) трудоустраивалась на низкоквалифициро-
ванные должности, однако большинство проживало 
на иждивении родственников, нуждаясь в опеке и по-
буждении к выполнению бытовых и гигиенических 
процедур.

В другой части наблюдений (8 набл.) стерео-
тип развития болезни приобретал характеристики 
непрерывнотекущей кататонической шизофрении, 
при которой, в отличие от пациентов с однопри-
ступным течением, психомоторная симптоматика 
была не подвержена полному обратному развитию, 
а трансформировалась в проявления псевдопсихо-
патии с формированием кататонической личности 
[27, 53]. Пациенты становились пассивны, медли-
тельны, склонны к кратковременным застываниям, 

испытывали трудности в инициации и завершении 
деятельности, их мимика и моторика были стерео-
типны и непластичны, движения скованы и бедны, 
отмечались элементы гримасничанья. Негативные 
расстройства были представлены эмоциональным 
оскудением, монотонностью и нарастающей зам-
кнутостью. Наблюдались выраженные когнитивные 
нарушения по типу тугоподвижности и ригидности 
психических процессов, трудности переключаемости 
внимания, утрата способности к абстрагированию 
с явлениями формализма и сверхконкретности [27].

Важно отметить, что в обсуждаемой группе боль-
ных с непрерывным течением болезненного процесса 
признаки социальной реадаптации (возобновление об-
разовательной деятельности, трудоустройство) дости-
жимы лишь в рамках медикаментозной стабилизации 
состояния [54]. При снижении доз массивной нейро-
лептической терапии или при отмене поддерживающе-
го лечения наблюдались повторные экзацербации про-
явлений кататонии, в связи с чем пациенты нуждались 

Таблица 3. Показатели выраженности негативных расстройств в группе больных с синдромом стереотипной 
кататонии по данным шкалы SANS
Table 3. Indicators of negative disorders severity in sample of patients with stereotypical catatonia, based on the 
assessment with SANS

Шкалы SANS/SANS scales
Стереотипная кататония/

Stereotypical catatonia
(n = 28)

Уплощение и ригидность эффекта/Affective Flattening or Blunting

Обеднение мимики/Unchanging Facial Expression 2,8 ± 0,3

Снижение спонтанной активности/Decreased Spontaneous Movements 2,5 ± 0,4

Обеднение выразительности моторики/Paucity of Expressive Gestures 3,2 ± 0,2

Избегание контакта взглядом/Poor Eye Contact 0,9 ± 0,6

Уплощение аффекта/Affective Nonresponsivity 1,8 ± 0,4

Неадекватность аффекта/Inappropriate Affect 0,8 ± 0,5

Монотонность, снижение выразительности речи/Lack of Vocal In ections 2,5 ± 0,4

Субъективное ощущение потери эмоций/Subjective lack of emotions 1,1 ± 0,3

Нарушения речи/Alogia

Обеднение словарного запаса/Poverty of Speech 0,5 ± 0,2

Обеднение тематики разговора, стереотипность мышления/Poverty of Content of Speech, stereotypy of ideation 2,8 ± 0,4

Обрывы мыслей/Blocking 2,1 ± 0,2

Ответы с задержкой, ригидность мышления/Increased Latency of Response, rigidity of ideation 3,1 ± 0,3

Субъективная оценка нарушений речи/Global Rating of Alogia 1,9 ± 0,2

Апатоабулические расстройства/Avolition–Apathy

Уход за собой/Grooming and Hygiene 3,6 ± 0,6

Снижение продуктивности в работе или учебе/Impersistence at Work or School 3,5 ± 0,5

Снижение физического энергетического потенциала/Physical Anergia 2,5 ± 0,3

Субъективная оценка апатоабулических нарушений/Global Rating of Avolition–Apathy 3,4 ± 0,3

Ангедония-асоциальность/Anhedonia–Asociality

Активность свободного времени/Recreational Interests and Activities 2,1 ± 0,2

Сексуальные интересы/Sexual Interest and Activity 3,3 ± 0,5

Способность чувствовать интимность и близость/Ability to Feel Intimacy and Closeness 3,6 ± 0,4

Отношения с родными и коллегами/Relationships with Friends and Peers 2,7 ± 0,2

Субъективное осознание ангедонии-асоциальности/Global Rating of Anhedonia-Asociality 2,9 ± 0,3
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в госпитализации (в том числе недобровольной в двух 
наблюдениях).

ОБСУЖДЕНИЕ

Формирование психопатологических проявлений 
стереотипной кататонии происходит на базе особой 
моторной и патохарактерологической конституции, 
сопоставимой по ряду параметров с описаниями аути-
стической психопатии [8]. К феноменам стереотипной 
кататонии, как уже указывалось в предыдущем сооб-
щении [27], относится концепт эволюционирующей ди-
скинетопатии, представляющий собой адаптацию тео-
рии «эволюционирующей шизоидии», принадлежащей 
H. Ey [55], к собственному материалу. В соответствии 
с представлениями этого автора речь идет о разви-
тии психопатологических (применительно к нашему 
материалу — кататонических расстройств) на почве 
конституциональных патохарактерологических димен-
сий. Схожим образом к обсуждаемой выборке больных 
приложимо и учение Е. Kretschmer (1924), включающее 
рассмотрение патохарактерологических расстройств 
в качестве продрома («зачатков»/«ростков») шизофре-
нического процесса.

Манифестация эндогенно-процессуального забо-
левания в подростковом возрасте сопряжена с фор-
мированием когнитивных и негативных нарушений, 
в качестве амплификатора которых вступает феномен 
кататонии [27]. Таким образом, обнаруживается зна-
чимое сродство проявлений стереотипной кататонии 

и негативных расстройств с формированием общего 
«моторного негативного синдрома» [48]11.
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Резюме
Обоснование: в настоящее время актуальность проблемы поздних депрессий и изучение их исходов определяется увели-

чением их распространенности, трудностями диагностики и терапии. Цель: изучение исходов депрессий в позднем возрасте 
на протяжении трехлетнего катамнестического наблюдения. Пациенты и методы: когорта больных с депрессивным рас-
стройством, проходивших лечение в геронтопсихиатрическом стационаре ФГБНУ НЦПЗ и повторно обследованных через один 
год и спустя три года. В исследуемую выборку на момент включения вошли 55 человек в возрасте 60 лет и старше: 17 мужчин 
(30,91%) и 38 женщин (69,09%). Медиана возраста составила 68 лет [63; 76]. В соответствии с классификацией МКБ-10 у всех 
больных был диагностирован депрессивный эпизод: у 37 человек (67,27%) депрессивная фаза в рамках рекуррентного де-
прессивного расстройства (РДР — F33), у 16 (29,1%) — депрессивная фаза в рамках биполярного аффективного расстройства 
(БАР — F31) и у двух (3,63%) пациентов однократный депрессивный эпизод (ДЭ — F32). Все больные были обследованы 
c применением клинического, психометрического, иммунологического и катамнестического методов (катамнестическая 
оценка проводилась через один год после госпитализации и три года спустя). К благоприятному течению было отнесено 
становление полных ремиссий или рецидивирование депрессии на фоне полной ремиссии за период катамнеза, к неблаго-
приятному — рецидивирование депрессии на фоне неполной ремиссии, хронификация депрессии, исход в деменцию и ле-
тальный исход. Результаты и заключение: сравнительное изучение ближайших (один год) и отдаленных (три года) исходов 
депрессий показало в обоих случаях преобладание неблагоприятного течения заболевания (52,9 и 54,9% соответственно). 
Через год у 27 человек (52,9%) формировалась неполная ремиссия с резидуальными депрессивными расстройствами; через 
три года у 20 пациентов (39,2%) отмечалась неполная ремиссия, а у восьми больных (15,7%) констатирована хронификация 
депрессии. С одинаковой частотой (по три случая; 5,9%) наблюдался исход в деменцию или наступление смерти за период 
катамнеза. Все случаи развития деменции и смерти отмечались в группе больных с неблагоприятным течением заболевания. 
Настоящая публикация содержит клиническую характеристику исследуемой когорты пациентов с депрессией позднего воз-
раста. В следующей статье будут изложены результаты клинико-иммунологического исследования, проведенного на этой же 
когорте больных с целью поиска прогностических признаков различного исхода депрессий в позднем возрасте.

Ключевые слова: депрессия, поздний возраст, благоприятные исходы, неблагоприятные исходы, неполные ремиссии, 
смертность, деменция
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Summary
Background: currently the relevance of the problem of late depression and the study of their outcomes is determined by the 

increase in their prevalence, dif culties in diagnosis and therapy. Objective: to study the outcomes of depression during a 3-year 
follow-up. This publication contains a clinical description of the study cohort of patients with late-life depression. Patients and 
methods: a cohort of patients with depressive disorders who were treated in the gerontopsychiatric hospital of the FSBSI MHRC, 
followed up and re-examined 1 and 3 years after the discharge. The study sample at the time of inclusion made up 55 people 
aged 60 years and older: 17 men (30.91%) and 38 women (69.09%). The median age was 68 years [63; 76]. According to the 
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ICD-10 classi cation, all patients were diagnosed with a depressive episode: 37 people (67.27%) had a depressive phase within 
recurrent depressive disorder (DDR — F33), 16 people (29.1%) had a depressive phase within bipolar affective disorder (BD — F31) 
and a single depressive episode (DE — F32) — in 2 patients (3.63%). All patients were examined using clinical, psychometric, 
immunological and follow-up methods (follow-up assessment was carried out after 1 year and 3 years). The favorable course was 
attributed to the formation of complete remissions or the recurrence of depression against the background of complete remission 
during the period of follow-up. An unfavorable option is the recurrence of depression against the background of incomplete 
remission, chroni cation of depression, the outcome of dementia and death. Results and conclusion: a comparative study of the 
short-term (1 year) and remote (3 years) outcomes of depression showed in both cases a predominance of unfavorable cases of the 
course of the disease (52.9 and 54.9%, respectively). One year after 27 patients (52.9%) had incomplete remission with residual 
depressive disorders, and in 3 years follow-up 20 people (39.2%) had incomplete remission and 8 people (15.7%) had chronic 
depression. With the same frequency (three patients each; 5.9%), the outcome in dementia was observed, and 3 patients (5.9%) 
died. All cases of dementia and death were registered in the group of patients with an unfavorable course of the disease. This 
publication contains a clinical description of the study cohort of patients with late-life depression. The next communication will 
content the results of clinical and immunological comparison to search some predictive features in different types of depression 
outcome in aged.
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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность проблемы изучения поздних депрес-
сий и их прогноза определяется увеличением их рас-
пространенности, трудностями диагностики, терапии 
и частотой неблагоприятных исходов [1, 2]. Сочетание 
депрессии с коморбидными соматическими заболева-
ниями приводит к ухудшению течения как самой де-
прессии, так и сопутствующих заболеваний. Депрессия 
ассоциирована с развитием широкого спектра заболе-
ваний, связанных со старением, таких как сердечно-со-
судистые заболевания, диабет и болезнь Альцгеймера 
[3]. Наличие депрессии в позднем возрасте связано 
с низким качеством жизни и инвалидностью больных. 
В настоящее время существует предположение о том, 
что депрессия представляет собой состояние ускорен-
ного клеточного старения и позволяет прогнозировать 
преждевременное наступление смерти [4].

Когнитивный дефицит, часто сопровождающий 
позднюю депрессию, может быть как результатом са-
мой депрессии, так и следствием начальных проявле-
ний нейродегенеративных и сосудистых заболеваний 
[5]. Некоторые авторы выдвигают гипотезу о том, что 
депрессия в позднем возрасте может быть предикто-
ром или фактором риска развития болезни Альцгей-
мера [6], а наличие у пожилых больных когнитивныx 
расстройств в структуре депрессии увеличивает риск 
развития деменции как минимум в два раза [7]. Пока-
зано, что рецидивирование депрессий связано с повы-
шенным риском дальнейшего когнитивного снижения 
[8].

Сложная связь депрессий позднего возраста с дис-
регуляцией иммунной системы, процессами нейро-
воспаления, сопутствующими соматическими забо-
леваниями и когнитивными нарушениями позволяет 
некоторым авторам рекомендовать включение этих 
депрессий в отдельный спецификатор в будущие вер-
сии диагностического и статистического руководства 
США по психическим расстройствам (DSM-5) [9].

Одной из актуальных задач гериатрической 
психиатрии является изучение течения, исходов 

поздневозрастных депрессий и предикторов их реци-
дивирования (показателей, которые могут прогнози-
ровать повторные рецидивы депрессии). Для решения 
этих задач требуется наблюдение за больными в те-
чение длительного времени. Целью такого изучения 
является, прежде всего, разработка прогностических 
критериев неблагоприятного течения заболевания 
(частоты формирования ремиссий плохого качества 
с сохранением резидуальных психопатологических 
расстройств, частоты рецидивирования, а также раз-
вития деменции и/или наступления смерти).

Классические категории исходов поздневозрастных 
депрессий были разработаны еще в 70-е гг. прошлого 
столетия в исследовании F. Post [10]. Современный 
классик гериатрической психиатрии подразделял ис-
ходы депрессий на благоприятные и неблагоприятные. 
Благоприятные исходы включали становление ремис-
сий хорошего качества после рецидивов депрессии 
или полное выздоровление. К неблагоприятным исхо-
дам были отнесены случаи с формированием ремис-
сий плохого качества (с сохранением резидуальной 
депрессивной симптоматики) после перенесенной 
депрессивной фазы или с хронификацией депрессии.

По данным литературы, не существует единого 
подхода в отношении таких исходов депрессий, как 
развитие деменции и наступление смерти. Некоторые 
исследователи включают деменцию и случаи смерти 
в категории исходов депрессии [11], а другие рассма-
тривают их отдельно [12, 13].

Цель исследования: изучение клинико-биоло-
гических предикторов течения депрессий в позднем 
возрасте на основании трехлетнего катамнестического 
наблюдения.

Исследование состояло из двух этапов. Задачей 
этой публикации является представление общих ре-
зультатов первого этапа, а именно клинико-катам-
нестического изучения течения депрессий позднего 
возраста. На следующем этапе работы предполагается 
проведение анализа влияния социодемографических, 
клинических и соматогенных факторов, а также про-
гностического значения параметров нейровоспаления 
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(различных иммунофенотипов) [14] на течение поздне-
возрастных депрессий. Результаты этого анализа будут 
рассмотрены в следующей публикации.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В период 2018–2021 гг. было проведено динамиче-
ское наблюдение выборки больных с депрессивными 
расстройствами, ранее проходивших лечение в герон-
топсихиатрическом стационаре ФГБНУ НЦПЗ первично 
или повторно (в 2017–2018 гг.).

Критерии включения: возраст больных 60 лет 
и старше, наличие депрессии на момент госпитали-
зации, диагноз аффективного расстройства (по МКБ-
10 — F31–F33).

Критерии невключения: наличие деменции, де-
компенсация соматического заболевания, препятству-
ющая обследованию.

Этические аспекты исследования
Все больные подписывали информированное согла-

сие на участие в исследовании. Работа проводилась 
с одобрения Локального этического комитета ФГБНУ 
НЦПЗ (протокол №408 от 26.12.2017) с соблюдением 
этических норм и правил биомедицинских исследова-
ний (Хельсинкское соглашение Всемирной медицин-
ской ассоциации в редакциях 1964/2013 гг.).

Ethic approval
All patients signed the informed consent to participate 

in study. The Protocol of study was approved by the 
Ethical Committee of Mental Health Research Centre 
(protocol #408 from 26.12.2017). This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinky Declaration 
1964 amended 1975–2013.

Повторное клиническо-катамнестическое об-
следование этой выборки больных было проведено 
с интервалом в один и три года. Все больные были 
обследованы c применением клинического, клини-
ко-катамнестического, психометрического методов: 
шкалы депрессии и тревоги Гамильтона (HAMD-17, 
HARS), для оценки когнитивного статуса больных 
использовались краткая шкала оценки психического 
состояния (мини-тест Mini-Mental State Examination, 
MMSE) и шкала клинической оценки деменции (Clinical 
Dementia Rating, CDR). При обследовании больных 
изучались наличие коморбидных соматических забо-
леваний и выраженность сопутствующих психоорга-
нических расстройств.

Статистический анализ результатов проводился 
в программе Statistica 10,0 for Windows. Для описа-
ния выборочного распределения количественных при-
знаков использовались медиана (Ме) и верхний (Q1) 
и нижний квартили (Q3) (интерквартильный размах). 
Для сравнения независимых выборок использовали 
непараметрический U-критерий Манна–Уитни, для 
сравнения частоты отдельных показателей — крите-
рий χ².

В исследуемую выборку вошли 55 человек в воз-
расте 60 лет и старше, из них 17 мужчин (30,91%) и 38 

женщин (69,09%). Медиана возраста составила 68 лет 
[63; 76]. В соответствии с МКБ-10 у всех больных был 
диагностирован депрессивный эпизод: в большин-
стве случаев в рамках рекуррентного депрессивного 
расстройства (РДР — F33) — у 37 человек (67,27%), 
депрессивная фаза в рамках биполярного аффектив-
ного расстройства (БАР — F31) — у 16 больных (29,1%) 
и однократный депрессивный эпизод (ДЭ — F32) — 
у двух человек (3,63%).

У большинства обследованных больных — 46 че-
ловек (83,6%) — депрессия соответствовала депрес-
сивному эпизоду средней степени тяжести и у девяти 
больных (16,4%) — легкому депрессивному эпизоду. 
Уровень когнитивной деятельности больных при вклю-
чении в исследование соответствовал возрастной нор-
ме с медианой в 27,0 баллов по шкале MMSE.

После прохождения стационарного лечения бóль-
шая часть больных из обследованной группы — 42 
человека (76,4%) — обращались за оказанием пси-
хиатрической помощи в клинику НЦПЗ повторно, 
наблюдались амбулаторно или проходили стацио-
нарное лечение. Сведения о девяти больных (16,3%) 
были получены в результате телефонного патронажа. 
Не удалось получить сведения о четырех пациентах 
(7,3%). Эти больные были исключены из дальнейшего 
анализа.

Таким образом, в группу для последующего анализа 
вошел 51 человек, из них 16 мужчин (31,4%) и 35 жен-
щин (68,6%) в возрасте от 61 до 87 лет (медиана — 
69 лет) с диагнозом РДР — 34 больных (66,7%), БАР — 
16 больных (31,4%) и однократным депрессивным эпи-
зодом — одна больная (1,9%).

Клиническая характеристика больных представле-
на в табл. 1.

Как видно из табл. 1, в исследуемой группе пре-
обладали больные с манифестацией заболевания во 
второй половине жизни, медиана длительности забо-
левания составила 17 лет, медиана длительности де-
прессии до включения исследование — 3 мес., у 1/3 
больных индекс-депрессии предшествовала полная 
ремиссия. У большинства больных отмечались депрес-
сии умеренной степени тяжести. В изучаемой когорте 
свойственная депрессиям позднего возраста сомати-
ческая поликоморбидность отмечалась у большинства 
больных. У 42 пациентов (82,3%) наблюдались четы-
ре и более коморбидных соматических заболевания. 
Наиболее часто встречались гипертоническая болезнь 
(45 человек — 88,2%) и церебрально-сосудистая не-
достаточность (35 человек — 68,6%). Кардиальная 
патология отмечалась у 28 больных (54,9%), сахарный 
диабет — у 14 (27,4%).

Для большинства больных обследованной группы 
были характерны структурные церебральные измене-
ния по данным КТ (компьютерной томографии) или МРТ 
(магнитно-резонансной томографии) головного моз-
га. В большинстве случаев одновременно выявлялись 
ассоциированные с возрастом атрофические и сосу-
дистые изменения головного мозга — у 33 человек 
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(64,7%). Атрофические изменения головного мозга за-
регистрированы у 13 человек (25,5%), признаки сосу-
дистого поражения мозга — у четырех человек (7,8%). 
Атрофические изменения характеризовались увели-
чением субарахноидальных пространств и размеров 
боковых желудочков мозга. Среди сосудистых откло-
нений очаговые изменения обнаружены у 31 человека 
(60,7%), наличие лейкоараиозиса выявлено у 25 паци-
ентов (49,0% больных).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

При изучении течения депрессий в период катамне-
стического наблюдения (после перенесенной депрес-
сивной фазы) к благоприятному течению были отнесе-
ны случаи становления ремиссий хорошего качества 
и случаи рецидивов депрессии на фоне полной ремис-
сии. К неблагоприятному течению — случаи с форми-
рованием ремиссий плохого качества (с сохранением 
резидуальной психопатологической симптоматики), 
с возникновением на этом фоне рецидивов депрессии 
(по типу «двойные депрессии»), случаи хронификации 
депрессии, исходы в деменцию и наступление смерти 
в период катамнеза.

Качество ремиссии определялось с помощью сум-
марной оценки баллов по шкале HAMD-17: ремиссия 
оценивалась как полная при суммарной оценке ≤ 7 
баллов, как неполная — при суммарной оценке в 8–15 
баллов, как легкий депрессивный эпизод — при сум-
марной оценке от 16 до 21 балла [15].

Исходы депрессий позднего возраста через год 
и три года наблюдения представлены в табл. 2.

Как было установлено, к окончанию первого года 
наблюдения в обследуемой группе больных ремиссии 
хорошего качества отмечались у 24 человек (47,1%). Бо-
лее чем у половины больных — 27 человек (52,9%) — 
качество ремиссий было расценено как плохое. У та-
ких больных после перенесенной депрессивной фазы 
формировались неполные ремиссии, в структуре ко-
торых отмечались резидуальные депрессивные рас-
стройства. Больные предъявляли жалобы на наличие 
вялости, слабости, повышенную утомляемость, непол-
ное восстановление прежних интересов и увлечений, 
ослабление уверенности в себе, сомнения, трудности 
в принятии решений, транзиторные диссомнические 
и тревожные расстройства. Часть больных отмечала 
забывчивость, трудности концентрации, сосредоточе-
ния внимания, более медленное выполнение текущих 
задач.

Повторные депрессии в течение первого года на-
блюдения в изучаемой когорте больных отмечались 
у 20 человек (39,2%). Следует отметить, что у боль-
шинства из них — 19 человек (37,2%) — повторная 
депрессивная фаза развивалась на фоне неполной ре-
миссии (по типу «двойных депрессий») и относилась 
к неблагоприятному течению, и лишь у одного пациен-
та (1,9%) депрессивная фаза развилась на фоне пол-
ной ремиссии. Различия в частоте рецидивирования 
между группами больных с неблагоприятным и благо-
приятным течением заболевания были статистически 
значимы (p < 0,001). Повторная госпитализация по-
требовалась 14 больным (27,4%). Остальные пациенты 
проходили лечение рецидива депрессии амбулатор-
но. Динамика исходов поздневозрастных депрессий 

Таблица 1. Клиническая характеристика больных депрессиями позднего возраста на момент включения 
в исследование
Table 1. Clinical characteristics of patients with late-life depression at the time of inclusion in the study

Показатели/Parameters n = 51

Тип депрессии/Type of depression:
апатоадинамические/apato-adynamic
тревожные и сенесто-ипохондрические/anxious and senesto-hypochondriac

27 (52,9%)
24 (47,1%)

Возраст манифестации заболевания/Age of manifestation of the disease 54 [41; 65]

Длительность заболевания (в годах)/Duration of the disease (in years) 17 [4; 26]

Длительность индекс-депрессии до включения (в месяцах)/Duration of index-depression before switching on (in months) 3 [1; 4]

Качество предшествующей ремиссии/The quality of previous remission:
полная ремиссия /complete remission
неполная ремиссия/incomplete remission

33 (64,7%)
16 (31,3%)

Тяжесть депрессии по HAMD-17/Severity of depression according to HAMD-17 23 [22; 25]

Тяжесть тревоги по HARS/Severity of anxiety according to HARS 19 [17; 22]

Примечание: данные представлены как медиана и квартили, М [Q25; Q75].
Note: data are given as Median and quartiles, M [Q25; Q75].

Таблица 2. Исходы поздневозрастных депрессий через 1 и 3 года наблюдения
Table 2. Outcomes of late-age depression after 1 and 3 years of follow-up

Исходы/Outcomes 1 год катамнеза/1 year of follow-up 
(n = 51)

3 года катамнеза/3 years of follow-up 
(n = 51)

Абс. % Абс. %

Благоприятные/Favorable 24 47,1 23 45,1

Неблагоприятные/Unfavorable 27 52,9 28 54,9
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на протяжении катамнестического наблюдения пред-
ставлена в табл. 3.

При изучении когнитивного статуса больных к окон-
чанию 1-го года наблюдения у 17 человек (33,3%) по-
явились субъективные жалобы на снижение памяти, 
у девяти человек (17,6%) развилось легкое когнитивное 
расстройство, которое отмечали как сами больные, так 
и их близкие. У этих больных присутствовали началь-
ные признаки мнестико-интеллектуального снижения 
с легкой забывчивостью, неполным воспроизведением 
недавних событий, небольшими затруднениями в опре-
делении временной схемы событий и в мыслительных 
операциях при полной сохранности повседневных 
видов активности. Признаки когнитивного дефицита 
при легком когнитивном расстройстве соответствова-
ли оценке 0,5 по шкале CDR.

В течение 1-го года наблюдения в обследуемой 
группе не отмечалось исхода в деменцию или наступ-
ления смерти.

К окончанию 3-летнего периода наблюдения ре-
миссии хорошего качества отмечались у 23 человек 
(45,1%), ремиссии с персистирующими резидуальны-
ми депрессивными расстройствами — у 20 человек 
(39,2%) и у восьми больных (15,7%) произошла хрони-
фикация депрессий.

Как мягкое когнитивное снижение, так и случаи его 
перехода в деменцию отмечались у больных с небла-
гоприятным течением заболевания. Исход в деменцию 
имел место у двух больных с хроническим течением за-
болевания и у одного больного с неполной ремиссией.

К окончанию 3-летнего периода наблюдения трое 
больных (5,9%) умерли. Следует отметить, что все эти 
больные также имели неблагоприятное течение забо-
левания в виде персистирующих депрессивных рас-
стройств в ремиссии. Причиной смерти была сопут-
ствующая тяжелая соматическая патология.

ОБСУЖДЕНИЕ

В данной публикации представлены общие резуль-
таты клинико-катамнестического наблюдения больных 
пожилого и старческого возраста, госпитализирован-
ных по поводу депрессивного расстройства.

Как было установлено, на этапах ближайшего 
(1 год) и отдаленного (3 года) катамнеза больных 
с поздневозрастными депрессиями преобладало не-
благоприятное течение заболевания (52,9 и 54,9% со-
ответственно). Неблагоприятные ближайшие исходы 
характеризовались формированием неполных ремис-
сий с резидуальными депрессивными расстройствами.

При увеличении срока наблюдения до трех лет 
число случаев неблагоприятных исходов нарастало 
до 54,9%. Из них неполные ремиссии отмечались у 20 
человек (39,2%), хронификация депрессии — у восьми 
человек (15,7%). Рецидивы депрессий чаще отмечались 
в группе больных с неблагоприятным течением заболе-
вания по сравнению с больными, имеющими благопри-
ятное течение (31,3 и 5,8% соответственно).

Исход в деменцию был зарегистрирован у трех 
больных (5,9%). У всех больных с исходом в деменцию 
наблюдались легкие когнитивные расстройства в тече-
ние первого года катамнеза (1 год). Случаи перехода 
легкого когнитивного расстройства в деменцию каса-
лись больных с неблагоприятным течением заболева-
ния: из них у двоих больных произошла хронификация 
депрессии, а в одном случае депрессия завершилась 
неполной ремиссией.

Таким образом, формирование неполных ремиссий 
и хронификацию депрессии можно рассматривать как 
предиктор ухудшения когнитивного функционирова-
ния и прогноза заболевания в целом. Более высокий 
риск развития любого типа деменции при хронической 
депрессии отмечается и другими авторами [16, 17].

Таблица 3. Сравнительные показатели течения поздневозрастных депрессий в зависимости от сроков катамнеза
Table 3. Comparative indicators of the course of late-age depression depending on the follow-up terms

Течение депрессий/The course of depression
Сроки катамнеза/Terms of follow-up

1 год/1 year 
(n = 51)

3 года/3 years 
(n = 51)

полная ремиссия/complete remission
неполная ремиссия/incomplete remission
хронификация депрессии/chroni cation of depression

24 (47,1%)
27 (52,9%)

–

23 (45,1%)
20 (39,2%)
8 (15,7%)

неполная ремиссия + депрессивная фаза/incomplete remission + depressive phase
депрессивная фаза на фоне полной ремиссии/depressive phase on the background of 
complete remission

19 (37,2%)*

1 (1,9%)

16 (31,4%)**

3 (5,8%) 

Повторная госпитализация/Repeated hospitalization 14 (27,4%) 11 (21,6%)

Когнитивный статус/Cognitive functioning
— субъективные жалобы на снижение памяти/subjective complaints about memory loss
— легкие когнитивные расстройства/mild cognitive disorders
— деменция/dementia

17 (33,3%)
9 (17,6%)

0

16 (31,3%)
11 (21,5%)

3 (5,9%)

Наступление смерти/The onset of death 0 3 (5,9%)

Примечание: сравнение межгрупповых показателей с использованием коэффициента χ², p < 0,05; * значимые различия между рецидивом 
депрессии в период неполной и полной ремиссии в 1-й год катамнеза; ** значимые различия между рецидивом депрессии в период неполной 
и полной ремиссии на 3-й год катамнеза.
Note: comparison of intergroup indicators using the coef cient χ2, p < 0.05; * signi cant differences between relapse of depression in incomplete 
and complete remission in the 1st year of follow-up; ** signi cant differences between relapse of depression in incomplete and complete 
remission for 3 years of follow-up.
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Полученные результаты согласуются с данными 
других исследователей, где подчеркивается небла-
гоприятное прогностическое значение резидуальных 
психопатологических симптомов в ремиссиях. Напри-
мер, в исследовании D.N. Kiosses и соавт. [18] авто-
ры изучали прогностическое значение резидуальных 
симптомов, возникающих в течение первых 6 мес. по-
сле наступления ремиссии у больных с поздневозраст-
ными депрессиями. В результате такого наблюдения 
у 42,8% больных были отмечены симптомы субсиндро-
мальной депрессии в течение 6 мес. после становле-
ния ремиссии, а у 18% пациентов возник повторный 
рецидив депрессии. Авторы делают выводы о том, что 
наличие субсиндромальных депрессивных симптомов 
в первые 6 мес. после становления ремиссии в значи-
тельной степени ассоциировалось с более коротким 
периодом времени до наступления рецидива (более 
высокой частотой рецидивирования). У 86% пациентов 
с субсиндромальными симптомами в первые 6 мес. по-
сле наступления ремиссии возникали рецидивы в те-
чение следующих двух лет.

В исследовании Y. Deng и соавт. [19] изучались ис-
ходы поздневозрастных депрессий у больных в воз-
расте 60 лет и старше с униполярной депрессией. 
Длительность наблюдения составила в среднем пять 
лет. Как оказалось, в течение четырех лет у больных, 
перенесших депрессивную фазу, повторные депрес-
сии возникали в 56,8% случаев. Более чем у полови-
ны больных рецидив депрессии отмечался в течение 
двух лет после перенесенной депрессивной фазы. По-
вышенный риск рецидивирования поздневозрастных 
депрессий и формирование неполных ремиссий как 
предиктора ухудшения прогноза заболевания показан 
и в других исследованиях [20–23]. Авторами признает-
ся увеличение частоты неполных ремиссий у больных 
с поздневозрастными депрессиями в 2–3 раза (по срав-
нению со средним возрастом), что приводит к ускоре-
нию процесса старения и ухудшению качества жизни 
пожилых больных.

В ряде работ также подчеркивается неблагоприят-
ный долгосрочный прогноз поздневозрастных депрес-
сий с точки зрения их течения и увеличения частоты 
таких исходов, как развитие деменции и повышение 
показателей смертности [24, 25]. При 4-летнем и бо-
лее длительном катамнезе с увеличением срока на-
блюдения нарастает частота исходов в деменцию с 11 
до 14,5%, а риск наступления смерти у таких больных 
достигает 30–33% [26, 27]. Изучение предикторов по-
вышенной смертности у больных с депрессией поздне-
го возраста, проведенном в ретроспективном когорт-
ном исследовании W. Cai и соавт. [28], показало, что 
риск смерти ассоциирован с пожилым возрастом, ког-
нитивными нарушениями, сопутствующими соматиче-
скими заболеваниями, инвалидностью, резидуальными 
депрессивными расстройствами в ремиссиях. Возмож-
но, меньшая частота летальных исходов в проведенном 
исследовании связана с небольшой численностью изу-
ченной когорты больных.

В некоторых работах по изучению прогноза депрес-
сивных расстройств в позднем возрасте авторы отме-
чают уменьшение частоты неблагоприятных исходов 
с увеличением срока наблюдения за больными [26]. Эта 
тенденция связана с повышением уровня смертности 
и исходом в деменцию на отдаленных этапах наблю-
дения. При отдельном рассмотрении или исключении 
из анализа таких категорий, как исход в деменцию или 
наступление смерти, число больных с неблагоприятны-
ми исходами в нашем исследовании также снижалось 
до 43,1% на отдаленном этапе наблюдения.

К окончанию первого года наблюдения у части 
больных (девять человек — 17,6%) отмечались симп-
томы легкого когнитивного расстройства амнестиче-
ского типа. У троих из девяти (33,3%) к окончанию 
трехлетнего периода катамнестического наблюдения 
состояние отвечало критериям диагноза деменции. 
К концу катамнестического исследования доля боль-
ных с симптомами легкого когнитивного расстройства 
увеличилось до 21,5%.

Легкие когнитивные расстройства имеют важное 
прогностическое значение, так как представляют собой 
переходное состояние между нормальным старением 
и деменцией с повышенным риском перехода в демен-
цию в ближайшие 3–5 лет. Так, по данным R.С. Petersen 
и соавт. [29], у лиц 65 лет и старше с легким когни-
тивным расстройством кумулятивная заболеваемость 
деменцией в течение двух лет составляет 14,9%. Ана-
логичный показатель для здоровых пожилых людей 
многократно меньше — 1–2%.

Кроме того, существуют данные, что каждый пе-
ренесенный в позднем возрасте депрессивный эпи-
зод, особенно тяжелой депрессии, увеличивает риск 
прогрессирования мягких когнитивных нарушений 
с переходом в деменцию в 4 раза, а количество пред-
шествующих депрессивных фаз увеличивает вероят-
ность такой динамики [30]. В нашем исследовании 
из общей группы наблюдения исход в деменцию от-
мечался у 5,9% больных (т.е. в 33,3% случаев мягкое 
когнитивное снижение к 3-му году наблюдения пере-
шло в стадию деменции).

Преимущества и ограничения данного этапа иссле-
дования будут представлены во второй публикации, 
посвященной анализу вклада нейровоспаления в па-
тогенез депрессий позднего возраста и их прогноз.
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Маркеры системного воспаления в оценке эффективности 

нейрокогнитивной реабилитации у пожилых пациентов 
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Резюме
Обоснование: результаты предыдущих исследований свидетельствуют о том, что уровень активации воспалительных ре-

акций на периферии коррелирует с тяжестью когнитивных расстройств у пациентов с нейродегенеративными заболеваниями 
и может служить индикатором активности текущего патологического процесса в мозге. Предполагается возможность влияния 
эпигенетических факторов на регуляцию (нейро)воспаления и восстановление когнитивных функций у пациентов позднего 
возраста, что открывает широкий спектр терапевтических стратегий для лечения возраст-ассоциированных заболеваний 
с когнитивным снижением. Цель — оценка возможного влияния комплексной программы нейрокогнитивной реабилитации 
на когнитивное функционирование и иммунологические показатели крови пациентов пожилого возраста с синдромом мяг-
кого когнитивного снижения (МКС). Пациенты и методы: 507 участников реабилитационной программы «Клиники памяти» 
с признаками МКС (F06.7, F06.78 по МКБ-10) обследованы до начала нейрокогнитивного тренинга и после его окончания (через 
6 нед.). Часть пациентов (11,6%) наблюдалась клинически спустя год после включения в программу. Оценка когнитивного 
статуса проводилась с использованием модифицированной шкалы ишемии Хачински, краткой шкалы оценки психического 
состояния, Монреальской шкалы оценки когнитивных функций и теста рисования часов. В крови пациентов определяли 
энзиматическую активность лейкоцитарной эластазы (ЛЭ), функциональную активность α1-протеиназного ингибитора (α1-
ПИ) и уровень антител к S-100В и основному белку миелина (ОБМ). В качестве контроля использовали показатели здоровых 
доноров. Результаты: иммунологическое обследование пациентов до начала реабилитационной программы выявило повы-
шение активности ЛЭ и α1-ПИ в общей группе по сравнению с контролем (p < 0,001 и p < 0,05). С помощью разработанной 
ранее регрессионной модели выявления группы высокого риска развития болезни Альцгеймера (БА) среди пациентов 
с МКС все обследованные были разделены на две группы (cut-off value p = 0,65). 1-я группа (с низким риском БА; n = 330) 
характеризовалась повышением активности ЛЭ и α1-ПИ (p < 0,001), 2-я группа (с высоким риском БА; n = 177) отличалась 
снижением активности ЛЭ (p < 0,001) на фоне высокой активности α1-ПИ (p < 0,001). После когнитивного тренинга в каждой 
группе выделены разнонаправленные варианты динамики иммунологических показателей, ассоциированные с тяжестью 
когнитивных нарушений пациентов по психометрическим шкалам. Для большинства обследованных (61,3%) проведенный 
тренинг оказался эффективным, что подтверждалось положительной динамикой психометрических показателей и относи-
тельной нормализацией воспалительных маркеров крови (p < 0,05). Наибольший эффект реабилитационной программы был 
характерен для пациентов, не входящих в группу высокого риска развития БА (p < 0,001). Катамнестическое обследование 
выявило стабилизацию когнитивного функционирования у 93,2% обследованных, большинство из которых составили паци-
енты с исходно низким риском развития заболевания (p < 0,01). Заключение: нейрокогнитивная реабилитация пациентов 
с МКС, проведенная в условиях «Клиники памяти», может рассматриваться в качестве социального эпигенетического фактора, 
модулирующего текущий патологический процесс у пациентов с когнитивными нарушениями, что косвенно подтверждается 
результатами определения иммунологических маркеров.

Ключевые слова: мягкое когнитивное снижение, болезнь Альцгеймера, регрессионная модель, воспаление, нейтрофилы
Для цитирования: Курмышев М.В., Зозуля С.А., Захарова Н.В., Бархатова А.Н., Никифорова И.Ю., Клюшник Т.П. Маркеры 

системного воспаления в оценке эффективности нейрокогнитивной реабилитации у пожилых пациентов с мягким когнитив-
ным снижением. Психиатрия. 2022;20(3):47–56. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-47-56
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Summary
Background: the results of previous studies suggest that the level of activation of in ammatory responses in the periphery 

correlates with the severity of cognitive impairment in patients with neurodegenerative diseases and can serve as an indicator 
of the activity of the current pathological process in the brain. Epigenetic factors are suggested to in uence the regulation 
of (neuro)in ammation and cognitive recovery in elderly patients, which opens up a wide spectrum of therapeutic strategies 
for the treatment of age-associated diseases. Objective: to evaluate the possible effects of a comprehensive neurocognitive 
rehabilitation program on cognitive functioning and blood immunological parameters of elderly patients with mild cognitive 
impairment (MCI). Patients and methods: 507 participants of the “Memory Clinic” rehabilitation program with signs of MCI (F06.7, 
F06.78 according to ICD-10) were examined before the start of neurocognitive training and after its completion (after six weeks). 
Some patients (11.6%) were observed clinically one year after their inclusion in the program. Cognitive status was assessed using 
the Modi ed Hachinski Ischemic Scale, the Mini-Mental State Examination, the Montreal Cognitive Assessment, and the Clock 
Drawing Test. Enzymatic activity of leukocyte elastase (LE), functional activity of α1-proteinase inhibitor (α1-PI), and levels of 
antibodies to S-100B and myelin basic protein were determined in patients’ blood. The parameters of healthy donors were used 
as controls. Results: immunological examination of patients before the rehabilitation program revealed increased LE and α1-PI 
activity in the overall group compared to controls (p < 0.001 and p < 0.05). Using a previously developed regression model to 
identify a high-risk group for Alzheimer’s disease (AD) among patients with MCI, all subjects were divided into two groups (cut-off 
value p = 0.65). Group 1 (low-risk of AD, n = 330) was characterized by increased LE activity and α1-PI (p < 0.001), Group 2 (high-
risk of AD, n = 177) was distinguished by decreased LE activity (p < 0.001) accompanied by high α1-PI activity (p < 0.001). After 
neurocognitive training, differently directed variants of the dynamics of immunological parameters associated with the severity 
of patients’ cognitive impairment on psychometric scales were identi ed in each group. For the most of the examined patients 
(61.3%) the training program turned out to be effective, which was con rmed by the positive dynamics of the psychometric 
scores and relative normalization of the blood in ammatory markers (p < 0.05). The highest effect of the rehabilitation program 
was typical for patients not included in the high-risk group for AD (p < 0.001). Follow-up examination revealed stabilization of 
cognitive functioning in 93.2% of those examined, most of whom were patients with an initially low risk of developing the disease 
(p < 0.01). Conclusion: neurocognitive rehabilitation of patients with MCI carried out in the “Memory Clinic” conditions can be 
considered as a social epigenetic factor modulating the current pathological process in patients with cognitive disorders, which 
is con rmed by objective immunological markers.

Keywords: mild cognitive impairment, Alzheimer’s disease, regression model, in ammation, neutrophils
For citation: Kurmyshev M.V., Zozulya S.A., Zakharova N.V., Barkhatova A.N., Nikiforova I.Yu., Klyushnik T.P. Markers of Systemic 

In ammation in Assessing the Effectiveness of Neurocognitive Rehabilitation in Aged Patients with Mild Cognitive Impairment. 
Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2022;20(3):47–56. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-47-56

ВВЕДЕНИЕ

Представления о нередком прогрессировании 
возраст-ассоциированных когнитивных нарушений от 
мягкого когнитивного снижения (МКС) до деменции 
на сегодняшний день подлежат пересмотру в силу не-
которых свидетельств о возможности относительной 
компенсации сниженных и/или утраченных функций. 
Установлена гетерогенность исходов МКС — с благо-
приятной и неблагоприятной траекторией уровня ког-
нитивного функционирования [1–3].

По современным представлениям (нейро)воспаление 
является важным механизмом патогенеза возраст-ас-
социированных заболеваний, затрагивающих мозговые 
структуры и проявляющихся когнитивными нарушениями 
[4–6]. При болезни Альцгеймера (БА) нейровоспаление 

рассматривается в качестве одного из патогенетических 
путей образования бляшек β-амилоида (Aβ) и нейрофи-
бриллярных клубков. Известно, что основным эффекто-
ром нейровоспаления является микроглия [7, 8]. Акти-
вация воспалительных реакций в тканях мозга в ответ 
на различные стимулы (инфекционного генеза, молекулы, 
образующиеся вследствие повреждения, стресс и др.) 
способствует нейродегенеративным изменениям и ассо-
циирована с развитием когнитивных нарушений [9, 10].

Клинические и экспериментальные исследования 
свидетельствуют о связи системного воспаления со 
снижением когнитивных функций при БА. Развитие 
воспалительных реакций на периферии сопровожда-
ется повышением уровня цитокинов, острофазных 
белков, протеаз и других молекул, что может приво-
дить к высвобождению цитотоксических медиаторов 
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воспаления в мозге, усугублению нейродегенерации 
и прогрессированию развития заболевания [11, 12]. 
Нейроиммунные взаимосвязи осуществляются через 
клеточно-опосредованные взаимодействия (в частно-
сти, посредством сигнальных молекул цитокинов), что, 
в свою очередь, также может приводить к активации 
микроглии и развитию нейровоспаления [13]. Таким 
образом, уровень активации воспалительных реакций 
на периферии может рассматриваться в качестве по-
казателя, отражающего уровень воспаления в мозге.

Исследованиями, ранее проведенными в лабора-
тории нейроиммунологии НЦПЗ, было показано, что 
в качестве таких объективных воспалительных марке-
ров выступают активность протеазы нейтрофилов лей-
коцитарной эластазы и α-протеиназного ингибитора, 
а также уровень антител к нейроантигенам. Уровень 
активации иммунной системы, определяемый с помо-
щью этих показателей, коррелирует с тяжестью когни-
тивных расстройств у пациентов с возраст-ассоцииро-
ванными заболеваниями и может служить индикатором 
активности текущего патологического процесса в моз-
ге на разных этапах развития болезни [14, 15].

По последним данным, предполагается возмож-
ность влияния различных эпигенетических факторов 
на регуляцию нейровоспаления у пациентов позднего 
возраста [16]. Нейропротекторная роль эпигенетиче-
ских модификаций (некодирующая РНК, метилирова-
ние ДНК/РНК и ацетилирование гистонов) заключается 
в активации и фенотипической трансформации глиаль-
ных клеток, а также модулировании периферического 
воспаления, что открывает широкий спектр возможных 
терапевтических стратегий для лечения возраст-ас-
социированных заболеваний [17, 18]. Представляет 
интерес изучение возможного влияния современных 
нейрореабилитационных технологий как социально-
го эпигенетического фактора на регуляцию (нейро)
воспаления и восстановление когнитивных функций 
у пациентов позднего возраста.

Цель исследования состояла в оценке возможно-
го влияния комплексной программы нейрокогнитив-
ной реабилитации на когнитивное функционирование 
и иммунологические показатели крови пациентов по-
жилого возраста с синдромом МКС.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В клинико-иммунологическое исследование были 
включены 507 участников комплексной реабилитацион-
ной программы «Клиники памяти»1 с признаками мягкого 
когнитивного снижения (рубрики F06.7, F06.78 по МКБ-
10), обследованные в период с 2018 по 2020 гг. Выборка 
включала 443 женщины (средний возраст 73 ± 5,78 года), 
64 мужчины (средний возраст 79 ± 5,41 года).

Критерии включения: соответствие степени вы-
раженности когнитивных дисфункций современным 

1 Результаты реабилитационной программы, разработанной в ГБУЗ 
ПКБ № 1 им. Н.А. Алексеева под руководством проф. Г.П. Костюка, опу-
бликованы в нескольких статьях ранее [20–24]. 

характеристикам МКС. Они включают: 1) наличие жа-
лоб на когнитивные проблемы; 2) выявление когнитив-
ных нарушений при психометрическом тестировании; 
3) сохранность адаптации в повседневной жизни и 4) 
несоответствие критериям диагностики деменции [19]2.

Критерии невключения: соматические заболевания 
в стадии декомпенсации; злоупотребление алкоголем 
или ПАВ; психозы шизофренического спектра, депрес-
сивные и тревожно-депрессивные расстройства (выше 
10 баллов по шкале Гамильтона), требующие проведения 
активной психофармакотерапии; клинические или лабо-
раторные признаки воспаления инфекционной и неин-
фекционной природы в течение 1 мес. до начала обсле-
дования, а также проявления аутоиммунной патологии.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие в про-
грамме. Проведение исследования соответствовало 
положениям Хельсинкской декларации 1964 г., пере-
смотренной в 2013 г., и одобрено Локальным этическим 
комитетом НЦПЗ (протокол №4 от 11.12.2020).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the informed 

consent to take part in a study. The research protocol was 
approved by Local Ethical Committee (protocol #4 from 
11.12.2020). This study complies with the Principles of 
the WMA Helsinky Declaration 1964 amended 1975–2013.

Дизайн исследования
Клинико-иммунологическое исследование пациен-

тов проводилось в динамике: до начала реабилитаци-
онной программы и после окончания шестинедельного 
нейрокогнитивного тренинга. Часть пациентов была 
обследована клинико-катамнестическим методом че-
рез год после включения в программу.

Оценка когнитивного статуса проводилась дву-
мя экспертами с сопоставлением результатов. Психо-
метрический инструментарий включал модифициро-
ванную шкалу ишемии Хачински (Modi ed Hachinski 
Ischemic Scale, MHIS) [26], краткую шкалу оценки 
психического состояния MMSE (Mini-Mental State 
Examination), Монреальскую шкалу оценки когнитив-
ных функций MoCA (Montreal Cognitive Assessment), 
тест рисования часов (Clock Drawing Test).

Методы иммунологического исследования
Забор крови проводился из кубитальной вены 

утром натощак в пробирки с K3 ЭДТА, транспортировка 
в лабораторию осуществлялась в течение двух часов 
при соблюдении требований сохранности материала. 
Кровь центрифугировали при 750 g в течение 15 мин 
при –4 °С и отбирали плазму, которая использова-
лась для анализа. Замороженные образцы хранились 
при температуре от –18 °C до –24 °С.

2 В Диагностическом и статистическом руководстве по психическим 
расстройствам, 5-е издание, эта концепция MCI используется в диа-
гностическом обозначении малых нейрокогнитивных расстройств [25]. 
Часто когнитивные проблемы, с которыми сталкиваются люди с MCI, 
негативно влияют на их жизнь, фон настроения, характер отношений 
с окружающими, соблюдение режима лечения и самостоятельность/
независимость.
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В плазме периферической крови обследуемых 
определяли энзиматическую активность лейкоци-
тарной эластазы (ЛЭ) и функциональную активность 
α1-протеиназного ингибитора (α1-ПИ) с помощью ки-
нетических спектрофотометрических методов; уровень 
антител к нейроантигенам S-100В и основному белку 
миелина (ОБМ) с использованием варианта стандарт-
ного твердофазного ИФА [14].

В качестве контроля использовали показатели здо-
ровых доноров, соответствующих по полу и возрасту 
пациентам.

Статистическая обработка проведена в программах 
IBM SPSS Statistics 26 и Statistica 7. Соответствие пока-
зателей нормальному распределению проводилось с по-
мощью критерия Колмогорова–Смирнова. Количествен-
ные показатели, имеющие нормальное распределение, 
описывались с помощью средних арифметических 
величин (M) и стандартных отклонений (SD). В случае 
отсутствия нормального распределения данные описы-
вались с помощью медианы (Me) и интерквартильного 
размаха (IQR). Сравнение групп при нормальном рас-
пределении проводилось с помощью t-критерия Стью-
дента, а при распределении, отличном от нормально-
го, — с использованием критерия Манна–Уитни. Для 
сравнения связанных совокупностей (анализ до/после) 
в случае нормального распределения использовали пар-
ный t-критерий Стьюдента, при его отсутствии — крите-
рий Уилкоксона. Сопряженность показателей оценивали 
в многопольных таблицах методом χ2 Пирсона.

Для дополнительной оценки значимости выявленных 
различий по клиническим шкалам рассчитывали стан-
дартизованную разницу между двумя средними (стан-
дартизованный эффект) Es = (M2–M1/(SD1+SD2)/2) [24].

Критический уровень значимости равен p ≤ 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В табл. 1 приведены результаты психометрической 
оценки исходного уровня когнитивного функциониро-
вания участников реабилитационной программы до на-
чала нейрокогнитивного тренинга.

Проведенная до начала реабилитационной про-
граммы психометрическая оценка по шкале MHIS 
в соответствии с принятой классификацией [24] со-
ставила у большинства обследованных пациентов от 
4 до 6 баллов (81,7%, 414 человек), что соответство-
вало наличию у них МКС смешанной (нейродегенера-
тивной и сосудистой) этиологии. Результаты, лежащие 
в диапазоне от 7 до 11 баллов, были выявлены у 14% 
пациентов (71 человек) и свидетельствовали о пре-
обладании когнитивных нарушений сосудистого гене-
за. Наименьшие показатели по шкале MHIS (от 0 до 3 
баллов), отражающие наличие нейродегенеративных 
процессов, наблюдались у минимального количества 
пациентов (4,3%, 22 человека).

Психометрическая оценка по скрининговой ми-
ни-шкале когнитивных функций MMSE, составившая 
25–27 баллов, свидетельствовала о преобладании 

в исследуемой выборке додементных проявлений ког-
нитивных дисфункций (93,5%, 474 человека). У осталь-
ных пациентов (6,5%, 33 человека) выявлена бóльшая 
выраженность когнитивных изменений, характерная 
для деменции легкой степени (≤ 24 баллов). Сходные 
результаты были получены и в тесте рисования часов 
(95,7 и 4,3% соответственно).

Дальнейший психометрический анализ с использо-
ванием более чувствительной к выявлению когнитив-
ных нарушений шкалы MoСA позволил выявить у 71,4% 
пациентов (362 человека) умеренную степень наруше-
ний когнитивных функций (≤ 23 баллов). Остальные 
пациенты (28,6%, 145 человек) характеризовались 
относительно стабильным состоянием когнитивного 
функционирования (24–27 баллов). Более выражен-
ный когнитивный дефицит по шкале MoCА наблюдался 
у пациентов старческого возраста (75–89 лет) по срав-
нению с пожилыми людьми (60–74 года) (75,0 ± 6,65 
года и 70,98 ± 7,36 года, p < 0,001).

Сопоставление пациентов с разным уровнем когни-
тивных изменений по социодемографическим харак-
теристикам не выявил различий по гендерному рас-
пределению и социально-профессиональному статусу.

Иммунологическое обследование, проведенное 
до начала реабилитационной программы, показало, что 
в общей группе пациентов наблюдалось значимое по-
вышение активности воспалительных маркеров плаз-
мы крови — ЛЭ и α1-ПИ — по сравнению с контролем 
(p < 0,001 и p < 0,05 соответственно). Уровень антител 
к нейроантигенам S-100B и ОБМ находился в пределах 
диапазона контрольных значений (p > 0,05).

Детальный анализ исследуемой группы пациентов вы-
явил наличие довольно существенного разброса по всем 
иммунологическим показателям как в сторону повыше-
ния, так и снижения значений по сравнению с контролем. 
Полученные результаты представлены в табл. 2.

Для анализа выборки участников реабилитацион-
ной программы был применен исследовательский под-
ход, основанный на разработанной ранее модели логи-
стической регрессии для выявления группы высокого 
риска развития БА среди пациентов с МКС с помощью 
иммунологических показателей крови [27]. Эта мо-
дель обладает высокой диагностической значимостью 
(83,68%) и позволяет с определенной вероятностью 

Таблица 1. Значения психометрических показателей 
у пациентов с мягким когнитивным снижением 
до начала реабилитации (М ± SD)
Table 1. Values of psychometric parameters in patients 
with mild cognitive impairment before the rehabilitation 
(M ± SD)

Шкала/Scale Средний балл/
Average score 

MHIS (Modified Hachinski Ischemic Scale) 5,4 ± 1,3

MMSE (Mini-Mental State Examination) 25,6 ± 1,4

MoСA (Montreal Cognitive Assessment) 21,4 ± 3,3

Clock Drawing Test (CDT) 6,0 ± 2,4
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оценить риск развития БА у пациентов с МКС на докли-
нических этапах заболевания.

Было установлено, что такие пациенты отличают-
ся иммунологическим профилем, характеризующимся 
выраженным снижением энзиматической активности 
протеазы нейтрофилов ЛЭ и повышением активности/
уровня острофазных белков. Выявленные особенно-
сти коррелируют со степенью тяжести деменции что, 
предположительно, свидетельствует о наличии нейро-
воспаления у таких пациентов [28].

Известно, что нейтрофилы играют защитную роль 
при острых воспалительных заболеваниях, однако их 
длительная активация при хронических патологических 
процессах может способствовать повреждению тканей.

Выявляемая у пациентов с высоким риском БА низ-
кая активность ЛЭ одновременно c повышением уровня 
других маркеров воспаления (α1-ПИ, ИЛ-6 и СРБ) может 
быть обусловлена либо функциональным истощением 
пула нейтрофилов вследствие длительно текущего па-
тологического процесса, либо проникновением этих 
клеток в ткань мозга через поврежденный гематоэн-
цефалический барьер (ГЭБ).

Данные литературы подтверждают роль нейтрофи-
лов в нейровоспалении при БА; в частности, ряд авто-
ров подчеркивают вовлеченность этих клеток в нару-
шение клиренса β-амилоида (Аβ) [29, 30].

Активация микроглии амилоидными бляшками при-
водит к повышению уровня провоспалительных цито-
кинов, что вызывает увеличение общего количества 
периферических нейтрофилов и их гиперактивацию 
с усилением миграции в ЦНС [31]. Исследователями 
продемонстрировано более высокое количество ней-
трофилов в кровеносных сосудах и паренхиме голов-
ного мозга пациентов с БА по сравнению с контроль-
ной группой [32]. Показано, что нейтрофилы крови 
мигрируют в паренхиму мозга, приобретают токсиче-
ский фенотип и продуцируют нейротоксические мо-
лекулы, способствующие нарушению функций мозга 
[33]. Являясь важными компонентами патогенеза БА, 

нейтрофилы высвобождают большое количество ак-
тивных форм кислорода и протеолитических фермен-
тов и увеличивают сосудистую проницаемость за счет 
нарушения плотных контактов [34, 35]. Показано так-
же, что нейтрофилы могут выбрасывать внеклеточные 
ловушки, повреждая нейроны и усугубляя нейровос-
палительные процессы [36].

Согласно полученной модели, оптимальным порогом 
отсечения (optimal cut-off value) является величина 
p = 0,65, определяющая пациента в группу с высоким 
(p ≥ 0,65) или низким (p < 0,65) риском развития БА.

В соответствии с этой моделью участники реабили-
тационной программы в «Клинике памяти» были разде-
лены на две группы, характеризующиеся, как было от-
мечено выше, значительной неоднородностью по всем 
изучаемым клиническим и биологическим показателям.

Показано, что большинство обследованных пациентов 
(330 человек, 65,1%) попали в группу с низким риском 
развития БА (1-я группа), в то время как у 177 человек 
(34,9%) риск развития данного заболевания оказался вы-
соким (2-я группа). Результаты сопоставления иммуно-
логических показателей крови у пациентов с различным 
риском БА и контрольных значений приведены в табл. 3.

Сравнение выделенных групп пациентов с высоким 
и низким риском БА по психометрическим показателям 
не выявило значимых различий ни по одной из использу-
емых шкал, что свидетельствовало о наличии у них сход-
ных по тяжести когнитивных нарушений за исключением 
различий на уровне тенденции в тесте CDT (табл. 4).

Через шесть недель нейрокогнитивного тренинга 
по окончании реабилитационной программы выделенные 
группы пациентов сравнивали повторно c оценкой дина-
мики психометрических и иммунологических показателей.

Клинико-психометрическое обследование выявило 
в обеих группах статистически значимое повышение 
среднего балла по всем шкалам оценки когнитивных 
функций (p < 0,001 для всех шкал). Для дополнитель-
ной оценки силы эффекта нейрокогнитивного тре-
нинга по каждой из оценочных шкал был определен 

Таблица 2. Иммунологические показатели в крови пациентов с МКС до начала нейрокогнитивного тренинга (Ме, 
IQR, Min, Max)
Table 2. Immunological parameters in the blood of patients with MCI before the start of neurocognitive training (Me, 
IQR, Min, Max)

Показатель/Parameter МКС/MCI
(n = 507)

Контроль/Control
(n = 150) p

Активность ЛЭ, нмоль/мин × л/LE activity, nmol/min × ml
260,3 (241,9–276,8)

Min = 148,6
Max = 328,3

214,4 (197,6–225,7)
Min = 168,2
Max = 239,7

< 0,001

Активность α1-ПИ, ИЕ/мл/α1-PI activity, IU/ml
42 (36,9–51,5)

Min = 21,3
Max = 67,3

37,6 (33,3–41,0)
Min = 31,2
Max = 45,6

< 0,05

Антитела к S-100B, е.о.п./Antibodies to S-100B, OD
0,77 (0,67–0,89)

Min = 0,50
Max = 1,28

0,77 (0,62–0,91)
Min = 0,55
Max = 0,94

0,83

Антитела к ОБМ, е.о.п./Antibodies to MBP, OD
0,72 (0,64–0,84)

Min = 0,5
Max = 1,25

0,70 (0,60–0,82)
Min = 0,52
Max = 0,93

0,79

Примечание: p < 0,05 — статистически значимые различия c контролем.
Note: p < 0.05 — statistically signi cant differences with control.
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стандартизованный эффект (Es). Значения Es в 1-й 
группе пациентов составили 0,89; 1,13 и 0,74 для шкал 
MMSE, MoCA и теста CDT, во 2-й группе — 1,9; 1,16 и 0,8, 
что соответствовало выраженному положительному 
эффекту, т.е. было клинически значимо. Исходя из по-
лученных значений Es, можно видеть, что по всем оце-
ночным шкалам сила эффекта проведенного тренинга 
в отношении относительного восстановления когни-
тивных функций была выше в 1-й группе пациентов.

Таким образом, результаты свидетельствуют о зна-
чительном улучшении уровня когнитивного функцио-
нирования в обеих группах пациентов «Клиники памя-
ти» после прохождения нейрокогнитивного тренинга 
с бóльшим эффектом у обследованных с низким риском 
развития БА.

Вместе с тем, несмотря на существенное улучше-
ние клинического состояния, при оценке динамики 
иммунологических показателей значимых изменений 
в группах пациентов с разным риском развития БА 
выявлено не было (p > 0,05), что было связано с раз-
нонаправленными изменениями показателей в каждой 
группе и позволило выделить два варианта динамики 
иммунологических показателей.

1. Относительная нормализация значений иммуноло-
гических показателей. Для пациентов с исходно высоким 
риском БА была характерна особенность воспалительно-
го ответа, связанная с низкой активностью ЛЭ и высокой 
активностью α1-ПИ (p < 0,05). Повышение активности 
этого фермента (p < 0,05), сопровождающееся сниже-
нием исходно высокой активности α1-ПИ (p < 0,05), рас-
сматривалось в качестве положительной динамики им-
мунологических показателей. У пациентов с изначально 
низким риском развития БА положительная динамика 
была связана со значимым снижением активности обоих 
воспалительных маркеров ЛЭ и α1-ПИ (p < 0,05).

2. Отсутствие значимых изменений иммунологиче-
ских показателей или их отрицательная динамика. Для 
пациентов с высоким риском развития БА отрицательная 
динамика характеризовалась дальнейшим снижением ак-
тивности ЛЭ (p < 0,05) и нарастанием активности α1-ПИ 
(p < 0,05). У пациентов с низким риском БА отрицатель-
ная динамика показателей выражалась в дальнейшем 
нарастании активности как ЛЭ, так и α1-ПИ (p < 0,05).

Рассмотренные варианты динамики воспалитель-
ных маркеров характеризуют «движение» патологи-
ческого процесса в мозге пациентов, т.е. отражают 

Таблица 3. Воспалительные и аутоиммунные маркеры крови у пациентов с МКС с высоким и низким риском 
развития БА и в контроле (Me (IQR))
Table 3. In ammatory and autoimmune blood markers in patients with MCI with high-risk and low-risk of developing 
AD and in controls (Me (IQR))

Группы/Groups

Активность ЛЭ, 
нмоль/мин × мл/
LE activity, nmol/

min × ml

Активность α1-
ПИ, ИЕ/мл/α1-PI 

activity, IU/ml

Антитела к S-100B, 
е.о.п./Antibodies to 

S-100B, OD

Антитела к ОБМ, 
е.о.п./Antibodies to 

MBP, OD

1-я группа — низкий риск БА/1st group — 
low risk of AD (n = 330)

260,3
(241,9–276,8)**

р1–2 < 0,001

42
(36,8–51,3)*
р1–2 < 0,001

0,76
(0,66–0,89) 

0,72
(0,64–0,84) 

2-я группа — высокий риск БА/2nd group — 
high risk of AD (n = 177)

207,4
(185,8–222,5)** 

49,9
(45,9–54,6)**

0,79
(0,71–0,92)

0,74
(0,66–0,85)

Контроль/Control (n = 150) 214,4
(197,6–225,7)

37,6
(33,3–41,0)

0,77
(0,62–0,91)

0,70
(0,60–0,82)

Примечание: *p < 0,05, **p < 0,001 — статистически значимые различия c контролем.
Note: *p < 0.05, **p < 0.001 — statistically signi cant differences with control.

Таблица 4. Психометрическая оценка пациентов с МКС с высоким и низким риском развития БА до и после 
нейрокогнитивного тренинга (Me (IQR))
Table 4. Psychometric assessment of patients with MCI with high and low risk of developing AD before and after 
neurocognitive training (Me (IQR))

Шкала/Scale

1-я группа/1st group,
n = 330

2-я группа/2nd group,
n = 177

до начала 
реабилитации/

before rehabilitation

после 
реабилитации/after 

rehabilitation
p

до начала 
реабилитации/

before rehabilitation

после 
реабилитации/after 

rehabilitation
p

MHIS 5,4 ± 1,3 – – 5,4 ± 1,4
p1, 2 = 0,48 – –

MMSE 25,6 ± 1,2 28,6 ± 1,8 < 0,001 25,8 ± 1,1
p1, 2 = 0,39

28,8 ± 1,1
p1, 2 = 0,41 < 0,001

MoCA 21,4 ± 3,3 24,6 ± 3,2 < 0,001 21,4 ± 3,2
p1, 2 = 0,97

26,2 ± 2,8
p1, 2 < 0,001 < 0,001

CDT 6,3 ± 2,3 7,8 ± 2,3 < 0,001 5,8 ± 2,4
p1, 2 = 0,08

7,9 ± 2,3
p1, 2 = 0.65 < 0,001

Примечание: p < 0,001 — статистически значимые различия.
Note: p < 0.001 — statistically signi cant differences.
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патогенетически обусловленный стереотип поэтапного 
развития заболевания, который, как было показано ранее, 
не всегда связан с клиническими проявлениями болезни.

Распределение пациентов с разным риском разви-
тия БА по динамике иммунологических показателей 
представлено в табл. 5.

Из представленных данных видно, что среди па-
циентов с низким риском развития БА нормализация 
иммунологических показателей наблюдалась в 46,7% 
случаев, а среди пациентов с высоким риском развития 
заболевания — лишь в 27,6%. Вместе с тем отсутствие 
каких-либо значимых изменений исследуемых показа-
телей или их отрицательная динамика были выявлены 
у 72,3% пациентов с высоким риском БА и у 53,3% об-
следованных с низким риском (χ2 = 17,29, p < 0,001).

Поиск взаимосвязей между полученными имму-
нологическими профилями и тяжестью когнитивных 
нарушений, выявляемых у пациентов по окончании 
реабилитационной программы, выявил, что пациенты, 
имеющие как высокий, так и низкий риск развития БА, 
а также отсутствие выраженных изменений иммуноло-
гических показателей после прохождения нейроког-
нитивного тренинга характеризуются более низким 
уровнем когнитивного функционирования по шкалам 
MMSE и MoCA по сравнению с пациентами, имеющими 
положительную динамику воспалительных маркеров 
(p < 0,001 и p ≤ 0,01 соответственно). В группе с вы-
соким риском БА значимые различия выявлены также 
в тесте рисования часов (p = 0,042).

59 пациентов из общей выборки (11,6%) были об-
следованы клинически спустя год после прохождения 
тренинга. Группа пациентов оказалась неоднородной 
в плане динамики когнитивных показателей: у 93,2% 
обследованных клиническое состояние оставалось 
стабильным (оценка по MMSE 26,88 ± 1,2 баллов), 
у остальных 6,8% пациентов отмечалось ухудшение 
когнитивных функций (24,70 ± 1,1 балла, p < 0,05). Ана-
лиз показал, что наблюдаемая стабилизация когнитив-
ного функционирования преимущественно характерна 
для пациентов с исходно низким риском развития БА 
(81,5%, χ2 = 8,56, p < 0,01). Выявленная закономерность 
свидетельствует о сохранности эффекта проведенного 
нейрокогнитивного тренинга в отношении когнитивных 
функций у большинства обследованных пациентов.

Таким образом, в результате настоящего исследо-
вания проведена оценка эффективности комплексной 

реабилитационной программы у пациентов с легкими 
когнитивными нарушениями и начальным уровнем де-
менции по иммунологическим показателям крови. Для 
большинства обследованных (61,3%; 311 человек) ней-
рокогнитивный тренинг оказался эффективным, что 
подтверждается клиническими и иммунологическими 
методами: положительной динамикой психометриче-
ских показателей и относительной нормализацией вос-
палительных маркеров, а также выявленными взаимос-
вязями изучаемых показателей с тяжестью нарушений 
когнитивного функционирования у пациентов с высоким 
и низким риском развития БА. Показано также, что про-
веденный тренинг наиболее эффективен для пациентов 
с МКС, не входивших в группу высокого риска развития 
этого заболевания, выделенную в соответствии с ранее 
разработанной нейроиммунологической моделью.

Полученные результаты позволяют сделать заклю-
чение, что нейрокогнитивная реабилитация пациен-
тов с МКС, проведенная в условиях «Клиники памя-
ти», может рассматриваться в качестве социального 
эпигенетического фактора, модулирующего текущий 
патологический процесс у пациентов с когнитивными 
нарушениями, что подтверждено объективными имму-
нологическими маркерами.
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Применение искусственной нейронной сети для 

предсказания у детей в возрасте до 1 года последующей 

задержки развития речи: предварительные результаты
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Аннотация
Обоснование: задержка речевого развития характеризуется качественным и количественным недоразвитием словарного 

запаса и несформированностью экспрессивной речи. Данное нарушение относится к наиболее легким речевым патологиям, 
однако при этом существует высокая вероятность наличия сопутствующей психической патологии и возникновение проблем 
адаптации в школьном возрасте. В этиологии задержки речевого развития установлена ее многофакторная природа. Таким 
образом, существует необходимость разработки инструмента, прогнозирующего формирование задержки речевого развития 
у детей для своевременного проведения профилактических мероприятий. Цель исследования: разработать с применением 
алгоритмов искусственного интеллекта инструмент прогнозирования у детей до 1 года последующей задержки речевого раз-
вития. Пациенты и методы: были обследованы 196 детей. Средний возраст составил 26,9 мес. (SD ± 5,5 мес.). Выборка была 
разделена на две группы: в первую вошли пациенты с задержкой речевого развития (n = 98), во вторую — дети с нормальным 
речевым развитием (n = 98). Речевой статус оценивался с помощью опросника по определению речевого развития ребенка 
в возрасте от 18 до 36 мес. (Language Development Survey). В оценке факторов риска возникновения задержки речевого 
развития была использована «Анамнестическая карта ребенка». Для создания нейронной сети, предсказывающей у детей 
до 1 года задержку развития речи в дальнейшем, была разработана и обучена модель с помощью библиотеки Keras для языка 
программирования Python 3.0. Результаты: анализ эффективности работы нейронной сети показал высокий результат — 
89% случаев во время обучения модели были определены верно. При этом чувствительность модели на проверочной выборке 
составила 100%, специфичность — 90%. Выводы: разработанный способ может быть использован в создании инструмента 
прогноза задержки речевого развития у детей в перспективе до трех лет, что позволит осуществлять дифференцированные 
лечебно-профилактические мероприятия, способствующие гармоничному развитию ребенка.

Ключевые слова: задержка речевого развития, прогноз, искусственный интеллект, нейросеть, машинное обучение
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Artificial Neural Network in Prediction of Language Delay in Children 
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Summary
Background: the delay in language development is characterized by qualitative and quantitative underdevelopment of the 

vocabulary and the lack of formation of expressive speech. This violation belongs to the mildest speech pathologies, however, 
there is a high probability of the presence of concomitant mental pathology and the occurrence of adaptation problems at 
school age. In the etiology of delayed language development, its multifactorial nature has been established. Thus, there is a 
need to develop a tool that predicts the formation of a delay in speech development in children for the timely implementation 
of preventive measures. Aim of the study: to develop a tool for predicting speech development delay in children under one year 
old using arti cial intelligence algorithms. Patients and methods: 196 children were examined. The mean age was 26.9 months 
(SD ± 5.5 months). The sample was divided into two groups: the  rst included patients with delayed speech development (n = 98), 
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the second included children with normal speech development (n = 98). Speech status was assessed using a questionnaire to 
determine the speech development of a child aged 18 to 36 months (Language Development Survey). In assessing the risk factors 
for the occurrence of speech development delay, the “Anamnestic Card of the child” was used. To create a neural network that 
predicts speech delay in children under one year old, a model was developed and trained using the Keras library for the Python 
3.0 programming language. Results: the analysis of the accuracy of the neural network showed a high result — 89% of the cases 
during the training of the model were identi ed correctly. At the same time, the sensitivity of the model on the test sample 
was 100%, and the speci city was 90%. Conclusions: the developed method can be used to create a tool for predicting speech 
development delay in children up to 3 years of age, which will allow for differentiated therapeutic and preventive measures that 
contribute to the harmonious development of the child.

Keywords: language delay, prediction, arti cial intelligence, neural network, machine learning
For citation: Vasilchenko K.F., Leonova A.V., Usov G.M., Raeva T.V. Arti cial Neural Network in Prediction of Language Delay in 

Children Under 1 Year: Preliminary Results. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2022;20(3):57–64. https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2022-20-3-57-64

ВВЕДЕНИЕ

Актуальность изучения задержки речевого разви-
тия (ЗРР) определяется увеличивающимся в последнее 
время числом детей с данной патологией. Во всех те-
ориях формирования речи в детском возрасте подчер-
кивается взаимодействие врожденных способностей 
и средовых факторов, которые способствуют реализа-
ции генетически запрограммированных задатков [1].

ЗРР характеризуется качественным и количествен-
ным недоразвитием словарного запаса, несформи-
рованностью экспрессивной речи, отсутствием у ре-
бенка фразовой речи к двум годам и связной речи 
к трем годам [2]. При этом сам процесс развития речи 
принципиально не нарушен. Распространенность ЗРР 
в популяции составляет 6–7%, при этом частота данной 
патологии у мальчиков в 2–3 раза выше, чем у девочек 
[3]. Диагноз ЗРР применим в отношении детей в воз-
расте до трех лет и используется в практике разных 
специалистов — логопедов, педагогов, психологов, не-
врологов и психиатров [4]. Темповая задержка речево-
го развития относится к наиболее легким формам ЗРР, 
так как имеет тенденцию к компенсации в течение не-
скольких лет. Однако существует высокая вероятность 
наличия сопутствующей психической патологии [5, 6], 
а также проблем адаптации в школьном возрасте [7, 8].

В соответствии с биопсихосоциальной моделью 
развития психических расстройств в этиологии ЗРР 
можно выделить группы факторов риска, воздействие 
которых обусловливает наличие и тяжесть данной па-
тологии [9–11]. Основными факторами риска ЗРР яв-
ляются биологические [12, 13], поэтому при изучении 
позднего формирования речевой функции следует об-
ращать внимание на наличие аналогичных нарушений 
у ближайших родственников [14, 15].

Большое значение в развитии ЗРР имеют негатив-
ные факторы, влияющие на процесс формирования 
нервной системы в период беременности и родов. 
Угроза прерывания беременности, повышенный тонус 
матки, отеки, вирусные инфекции как генитальной, так 
и экстрагенитальной локализации, возникающие в пе-
риод гестации, отрицательно сказываются и на состоя-
нии самой женщины, на состоянии ребенка [16]. Неин-
фекционные болезни оказывают значительно меньшее 
патологическое влияние на развитие плода [17].

По данным отечественного исследования, опре-
деляющими факторами риска развития ЗРР служат 
осложнения периода родов [18]. Слабая родовая де-
ятельность, требующая применения лекарственных 
препаратов или выполнения экстренной операции 
кесарева сечения, малый вес при рождении или круп-
ный плод массой более 4000 г, отсутствие самостоя-
тельной дыхательной деятельности у новорожденного 
часто связаны с последующими нарушениями речевого 
развития [19, 20]. Ключевым звеном патогенеза в этих 
случаях является задержка созревания коры головного 
мозга вследствие острой гипоксии родового периода 
и родовой травмы [16].

Результаты исследований взаимосвязи особенно-
стей психического развития детей и гестационного 
срока родоразрешения неоднозначны. С одной сторо-
ны, имеются данные о том, что моторные и психические 
навыки у детей, рожденных преждевременно, отстают 
от нормы только до 6-месячного возраста, приближаясь 
к нормальным показателям уже к 24 мес. [21]. В других 
исследованиях была продемонстрирована значитель-
ная роль недоношенности и малого веса при рожде-
нии в формировании не только речевой функции, но 
и нарушений внимания в возрасте от 18 до 36 мес. 
[22]. В связи с преждевременным рождением важные 
этапы формирования ЦНС, а именно межнейрональная 
организация и миелинизация нервных волокон, проис-
ходят уже в постнатальный период, что увеличивает 
его длительность и вероятность дизонтогенетических 
нарушений [23, 24].

Все указанные выше факторы оказывают нега-
тивное влияние на формирование нервной системы 
в период беременности, родов и раннего послеро-
дового периода и могут приводить к возникновению 
речевой патологии в будущем. При этом отдельные 
неблагоприятные воздействия нельзя рассматривать 
как самодостаточную причину возникновения рече-
вых расстройств. Психосоциальные факторы не име-
ют ключевого значения в возникновении ЗРР, но они 
ассоциированы с ухудшением динамики или прогноза 
этого нарушения [25, 26].

В связи с тем, что воздействие основных небла-
гоприятных факторов на ребенка происходит в воз-
расте до одного года, т.е. до появления первых слов 
[27], для прогнозирования риска возникновения ЗРР 
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необходимо проводить анализ релевантных показате-
лей на разных этапах развития ребенка: в пренаталь-
ном и перинатальном периоде, а также в младенческом 
возрасте. Таким образом, существует необходимость 
разработки инструмента для прогнозирования форми-
рования ЗРР у детей для своевременного проведения 
профилактических мероприятий.

На сегодняшний день прогресс в цифровых тех-
нологиях, достижения в области разработок систем 
искусственного интеллекта и машинного обучения 
оказывают значительное влияние на развитие здра-
воохранения [28]. Одним из важных преимуществ 
машинного обучения является способность обнару-
живать значимые связи между несколькими пере-
менными или их группами, которые обычно не учиты-
ваются при использовании традиционных линейных 
моделей [29]. В исследовании A. Borovsky и соавт. 
был осуществлен поиск факторов, оказывающих 
наибольшее влияние на формирование речевой дез-
организации у детей от 18 мес. с помощью методов 
машинного обучения [30]. В работе E. Valavani и со-
авт. представлена модель, с точностью до 90% пред-
сказывающая на основании МРТ-картины головного 
мозга младенцев нарушения развития речи у детей 
к двум годам [31].

Показательным примером высокоэффективных 
алгоритмов машинного обучения являются искус-
ственные нейронные сети [32]. Работа таких нейро-
сетей основана на принципах обработки информации 
в биологических системах. Каждая нейронная сеть 
состоит из относительно простых элементов, имити-
рующих работу нейронов головного мозга. На входе 
нейросеть принимает один или несколько сигналов, 
обрабатывает их, преобразуя с помощью математи-
ческих функций, и отправляет результат в выходной 
слой [33]. Сети способны запоминать новую информа-
цию, анализировать ее и представлять выводы на ос-
новании скрытых паттернов, обнаруженных в массиве 
данных [34]. Современные тренды таковы, что искус-
ственные нейронные сети постепенно приходят на за-
мену классическим методам машинного обучения [35]. 
Искусственные нейросети были взяты на вооружение 
исследователями для решения широкого спектра про-
мышленных и медицинских задач, требующих значи-
тельно большей точности, чем может предоставить 
человеческий ресурс [36, 37]. Учитывая вышесказан-
ное, актуальной является задача изучения прогно-
стических возможностей искусственных нейронных 
сетей в отношении ЗРР на доречевом этапе развития 
ребенка с последующей разработкой инструмента, 
основанного на обученном алгоритме.

Цель исследования: разработать инструмент про-
гнозирования у детей до 1 года задержки речевого 
развития (ЗРР) с применением алгоритмов искусствен-
ного интеллекта.

Гипотеза исследования: искусственная нейронная 
сеть может предсказать развитие ЗРР у детей в возрас-
те до 1 года в перспективе до трех лет.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В исследовании приняли участие 196 детей. Их 
средний возраст составил 26,9 мес. (SD ± 5,5). Все дети 
были осмотрены педиатром, неврологом и логопедом 
для исключения грубой органической патологии.

Соответствие принципам этики
Во всех случаях получено информированное согла-

сие родителей на участие детей в обследовании. Ис-
следование одобрено Этическим комитетом ФГБОУ ВО 
«Омский государственный медицинский университет» 
(протокол №4 от 15 декабря 2021 г.) и проведено в со-
ответствии с принципами Хельсинкской декларации 
ВМА 1964 г., пересмотренными в 1975–2013 гг.

Ethic approval
The parents of all examined children signed the 

informed consent to the participaion ot children in 
a study. This study was approved by the Ethical Committee 
of Omsk State Medical University his study complies with 
the Principles of the WMA Helsinky Declaration 1964, 
amended 1975–2013.

Выборка представлена двумя подгруппами. В ос-
новную подгруппу (n = 98) были включены дети, име-
ющие признаки ЗРР. Нарушение речи у детей из этой 
группы соответствовало «Расстройству экспрессивной 
речи» (F80.1) согласно диагностическим критериям 
МКБ-10. Речевой статус ребенка на момент обследо-
вания устанавливался с помощью опросника по опре-
делению речевого развития ребенка в возрасте от 18 
до 36 мес. (Language Development Survey). В группу 
контроля (n = 98) вошли дети с нормативным разви-
тием речи. Основным методом обследования был кли-
нико-анамнестический, а инструментом сбора необ-
ходимых сведений являлась «Анамнестическая карта 
ребенка». Карта включала в себя вопросы, позволя-
ющие оценить особенности внутриутробного периода 
развития, а также жизни ребенка до 1 года. Включение 
в обучающую базу данных только сведений, получен-
ных при ретроспективной оценке развития ребенка 
с уже установленной ЗРР, позволило обучить нейрон-
ную сеть решать прогностическую задачу в перспек-
тиве до трех лет.

Выбор клинических и анамнестических факто-
ров, включенных в модель, основан на результатах 
исследований, связывающих биологическое воздей-
ствие с формированием речевых функций. Анали-
зировались такие показатели, как наследственная 
отягощенность речевой патологией, пол ребенка, 
возраст матери и отца, порядковый номер беремен-
ности и родов, метод родоразрешения, предлежа-
ние плода, осложнения беременности и родов, вес 
и рост ребенка при рождении, вид вскармливания, 
особенности психомоторного развития в младенче-
ском возрасте, перенесенные заболевания в возрасте 
до 1 года. Ряд вопросов анкеты предполагали воз-
можность указания нескольких вариантов ответа. 
В связи с этим для адаптации полученной базы дан-
ных для обучения нейросети такие варианты ответа 
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были преобразованы в отдельные переменные — на-
личие в анамнезе рассматриваемого признака было 
обозначено единицей, а его отсутствие нулем. Все 
целочисленные количественные показатели были 
нормализованы путем преобразования их значений 
в десятичные в интервале от 0 до 1. Таким образом, 
в сформированной базе нейронная сеть анализиро-
вала 58 входных переменных. Нормализация данных 
была проведена с использованием языка программи-
рования Python 3.0, библиотек NumPy и Pandas.

Для проверки выдвинутой гипотезы нами была 
подобрана архитектура нейронной сети с помощью 
инструментов библиотеки Keras. Составленная ней-
росеть была обучена на массиве анамнестических 
данных 176 детей. Набранный массив данных был 
разделен на обучающую и валидационную выборку 
с помощью утилиты «train_test_split» библиотеки 
SciKit-Learn. Разделение массива данных было про-
изведено таким образом, что 70% от всей выборки 
составили основу для обучения нейросети, а остав-
шиеся 30% — валидационную группу. При исполь-
зовании данной утилиты был применен параметр 
«shuffle», позволивший рандомизировать выборку 
как в обучающем, так и в валидационном масси-
вах данных. С целью вычисления точности работы 
нейронной сети в ходе ее обучения была выбрана 

метрика «accuracy». Пороговое значение выходного 
показателя нейронной сети было определено с по-
мощью ROC-анализа и вычисления индекса Юдена 
в библиотеке SciKit-Learn для Python. Оценка эф-
фективности алгоритма после обучения была про-
ведена на тестовой выборке из 20 случаев, не вклю-
ченных ранее в обучающий процесс.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

После нормализации собранных данных был сфор-
мирован двумерный NumPy-массив с разрешением 
58 × 176. Архитектура разрабатываемого алгоритма 
была представлена нейронной сетью прямого рас-
пространения из шести Dense-слоев. Первый слой 
состоял из 800 нейронов c активационной функци-
ей LeakyReLU. Второй Dense-слой был представлен 
700 нейронами, третий — 300 нейронами. В ука-
занных слоях была выбрана активационная функ-
ция ReLU. В четвертом слое, состоящем из 100 ней-
ронов, была использована активационная функция 
LeakyReLU. Предпоследний слой включал в себя 
50 нейронов. Учитывая решаемую нейронной сетью 
задачу бинарной классификации, на выходном слое 
был размещен один нейрон. На пятом и шестом слоях 
наилучшие показатели были достигнуты с выбором 

Рис. 1. Архитектура искусственной нейронной сети
Fig. 1. Аrti cial neural network architecture
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гиперболического тангенса в качестве активационной 
функции (рис. 1).

На вход в данную нейросеть был подан одномерный 
массив из 58 значений, отражающих сведения об осо-
бенностях доречевого этапа развития ребенка. На вы-
ходе была получена величина, определяющая вероят-
ность формирования ЗРР в перспективе до трех лет. 
Составленная нейронная сеть была обучена на 1000 
эпох, размер пакета в каждой из которых составил 16. 
Процесс обучения представлял собой метод «Обучения 
с учителем» (Supervised learning). Эталонные ответы 
содержались в массиве данных, отражающем сведения 
о наличии или отсутствии ЗРР у ребенка. В ходе под-
бора гиперпараметров нейросети было установлено, 
что наиболее эффективным алгоритмом оптимизации 
оказался Adam с шагом обучения, равным 0,00001. 
В качестве функции ошибки была применена функция 
бинарной перекрестной энтропии. В процессе обуче-
ния нейросети была использована функция обратного 
вызова, сохраняющая значения весов после каждой 

эпохи. Из тысячи сохраненных вариантов весов нами 
был выбран только один, с которым была достигнута 
наименьшая ошибка при наибольшей точности работы 
нейронной сети. В ходе обучения алгоритма удалось 
добиться точности 89%, что отражает долю правиль-
но спрогнозированных случаев во время обучения 
(рис. 2).

Перед определением эффективности работы ней-
ронной сети нами был проведен ROC-анализ (рис. 3) 
на тестовой выборке.

Величина площади под кривой ошибок (AUC) со-
ставила 0,99 при уровне статистической значимости 
менее 0,0001. Пороговое значение выходного пока-
зателя было равным 0,65. Уровни чувствительности 
и специфичности нейронной сети составили 1,0 и 0,9 
соответственно. Такой результат позволяет гово-
рить о возможности применения полученной модели 
для проведения скринингового исследования детей 
до года для оценки риска развития ЗРР. Анализ эф-
фективности работы нейронной сети с учетом вы-
численного порогового значения показал, что доля 
верно спрогнозированных случаев ЗРР в перспекти-
ве до трех лет составила 95% в тестовой выборке 
(n = 19).

Полученные данные являются предварительными. 
Проведенное исследование имеет некоторые ограни-
чения. Кроме этого, в проведенном исследовании имел 
место ограниченный объем тестовой выборки, которая 
была включена в ROC-анализ. Набранная для исследо-
вания выборка может быть увеличена, что позволит 
уточнить эффективность модели нейронной сети. Так-
же следует отметить, что показатели чувствительности 
и специфичности модели после включения в тестовую 
выборку большего числа случаев могут отличаться от 
полученных на текущем этапе работы. Помимо этого, 
мы предполагаем, что включение в число анализиру-
емых переменных других анамнестических сведений 
об особенностях доречевого этапа развитии ребенка 
может повысить показатели эффективности работы 
модели.

Рис. 3. ROC-анализ результата работы нейронной сети, 
определяющий возможную задержку речевого развития 
у ребенка до 1 года (p < 0,0001)
Fig. 3. ROC-analysis of the result of the neural network 
determining the possible delay in speech development in 
a child up to 1 year (p < 0.0001)

Рис. 2. График обучения нейронной сети
Fig. 2. Neural network training schedule
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ВЫВОДЫ

В ходе проведенной работы была подтверждена 
гипотеза о возможности предсказания искусственной 
нейронной сетью ЗРР у детей в возрасте до 1 года. 
Значимость предложенного нами метода определя-
ется тем, что применение существующих скрининго-
вых инструментов для определения уровня речевого 
развития в этом возрасте практически неэффективно. 
Несмотря на ограничения нашего исследования, его 
результаты уже сейчас позволяют говорить о высоком 
потенциале использования искусственных нейронных 
сетей в решении задачи прогноза ЗРР у детей в пер-
спективе до трех лет. На основании полученных ре-
зультатов обосновано применение обученной модели 
в практическом здравоохранении на этапе оказания 
первичной медико-санитарной помощи детям. Данный 
способ может лечь в основу инструмента прогноза ЗРР 
на доречевом этапе развития детей, что позволит осу-
ществлять дифференцированный подход к организа-
ции и проведению профилактических мероприятий, 
способствующих гармоничному развитию ребенка. 
Модель включает в себя клинические сведения, не до-
пускающие противоречивой интерпретации в разных 
медицинских организациях, что потенциально пред-
полагает основу для повышения мощности и досто-
верности диагностических и прогностических свойств 
алгоритма.
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Резюме
Обоснование: кататония — актуальное психическое расстройство, неоднозначность представлений о распространенно-

сти которого сопряжена с вопросом о концептуализации кататонии, ее клинических границах и патоморфозе. Цель: анализ 
литературы по проблеме распространенности кататонии в аспекте динамики показателя с начала XX в. по настоящее время 
и обозначение факторов патоморфоза, влияющих как на частоту, так и на видоизменение клинической картины кататонии. 
Материалы и метод: доступные публикации оригинальных исследований, в которых приводятся сведения о частоте ката-
тонии за последние 120 лет. Заключение: патоморфоз кататонии, прежде всего лекарственный, а также обусловленный 
психосоциальными факторами, влияет как на показатель распространенности, так и на изменения концептуализации ката-
тонии. Правомерно констатировать переход от представлений об этом расстройстве как о синдроме, характерном в первую 
очередь для соответствующей формы шизофрении, к транснозологической парадигме, что закономерно ведет к пересмотру 
границ обсуждаемого расстройства и изменению диагностических критериев.

Ключевые слова: кататония, кататоническая шизофрения, органическая кататония, систематическая кататония, перио-
дическая кататония, распространенность, патоморфоз, транснозологическая концепция
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Summary
Background: catatonia is an actual mental disorder with the controversy in prevalence data that is related to the problem of 

it’s conceptualization, clinical borders and pathomorphosis. Objective: to analyse publications on the problem of the catatonia 
prevalence decrease from the beginning of the XX century to the present day and to designate potential factors of pathomorphosis 
that impact on frequency, as well as on clinical presentations of catatonia. Materials and method: publications of original 
studies that provide catatonia prevalence data over the past 120 years. Conclusion: pathomorphosis of catatonia both due to 
antypsychotics and psychosocial factors has affected the prevalence, as well as the conceptualization of catatonia. There is 
a transition from a syndrome construct, primarily characteristic for schizophrenia, to the transnosologic paradigm. This one leads 
to the revision of the boundaries of catatonia and change of the diagnostic criteria.

Keywords: сatatonia, catatonic schizophrenia, organic catatonia, systematic catatonia, periodic catatonia, prevalence, 
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Актуальность проблемы кататонии не вызывает 
сомнений, что обусловлено, с одной стороны, значи-
тельной распространенностью соответствующих фе-
номенов, а с другой — неоднозначностью вопроса 

о клинических границах кататонии. Хотя некоторыми 
авторами упоминается «исчезновение» кататонии, 
прежде всего, кататонической формы шизофрении 
[1], однако такие представления не в полной мере 
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соответствуют реальному положению, и об исчезно-
вении кататонии говорить не приходится, на что ука-
зывают приводимые ниже клинико-эпидемиологиче-
ские данные. Во многом актуальность обсуждаемой 
темы также связана с произошедшими изменениями 
в систематиках психических расстройств в плане кон-
цептуализации кататонии. Так, наряду с исключением 
из DSM-5 и МКБ-11 кататонической формы шизофрении, 
кататония рассматривается как транснозологический 
феномен, манифестирующий как в качестве самосто-
ятельного симптомокомплекса при других «первичных 
психотических расстройствах» (в терминологии МКБ-
11), так и при органической патологии ЦНС, аффектив-
ных и соматических заболеваниях. Такое «рассеивание 
кататонии» неизбежно оказывает влияние и на показа-
тели распространенности обсуждаемого расстройства.

Соответственно, в настоящей публикации проблема 
кататонии рассматривается в разных аспектах в сле-
дующей последовательности: данные о распростра-
ненности кататонии в современных исследованиях, 
частота в исследованиях начала и первой половины 
XX в. (до широкого внедрения нейролептиков), ана-
лиз результатов сопоставления распространенности 
и причин отчетливой тенденции к уменьшению частоты 
кататонии, прежде всего, с учетом данных о патомор-
фозе синдрома.

Как и для любого другого эпидемиологического 
показателя, для распространенности кататонии ха-
рактерна вариабельность в некотором диапазоне от 
исследования к исследованию, а также в зависимости 
от того, в пределах какой нозологической группы боль-
ных определяется частота кататонического синдрома. 
Хотя в целом среди «острых» больных психиатриче-
ских стационаров показатель частоты кататонии, со-
гласно современным данным, составляет около 10% 
[2, 3], приводимые в отдельных публикациях значения 
варьируются в очень широком диапазоне: от 4 до 67% 
при шизофрении, от 14 до 71% при аффективной пато-
логии, от 4 до 46% при соматических/неврологических 
заболеваниях [4].

Одной из ключевых сложностей при оценке обсуж-
даемого показателя, особенно в динамике, считается 
вариативность собственно дефиниции, концептуа-
лизации и границ кататонии. На современном этапе 
определения понятия, используемые различными ис-
следователями, отличаются как качественно (концеп-
туально), так и количественно — по набору, продолжи-
тельности, тяжести симптомов, «пороговым» значени-
ям балльных оценок, необходимых для формализации 
диагноза и проч. Так, существует целый ряд рейтинго-
вых шкал или диагностических критериев, положенных 
в основу этих шкал и используемых для квантифика-
ции кататонических нарушений, в том числе с целью 
определения распространенности. К наиболее часто 
используемым шкалам, на основании которых можно 
судить о частоте кататонии в последние три десятиле-
тия, относятся следующие: модифицированная шкала 
Роджерса (Modi ed Rogers Scale — MRS, 1991 г.) [5]; 

пересмотренная шкала кататонии Роджерса (Rogers 
Catatonia Scale revised — RCS, 1996 г.) [6], шкала ката-
тонии Буша–Фрэнсиса (Bush–Francis Catatonia Rating 
Scale — BFCRS, 1996 г.) [7], рейтинговая шкала ката-
тонии J. Northoff (Northoff Catatonia Rating Scale — 
NCRS, 1999 г.) [8], рейтинговая шкала кататонии Брау-
нинга (Catatonia Rating Scale — CRS, 2000 г.) [9], шкала 
Каннера (Kanner Scale, 2000 г.) [10].

При этом даже в исследовании одной и той же 
выборки больных одновременно с помощью несколь-
ких шкал кататонии показатель распространенности 
может значительно варьироваться. Так, в публикации 
S. Sarkar и соавт. (2016) в сплошной выборке из 87 
госпитализированных в психиатрический стационар 
пациентов разброс составил от 3,4 до 10,3% [11]. Ми-
нимальным оказался показатель распространенности, 
полученный с помощью шкалы CRS (3,4%, ДИ 0–7,2%); 
средним — значение на основе полной версии BFCRS 
и диагностических критериев DSM-5 (6,9%, ДИ 1,61–
2,2%), максимальным — при применении скринин-
говой версии BFCRS и критериев МКБ-10 (10,3%, ДИ 
3,9–16,7%). Однако значимость такого разброса, обу-
словленного применением различного психометриче-
ского инструментария, при обобщении данных множе-
ства небольших исследований, например в результате 
метаанализа, нивелируется (см. ниже).

Одним из наиболее масштабных и методологиче-
ски адекватных с точки зрения современного подхо-
да к анализу данных по проблеме распространенно-
сти кататонии может считаться метаанализ M. Solmi 
и соавт. (2018) [4]. В публикации, представляющей 
на настоящее время первый и единственный метаана-
лиз по проблеме, обобщены данные 73 исследований 
с суммарным числом пациентов 110 559, включенных 
в 99 выборок за период с 1935 по 2017 гг. Средняя 
частота обсуждаемого синдрома, квалифицируемого 
с современных транснозологических позиций, по дан-
ным этой публикации составила 9,0% (95% ДИ = 6,9–
11,7, I2 = 98). При этом одним из ключевых факторов, 
значимо влияющих на частоту кататонии, оказался 
диагноз «основного заболевания». При шизофрении 
(33 исследования, 20 276 больных) распространен-
ность кататонии была наиболее близка к среднему 
значению по всей выборке — 9,8% (ДИ 95% 8,0–12,0%, 
I2 = 95), тогда как при биполярном расстройстве (три 
исследования, 226 больных) составила 20,1% (ДИ 95% 
9,6–37,3%), а при соматической/неврологической пато-
логии (10 исследований, 1480 больных) — 20,6% (ДИ 
95% 11,5–34,2%), соответственно двукратно превысив 
таковую при эндогенно-процессуальном заболевании. 
В свою очередь, по данным авторов, парадоксаль-
ным образом на разброс показателя не оказывают 
значимого влияния используемые диагностические 
критерии, а также период сбора данных отдельных 
исследований, ранжированных по десятилетиям: 
до 1970 г. (5,4% ДИ 95% 2,0–13,6), 1970–1980-е гг. 
(13,6% ДИ 95% 9,2–19,6), 1980–1990-е гг. (2,4% ДИ 
95% 0,2–21,7), 1990–2000-е гг. (6,9% ДИ 95% 4,6–10,3), 
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2001–2010-е гг. (10,4% ДИ 95% 6,3–16,7), после 2010 г. 
(9,0% ДИ 95% 5,9–13,3). Как видно из приведенных зна-
чений, показатели за последние полвека значительно 
варьируются, демонстрируя определенные колебания 
(от 2,4 до 10,4%), однако к началу XXI в. стабилизи-
руются на отметке 9–10%. Строгая методология ме-
таанализа, предполагающая использование публика-
ций, содержащихся в информационных базах данных 
(PubMed, Scopus), по-видимому, не позволила авторам 
включить в исследование сведения о частоте катато-
нии, датируемые периодом до 1935 г., как и выполнить 
стратификацию по годам исследований, выполненных 
до 1970 г., учитывая небольшое количество таких ра-
бот, присутствующих в базах данных и включенных 
в публикацию. Кроме того, анализ частоты по декадам 
проведен для всех диагнозов одновременно (шизофре-
ния, аффективная/органическая патология), что может 
неполностью отражать динамику доли кататонии толь-
ко среди больных шизофренией. При этом обобщенные 
в метаанализе данные исследований за последние три 
десятилетия объединяет относительная унификация 
диагностических критериев, основанных на DSM-III, 
-IV, DSM-5 и МКБ-10 либо на гармонизированных с эти-
ми классификациями шкалах/опросниках, что может 
отчасти объяснять отсутствие влияния фактора диа-
гностических критериев. Таким образом, данные этого 
метаанализа, с одной стороны, в чем-то противоречат 
целому ряду более ранних публикаций, указываю-
щих на уменьшение распространенности кататонии 
со временем. С другой стороны, эти сведения могут 
дополнять данные «старых авторов» (см. обсуждение 
соответствующих работ ниже), на самом деле отра-
жая факт завершения такого снижения к концу XX в. 
В свою очередь, забегая вперед, следует подчеркнуть, 
что данная работа, как и многие более ранние публи-
кации, обнаруживает значительные колебания распро-
страненности кататонии от десятилетия к десятиле-
тию: например, с подъемом до 13,6% в 1970–1980-е гг. 
и спадом до 2,4% в 1980–1990-е гг., завершившимся 
дальнейшим подъемом и стабилизацией частоты к на-
чалу XXI в. Причины таких разнонаправленных «скач-
ков» до сих пор остаются неустановленными.

Переходя от status praesens распространенности 
кататонии к ретроспективной оценке динамики пока-
зателя с момента, когда такая оценка может представ-
ляться доступной, необходимо подчеркнуть следую-
щее. В первой половине XX в., когда кататонический 
синдром концептуализировался как свойственный, 
прежде всего, шизофрении, показатель его распро-
страненности был в два-три раза выше современного, 
составляя 20–30% (для доли кататонической формы 
шизофрении от всех форм этого заболевания). Соот-
ветствующие данные опубликованы в монографиях, 
руководствах и учебниках «классических авторов», 
закономерно не охватываемых современными метаа-
нализами (табл. 1).

Наряду с сопоставлением данных современ-
ных исследований о распространенности кататонии 

с работами начала прошлого века, подтверждение 
статистически значимого снижения частоты кататони-
ческой шизофрении со временем можно обнаружить 
в целом ряде публикаций, в которых осуществляется 
непосредственное сравнение выборок различных лет 
с применением идентичной методологии и/или на базе 
одного и того же психиатрического учреждения.

Примером такого исследования может служить 
публикация T. Stompe и соавт. (2002) [1], в кото-
рой приводятся результаты сопоставления выборок 
К. Leonhard (1938–1968 гг. и 1969–1986 гг.) с соб-
ственной выборкой авторов, сформированной с 1994 
по 1999 г. и обследованной как с применением крите-
риев кататонии K. Leonhard, предполагавших выделе-
ние периодической и систематической кататонии [15], 
так и формализованного интервью для аффективных 
расстройств и шизофрении R.L. Spitzer и С. Endicott 
(Schedule of Affective Disorders and Schizophrenia, Life-
time version — SADS-L) [19], положенного в основу ди-
агностических критериев DSM.

В собственной выборке 1994–1999 гг. авторы 
при кросс-секционном обследовании диагностирова-
ли кататоническую форму шизофрении по критериям 
DSM-IV в 10,3% случаев (18 набл.), что соотносится со 
значениями, приводимыми в современном метаанали-
зе, а периодическую либо систематическую кататонию 
по критериям K. Leonhard у 25,3% больных (44 набл.). 
(При этом все случаи кататонической шизофрении 
по DSM-IV вошли в группу больных, у которых ката-
тония диагностировалась по критериям K. Leonhard.) 
В свою очередь только 54,5% случаев систематиче-
ской кататонии K. Leonhard (12 набл.) также были ди-
агностированы как случаи кататонии по критериями 
DSM-IV, и лишь 27,3% случаев периодической катато-
нии K. Leonhard (6 набл.) были отнесены к кататони-
ческой форме шизофрении по DSM-IV (различия ста-
тистически значимы при χ2 = 3,385 и р = 0,06). Боль-
шинство случаев периодической кататонии, которые 

Таблица 1. Распространенность (доля) кататонической 
формы среди всех больных шизофренией (адаптация 
из T. Stompe и соавт. [1])
Table 1. Prevalence (rate) of catatonic schizophrenia 
among patients with all forms of schizophrenia (from 
T. Stompe et al. [1])

Автор, год [ссылка]/Author, 
year [Reference]

Доля/процент от всех 
больных шизофренией/

Rate (%) of all patients with 
schizophrenia 

E. Bleuler, 1911 [12] ~1/3

E. Kraepelin, 1913 [13] 19,5%

W. Mayer-Gross, 1932 [14] 30,0%

K. Leonhard, 1938–1968 [15] 35,4%

K. Leonhard, 1969–1986 [15] 30,1%

G. Huber, 1957 [16] 27,0%

G. Huber, 1961 [17] 30,0%

M. Bleuler, 1972 [18] 33,6%
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не соответствовали критериям кататонии по DSM-IV 
(59,1%), были квалифицированы согласно DSM-IV как 
больные параноидной шизофренией, остальные — как 
резидуальная шизофрения (9,1%) и шизоаффективное 
расстройство (ШАР) (4,5%). При систематической ка-
татонии в 31,8% случаев был выставлен диагноз ре-
зидуальной шизофрении и в 13,6% — параноидной. 
См. обобщение данных обсуждаемого исследования 
на рис. 1.

Исходя из результатов, полученных при кросс-сек-
ционном обследовании больных шизофренией с помо-
щью двух наборов критериев (K. Leonhard и DSM-IV), 
можно было бы предположить, что снижение частоты 
кататонической шизофрении связано исключитель-
но с ужесточением диагностических критериев и су-
жением границ кататонии по сравнению с работами 
K. Leonhard, в том числе за счет уменьшения набора 
кататонических симптомов и введения критерия тя-
жести в DSM, требующего значительной выраженно-
сти кататонической симптоматики для постановки 

соответствующего диагноза. Однако ретроспективное 
сравнение собственной выборки авторов с выборка-
ми K. Leonhard 1938–1968 и 1969–1986 гг. показало, 
что доля кататонии в целом среди всех больных шизо-
френией с 1938 по 1999 гг. снизилась на 10% — с 35 
до 25%. При этом частота периодической кататонии, 
характеризующейся ремиттирующим течением и зна-
чительным вкладом наследственности, осталась ста-
бильной, тогда как доля хронических систематических 
форм, относимых K. Leonhard к спорадическим, снизи-
лась с 25 до 12,4%. Таким образом, по всей видимости, 
не связанное с применением различных диагности-
ческих критериев «естественное» снижение частоты 
кататонии за соответствующий период не столь дра-
матичное, как можно было бы предполагать исходя 
из поверхностного анализа обобщенных значений 
распространенности.

Схожая тенденция к снижению частоты кататони-
ческой шизофрении, хотя и не столь выраженная, при-
водится в целом ряде ретроспективных исследований, 

Рис. 1. Диаграмма результатов кросс-секционного обследования выборки больных шизофренией T. Stompe и соавт. 
(2002) [1] с помощью критериев кататонической шизофрении K. Leonhard и DSM-IV
Fig. 1. The diagram of the results of a cross-sectional examination of a schizophrenia sample with diagnostic criteria 
of K. Leonhard and DSM-IV performed by T. Stompe et al. (2002) [1]

Таблица 2. Данные работ, в которых осуществляется сопоставление частоты кататонической шизофрении 
по идентичной методологии в двух временных точках
Table 2. Studies of the frequency of catatonic schizophrenia that compare the value in identical methodology at two 
time points

Автор, год, [ссылка]/Author, year, 
[Reference]

Исходная точка, % (годы)/
Starting point, % (years)

Конечная точка, % (годы)/
End point, % (years) 

Значимость различий (р)/
Differences significance (р)

G.E. Hogarty, M. Cross, 1966 [20] 38% (1953) 25% (1960) χ2 = 6,97, p < 0,05

J.R. Morrison, 1974 [21] 14,2% (1920–1944) 8,45% (1945–1966) χ2 = 16,49, p < 0,001

D.I. Templer, D.M. Veleber, 1981 [22] 7,5% (1900–1904) 2% (1975–1979) p < 0,01

F.M. van der Heijden, 2005 [23] 7,8% (1980–1989) 1,3% (1990–2001) p < 0,001
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охватывающих различные промежутки времени в тече-
ние XX в. Данные части таких работ обобщены в табл. 
2.

Необходимо подчеркнуть, что тенденция к сниже-
нию частоты кататонической (как и гебефренической) 
шизофрении наметилась еще в донейролептическую 
эру. Так, согласно данным J.R. Morrison (1974) [21], ча-
стота кататонической шизофрении значительно (при-
близительно в два раза) снизилась уже в 30-е гг. XX в. 
(рис. 2), что также нельзя объяснить практикой лече-
ния с помощью ЭСТ, нашедшей широкое применение 
в США лишь в 1940-е гг.

Сходные тенденции можно обнаружить на диа-
грамме из более позднего исследования D.I. Tempter 
и D.M. Veleber (1981) [22], охватывающего сопоста-
вимый период наблюдения (рис. 3). Наряду с общей 
тенденцией к снижению частоты кататонической шизо-
френии с 1900 по 1979 г. кривая распространенности 
обнаруживает «всплески» частоты кататонии в начале 
30-х и 60-х гг. XX в. (аналогичные таковым, по данным 
современного метаанализа [4], см. выше). Как и совре-
менные авторы, D.I. Tempter и D.M. Veleber (1981) [22] 
объяснить причину таких флуктуаций затрудняются.

Резюмируя гипотетические причины снижения 
распространенности кататонии (частоты/доли катато-
нической формы шизофрении) в течение последних 
120 лет, предполагаемые различными авторами, можно 
обсуждать целый ряд факторов.

Во-первых, на снижение частоты кататонии, по всей 
видимости, прежде всего, влияет расширение терапев-
тических возможностей (появление ЭСТ, нейролепти-
ков, а затем и атипичных антипсихотиков) и методов 
реабилитации, направленных на активизацию боль-
ных шизофренией [1, 24–26]. Однако эффект нейро-
лептиков в этом отношении не столь однозначен, хотя 
и направлен в основном на снижение регистрируемой 
частоты кататонических расстройств. Так, снижение 
тяжести и частоты обсуждаемых нарушений, с одной 
стороны, может быть обусловлено эффективностью 
этих препаратов при купировании кататонического 
возбуждения, однако, с другой стороны, связано с ги-
подиагностикой кататонии из-за ошибочной атрибуции 
проявлений кататонического ступора и ригидности 
на счет явлений нейролепсии.

Во-вторых, речь идет о более строгой дефиниции 
шизофрении в целом и сужении границ заболевания, 
особенно отчетливо наметившемся в DSM-5 и МКБ-11, 
но имевшем место уже в прежних версиях указанных 
классификаций, например в DSM-IV, в парадигме кото-
рой проводилось значительное количество исследова-
ний последних десятилетий. Учитывая ориентирован-
ность DSM-IV на кросс-секционный диагноз и критерий 
тяжести, согласно которому кататоническая симпто-
матика должна обязательно доминировать в клини-
ческой картине, речь может идти, прежде всего, о ги-
подиагностике интермиттирующих (периодических) 
форм кататонических психозов по сравнению с хро-
ническими, а также об отнесении случаев с отдель-
ными кататоническими симптомами к другим формам 
шизофрении. Кроме того, набор кататонических симп-
томов, необходимых для постановки диагноза в совре-
менных классификациях и ассоциированных с ними 
психометрических инструментах, используемых для 
оценки распространенности, значительно сократился 
по сравнению с работами «классических авторов», 
таких как K. Kahlbaum, E. Kraepelin, K. Leonhard. Так-
же к «диагностическим причинам» снижения частоты, 
в частности, кататонической шизофрении может быть 
отнесена «фрагментация кататонии» с выделением на-
ряду с кататонической шизофренией (существовавшей 
в DSM до 5-го пересмотра и в МКБ до 11-го пересмотра) 
органических и аффективных расстройств с явлениями 
кататонии [27, 28], а затем и «ликвидацию» кататони-
ческой шизофрении в DSM-5, а позднее и в МКБ-11.

Перераспределение кататонических нарушений 
по мере пересмотра границ эндогенно-процессуаль-
ной патологии и аффективных заболеваний отражает 
данные клинико-эпидемиологических исследований 
кататонических симптомов при биполярном аффектив-
ном расстройстве (БАР), рекуррентной (униполярной) 
депрессии и проч. Показатель в 1,5–2 раза превышает 

Рис. 2. Динамика долевого распределения основных 
форм шизофрении в период с 1920 по 1966 г., согласно 
данным исследования J.R. Morrison и соавт. [21] (*другие 
формы включают недифференцированную, детскую, 
резидуальную шизофрению и шизоаффективное 
расстройство)
Fig. 2. Dynamics of main schizophrenia forms rates from 
1920 to 1966 according to the study of J.R Morrison et al. 
[21] (*other forms include undifferentiated, childhood, 
residual schizophrenia and schizoaffective disorder)
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таковой для кататонического синдрома при шизофре-
нии. Так, при БАР частота кататонических феноменов 
находится в диапазоне 14,3–31,1% [29, 30], а при уни-
полярной депрессии, по некоторым данным, составляет 
20% [31]. При этом кататонические феномены, прежде 
всего, ассоциируются с маниакальными и смешанными 
состояниями [32]. Однако, интерпретируя соответству-
ющие показатели, следует оговориться относительно 
критериев кататонии в упомянутых работах. Необхо-
димо констатировать, что речь, по всей видимости, 
идет об определении частоты при маниакальных/де-
прессивных эпизодах отдельных кататонических симп-
томов, возможность чего реализована как в МКБ-10, 
так и в DSM-IV и в еще большей степени — в DSM-5 
и МКБ-11. Это фактически позволяет трактовать любые 
моторные (двигательные) феномены в структуре аф-
фективных симптомокомплексов как «кататонические» 
и «засчитывать» их при подсчете частоты кататонии, 
например при БАР. Кроме того, необходимо отметить 
на порядок меньшее число публикаций по частоте ка-
татонии при биполярном расстройстве. Так, например, 
в обсуждавшийся выше метаанализ [4] включено толь-
ко три публикации о частоте кататонии при БАР против 
33 при шизофрении при почти в сто раз меньшем ко-
личестве обобщенных случаев (226 при БАР против 20 
276 при шизофрении). В небольших выборках в связи, 
например, с систематической ошибкой отбора показа-
тели распространенности зачастую имеют тенденцию 
быть несколько завышенными.

В-третьих, снижение частоты кататонии в значи-
тельной части исследований может быть обуслов-
лено особенностями оказания стационарной помощи 
больным в условиях повсеместного постулирования 

приоритета амбулаторной помощи и сокращения дли-
тельности госпитализации, что стало мировой тенден-
цией в последние десятилетия. Так, зависимость от 
того, в каком звене психиатрической помощи прово-
дится изучение частоты кататонии, продемонстрирова-
на еще в исследовании F.G. Guggenheim и H.M. Babigian 
(1974) [24]. Среди амбулаторных больных шизофренией 
частота кататонической формы составила 6%, тогда 
как среди длительно госпитализированных — 16%, чем 
авторы объясняют закономерное накопление больных 
кататонией в специализированных учреждениях для 
«хроников». Соответственно, невключение таких кли-
ник в исследования распространенности естественным 
образом снижает среднее значение показателя за счет 
систематического исключения более тяжелых больных.

В-четвертых, в целом ряде публикаций снижение 
частоты кататонической шизофрении связывается, 
с одной стороны, с улучшением методов диагностики 
(прежде всего, нейровизуализации) органической 
патологии головного мозга, проявляющейся катато-
ническими симптомами, а с другой — с «конфликтом 
парадигм», возникшим во многих странах в результа-
те сепарации неврологии и психиатрии [33, 34]. Этот 
междисциплинарный конфликт выступает основанием 
для вынесения все более широкого спектра двигатель-
ных расстройств за рамки патологии психиатрического 
спектра — в пределы неврологической клиники, а со-
ответственно обусловливает пребывание соответству-
ющих пациентов в неврологической сети.

В-пятых, одним из факторов, стирающих остроту ка-
татонических синдромов и снижающих их распростра-
ненность, может выступать общее улучшение социаль-
ных условий, включая уровень благосостояния и раз-
витие технологий, в том числе медицинских [22]. Это 
позволяет в целом снизить бремя внешних стрессовых 
факторов (как психогенных, так и соматогенных), спо-
собных в качестве триггеров провоцировать и поддер-
живать симптоматику при эндогенно-процессуальной 
патологии, если рассматривать последнюю с позиций 
биопсихосоциального подхода [35]. Кроме того, допол-
нительным биосоциальным фактором может являться 
общее увеличение средней продолжительности жизни, 
особенно отчетливое с 50-х гг. XX в. По некоторым дан-
ным, частота кататонии при шизофрении значительно 
зависит от длительности заболевания и этапа болезни 
[35]. Так, в ретроспективном отечественном исследо-
вании 1385 больных шизофренией кататония наблю-
далась у 12% пациентов (166 случаев), что в целом со-
относится с данными о частоте кататонии последней 
трети XX в. При этом авторы проанализировали часто-
ту этого синдрома при шизофрении в зависимости от 
длительности заболевания. Показано, что на первые 
10 лет болезни приходятся 71,0% случаев кататонии 
(36,1% — на первые четыре года, 34,9% — на 5–9-й 
годы болезни), тогда как на 10–14-й годы уже 16,3%, 
на 15–29-й годы лишь 9,0%, а на 30–39-й годы — 3,6%. 
Соответственно, на показатель распространенности 
кататонии, по-видимому, также могут влиять такие 

Рис. 3. Динамика частоты кататонической шизофрении 
в период с 1900 по 1979 г., согласно данным 
исследования D.I. Tempter и D.M. Veleber (1981) [22]
Fig. 3. Dynamics of the frequency of catatonic 
schizophrenia from 1900 to 1979 years according to the 
data of the study by D.I. Tempter и D.M. Veleber (1981) 
[22]
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характеристики выборки, как средний возраст и воз-
растное распределение, а также продолжительность 
заболевания, которая росла на протяжении столетия 
вместе с ростом продолжительности жизни.

В-шестых, снижение частоты классических психо-
тических форм кататонии может быть обусловлено ис-
тинным (не связанным с изменением диагностических 
критериев и границ заболевания) патоморфозом об-
суждаемого симптомокомплекса, т.е. видоизменением 
психопатологической структуры синдрома с течением 
времени, в том числе под воздействием ряда выше-
перечисленных факторов. Речь идет об изменениях, 
означающих, с одной стороны, расширение проявлений 
кататонии за счет двигательных расстройств непсихо-
тических регистров, а с другой — тесные связи двига-
тельных симптомокомплексов не только (и не столько) 
с галлюцинаторными и бредовыми, но и с дименсиями 
других психопатологических образований: истерией, 
негативными, аффективными, обсессивно-компульсив-
ными расстройствами и др. [36, 38].

Как сильно изменилась клиника кататонии за про-
шедшее столетие, можно судить по воспоминаниям пси-
хиатров, свидетелей донейролептической эры. В одной 
из современных монографий по истории кататонии 
[39] приводятся воспоминания J. Romano, известного 
в США психиатра, который в 1932–1933 гг. работал ор-
динатором в психиатрическом госпитале округа Милу-
оки для хронических больных: «Помню, как проходил 
по больничным палатам, где можно было увидеть ряды 
пациентов, сидящих на стульях вдоль стен больших 
комнат, время от времени раскачивающихся, кивающих 
или выполняющих стереотипные движения руками, по-
тирая их, теребя лицо либо иные части тела. Другие 
стояли неподвижно или передвигались шаркающей, 
иногда необычной, вычурной походкой. Большинство 
из них молчали или бормотали что-то, а иногда разра-
жались словесными эскападами, за которыми порой 
следовали физические самоповреждения либо агрес-
сивные действия в отношении окружающих».

В подтверждение роли патоморфоза кататонии 
выступает ряд современных ретроспективных клини-
ко-эпидемиологических исследований, направленных 
на анализ динамики психопатологической структуры 
обсуждаемого синдрома во времени. Так, например, 
в работе Н.Г. Незнанова и А.В. Кузнецова [39] на осно-
ве сравнения собственной выборки больных, обследо-
ванной с помощью шкалы BFCRS (150 экстренно госпи-
тализированных пациентов, с равными долями страда-
ющих шизофренией, БАР, ШАР), с ретроспективной (150 
архивных историй болезни за период с 1969 по 1972 г.), 
сформированной на базе тех же лечебных учреждений, 
установлен ряд характеристик кататонии, изменивших-
ся со временем. Согласно данным авторов, кататониче-
ская симптоматика претерпела значительные измене-
ния за счет отчетливой представленности в собствен-
ной выборке исследователей «атипичных, структурно 
неоформленных симптомокомплексов, не имеющих 
единого динамического стереотипа развития».

Таким образом, резюмируя проанализированные 
данные литературы, необходимо подчеркнуть следу-
ющее. Распространенность кататонии среди больных 
шизофренией в настоящее время составляет около 
10%, что в 2–3 раза ниже частоты кататонической ши-
зофрении в выборках классических авторов начала 
XX в. При этом, по всей видимости, в последние три 
десятилетия можно говорить о некоторой стабилиза-
ции указанного показателя и его незначительных ко-
лебаниях.

Уменьшение частоты кататонии и ее видоизмене-
ние, скорее всего, обусловлено совокупностью фак-
торов, роль каждого из которых по-отдельности еще 
предстоит оценить. Перечень наиболее значимых 
из них включает распространение ЭСТ, психофармако-
терапию нейролептиками, психореабилитацию, улуч-
шение социально-экономических условий и методов 
диагностики (более эффективное отграничение орга-
нической патологии ЦНС), что в свою очередь привело 
к патоморфозу и стало основанием для закономерного 
пересмотра диагностических критериев и нозологиче-
ских границ кататонии. Вероятно, в разные периоды 
времени на передний план мог выступать то один, то 
другой из перечисленных факторов, действуя, с одной 
стороны, последовательно, а с другой — аддитивно, 
т.е. наложением друг на друга.

В заключение можно согласиться с точкой зрения 
D.I. Templer и D.M. Veleber [22] в следующем. Даже 
спустя четыре десятилетия с момента публикации 
авторами этой работы, вопреки некоторым громким 
лозунгам, кататония не исчезла и не стала казуисти-
ческим расстройством [1, 23, 41]. Однако, несомненно, 
изменилась не только частота «классических» психо-
тических форм, известных по описаниям таких авторов, 
как K. Kahlbaum, E. Kraepelin, E. Bleuler, В.П. Осипов, 
А.В. Снежневский, но и претерпели изменения клини-
ческие проявления кататонии, сместившиеся в спектр 
атипичных форм и более легких психопатологических 
регистров.
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Резюме
Обоснование: в период пандемии обострились многие проблемы психического здоровья среди населения и появи-

лись опасения относительно роста самоубийств. Это привело к активизации исследований суицидального поведения 
по всему миру. Во многих странах, учитывая постоянно меняющуюся ситуацию, исследования опираются не на на-
циональную статистику, которая обычно запаздывает на 1–1,5 года, а предпринимаются усилия по сбору оперативной 
информации. Цель: обобщить результаты наблюдений суицидального поведения в связи с волнами пандемии и огра-
ничительными мерами и предложить объяснения наблюдаемым тенденциям. Материалы: в работе использованы источ-
ники, выявленные при мониторинге отечественных и зарубежных информационных ресурсов. Результаты: наблюдения 
показывают, что после объявления жестких ограничительных мер, несмотря на то что вырос уровень переживаемого 
стресса, так же как показатели тревоги, депрессии, аддикций и других нарушений психического здоровья, в то же 
время не произошло повышения смертности от самоубийств. Наоборот, во многих странах, городах или отдельных 
регионах чаще наблюдалось снижение числа завершенных самоубийств, а также нефатального суицидального поведе-
ния. Объяснение этому феномену находят в понятии кризиса в сфере социологических теорий в большей степени, чем 
в медицинской модели суицида. Пандемия рассматривается в публикациях как типичный пример глобального кризиса, 
для которого характерны острая, хроническая фаза и фаза выхода из кризиса. На выходе из кризиса, а также в долго-
срочной перспективе в связи с ожидаемыми серьезными изменениями в жизни больших контингентов людей необходимо 
быть готовыми к различным, в том числе и негативным последствиям в плане суицидального поведения. Заключение: 
несмотря на то что нынешняя пандемия не привела к росту суицидов, необходимо активизировать исследования в об-
ласти суицидологии, направленные на разработку, организацию и внедрение более эффективных мер суицидальной 
превенции, приемлемых культурально и с организационной точки зрения и адаптированных к современному уровню 
интенсивности информационных потоков.

Ключевые слова: пандемия COVID-19, самоубийство, наблюдение в режиме реального времени, исторический опыт
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Summary
Background: during the COVID-19 pandemic, many mental health problems among the population have been exacerbated, 

which raised fears regarding possible increase in suicides. In response to that, studies of suicidal behavior all around the 
world have grown substantially. In many countries, given the constantly changing situation, research is based not only on 
national statistical data, which are usually 1–1.5 years late, but efforts are made to collect real-time information. The aim: 
to integrate the results of observations regarding possible associations between suicidal behavior and pandemic waves and 
restrictive measures and offer explanations for the observed trends. Materials: relevant papers were identi ed during the 
monitoring of domestic and foreign scienti c databases. Results: observations show that after the announcement of severe 
restrictive measures, despite the fact that the level of stress, anxiety, depression, addictions and other mental health disorders 
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increased in the population, there was no increase in suicide mortality. On the contrary, in many countries, cities and regions, 
more frequently decrease in completed suicides, as well as in non-fatal suicidal behavior, was observed. The explanation of this 
phenomenon is related to the concept of crisis and lies in the  eld of sociological theories to a greater extent than in the  eld 
of the medical and psychiatric model of suicide. A pandemic is a typical example of a global crisis, which is characterized by 
an acute, chronic and recovery phase. After the crisis will be over and in the longer perspective, due to the anticipated serious 
changes in the lives of large contingents of people, it is necessary to be prepared for possible negative tendencies in suicidal 
behavior. Conclusion: despite the fact that the current pandemic did not result in an increase of suicides, it is necessary to 
intensify research in the  eld of suicidology. Efforts aimed at developing, organizing and implementing more effective suicide 
prevention measures are needed. It is essential that they should be culturally and organizationally acceptable and adapted to 
the current level of intensity of information  ows.

Keywords: COVID-19 pandemic, suicide, real-time observations, historical experiences
For citation: Rozanov V.A., Semenova N.V. Suicidal Behavior During COVID-19 Pandemic. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 
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ВВЕДЕНИЕ

Пандемия COVID-19 завершается, и весь опыт (меди-
цинский, психологический, социальный), накопленный 
человечеством за два года борьбы с ней, нуждается 
в осмыслении. Пандемия COVID-19 характеризует-
ся некоторыми особенностями, которые делают ее 
уникальным явлением. Главная особенность, на наш 
взгляд, заключается в том, что эта пандемия произо-
шла в условиях небывалой интенсивности информа-
ционных потоков, которые сегодня оказывают влияние 
на человечество в большей мере, чем реальные собы-
тия. Не удивительно, что непрямые (т.е. не связанные 
с инфицированием, а обусловленные психосоциальной 
обстановкой) последствия этой пандемии оказались 
в центре внимания [1–3]. Сложнее всего пришлось ме-
дицинским работникам, у которых усилились тревога, 
депрессивные симптомы и нарушения сна, но и сре-
ди всего населения также участились аффективные 
и тревожные расстройства, посттравматические состо-
яния и зависимости [1–3]. На психологическом уров-
не страх, тревога, ощущение пребывания в западне, 
одиночество, чувство пессимизма и безнадежности, 
ощущение потери контроля над жизненной ситуаци-
ей вылились в самые разные проявления: гневные 
реакции, агрессивность, девиантное поведение или, 
наоборот, — в безразличие, фатализм, пренебрежение 
к мерам предосторожности и отрицание проблемы [4].

На волне всеобщей тревоги сразу после начала 
пандемии и беспрецедентных ограничительных мер, 
которые производили впечатление исключительной 
серьезности происходящего (решая тем самым глав-
ную задачу ограничить заболеваемость и перегрузку 
системы здравоохранения), появилось довольно много 
прогнозов относительно вероятности роста частоты 
самоубийств среди населения [5–7]. Эти прогнозы 
логически вытекали из очевидного возрастания роли 
факторов риска и снижения роли протективных факто-
ров вследствие ограничений, социального дистанциро-
вания, возникающих нарушений психического здоро-
вья, а также ожидания возможных экономических по-
следствий [5–7]. Все это рассматривалось в контексте 
сочетанного влияния инфекционной и информацион-
ной эпидемии, или «инфодемии», усиливающей травми-
рующее влияние на население, особенно на уязвимые 

контингенты. Это такие категории граждан, как под-
ростки и молодежь (особенно сильно зависящие от 
социальных сетей и практические «живущие в сети»), 
пожилые люди, лица с уже имеющимися нарушениями 
психического здоровья, экономически уязвимые лица 
и т.д. [8, 9].

Однако информационная эпидемия имеет и свою 
положительную сторону. Сегодня мы являемся свиде-
телями уникальной ситуации в сфере возможностей 
для анализа медицинской информации, связанной 
с пандемией. Помимо такого источника, как сайт ВОЗ, 
активно функционирует большое число националь-
ных платформ, на которых с исчерпывающей полно-
той представлены данные о новых подтвержденных 
случаях, госпитализациях, выздоровлениях, смертно-
сти, уровне вакцинации населения и т.д. То же каса-
ется возможностей анализа опубликованных данных 
по психологическим и психиатрическим последствиям 
данного события, в том числе касательно смертности 
от самоубийств. Число этих публикаций постоянно 
растет, отражая изменения в различных странах и ре-
гионах мира в связи с новыми волнами пандемии. Во 
многих странах предпринимаются усилия по сбору 
оперативной информации, благодаря чему достигнут 
небывалый уровень информирования о динамике за-
вершенных суицидов в самых разных уголках мира. 
Это совпало с новой практикой в сфере научных публи-
каций — появления порталов для оперативного раз-
мещения результатов исследований в виде преприн-
тов, таких как medRxiv и bioRxiv, что оказало большое 
влияние на обмен информацией и, как утверждают не-
которые авторы, навсегда изменило науку, поскольку 
не до конца верифицированные данные «вырываются 
наружу» и активно цитируются [10].

В данной публикации мы поставили перед собой 
задачу представить обзор новейшей информации 
о ситуации с суицидами при пандемии COVID-19 
в мире и проанализировать имеющиеся тенденции. 
Такой анализ полезен не только для понимания 
сущности самоубийств, но и для адаптации суще-
ствующих стратегий превенции, а также для разра-
ботки новых подходов, особенно с учетом нараста-
ющей информатизации здравоохранения и все бо-
лее широкого охвата населения информационными 
потоками.
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СУИЦИДАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ 

ВО ВРЕМЯ ПАНДЕМИИ COVID-19

Первые публикации и сообщения о самоубий-
ствах были довольно алармистского толка. На фоне 
жесткого карантина появились описания отдельных 
случаев самоубийств, что крайне редко встречается 
в научных публикациях [11, 12]. Основным мотивом 
таких сообщений было выявление непосредственной 
связи события с заболеванием, инфицированием или 
отторжением, т.е. с коронафобией или стигматизацией 
заболевших [11, 12]. По мере того как накапливались 
данные о смертности на определенных территориях, 
появились работы, в которых авторы оценивали влия-
ние пандемии на изменение числа самоубийств. Эти 
наблюдения показали, что в течение первых месяцев от 
начала локдауна (в большинстве стран это конец мар-
та — апрель, иногда май 2020 г.) число самоубийств 
либо не повысилось, либо даже немного снизилось. 
Такие сведения поступали из Перу, Японии, США, Рос-
сии, Норвегии и Австрии [13–18]. В России в период 
наиболее строгих карантинных мер (апрель 2020 г.) 
уменьшение численности суицидов (по сравнению 
с апрелем 2019 г.) отмечено в Забайкальском и Крас-
нодарском крае, Удмуртской Республике, Республике 
Башкортостан, Белгородской области и в Санкт-Петер-
бурге, т.е. в регионах, достаточно удаленных друг от 
друга, с различным этническим составом и различными 
социоэкономическими характеристиками [17, 18].

Первые сообщения в научной печати о колебаниях 
частоты самоубийств во время пандемии были недоста-
точно доказательными ввиду того, что использовались 
в основном упрощенные способы анализа [19]. В свя-
зи с этим многие суицидологи призывали относиться 
к этим данным с осторожностью и дождаться более 
объективной картины. Тем не менее эти наблюдения 
сформировали мнение, согласно которому суициды 
в первой фазе кризиса имеют тенденцию снижаться, 
а более серьезных проблем следует ожидать позднее. 
Многие авторы высказывали свои соображения отно-
сительно причин этого феномена, в некотором смысле 
неожиданного, поскольку концепция баланса факто-
ров риска и протективных факторов предсказывала 
нечто противоположное. Помимо эффекта социальной 
интеграции (по Дюркгейму) назывались также психо-
логические причины, такие как мобилизация личности, 
активизация стратегий выживания и ослабление ан-
тивитальных переживаний, уход ранее невыносимых 
проблем «на второй план» на фоне страха за свою 
жизнь, а также невозможность нанести самоповрежде-
ние в условиях постоянного пребывания на виду у до-
мочадцев и т.п. [13–19].

С целью объективизации и обобщения картины 
с суицидальным поведением и обоснования адрес-
ных мер превенции была сформирована междуна-
родная инициатива по мониторингу завершенных 
суицидов в режиме реального времени (International 
COVID-19 Suicide Research Collaboration, ICSRC) [20]. 

Организаторы этого проекта собирали данные из раз-
личных источников — от сайтов официальной стати-
стики до личных контактов по линии Международной 
ассоциации суицидальной превенции (IASP). При этом 
в процессе анализа, учитывая неоднородность охва-
ченных территорий, во главу угла были поставлены 
экономические аспекты, в частности уровень дохода 
населения согласно данным Всемирного банка. По ре-
зультатам сбора данных из 21 страны (16 — с высокими 
доходами и пять — с доходами выше средних), пред-
ставленных по месяцам с 1 января 2016 г. по 31 июля 
2020 г., с использованием процедуры анализа прер-
ванных рядов было выявлено, что ни в одной из стран 
за первые 4 мес. пандемии не было зарегистрировано 
статистически значимого подъема суицидов. Более 
того, в 12 странах (территориях, провинциях или го-
родах), а именно: в Новом Южном Уэльсе (Австралия), 
Альберте и Британской Колумбии (Канада), Чили, 
Лейпциге (Германия), Японии, Новой Зеландии, Южной 
Корее, штатах Калифорния, Иллинойс и Техас (США), 
а также в Эквадоре наблюдалось значимое снижение 
завершенных суицидов на 5–51% (в среднем на 19%) 
[21]. Этот анализ, а также тот факт, что публикация 
вышла в журнале Lancet Psychiatry, оказали заметное 
влияние на понимание ситуации с суицидами при пан-
демии — стало ясно, что при условии экономической 
поддержки со стороны правительств во время жестких 
карантинных мер вряд ли следует ожидать подъема 
суицидов.

По мере развития эпидемического процесса ряд ра-
бот подтвердили этот вывод и при более длительном 
сроке наблюдения и в более широком охвате. Так, в те-
чение всего 2020 г. не было значимого роста суицидов 
в Финляндии [22], на Тайване наблюдалось снижение их 
частоты [23], не отмечено значимого повышения этого 
показателя в России (Санкт-Петербург и Удмуртия) и на 
Украине (Одесская область) [24]. Снижение распро-
страненности (или обычный уровень) суицидального 
поведения наблюдалось не только при мониторинге 
завершенных суицидов, но и в ходе учета суицидаль-
ных попыток и обращений за психиатрической помо-
щью. Так, в Израиле отметили снижение поступлений 
в медицинские учреждения по поводу суицидальных 
попыток и нанесения самоповреждений с марта 2020 г. 
по февраль 2021 г. [25]. В Мексике среди подростков 
общий популяционный уровень суицидальных попыток 
в 2020 г. существенно не изменился, хотя и произошли 
изменения в соотношении между мужчинами и женщи-
нами: у мужчин попытки суицида стали менее часты-
ми, в то время как у женщин их частота выросла [26]. 
На острове Шри-Ланка в первые 5 мес. пандемии заре-
гистрировано снижение на 35% показателя госпитали-
заций по поводу суицидальных самоотравлений [27]. 
В Великобритании (Манчестер) мониторинг обращений 
по поводу самоповреждений в течение 2019–2021 гг. 
показал, что в 2020 г. число случаев значительно упа-
ло и некоторое снижение наблюдалось и в 2021 г., 
что, впрочем, не коснулось подростков до 17 лет [28]. 
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В исследовании из другого региона Великобритании 
(Мидлендс) авторы пишут, что, несмотря на общий рост 
обращений в службу скорой помощи, число вызовов 
по поводу суицидальных самоповреждений (особенно 
самоотравлений) также снизилось [29]. То же самое 
отмечалось в Уэльсе во время первых двух волн панде-
мии [30]. Почти все авторы этих исследований говорят 
о том, что это может отражать разные тенденции — 
и фактическое уменьшение числа суицидальных попы-
ток, и их меньшую степень тяжести, в силу чего сни-
жается обращаемость за помощью, и невозможность 
(или опасения) обратиться в медицинское учреждение 
в условиях пандемии.

Нужно, впрочем, отметить, что снижение суи-
цидального поведения вслед за локдауном не было 
универсальной тенденцией. Например, в Венгрии 
в первые 9 мес. пандемии наблюдалось на 16% боль-
ше самоубийств, чем было ожидаемо, причем больше 
среди мужчин — на 18% [31]. В Японии уже к ноябрю 
2020 г. после начального спада зарегистрирован зна-
чимый подъем численности суицидов среди женщин 
всех возрастных групп и среди самых молодых и по-
жилых мужчин [32]. На Тайване на фоне небольшого 
общего снижения среди самых молодых (< 25 лет) и по-
жилых (старше 65 лет), наблюдалось увеличение числа 
случаев среди лиц среднего возраста [33]. В Непале 
в период с апреля 2020 г. по июнь 2021 г. при сравне-
нии с допандемическим периодом выявлен значимый 
рост смертности от самоубийства как среди мужчин, 
так и среди женщин (соответственно на 26 и 30%). 
Наибольший подъем наблюдался летом 2020 г., впо-
следствии он быстро нормализовался среди мужчин 
и несколько медленнее среди женщин [34]. Эти факты 
свидетельствуют о том, что изменения популяцион-
ного уровня частоты суицидов на фоне пандемии не 
носят универсального характера и подвержены со-
циокультурным, экономическим или иным влияниям. 
Более того, по мере появления новых волн пандемии 
снижение суицидальной активности населения может 
сменяться ее подъемом. Помимо этого, отсутствие 
каких-либо изменений или даже снижение популяци-
онного уровня распространенности суицидов может 
скрывать разнонаправленные изменения среди раз-
личных половозрастных групп.

В связи с этим актуальной задачей стало выявление 
групп повышенного риска в условиях пандемии. С на-
чала пандемии появились данные о том, что подростки 
и молодые взрослые (в возрасте до 25 лет), женщины 
в целом, а также мужчины старшего возраста более 
уязвимы в плане нарушений психического здоровья, 
поскольку среди них было больше проявлений тревоги 
и эмоциональных реакций [35]. Наблюдения за суи-
цидальным поведением подростков и молодых людей 
подтвердили опасения. В Австралии с апреля по сен-
тябрь 2020 г. наблюдался значительный рост числа 
обращений детей и подростков в возрасте 7–18 лет 
по поводу проблем психического здоровья (на 47%). 
Основные диагнозы касались нарушений пищевого 

поведения, эмоциональных реакций и суицидальных 
мыслей и самоповреждений (увеличение на 59%), при-
чем все это происходило на фоне общего снижения 
числа обращений в отделения неотложной помощи 
[36]. Аналогичные сообщения были из Бразилии [37] 
и Новой Зеландии, где подъем распространенности 
суицидальных тенденций среди молодежи был сильнее 
во время второго локдауна [38]. Во Франции, после на-
чального снижения этого показателя во время первого 
локдауна, к концу 2020 г. наблюдался значительный 
(на 299%) рост обращений по поводу суицидальных 
попыток среди детей в возрасте до 15 лет [39]. В США 
сразу после начала пандемии весной 2020 г. частота 
обращений детей и подростков по поводу попыток не 
изменилась, однако в первые месяцы 2021 г. повыси-
лась примерно на 30% [40]. В то же время в Швейцарии 
и Германии среди подростков и молодых людей в те-
чение 2020 г. изменений частоты самоповреждений не 
наблюдалось [41, 42].

Таким образом, многие публикации дают основание 
утверждать, что подростки и молодые люди, суици-
дальное поведение которых в последние десятилетия 
вызывает тревогу у специалистов и всего общества, 
в условиях пандемии подтвердили свой статус груп-
пы повышенного риска. Однако это касается прежде 
всего нефатальных суицидальных самоповреждений, 
единственная опубликованная на данный момент ра-
бота, в которой оценивали завершенные самоубийства 
среди детей до 18 лет, не выявила никаких изменений 
в 2020 г. по сравнению с предыдущим годом [43].

Второй группой, вызывающей определенные опасе-
ния, являются пожилые люди. Тот факт, что в исследо-
ваниях выявляется рост суицидов среди них, особенно 
среди мужчин [35], объясняется тем, что они в целом 
более уязвимы к всеобщим факторам риска (социаль-
ная изоляция, тревога о будущем и страх заболеть, 
посттравматические состояния), а также имеют свои 
собственные — одиночество, потеря близкого чело-
века, болезни, сниженные жизненные перспективы, 
экономические трудности и т.д. [44].

Несомненно, ближайшее будущее принесет мно-
го новой информации о суицидальном поведении 
при пандемии, поскольку все научные группы, зани-
мающиеся этим вопросом, продолжают мониториро-
вать ситуацию и, конечно же, постараются подвести 
итог, учитывая переход пандемии в завершающую 
фазу. В настоящее время в связи с постоянным боль-
шим потоком публикаций научной группой ICSRC ор-
ганизован машинный сбор информации в научных 
поисковиках и хранилищах опубликованных источ-
ников в режиме реального времени [45]. Поиск осу-
ществляется по определенным критериям, основными 
являются «Самоубийство», «Самоповреждение или 
самоотравление независимо от мотивации и степени 
намеренности», «Суицидальная попытка» (включая 
обращение в медицинское учреждение и/или госпи-
тализацию по этому поводу), а также «Суицидальные 
мысли». Кроме того, учитываются различные факторы, 
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вмешательства и обстоятельства, влияющие на суици-
дальное поведение (например, ограничительные меры, 
сообщения СМИ, статус инфицирования, возможности 
системы здравоохранения оказывать помощь и т.д.). 
На октябрь 2020 г. было обработано более 12 тыс. 
научных сообщений, из них были выбраны только 
те, которые базировались на четких статистических 
доказательствах, за исключением малодостоверных 
источников. Их анализ позволил сделать следующие 
выводы: вплоть до IV квартала 2020 г. не появилось 
доказательных данных о повышении уровня завершен-
ных суицидов; в то же время имеются многочислен-
ные свидетельства повышенного психосоциального 
стресса среди населения; представлены доказатель-
ные данные о снижении обращений в медицинские 
учреждения в связи с суицидальным поведением; од-
нако у тех, кто подвергся заражению, выявляется б ль-
шая выраженность суицидальных мыслей. При этом 
во всех публикациях высказывается обеспокоенность 
относительно ухудшения ситуации в будущем в свя-
зи с накапливающимися экономическими проблемами 
в различных странах [45].

ГИПОТЕЗЫ, ОБЪЯСНЯЮЩИЕ 

ОСОБЕННОСТИ СУИЦИДАЛЬНОГО 

ПОВЕДЕНИЯ ПРИ ПАНДЕМИИ

Как можно видеть из приведенных данных, несмо-
тря на отдельные сообщения о росте суицидальных 
проявлений, по крайней мере до конца 2020 г. се-
рьезных признаков роста суицидальной активности 
в широких слоях населения не появилось. При объяс-
нении этого феномена большинство авторов исходит 
из экономических и социологических соображений. 
Например, в Канаде суициды снизились даже на фоне 
роста безработицы, что напрямую объясняют мерами 
экономической поддержки граждан [46]. Интересное 
подтверждение важнейшей роли экономической под-
держки дает крупное исследование частоты и содер-
жания обращений за психологической помощью в кри-
зисные линии (по данным 23 горячих линий из 19 стран, 
из 14 стран ЕС, а также из Китая, США, Израиля, Ливана 
и Гонконга) [47]. Анализ показал, что в первые 6 нед. 
после объявления пандемии число обращений увели-
чилось на 35%, главным образом в связи со страхами, 
одиночеством и беспокойством относительно своего 
физического здоровья, но при этом число обращений 
по поводу суицидальных мыслей, проблем во взаимо-
отношениях и насилия по сравнению с допандемиче-
ским уровнем снизилось. Интересно, что обращения 
с суицидальными мотивами особенно заметно сни-
зились с момента объявления об удлинении периода 
оплаченных отпусков, что прямо указывает на роль 
экономической поддержки [47].

Впрочем, одними экономическими факторами нель-
зя объяснить происходящее. Так, снижение суицидов 
имело место не только в странах с высоким и выше 
среднего уровнем дохода населения, где выплаты 

были существенными, но и в странах с низкими до-
ходами, где уровень социальной защиты населения 
ниже [48]. Многие исследования косвенно указывают 
на то, что в снижение суицидальных тенденций внес-
ли свой вклад психологические факторы. В Австрии, 
например, несмотря на то что в течение первого года 
пандемии отмечались постоянно высокие показатели 
тревоги и депрессии, во время каждого нового объ-
явленного локдауна суицидальные тенденции снижа-
лись [49]. Можно предположить, что на фоне новых 
серьезных ограничительных мер и нового витка страха 
хронические психологические и социальные проблемы 
и порождаемые ими антивитальные тенденции даже 
у самых уязвимых личностей «уходят на второй план», 
становятся малозначимыми [49, 50]. Тот факт, что по-
вышение уровня тревоги, дистресса и депрессивных 
переживаний среди населения не конвертируется 
в суицидальные мысли и поступки, по мнению многих 
исследователей, связан с объединяющим влиянием 
пандемии, восприятием этого кризиса как глобальной 
угрозы для всего человечества, преобладанием страте-
гий и психологии выживания в противовес суицидаль-
ным тенденциям [17, 21, 24, 50].

Не последнюю роль мог сыграть и такой фактор — 
коллективная травма могла актуализировать коллек-
тивную надежду и веру в будущее благополучие бла-
годаря быстрому появлению вакцин и возможностям 
защитить себя [51]. Обсуждая возможные причины 
ограничения суицидального поведения в условиях 
пандемии и ее информационного сопровождения, 
необходимо учитывать, что люди, погибающие вслед-
ствие самоубийства, представляют собой чрезвычайно 
гетерогенную группу, с различными мотивами и факто-
рами риска. В условиях пандемии проявились самые 
разные психологические и поведенческие последствия 
(от коронафобии, затворничества и ревностного сле-
дования санитарным рекомендациям до безразличия, 
фатализма и преднамеренного нарушения правил), 
и актуализировались разные стратегии адаптации (от 
неадаптивного оптимизма до разумного и взвешенного 
следования стратегиям здоровья) [52]. В связи с этим 
можно ожидать позитивных поведенческих изменений 
среди тех, кто был изначально привержен девиантным 
поведенческим стратегиям — они могли в первую оче-
редь изменить свое поведение под влиянием опасно-
сти.

Нужно также учитывать, что общая картина сейчас 
формируется под влиянием исследований, охвативших 
далеко не все страны и континенты. Так, практически 
нет данных из стран Африки, население которых сум-
марно составляет 1,4 млрд чел. В целом наблюдаемое 
снижение суицидов в первый год пандемии более 
логично объясняется социологическими теориями 
и психологическими соображениями, чем психиатри-
ческими представлениями (например, об обострении 
психических расстройств). Это может отражать то 
обстоятельство, что роль психиатрических факто-
ров риска снижается, в то время как роль защитных 
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факторов коллективного уровня возрастает. Несмотря 
на несомненные нейропсихиатрические последствия 
перенесенной инфекции, в литературе нет сведений 
о росте суицидов среди лиц с психическими наруше-
ниями, перенесшими COVID-19. Что касается лиц с уже 
имеющимися психическими расстройствами, то среди 
госпитализированных после начала пандемии несколь-
ко возросло число попыток, но интенсивность суици-
дальных мыслей не увеличилась [53].

Пандемия, несомненно, нанесла ущерб психиче-
скому здоровью и психологическому благополучию 
человечества, однако люди не могут бояться и тре-
вожиться слишком долго. В течение нескольких ме-
сяцев проблема стала неким фоном существования, 
нарушения психического здоровья постепенно пришли 
в популяции к обычному уровню, система оказания 
психиатрической и психологической помощи быстро 
адаптировалась к новым условиям, частично перешла 
в онлайн-режим или нашла приемлемые варианты ока-
зания традиционной помощи. Многие ранние исследо-
вания, проведенные сразу после начала массовой ин-
формационной атаки на человечество, особенно про-
веденные посредством онлайн-опросов, скорее всего, 
демонстрировали завышенные результаты распростра-
ненности расстройств. Они выдавали состояние наибо-
лее тревожной и подверженной влиянию информации 
части населения за состояние всего социума.

Недавно проведенный анализ многочисленных ис-
следований подобного рода (тоже далеко не всегда 
выполненных по высоким стандартам) показал тем 
не менее, что человечество оказалось намного более 
устойчиво к данному кризису, чем это представлялось 
в самом начале [54]. Несомненно, существуют группы, 
более уязвимые по разным причинам и подверженные 
нарушениям, к ним, по итогам исследований, относятся 
подростки и медработники, особенно на первых эта-
пах пандемии. Однако у значительной части населения 
быстро сформировалась способность справляться со 
стрессом, и если тревога действительно была выше 
обычной, то депрессия у широких контингентов раз-
вивалась далеко не всегда [54].

НАЗАД В БУДУЩЕЕ — ЧЕМУ УЧАТ 

НЫНЕШНЯЯ И ПРОШЛЫЕ ПАНДЕМИИ

Человечеству уже предсказывают приход новых 
пандемий, которые будут тяжелее и опаснее, чем 
COVID-19 [55]. Наряду с этим, все, что происходит 
сейчас, будит большой интерес к событиям прошлого, 
в частности к широко известной пандемии испанского 
гриппа (испанки). Эта пандемия случилась практиче-
ски 100 лет тому назад и забрала, судя по имеющимся 
оценкам, в процентном отношении к тогдашнему насе-
лению земли намного больше жизней, чем пандемия 
нового коронавируса. В то же время в информацион-
ном отношении она была совсем иной. Правительства 
крупнейших стран, вовлеченных в военные действия 
Первой мировой войны (Германия, Австро-Венгерская, 

Османская и Российская империи, Британская империя, 
Французская Республика), стремились не распростра-
нять информацию о смертности, а проблема суицидов 
вообще не стояла на повестке дня. Только в 1992 г. 
американский суицидолог Айра Вассерман опубли-
ковал работу, в которой привел анализ статистики 
смертности населения США в период с 1910 по 1920 г. 
и сообщил, что пандемия спровоцировала подъем 
самоубийств [56]. В качестве основного объяснения 
автор выдвигал идею о влиянии такого фактора, как 
социальное дистанцирование.

В недавней работе, используя данные по 43 круп-
ным городам США, исследователи также попытались 
найти связь смертности от суицида с мерами социаль-
ной изоляции [57]. В то же время эти результаты со-
всем недавно подвергнуты сомнениям. Данные по тем 
же 43 городам США были проанализированы повторно, 
из этого анализа следует, что требования социально-
го дистанцирования во время пандемии 1918–1920 гг. 
могли быть связаны со снижением, а не с повышением 
уровня самоубийств, более того, ни в одном из этих 
городов более высокая смертность от гриппа не со-
провождалась повышением уровня суицидов [58]. Это 
указывает также на важность стандартизации приемов 
анализа, что является сложной задачей, поскольку «зо-
лотого стандарта» в суицидологии по этому вопросу 
не существует. Основным приемом является анализ 
временных рядов, который может быть реализован 
различными средствами математической статистики, 
которые, в свою очередь, основываются на разных мо-
делях и допущениях.

Недавно были проанализированы данные по смерт-
ности от самоубийств в США в период, когда бушевала 
испанка, с учетом расовой принадлежности населе-
ния [59]. Оказалось, что в постпандемический период 
(1921–1928 гг.) среди белого населения самоубийства 
выросли на 10%, в то время как среди небелого (не-
гритянского в подавляющем числе) населения — сни-
зились на 2%. Авторы обращают внимание, что среди 
цветного населения и в допандемический период уро-
вень суицидальной смертности был более чем в два 
раза ниже, чем среди белого. И все это, несмотря 
на дискриминацию и сегрегацию, характерную для США 
начала ХХ в. Авторы полагают, что это связано с про-
тективными факторами культурного характера. В их 
числе — характерные для тогдашнего черного населе-
ния религиозность, коллективизм, ценность и значение 
семейных отношений, способность открыто выражать 
свои чувства и психологическая ориентация на теку-
щие события в противовес ожиданиям от будущего с их 
неизбежной тревогой [59]. Эти же авторы проанализи-
ровали также данные о смертности от суицидов в Но-
вой Зеландии в период с 1909 по 1929 г. Оказалось, что 
в период максимальной смертности на полях сражений 
во время Первой мировой войны (1914–1918 гг.) и во 
время пандемии испанки (1919–1920 гг.) уровень само-
убийств был едва ли не самым низким. В то же время 
с 1921 по 1929 г. на фоне снижения экономических 
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показателей число самоубийств выросло на 16,7% [60]. 
Впрочем, обе упомянутые работы не используют ка-
ких-либо методов статистического анализа временных 
рядов и опираются только на фактические колебания 
данных официальной статистики, т.е. являются эколо-
гическими наблюдениями.

Представляется, что понимание динамики суицидов 
при нынешней пандемии и в прошлом наиболее ло-
гично объясняется с позиций концепции глобального 
кризиса, при котором возрастает роль коллективного 
сознания. Недаром во многих исследованиях такие со-
бытия, как война, пандемия, катастрофа национального 
масштаба, межэтнический конфликт и экономический 
кризис, рассматриваются с позиций суицидологии как 
факторы близкого порядка [61, 62]. При этом наибо-
лее приемлемые объяснения дают социологические (по 
Дюркгейму), а не социально-психологические или ме-
дико-социальные теории. Разумеется, это не отменяет 
роли фактора патоморфоза психических расстройств 
в генезе суицидальных проявлений. Однако на данном 
этапе важнее рассматривать фазы кризиса — острую, 
хроническую и фазу разрешения кризиса. В острой 
фазе суицидальное поведение в большинстве случаев 
снижается, после чего наблюдается либо стабилиза-
ция, либо кратковременный подъем его частоты. В то 
же время необходимо учитывать, что мир становится 
все более глобальным и информационно-зависимым. 
Это несет в себе и новые риски, и новые возможности. 
На выходе из кризиса, а также в долгосрочной пер-
спективе в связи с ожидаемыми серьезными изменени-
ями в жизни больших контингентов людей вероятность 
негативных изменений в сфере суицидального поведе-
ния населения исключить нельзя. Поэтому многое бу-
дет зависеть от осмысления динамики психологических 
процессов на коллективном уровне и связанных с ними 
психиатрических последствий на индивидуальном 
уровне. Это, вероятно, потребует коррекции страте-
гий суицидальной превенции, при совершенствовании 
которых все большее внимание должно быть уделено 
роли информации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Коронавирусный кризис обострил множество 
проблем в обществе и привлек внимание к пробле-
мам психического здоровья социума, а также к про-
блеме самоубийств. В то же время этот кризис при-
нес много новой информации, важной для понимания 
причин нарушений психического здоровья, факторов 
уязвимости и устойчивости в условиях роста инфек-
ционной заболеваемости и смертности и небывалой 
скорости распространения информации о происхо-
дящем. Опасения относительно резкого увеличения 
смертности от суицида не подтвердились, наоборот, 
на первых этапах, в период наиболее строгого каран-
тина, уровень самоубийств снизился. Этому есть мно-
жество объяснений, но наиболее вероятным выглядит 
такое: в период острой опасности актуализируются 

все витальные тенденции, в то время как антивиталь-
ные уходят на второй план, общество объединяется 
и «цементируется» перед лицом угроз, по крайней 
мере, на короткое время. Влияние социальной изоля-
ции, которому уделяли внимание многие суицидологи 
и которое по всем канонам представляется важным 
фактором, снижающим возможности социальной под-
держки, не подтверждается в исследованиях. Можно 
предположить, что при современных средствах ком-
муникаций, включая видеосвязь, возможности меж-
личностного общения и оказания поддержки друг дру-
гу, настолько возросли, что изоляция на самом деле 
стала возможностью больше общаться друг с другом. 
Парадоксально, но изначально разобщенное, атоми-
зированное современное общество в условиях панде-
мии сплотилось, а гаджеты — источник современных 
зависимостей — сыграли роль инструмента, укрепля-
ющего общение. Снижение суицидов в период роста 
инфекционной заболеваемости и смертности выявлено 
не только при пандемии COVID-19. Более углубленное 
изучение смертности от суицидов во время пандемии 
испанского гриппа столетней давности, информацион-
ное сопровождение которой было совершенно иным, 
также не подтверждает, что социальная изоляция мо-
жет спровоцировать суицидальное поведение. Эти на-
блюдения информируют нас о том, что суицидальное 
поведение больших масс людей подчиняется сложным 
законам, и простые схемы, основанные на балансе 
факторов риска и защитных факторов, действуют не 
всегда. Самоубийство — это одновременно и инди-
видуальный акт, и статистически устойчивое явление 
в популяции. Факторы, влияющие на индивидуальном 
и групповом уровне, неоднородны и могут действовать 
разнонаправленно. Несмотря на в целом благоприят-
ный эффект на уровне популяции, страдания отдель-
ных личностей и тот ущерб, который наносится социуму 
суицидальным поведением, являются основанием для 
активизации усилий по превенции. Эти меры должны 
быть направлены на все общество в целом, а не толь-
ко на группы риска, которые проявили себя при пан-
демии. Необходимо использовать информатизацию 
общества и все современные возможности широкого 
доступа к информации для повышения эффективно-
сти широких превентивных мер и стремиться ослабить 
травмирующее влияние современных информационных 
потоков.
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Резюме
Обоснование: рост в последние десятилетия числа исследований нарушения мотивационной сферы у больных шизофре-

нией свидетельствует об интересе специалистов из разных областей науки не только к теоретическому обоснованию этого 
явления, но также к возможности решения прикладных задач, связанных с повышением мотивации. Цель: представить обзор 
современных отечественных и зарубежных исследований, касающихся изучения взаимосвязи клинических, социально-пси-
хологических и нейрофизиологических факторов нарушения мотивации у больных шизофренией для анализа причин и ме-
ханизмов этих нарушений. Материалы и метод: по ключевым словам «шизофрения, мотивация, амотивация», «негативные 
симптомы и мотивация», «мотивация и социальные факторы», «мотивация и нейробиологические аспекты» проведен поиск 
научных публикаций в базах MedLine/PubMed, Scopus, eLibrary, Google Scholar за последние 10 лет. Некоторые работы более 
раннего периода по проблемам мотивации и негативных расстройств, как правило, классиков психиатрии и психологии были 
найдены по релевантным ссылкам. В результате было отобрано 83 исследования, соответствующих поисковым критериям. 
Результаты: приведенные в обзоре данные свидетельствуют о том, что расстройства мотивации при шизофрении входят 
в структуру негативной симптоматики и появляются уже на продромальной стадии заболевания. Выявлены достаточно 
разнородные подходы к систематике негативных расстройств при шизофрении в России и за рубежом, где доминирующими 
являются пятифакторная, двухфакторная, а также иерархическая модель негативных симптомов при шизофрении, где пять до-
менов — притупление аффекта, ангедония, асоциальность, алогия и абулия (avolition) — оказываются чрезвычайно важными 
для диагностики и коррекции нарушений. Данные источников свидетельствуют о том, что от состояния мотивации во многом 
зависят прогноз и исход шизофрении, ответ на биологическую терапию и психосоциальные вмешательства. Высокий уровень 
мотивации является важным предиктором ремиссии шизофрении. Большинство авторов утверждают, что мотивация — как 
внутренняя (интринсивная), так и внешняя (экстринсивная) — является динамическим результатом взаимодействия кли-
нических, психофизиологических, личностных и социально-средовых факторов. Преимущественное значение для больных 
шизофренией имеет интринсивная мотивация, высокий уровень которой формирует основу нейрокогнитивного улучшения. 
В обзоре затронуты вопросы нейробиологических механизмов нарушения мотивации, приводятся результаты исследований 
нейровизуализационных изменений. Заключение: понимание факторов влияния и причин нарушения мотивации при шизо-
френии дает исследователям возможность разработки эффективных стратегий повышения мотивации, улучшения прогноза 
шизофрении и качества жизни пациентов.

Ключевые слова: шизофрения, мотивация, амотивация, негативные симптомы и мотивация, мотивация и социальные 
факторы, мотивация и нейробиологические аспекты
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Summary
Background: increasing the number of studies in the  eld of motivational disorders in patients with schizophrenia in recent 

decades indicates the interest of specialists in various  elds of science not only in substantiating its theoretical foundations, 
but also in the possibility of solving applied problems related to increasing motivation. Objective: to present an overview of 
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current domestic and foreign research on the relationship between clinical, socio-psychological, neurophysiological and other 
causes of motivational disorders in patients with schizophrenia in order to analyze the causes and mechanisms of motivational 
disorders. Materials and method: we searched the MedLine/PubMed, Scopus, eLibrary, Google Scholar databases for studies using 
the keywords “schizophrenia, motivation, amotivation”, “negative symptoms and motivation”, “motivation and social factors”, 
“motivation and neurobiological aspects” and selected scienti c publications for the last 10 years. Some studies of an earlier 
period, usually classics of psychiatry and psychology, which also paid attention to the problems of motivation and negative 
disorders, were found by relevant references. 83 studies meeting the search criteria were selected. Results: the data presented 
in the review indicate that motivational disorders in schizophrenia are part of the structure of negative symptomatology and 
appear already in the prodromal stage of the disease. The authors  nd quite different approaches to systematization of negative 
symptoms in schizophrenia in Russia and abroad, where dominant are  ve-factor, two-factor, and hierarchical model of negative 
symptoms in schizophrenia, where  ve domains — blunting of affect, anhedonia, asociality, alogia, and avolition — are extremely 
important for diagnosis and correction of the disorders. Data from the literature indicate that the prognosis and outcome of 
schizophrenia, the response to therapy, both biological and psychosocial interventions, largely depend on the state of motivation. 
A high level of motivation is an important predictor of remission of schizophrenia. Most authors argue that motivation, both 
intrinsic and extrinsic, is a dynamic result of the interaction of clinical, psychophysiological, personal and socio-environmental 
factors. Intrinsic motivation is of primary importance for patients with schizophrenia, whose high level forms the basis for 
neurocognitive improvement. The review touches upon the neurobiological mechanisms of motivational disorders and presents 
the results of neuroimaging studies of motivational disorders. Conclusion: an understanding the factors of impact and causes of 
impaired motivation in schizophrenia will enable researchers to develop effective strategies to improve it, which will generally 
improve the prognosis of schizophrenia and the quality of life of patients.

Keywords: schizophrenia, motivation, amotivation, negative symptoms and motivation, motivation and social factors, 
motivation and neurobiological aspects

For citation: Kuzminova M.V., Solokhina T.A., Nochevkina A.I. Motivation Disorders in Patients with Schizophrenia. Psychiatry 
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ВВЕДЕНИЕ

Мотивация при шизофрении — сложный фено-
мен, являющийся результатом взаимодействия тонких 
нейрофизиологических механизмов и множества со-
циальных факторов и лежащий в основе негативных 
симптомов шизофрении. Нарушения мотивационной 
сферы вместе с личностными и когнитивными рас-
стройствами, как правило, стремительно нарастающие 
при шизофрении, ведут к пассивному сопротивлению 
пациента оказываемой ему помощи — как лекарствен-
ной, так и психосоциальной. Мотивационные наруше-
ния при шизофрении являются одним из основных 
препятствий к восстановлению больного, причиной 
низкой комплаентности, резкого ухудшения показа-
телей социального функционирования, качества жиз-
ни, что зачастую приводит к быстрой инвалидизации 
пациента. Важность изучения мотивационной сферы 
и возможности ее коррекции при шизофрении объяс-
няется высокой прогностической значимостью уровня 
мотивации, что, по сути, предопределяет течение и ис-
ход шизофрении. Развитие и формирование научных 
представлений о мотивации являются одной из наи-
более сложных и значимых теоретических и практиче-
ских проблем современной психиатрии и медицинской 
психологии.

Впервые термин «мотивация» (от латинского 
movere — побуждение к действию) ввел А. Шопен-
гауэр в 1813 г. в своем философском труде. Мотива-
ция, по А. Шопенгауэру, «это причинность, видимая 
изнутри, а единственный предмет внутреннего чув-
ства — собственная воля познающего» [1]. Мотивация, 
по мнению Х. Хекхаузена (2003), выступает в качестве 
обобщающего обозначения многочисленных про-
цессов и явлений, суть которых сводится к тому, что 
живое существо выбирает поведение, исходя из его 

ожидаемых последствий, и управляет им в аспекте 
его направленности и затрат энергии [2]. В настоящее 
время термин «мотивация» прочно вошел в психологи-
ческую терминологию для объяснения потенциальной 
активности организма, индивида или личности.

Рост числа исследований негативных расстройств, 
к которым относят и нарушения в области мотиваци-
онной сферы у больных шизофренией, свидетельству-
ет об интересе специалистов разных областей науки 
не только к обоснованию теоретических положений 
расстройств мотивации, но также и к возможности ре-
шения прикладных задач, связанных с ее повышени-
ем, поскольку снижение мотивации серьезно мешает 
функционированию в реальной жизни, являясь пер-
вичным и стойким [3, 4]. Необходимость исследования 
мотивации при шизофрении обусловлена ее значитель-
ным влиянием на психосоциальное функционирование 
в целом, трудоустройство, качество жизни, когнитив-
ные функции и приверженность лечению [5–8].

Цель — представить обзор современных отечест-
венных и зарубежных исследований, касающихся изу-
чения взаимосвязи клинических, социально-психоло-
гических, нейрофизиологических факторов нарушения 
мотивации у больных шизофренией, для анализа при-
чин и механизмов ее нарушений.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Особенности мотивации у больных шизофре-
нией

Изучение нарушений мотивации в клинической 
психологии представляет особый интерес для иссле-
дователей в связи с тем, что мотивационные измене-
ния являются основополагающими для поведенческих 
нарушений и клинических проявлений психических 
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заболеваний. Расстройства мотивации при шизофре-
нии, снижение энергетического потенциала и про-
дуктивной деятельности выступают симптомами уже 
на продромальной стадии и сопровождают болезнь 
на всем ее протяжении. Понимание патологии моти-
вации ведет к правильной оценке происходящих пе-
ремен в отношении потребностей и мотивов индиви-
дуума, а также позволяет прогнозировать траекторию 
их формирования и формулировать цель коррекции. 
Давно известно, что в основе изменений мышления 
и познавательной деятельности при шизофрении ле-
жит патология мотивационно-личностного звена пси-
хической деятельности, а нарушение мотивационной 
сферы вместе с изменениями личности больного вы-
ступают в роли основного синдромообразующего зве-
на при шизофрении [9].

Как показано еще в трудах классиков отечествен-
ной патопсихологии, расстройства мотивации при ши-
зофрении часто сочетаются с тенденцией к отрицанию 
пациентами своей болезни и снижению критичности. 
Общеизвестно, что патопсихологический симптомо-
комплекс, возникающий вследствие заболевания, 
представляет результат взаимодействия факторов 
предиспозиции — генетической и конституциональ-
ной — к проявлению определенных особенностей 
психики, а также обусловлен вызванными болезнью 
личностными изменениями и социально-средовыми 
факторами. Парциальным или тотальным нарушением 
потребностно-мотивационных факторов психической 
деятельности исследователи-клиницисты объясняют 
симптомы так называемого шизофренического дефек-
та, проявляющегося в социальной и эмоциональной 
отгороженности, снижении энергетического потенци-
ала, наряду со странностью и вычурностью поведения, 
некритичностью при относительной интеллектуальной 
сохранности [10]. Б.Б. Фурсов (2012) утверждает, что 
амотивацию необходимо рассматривать в качестве 
ядерного негативного симптома шизофрении, который 
состоит в тесной взаимосвязи с функциональным ис-
ходом заболевания [11].

Мотивацию принято условно делить на внутрен-
нюю, или интринсивную, связанную с самим содер-
жанием деятельности, ценностным смыслом, а также 
внешнюю, или экстринсивную, которая обусловлена 
внешними по отношению к субъекту обстоятельства-
ми. Большинство поведенческих реакций человека 
отражают взаимодействие этих двух видов мотива-
ции. Считается, что интринсивная мотивация более 
устойчива в отличие от экстринсивной, которая воз-
никает при появлении каких-либо внешних стимулов 
(например, таких как пища, словесное одобрение, 
финансовое поощрение), резко снижаясь при их от-
сутствии. По мнению исследователей, для шизофре-
нии в большей мере характерна утрата внутренней 
мотивации, связанной непосредственно с когнитив-
ными нарушениями и функционированием в социуме, 
что существенно осложняет терапевтическое воздей-
ствие на нее [12, 13].

Установлено, что ключевыми элементами внутрен-
ней мотивации, отличающими ее от внешней, являются 
интерес, поиск новых видов деятельности и получение 
удовольствия от нее. При отсутствии или снижении 
внутренней мотивации, по мнению исследователей, 
человек пассивен, апатичен, инертен и не желает во-
влекаться в какую-либо деятельность. Было подтверж-
дено, что мотивация напрямую связана с вовлечением 
больного шизофренией в процесс лечения и его готов-
ностью выполнять задачи. При этом мотивация может 
находить отражение в уровне активности пациента 
и его настойчивости, инициативности, способности 
к обучению, что определяет соблюдение режима лече-
ния, степень зависимости от окружающих и нарушения 
адаптивного поведения [14, 15].

E. Nakagami и соавт. (2010) предприняли попытку 
установления причинно-следственных взаимосвязей 
между нейрокогницией, интринсивной мотивацией 
и психосоциальным функционированием во времени. 
Авторами обследованы 130 больных шизофренией 
и шизоаффективным расстройством. Эти пациенты 
были включены в четыре программы психосоциальной 
реабилитации. Выявлено, что интринсивная мотивация 
динамична во времени, причем исходный уровень ког-
нитивных функций напрямую связан с уровнем вну-
тренней мотивации, однако по нему не стоит делать 
выводы о скорости нарастания мотивационных нару-
шений. В то же время по исходному уровню интрин-
сивной мотивации можно прогнозировать темп после-
дующего улучшения нейрокогниции. Анализ влияния 
интринсивной мотивации на нейрокогницию показал, 
что нейрокогниция вызывает изменения в психосоци-
альном функционировании, а психосоциальное функ-
ционирование влияет на изменения в содержании 
интринсивной мотивации. Важным следствием этих 
результатов становится то, что пациенты с высоким 
и низким исходным когнитивным функционировани-
ем могут повысить свою интринсивную мотивацию 
независимо от того, улучшается ли их когнитивное 
функционирование. Другим выводом является то, что 
физиологические механизмы, которые предопределя-
ют аспекты нейрокогниции, не становятся фактором, 
ограничивающим скорость изменения интринсивной 
мотивации. Возможно, что основные нейрофизиоло-
гические системы не повреждены, и более высокий 
базовый уровень интринсивной мотивации формирует 
основу для нейрокогнитивного улучшения [16].

S.M. Silverstein (2010) доказывает, что в когнитив-
ном восстановлении при шизофрении важны как вну-
тренняя, так и внешняя мотивация. По мнению исследо-
вателя, внешняя мотивация не должна игнорироваться 
как важная детерминанта поведения, а при разработке 
лечебно-реабилитационных интервенций у больных 
шизофренией с мотивационными и функциональными 
нарушениями следует учитывать, что для получения 
максимально эффективных результатов должны быть 
задействованы оба вида мотивации. На внутреннюю 
и внешнюю мотивацию оказывает влияние сложное 



88

S
c
ie

n
t
if
ic

 
R
e
v
ie

w
s

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
0
(3

)'
2
0
2
2
'8

5
-
9
7

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2022-20-3-85-97

взаимодействие физиологических процессов и соци-
альных факторов [17].

Ряд авторов указывает на то, что больные шизо-
френией часто объясняют свое нежелание участвовать 
в лечении и учебной деятельности снижением моти-
вации. Важным представляется противоречие, заклю-
чающееся в том, что даже если пациенты указывали 
на то, что благополучие и обучение являются для них 
существенными целями, они отнюдь не демонстриро-
вали поведение, способствовавшее улучшению состо-
яния: могли пропускать сеансы индивидуальной или 
групповой психотерапии, забывали принимать лекар-
ства, не выполняли другие назначения. Такое амбива-
лентное поведение свидетельствует об относительной 
когнитивной сохранности и понимании необходимости 
лечения, одновременно указывая на мотивационный 
дефицит и нежелание что-либо делать [13, 18, 19]. На-
против, по некоторым данным, важным предиктором 
амбивалентного поведения являются нейрокогнитив-
ные нарушения и собственно амотивация, которая 
косвенно влияет на познание и функционирование 
индивида [14].

Установлена связь мотивации с наградой, получе-
нием удовольствия, однако природа награды различ-
на. Исследования ожидаемого физического удоволь-
ствия в основном были сосредоточены на самооценке 
удовольствия от будущих сенсорных и несоциальных 
событий с использованием шкалы времени пережива-
ния удовольствия (the Temporal Experience of Pleasure 
scale, TEPS, 2006). Шкала TEPS требует от респонден-
тов мысленного представления будущих событий, что-
бы оценить ожидаемое удовольствие, что, вероятно, 
создает дополнительную когнитивную нагрузку. В ис-
следовании, посвященном ожидаемому удовольствию 
в повседневной жизни, были получены противоречи-
вые результаты. Когда больные шизофренией отвечали 
на вопросы опросника самостоятельно, то по сравне-
нию с контрольной группой здоровых людей они ожи-
дали меньшего удовольствия от целенаправленной 
деятельности [20]. Однако при проведении интервью 
по телефону с помощью той же шкалы TEPS выявле-
но, что больные шизофренией сообщали о большем 
ожидаемом удовольствии в повседневной жизни [21]. 
J. Wang и соавт. (2015) обнаружили, что по сравнению 
с контрольной группой лица с шизофренией ожида-
ли меньшего удовольствия от сигналов, указывающих 
на потенциальное денежное вознаграждение. В целом, 
согласно большей части результатов с использованием 
шкалы TEPS ожидаемое удовольствие, о котором сооб-
щают сами пациенты, как правило, ниже, чем у здоро-
вых людей [22].

Взаимосвязь мотивации и негативной симпто-
матики

В настоящее время большое число работ по изу-
чению мотивации посвящено рассмотрению ее вза-
имосвязи с негативной симптоматикой [4, 23–27]. 
В современной клинической психиатрии при наруше-
нии мотивации часто используется термин «абулия» 

(avolition). Абулия проявляется отсутствием желания 
ко всякой деятельности, трудностями начала и под-
держания целенаправленных движений, оскудением 
мимики, жестов и речи, замедлением мышления, увели-
чением времени ответа на запрос, сглаженностью или 
отсутствием эмоциональных реакций. Абулия также 
характеризуется снижением инициативы и интереса 
к происходящему вокруг, пассивностью, ограничением 
социальных контактов, патологическим отсутствием 
воли, когда человек не способен выполнить действие, 
необходимость которого он осознает и в силу этого 
не способен принять решение. В клинической психо-
логии при нарушении мотивационно-волевой сферы, 
как описано выше, снижаются потребности, желания 
и возможность их реализации индивидом, т.е. абулия 
в психиатрии и амотивация в клинической психологии 
сходные, синкретичные понятия.

Еще E. Kraepelin (1919) описал негативные симптомы 
раннего слабоумия как «ослабление той эмоциональ-
ной деятельности, которая постоянно образует главные 
пружины воли, эмоциональную тупость, несостоятель-
ность умственной деятельности, утрату господства над 
волей, стремления и способности к самостоятельному 
действию» [28], а E. Bleuler (1911) считал аффективное 
притупление и эмоциональную замкнутость «фунда-
ментальными» для шизофрении, определяя при этом 
позитивную симптоматику как проявление обострения 
болезни. Несмотря на то внимание, которое уделяли 
негативной симптоматике в диагностике шизофрении 
еще классики психиатрии, вплоть до 1970-х гг. этим 
симптомам придавалось несущественное значение 
в терапии шизофрении [29].

В попытке найти взаимосвязь между уровнем мо-
тивации и негативными симптомами при шизофрении 
K. Boydell и соавт. (2003) представили доказательства 
снижения уровня мотивации с увеличением выражен-
ности негативных симптомов, о чем свидетельствуют 
самоотчеты больных шизофренией, подтверждающие 
связь негативной симптоматики с отсутствием мотива-
ции, например, в стремлении улучшить качество жиз-
ни [30]. Проанализировав мотивационные нарушения 
при шизофрении, D.H. Wolf (2006) убедительно дока-
зал их прямую взаимосвязь со степенью дефицитарных 
расстройств. Автор утверждает, что чем более выра-
жены расстройства мотивации, тем меньшего эффекта 
стоит ожидать от психофармакотерапии и социальных 
вмешательств [31]. Это связано с тем, что нарушения 
мотивации, по мнению большинства исследователей, 
приводят к недостаточной приверженности лече-
нию — как медикаментозному, так и психосоциальному 
[32, 33].

Большой вклад в понимание современных теоре-
тических аспектов проблемы негативных расстройств 
при эндогенно-процессуальной патологии внесли 
А.Б. Смулевич и соавт. (2016). Согласно постулату авто-
ров, первичные негативные симптомы, в том числе абу-
лия, появляются задолго до манифестации шизофрении, 
связаны с преморбидными патохарактерологическими 
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дименсиями и часто оказываются не только ранним, но 
и единственным признаком дебюта шизофрении [34, 
35].

По мнению М.А. Морозовой и соавт. (2015), психи-
ческий дефект у больных шизофренией выражается 
в первую очередь в деформации личностной структу-
ры, на что в идеале должны были бы быть направлены 
основные терапевтические усилия. Но в силу невоз-
можности коррекции личности с помощью психофар-
макологического лечения, остается лишь воздействие 
на негативную симптоматику заболевания [36].

В работах А.Н. Бархатовой (2015), а также 
M. Kirschner и соавт. (2017), T.M. Lincoln и соавт. (2017) 
высказывается точка зрения о высокой устойчивости 
симптомов психического дефекта, а континуум «не-
гативные расстройства — дефицитарные расстрой-
ства — дефект» показывает глубину и необратимость 
нарушений. Эти авторы полагают, что для стенического 
типа ремиссии шизофрении характерно парциальное 
снижение произвольной регуляции высших психиче-
ских функций, а для астенического типа — тотальное 
исчезновение побудительного и мотивационного ком-
понентов [34–36]. По мнению других исследователей, 
собственно побудительная активность, а не дефект, 
прежде всего влияет на уровень мотивации пациен-
тов. Отмечено также, что выраженность и нарастание 
симультанных продуктивных симптомов кардинально 
не отражаются на структуре нарушений мотивации 
[37–39].

В исследованиях последнего десятилетия вновь 
растет интерес к негативным симптомам шизофрении. 
Показана их тесная связь с низкой частотой ремиссий, 
а также неудовлетворительным социальным функ-
ционированием и качеством жизни [4, 24]. Крупные 
перекрестные исследования показали, что у 50–60% 
больных шизофренией имеется хотя бы один негатив-
ный симптом средней степени тяжести, а примерно 
у 10–30% из них — два и более таких симптомов, при-
чем зачастую очень стойких [24, 40–42]. Более того, 
у 50–90% пациентов с расстройствами шизофрениче-
ского спектра во время первого эпизода болезни про-
являются негативные симптомы [43]. Исследования, 
проведенные R.C.K. Chan и соавт. (2022), дают основа-
ния предполагать, что заострение негативных симпто-
мов еще до дебюта заболевания позволяет максималь-
но рано выявлять лиц, подверженных риску развития 
психоза, а также сделает возможным прогнозировать 
время начала психоза [44].

В 2005 г. Национальный институт психического 
здоровья (National Institute of Mental Health — NIMH) 
провел «консенсусную» конференцию, направленную 
на признание отдельных доменов негативных симпто-
мов шизофрении, что инициировало процесс для раз-
работки научно обоснованных мер по улучшению оцен-
ки негативных симптомов. На основе рекомендаций 
конференции по негативным симптомам (2005) были 
разработаны шкалы второго поколения для оценки не-
гативной симптоматики. К ним относят краткую шкалу 

негативных симптомов (the Brief Negative Symptom 
Scale — BNSS), клиническое интервью оценки нега-
тивных симптомов (the Clinical Assessment Interview 
for Negative Symptoms — CAINS), шкалу самооценки 
мотивации и удовольствия (the Motivation and Pleasure 
Scale Self-Report —  MAP-SR). Оценка негативных симп-
томов (the Negative Symptom Assessment — NSA) мо-
жет рассматриваться как переходный вариант между 
шкалами первого и второго поколений. Шкалы пер-
вого поколения, по мнению исследователей, неточно 
отражают принятое в настоящее время понимание 
негативной симптоматики. С одной стороны, данные 
шкалы не включают все негативные симптомы, а с дру-
гой, напротив, содержат некоторые симптомы других 
дименсий, в основном касающиеся когнитивных нару-
шений [24, 45].

За последнее десятилетие между психиатрами 
и психологами ведется дискуссия относительно того, 
какая модель негативных симптомов — пятифакторная 
(притупление аффекта, алогия, асоциальность, абулия 
и ангедония) или двухфакторная, объединяющая пять 
основных конструктов в два домена (первый домен — 
притупление аффекта с алогией и второй домен — 
ангедония, абулия и асоциальность) — наиболее це-
лесообразна для диагностики, терапии и исследова-
тельских целей. Ряд авторов считает двухфакторную 
модель оптимальной [46–48]. Другие исследователи 
являются сторонниками пятифакторной модели нега-
тивных симптомов шизофрении [49, 50].

В настоящее время достигнут консенсус по следу-
ющим аспектам: а) негативными симптомами следует 
считать пять конструктов, т.е. притупление аффекта, 
алогию, ангедонию, асоциальность и абулию; б) для 
каждого конструкта следует различать симптомы, об-
условленные идентифицируемыми факторами, такими 
как эффекты лекарств, психотические симптомы или 
депрессия, от тех, которые считаются первичными; 
в) пять конструктов объединяются в два домена, один 
из которых включает притупленный аффект и алогию, 
а другой состоит из ангедонии, абулии и асоциальности 
[4, 41, 44, 51]. Выявлено, что эти два домена по-разному 
коррелируют с психосоциальным прогнозом. В частно-
сти, обнаружена сильная взаимосвязь между абулией, 
асоциальностью и неблагоприятным социальным ис-
ходом [52]. Результаты, полученные в исследованиях 
притупленного аффекта, показали в основном прогно-
стически более неблагоприятный прогноз в случаях, 
когда одновременно присоединялась абулия [53, 54]. 
Однако, по мнению исследователей, и в настоящее 
время негативные симптомы шизофрении по-прежнему 
оцениваются некорректно [24].

A.O. Ahmed и соавт. (2022) провели три незави-
симых исследования, где сравнивали одномерные, 
двухфакторные, пятифакторные и иерархические кон-
цепции негативных симптомов в отношении: 1) ког-
нитивных функций, психопатологии и социального 
функционирования пациентов; 2) эмоционального вы-
ражения и снижения самооценки; 3) уровня глутамата 
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и гамма-аминомасляной кислоты в передней части по-
ясной извилины, количественно определяемого с помо-
щью протонной магнитно-резонансной спектроскопии. 
Результаты исследования свидетельствуют о предпоч-
тительности пятифакторных и иерархических моделей 
одномерным и двухфакторным моделям. Пять измере-
ний — ангедония, асоциальность, абулия, притупление 
аффекта и алогия — оказались жизненно важными 
либо как автономные области, либо как области пер-
вого порядка, на которые влияют измерения второго 
порядка — мотивация, удовольствие и эмоциональное 
выражение. Двухфакторная модель, по мнению авто-
ров, иногда маскирует важные ассоциации, уникальные 
для пяти более узких областей. Таким образом, по мне-
нию авторов, пять доменов и иерархическая модель 
отражают оптимальную концептуализацию негативных 
симптомов при шизофрении [55].

Мотивация и социально-психологические фак-
торы

Во многих исследованиях показано, что снижение 
мотивации оказывает глубокое влияние на функцио-
нальный исход при шизофрении, поэтому важность по-
нимания природы и причин мотивационных нарушений 
дает возможности для разработки эффективных инди-
видуализированных стратегий повышения мотивации 
и вовлечения пациентов в процесс личностного вос-
становления [56–58]. K.S. Smith, K.C. Berridge (2007) 
утверждали, что при шизофрении не обязательно пол-
ное отсутствие мотивации, иногда у больных при сни-
жении социального функционирования появляется 
компенсаторно-приспособительная эгоцентрическая 
деятельность, которая направлена на обеспечение на-
сущных интересов и потребностей пациента, в связи 
с чем исследователи выдвинули гипотезу о том, что 
структуры мотивационной сферы зависят от психо-
социальных факторов и преморбидных особенностей 
личности [59].

В исследовании A.M. Yamada и соавт. (2010) было 
выявлено, что показатели мотивации с высокой сте-
пенью статистической достоверности взаимосвяза-
ны с социальным функционированием, позитивными 
и негативными симптомами при шизофрении [58]. 
В дальнейшем авторами было обнаружено, что влияние 
на социальное функционирование психиатрических 
симптомов, за исключением позитивной симптомати-
ки, полностью опосредовано внутренней мотивацией. 
Было показано, что она оказывает сильное влияние 
на функциональные результаты вне зависимости от 
тяжести клинических проявлений шизофрении. Кро-
ме того, авторы предположили, что влияние, которое 
симптомы шизофрении могут оказать на социальное 
функционирование, зависит от их соотношения с вну-
тренней мотивацией [60].

Существует точка зрения, что асоциальность пред-
ставляет собой социальную амотивацию [4]. По мне-
нию S.L. Gable и T. Prok (2012), психологическая приро-
да социального взаимодействия является изначально 
достаточно амбивалентной и, по их утверждению, «ни 

в одной другой области жизни не имеется столь нео-
пределенного потенциала к награде или угрозе, как 
в межличностных отношениях» [56]. В ряде исследо-
ваний проводится сопоставление социальной амотива-
ции при шизофрении с целым спектром различных рас-
стройств, таких как злоупотребление ПАВ, алкоголизм, 
парафилия, и указывается на высокий риск кримино-
генности при сниженной социальной мотивации [61].

Исследования, посвященные взаимосвязи социаль-
ной мотивации и одиночества [62], доказывают, что 
одиночество и изоляция могут иметь глубокие нега-
тивные физические и психологические последствия. 
Подчеркиваются достоверные различия между соци-
альной активностью и одиночеством, которые прояв-
ляются увеличением вероятности депрессий и смерт-
ности [63–64].

Еще одним важным фактором, влияющим на мо-
тивацию, является социальное окружение, которое 
относится к средовым переменным, способным фор-
мировать поведение и мотивацию. Точная роль соци-
альных переменных в мотивации широко изучается 
в контрольных группах здоровых людей, и до сих пор 
ведется оживленная дискуссия о том, как факторы 
окружающей среды влияют на внутреннюю и внешнюю 
мотивацию. В обоих случаях (внешняя или внутрен-
няя) мотивация определяется наградой, но природа 
награды различна. По мнению исследователей, моти-
вация реализуется как процесс, который преобразует 
информацию о потребностях в поведенческие реак-
ции. Авторы выделяют четыре основных компонента 
мотивации: гедонизм (удовольствие от получения на-
грады), желание, оценка ценности и целенаправленное 
действие [6].

Однако до настоящего времени существуют единич-
ные исследования, которые посвящены области изуче-
ния удовольствия от взаимодействия с социумом у лиц, 
страдающих шизофренией. Так, D. Fulford и соавт. 
(2018) указывают на основные составляющие социаль-
ного функционирования, которые хорошо исследованы 
при шизофрении: социальные навыки, социальная ког-
ниция и социальная мотивация [65]. M. Engel и соавт. 
(2016) высказывают точку зрения о том, что люди, стра-
дающие шизофренией, в меньшей степени ожидают по-
лучение удовольствия от включения их в социальные 
взаимодействия [66]. В работе T.R. Campellone и соавт. 
(2018) показано, что больные шизофренией испыты-
вают меньше удовольствия при социальном взаимо-
действии с доброжелательным, улыбающимся партне-
ром в сравнении с контрольной психически здоровой 
группой респондентов. Эти данные свидетельствуют 
о том, что в отличие от несоциального вознаграждения 
(например, денежной выгоды) у больных шизофренией, 
как правило, снижены и антиципирующее (сниженная 
способность предвосхищать удовольствие, в том числе 
от поощрения), и потребительское социальное удоволь-
ствие (сниженная способность получать удовольствие 
от социальной активности, вознаграждения), даже 
при имеющемся положительном социальном опыте. 
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Пациент с шизофренией меньше доверяет, предвку-
шает меньше удовольствия и затрачивает минималь-
ные усилия для повышения вероятности будущих вза-
имоотношений. Важно, что ожидаемое разочарование 
или негативный опыт от взаимодействия с социумом 
при этом сохранены [67].

В исследовании, посвященном взаимосвязи дефи-
цита мотивации и обучения у больных шизофренией, 
утверждается, что затруднения с обучением у паци-
ентов наблюдаются вследствие нарушения в системе 
вознаграждения [68]. Проведено сравнительное ис-
следование, касающееся субъективного опыта воз-
награждения, влияния вознаграждения на принятие 
решений и роли вознаграждения в управлении как 
быстрым, так и долгосрочным обучением больных ши-
зофренией и здоровых людей. Результаты показали, 
что пациенты с шизофренией испытывают обычные, 
характерные для здоровых переживания положи-
тельных эмоций при предъявлении им вызывающих 
воспоминания стимулов. По сравнению со здоровым 
контролем они демонстрируют меньшую взаимосвязь 
между собственной субъективной оценкой стимулов 
и выбором действий. Процесс принятия решений па-
циентами затруднен в силу их недостаточной способ-
ности полностью представлять ценность различных 
вариантов выбора и вариантов ответа. Быстрое обу-
чение больных существенно затруднено, в то время как 
постепенное обучение может долговременно сохра-
нять результативность, что может свидетельствовать 
о нарушениях в орбитальных и дорсальных префрон-
тальных структурах головного мозга, которые играют 
решающую роль в способности представлять ценность 
результатов и планов.

По мнению других авторов, больные шизофренией 
предпочитают заниматься менее сложной деятельно-
стью и ставить упрощенные цели в сравнении со здо-
ровыми людьми. Кроме того, пациенты в силу имею-
щихся когнитивных нарушений часто не в состоянии 
адекватно оценить, насколько сложной будет задача, 
требующая усилий. Также исследование показало, что 
больные шизофренией в отличие от группы здорово-
го контроля предпочитают такие виды деятельности 
и постановку целей, которые в большей степени ори-
ентированы на получение удовольствия. Исследования 
показали, что для больных шизофренией предвкуша-
емое удовольствие более слабо связано с социальной 
природой их целей t (86) = –1,92, p = 0,058. Однако 
групповые различия для консьюматорного удоволь-
ствия и социальной активности не были статистически 
значимы t (86) = –1,37, p = 0,173. Другими словами, на-
блюдалась тенденция того, что больные шизофренией 
не дифференцировали свое удовольствие от предвку-
шения в зависимости от того, насколько социальной 
была цель. В то время как здоровые люди склонны оце-
нивать деятельность и цели тем более приятными, чем 
более социальными они являются. Выявленные у боль-
ных шизофренией проблемы активного поведения, его 
планирования, вопреки ожиданию удовольствия, могут 

быть использованы для психосоциального лечения, 
при оказании которого особое внимание следует уде-
лить оценке затрат на усилия для достижения резуль-
тата и получения наград и удовольствия. Например, 
чтобы помочь пациентам достичь более значимых це-
лей, медицинские сотрудники могут использовать при-
ятные цели, помогая больным разбить более крупные 
и сложные задачи на мелкие и не требующие больших 
усилий шаги, которые связаны с конкретными прият-
ными достижениями и наградами [69].

Как правило, значительная часть доказательств 
нарушения мотивации у больных шизофренией была 
основана на данных самоотчетов или клинических ин-
тервью. В отличие от анализа субъективных самоотче-
тов пациентов в настоящее время существуют более 
доказательные данные, подтверждающие дефицит ан-
тиципационного удовольствия с использованием ней-
робиологических методов. J.K. Wynn и соавт. (2010) 
в своем исследовании выявили нарушения упреждаю-
щей реакции мозга при шизофрении [70].

Поведенческая неврология способствует объясне-
нию причин нарушения мотивации у больных шизофре-
нией с помощью введения различных препаратов, гене-
тических нокаутов, оптогенетики на моделях человека 
и животных, которые служат для анализа составных 
частей сложного поведения. В работах части исследо-
вателей награда, как правило, операционализируется 
как стимул, усиливающий мотивацию. Считается, что 
для людей стимулом, усиливающим мотивацию, обычно 
является денежная выгода, а у животных предпочти-
тельнее еда, причем у животных мотивация часто ре-
ализуется в поведенческих терминах, например в ко-
личестве усилий, затраченных на поиск и потребление 
пищи [71–72].

Появляется все больше литературы о нейробио-
логических механизмах мотивационных нарушений. 
Приведены доказательства того, что диссоциация 
между «приятным» и «желанием» опосредована до-
фаминергическими и префронтальными влияниями 
на значимость стимула, что приводит к тому, что ге-
донистические реакции не могут эффективно транс-
формироваться в мотивированное поведение. Сбой 
взаимодействий между корой мозга и полосатым те-
лом включает: 1) опосредованные дофамином системы 
базальных ганглиев, которые отвечают за функцию об-
учения с подкреплением; 2) дефицит орбитофронталь-
ной коры, которая непосредственно участвует в созда-
нии, обновлении и поддержании ценностных представ-
лений; 3) сбой в системе функционирования дофамина 
передней поясной коры и среднего мозга, что приводит 
к ошибке при вычислении величины усилий; 4) измене-
ния активации префронтальной коры, которая важна 
для исследовательского поведения в среде, где резуль-
таты вознаграждения не определены [73].

С использованием средств нейровизуализации про-
водятся многочисленные исследования нейронных ме-
ханизмов, влияющих на мотивацию у пациентов с аф-
фективными расстройствами, шизофренией, а также 
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у здоровых людей. У больных шизофренией при из-
учении разницы между ожидаемыми и фактически-
ми результатами наблюдалось снижение активности 
в различных отделах мозга, связанных с обработкой 
вознаграждения (в частности, хвостатого ядра, тала-
муса, островка мозга). Из этого можно предположить, 
что ожидание при получении награды при шизофрении 
активируется по-иному, чем у здоровых людей, и это 
может приводить к мотивационному дефициту [74].

Множество исследований посвящено важной роли 
окситоцина в развитии человеческого доверия, свя-
занного с социальной мотивацией. Так, было показано, 
что доверие к другим людям снижается у пациентов 
с тяжелыми психическими расстройствами. У больных 
шизофренией и контрольной группы здоровых людей 
проводили измерение окситоцина в плазме крови по-
сле нейтрального (индифферентного), а также дове-
рительного общения с другими людьми. Результаты 
показали, что у здоровых лиц связанные с доверием 
взаимодействия повышали уровень окситоцина, чего 
не происходило у больных шизофренией. Низкий уро-
вень этого гормона после доверительного общения 
у пациентов с шизофренией достоверно коррелировал 
с наличием негативной симптоматики, однако при этом 
не было отмечено связи с позитивными симптомами, 
депрессивно-тревожными расстройствами. Эти иссле-
дования показывают снижение выброса окситоцина 
при низком доверии, что прямо коррелирует с нега-
тивными симптомами при шизофрении и с социальной 
изоляцией больных, причины которой до сих пор оста-
ются малоизученными [75–77].

В последнее десятилетие появляются новые ан-
типсихотические препараты, а также молекулы, на-
целенные на холинергические и глутаматергические 
мишени, гормоны-ингибиторы глицинового транспор-
тера-1, положительные аллостерические модуляторы 
α7-никотиновых рецепторов, а также немедикаменто-
зные методы электромагнитной стимуляции, которые 
способны влиять на негативные симптомы шизофре-
нии, что вызывает возрастание интереса к этой давней 
проблеме [78–80].

Негативная симптоматика и мотивационные на-
рушения при шизофрении наиболее сложны как для 
биологической терапии, так и для психосоциальных 
вмешательств. Помимо новых антипсихотических пре-
паратов, способных в некоторой степени действовать 
на негативные симптомы шизофрении, активно разви-
вается психосоциальная терапия шизофрении и, по-
жалуй, она становится приоритетным направлением 
в комплексной терапии и восстановлении пациентов. 
Действительно, психофармакологическое и психоте-
рапевтическое лечение не оказывают специфического 
влияния на когнитивные нарушения, амотивацию, абу-
лию, самостигматизацию, социальные навыки и рас-
стройства взаимодействия, в то время как инструмен-
ты психосоциальной реабилитации нацелены именно 
на эти аспекты. Во многих работах заявлено, что все 
психосоциальные реабилитационные вмешательства 

следует рассматривать как основанные на доказа-
тельствах методы лечения шизофрении, и, по мнению 
их авторов, они должны стать основной частью стан-
дартного лечения этого заболевания [81, 82]. Раннее 
присоединение психосоциального лечения (в част-
ности, когнитивной ремедиации, нейрокогнитивного 
и мотивационного тренингов) к традиционной биоло-
гической терапии оказывает положительное влияние 
на негативную симптоматику. Согласно точке зрения 
некоторых исследователей, каждый пятый больной 
шизофренией, проходящий интенсивную психосоци-
альную реабилитацию, может достичь выздоровления 
во время лечения [83].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Резюмируя сказанное, следует отметить сходство 
мнений как отечественных, так и зарубежных авторов 
в том, что мотивация — это сложный феномен, являю-
щийся результатом взаимодействия тонких нейрофи-
зиологических механизмов и множества социальных 
факторов и лежащий в основе негативных симптомов 
шизофрении. Выявлены различные принципы система-
тики негативных расстройств при шизофрении с преи-
мущественно категориальным подходом в отечествен-
ной психиатрии, в то время как за рубежом доминирует 
дименсиональный подход. В представлениях совре-
менных зарубежных исследователей главенствующими 
являются пятифакторная, двухфакторная, а также ие-
рархическая модель негативных симптомов шизофре-
нии, где пять доменов — притупление аффекта, анге-
дония, асоциальность, алогия и абулия — оказываются 
чрезвычайно важными либо как автономные области, 
либо как области первого порядка, на которые влияют 
измерения второго порядка — мотивация, удоволь-
ствие и эмоциональное выражение. Однако и отече-
ственными авторами большое значение уделяется не-
гативной симптоматике. Отмечается, что ее появление 
предшествует дебюту шизофрении, признается, что 
негативная симптоматика, в том числе мотивационные 
нарушения вместе с личностными и когнитивными рас-
стройствами, как правило, стремительно нарастающие 
при шизофрении, ведут к пассивному сопротивлению 
пациента при оказании ему помощи (как лекарствен-
ной, так и психосоциальной).

Сходны мнения исследователей проанализиро-
ванных источников и относительно взаимодействия 
мотивационных нарушений и социально-психоло-
гических факторов, которые выявили статистически 
достоверную взаимосвязь показателей мотивации 
с уровнем социального функционирования пациентов. 
Большинство авторов указывают на то, что множество 
поведенческих реакций определяются сочетанием экс-
тринсивной и интринсивной мотивации, а их баланс 
имеет динамический характер. Отмечено, что у боль-
ных шизофренией в большей степени страдает именно 
интринсивная мотивация, ответственная за сложные 
виды социальных взаимодействий, обучение и, в том 
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числе, вовлечение в реабилитационные программы. Су-
щественные расхождения во взглядах отечественных 
и зарубежных ученых касаются психосоциальных вме-
шательств, раннее присоединение которых позволяет 
значительно ослабить когнитивные нарушения, повы-
сить мотивацию и комплаентность больных. В то вре-
мя как за рубежом с начала 2000-х психосоциальное 
лечение активно используется при шизофрении и по-
зволяет многим пациентам вернуться к полноценной 
самостоятельной жизни, в России эти вмешательства 
продолжают недооцениваться, особенно на ранних 
стадиях шизофрении. Большое внимание за рубежом 
уделяется нейробиологическим механизмам наруше-
ния мотивации, проводятся многочисленные иссле-
дования о влиянии на мотивацию холинергической 
и глутаматергической систем, гормонов, в том числе 
окситоцина, ингибиторов глицинового транспорте-
ра-1, аллостерических модуляторов α7-никотиновых 
рецепторов, а также немедикаментозных методов элек-
тромагнитной стимуляции, которые способны влиять 
на негативные симптомы шизофрении.

В последние несколько лет приходит понимание 
необходимости глубокого научного изучения мо-
тивационных нарушений при шизофрении. Многие 
вопросы, касающиеся нарушения мотивационных 
процессов у больных шизофренией, еще нуждают-
ся в уточнении, поэтому всестороннее рассмотре-
ние механизмов расстройств мотивации будет спо-
собствовать созданию новых методов воздействия 
на нее, что в целом позволит улучшить прогноз шизо-
френии, социальное функционирование и качество 
жизни больных.
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Резюме
Актуальность: увеличение продолжительности жизни современного человека сопровождается увеличением распро-

страненности нейрокогнитивных расстройств, в том числе вследствие болезни Альцгеймера. Возраст-ассоциированные 
биологические механизмы, лежащие в основе нейрокогнитивного дефицита, разнообразны. В процессе онтогенеза между 
хозяином и микробом формируются сложные симбиотические отношения, предположительно реализуемые через сигнальную 
ось «микробиота–кишечник–мозг». Это позволяет предположить, что кишечная микробиота участвует в церебральном онто-
генезе, в том числе в патологическом старении ЦНС. Цель: на основании систематизированного обзора научной литературы 
обобщить данные исследований о механизмах влияния кишечной микробиоты на процессы старения центральной нервной 
системы и формирование когнитивных расстройств при болезни Альцгеймера. Материалы и методы: из баз MedLine/PubMed 
и eLibrary с 2000 по 2022 г. по ключевым словам «кишечная микробиота», «нейрокогнитивные расстройства», «старение», 
«нейродегенерация», «болезнь Альцгеймера», «gutmicrobiota», «neurocognitive disorders», «aging», «neurodegeneration», 
«Alzheimer’s disease» отобрано 27 русскоязычных и 257 англоязычных статей. Дальнейшим критерием отбора 110 статей для 
настоящего научного обзора явилась гипотеза о влиянии кишечной микробиоты на церебральный онтогенез. Заключение: 
настоящий научный обзор отражает представление авторов о системности механизмов нормального и патологического ста-
рения центральной нервной системы и многофакторности патогенеза нейрокогнитивных расстройств, в котором участвует 
кишечная микробиота.

Ключевые слова: микробиота, нейрокогнитивные расстройства, старение, болезнь Альцгеймера, нейродегенерация
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Summary
Background: the increase in the life expectancy of a modern person is accompanied by an increase in the prevalence of 

neurocognitive disorders. Various indicators associated with biological age are consistent with neurocognitive de cits. In the 
process of ontogeny, a complex symbiotic relationship develops between the host and the microbe. Presumably, they are realized 
along the microbiota-gut-brain axis. The participation of the intestinal microbiota in the ontogeny of the brain is assumed. The 
purpose of review: based on a systematic review of the scienti c literature, to summarize research data on the mechanisms of 
the in uence of the intestinal microbiota on the aging processes of the central nervous system and the formation of cognitive 
disorders in Alzheimer’s disease. Materials and methods: 27 Russian-language and 257 English-language articles were selected 
from MedLine/PubMed and eLibrary from 2000 to 2022 by the keywords “gut microbiota”, “neurocognitive disorders”, “aging”, 
“neurodegeneration”, “Alzheimer’s disease”. The hypothesis about the participation of the microbiota in cerebral ontogeny made 
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it possible to select 110 articles for analysis. Conclusion: this scienti c review re ects the authors’ ideas about the systemic 
mechanisms of normal and pathological aging of the CNS and the multifactorial nature of the pathogenesis of neurocognitive 
disorders.

Keywords: gut microbiota, neurocognitive disorders, aging, neurodegeneration, Alzheimer’s disease
For citation: Sidenkova A.P., Myakotnykh V.S., Voroshilina E.S., Melnik A.A., Borovkova T.A., Proshchenko D.A. Mechanisms of 

In uence of Intestinal Microbiota on the Processes of Aging of the CNS and the Formation of Cognitive Disorders in Alzheimer’s 
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема старения центральной нервной системы 
(ЦНС) является актуальной для современной гериатри-
ческой нейропсихиатрии. Научный интерес к данному 
направлению поддерживается тем, что с увеличением 
продолжительности жизни учащаются случаи когни-
тивных нарушений, в том числе связанных с болезнью 
Альцгеймера (БА) и другими возраст-ассоциированны-
ми расстройствами [1]. Перед учеными стоит важный 
вопрос выявления механизмов формирования воз-
раст-обусловленных заболеваний для их коррекции, 
замедления темпов прогрессирования или даже воз-
можного предотвращения.

В последние годы исследователи все чаще уде-
ляют внимание участию микробиоты пищеваритель-
ного тракта человека как совокупности уникального 
микробного сообщества в развитии когнитивных на-
рушений и ментальном старении [2]. Микробиота от-
дельных биотопов человека участвует во множестве 
физиологических и патофизиологических процессов, 
метаболизме лекарственных веществ и гормонов, 
она остро реагирует на происходящие изменения 
в организме «хозяина», в том числе связанные с воз-
растом и процессом старения [3, 4]. С эволюционной 
точки зрения хозяин и его микробиом развивались 
как кооперативная единица [5–7]. В процессе онто-
генеза между хозяином и микробом сложились слож-
ные и взаимосвязанные симбиотические отношения, 
сформированы сигнальные пути, реализованные 
через ось «микробиота–кишечник–мозг». Изучение 
взаимосвязей кишечной микробиоты и ЦНС в аспекте 
возрастной динамики, участия микробиоты в меха-
низмах реализации когнитивных процессов является 
вкладом в понимание патогенеза такого возраст-ас-
социированного заболевания, как болезнь Альйгей-
мера [8].

Цель — на основании систематизированного об-
зора научной литературы обобщить данные исследо-
ваний о механизмах влияния кишечной микробиоты 
на процессы старения центральной нервной системы 
и формирование когнитивных расстройств при болез-
ни Альцгеймера.

Материалы и методы: поиск источников из баз 
MedLine/PubMed и eLibrary с 2000 по 2022 г., произ-
веденный по ключевым словам «кишечная микро-
биота», «нейрокогнитивные расстройства», «старе-
ние», «нейродегенерация», «болезнь Альцгеймера», 
«gutmicrobiota», «neurocognitive disorders», «aging», 
«neurodegeneration», «Alzheimer’s disease», выявил 27 

русскоязычных и 257 англоязычных статей. Гипотеза 
о влиянии кишечной микробиоты на церебральный он-
тогенез и ее участие в формировании когнитивных рас-
стройств явилась критерием отбора 110 статей, анализ 
которых положен в основу настоящего исследования. 
Применен общенаучный метод: анализ современной 
научной отечественной и зарубежной литературы, 
обобщение, сравнение, систематизация теоретических 
данных.

ОБСУЖДЕНИЕ

Взаимосвязь кишечной микробиоты и ЦНС
Связь между кишечной микробиотой и мозгом, опо-

средованная через ось «кишечник–мозг», является ре-
зультатом долгосрочного симбиоза и коэволюционно-
го процесса, включающего иммунные, эндокринные, 
неврологические и метаболические сигнальные пути 
[9, 10]. M.G. Rooks, W.S. Garrett (2016) указывают, что 
физиологические механизмы и элементы, лежащие 
в основе этой связи, включают:

а)  парасимпатическую систему, в основном 
блуждающий нерв;

б)  моноаминергическую систему;
в)  нейроэндокринную систему;
г)  иммунную систему;
д)   продукты метаболизма микробиоты [11].
Микробные факторы, синтезируемые в кишечни-

ке, участвуют в активации или инактивации нервной 
передачи через блуждающий нерв. Например, корот-
коцепочные жирные кислоты (КЦЖК), образующиеся 
во время ферментации пищевых продуктов, способны 
вызвать ответ ЦНС, активируя хеморецепторы блужда-
ющего нерва. Эфферентные импульсы, проходящие 
через блуждающий нерв, подавляют высвобождение 
провоспалительных цитокинов, синтезируемых ки-
шечной микробиотой, реализуя так называемый «вос-
палительный рефлекс». Эти противовоспалительные 
сигналы помогают сохранять целостность кишечного 
барьера, косвенно способствуя пластичности гиппо-
кампа и активному нейрогенезу [12]. G. Ichim и соавт. 
(2012) указывают, что на афферентной стороне свя-
зи, опосредованной блуждающим нервом, микробные 
сигналы могут участвовать в росте, дифференцировке 
и выживании клеток во время развития нервной си-
стемы [13]. O.F. O’Leary и соавт. (2018) описали способ-
ность кишечной микробиоты модулировать экспрес-
сию нейротрофического фактора мозга (brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF) через нейронные входы, 
передаваемые блуждающим нервом [14].
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Микробиота кишечника продуцирует и выделя-
ет некоторые активные метаболиты, которые могут 
служить нейромедиаторами, участвующими в комму-
никации с ЦНС и воздействующими на головной мозг. 
КЦЖК, ароматические аминокислоты и желчные кис-
лоты являются основными веществами микрофлоры, 
воздействующими на головной мозг. КЦЖК состоят 
в основном из ацетата, бутирата и пропионата, которые 
могут быть продуктами бактериальной ферментации 
углеводов [15]. Нейротрансмиттеры и их предшествен-
ники, вырабатываемые в кишечнике, также могут вли-
ять на уровень этих веществ в головном мозге. Ней-
ротрансмиттеры могут так же производиться бактери-
ями. Например, Escherichia coli (E. coli) может выделять 
дофамин, серотонин и норадреналин, в то время как 
Lactobacilli продуцируют серотонин, ГАМК, ацетилхо-
лин и гистамин, оказывающие влияние на мозг хозяина 
[16–18]. Исследователи указывают, что КЦЖК способны 
косвенно влиять на ось «кишечник–мозг», индуцируя 
высвобождение некоторых гормонов кишечника, таких 
как глюкагоноподобный пептид-1 (GLP-1) и лептин, че-
рез энтероэндокринные клетки. Эти кишечные гормоны 
могут взаимодействовать с рецепторами блуждающего 
нерва и головного мозга [19, 20].

T.G. Dinan, J.F. Cryan (2012), J. Serrats и соавт. 
(2015), K. de Punder (2015) описывают двустороннюю 
связь между нейроэндокринной системой и кишеч-
ной микробиотой. Стресс-индуцированные изменения 
в составе микробиоты кишечника могут быть вызваны 
нейроэндокринными гормонами (норадреналин, дофа-
мин), которые увеличивают рост грамотрицательных 
бактерий и продуцирование провоспалительных ци-
токинов. Воспалительные медиаторы, в том числе про-
воспалительные цитокины и простагландины, являются 
мощными активаторами гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой (ГГН) оси, усложняя микробиотно-им-
муно-нейроэндокринные взаимодействия [21–23]. 
T. Arentsen и соавт. (2017) высказали предположение, 
что пептидогликаны и липосахариды кишечной микро-
биоты, являющиеся компонентами внешней мембраны 
грамотрицательных бактерий, транслоцируются в мозг, 
активируют иммунную и ГГН оси [24, 25].

Согласно современным представлениям, микробио-
та кишечника активно участвует в иммунных процессах 
хозяина, регулируя не только местную иммунную си-
стему кишечника, но оказывая глубокое влияние на си-
стемные иммунные реакции [26–28]. При оптимальной 
работе альянс иммунной системы и микробиоты по-
зволяет индуцировать защитные реакции на патогены 
и поддерживать толерантность к безвредным антиге-
нам [29]. На безмикробных экспериментальных моде-
лях мышей показана важность микробиоты в форми-
ровании врожденного и адаптивного иммунитета [30]. 
Исследование E. Salvo и соавт. (2020) представило пря-
мые доказательства того, что микробиота может вли-
ять на нейрогенез, модулируя иммунную систему мозга 
через популяцию микроглиальных клеток [31]. КЦЖК 
бактериального происхождения играют ключевую роль 

в созревании микроглии и ее эффективном функцио-
нировании. У безмикробных мышей снижена зрелость 
микроглии по сравнению с контрольными мышами, сни-
жение зрелости микроглии наблюдается у взрослых 
мышей, получавших антибиотики [32]. S. Sivaprakasam, 
P.D. Prasad, N. Singh (2016) отмечали, что микроглия 
безмикробных мышей не проявляет активированного 
фенотипа в ответ на вторжение бактерий и вирусов, 
подчеркнув тем самым критическую роль микробио-
ты в создании соответствующего иммунного ответа 
в ЦНС [33]. В экспериментах Е. Salvo и соавт. (2020) 
выявлено формирование провоспалительного фено-
типа микроглии гиппокампа со снижением нейрогене-
за гиппокампа при остром воспалении толстой кишки 
у взрослых мышей [31]. S. Sivaprakasam, P.D. Prasad, 
N. Singh, указывая на связь микробиоты кишечника 
и иммунных клеток головного мозга, отмечают, что вве-
дение пищевых продуктов ферментации микробного 
метаболизма нормализует функции микроглии у без-
микробных мышей [33].

Ряд авторов указывают, что один из путей связи 
между микробиотой кишечника и ЦНС осуществляется 
через промежуточные продукты микробного проис-
хождения, наиболее важными из которых являются 
КЦЖК, метаболиты триптофана и вторичные желч-
ные кислоты [34–36]. Среди КЦЖК ацетат, пропионат 
и бутират в наибольшем количестве присутствуют 
в просвете кишечника. Эти молекулы взаимодейству-
ют непосредственно с энтероэндокринными клетками, 
иммунными клетками слизистой оболочки и оконча-
ниями блуждающего нерва, распространяя передачу 
сигналов снизу вверх [37]. H. Walgrave и соавт. (2021), 
S. Filosa, F. DiMeo, S. Crispi (2018) указывают, что моле-
кулы КЦЖК могут пересекать гематоэнцефалический 
барьер (ГЭБ) и связываться с сигнальными рецепто-
рами нейроцитов, модулировать высвобождение ней-
ропептидов (серотонин и пептид YY), потенциально 
важных для оси «микробиота–кишечник–головной 
мозг» и вовлеченных в процессы взрослого нейроге-
неза, регулировать секрецию 5-гидрокситриптамина 
энтерохромаффинными клетками, что косвенно влия-
ет на эмоции и память [38, 39]. В экспериментальных 
работах in vitro, посвященных исследованиям нейро-
генеза, отмечено, что физиологические уровни КЦЖК 
напрямую стимулируют рост и дифференцировку кле-
ток-предшественников нейроцитов человека [40].

Кишечная микробиота человека, ее возрастная 
динамика

В нескольких масштабных исследованиях пока-
заны четкие различия в составе кишечной микро-
биоты у младенцев, взрослых и пожилых людей [41, 
42]. Зарубежные исследователи, опираясь на чис-
ленность в структуре кишечной микробиоты пред-
ставителей Actinobacteria, Clostridia и Bacteroidetes, 
Betaproteobacteria и Deltaproteobacteria, определили ее 
последовательные возрастные изменения от периода 
новорожденности к пожилому и старческому возра-
сту [43]. Постепенность возрастных трансформаций 
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микробного состава кишечной микробиоты демонстри-
руют Т. Yatsunenko и соавт. (2012), разделив участни-
ков исследования в возрасте от 0 до 83 лет на воз-
растные группы: «младенцы», «взрослые», «пожилые» 
люди [44]. Относительная численность актинобактерий 
и клостридий была значительно выше в группах мла-
денцев и взрослых. В группе пожилых людей показана 
значительно более высокая численность Bacteroidetes, 
Betaproteobacteria и Deltaproteobacteria. По данным 
D. Groeger и соавт. (2013), у пациентов старше 70 лет 
наблюдалось еще большее увеличение относительной 
численности Bacteroidetes и Proteobacteria и снижение 
числа представителей Bi dobacterium, регулирующих 
провоспалительные реакции в эпителии кишки [45]. 
По мнению M.J. Claesson и соавт. (2011), в пожилом 
и старческом возрасте индивидуальные особенности 
микробиоты кишечника проявляются гораздо сильнее, 
чем в молодом возрасте. В исследованиях выявлено, 
что количество Firmicutesу пожилых людей варьирует 
в пределах от 7 до 94% от общего микробного содер-
жимого, Bacteroidetes — от 3 до 92%, а относительное 
количество Proteobacteria может достигать 23% [46]. 
При этом наиболее негативным моментом является 
уменьшение с возрастом числа бактерий с противовос-
палительными свойствами, таких как Faecalibacterium 
prauznitzii [47]. По данным X. Shen и соавт. (2018), ос-
новной состав микробиоты кишечника начинает умень-
шаться в среднем возрасте [48]. Результаты исследова-
ния J. Chen и соавт. (2021) показывают, что уменьшение 
количества Bi dobacterium доминирует над изменени-
ем состава микробиоты в среднем возрасте и ведет 
к ослаблению сахаролитической способности инсули-
на, с дальнейшим недостаточным производством аце-
тата [49]. Метагеномные исследования микробиоты 
кишечника 45–60-летних людей указывают на потерю 
генов, участвующих в синтезе КЦЖК, что также ве-
дет к снижению сахаролитического потенциала, что, 
в свою очередь, может быть связано с проблемами со 
здоровьем в среднем возрасте [50].

По мнению некоторых авторов, изменения микроб-
ного состава кишечника в большей степени связаны 
с биологическим возрастом, а не с хронологическим 
[51, 52]. По мере увеличения биологического возраста 
отмечали снижение разнообразия кишечной микро-
биоты и появление некоторые микробных таксонов, 
связанных с патологическим старением. Данное на-
блюдение подтверждают выводы масштабного япон-
ского кросс-секционного исследования, показавшего 
различия в микробном составе кишечной микробиоты 
пожилых людей — с обеднением флоры и преоблада-
нием провоспалительно-активных компонентов микро-
биоты и долгожителей, микробиота которых отличается 
богатством и разнообразием, сопоставимым с молодым 
возрастом [53]. F. Wang и соавт. (2015) при обследова-
нии популяции одного населенного пункта с устойчи-
выми пищевыми традициями также выявили большее 
разнообразие микробиоты кишечника у долгожителей 
100–108 лет, чем у их 85–99-летних односельчан [54]. 

Встречаются работы, посвященные влиянию дисбио-
тических нарушений кишечной микробиоты на про-
должительность жизни ее хозяина, наличие или отсут-
ствие у него заболеваний. M.J. Claesson и соавт. (2012) 
сообщили, что разнообразие микробиоты кишечника 
у старых здоровых людей было значительно выше, чем 
у их болеющих сверстников [55]. Фактически можно 
говорить об энтеротипах здорового и патологического 
старения, а оценка микробиоты кишечника может ис-
пользоваться как функциональный тест, обладающий 
определенным прогностическим значением.

По мнению многих авторов, на состав микробиоты 
влияют разнообразные факторы, традиционно ассо-
циированные со старением: изменение образа жизни 
и режима питания, меньшая подвижность, прием ле-
карственных средств, ослабление иммунной защиты, 
изменение морфологии и физиология кишечника, сни-
жение его функциональной активности, рецидивирую-
щие инфекции, госпитализации, прием лекарств и т.д. 
[56–60]. Это позволяет считать, что фактор «возраст» 
не исчерпывается хронобиологическими параметрами, 
а отражает биосоциальный контекст онтогенетической 
динамики индивида.

Таким образом, потеря разнообразия микробиома 
скорее коррелирует с биологическим старением, чем 
с хронологическим возрастом как таковым [61, 62]. Ав-
торы единодушно признают, что обусловленный воз-
растом дисбиоз кишечника активно включен в процесс 
старения и является причиной или следствием самого 
старения, воспалительных заболеваний, связанных со 
старением и рядом иных возраст-ассоциированных 
факторов.

Взаимосвязь изменений когнитивных процессов 
и кишечной микробиоты при старении

Возраст-ассоциированные морфологические из-
менения ЦНС представлены на организменном и кле-
точном уровнях [63]. Результаты нейровизуализа-
ционных исследований указывают на постепенную 
редукцию объема мозга и вентрикулярной системы 
в процессе старения. В возрастном диапазоне 60–
90 лет у человека практически на треть уменьшает-
ся гиппокамп (35%), на четверть — белое вещество 
(25%), на 15% — кора мозга. По мнению A.M. Fjell , 
K.B. Walhovd (2010), при нормативном старении ожи-
даема редукция синаптических узлов, уменьшение 
нейрональных контактов, протяженности миелини-
зированных аксонов, прежде всего, в передней и те-
менной коре, таламусе, базальных ядрах стриопа-
лидарной системы, ядрах перегородки вентральной 
части полосатого тела [64].

Сосудистый компонент церебрального геронтогене-
за представлен снижением:

•  плотности микрососудистой сети;
•  скорости микроциркуляторного кровотока;
•  оксигенации мозговой ткани;
•  экспрессии рецепторов нейротрофических и ро-

стовых факторов, регуляторов роста;
•  выживания клеточных систем [65].
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J.R. Conde, W.J. Streit (2006) указали на активное 
участие микроглии в старении ЦНС, представленное 
увеличением глиальных клеток, повышением иммуно-
реактивности астроцитов и резидентных макрофагов, 
ассоциированое с нейровоспалительным процессом 
[66].

Старение сопровождается снижением рабочего 
потенциала и повышенной уязвимостью мозга к ише-
мическим и дегенеративным влияниям, а также по-
степенным ухудшением мозговых функций: моторного 
контроля, контроля скорости протекания реакций, ис-
полнительных процессов, способности к разделенному 
и избирательному вниманию, общему адаптивному по-
тенциалу познавательных процессов [67]. Некоторые 
авторы относят возраст-ассоциированное изменение 
памяти не к дефициту, а к дезинтеграции функции гип-
покампа и префронтальной коры, что является более 
сложным процессом, поскольку отражает как сниже-
ние, так и компенсаторную перестройку нейрональных 
функций. С одной стороны, это представлено утонче-
нием кортикального слоя, белого вещества, меньшей 
дофаминовой активностью в гиппокампе, а с другой — 
компенсаторным увеличением активности структур пе-
реднего мозга [68, 69].

При патологическом старении возраст-ассоции-
рованные изменения в ЦНС опережают темпы норма-
тивного онтогенеза, что ведет к раннему и прогресси-
рующему нарушению нейрокогнитивного функциони-
рования [70]. Современные данные свидетельствуют 
о многофакторности процессов преждевременного 
старения ЦНС и нейрокогнитивных расстройств [71, 
72].

Возраст-ассоциированный дисбиоз кишечной ми-
кробиоты участвует в процессах старения головного 
мозга несколькими путями:

•  микробный дисбиоз способствует выработке 
и высвобождению бактериальных компонентов, 
таких как липополисахариды, липопротеины 
и двухцепочечная РНК, с дальнейшей активацией 
иммунной системы и высвобождением провоспа-
лительных цитокинов (TNF-α, IL-1β и IL-6). С этих 
позиций старение связано с хроническим ней-
ровоспалением, которое поддерживается дли-
тельным воздействием на мозг воспалительных 
цитокинов [73, 74];

•  стареющая микробиота снижает способность 
к выработке микробных нейромедиаторов (ГАМК, 
ацетилхолин, дофамин, серотонин и др.), BDNF 
и факторов роста нервов — nerve growth factor 
(NGF), необходимых для передачи нервных им-
пульсов и формирования синаптических связей 
[75];

•  ускоренное старение сопровождается резким 
увеличением численности цианобактерий. Ме-
таболит цианобактериального происхождения 
(β-N-метиламино-L-аланин) активирует рецеп-
торы глутамата, что приводит к окислительному 
стрессу в нейронах и их апоптозу [76];

•  снижение стабильности фекальной микробиоты 
при старении вызвано в том числе изменением 
числа бактериофагов в кишечном микробном 
сообществе [77]. Бактериофаги, взаимодействуя 
с эукариотическими клетками и белками, вызы-
вают изменения численности определенных бак-
терий и, увеличивая уровни молекулярных пат-
тернов, ассоциированных с патогенами, влияют 
на целостность кишечного барьера, контролиру-
ют популяции инвазивных бактерий, продукцию 
нейротрансмиттеров, поддерживают хрониче-
ский системный воспалительный ответ [78].

Все эти факторы запускают цепочку пагубных для 
мозга событий, повышающих риск развития патологии, 
связанной со старением [79, 80].

Участие кишечной микробиоты в механизмах 
формирования когнитивных расстройств при бо-
лезни Альцгеймера

Классическим примером ускоренного старения го-
ловного мозга является болезнь Альцгеймера (БА) — 
нейродегенеративное заболевание, приводящее к гру-
бому дефекту когнитивных функций.

По мнению ряда авторов, имеется тесная патоге-
нетическая связь между отдельными микробными со-
обществами и БА. Накапливающиеся данные указыва-
ют на снижение разнообразия кишечной микробиоты 
при БА, уменьшается доля представителей семейства 
Firmicutes, но преобладают Proteobacteria [81, 82]. Ис-
следование J. Xiao и соавт. (2014) выявило изменения 
структуры фекальной микробиоты у 85% пациентов 
с тяжелым нейрокогнитивным расстройством альц-
геймеровского типа [83]. В мышиной модели болезни 
Альцгеймера обнаружено не только изменение состава 
и разнообразия кишечной микробиоты, но и ее продук-
тов. Уменьшилось количество КЦЖК трипсина у мышей 
модели БА по сравнению с контролем [84, 85]. Образ-
цы кишечной микробиоты пациентов с БА в сравне-
нии со здоровым контролем содержат более высокое 
количество таксонов, способствующих провоспали-
тельному состоянию (Escherichia, Shigella, Odoribacter 
splanchnicus, Klebsiella pneumonia) [86, 87].

Механизмы, лежащие в основе патогенеза БА, мно-
гообразны. Патогенез БА включает:

•  чрезмерную агрегацию пептидов амилоид-β (Aβ);
•  наличие нейрофибриллярных клубков (NFT), вы-

званных гиперфосфорилированием тау-белка;
•  нейровоспаление;
•  метаболические нарушения и др. [88].
Микробиота кишечника вносит свой вклад в разви-

тие нейродегенерации и прогрессирование БА.
Важную роль в патогенезе и прогрессировании БА 

играет образование токсичных сенильных бляшек, яв-
ляющихся результатом накопления Аβ в коре головно-
го мозга и гиппокампе. Вклад в системную и связанную 
с ЦНС амилоидную нагрузку у стареющих людей вносит 
ряд представителей кишечной флоры, продуцирующих 
амилоид (Pseudomonas, Streptomyce, Bacillus и E. coli) 
[89]. Амилоид, секретируемый кишечной палочкой, 
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имеет аналогичную структуру и иммуногенность, что 
и Aβ-42, и может способствовать высвобождению 
провоспалительных факторов за счет связывания 
с Toll-подобными рецепторами 2 (TLR2) на поверхности 
микроглии и впоследствии усугублять воспалительную 
реакцию в головном мозге при БА [90].

Гиперфосфорилирование тау-белка — еще одна 
патологическая особенность БА. Микробиота кишеч-
ника участвует в регуляции гиперфосфорилирования 
тау-белка за счет нескольких механизмов:

•  регулируя отложение Aβ;
•  активируя киназу гликогенсинтазы 3β (GSK-3β), 

которая способствует гиперфосфорилированию 
тау-белка;

•  при секреции липополисахарида, усиливая си-
стемное воспаление и гиперфосфорилирование 
тау-белка [91].

Ключевым участником сложного патегенеза БА 
признается нейровоспаление, характеризующееся 
чрезмерной активацией микроглии. Данные ряда экс-
периментальных и клинических исследований под-
тверждают связь между дисбактериозом и активацией 
микроглии при развитии БА [92]. Белок Aβ, индуциро-
ванный некоторыми кишечными бактериями и депо-
нированный в головном мозге, связывается с рецепто-
ром CD14, рецепторами метилпептида и Toll-подобными 
рецепторами 4 (TLR4) на поверхности микроглии. Это 
ведет к ее активации и дальнейшему высвобождению 
большого количества провоспалительных факторов 
(IL-6 и TNF-α), тем самым активируя астроциты и еще 
больше усугубляя воспалительные реакции в головном 
мозге [93]. Данные M. Merlini и соавт. (2018) свидетель-
ствуют об инфильтрации периферических иммунных 
клеток, таких как CD4+ и CD8+ Т-клетки, при нейровос-
палении в патогенезе БА [94].

Накапливающиеся данные демонстрируют, что 
ключевые нейропатологические процессы, лежащие 
в основе БА, модулируются КЦЖК [95]. Исследова-
ние, проведенное L. Zhang и его коллегами, показа-
ло, что состав и разнообразие микробиоты у мышей 
с моделью БА нарушены, а уровень КЦЖК снижен, что 
предсказывает изменения в более чем 30 метаболи-
ческих путях, которые могут быть связаны с отложе-
нием амилоида и ультраструктурными аномалиями 
головного мозга [84]. КЦЖК в норме препятствуют 
межбелковым взаимодействиям между пептидами Аβ, 
нарушая их сборку в нейротоксические олигомеры 
[96], которые являются основными токсинами, ответ-
ственными за дисфункцию синапсов и когнитивные 
нарушения при БА [97].

Микробиота кишечника нужна для синтеза ней-
ромедиаторов головного мозга (ГАМК и 5-HT), BDNF 
и КЦЖК, которые связаны с БА [98]. ГАМК является 
основным тормозным нейромедиатором в ЦНС челове-
ка. Исследования показали, что на уровень ГАМК в ки-
шечнике влияет снижение количества бифидобактерий 
и лактобацилл, что, в свою очередь, приводит к сниже-
нию уровня ГАМК в ЦНС [99].

Во многих работах описано участие глутамата 
в нейродегенерации гиппокампа при БА. В норме глу-
тамат, будучи возбуждающим нейротрансмиттером 
в ЦНС человека, связывает рецептор N-метил-D-аспар-
тата (NMDA), который является важным регулятором 
нейрональной активации, дендритной и аксональной 
структуры и синаптической пластичности. K.M. Neufeld 
и соавт. (2011) указали на существование корреляции 
между микробиотой кишечника и экспрессией рецеп-
тора NMDA, сообщив, что экспрессия мРНК субъедини-
цы 2B рецептора NMDA (NR2B) значительно подавлена 
в гиппокампе стерильных мышей [100].

В настоящее время общепризнанной является 
тропность альцгеймеровского процесса к структурам 
гиппокампа. Это подтверждено клиническими, морфо-
логическими и нейробиологическими исследованиями. 
Нейропсихологический анализ когнитивного профиля 
дементных и додементных альцгеймеровских наруше-
ний, проведенный отечественными авторами, выявил 
большой вклад гиппокампальной дисфункции в общую 
структуру нейрокогнитивного расстройства [101, 102]. 
Нейровизуализационными исследованиями показано, 
что общий объем гиппокампа и отдельных его структур 
уменьшается уже на ранней стадии БА [103]. Учены-
ми высказано мнение о том, что нейрогенез взрослого 
гиппокампа может играть определенную роль в форми-
ровании БА через эпигенетические механизмы [104].

Для изучения вклада кишечной микробиоты в ста-
рение гиппокампа в эксперименте производилась 
трансплантация фекальной микробиоты от старых 
особей к молодым мышам-реципиентам. После ко-
лонизации исследовались морфологические измене-
ния в гиппокампе и когнитивные процессы, выявлено 
увеличение случаев астроглиоза и снижение нейро-
генеза гиппокампа у взрослых, характеризующееся 
уменьшением количества незрелых нейронов в зубча-
той извилине, мнестические способности и распозна-
вание объектов реципиентов резко ухудшились [105]. 
P. Zhang и соавт. (2017), S. Li и соавт. (2018) сообщили 
о нарушении целостности барьера слизистой оболоч-
ки кишечника, дисфункции гематоэнцефалического 
барьера, высокой иммунореактивности провоспали-
тельных липополисахаридов (ЛПС) в гиппокампе, по-
раженном БА, что обусловлено патологической актив-
ностью грамотрицательного факультативного анаэроба 
Bacillus fragilis, доминирующего в структуре кишечной 
микробиоты лиц с БА [106, 107]. Кроме того, было пока-
зано, что ЛПС способствуют синаптическому дефициту, 
амилоидогенезу и прогрессирующей воспалительной 
передаче сигналов, что свойственно нейродегенера-
ции альцгеймеровского типа [108]. В экспериментах 
L. Shen и соавт. (2017) различия в составе кишечной 
микробиоты коррелировали с числом амилоидных 
бляшек в гиппокампе и дефицитом пространственной 
памяти при повышенном содержании Helicobacteraceae, 
Desulfovibrionaceae, Odoribacter, Erysipelotrichaceae 
и снижением Prevotella [109]. Исследования Н. Shen 
и соавт. (2020) показали, что у мышей-реципиентов 
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при трансплантации им кишечной микробиоты па-
циентов с БА развивались выраженные нарушения 
когнитивных процессов и активировалась микроглия 
в гиппокампе, а после трансплантации фекальной ми-
кробиоты здоровых людей когнитивные процессы нор-
мализовались [110].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Увеличение продолжительности жизни, рост рас-
пространенности нейрокогнитивных расстройств, 
различные аспекты понятия «возраст» и патогенное 
влияние позднего возраста на формирование когни-
тивного дефицита явились основанием для проведе-
ния настоящего исследования. Двунаправленная связь 
между мозгом и кишечником непрерывна и поддер-
живается механизмами, осуществляющими работу оси 
«мозг–кишечник». Изученные взаимоотношения между 
микробиотой пищеварительного тракта и ЦНС весьма 
разнообразны и динамичны, в том числе по отношению 
к возрасту и процессу старения. Микробиотический 
профиль человека возрастспецифичен. Формируясь 
в период внутриутробного развития, он видоизменя-
ется на протяжении всей жизни, отражая общие за-
кономерности. Изменения представительства отдель-
ных составляющих микробного спектра происходят 
параллельно нарастанию ментальных, когнитивных 
проблем в пожилом и старческом возрасте. При этом 
дисбиоз кишечной микробиоты рассматривают в ка-
честве одной из причин формирования БА на фоне 
инициированного нейровоспаления, способствующего 
накоплению в структурах мозга Aβ и патологическому 
расщеплению тау-белка, приводящих к нарушениям 
функции микроглии, гиппокампа, синаптической пе-
редачи. Двусторонняя связь, осуществляемая через 
систему блуждающего нерва между образованиями 
пищеварительного тракта, содержащих микробиоту, 
и ЦНС способствует формированию «порочного круга» 
при развитии возраст-ассоциированных патологиче-
ских процессов как в структурах ЦНС, так и в различ-
ных отделах пищеварительного тракта. Эти изменения 
сопровождаются нарушениями иммунной системы, по-
вышенным окислительным стрессом, что способствует 
уменьшению общего объема мозга, снижению межней-
ронального взаимодействия, накоплению амилоидных 
бляшек, ослаблению когнитивных способностей. Таким 
образом, многообразный и многоуровневый процесс 
старения переходит в свою патологическую форму 
с активным участием ментальной составляющей. От-
сюда необходимость терапевтической коррекции воз-
растзависимых когнитивных расстройств не только 
на уровне воздействия на структуры ЦНС, но и на ор-
ганизм в целом, включая возможную коррекцию каче-
ственных и количественных показателей кишечной ми-
кробиоты. Участие микробиоты в патогенезе болезни 
Альцгеймера позволяет предположить, что коррекция 
кишечной микрофлоры может иметь потенциальное 
значение для профилактики когнитивного поражения 

и/или включаться в терапевтический комплекс, что 
требует дальнейшего изучения и анализа.
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Терапия кататонии в клиническом пространстве 

шизофрении и расстройств шизофренического спектра

Станислав Викторович Иванов1,2, Анатолий Болеславович Смулевич1,2, Полина Олеговна Борисова1, Михаил 
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Резюме
Обоснование: аспекты изучения методов лечения кататонии в настоящее время являются одной из наиболее актуальных 

задач современных исследований, однако единых терапевтических стратегий в отношении купирования кататонических фе-
номенов до настоящего времени не разработано. Цель работы: обзор методов терапевтических интервенций в отношении 
кататонических расстройств при шизофрении. Материалы и методы: по ключевым словам «лечение кататонии», «терапия 
кататонии» были отобраны и проанализированы публикации, найденные в базах данных Scopus, PubMed, Cochrane Library, 
eLibrary. Результаты: историческая справка иллюстрирует развитие методик лечения кататонии. Результаты научных ра-
бот последних десятилетий, посвященных терапии кататонических феноменов, дополнены предварительными результатами 
собственного исследования эффективности применения диазепама и карипразина для купирования проявлений кататонии. 
Результаты обзора научных публикаций позволяют заключить, что в настоящее время наиболее распространенным методом 
лечения кататонических расстройств является применение препаратов бензодиазепинового ряда, однако в отдельных случаях 
признается целесообразным использование антипсихотиков. Важным методом лечения кататонических состояний остается 
электросудорожная терапия (ЭСТ). Кроме того, в литературе встречаются и единичные клинические случаи успешного испытания 
как других фармакологических групп (антидепрессантов, дофаминергических и антихолинергических средств, нормотимических 
препаратов и др.), так и немедикаментозных интервенций (транскраниальная магнитная стимуляция, ТМС). Выводы: эффектив-
ность бензодиазепинов для купирования кататонии, возникающей в структуре шизофрении и расстройств шизофренического 
спектра (РШС), современными авторами признается спорной. В свою очередь, среди антипсихотиков безопасными для лечения 
психомоторной симптоматики представляются нейролептики второго и третьего поколения. В соответствии с результатами соб-
ственного исследования, кататония в структуре шизофрении и РШС неоднородна. В зависимости от психопатологической струк-
туры кататонических расстройств наблюдается различный ответ психомоторных симптомов на терапевтическое вмешательство.

Ключевые слова: кататония, терапия, бензодиазепины, нейролептики, ЭСТ
Для цитирования: Иванов С.В., Смулевич А.Б., Борисова П.О., Пискарёв М.В. Терапия кататонии в клиническом простран-

стве шизофрении и расстройств шизофренического спектра. Психиатрия. 2022;20(3):112–123. https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2022-20-3-112-123
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Therapy of Catatonia in Schizophrenia and Schizophrenia Spectrum 

Disorders

Stanislav V. Ivanov1,2, Anatoly B. Smulevich1,2, Polina O. Borisova1, Mikhail V. Piskarev1
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Summary
Background: the study of catatonia’s treatment methods is one of the most important researchers’ tasks, nevertheless the common 

therapeutic strategies of cupping the catatonic phenomena haven’t been created yet. The aim: review to therapeutic interventions 
for catatonic disorders in schizophrenia. Materials and methods: according to the keywords “catatonia treatment”, “catatonia 
therapy”, publications found in the Scopus, PubMed, Cochrane Library, eLibrary databases were selected and analyzed. Results: 
historical background, illustrating the development of catatonia treatment methods, is given; the results of the last decades scienti c 
studies of catatonia’s treatment and preliminary results of own study, devoted to the effectiveness of diazepam and cariprazine in 
relieving catatonia manifestations are presented. Based on the studies’ results, presented in the review, it can be concluded that 
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the most common modern method of treating catatonic disorders is the use of benzodiazepines, however, in some cases, the use of 
antipsychotics is also advisable. Electroconvulsive therapy (ECT) remains an important treatment for catatonic phenomena. There 
are also isolated clinical cases of successful testing of both: other pharmacological groups (antidepressants, dopaminergic and 
anticholinergic drugs, normothymic drugs, etc.) and non-drug interventions (transcranial magnetic stimulation — TMS) presented in 
modern research data. Conclusion: the effectiveness of benzodiazepines in catatonia, associated with schizophrenia and schizophrenia 
spectrum disorders (SSD), remains controversial according to modern authors’ opinion. In turn, among antipsychotics, antipsychotics 
of the second and third generation seem to be safe for the treatment of psychomotor symptoms. In accordance with the results 
of our own study, catatonia in the structure of schizophrenia and SSD is heterogeneous and, depending on the psychopathological 
structure of catatonic disorders, a different reaction of psychomotor symptoms to therapeutic intervention was observed.

Keywords: catatonia, treatment, benzodiazepines, antipsychotics, ECT
For citation: Ivanov S.V., Smulevich A.B., Borisova P.O., Piskarev M.V. Therapy of Catatonia in Schizophrenia and 

Schizophrenia Spectrum Disorders. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2022;20(3):112–123. https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2022-20-3-112-123

Сравнительный анализ методов купирования катато-
нических расстройств в историческом аспекте (XIX–XXI 
вв.) свидетельствует о значительном относящемся ко 
второй половине XX в. расширении возможностей тера-
певтического вмешательства при лечении психопатоло-
гических симптомокомплексов двигательного регистра.

Первые попытки купирования симптомов кататонии 
предпринимались еще в XIX в. В 1877 г. врач из Шот-
ландии William O’Neill [1] для лечения каталепсии, 
протекающей с явлениями ночных ступорозных со-
стояний, применял смесь валерианата цинка и канна-
биноидов — препаратов, активно используемых в тот 
период для лечения психических расстройств.

Основоположник учения о кататонии K.L. Kahlbaum 
посвятил лечению кататонии отдельную главу своей 
монографии Katatonia or Tension Insanity, опублико-
ванной в 1874 г. [2]. В качестве основных методов те-
рапии автор выделял препараты белладонны, броматы, 
а также общетонизирующие средства — железо и хи-
нин. Использование Kahlbaum препаратов белладонны, 
действующим веществом которых является обладаю-
щий миорелаксирующим эффектом атропин (антихо-
линергический алкалоид), послужило широкому рас-
пространению атропина для лечения эндогенно-про-
цессуальной патологии (в частности, кататонической 
шизофрении) в XX в.

В исследованиях XX в. апробировались различные 
подходы к лечению кататонии. Предпринимались по-
пытки лечения кататонии малыми дозами кокаина [3, 
4], цианидом натрия [5], проводилась терапия смесью 
кислорода и углекислого газа [6–8].

Знаковым событием в первой половине XX в., обо-
значившим прогресс в терапии кататонии, стало исполь-
зование барбитуратов. Первые попытки применения 
барбитуратов в купировании моторных расстройств 
были предприняты H. Claude и H. Baruk в 1928 г. [9].

В 1929 г. W.J. Bleckwenn и W.F. Lorenz, назначая бар-
битурат для лечения тяжелых форм кататонии, обна-
ружили парадоксальный растормаживающий эффект 
амобарбитала [10, 11]. В ходе терапии этим препаратом 
затяжных ступорозных состояний наблюдалась вре-
менная — от двух до 14 часов — редукция моторных 
симптомов, явлений негативизма и мутизма. Согласно 
наблюдениям авторов, «кататонические пациенты, ра-
нее питавшиеся через зонд, по выходе из состояния 
ступора жадно едят, проявляют спонтанную активность, 

задают и отвечают на вопросы, обнаруживая при этом 
достаточно живые эмоциональные реакции».

Интерес к использованию барбитуратов в лечении 
кататонии, как отмечается в целом ряде исследований, 
сохранялся до середины и даже до конца ХХ в. [12–15]. 
В дальнейшем в связи с широким распространением 
психотропных средств этот метод терапии потерял ак-
туальность.

Одним из наиболее эффективных методов терапии 
кататонических расстройств, берущим начало в XX в. 
и широко применяемым в настоящее время, стала судо-
рожная терапия. Приоритет в разработке судорожной 
терапии принадлежит L. Meduna (1934), предложивше-
му использовать внутримышечные инъекции камфоры 
(в дальнейшем внутривенные вливание эпилептогена — 
пентилентетразола) для провокации судорожных при-
падков у больных кататонией [16]. В 1938 г. U. Cerletti 
впервые продемонстрировал эффективность примене-
ния электросудорожной терапии (ЭСТ) у пациентов с ши-
зофренией, в том числе с кататоническим синдромом, что 
впоследствии стало одним из основных методов лечения 
этой группы больных [17]. В 1943 г. L. Kalinowsky одним 
из первых провел крупное исследование эффективности 
ЭСТ при кататонической шизофрении [18]. Среди 200 па-
циентов, принимавших участие в исследовании, у 67 было 
зарегистрировано значительное улучшение. Как отмечал 
автор, начало лечения на ранних этапах заболевания со-
пряжено с более глубокими ремиссиями. Данные после-
дующих исследований подтвердили эффективность ЭСТ 
при лечении кататонических расстройств [19–21].

Благодаря введению в клиническую практику в се-
редине прошлого столетия психотропных средств эф-
фективность лечения двигательных расстройств зна-
чительно повысилась, а методика кардинально изме-
нились. Моторные расстройства приобрели значение 
целевых симптомов психофармакотерапии. Аффинитет 
антипсихотиков к психопатологическим расстройствам 
двигательной сферы особенно отчетливо проявился 
в формировании у рассматриваемого контингента 
больных длительных/многолетних медикаментозных 
ремиссий. Прекращение поддерживающей нейро-
лептической терапии в этих случаях неизбежно при-
водило к экзацербации кататонической симптоматики.

Широкое применение психотропных средств 
в практике специализированных лечебных учреждений 
не только сопровождалось редуцированием моторных 
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симптомокомплексов и формированием ремиссий, но 
и реализовалось явлениями лекарственного патомор-
фоза. В процессе психофармакотерапии изменилась 
сама клиническая картина кататонии — из психопа-
тологического пространства эндогенных психических 
заболеваний элиминировались наиболее тяжелые 
моторные симптомокомплексы (негативизм, мутизм, 
эхо-симптомы, симптом «воздушной подушки», «воско-
вая гибкость» и др.).

В настоящее время в связи с новой транснозоло-
гической парадигмой кататонических расстройств 
(DSM-5, проект МКБ-11, современные научные публи-
кации [22–27]) базисные подходы и методы коррекции 
кататонии существенно изменились. Произошедшие 
изменения в селекции и структуре наиболее харак-
терных для кататонии симптомокомплексов, увеличе-
ние спектра психопатологических проявлений за счет 
двигательных расстройств непсихотического регистра, 
тесные связи двигательных симптомокомплексов с ди-
менсиями других психопатологических образований, 
таких как истерия, негативные, галлюцинаторно-бре-
довые, аффективные и обсессивно-компульсивные 
расстройства (ОКР), привели к значительному расши-
рению набора используемых средств.

При этом в ряде зарубежных публикаций предлага-
ются радикальные (не всегда основывающиеся на ба-
зисных исследованиях, как будет показано ниже) из-
менения в выборе психотропных средств. Так, по мне-
нию ряда современных зарубежных авторов [28–30], 
нейролептики показаны исключительно при катато-
ническом синдроме в рамках эндогенно-процессуаль-
ной патологии. Во всех остальных случаях кататонии 
рекомендуются препараты группы бензодиазепинов. 
Соответственно бензодиазепины, по данным ряда пу-
бликаций, — это препараты первого выбора при ката-
тонии, независимо от этиологии основного заболева-
ния. При отсутствии эффективности бензодиазепинов 
или по жизненным показаниям рекомендовано лечение 
курсом ЭСТ.

Бензодиазепины
Поиск нейробиологических коррелятов развития 

кататонических проявлений представляет собой акту-
альную проблему современных исследований. Обсуж-
дается как влияние гиперактивности глутамата и нару-
шения функционирования NMDA-рецепторов [31], так 
и сложные механизмы изменений обмена дофамина 
[32]. Согласно одной из основных гипотез, источником 
феномена кататонии служит недостаточность ГАМКер-
гической передачи в орбитофронтальной коре голов-
ного мозга [33], которую, как считается, корректируют 
бензодиазепины, действующие как положительные 
аллостерические модуляторы рецепторов ГАМК-А [34].

Первые систематические данные по терапии ката-
тонических проявлений производными бензодиазе-
пина относятся к 80-м гг. прошлого столетия. В ряде 
исследований были получены подтверждения быстрой 
редукции проявлений мутизма и ступора при назначе-
нии лоразепама и диазепама [35–38].

Согласно современным публикациям, доля респон-
деров при терапии кататонических расстройств бен-
зодиазепинами варьируется от 32,3 до 100% [39–42]. 
На сегодня препаратом первого выбора при кататонии 
считается лоразепам, которому отводится двойная роль: 
1) скрининговая верификация кататонии и тестирование 
чувствительности кататонических феноменов к воздей-
ствию бензодиазепинов (так называемый лоразепамо-
вый тест); 2) последующая курсовая терапия кататонии 
в случае положительных результатов тестирования [43]1.

Вместе с тем до настоящего времени не сформи-
рованы унифицированные терапевтические стратегии 
применения бензодиазепинов у пациентов с катато-
нией. Различия прослеживаются по всем основным 
аспектам применения лоразепама. Предполагаемая 
эффективная суточная доза варьируется от 2 мг [47] 
до 30 мг [47, 48]. Длительность приема, достаточная 
для полной реализации эффекта, колеблется от 1 дня 
[48] до нескольких месяцев [49]. Ориентировочные 
сроки ожидания эффекта после первого (тестового) 
назначения приводятся в зависимости от лекарствен-
ной формы: при внутривенном введении — 10 мин, 
при внутримышечном — 150 мин, при пероральном — 
до 300 мин [39, 49].

Следует отметить, что в литературе не представле-
но убедительных доказательств значительного преи-
мущества применения лоразепама в сравнении с дру-
гими препаратами бензодиазепинового ряда, а пред-
почтительность его использования в современных 
исследованиях и рекомендациях, вероятно, связана 
лишь с накоплением большего опыта применения дру-
гих препаратов этого класса. Доступные сравнитель-
ные данные (хотя и ограниченные пока единичными 
публикациями) предполагают возможность не менее 
успешного применения некоторых других бензодиа-
зепинов для коррекции кататонии: показаны высокая 
эффективность диазепама при недостаточном терапев-
тическом ответе на инициальную дозу лоразепама [50], 
сопоставимость действия эквивалентных доз оксазепа-
ма и лоразепама [51].

В качестве альтернативы бензодиазепинам рассма-
тривается возможность применения небензодиазепи-
новых модуляторов ГАМК-рецепторов. В ряде публи-
каций сообщается о результативном использовании 
золпидема в качестве фармакологического инстру-
мента верификации наличия кататонии (золпидемовый 
тест) [52] и ее терапии [53, 54]. S. Peglow и соавт. [53] 
приводят клинический случай успешного длительного 
применения золпидема для лечения кататонии в рам-
ках шизоаффективного расстройства в отсутствие 
клинического эффекта от применения антипсихоти-
ков, ЭСТ и парадоксальной реакцией возбуждения 

1 Методика проведения теста с лоразепамом представляет собой 
внутривенное введение 1 мг лоразепама с повторной инъекцией 
в течение 5 мин в случае неэффективности, оцениваемой по шкале 
кататонии Буша–Фрэнсиса (BFCRS) [44]. Отрицательный результат, 
т.е. отсутствие ослабления симптомов кататонии более чем на 50% 
по данным шкалы BFCRS, обусловливает выбор ЭСТ в качестве 
предпочтительной методики лечения кататонии [45, 46].
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при применении лоразепама. По данным авторов, зол-
пидем обеспечивал полную редукцию кататонической 
симптоматики при назначении по следующей методи-
ке: по 10 мг три раза в сутки первые 5 дней с последу-
ющим наращением дозы до 10 мг каждые 6 ч.

Переходя к обсуждению возможностей применения 
бензодиазепинов для купирования кататонии в рамках 
шизофрении и расстройств шизофренического спектра 
(РШС), прежде всего следует отметить два ключевых 
обстоятельства: дефицит данных и низкие показате-
ли эффективности (в противовес приведенным выше 
положительным результатам при других нозологиях).

Ограниченность сведений о возможности примене-
ния бензодиазепинов при шизофрении с целью купи-
рования кататонической симптоматики подтверждена 
авторами опубликованного в сборнике Cochrane Library 
обзора литературы [55]. В результате масштабного поис-
ка в основных базах данных (CENTRAL, MedLine, Embase, 
AMED, BIOSIS, CINAHL, PsycINFO, PubMed и реестры кли-
нических испытаний) не было обнаружено ни одного 
методологически корректного (с адекватным контролем, 
включая плацебо и/или стандартную терапию) исследо-
вания, подтверждающего эффективность бензодиазепи-
нов в коррекции кататонии в рамках шизофрении и РШС.

Сравнительные оценки результатов применения 
бензодиазепинов в терапии кататонии в зависимости 
от нозологии свидетельствуют о значительном сни-
жении их эффективности до минимального уровня 
при шизофрении.

По данным S.A. Rasmussen и соавт. [46], при исполь-
зовании лоразепама для купирования так называемой 
«острой» кататонии в рамках экзацербации шизофре-
нического психоза (в отделениях ургентной помощи) 
доля респондеров (редукция суммарного балла шка-
лы кататонии Буша–Фрэнсиса) составляет 59% против 
92–97% при биполярном расстройстве, психотической 
монополярной депрессии и психозах иной этиологии.

Данные по применению бензодиазепинов для 
коррекции так называемой «хронической» кататонии 
при шизофрении ограничены единственной (из до-
ступных на сегодня) публикацией G.S. Ungvari и соавт. 
[56]. Авторы предприняли шестинедельное рандоми-
зированное двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование лоразепама (с участием 20 пациентов 
c хронической шизофренией, набравших наивысший 
балл по шкале Bush–Francis Catatonia Rating Scale 
[BFCRS]). Больные получали лоразепам по 2 мг три раза 
в день перорально. Другие ранее назначенные препа-
раты сохранялись в неизменной дозе (за исключением 
антидепрессантов, снотворных и других бензодиазе-
пинов, которые не применялись на всем протяжении 
исследования). Согласно полученным результатам ни 
лоразепам, ни плацебо не имели статистически зна-
чимого клинического эффекта в отношении катато-
нической симптоматики, в связи с чем авторы делают 
вывод о нечувствительности длительно персистиру-
ющей кататонической симптоматики к производным 
бензодиазепина.

Учитывая представленные выше сведения, вполне 
обоснованно мнение ряда современных клиницистов 
о спорности утверждения эффективности применения 
бензодиазепинов для купирования кататонических 
проявлений при РШС [55, 57, 58] по причине ограни-
ченности научных доказательств. Подобная позиция 
находит свое отражение и в действующих националь-
ных рекомендациях по терапии шизофрении, в которых 
в качестве методов фармакологической коррекции ка-
татонических расстройств при шизофрении указыва-
ются антипсихотики.

Однако следует отметить, что решение вопроса о воз-
можностях применения бензодиазепинов при шизофре-
нии и РШС представляется не столь однозначным с уче-
том значительной гетерогенности кататонических прояв-
лений. Согласно предварительным данным собственного 
исследования, выполненного в клинике ФГБНУ НЦПЗ, 
бензодиазепины (в нашем случае диазепам) могут быть 
весьма эффективными при данной патологии, но диф-
ференцированно, в зависимости от клинического типа 
кататонии в рамках шизофрении и РШС. Более подробно 
методология исследования и доступные данные пред-
ставлены ниже в разделе, посвященном антипсихотикам.

Нейролептические препараты (антипсихотики)
Многолетний опыт использования и массив накоп-

ленных данных позволяют судить о разнонаправленно-
сти действия антипсихотических препаратов, в первую 
очередь об их эффективности при хронификации ката-
тонических феноменов. Так, Г.Я. Авруцкий в моногра-
фии, посвященной лечению психических расстройств 
[59], описывает динамику развития приступа оней-
роидной кататонии с тенденцией к персистированию 
собственно кататонических проявлений и высокой сте-
пенью прогредиентности шизофренического процесса. 
Именно прогрессированием расстройств автор обо-
сновывает необходимость максимально интенсивной 
терапии нейролептическими средствами (мажептил, 
триседил) с применением полинейролепсии и «зигза-
гов». О потенциальной терапевтической пользе нейро-
лептиков также свидетельствуют данные об успешном 
применении хлорпромазина для купирования острого 
кататонического возбуждения в лечении фебрильной 
шизофрении (злокачественной кататонии) [61].

Однако в современной психиатрии доминирующее 
положение занимает альтернативная позиция, соглас-
но которой нейролептики недостаточно эффективны 
и даже могут способствовать утяжелению кататонии 
[62, 63]. Первые сведения о возможности развития ка-
татоноподобных нарушений в ряду побочных эффек-
тов нейролептиков, опубликованные в 50-х гг. XX в. [64, 
65], в последующем получили подтверждение в ряде 
более современных исследований, включая случаи 
злокачественного нейролептического синдрома, ко-
торый, по мнению ряда клиницистов, может рассма-
триваться как ятрогенно провоцированный эквивалент 
злокачественной кататонии [66–69].

Однако подобная позиция, в определенной степени 
обоснованная в случаях кататонии, манифестирующей 
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за пределами эндогенно-процессуальных заболеваний, 
вступает в явное противоречие не только с данными об 
эффективности нейролептиков при различных формах 
кататонических расстройств у больных шизофренией 
(представлены выше), но и с современными принципами 
лечения шизофрении и РШС, предполагающими примат 
интенсивной и длительной терапии антипсихотиками. 
Кроме того, современные рекомендации по лечению 
кататонии при шизофрении не подкреплены должным 
образом результатами соответствующих системати-
ческих исследований и в большей степени основаны 
на принципе предотвращения предполагаемых рисков. 
Подобный вывод находит определенное подтвержде-
ние в ряде публикаций по рассматриваемой проблеме. 
В них отмечается, что у больных шизофренией эффек-
тивность бензодиазепинов и ЭСТ в купировании ката-
тонии в целом и хронической кататонии в частности 
лишь минимальна либо вообще не реализуется (в от-
личие от кататонических расстройств в рамках иных 
нозологических категорий) [46, 56, 70–72].

В плане преодоления конфликта двух представ-
ленных выше парадигм терапии кататонии адекватной 
представляется альтернативная, но соответствующая 
клинической практике позиция — оценка возможности 
применения при терапии двигательных расстройств ати-
пичных антипсихотиков. В пользу обоснованности тако-
го подхода свидетельствует ряд клинических фактов. 
Во-первых, потенциальные риски ятрогенной кататонии 
соотносятся преимущественно с антипсихотиками (ней-
ролептиками) первого поколения (АПП) [66, 67]. Во-вто-
рых, применение антипсихотиков второго (АВП) и треть-
его поколения (АТП) сопряжено со значительно меньшей 
вероятностью развития ЗНС (для некоторых из них, на-
пример луразидона, карипразина, таких случаев пока во-
обще не зарегистрировано). В-третьих, в терапии «хро-
нической» кататонии, дебютирующей в структуре РШС, 
в отличие от производных бензодиазепина эффективны 
АВП, особенно с высоким уровнем блокады D2-рецеп-
торов (клозапин, кветиапин и оланзапин) [73, 74]. Эти 
антипсихотики являются, по сути, препаратами выбора 
при наличии противопоказаний к проведению ЭСТ [75].

Соответственно предполагается, что в лечении под-
острых и хронических кататонических расстройств 
при шизофрении и РШС следует ограничивать исполь-
зование классических нейролептиков и назначать АВП 
(либо как исключение АПП сульпирид), применение 
которых считается наиболее обоснованным и безопас-
ным [76].

В ряду перспективных методов фармакологической 
коррекции кататонии при шизофрении могут рассматри-
ваться антипсихотики так называемого третьего поколе-
ния (АТП), сочетающие высокий аффинитет к дофами-
новым рецепторам с механизмом парциального D2/D3 
агонизма. Ранее были получены положительные резуль-
таты применения в терапии кататонии при шизофрении 
арипипразола, первого АТП со свойствами парциального 
агониста D2-рецепторов [77]. В приведенном исследова-
нии на основании двух клинических случаев пациентов 

с кататонической шизофренией авторы изучали влияние 
арипипразола на остаточные после перенесенного ката-
тонического приступа проявления мутизма. В первом на-
блюдении применение арипипразола привело к станов-
лению ремиссии, однако во втором клиническом случае 
введение в схему лечения арипипразола повлекло за со-
бой усугубление психопатологической симптоматики, что 
предположительно связывается с развитием лекарствен-
но-индуцированного дофаминергического психоза.

Сведения по применению АТП могут быть допол-
нены предварительными результатами собственного 
исследования новейшего АТП карипразина, парциаль-
ного агониста D3- (преимущественно)/D2-рецепторов2. 
Оценивалась эффективность карипразина в случаях 
недостаточного эффекта бензодиазепинов в коррекции 
двигательных симптомокомплексов, выступающих в кли-
ническом пространстве шизофрении, и расстройств ши-
зофренического спектра, ранжированных в соответствии 
с систематикой кататонии, разработанной в отделе по-
граничной психиатрии и психосоматических расстройств 
ФГБНУ НЦПЗ [78]. В представленной систематике двига-
тельных симптомокомплексов выделяется три типа.

1. Стереотипная кататония (7 наблюдений) — яв-
ления гипокинезии в виде идеомоторной замедленно-
сти и скованности движений, обеднения мимики и вы-
разительных движений с развитием моторных стере-
отипий и гримасничанья, эволюционирующих на базе 
преморбидных двигательных особенностей, амплифи-
цирующие негативные нарушения с формированием 
общего «моторного негативного синдрома».

2. Паракинетическая кататония (13 наблюде-
ний) — феномены гиперкинезии (псевдоэпилепти-
ческие пароксизмы, тикоподобные движения (запро-
кидывание рук, повороты головы и проч.), локальное 
сведение мышц (спазмы языка, мимической мускулату-
ры и др.), формирующиеся по механизму психического 
автоматизма G.G. Clérambault и в течение заболевания 
трансформирующие сопутствующие позитивные рас-
стройства.

3. Периодическая кататония, или аффективно-ка-
татоническое расстройство (12 наблюдений) — рас-
пределение по механизму взаимодействия моторных 
и аффективных расстройств на циклоидные и при-
ступообразные. В первом случае кататонические рас-
стройства формируются по механизму аффилиации 
с аффективными симптомокомплексами в структуре 
циклоидных психозов, во втором варианте — по меха-
низму психического автоматизма, трансформируя пси-
хопатологические феномены в симптомокомплексы бо-
лее тяжелых регистров, выступающие на первый план 
в клинической картине, перекрывая и амплифицируя 
позитивную симптоматику3.

2 Готовится к публикации. В настоящее время продолжается 
обработка данных, в тексте представлены предварительные результаты.

3 При оценке эффектов психотропных средств случаи периодической 
кататонии, психопатологическая структура приступов которой 
соответствовала паракинетической кататонии, рассматривались 
совместно с контингентом, отнесенным к расстройствам второго типа.
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Материал исследования составили 32 пациента 
(средний возраст 25,7 ± 8,4 года), проходивших стацио-
нарное лечение в отделе по изучению пограничной пси-
хической патологии и психосоматических расстройств 
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья» с диа-
гнозами шизофрении и шизотипического расстройства 
(по МКБ-10), соответствующих проявлениям кататонии 
при шизофрении, приведенными в МКБ-10, а также кри-
териям шизофрении с дополнительным кодом «катато-
ния, ассоциированная с шизофренией» по DSM-5.

Критериями невключения являлись: наличие сопут-
ствующей соматической (острых или тяжелых хрониче-
ских соматических и/или инфекционных заболеваний) 
или неврологической патологии в стадии декомпен-
сации; когнитивное снижение в степени деменции 
(F00–03, МКБ-10), врожденная умственная отсталость 
(F70–79, МКБ-10); признаки зависимости от психоак-
тивных веществ (F10–19, МКБ-10). Все пациенты обсле-
дованной выборки проходили неврологический осмотр 
с привлечением данных ЭЭГ, МРТ, КТ головного мозга, 
в ходе которого исключена неврологическая природа 
психомоторных нарушений.

Дизайн исследования предусматривал два этапа: 
первый этап — терапия диазепамом в течение 14 дней; 
второй этап — назначение АТП карипразина пациен-
там, не обнаружившим эффекта при лечении диазе-
памом. Первый этап начинался проведением диазепа-
мового теста (в эквивалентных лоразепаму дозах) — 
пациенты получали 5 мг диазепама per os, после чего 
в течение 30 мин по шкале кататонии Буша–Фрэнсиса 
(BFCRS) [44] оценивалась реакция, которая считалась 
положительной при уменьшении проявлений ката-
тонии на 50 и более процентов. В случае отсутствия 
реакции проводилось повторное введение диазепама 
внутримышечно  и спустя вышеуказанный интервал 
повторно проводилась оценка по шкале BFCRS.

После проведения теста вне зависимости от его ре-
зультата пациенту назначались 10 мг диазепама в два 
приема в течение суток. В дальнейшем, по мере необ-
ходимости, в соответствии с клинической картиной, 
переносимостью и эффективностью доза диазепама 
корректировалась с титрацией по 2,5–10 мг/сут, но не 
более 40 мг/сут, в том числе инфузионно (внутривенно 
или внутримышечно).

Длительность курса диазепама составляла 14 дней, 
определение выраженности кататонической симпто-
матики по шкале BFCRS дополнительно проводилось 
на 3-й, 7-й, 10-й и 14-й день приема бензодиазепи-
на. Допускалось сохранение прежде начатой терапии 
антипсихотиками в неизменных дозах, а также при-
менение других классов психотропных средств, за ис-
ключением бензодиазепинов (антидепрессанты, стаби-
лизаторы настроения) в соответствии с показаниями.

Непосредственно после окончания курса диазе-
пама 10 пациентов из группы паракинетической ка-
татонии получали карипразин на протяжении 30 дней 
с постепенным наращением доз (в зависимости от пе-
реносимости) от 1,5 мг до 6 мг. По окончании курса 

карипразина проводилась повторная оценка по шкале 
BFCRS.

В отличие от доступных на сегодня публикаций, 
в данном исследовании впервые проводилась не только 
общая сравнительная оценка эффективности бензодиа-
зепинов и новейшего АТП карипразина, но и применялся 
дифференцированный подход с учетом значимой клини-
ческой гетерогенности кататонии с выделением параки-
нетической периодической и стереотипной кататонии.

По результатам исследования 32 пациентов (сред-
ний возраст 25,7 ± 8,4) проведение диазепамового теста 
не показало значимой эффективности в обеих группах 
(табл. 1). Однако в ходе последующей терапии выявлена 
отчетливая дифференциация показателей эффективно-
сти лечения в зависимости от выделенных клинических 
типов кататонии. Относительно высокий эффект отмечен 
у пациентов с паракинетической и периодической катато-
нией при отсутствии или только минимальной редукции 
моторных нарушений в рамках стереотипной кататонии 
(см. табл. 1). При этом следует отметить, что симптома-
тика паракинетической кататонии успешно корректиро-
валась бензодиазепинами, а в случае их неэффективно-
сти — атипичным антипсихотиком карипразином.

У преобладающей части пациентов группы стерео-
типной кататонии значимого терапевтического ответа 
при применении диазепама не обнаруживалось. Од-
нако большинство пациентов этой группы (71,4%) де-
монстрировали терапевтический ответ при применении 
ряда нейролептиков. Если использование АПП сопрово-
ждается нарастанием экстрапирамидных симптомов, то 
АВП и АТП (клозапин, оланзапин, рисперидон, арипразол 
и карипразин) представляются эффективным инстру-
ментом для облегчения психомоторных расстройств 
у пациентов с проявлениями стереотипной кататонии.

Электросудорожная терапия
Применение ЭСТ при шизофрении традиционно 

ассоциировано с низким терапевтическим ответом 
на проводимую биологическую терапию и считается 
эффективным методом лечения состояний с преобла-
данием острой психопатологической симптоматики. 
Более того, при манифестной кататонии некоторые 
авторы сообщают о 100% доле респондеров [39, 44, 
79, 80]4. Вместе с тем в последние годы появился целый 
ряд исследований, свидетельствующих об обоснован-
ности использования ЭСТ в качестве средства «второго 
ряда» — вслед за бензодиазепинами — для лечения 
кататонических проявлений различного генеза без 
признаков острого возбуждения. Необходимо подчер-
кнуть, что результативность применения этого метода 
при хронических кататонических состояниях в рамках 
эндогенно-процессуальной патологии представляется 
спорной.

Предлагаемые методики проведения ЭСТ при ката-
тонии предусматривают необходимость максимально 
возможной отмены лекарственных препаратов. Однако 

4 Известно и о высоком клиническом эффекте ЭСТ при фебрильной 
кататонии [81–83], а также при некупируемом препаратами 
психомоторном «кататоническом» возбуждении [76].
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сочетание ЭСТ с бензодиазепинами, в том числе и в 
высоких дозах, считается допустимым или даже пока-
занным в связи с двумя обстоятельствами: возможный 
синергизм терапевтических эффектов и риск измене-
ния порога судорожной готовности при резкой отмене 
препаратов бензодиазепинового ряда [84]. При сниже-
нии чувствительности к ЭСТ под воздействием бензо-
диазепинов и воспрепятствовании развитию развер-
нутого судорожного припадка применяется антагонист 
бензодиазепиновых рецепторов (флумазенил) [85]. 
При нестабильной медикаментозной ремиссии возмож-
на и поддерживающая ЭСТ [84]. При этом, как отмечают 
авторы, феномены кататонии требуют более частых (в 
сравнении с депрессией), вплоть до ежедневных сеан-
сов ЭСТ с билатеральным расположением электродов.

Применение ЭСТ, по данным современной литерату-
ры, признается не только эффективным, но и исключи-
тельно безопасным методом лечения кататонических 
расстройств, так как сеансы не приводят к структур-
ным или гистопатологическим изменениям в головном 
мозге даже при многократном повторении процедуры 
[86, 87] и не способствуют значимым и необратимым 
когнитивным нарушениям [88, 89]. Так, S. Lippman 
и соавт. [86] приводят клинический случай 89-лет-
ней женщины, страдавшей биполярным аффективным 
расстройством5 и перенесшей 1250 сеансов ЭСТ, од-
нако по результатам посмертного вскрытия не было 
обнаружено никаких признаков поражения головного 
мозга. J. Wijkstra и W.A. Nolen [89], обследовав женщи-
ну, на протяжении семи лет проходившую поддержи-
вающую ЭСТ, не обнаружили изменений когнитивного 
профиля по сравнению с исходным уровнем.

Альтернативные методы лечения кататонии
Одним из потенциально перспективных альтерна-

тивных препаратов медикаментозного лечения ката-
тонических расстройств, по данным исследований, 
являются антагонисты NMDA-рецепторов. Авторы си-
стематических обзоров литературы, посвященных те-
рапии кататонических расстройств [90–94], сообщают 
об эффективности применения амантадина у больных 
шизофренией и РШС с феноменами кататонии. Меман-
тин в указанных случаях применялся как в качестве 

5 Указания на наличие психомоторных нарушений у обсуждаемой 
пациентки в исследовании отсутствовали. 

монотерапии (вариабельность доз от 10 до 60 мг), так 
и в сочетании с бензодиазепинами.

Другой вероятно эффективной группой препа-
ратов для лечения проявлений кататонии являются 
дофаминергические лекарственные средства. Аме-
риканский исследователь V.M. Neppe [95] описывает 
значительное клиническое улучшение картины ката-
тонического ступора у шести пациентов, принимав-
ших препарат леводопа в качестве монотерапии (от 
25 до 100 мг в сутки).

Также исследователи наблюдали редукцию катато-
нической симптоматики при применении вальпроевой 
кислоты в дозах от 600 до 4000 мг в сутки [96, 97], 
топирамата (200 мг в сутки) [98], а также зонисамида 
[99].

Среди лекарственных средств, предположительно 
эффективных для лечения кататонии, при описании 
отдельных клинических случаев упоминаются антихо-
линергические агенты (бензтропин [100] и тригекси-
фенидил [101]); cелективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (флувоксамин [102] и флуоксетин 
[103]), миноциклин [104].

Среди нелекарственных альтернативных воздей-
ствий на проявления кататонии стоит отметить приме-
нение транскраниальной магнитной стимуляции (ТМС). 
Так, E. Stip и соавт. [105] в качестве возможной поддер-
живающей терапии вместо ЭСТ предлагают применение 
ТМС (3–4 раза в неделю с последующим урежением 
сеансов до 1 раза в неделю) и обнаруживают эффек-
тивность данного воздействия у пациента, прошедшего 
ранее 556 сеансов ЭСТ за 20 лет.

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показал приведенный анализ публикаций, по-
священных терапии кататонических расстройств, со-
временные исследователи тяготеют к использованию 
препаратов бензодиазепинового ряда в качестве сред-
ства первой линии. Однако показатели их эффектив-
ности весьма различны, а результативность при хро-
нических двигательных симптомокомплексах в рамках 
шизофрении и РШС и вовсе представляется спорной. 
Тем не менее есть основания, в том числе в результа-
те собственных наблюдений, представленных выше, 

Таблица 1. Показатели шкалы BFCRS
Table 1. BFCRS data

Группы/Groups
До начала 

исследования/
Before the trial

После 
проведения 

диазепамового 
теста/After the 
diazepam test 

На 14-й день 
проведения 

исследования/
On the 14th day of 

the trial

До начала 
терапии 

карипразином/
Before the carip-

razine therapy

На 30-й день 
терапии 

карипразином/On 
the 30th day of the 

cariprazine therapy

Паракинетическая кататония/
Parakinetic catatonia 8,5 ± 3,5 7,9 ± 3,4 3,8 ± 2,1 5,2 ± 1,6 3,2 ± 3,0

Cтереотипная кататония/
Stereotyped catatonia 9,7 ± 2,9 9,3 ± 2,7 8,7 ± 2,4 – –

Периодическая кататония/
Periodic catatonia 10,2 ± 1,8 9,8 ± 2,1 5,3 ± 3,4 – –
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предполагать, что добавление бензодиазепинов к ба-
зисной терапии антипсихотиками при шизофрении 
и РШС может повышать эффективность коррекции не-
которых клинических подтипов кататонических рас-
стройств. Соответственно возможности их применения 
по данному показанию заслуживают дальнейшего си-
стематического изучения.

По-прежнему не теряют актуальности нейролепти-
ческие средства, среди которых современными иссле-
дователями наиболее перспективными признаются 
АВП, в частности, в силу их меньшей в сравнении с АПП 
тенденции к формированию двигательных побочных 
эффектов. Важным аспектом терапии кататонических 
расстройств остается применение ЭСТ; также рассма-
триваются данные единичных клинических испытаний 
препаратов как других фармакологических групп (ан-
тидепрессантов, дофаминергических и антихолинер-
гических средств, нормотимических препаратов и др.), 
так и немедикаментозных интервенций (ТМС).

Таким образом, несмотря на широкую распростра-
ненность проявлений кататонии и попытки множе-
ства исследователей определить эффективные мето-
дики (как лекарственные, так и немедикаментозные) 
купирования психомоторных симптомокомплексов 
при психических заболеваниях, в настоящее время не 
разработаны унифицированные подходы к терапии 
кататонических расстройств. В этой связи важными 
представляются дальнейшие систематические иссле-
дования разных методов лечения кататонии, развива-
ющейся при шизофрении и РШС, в особенности, хро-
нически протекающей, так как, по результатам ряда 
исследований, именно данные проявления бывают 
недостаточно чувствительны к использованию бензо-
диазепинов и проведению ЭСТ.

При этом перспективным представляется анализ 
эффективности как психотропных средств, так и неме-
дикаментозных методов лечения с разработкой соот-
ветственно дифференцированных алгоритмов выбора 
терапии в зависимости от типологии кататонических 
расстройств и их взаимодействия с другими психо-
патологическими феноменами, выступающими в про-
странстве шизофрении и РШС.
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Резюме
Обоснование: биполярное аффективное расстройство (БАР) нередко протекает с персистирующими в межприступный 

период резидуальными симптомами, что приводит к проблемам в психосоциальном функционировании, нейрокогнитивно-
му дефициту, снижению качества жизни пациентов. В настоящее время мишенью терапии является не только достижение 
клинической ремиссии, но и функциональной, что подразумевает восстановление социального и личностного функциони-
рования. Цель исследования: на основании анализа научных исследований изучить существующие в настоящее время 
подходы к восстановлению психосоциального функционирования пациентов, страдающих БАР, и оценить эффективность их 
применения. Материалы и методы: систематизированный поиск публикаций проводился в базах данных PubMed, eLibrary, 
по ключевым словам «биполярное аффективное расстройство», «психотерапия», «психообразование», «психосоциальная 
работа». Заключение: приведены результаты исследований методов реабилитации, используемых для облегчения процессов 
адаптации пациентов, их интеграции в социум, профилактики формирования и нарастания социальной и трудовой дезадап-
тации. С целью реабилитации пациентов используются такие методики, как психообразование, когнитивно-поведенческая 
психотерапия, семейная психотерапия. Остается открытым вопрос об эффективности данных реабилитационных мероприятий 
и необходимости их внедрения в схему курации пациентов, страдающих биполярным аффективным расстройством.

Ключевые слова: биполярное аффективное расстройство, психосоциальное функционирование, когнитивно-поведен-
ческая психотерапия, психообразование
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Features of Psychosocial Functioning of Patients with Bipolar Affective 

Disorder: Modern Methods of Patients’ Rehabilitation
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Summary
Introduction: bipolar affective disorder frequently presents residual symptoms even in interictal period, what in its turn 

causes problems in psychosocial functioning, cognitive impairment and poor quality of life. Nowadays, the treatment targets 
are focused not only on clinical remission, but also on functional recovery and in personal recovery, patients’ quality of life. 
Scienti c review contains results of researches, aimed on therapy modalities, that can be effective in decreasing maladjustment, 
integration into society, prevention of social and labour deadaptation. Purpose: to present an analysis of scienti c data on 
currently existing approaches to the restoration of the psychosocial functioning of patients suffering from bipolar disorder and 
evaluate their effectiveness. Materials and methods: the keywords “bipolar affective disorder”, “psychosocial intervention”, 
“cognitive-behavioral therapy”, “psychoeducation” were used to search scienti c articles in the databases PubMed, еLibrary. 
Conclusion: with a view to rehabilitation were used such modalities as psychoeducation, cognitive-behavioral therapy, family-



125

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
0
(3

)'
2
0
2
2
'1
2
4
-
13

3

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2022-20-3-124-133

focused therapy. The question remains whether of these interventions are effective and should be integrated into treatment 
regimen of bipolar affective disorder.

Keywords: bipolar affective disorder, psychosocial functioning, cognitive-behavioral therapy, psychoeducation
For citation: Tarkhova J.I., Shamrey V.K., Kurasov E.S., Otmakhov A.P., Kalimov A.S., Bykova S.G. Features of Psychosocial 

Functioning of Patients with Bipolar Affective Disorder: Modern Methods of Patients’ Rehabilitation. Psychiatry (Moscow) 
(Psikhiatriya). 2022;20(3):124–133. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-124-133

ВВЕДЕНИЕ

Общеизвестно, что наличие хронического психи-
ческого расстройства с течением времени приводит 
к снижению уровня социального функционирования 
и уменьшению адаптационного ресурса пациента. 
В центре внимания, как правило, оказываются рас-
стройства шизофренического спектра, тогда как аф-
фективную патологию принято считать прогностически 
более благоприятной, редко приводящей к инвалиди-
зации и существенному ухудшению социальной адап-
тации. Вследствие преобладания подобных взглядов 
медико-реабилитационные мероприятия в значитель-
но большей степени проводятся среди пациентов, 
страдающих шизофренией, в то время как пациенты 
с аффективными расстройствами зачастую ограничены 
в такой помощи. Вместе с тем отсутствие адекватных 
реабилитационных мероприятий, специализированных 
для биполярного аффективного расстройства (БАР), 
может стать одной из причин снижения общего уровня 
социального функционирования и затруднений в тру-
довой деятельности и социализации пациентов.

На сегодняшний день «традиционный» взгляд на те-
чение БАР как расстройства с бессимптомными перио-
дами интермиссии практически утратил свою актуаль-
ность. Большая часть пациентов в эутимической фазе 
продолжают испытывать дискомфорт от резидуальных 
симптомов, не достигая преморбидного уровня психо-
социального функционирования [1, 2]. Субклинические 
аффективные симптомы в интермиссии, нарушения сна 
и когнитивный дефицит напрямую связаны с после-
дующим снижением производительности труда [3, 4].

В настоящее время проводится большое коли-
чество исследований, направленных на разработку 
и изучение эффективности психореабилитационных 
программ для пациентов с БАР и членов их семей [5]. 
Следует отметить, что полученные результаты отлича-
ются неоднозначностью, что во многом определяется 
использованием различных методик. Вследствие этого 
интерпретация этих данных достаточно сложна, а во-
прос психосоциальной реабилитации пациентов, стра-
дающих биполярным аффективным расстройством, 
остается не до конца решенным.

Цель — на основании анализа современной науч-
ной литературы изучить существующие подходы к вос-
становлению психосоциального функционирования па-
циентов, страдающих БАР, и оценить эффективность 
их применения.

Материалы и методы исследования
Систематизированный поиск публикаций прово-

дился в базах данных PubMed, eLibrary по ключевым 
словам «биполярное аффективное расстройство», 

«психотерапия», «психообразование», «психосоциаль-
ная работа». Предпочтение отдавалось проспектив-
ным исследованиям, соответствующим необходимым 
методологическим стандартам, таким как достаточный 
объем выборки, валидность результатов, корректное 
описание воспроизводимых процедур, наличие кон-
трольной группы и т.д. При анализе данных публика-
ций обращает на себя внимание большое количество 
используемых методик и программ, нацеленных на вос-
становление и улучшение социального функциониро-
вания пациентов, каждая из которых требует отдель-
ного рассмотрения.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ современной литературы свидетельствует 
о том, что все подходы могут быть разделены на следу-
ющие основные направления: психообразовательные 
программы, когнитивно-поведенческая психотера-
пия, семейно-ориентированная психотерапия, а так-
же специализированные программы реабилитации 
при БАР.

Психообразовательные программы
В современных исследованиях, посвященных пси-

хосоциальной реабилитации пациентов, страдающих 
БАР, наиболее часто рассматриваются психообразова-
тельные программы как в качестве единственного ин-
струмента, так и в качестве первой ступени многоэтап-
ной реабилитации. Этот подход формирует у пациента 
доступное представление о болезни, необходимое для 
последующей эффективной реабилитации. При этом 
целью является клиническая и функциональная ремис-
сия: улучшение качества и длительности интермиссии, 
улучшение качества жизни.

В исследовании Рязанского государственного ме-
дицинского университета (2012) был проведен социо-
логический опрос, направленный на оценку уровня ос-
ведомленности пациентов с диагнозом БАР о заболева-
нии и методах его лечения [6]. Полученные результаты 
наглядно демонстрируют крайне низкую осведомлен-
ность пациентов как о клинических проявлениях, тече-
нии и вероятных последствиях психического расстрой-
ства, о целях и механизмах фармакотерапии, а также 
о собственной роли в процессе лечения. Большинство 
участников опроса (76,1%) сообщали о потребности 
в получении дополнительной информации о формах 
и видах возможной психиатрической помощи, что 
подчеркивает актуальность активного внедрения пси-
хообразовательных программ в план лечения паци-
ентов с БАР. В свою очередь, результаты метаанализа 
M.L. Chatterton и соавт. (2017) указывают на большую 
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редукцию маниакальных симптомов и более значимое 
улучшение социального функционирования в длитель-
ных образовательных программах, в отличие от кра-
ткосрочных [7].

В другой работе, посвященной долгосрочному ис-
следованию динамики состояния больных БАР в тече-
ние четырех лет с момента первого обращения, так-
же была выявлена положительная корреляция между 
сочетанием привычно используемой терапии с пси-
хообразовательной программой по модели F. Colom 
и Е. Vieta (2006). Положительные результаты в срав-
нении с группой контроля наблюдались по следующим 
показателям: длительность и количество госпитализа-
ций в период проведения исследования, количество 
пациентов, которым потребовалась госпитализация 
в четырехлетний срок после окончания исследова-
ния. В процессе наблюдения было отмечено, что после 
первого года работы с психотерапевтом разрыв между 
показателями контрольной группы и группы, включен-
ной в психообразовательную программу, неуклонно 
нарастал. Полученные результаты позволили авторам 
сделать вывод о том, что дальнейшие поддержива-
ющие сессии могли бы способствовать увеличению 
периода интермиссии, помогая пациентам закрепить 
продуктивные паттерны поведения, улучшить навыки 
распознавания предвестников повторного эпизода и, 
как следствие, научиться избегать рецидивов [7].

В исследование продолжительностью 18 мес. 
A. Javadpour и соавт. (2012) включили потенциально 
менее «перспективных» пациентов, то есть перенес-
ших два эпизода БАР за последние два года или же 
три эпизода за последние пять лет. Авторы проде-
монстрировали отчетливый положительный результат 
применения индивидуальной программы психообра-
зования для пациентов с БАР [8]. Программа состояла 
из восьми сессий, посвященных пониманию этиологии 
БАР, изучению симптомов мании, гипомании, признаков 
депрессии, повышению осведомленности пациентов 
о прогнозе психического расстройства, разъяснению 
механизмов действия психофармакотерапии. Отдель-
ное внимание уделялось вероятным последствиям 
самостоятельной отмены поддерживающего лечения 
и формированию навыка распознавания первых при-
знаков ухудшения психического состояния.

В научных публикациях имеются сведения о при-
менении психообразовательной программы в формате 
группы. В работе, проведенной H. Kallestad и соавт. 
(2016), сравнивали эффективность трех индивиду-
альных психообразовательных сессий с 10 сессиями 
групповой программы, в обоих случаях, основанных 
на модели F. Colom и Е. Vieta (2006) [9, 10]. Несмотря 
на то что значимой разницы между данными видами 
психосоциальной работы выявить не удалось, отме-
чалась разная динамика в зависимости от диагноза: 
пациенты с БАР I типа показывали лучшие результаты, 
по сравнению с БАР II типа.

Общеизвестным является тот факт, что многие пси-
хологические интервенции демонстрируют низкий 

уровень эффективности, когда их используют у паци-
ентов, перенесших к началу работы большое количе-
ство аффективных эпизодов (как депрессивных, так 
и маниакальных). В связи с этим важность раннего 
включения в психообразовательные программы отме-
чена в анализе F. Colom и соавт. (2010), показавших 
отсутствие динамики в результате групповой пси-
хообразовательной работы с пациентами, у которых 
в анамнезе более 15 эпизодов БАР [11]. В другом об-
зоре 16 исследований (К. Bond и соавт., 2015), где 
использовалось психообразование, прослеживалась 
четкая взаимосвязь с внедрением психообразования 
в схему лечения и уменьшением частоты рецидивов 
[12]. Продолжительность психообразовательной про-
граммы в среднем составляла 60 нед., а результаты 
в отношении профилактики представляли существен-
ные различия: отсутствие рецидива у 45% пациентов 
основной группы в противовес 30% в группе контроля. 
Однако в других исследованиях результаты оказались 
сомнительными, с повышением показателей лишь в от-
дельных сферах психической деятельности [12].

Наряду с оценкой эффективности психообразова-
тельных программ в качестве монотерапии, в совре-
менной литературе имеются публикации, посвященные 
возможности ее комбинированного применения с пси-
хотерапевтическим вмешательством.

A. González и соавт. (2014) провели исследова-
ние, где использовалась комбинация психообразова-
ния с когнитивно-поведенческими техниками (КПТ). 
Практическая часть состояла из 20 еженедельных 
сессий, а общая продолжительность наблюдения со-
ставила до пяти лет [13]. Инициальным этапом работы 
являлись психообразовательные сессии, научение по-
ниманию внутренней картины заболевания, гигиене 
сна, методикам, помогающим справиться с тревогой, 
а также техники релаксации и другие инструменты, 
базирующиеся на когнитивно-поведенческой модели 
(такие как работа с автоматическими мыслями и ирра-
циональными убеждениями, тренинг социальных навы-
ков). В результате авторам удалось продемонстриро-
вать значительную разницу между экспериментальной 
группой и группой контроля (только психообразова-
тельные программы) по всем анализируемым пока-
зателям: уменьшение количества регоспитализаций, 
снижение фонового уровня тревоги, выраженности де-
прессии и редукция маниакальных симптомов. Данные 
показатели формировались в 6–12-месячный период 
и оставались стабильными на протяжении всего ис-
следования. По истечении пяти лет 88,9% контрольной 
группы и лишь 20% экспериментальной выявляли стой-
кие аффективные нарушения или затруднения в пси-
хосоциальном функционировании.

В свою очередь, S.V. Parikh и соавт. (2015) не обна-
ружили значительной разницы в итогах исследования, 
когда проанализировали результативность 6-недель-
ного цикла психообразования и 20 нед. индивидуаль-
ных сессий когнитивно-поведенческой психотерапии 
[14]. Дизайн психообразовательной программы был 
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специально подготовлен и структурирован на основе 
программы «жизненных целей», созданной M.S. Bauer 
и L. McBride в 2003 г. [15]. Первая ее часть является 
собственно образовательной и посвящена распознава-
нию психического расстройства и составлению плана 
действий при первых признаках ухудшения или стол-
кновения с провоцирующими его факторами. Вторая 
часть была ориентирована на поиск индивидуально 
значимых реальных жизненных целей, которые не были 
достигнуты в связи с развитием БАР. После этого осу-
ществлялась разработка проекта, состоявшего из пе-
речня конкретных шагов, и обучение пациента раз-
личным когнитивным методикам, нацеленным на до-
стижение установленных целей. Со второй группой 
был проведен только 20-недельный курс КПТ, который 
включал традиционные конитивно-поведенческие тех-
ники, дополненные методиками с акцентом на понима-
ние своего диагноза и особенностей течения БАР. Это 
позволило сделать вывод о том, что короткие курсы 
групповых психообразовательных занятий могут быть 
не менее эффективны, чем полный курс КПТ.

В исследовании Харьковского национального меди-
цинского университета (2017), включившем 158 паци-
ентов с БАР, была использована комплексная модель 
психообразовательной программы, которая состояла 
из информационного тренинга, навыков формирова-
ния приверженности к терапии и интерперсонального 
взаимодействия, а также приемов когнитивно-пове-
денческой психотерапии и проблемно-ориентирован-
ных дискуссий [16]. Сравнительный анализ социального 
функционирования после окончания программы пока-
зал снижение уровня общих поведенческих нарушений 
в основной группе на 87%, в то время как в контроль-
ной — только на 66%. Другой показатель — нарушение 
выполнения социальной роли — изменился в сторо-
ну ухудшения на 75% в контрольной группе и только 
на 39% в основной. В частности, авторам удалось до-
стичь формирования продуктивных копинг-стратегий 
и перехода дезадаптивного типа отношения к болезни 
к более функциональному, а также развития личност-
ного ресурса за счет самореализации. Была проведена 
динамическая оценка качества жизни пациентов с БАР, 
результаты которой показали достоверное улучшение 
всех показателей удовлетворенности качеством жизни 
у пациентов основной группы в сравнении с группой 
контроля. Отмечалось улучшение в сфере межличност-
ных отношений, совершенствование коммуникативных 
навыков, облегчение процессов социальной реинте-
грации.

Обобщая приведенные выше сведения, можно сде-
лать вывод о высоком уровне эффективности психо-
образования как элемента поддерживающей терапии 
при БАР [17]. Однако следует отметить, что большинство 
программ, продемонстрировавших положительные ре-
зультаты в повышении уровня психосоциального функ-
ционирования, были комплексными и не ограничива-
лись одним лишь психообразовательным компонентом. 
Интервенции, где психообразование применялось как 

единственный инструмент реабилитации, оказались 
успешными в отношении формирования комплаенса, 
уменьшения риска рецидива, но они не ставили сво-
ей целью решение значительного количества проблем 
иного порядка, а именно: формирования рациональных 
поведенческих паттернов и копинг-механизмов, соци-
альной реадаптации пациентов, повышения качества 
жизни и восстановления нейрокогнитивного статуса.

Когнитивно-поведенческая психотерапия
Концепция применения когнитивно-поведенче-

ской психотерапии (КПТ) в своей основе базируется 
на том, что мысли, эмоции и поведенческие реакции 
взаимосвязаны между собой. Изменения настроения, 
когнитивные процессы, сопровождающие аффектив-
ный эпизод, определяют патологический рисунок по-
ведения, формируя в конечном итоге своеобразный 
«порочный круг». Выявление и переструктурирование 
автоматических мыслей, устранение иррациональных, 
искаженных убеждений (умозаключений) разрывает 
патологический цикл измененного аффектом вос-
приятия. КПТ, как правило, включает в себя вводную 
часть, ведение записей автоматических мыслей (тех-
ника «АВС», четырехстолбцовая таблица), дневник 
эмоций и активности, обучение навыку формирования 
адаптивного ответа, а также поведенческую активацию 
с самых ранних этапов терапии.

R.T. Costa и соавт. (2012) исследовали преимуще-
ства лечения пациентов с БАР с включением в план 14 
сессий КПТ в сравнении с контрольной группой, полу-
чавшей лишь базовую поддерживающую фармакоте-
рапию [18, 19]. По результатам комплексного тестиро-
вания (шкала депрессии Бека, шкала мании Янга, шка-
ла тревоги Бека, оценка суицидного риска по шкале 
Бека) через 14 нед. от начала исследования группа КПТ 
продемонстрировала значимо выраженную (по срав-
нению с контрольной группой) динамику в снижении 
выраженности и частоты аффективных рецидивов всех 
видов. Следует подчеркнуть, что наиболее значимые 
изменения прослеживались в отношении редукции де-
прессивных проявлений.

Важным в этом же отношении является метаанализ 
K. Chiang и соавт. (2017), включивший 19 рандомизи-
рованных контролируемых исследований, в которых 
применялась основанная на когнитивно-поведенче-
ских методиках терапия БАР, включая также когнитив-
ную терапию на основе осознанности (Mindfulness-
based cognitive therapy) и интегративную групповую 
психотерапию (Integrated group therapy). Полученные 
результаты позволяют рассматривать КПТ как эффек-
тивное дополнение к базовой лекарственной терапии 
в отношении уменьшения частоты рецидивов, сниже-
ния уровня депрессии, тяжести мании, а также повыше-
ния и сохранения достаточного уровня психосоциаль-
ного функционирования. При этом следует отметить, 
что прослеживается тенденция к лучшим результатам 
лечения пациентов с БАР I типа [16].

Однако в ряде исследований этого терапевтиче-
ского направления убедительных положительных 
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результатов добиться не удалось. Так, B.C. Gomes 
и соавт. (2011) исследовали эффективность 18 сессий 
КПТ в сравнении с фармакотерапией за период 12–24 
мес. [20]. Несмотря на то что в среднем продолжитель-
ность интермиссии была короче в группе, с которой 
КПТ не проводилась, значимой разницы в длительно-
сти интерремиссионого периода, а также в количестве 
перенесенных за это время аффективных эпизодов 
с контрольной группой установить не удалось. В свою 
очередь, T.D. Meyer и соавт. (2012) в своей работе про-
вели сравнительный анализ КПТ и поддерживающей 
психотерапии курсами равной длительности и кратно-
сти сессий. При этом оценивалась их эффективность, 
исходя из качества и продолжительности интермиссии 
[21]. Установлено, что присоединение КПТ продемон-
стрировало положительные результаты в отношении 
предотвращения развития аффективного эпизода (в 
большей степени — депрессивного типа), однако раз-
ница с группой контроля оказалась статистически не-
значима.

Таким образом, КПТ, являясь единственным направ-
лением, имеющим внушительную доказательную базу 
и высокую структурированность терапевтического 
процесса, представляется перспективным инструмен-
том при лечении БАР. Однако в имеющихся научных ис-
следованиях по данной проблеме сохраняется высокая 
степень разнородности полученных данных, из чего 
можно заключить, что эффективность проведения адъ-
ювантной когнитивно-поведенческой терапии при БАР 
изучена недостаточно.

Семейно-ориентированная психотерапия
Не менее важной составляющей в структуре на-

рушений, приводящих к снижению уровня социально-
го функционирования, являются дисфункциональные 
внутрисемейные взаимоотношения и стигматизация, 
исходящая от близких и родственников, а также само-
стигматизация [22, 23].

При изучении вопросов реабилитации пациентов 
с БАР отдельно следует рассмотреть направление се-
мейно-ориентированной психотерапии, используемой 
для реабилитации взрослых и детей, страдающих аф-
фективными расстройствами, а также для психотера-
пии опекающих их лиц. Схема этой терапии состоит 
из психообразовательной части, тренинга коммуника-
тивных навыков и формирования функциональных ко-
пинг-стратегий. В своей работе D.J. Miklowitz и соавт. 
(2008) сравнили две группы, с одной из которых было 
проведено 12–15 сессий семейно-ориентированной 
психотерапии, базирующейся на КПТ и направленной 
на формирование у родственников пациента навыков 
совладания с психическим расстройством родствен-
ника. Ставилась цель сосредоточить фокус внимания 
на заботе о себе, снижении уровня стресса, депрессии 
и тревоги, редукции поведенческих реакций, связан-
ных с риском для здоровья.

Другой группой (в течение 8–12 сессий) осущест-
влялась образовательная работа в виде демонстрации 
видеозаписи тематических лекций [24]. По завершении 

исследования в обеих группах отмечались значимая 
редукция выраженности депрессии и изменение па-
тологических поведенческих реакций на адаптивные, 
тенденция к «принятию» факта психического рас-
стройства родственника. Необходимо подчеркнуть, 
что несмотря на то что пациенты с БАР не получали 
прямого психотерапевтического воздействия, положи-
тельная динамика в состоянии их родственников, уча-
ствовавших в исследовании, находила отражение и в 
их самочувствии в виде снижения выраженности де-
прессии и мании. Данные наблюдения показывают, как 
психообразовательная работа и когнитивная терапия 
с родственниками пациентов могут оказать терапев-
тическое влияние на состояние пациентов с БАР даже 
без их непосредственного участия в терапевтическом 
процессе.

В свою очередь, исследование M. Reinares и соавт. 
(2008) продемонстрировало неоднозначные результа-
ты [25]. С основной группой было проведено 12 те-
рапевтических сессий (продолжительностью 90 мин), 
состоящих из психообразовательной части, направлен-
ной на повышение осведомленности родственников 
пациентов о БАР, а также тренинг навыков совлада-
ния. Основным преимуществом данного подхода явля-
лось увеличение периода ремиссии у пациентов, чьи 
родственники получали психообразование. Однако 
при более детальном анализе результатов особенно-
стей развившегося впоследствии аффективного эпизо-
да статистически значимой разницы с группой контро-
ля для депрессивных и смешанных эпизодов авторами 
выявлено не было. Наиболее значимые различия про-
сматривались лишь у пациентов, которые перенесли 
маниакальные и гипоманиакальные эпизоды. Автора-
ми было высказано предположение, что данный факт 
обусловлен тем, что маниакальные и гипоманиакаль-
ные эпизоды обладают более выраженными поведен-
ческими изменениями и легче распознаются лицами, 
осуществляющим уход, чем депрессии или смешанные 
состояния.

В исследовании A. Fiorillo и соавт. (2015) продемон-
стрированы более показательные результаты, при этом 
основная группа отличалась более высоким уровнем 
психосоциального функционирования и более стабиль-
ными внутрисемейными взаимоотношениями в сравне-
нии с группой контроля. По завершении практической 
части работы существенная положительная динамика 
прослеживалась как в отношении уровня психосоци-
ального функционирования и клинического статуса 
пациентов, так и в отношении уменьшения уровня 
напряжения и тревоги у родственников [26]. В этой 
связи D.J. Miklowitz и соавт. (2016) проанализировали 
сведения, накопленные за истекшие 30 лет изучения 
семейно-ориентированной психотерапии при БАР [27]. 
В восьми рандомизированных контролируемых иссле-
дованиях, включавших взрослых пациентов и подрост-
ков с БАР, обнаружили высокую эффективность этого 
вида терапевтического вмешательства. Период дости-
жения ремиссии и завершения аффективного эпизода 
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оказался короче, а рецидивы заболевания развивались 
реже, при этом выраженность мании и депрессии зна-
чимо уменьшалась.

Специализированные программы реабилитации
В отличие от медикаментозной терапии БАР, где 

существуют научно доказанные подходы к лечению, 
в сфере психосоциальной интервенции было пред-
принято немного попыток сформировать универсаль-
ный дизайн реабилитационных мероприятий, спец-
ифически адаптированный для профилактики дез-
адаптации при БАР. Одним из первых исследований, 
где была создана подобная схема, была программа 
когнитивной реабилитации T. Deckersbach и соавт. 
(2010) [28]. Основная ее концепция состояла в том, 
что восстановление когнитивных нарушений влечет 
за собой повышение психосоциального функциони-
рования в целом. Основную группу составили 18 па-
циентов с резидуальными субдепрессивными симпто-
мами после основного курса психофармакотерапии. 
Программа когнитивной реабилитации состояла из 14 
сессий, продолжительностью 50 мин и проводилась 
в течение 4 мес. Терапевтический процесс был раз-
делен на три отдельных модуля. В первом модуле 
пациентам предлагалось ежедневная оценка и опи-
сание настроения, отслеживание негативных автома-
тических мыслей в когнитивно-поведенческой техни-
ке и их дальнейшее переструктурирование во время 
сессий. Вместе с этим осуществлялась поведенческая 
активация (включая домашние задания, основанные 
на техниках «мастерства и удовольствия», структури-
зации социальных ритмов и т.д.). Отдельное внимание 
уделялось проработке проблем, связанных с потен-
циальной угрозой потери работы, если такие риски 
выявлялись на момент участия в программе. Второй 
и третий модуль состояли из техник, направленных 
на разработку навыков самоорганизации, планирова-
ния, «тайм-менеджмента» и также включали в себя 
использование домашних заданий, составление плана 
ежедневной активности, тренировку постановки ре-
альных целей, тренинги управления вниманием, реше-
ния трудностей с инициацией трудовой деятельности. 
Другая часть программы была посвящена повышению 
функций памяти и внимания. В результате данного 
исследования отмечалось повышение общего уровня 
психосоциального функционирования и уменьшение 
степени выраженности депрессивной симптоматики. 
Так, в частности, пациенты демонстрировали стати-
стически значимое и стабильное улучшение в сфере 
реализации своей профессиональной деятельности 
и более успешную трудовую реадаптацию.

Первым рандомизированным контролируемым 
исследованием в данном направлении была работа 
C. Torrent, C.M. Bonnin и соавт. (2015), в которой ана-
лиз эффективности программы функциональной ре-
медиации проводился в сравнении со стандартным 
психообразовательным циклом и группой контроля, 
получавшей только медикаментозную поддерживаю-
щую терапию [29].

Оценка исходного уровня функционирования и его 
изменений до завершения программы осуществлялась 
с помощью шкалы FAST (Functioning Assessment Short 
Test). Программа функциональной ремедиации состо-
яла из 21 еженедельной сессии продолжительностью 
90 мин. Содержание проводимых интервенций в ос-
новном было нацелено на восстановление сфер вни-
мания, памяти и исполнительных функций, с акцентом 
на процессах повседневной активности. Вмешатель-
ство включало в себя психотерапевтическую работу во 
время сессий в режиме индивидуальных и групповых 
занятий, а также домашнюю практику в виде ведения 
записей и выполнения упражнений, характерных для 
классической когнитивно-поведенческой терапии. 
По завершении программы в группе пациентов, вклю-
ченных в специализированную программу, отмечалось 
более значимая динамика процессов восстановления 
психосоциального функционирования, чем в группе 
психообразования, и значительно большее улучшение, 
нежели у пациентов, не подвергавшихся психосоци-
альной интервенции. Кроме того, в исследовании тех 
же авторов было установлено, что сформированные 
положительные изменения оставались стабильными 
и через 6 мес. без дальнейшего проведения психосо-
циальной терапии [30].

В отличие от первых программ «когнитивной ре-
медиации», функциональная ремедиация направле-
на на функциональное восстановление, в том числе 
за счет тренинга нейрокогнитивных навыков, что важ-
но для поддержания ежедневной активности. Пред-
полагается, что такой подход эффективен у пациентов 
с длительным анамнезом заболевания, умеренными 
и выраженными нарушениями функционирования.

В пилотном исследовании, проведенном в Нидер-
ландах S. Zyto и соавт. (2016), использовалась относи-
тельно короткая программа функциональной ремеди-
ации, состоявшая из комбинации групповых и индиви-
дуальных занятий и включавшая в себя как пациентов 
с БАР I типа, так и опекающих их лиц [31]. Содержание 
программы базировалось на стратегиях, которые обыч-
но используются для реабилитации пациентов с орга-
ническим поражением головного мозга, а тематически 
было адаптировано в соответствии с нейропсихологи-
ческими проблемами, сопровождающими БАР. В целом 
же вмешательство было направлено на восстановле-
ние мнестических функций, внимания, мышления 
и способностей к планированию. Задачами исследо-
вания являлись обеспечение пациентов информацией 
о возможных когнитивных проблемах в ходе повсед-
невного функционирования, обучение стратегиям со-
владания с ними, навыкам, применимым к ежедневным 
потребностям, исходя из имеющегося дефицита. Рабо-
та с родственниками была ориентирована на приня-
тие и осознание особенностей когнитивного статуса 
пациентов. В результате проведенной работы удалось 
достичь статистически значимого повышения уровня 
психосоциального функционирования как на момент 
непосредственного окончания программы, так и через 
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три месяца после ее завершения. Более всего отмеча-
лось улучшение в сфере автономности и профессио-
нальной деятельности пациентов.

Однако не все исследования в данном направлении 
оказались успешны. Так, в ходе рандомизированного 
контролируемого исследования длительностью 12 нед. 
K.M. Demant и соавт. (2015) не удалось добиться стати-
стически значимого улучшения когнитивных функций 
или уровня психосоциального функционирования [32]. 
По мнению авторов, отрицательный результат мог быть 
связан с недостаточной продолжительностью програм-
мы интервенции, а также с тем, что пациенты, включен-
ные в исследование, находились в состоянии неполной 
ремиссии и имели те или иные субсиндромальные аф-
фективные нарушения.

В настоящее время продолжается поиск специа-
лизированных подходов, которые показали бы свою 
эффективность в восстановлении когнитивной дис-
функции и общего уровня функционирования при БАР. 
C.V. Ott и соавт. в исследовании, продолжающемся 
с 2016 г., в цикле сессий ABCR (action-based cognitive 
remediation) используют ежедневные домашние тре-
нинги в компьютерной программе Happy Neuron Pro, 
состоящей из 30 уровней сложности упражнений и по-
зволяющей составить индивидуальный план занятий, 
исходя из первичной оценки степени когнитивной 
дисфункции [33]. Помимо тренировок в приложении 
на планшете, программа включает практическую рабо-
ту во время семинаров в группах с акцентом на работу 
с метакогнициями, вербальной и зрительной памятью, 
вниманием и исполнительными функциями.

Таким образом, развитие и обновление подходов 
к восстановлению функционального статуса пациентов 
(так называемой функциональной ремиссии), качества 
жизни, а также разработка новых полиинструменталь-
ных программ являются чрезвычайно актуальным на-
правлением научно-практической деятельности в реа-
даптации пациентов с БАР.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенный анализ научных данных позволяет 
сделать вывод, что на сегодняшний день проблема со-
хранения уровня психосоциального функционирования 
и качества жизни пациентов с БАР имеет не меньшую 
актуальность, чем базовая медикаментозная терапия. 
Причины функциональной дезадаптации достаточ-
но разнообразны: наличие резидуальных симптомов 
в периоде ремиссии, нарастающий нейрокогнитивный 
дефицит, социальная стигматизация и самостигматиза-
ция, дисфункциональные внутрисемейные отношения, 
формирование искаженной когнитивной модели и т.д.

Такое многообразие неблагоприятных факто-
ров определяет большое число «мишеней» и «точек 
приложения» для психосоциальной интервенции. 
На сегодняшний день проведено значительное чис-
ло исследований, направленных на поиск наиболее 
эффективного реабилитационного направления. 

Результаты исследований по данной теме остаются 
довольно противоречивыми, что наделяет вопрос даль-
нейшей разработки системы психореабилитационных 
мероприятий при БАР высокой актуальностью. Более 
того, по справедливому замечанию C.M. Bonnin и со-
авт. (2019), целями разработки данного направления 
должны стать не только реабилитация и улучшение 
показателей психосоциального функционирования па-
циентов, но и предупреждение развития и нарастания 
этих нарушений с самых ранних этапов заболевания 
и, следовательно, сохранение качества жизни, макси-
мально приближенного к преморбидному [34].
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Резюме
Обоснование: индивидуализированный подбор препаратов с оптимальным профилем эффективности и переносимо-

сти — основная задача современной психофармакотерапии. Знание особенностей отдельных препаратов позволяет учесть 
потребности каждого конкретного пациента. Цель обзора — обобщить информацию по применению нового атипичного 
антипсихотика третьего поколения брекспипразола в лечении различных психических расстройств. Материал и метод: 
по ключевым словам «брекспипразол», «психозы», «лечение» проведен поиск научных публикаций по базам данных PubMed 
и PsychInfo за последние 10 лет. Заключение: в обзоре обсуждаются характеристики атипичного антипсихотика брекспи-
празола. Предполагается, что этот препарат напоминает по своим клиническим свойствам антипсихотики третьего поколения 
арипипразол и карипразин, но при этом лишен их недостатков. Существует обширный опыт использования брекспипразола 
при шизофрении и рекуррентном депрессивном расстройстве. Также сообщается об отдельных пилотных исследованиях 
и клинических случаях, в которых брекспипразол применялся при других заболеваниях: болезни Альцгеймера, посттравма-
тическом стрессовом расстройстве, пограничном расстройстве личности, биполярном аффективном расстройстве. По данным 
публикаций можно сделать вывод, что препарат эффективен как при купировании острых психотических состояний при ши-
зофрении, так и в качестве поддерживающей терапии; с успехом используется в целях аугментации при лечении рекуррент-
ного депрессивного расстройства и перспективен в плане применения в других областях психиатрии. При использовании 
брекспипразола регистрировалась минимальная выраженность экстрапирамидных и метаболических расстройств, а также 
симптомов гиперстимуляции, что характеризует благоприятный профиль безопасности препарата.

Ключевые слова: брекспипразол, психофармакотерапия, шизофрения, рекуррентное депрессивное расстройство
Для цитирования: Олейчик И.В., Шишковская Т.И., Баранов П.А., Никифорова И.Ю. Особенности клинического примене-

ния нового атипичного антипсихотика третьего поколения брекспипразола: опыт и перспективы. Психиатрия. 2022;20(3):134–
142. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-134-142
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Features of Clinical Use of Brexpiprazole, the New Atypical Antipsychotic 

of the Third Generation: Experience and Perspectives
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Summary
Background: personalized approach considering the effectiveness and safety of the medication is the main goal of 

contemporary psychopharmacotherapy. Knowing special characteristics of any given drug allows a practitioner to choose the 
tactic meeting needs of the particular patient. The aim of this narrative review was to summarize the data about use Brexpiprazole 
of in pharmacotherapy of different mental disorders. Method: using the keywords “brexpiprazole”, “psychoses”, “treatment” we 
performed a scienti c publications search in PubMed and PsychInfo databases over the last 10 years. Results: brexpiprazole is 
supposed to resemble such third generation antypsychotics as aripiprazole and cariprazine, lacking their drawbacks. There is a 
history of using brexpiprazole in schizophrenia and unipolar depression. Pilot studies and clinical cases were presented on the 
possible perspectives in use of brexpiprazole, such as Alzheimer disease, posttraumatic stress disorder, borderline personality 
disorder and bipolar affective disorder. On the basis of the reviewed data we conclude that brexpiprazole is effective for cupping 
and maintenance treatment of schizophrenia, for augmentation in recurrent depressive disorder and is also perspective in 
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other  elds of psychiatry. Brexpiprazole has a favorable safety pro le with low incidence of metabolic, extrapyramidal and 
hyperstimulation symptoms.

Keywords: brexpiprazole, psychopharmacotherapy, schizophrenia, recurrent depressive disorder
For citation: Oleichik I.V., Shishkovskaya T.I., Baranov P.A., Nikiforova I.Yu. Features of the Clinical Use of Brexpiprazole, 

the New Atypical Antipsychotic of the Third Generation: Experience and Perspectives. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 
2022;20(3):134–142. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-134-142

ВВЕДЕНИЕ

Внедрение в клиническую практику атипичных 
антипсихотиков, использование которых в гораздо 
меньшей степени вызывает развитие экстрапирамид-
ных симптомов и вторичной негативной симптоматики 
по сравнению с традиционными нейролептиками, с эн-
тузиазмом встречено врачебным сообществом, так как 
профиль переносимости у атипичных антипсихотиков 
значительно лучше, чем у препаратов предыдущего 
поколения, а эффективность клинического действия 
является сопоставимой.

Однако, по мере накопления опыта применения дан-
ной группы препаратов, выяснилось, что это не совсем 
так. Несмотря на меньшую частоту и интенсивность 
экстрапирамидных симптомов, возникающих на фоне 
применения атипичных антипсихотиков, они вызывают 
выраженные метаболические нарушения, которые зна-
чимо сокращают продолжительность жизни пациентов 
за счет последующего развития эндокринных и сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Кроме того, использо-
вание ряда атипичных антипсихотиков, которые не об-
ладают сколь-либо выраженным седативным эффектом 
или имеют отчетливое стимулирующее действие, по-
вышает риск обострения психоза и возникновения ау-
тоагрессивных тенденций. В связи с этим в последние 
годы активно ведется поиск новых антипсихотических 
препаратов, которые были бы лишены перечисленных 
выше недостатков. Одно из направлений поиска — вы-
явление принципиально новых рецепторных мишеней 
(луматеперон [1], ксаномелин [2] и проч.), а другое — 
попытки усовершенствовать уже существующие препа-
раты с изученным механизмом действия.

Пример последнего подхода — создание антипси-
хотических препаратов третьего поколения (арипипра-
зола, брекспипразола и карипразина), которые, в отли-
чие от предыдущих генераций антипсихотиков, облада-
ют парциальным агонизмом к D2- и D3-рецепторам, что 
обеспечивает ряд уникальных свойств (возможность 
влияния как на позитивную, так и на негативную сим-
птоматику, коррекции когнитивных и депрессивных 
симптомов, благоприятный профиль переносимости 
и безопасности).

Цель обзора — проанализировать научные публи-
кации о применении в клинической практике новейше-
го антипсихотика третьего поколения брекспипразола.

Создание данного препарата во многом связано 
с попыткой видоизменения молекулы арипипразо-
ла с целью минимизировать или исключить главные 
побочные эффекты последнего: акатизию, ажита-
цию и тревогу (так называемый «синдром трех А»), 

существенно ограничивавшие применение данного 
препарата. Брекспипразол является парциальным аго-
нистом дофаминовых D2- и серотониновых 5-HT1А-ре-
цепторов, а также антагонистом 5-НТ2А- и ряда нор-
адреналиновых рецепторов [3, 4]. Подобный рецеп-
торный профиль предполагает снижение вероятности 
развития вторичной негативной симптоматики, а также 
уменьшение выраженности когнитивной дисфункции 
[5, 6].

Настоящее сообщение, в отличие от ранее опубли-
кованного обзора А.Б. Шмуклера [7], содержит данные 
не только об эффективности и безопасности примене-
ния препарата при терапии шизофрении, но и резуль-
таты его использования по иным показаниям, которые 
могут считаться весьма перспективными.

Применение брекспипразола при шизофрении
Брекспипразол зарегистрирован в РФ 23.03.2021 г. 

Шизофрения является в настоящее время единствен-
ным показанием для применения брекспипразола в РФ. 
В научных публикациях имеются данные об использо-
вании препарата на различных этапах течения эндо-
генного процесса.

Данные о возможности купирования острых пси-
хотических состояний с помощью монотерапии брекс-
пипразолом противоречивы. A. Antoun Reyad и соавт. 
[8] по результатам метаанализа делают вывод об эф-
фективности брекспипразола при подобных состоя-
ниях. Однако на представленных авторами графиках 
видно, что во многих исследованиях различия с плаце-
бо нельзя признать значимыми на основании довери-
тельных интервалов. В большей степени это касается 
подшкалы негативных симптомов шкалы позитивных 
и негативных симптомов шизофрении (PANSS), в мень-
шей — подшкалы позитивных симптомов и общего бал-
ла PANSS. В исследовании LIGHTHOUSE [9] различия 
в динамике состояния по шкале PANSS между группой 
плацебо-контроля и пациентами, принимавшими брекс-
пипразол, выявлялись лишь на уровне статистической 
тенденции (p < 0,1). В то же время данные исследо-
вания VECTOR [10] свидетельствуют о клинической 
эффективности препарата в дозах 2–4 мг в сутки уже 
в течение первых двух недель терапии по сравнению 
с плацебо у взрослых пациентов с обострением ши-
зофрении, при этом улучшение касалось как позитив-
ной, так и негативной симптоматики по шкале PANSS. 
В другой работе, посвященной терапии обострения 
шизофрении [11], было достоверно установлено, что 
брекспипразол превосходит плацебо в отношении ку-
пирования возбуждения и враждебности [11].

В работе L. Citrome и соавт. [11] брекспипразол 
продемонстрировал более высокую эффективность 
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при лечении пациентов с обострением шизофре-
нии (22,9 против 19,3 балла редукции общего балла 
по PANSS) по сравнению с арипипразолом, хотя раз-
ница и не достигает степени достоверности, вероятно, 
в силу небольшого числа больных.

В то же время брекспипразол представляет боль-
шой интерес при проведении поддерживающей те-
рапии шизофрении. Весьма благоприятный профиль 
побочных эффектов препарата объясняет повышение 
стойкой приверженности пациентов лечению [12, 
13]. Показано, что у многих пациентов, находящихся 
на длительной поддерживающей терапии брекспипра-
золом, наблюдается функциональное восстановление 
(recovery) и улучшение качества жизни [14]. Особую 
значимость представляют данные долгосрочных иссле-
дований W.W. Fleischhacker и соавт. [15], в ходе которых 
получены впечатляющие результаты: количество реци-
дивов за год на терапии брекспипразолом составило 
всего 13%, уступая лишь данным по долгосрочной про-
тиворецидивной терапии пролонгированной формой 
арипипразола (Abilify Maintena).

Исследовалась возможность применения брекспи-
празола в амбулаторных условиях на начальных этапах 
заболевания (длительностью менее пяти лет). Речь шла 
о пациентах, состояние которых было относительно 
стабильным на фоне проводимой антипсихотической 
терапии, но при назначении брекспипразола в состоя-
нии больных наблюдалась дальнейшая положительная 
динамика [16]. В исследовании N. Meade и соавт. [17] 
в отдельную группу были выделены пациенты, страда-
ющие шизофренией со значительной выраженностью 
симптоматики (более 95 баллов по шкале PANSS). 
Представляется важным тот факт, что в этой группе 
показатели эффективности терапии были несколько 
выше, чем в группе пациентов с менее выраженной 
симптоматикой. Кроме того, приведен клинический 
случай, когда отчетливый положительный ответ на те-
рапию брекспипразолом наблюдался у пациента с ре-
зистентной шизофренией, которому ранее безуспешно 
проводилось лечение клозапином [18].

В статье S.R. Marder и соавт. [19] подробно рассма-
тривается эффективность брекспипразола в отноше-
нии отдельных групп симптомов шизофрении, выде-
ленных на основании факторов Мардера: негативные, 
позитивные, когнитивные симптомы, дезорганизация 
мышления, возбуждение/агрессия и тревога/депрес-
сия. Показатели эффекта были умеренными, но при ле-
чении острого психотического состояния через 6 нед. 
после начала терапии брекспипразол превзошел пла-
цебо по всем показателям. Для тех пациентов, состо-
яние которых оценивалось в течение 52 нед. лечения, 
брекспипразол показал средний уровень эффективно-
сти в отношении позитивных симптомов, возбуждения/
агрессии и дезорганизации мышления. Для остальных 
групп симптомов эффект был выражен в меньшей сте-
пени, но превосходил плацебо вплоть до окончания 
срока наблюдения (58 нед.). В ряду атипичных ан-
типсихотиков подобный мультимодальный характер 

эффекта показан на данный момент только для брекс-
пипразола (по другим препаратам таких данных нет).

Считается целесообразным дальнейшее исследова-
ние специфических эффектов брекспипразола, в част-
ности его прогнозируемого прокогнитивного действия 
[20]. Помимо этого, на основании данных функциональ-
ной магнитно-резонансной томографии предполагает-
ся эффективность препарата в отношении нарушений 
импульсного контроля (согласно дефиниции МКБ-11) 
в рамках шизофрении [21].

Применение брекспипразола при депрессии
Выраженный антагонизм брекспипразола к 5НТ2А-

ре цепторам потенциально определяет антидепрессив-
ное действие препарата (в США препарат зарегистри-
рован для лечения большого депрессивного расстрой-
ства) [7]. В РФ брекспипразол пока не зарегистрирован 
в качестве средства для лечения или аугментации 
терапии при депрессии. В нескольких метаанализах 
зарубежных исследователей препарат перечислен 
в ряду других антипсихотических средств, которые 
показали свою эффективность в рамках аугментаци-
онной стратегии терапии депрессий [22–25]. В данных 
исследованиях речь идет в основном о рекуррентном 
депрессивном расстройстве и первом депрессивном 
эпизоде. В отношении применения брекспипразола 
при депрессии в рамках биполярного аффективного 
расстройства имеется только одна публикация резуль-
татов пилотного исследования [26].

В работе C. Weiss и соавт. [27] у пациентов, страда-
ющих депрессией, с помощью полуструктурированного 
интервью оценивали субъективный уровень тревоги 
и раздражительности, а также эмоционального и физи-
ческого состояния, социального и когнитивного функ-
ционирования. Значительная часть обследованных па-
циентов сообщала о положительной динамике психи-
ческого состояния при присоединении брекспипразола 
к лечению. В исследовании J.C. Nelson и соавт. [28] 
объективная оценка симптомов депрессии осущест-
влялась с использованием шкалы оценки депрессии 
Монтгомери–Асберг (Montgomery–Åsberg Depression 
Rating Scale, MADRS). Во внимание принимался как 
общий балл, так и оценки по шести основным сим-
птомам («наблюдаемая печаль», «высказываемая пе-
чаль», «внутреннее напряжение», «заторможенность/
апатия», «неспособность чувствовать», «пессимисти-
ческие мысли»). Показано, что пациенты, получавшие 
брекспипразол в дополнение к терапии антидепрес-
сантами, продемонстрировали значительное улучше-
ние показателей всех вышеперечисленных симптомов, 
а также нескольких дополнительных («суицидальные 
мысли» и «снижение аппетита»).

В работе M.E. Thase и соавт. [29] прицельно изу-
чалась эффективность брекспипразола у пациентов 
с тревожным типом депрессии: оценивались баллы 
по шкале MADRS у пациентов с проявлениями «тре-
вожного дистресса» по DSM-5 и у больных, страдаю-
щих тревожной депрессией (по результатам оценки 
по шкале Гамильтона — 7 или более баллов по фактору 



137

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
0
(3

)'
2
0
2
2
'1
2
4
-
13

3

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2022-20-3-134-142

соматизации). Показано, что пациентам с тревожной 
депрессией брекспипразол помогает в большей сте-
пени, чем больным с другими вариантами депрессив-
ного аффекта. Исследование M. Fava и соавт. [30] 
продемонстрировало, что обсуждаемый препарат 
может быть эффективен при дисфорических депрес-
сиях (в эту группу пациенты отнесены на основании 
само опросника, который включает оценку субъектив-
но ощущаемой раздражительности), но для этого не-
обходимы несколько б льшие дозы, чем при лечении 
депрессий без подобных проявлений. Еще одна работа 
посвящена изучению влияния брекспипразола на объ-
ективные (по данным полисомнографии) и субъектив-
ные (на основании самоопросника) аспекты нарушений 
сна при депрессии; по обоим параметрам была показа-
на положительная динамика [31].

Отдельно следует сказать об исследовании, каса-
ющемся применения брекспипразола в комплексной 
терапии большого депрессивного расстройства у по-
жилых пациентов: при хорошей переносимости препа-
рат был достаточно эффективен, в том числе в рамках 
долгосрочного лечения [32].

Важный аспект изучения свойств брекспипразола 
представляет оценка результатов его назначения па-
циентам, у которых наблюдалась недостаточная эф-
фективность терапии антидепрессантами. Речь идет 
о случаях, когда несмотря на проводимое лечение 
сохранялось 50 и более процентов симптомов де-
прессии от изначального уровня [33], а присоедине-
ние брекспипразола позволяло улучшить результаты 
терапии. В одном из обзоров литературы показано, 
что при применении брекспипразола улучшается со-
стояние пациентов, которые прошли уже несколько 
безуспешных курсов лечения антидепрессантами 
[34]. Авторами сделан вывод о том, что препарат 
может выступать в качестве средства для лечения 
депрессивных расстройств, которые соответствуют 
критериям резистентных к терапии.

Другие перспективные направления для приме-
нения брекспипразола

Для многих препаратов из группы атипичных анти-
психотиков доказана возможность применения при са-
мых разных нозологических формах психических нару-
шений, в связи с чем ставится вопрос о том, что само 
название «антипсихотик» в применении к данным 
лекарственным средствам представляется не вполне 
адекватным. Это справедливо и в отношении брекспи-
празола: потенциал этого препарата предстоит иссле-
довать подробнее.

Исходя из характеристик рецепторного профиля 
препарата, уже сейчас признается, что брекспипразол 
может считаться перспективным в плане возможного 
использования по самым разным показаниям, поми-
мо уже зарегистрированных [35]. В частности, об-
суждается возможность применения брекспипразола 
при психозах и состоянии возбуждения, возникающих 
при болезни Альцгеймера. В этих случаях необходи-
мы лекарственные средства, которые не обладают 

нежелательными побочными эффектами, не повыша-
ют риск развития сердечно-сосудистых нарушений 
и связанной с ними смерти [36, 37]. Эффективность 
препарата в этой сфере демонстрируется в отдель-
ных клинических наблюдениях [38]. Интересна также 
возможность использования брекспипразола при пси-
хозах, наблюдающихся при болезни Паркинсона, как 
препарата, который не усугубляет экстрапирамидную 
симптоматику — положительный опыт его назначения 
в подобном случае также описан в публикации [39].

Проводилось также исследование, посвященное 
возможности применения брекспипразола при мании 
в рамках биполярного аффективного расстройства, 
но значимых различий с плацебо обнаружено не было 
[40]. Однако авторы отмечают, что в их выборке пре-
парат был наиболее эффективным в группе пациентов 
с большей тяжестью симптоматики и низкой критикой, 
поэтому делается вывод о целесообразности дальней-
ших подобных исследований именно в данной группе 
пациентов.

Брекспипразол упоминается в статье о возможных 
подходах к лечению синдрома хронической усталости 
в постковидном периоде [41].

В двойном слепом плацебо-контролируемом ис-
следовании результатов применения брекспипразола 
в лечении пограничного расстройства личности убе-
дительной эффективности препарата у этой категории 
пациентов продемонстрировано не было [42].

В проанализированных публикациях имеются опи-
сания казуистики успешного применения брекспипра-
зола при синдроме отмены каннабиноидов [43] и при 
болезни Гентингтона [44], а также приведены два слу-
чая применения препарата в комплексной терапии те-
рапевтически резистентного ПТСР у жертв домашнего 
насилия [45].

Безопасность и переносимость брекспипразола
При применении брекспипразола были исследова-

ны практически все побочные эффекты, которые часто 
встречаются при приеме антипсихотиков и выражен-
ность которых во многом определяет приверженность 
терапии [46].

Акатизия при приеме брекспипразола встречается 
значительно реже по сравнению с другими атипичны-
ми антипсихотиками. Более низкая частота развития 
акатизии характерна только для илоперидона и про-
лонгированных форм арипипразола и палиперидона 
[47, 48]. При этом следует отметить, что, по данным 
L. Citrome и соавт. [11], акатизия наблюдается на те-
рапии брекспипразолом в два раза реже, чем при ле-
чении арипипразолом (у 9,4% больных против 19,3% 
соответственно).

Аритмогенный потенциал. В исследовании 
H. Okayasu и соавт., посвященном влиянию ати-
пичных антипсихотиков, включая брекспипразол, 
на изменения параметров электрокардиограммы 
[49], показано, что у брекспипразола есть дозозави-
симый эффект на корригированный интервал QT, что 
теоретически связано с риском жизнеугрожающих 
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аритмий. Тем не менее, ссылаясь на руководство 
Модсли по психофармакологии, авторы сообщают, 
что клинических данных на этот счет нет, и в отно-
шении внезапной сердечной смерти брекспипразол 
может считаться безопасным.

Метаболические изменения. В нескольких сравни-
тельных исследованиях [50, 51] показано, что при при-
менении брекспипразола отмечается небольшая в аб-
солютных цифрах, но статистически значимая прибавка 
в весе. Относительно более благоприятным профилем 
в этом отношении обладают луразидон и зипразидон, 
при этом все данные препараты можно считать лекар-
ствами с незначительным метаболическим побочным 
действием.

Уровень пролактина. Изучение изменения уровня 
пролактина в период приема брекспипразола в раз-
личных дозах показало низкую вероятность разви-
тия гиперпролактинемии как при краткосрочной, так 
и при долговременной терапии [52, 53]. Более того, 
в тех исследованиях, где авторы наблюдали за па-
циентами, переведенными на прием брекспипразола 
после лечения другими атипичными антипсихотиками, 
обнаружено, что уровень пролактина при этом сни-
жается [54].

Проведено несколько исследований, посвященных 
безопасности и переносимости терапии брекспипра-
золом при различных заболеваниях, таких как рекур-
рентное депрессивное расстройство [33, 55–57] и ши-
зофрения [58, 59].

Безопасность и переносимость терапии брекспи-
празолом депрессивного расстройства

Обобщая приведенные авторами данные [33, 56, 
57], можно сказать, что при терапии большого депрес-
сивного расстройства из побочных явлений наиболее 
часто встречается акатизия (от 6 до 17% пациентов 
в разных исследованиях) и неусидчивость (16% паци-
ентов). Нежелательные эффекты, связанные со сти-
мулирующим влиянием препарата, такие как бессон-
ница и ажитация, наблюдаются немногим чаще, чем 
противоположные им сонливость и утомляемость [56]. 
Выраженность побочных действий оценивается как 
низкая или умеренная. Прибавка веса была в среднем 
небольшой (2–4 кг) и, вероятно, может быть связана 
с некоторым улучшением аппетита на фоне терапии 
[28]. Препарат не вызывает усиления суицидальных 
тенденций: в группе принимавших брекспипразол та-
ких случаев было меньше, чем в группе плацебо [33]. 
Значимых различий в соматическом статусе, в том чис-
ле в данных биохимического анализа крови (включая 
уровень глюкозы, холестерина, триглицеридов и про-
лактина), между пациентами, принимавшими в допол-
нение к антидепрессантам брекспипразол или плацебо, 
обнаружено не было [55]. За весь период исследова-
ния только в двух случаях пациенты, принимавшие 
брекспипразол, сообщали о сексуальной дисфункции; 
в большинстве же наблюдений больные, скорее, сооб-
щали об улучшении качества супружеских отношений 
на фоне разрешения депрессии [33].

Безопасность и переносимость терапии шизофре-
нии брекспипразолом

По данным обзора J.M. Kane и соавт. [58], при ле-
чении шизофрении с кратковременным назначением 
брекспипразола не было обнаружено побочных эф-
фектов, которые встречались бы с частотой более 5% 
и могли считаться значимыми. Что касается более дли-
тельных периодов лечения, то наиболее частыми неже-
лательными явлениями были усиление выраженности 
позитивных симптомов шизофрении (до 11%), бессон-
ница (8%) и ажитация (5,2%). Данные показатели мо-
гут быть расценены как весьма умеренные в сравнении 
с другими антипсихотиками третьего поколения. Кроме 
того, у небольшого количества пациентов отмечались 
головная боль и набор веса (до 2 кг). Акатизия реги-
стрировалась лишь у 5,8% пациентов при краткосроч-
ном наблюдения и у 4,6% — при длительном лечении.

В то же время в уже упоминавшемся 6-недельном 
исследовании VECTOR [10] частота возникновения как 
симптомов гиперстимуляции, так и седативного эф-
фекта была равна таковой в группе плацебо. В рабо-
те А. Malla и соавт. [16] после 16-недельной терапии 
больных с первым эпизодом шизофрении лишь 6,1% 
пациентов выбыли из исследования вследствие воз-
никновения нежелательных явлений (преобладали 
бессонница, седация, сонливость, тошнота), однако вы-
раженность расстройств в большинстве случаев была 
легкой или умеренной.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, брекспипразол представляется 
перспективным во многих отношениях препаратом: он 
обнаруживает хорошую эффективность как при купи-
рующей, так и при поддерживающей терапии шизо-
френии, а также в лечении рекуррентного депрессив-
ного расстройства. В соответствии с вышесказанным 
можно предполагать особую роль препарата в лечении 
депрессивных состояний при шизофрении (очевидно, 
что необходимы исследования в данном направлении). 
Важным отличием обсуждаемого лекарственного сред-
ства от других антипсихотиков третьего поколения яв-
ляется относительная редкость и умеренная выражен-
ность симптомов гиперстимуляции (так называемого 
«синдрома трех А») и в целом благоприятный профиль 
побочных эффектов, что повышает приверженность 
пациентов лечению и может сделать препарат одним 
из ведущих в современной психофармакотерапии эн-
догенных психических расстройств.
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Резюме
Обоснование: учитывая большую частоту встречаемости психических расстройств в общемедицинской сети, а также 

в связи с недостаточным успехом биологической терапии психических заболеваний и нередко ее плохой переносимостью, 
представляет интерес рассмотрение немедикаментозных методов лечения этих состояний. Проведенный анализ литературы 
показал, что до последнего времени, как правило, проводятся лишь исследования по отдельным методикам без рассмотрения 
всего спектра возможных процедур, которые потенциально можно использовать для терапии, либо представленные сведения 
носят весьма формальный характер. Целью настоящей работы явилось рассмотрение широкого спектра немедикаментозных 
методов лечения психических расстройств, используемых в условиях санаторно-курортной отрасли, и оценка имеющихся 
доказательств их эффективности и безопасности согласно современным принципам доказательной медицины, а также 
новых перспектив применения известных методик. Материалы и методы: для поиска информации о немедикаментозных 
методах терапии психических расстройств и их эффективности изучались современные руководства по санаторно-курорт-
ному лечению и медицинской реабилитации, электронные базы данных РИНЦ и MedLine по ключевым словам (названия со-
ответствующих методов и психических дисфункций, такие как тревога, депрессия, когнитивные расстройства, расстройства 
адаптации, стрессовые состояния, психосоматика); уровень доказательности эффективности и безопасности оценивался 
по национальному стандарту РФ ГОСТ Р 56034-2014. Заключение: приведена характеристика подавляющего большинства 
методов коррекции психических расстройств, используемых в санаторно-курортной области. Изложенная информация каса-
ется не только расстройств, связанных со стрессом и традиционно относящихся к пограничной психиатрии, но и заболеваний 
более тяжелого регистра, в том числе когнитивных нарушений. В зависимости от этиологии и клинических особенностей 
психического заболевания описанные методики могут применяться в качестве основного либо дополнительного метода 
лечения. Некоторые методы имеют высокий доказательный уровень эффективности, в отношении других открыта перспек-
тива дальнейшего изучения их результативности в терапии отдельных психических расстройств. Полученные при анализе 
научных публикаций сведения могу быть полезны как для исследователей, так и для практических врачей и организаторов 
здравоохранения в области психиатрии при решении задач, направленных на повышение эффективности лечения и улуч-
шения качества жизни пациентов с психическими заболеваниями.

Ключевые слова: психические расстройства, немедикаментозное лечение, физиотерапии, бальнеотерапия, лечебная 
физкультура, рефлексотерапия, массаж
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Summary
Rationale: considering the high frequency of occurrence of mental disorders in the general medical network, as well as due 

to the not always suf cient success of biological therapy of mental diseases and not uncommon poor tolerability, it is of interest 
to consider non-drug methods of spa treatment of these conditions. The analysis of the literature has shown that until recently, 
regarding non-drug methods of correction of mental disorders, as a rule, only studies on individual methods are given without 
considering the entire range of possible procedures that can potentially be used for therapy, or the information provided is very 
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formal. The purpose of this work was to consider non-drug methods of treatment of mental disorders used in the conditions of the 
sanatorium-resort industry and, according to modern principles of evidence-based medicine, to assess the available evidence of 
their effectiveness and safety; as well as new prospects for the use of well-known techniques. Materials and methods: to search 
for possible non-drug methods of mental disorders correction and their mechanism of action, modern guidelines for balneology 
treatment and medical rehabilitation, electronic databases of the RSCI and MedLine were studied, the latter also searched for 
publications of studies con rming the effectiveness of the studied methods, which was carried out by keywords (names of 
relevant methods and mental dysfunctions, such as anxiety, depression, cognitive disorders, adaptation disorders, stress states, 
psychosomatics); the levels of evidence of effectiveness and safety were evaluated according to the National Standard of the 
Russian Federation GOST R 56034-2014. As a result of the work carried out, the vast majority of methods of correction of mental 
disorders used in the sanatorium-resort area are covered. The information presented concerns not only stress-related disorders 
traditionally related to borderline psychiatry, but also diseases of a more severe register and cognitive impairments; depending 
on the etiology and clinic of mental illness, the described techniques may be applicable as the main or additional treatment 
methods; some of them have a high evidence-based level of effectiveness, the other seems promising for further study in terms 
of therapy of individual mental disorders. Conclusion: the information provided may be of interest both for the scienti c and 
practical  elds of psychiatry, when solving problems aimed at improving the effectiveness of treatment and improving the quality 
of life of patients with mental illnesses.

Keywords: mental disorders, non-medicamentous spa treatment, physiotherapy, balneotherapy, physical therapy, re exotherapy, 
massage
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ВВЕДЕНИЕ

Немедикаментозные методы коррекции психиче-
ских расстройств в настоящее время представляют 
собой интерес по ряду причин. Пограничные психи-
ческие расстройства широко распространены в ле-
чебно-профилактических учреждениях. По данным 
А.Б. Смулевича (2014), частота встречаемости пси-
хических расстройств в общей медицине достигает 
19–50%, что в 1,5–5 раз выше популяционных пока-
зателей; наиболее часто встречаются заболевания, 
в основе которых лежит сниженный эмоциональный 
фон: депрессивные (8–31%), тревожные (11,6–19%) 
и соматоформные (18–35,5%) расстройства, а также 
алкогольная зависимость (2,2–10,1%) [1]. В санатор-
но-курортной практике выявляется до 48% больных 
с психосоматическими заболеваниями и неврозами, 
у которых имеется тревожно-депрессивная симпто-
матика [2]. В случаях пограничной психической па-
тологии (особенно при психогенных расстройствах 
легкого уровня) немедикаментозные вмешательства 
предпочтительнее биологического воздействия ввиду 
их лучшей переносимости и безопасности, меньшего 
риска формирования аллергических реакций и взаи-
модействия с другими лекарственными препаратами. 
При эндогенной психической патологии и существенно 
нарушающих жизнедеятельность психогениях допол-
нительное назначение немедикаментозных методов 
к биологической терапии повышает ее эффективность, 
позволяя сократить дозировки основных препаратов 
и сроки лечения. Помимо вышеизложенного, биоло-
гическая терапия имеет свой лимит: так, например, 
медикаментозная терапия может лишь на время заме-
длить нейродегенеративную патологию позднего воз-
раста; по данным ряда исследований, эффективность 
антидепрессантов в лечении депрессий не превышает 
60–80% [3]. До сих пор существуют тяжелые фармако-
логически резистентные формы депрессивных состоя-
ний, шизофрении и других психических расстройств, 

индивидуальная непереносимость психотропных пре-
паратов. В связи с тенденцией к постарению населения 
тема профилактики и своевременной коррекции ког-
нитивных нарушений представляет большой интерес. 
Все вышеизложенное делает актуальным рассмотрение 
альтернативных биологической терапии методов лече-
ния, направленных на улучшение функционирования 
пациентов с психическими заболеваниями.

При изучении немедикаментозных методов лече-
ния, используемых в санаторно-курортной отрасли, мы 
столкнулись с тем, что в описаниях отдельных методик 
встречаются указания об их эффективном примене-
нии для лечения тех или иных психических нарушений. 
Однако анализ литературы по данному направлению 
показал, что представленные сведения носят разроз-
ненный характер: чаще всего речь идет об отдельных 
методах, без рассмотрения широкого спектра возмож-
ных процедур. В разделах руководств по санатор-
но-курортному лечению и медицинской реабилитации, 
посвященных терапии психических расстройств, при-
водимая информация носит достаточно формальный 
характер, не охватывает все возможные направления, 
нередко отсутствуют данные, подтверждающие эф-
фективность конкретной методики при той или иной 
психической патологии.

Цель настоящей работы — рассмотреть методы 
немедикаментозной терапии психических расстройств 
и представить оценки доказательности их эффектив-
ности и безопасности в лечении отдельных заболева-
ний и нарушений.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для решения поставленных задач изучались совре-
менные отечественные руководства по санаторно-ку-
рортному лечению и реабилитации, проводился анализ 
научной литературы в электронных базах данных РИНЦ 
и МеdLine. По ключевым словам «немедикаментозное 
лечение», «психические расстройства» («названия 
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конкретных методов и психических нарушений») про-
водился поиск публикаций исследований, подтверж-
дающих эффективность изучаемых методов при таких 
состояниях, как тревога, депрессия, когнитивные рас-
стройства, нарушения адаптации, стрессовые состо-
яния, психосоматические расстройства. Уровень до-
казательности результативности метода указывался 
по национальному стандарту РФ ГОСТ Р 56034-2014 [4], 
параметры оценки приведены в табл. 1 и 2.

Представлен обзор немедикаментозных мето-
дов коррекции психических расстройств с акцентом 
на методики, применяемые в условиях санаторно-ку-
рортного лечения, относящиеся к безопасным и в 
большинстве своем неинвазивным (физио-, бальнео-, 
рефлексо- и климатотерапия, лечебная физкульту-
ра и массаж); с описанием их механизма действия 
и приведением уровней доказательности их эффек-
тивности при той или иной психической патологии 

как в качестве монотерапии, так и при сочетанном ис-
пользовании с биологическим лечением. Проводимые 
в условиях санаторно-курортного лечения исследо-
вания показывают б льшую эффективность сочетан-
ного использования различных переформированных 
и физических факторов внешней среды, нежели изо-
лированное воздействие одним из них. Доказано, что 
комплексная терапия различными методами оказывает 
взаимоусиливающее влияние, повышает адаптацион-
ные возможности пациента и саногенез [5].

Физические методы лечения в широком смысле 
подразумевают воздействие на организм естествен-
ными (природными) и переформированными (создан-
ными человеком) лечебными физическими фактора-
ми. К естественным факторам относятся климато-, 
бальнео- и грязелечебные; к переформированным — 
электро-, магнито-, фото-, механо-, термо-, гидро- и ра-
диолечебные. В более узком понимании физиотерапия 

Таблица 1. Шкала оценки уровня достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики, лечения 
и реабилитации (профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)*
Table 1. Scale of assessment the levels of reliability of evidence (LRE) for methods of prevention, treatment and 
rehabilitation (preventive, curative, rehabilitative interventions)* [4]

УДД/Levels of 
reliability of evidence Тип доказательного исследования/Type of evident study 

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа/A systematict review of RCT using metaanalysis

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ с применением 
метаанализа/Selected RCT and systematic reviews of studies of any design, excepted RCTs, using meta-analysis

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования/Non-randomized 
comparative studies, including cohort studies

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования «случай–
контроль»/Non-compared studies, description of a clinical case or series of cases, case-control studies

5
Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение 
экспертов/Having only a justi cation of the mechanism of action of the intervention (preclinical studies) or the 
experts opinions

Примечание: * цит. по национальному стандарту РФ ГОСТ Р 56034-2014/Сit. according to the National standard of the Russian Federation 
GOST R 56034-2014 [4].

Таблица 2. Шкала оценки уровня убедительности рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагностики, 
лечения и реабилитации (профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)*
Table 2. Scale of assessment of the levels of persuasiveness recommendations for methods of prevention, diagnosis, 
treatment and rehabilitation (preventive, diagnostic, therapeutic, rehabilitation interventions)* [4]

УУР/The levels of 
persuasiveness 

recommendations
Уровень убедительности рекомендации/Recommendation evidency level

A

Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, все 
исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим 
исходам являются согласованными)/Strong recommendation (all considered performance criteria (outcomes) are 
important, all studies have high or satisfactory methodological quality, their conclusions on the outcomes of interest are 
consistent)

B

Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, не все 
исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим 
исходам не являются согласованными)/Conditional recommendation (not all considered performance criteria (outcomes) 
are important, not all studies have high or satisfactory methodological quality and/or their conclusions on the outcomes of 
interest are not onsistent)

C

Слабая рекомендация, т.е. отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые критерии 
эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их 
выводы по интересующим исходам не являются согласованными)/Weak recommendation, i.d.lack of evidence of proper 
quality (all considered performance criteria (outcomes) are unimportant, all studies have low methodological quality and 
their conclusions on the outcomes of interest are not consistent)

Примечание: * цит. по национальному стандарту РФ ГОСТ Р 56034-2014/Сit. according to the National standard of the Russian Federation 
GOST R 56034-2014 [4].
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представляет собой лечебное воздействие различны-
ми видами токов, полей и излучений. Для коррекции 
психических расстройств используются электро-, маг-
нито- и фототерапия.

Методы физиотерапии
Электротерапия — это лечебное воздействие 

на организм различными видами постоянного или им-
пульсного электрического тока. 

Электротерапия непрерывным током. Транскра-
ниальная электротерапия постоянным током — это 
транскраниальное лечебное воздействие постоянным 
непрерывным током малой силы и напряжения (гальва-
низация, лекарственный электрофорез) и сверхслабых 
микротоков, интенсивность которых приближается 
к физиологической электрической проводимости нерв-
ных импульсов (микрополяризация).

Под действием токов малой силы и напряжения 
в центральной нервной системе происходит избира-
тельное вовлечение в системный эффект дистантно 
расположенных структурных образований (за счет из-
менения соотношения ионов К, Са, Na, Mg, изменения 
кислотно-щелочных реакций вследствие перемещения 
Н-ионов к катоду, ОН-ионов — к аноду) с повышением 
рецепторной чувствительности и активацией синапти-
ческой передачи, улучшающей восприятие корковыми 
и подкорковыми структурами информации. Гальвани-
зация уравновешивает процессы возбуждения и тор-
можения в головном мозге, уменьшая вегетативную 
дисрегуляцию (урежает частоту сердечных сокраще-
ний, снижает повышенное артериальное давление, сти-
мулирует трофику в органах и тканях, увеличивает уро-
вень АТФ), оказывает седативный, миорелаксирующий 
и сосудорасширяющий эффекты [6, 7]. Лекарственный 
электрофорез включает в себя метод сочетанного воз-
действия на ЦНС постоянного непрерывного тока и ле-
карственных препаратов (транквилизаторов, ноотро-
пов, аналептиков), которые вводятся в ионизирован-
ном виде, повышающем их биологическую активность.

Эффективность терапии больших депрессивных 
эпизодов непрерывным электрическим током малой 
мощности, сопоставимая с терапией препаратами 
из группы селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина, доказана в двойных слепых плацебо-кон-
тролируемых исследованиях [8, 9]. Уровень убеди-
тельности рекомендаций — В, уровень достоверности 
доказательств — 2.

Данные литературы свидетельствуют, что добав-
ление к лекарственной терапии тревожных и депрес-
сивных расстройств электротерапии постоянным не-
прерывным током оказывает потенцирующее влияние 
и повышает ее эффективность [9, 10]. Уровень убеди-
тельности рекомендаций — В, уровень достоверности 
доказательств — 2.

Д.Б. Чайванов и Н.Н. Каркищенко дали следу-
ющую характеристику механизма действия транс-
краниальной микрополяризации — сверхслабый 
микроток «оказывает воздействие как на корковые, 
так и на подкорковые структуры, вызывая изменение 

физиологических (ЭЭГ, вызванные потенциалы) и био-
физических (плотность синапсов, их локализация) 
показателей корковых и подкорковых отделов голов-
ного мозга», подчеркивая, что «постоянный ток явля-
ется фактором, стимулирующим рост нейрональных 
структур» [11]. Показано положительное влияние ми-
крополяризации на кратковременную память и концен-
трацию внимания, депрессивные состояния, редукцию 
галлюцинаторной симптоматики [12, 13]. Микрополя-
ризация эффективна в качестве нейрореконструктив-
ной технологии, способной влиять на нейропласти-
ческие процессы в головном мозге и содействовать 
перестройкам межполушарных взаимодействий [14]. 
Нейропротекторное действие реализуется за счет 
улучшения взаимодействия между нейронами, что при-
водит к восстановлению центральной регуляции функ-
ций организма, способствует улучшению нарушенных 
функциональных связей в центральных регуляторных 
системах [12, 15]. Сравнительные исследования по-
казывают эффективность метода при реабилитации 
пациентов с последствиями повреждения головного 
мозга, таких как травмы и инсульты (при них, помимо 
улучшения нейронального взаимодействия, отмечается 
более быстрое уменьшение отека в очаге поврежде-
ния) и при задержках психического развития у детей, 
детском церебральном параличе [12, 14–17]. Уровень 
убедительности рекомендаций — В, уровень достовер-
ности доказательств — 2.

Импульсная электротерапия
По определению Т.В. Кончуговой и Д.Т. Кульчит-

ской, «транскраниальная импульсная электротерапия 
представляет собой методики (электросон, трансце-
ребральная электроаналгезия, мезодиэнцефальная 
модуляция, трансцеребральная интерференцтерапия) 
воздействия импульсным током на церебральные 
структуры»; «наибольшему влиянию импульсного тока 
подвергаются мезодиэнцефальные структуры, распо-
ложенные вблизи основания головного мозга (таламус, 
гипоталамус, гипофиз, ретикулярная формация ствола 
мозга, лимбическая система), в результате значительно 
изменяется их функциональное состояние, улучшаются 
корково-подкорковые взаимоотношения, улучшается 
вегетативное обеспечение различных функций орга-
низма»; «под влиянием импульсных токов реализуются 
различные эффекты (седативный, спазмолитический, 
улучшающий питание тканей — трофостимулирующий, 
секреторный, анальгетический, сосудорасширяющий)» 
[18, 19]. Под действием импульсных токов происходит 
усиление нейросекреторной активности: воздействие 
на гипоталамо-гипофизарные структуры повышает вы-
работку тропных гормонов передней доли гипофиза, 
которые, в свою очередь, активируют эндокринные 
железы и подкорковые центры регуляции, в резуль-
тате повышаются общие адаптационные способности 
организма. Формирование седативного эффекта осу-
ществляется за счет усиления процессов торможения 
(снижения функциональной гиперреактивности гипо-
таламуса, фронтальных отделов мозга, ретикулярной 
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формации с ее обширными связями); угнетения синте-
за и выделения катехоламинов и их предшественников 
в мозге и синапсах, что способствует предупреждению 
развития тревожного эмоционально-мотивационного 
синдрома при стрессе и эмоциональном перенапря-
жении и обеспечивает полноценную эмоциональную 
деятельность человека и функций важнейших систем 
жизнеобеспечения [18].

Противоболевой эффект импульсных токов носит 
многокомпонентный характер и в раннем периоде 
терапии реализуется за счет повышающей порог бо-
левого восприятия седации и усиления выработки 
подкорковыми структурами эндогенных эндорфинов 
и энкефалинов, тогда как на более позднем этапе 
обезболивающее действие обусловлено уменьшением 
явлений ишемии и гипоксии [18, 19].

Импульсные токи способствуют улучшению окис-
лительно-восстановительных процессов, под их влия-
нием происходит улучшение процессов дезактивации 
при интоксикациях различного генеза, улучшение 
центрального и регионарного кровообращения, ми-
кроциркуляции, а также различных видов обменных 
и трофических процессов, создающих благоприятные 
условия для ускорения процессов регенерации. По-
казаниями к применению данных методик являются 
функциональные нарушения обменных процессов 
(переутомление, в том числе перетренированность 
у спортсменов, метеопатические реакции, синдром 
хронической усталости), нарушение ночного сна, ло-
гоневроз, выраженные проявления острого и хрони-
ческого стресса и дезадаптации, сопровождающиеся 
нервно-эмоциональным напряжением; соматические 
заболевания, в происхождении которых значительная 
роль отводится стрессу (синдром раздраженного ки-
шечника, нейродермит, экзема, язвенная болезнь же-
лудка и двенадцатиперстной кишки, артериальная ги-
пертензия, ишемическая болезнь сердца и др. [18–20]).

В научной литературе приводятся сведения об 
электроимпульсной терапии как о безопасном и эф-
фективном методе (с более чем 40-летней историей) 
терапии депрессий, тревожных состояний и наруше-
ний сна, который нередко используется в качестве 
монотерапии данных расстройств [20, 21]. В тоже 
время данные метаанализа демонстрируют, что ни 
одно из многочисленных исследований не удовле-
творяет критерием их включения в системные об-
зоры [21].

К транскраниальным импульсным токам сохраня-
ется интерес и в настоящее время; недавние исследо-
вания демонстрируют обнадеживающие результаты, 
свидетельствующие об их эффективности при терапии 
генерализованного тревожного расстройства и де-
прессий. Однако учеными отмечается, что для боль-
шей убедительности требуется более качественное 
проведение клинических исследований на большем 
числе испытуемых [22–24]. Уровень убедительности 
рекомендаций — С, уровень достоверности доказа-
тельств — 3.

Проведенные в последнее время сравнительные 
исследования демонстрируют положительное влияние 
импульсного низкочастотного электростатического 
поля не только на эмоциональный фон, но и на когни-
тивные функции у пациентов с хронической ишемией 
головного мозга [25]. Уровень убедительности рекомен-
даций — С, уровень достоверности доказательств — 3.

Дарсонвализация воротниковой зоны — это лечеб-
ное воздействие импульсным переменным током высо-
кой частоты, высокого напряжения и малой силы; во 
время контакта электрода с кожным покровом в био-
логических тканях возникают колебания электрически 
заряженных молекул, под действием искрового разря-
да раздражаются терминальные участки чувствитель-
ных нервных волокон кожи, вызывая по механизму 
аксон-рефлекса изменение микроциркуляции и тем 
самым реализуя сосудорасширяющий, спазмолитиче-
ский, анальгетический, венотонизирующий и трофо-
стимулирующий (улучшающий питание тканей) лечеб-
ные эффекты [6]. Процедура используется в составе 
комплексной методики терапии расстройств сна и ми-
грени [19]. Уровень убедительности рекомендаций — 
С, уровень достоверности доказательств — 4.

Магнитотерапия
По данным Н.В. Болотовой (2020), трансцеребраль-

ная магнитотерапия (син.: транскраниальная магни-
тотерапия, ТкМТ) представляет собой «воздействие 
на структуры головного мозга низкочастотным маг-
нитным полем», в результате которого «активируется 
трансмембранное перемещение ионов, создается гра-
диент потенциала и статический эффект действия ад-
сорбции ионов на поверхностное натяжение мембран» 
[5]. Переменное магнитное поле вызывает активацию 
ATФазы в клеточных мембранах Na, K и усиливает ра-
боту ионных насосов, что существенно модулирует 
синаптическую передачу в нейронах головного мозга. 
Действуя на свободные заряды, магнитное поле повы-
шает участие ионов в химических реакциях, возраста-
ние активности ионов является предпосылкой стимуля-
ции клеточного метаболизма. В результате повышаются 
адаптационные возможности организма, улучшаются 
показатели микроциркуляции, нейрогенный тонус со-
судов, показатели эндотелиальной активности, осу-
ществляются седативный, психорелаксирующий, им-
муномодулирующий, сосудорасширяющий, спазмолити-
ческий, гипотензивный и нейротрофический эффекты.

Транскраниальная магнитотерапия эффективна 
в комплексной терапии депрессий, тревожных состоя-
ний и нарушений сна [26, 27]. (Уровень убедительности 
доказательств — В, уровень убедительности рекомен-
даций — 2.) Дополнительное применение транскра-
ниальной магнитотерапии к биологическому лечению 
непсихотических тревожных расстройств оказывает 
потенцирующее влияние и повышает эффективность 
метода [28]. Уровень убедительности доказательств — 
С, уровень убедительности рекомендаций —3.

В обзорах литературы и небольших сравнитель-
ных исследованиях упоминается о способности 
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трансцеребральной магнитотерапии положительно 
влиять на когнитивные функции у пациентов с пери-
натальным поражением ЦНС, дегенеративными забо-
леваниями, сосудистой патологии за счет улучшения 
нейропластичности, стимулирования образования 
новых связей [29, 30]. Уровень убедительности дока-
зательств — С, уровень убедительности рекоменда-
ций — 4.

По мнению Т.В. Кулишовой и А.Н. Каркавиной, об-
щая магнитотерапия — это «лечебное применение вра-
щающегося магнитного поля малой индукции на весь 
организм или большую его часть»; «метод обладает 
широким спектром терапевтического действия и ока-
зывает эффекты: саногенетический, иммуномодулиру-
ющий, гипотензивный, трофический регенераторный, 
обезболивающий, противовоспалительный, антиокси-
дантный, седативный, стресс-лимитирующий, адапто-
генный»; «оказывает оздоровительное действие, улуч-
шает умственную и физическую работоспособность, 
ускоряет восстановление после физических и психи-
ческих нагрузок, повышает функциональные резервы 
организма человека» [31].

В небольших рандомизированных сравнительных 
исследованиях показана эффективность общей маг-
нитотерапии в снижении уровня тревоги и депрессии, 
улучшении общего эмоционального фона при артери-
альной гипертензии, ревматоидном артрите и язвен-
ной болезни желудка и двенадцатиперстной кишки 
[31–33]. Уровень убедительности доказательств — С, 
уровень убедительности рекомендаций — 3.

Фототерапия — вид лечения различными диапа-
зонами света (энергии фотонов), механизм действия 
которого при нервно-психических расстройствах 
до сих пор остается недостаточно изученным. Для ле-
чебных целей используются солнечный свет, яркие ис-
кусственные источники света с определенной длиной 
волны (лазеры, светодиоды).

Терапия ярким светом (bright-light therapy) оказы-
вает физиологическое воздействие, ресинхронизируя 
биологические часы (циркадная система), повышая 
бдительность во время бодрствования и глубину сна 
(гомеостатическая система); воздействует на серо-
тониновый и другие моноаминергические пути [34]. 
В настоящее время доказана эффективность воздей-
ствия яркого белого света на сезонные и несезонные 
депрессии, которая в ряде случаев не уступает ан-
тидепрессантам из группы селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина, а в некоторых случаях 
превосходит их (в частности, флуоксетин), особенно 
в скорости улучшения самочувствия, которое прояв-
ляется в течение первой недели [34]. Уровень убеди-
тельности рекомендаций — А, уровень достоверности 
доказательств — 1. Присоединение фототерапии уси-
ливает антидепрессивный эффект антидепрессантов 
[35, 36]. Уровень убедительности рекомендаций — А, 
уровень достоверности доказательств — 2.

В настоящее время светотерапия рассматривается 
как потенциально перспективный метод для терапии 

нейродегенеративных заболеваний. Исследования 
последних лет показывают возможность улучшать 
при помощи светотерапии не только эмоциональный 
фон, но и когнитивные функции у пациентов с нейро-
дегенеративными заболеваниями [37].

Фотохромотерапия представляет собой лечебное 
воздействие на организм световых волн видимого диа-
пазона. По данным А.Е. Терешина и В.В. Кирьяновой 
(2019), «одним из универсальных механизмов реали-
зации лечебных эффектов является доказанное воз-
действие фототерапии на дыхательную цепь митохон-
дрий», «фотохромотерапия способствует повышению 
внутримозгового кровотока, нейропротекции и акти-
вации нейропластичности мозговой ткани»; отмеча-
ется «эффективность влияния различных вариантов 
фотохромотерапии на когнитивные функции и эмоцио-
нально-волевую сферу при сосудистых поражениях 
и травмах головного мозга» [38]. Вышеуказанное де-
лает данный метод перспективным для дальнейшего 
изучения в плане возможной коррекции когнитивных 
и эмоциональных нарушений [29, 38–42].

Лечебное применение факторов механической 
природы

Как следует из пояснительной записки к проекту 
Приказа Министерства труда и социальной защиты 
РФ «Об утверждении профессионального стандарта 
“Специалист по массажу”» (03.11.2015), массаж — «это 
физиотерапевтический метод, представляющий собой 
совокупность приемов упорядоченного дозированного 
механического воздействия (включающего механиче-
скую деформацию и вибрацию в инфразвуковом ди-
апазоне) на различные участки человеческого тела, 
без проникновения через кожные покровы и без моби-
лизации относительно друг друга». Лечебный эффект 
массажа связывают с воздействием на механорецепто-
ры кожи, которое приводит к усилению потока аффе-
рентной импульсации в ЦНС, тем самым изменяющего 
возбудимость последней (в зависимости от применяе-
мой методики могут развиваться активирующий либо, 
наоборот, релаксационный эффекты). Под влиянием 
массажа улучшается регуляторная и координирующая 
функции ЦНС, стимулируются репараторно-регенера-
тивные процессы [5]. Массаж может оказывать значи-
тельное влияние на многочисленные нейробиологи-
ческие показатели, такие как паттерн ЭЭГ (повышать 
активность альфа-ритма, снижать дельта-волновую 
активность), снижать уровень кортизола в слюне и по-
вышать уровень фактора роста нервов (BDNF) в плазме, 
а также на психологические оценки (снижать уровень 
тревоги и депрессии, улучшать показатели психосоци-
ального благополучия) [43]. В результате оказываемого 
воздействия реализуются тонизирующий, седативный, 
сосудорасширяющий, трофостимулирующий, иммуно-
стимулирующий, анальгетический и другие эффекты 
[5]. Массаж показан при нервном перенапряжении, 
утомлении и может использоваться в качестве рекре-
ационного метода, направленного на отдых и восста-
новление сил.
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Сравнительные исследования в паллиативной те-
рапии при онкологии показывают безопасность мас-
сажа и его эффективность в плане снижения тревоги 
и общего утомления [44]. Уровень убедительности до-
казательств — С, уровень убедительности рекоменда-
ций — 3. Массаж можно использовать как альтернатив-
ный метод при терапии генерализованного тревожного 
расстройства [45, 46]. Уровень убедительности дока-
зательств — С, уровень убедительности рекоменда-
ций — 3. Массаж может уменьшить тяжесть поведенче-
ских и психологических симптомов деменции, снизить 
уровень испытываемого такими пациентами дистресса 
[47]. Уровень убедительности доказательств — В, уро-
вень убедительности рекомендаций — 2.

Аэроионотерапия — метод физиотерапии, пред-
ставляющий собой лечебное воздействие электриче-
ски заряженных частиц воздуха (аэроионов) на орга-
низм человека. Применяется как естественная (клима-
тотерапия), так и искусственная ионизация воздуха. 
По данным Г.Н. Пономаренко (2020), электрически за-
ряженные частицы «запускают кожно-висцеральные 
рефлексы и индуцируют выделение в коже биологи-
чески активных веществ — серотонина и гистамина, 
с которыми связывают влияние аэроионов на вегета-
тивную регуляцию деятельности внутренних органов 
и высшую нервную деятельность (повышение внима-
ния, концентрации, снижение агрессивности и проч.)» 
[5]. Метод используется в комплексной терапии рас-
стройств адаптации с целью выравнивания эмоцио-
нального фона (снижения уровня тревоги и депрессии, 
улучшения качества сна, неприятных телесных сенса-
ций). Сравнительные исследования показывают по-
ложительное влияние комплексных методик, в состав 
которых входит аэроионотерапия, на астеническую 
симптоматику, тревожно-депрессивные состояния, 
хроническую усталость [48, 49]. Уровень убедитель-
ности доказательств — С, уровень убедительности 
рекомендаций — 4.

Водолечение — направление физиотерапии, в ко-
тором в лечебных целях используются водные проце-
дуры.

Гидротерапия — это наружное применение прес-
ной воды в виде обливаний, обтираний, душей, ку-
паний, бань и других мероприятий. Эффекты водных 
процедур реализуются за счет воздействия темпера-
турного, механического и химического факторов на по-
верхность кожи, которая представляет собой мощную 
рецепторную систему: на 1 см² кожи размещается бо-
лее 100 болевых точек, 12–15 холодовых, 1–2 тепловых 
и около 25 точек давления [5].

При проведении гидротерапии температурный 
фактор играет важную роль в оказываемых эффектах 
на ЦНС и на организм в целом. Процедуры с индиффе-
рентной температурой воды (приближенной к темпе-
ратуре тела) оказывают тормозящее, успокаивающее 
действие на ЦНС, улучшают сон, стабилизируют арте-
риальное давление, активизируют окислительно-вос-
становительные процессы в организме, нормализуют 

мышечный тонус [5]. Под действием холодной воды 
в начале процедуры отмечается спазм мелких сосу-
дов кожи, защищающий организм от переохлаждения, 
вследствие которого через механизмы нервно-эндо-
кринной регуляции ускоряются обменные процессы, 
что ведет к повышению температуры в более глубоких 
тканях и внутренних органах. В дальнейшем проис-
ходит компенсаторное увеличение микроциркуляции 
в коже, что проявляется ее гиперемией и сопрово-
ждается приятным ощущением тепла и бодрости. Воз-
действие холодной водой оказывает возбуждающее 
действие на ЦНС, урежает частоту и повышает силу 
сердечных сокращений, повышает артериальное дав-
ление, приводит к углублению и урежению дыхания, 
стимулирует обмен жиров и углеводов за счет сгорания 
безазотистых соединений, усиливает мышечный тонус, 
снижает отек [5, 50]. Процедуры с холодной водой ока-
зывают общеоздоравливающий эффект (стимулируют 
иммунитет, повышают стрессоустойчивость) и улучша-
ют настроение, что делает их привлекательными в пла-
не профилактики и комплексной терапии депрессивных 
эпизодов, астении, хронической усталости и других со-
стояний, сопровождающихся понижением жизненного 
тонуса. Тепловые процедуры, так же как и холодовые, 
вначале провоцируют кратковременный спазм мелких 
сосудов кожи (однако в данном случае он препятствует 
поступлению в организм излишнего количества тепла, 
тем самым предупреждая перегревание). В дальней-
шем развивается гиперемия кожи за счет расширения 
сосудов. Тепловое воздействие оказывает седативный, 
релаксационный эффект, снижает артериальное давле-
ние, расслабляет мышцы, уменьшает спастичность [5].

Используемые в банях, душах и ваннах контраст-
ные тепловые воздействия (холодом и теплом попе-
ременно) стимулируют обмен веществ в организме, 
положительно влияют на работу сердечно-сосудистой 
системы, благоприятно отражаются на эмоциональном 
фоне, повышают устойчивость к стрессу.

Механический фактор при гидротерапии реализует-
ся за счет гидростатического давления воды, наиболее 
интенсивно представленного в определенных видах 
душа (например, душ Шарко), наименее — в обычных 
ваннах. Под действием струй воды происходит раз-
дражение механорецепторов кожи, местное выделение 
вазоактивных веществ (простагландинов, брадикини-
на и др.), сопровождающееся усиленной афферентной 
импульсацией, приводящей к активации восходящих 
отделов ретикулярной формации ствола мозга и кор-
ковых структур [5]. С целью усиления механического 
воздействия на поверхность кожи пресные ванны мо-
гут дополняться вибрацией (вибрационные ванны) или 
созданием вихревых потоков воды (вихревые ванны).

Химический фактор наиболее представлен в га-
зовых и ароматических ваннах. Газовые ванны — это 
лечебное воздействие на тело пресной водой, пере-
насыщенной газом. Терапевтическое воздействие 
носит многокомпонентный характер и реализуется 
за счет непосредственной стимуляции пузырьками 
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газа кожных механорецепторов, одновременно из-за 
разницы температур воды и растворенного в ней газа 
осуществляется контрастное температурное влияние. 
Как отмечает Г.Н. Пономаренко (2020) [5], входящий 
в состав газа кислород хорошо резорбируется кожей 
и «вызывает ускорение кровотока, повышает гликолиз 
и липолиз во внутренних органах и тканях, активирует 
процессы возбуждения в коре головного мозга», в ре-
зультате «реализуются тонизирующий (жемчужные 
ванны), метаболический и трофический (кислородные 
ванны) эффекты» [5]. Показанием к назначению газо-
вых ванн считаются различные нетяжелые невротиче-
ские и депрессивные состояния с явлениями астении 
и утомления.

Ароматические ванны — приготавливаются путем 
растворения в пресной воде ароматических веществ, 
которые оказывают местное раздражающее влияние 
на немиелинизированные нервные окончания дермы, 
вызывая в зависимости от вида вещества активиру-
ющий либо, наоборот, успокаивающий тормозящий 
эффекты на ЦНС. Ароматические вещества стимули-
руют дегрануляцию тучных клеток с местным выде-
лением в межклеточное пространство биологически 
активных веществ, обладающих вазоактивными сосу-
дорасширяющим действием, приводя к усилению кро-
вотока в коже с локальным повышением температуры 
[5]. В результате реализуются седативный, сосудорас-
ширяющий, тонизирующий, анальгетический, имму-
номодулирующий, противозудный и метаболический 
эффекты. Ароматические ванны показаны при утом-
лении, они способствуют нормализации сна, снижению 
уровня тревоги и напряжения [5].

Сравнительные исследования показывают эф-
фективность гидротерапии (ароматические ванны) 
у соматических пациентов в составе комплексных 
методик в плане положительного влияния на эмо-
циональный фон, снижение уровня тревоги, улучше-
ния качества сна [51, 52]. Уровень убедительности 
доказательств — С, уровень убедительности реко-
мендаций — 3.

Отмечено положительное влияние бани и крат-
ковременных холодовых процедур на снижение окис-
лительного стресса, тем самым подтверждается их 
общеоздоравливающее воздействие [53, 54]. Уровень 
убедительности доказательств — С, уровень убеди-
тельности рекомендаций — 3.

Бальнеотерапия (лат. balneum — ванна) — лече-
ние минеральными водами, которые применяются как 
наружно, так и внутрь. Для коррекции психоэмоцио-
нального состояния в санаторно-курортных условиях 
используются йодобромные, углекислые, сероводород-
ные и другие минеральные ванны.

По данным проведенного метаанализа, посвящен-
ного альтернативным способам терапии генерализо-
ванного тревожного расстройства, было выявлено 
одно качественное исследование продолжительно-
стью 8 нед. с численностью пациентов 237, в кото-
ром бальнеотерапия превосходила по клинической 

эффективности пароксетин [55]. Уровень убедитель-
ности рекомендаций — В, уровень достоверности до-
казательств — 2.

Механизм действия йодобромных ванн связывают 
со способностью йода усиливать секрецию тиреоид-
ных гормонов, тем самым активировать обмен веществ, 
а ионов брома — оказывать седативное, тормозящее 
влияние на корковые структуры головного мозга, в ре-
зультате чего происходит выравнивание процессов 
возбуждения и торможения, улучшается качество сна. 
Помимо этого, за счет непосредственного воздействия 
ионов брома на нервные окончания реализуются обез-
боливающий и противозудный эффекты.

Сероводород, входящий в состав сероводород-
ных ванн, в поверхностных слоях кожи превращается 
в сульфиды, которые оказывают местный обезболи-
вающий эффект и снижают тактильную чувствитель-
ность, а также являются структурными элементами 
белковых молекул, участвующих в синтезе незамени-
мых аминокислот (метионина и цистеина) и глутатиона, 
играющего важную роль в антиоксидантной системе 
и процессах детоксикации [5].

Йодобромные ванны эффективны в лечении со-
матоформной дисфункции вегетативной нервной си-
стемы, депрессивных и тревожных расстройств [5]. 
Уровень убедительности рекомендаций — В, уровень 
достоверности доказательств — 2.

Помимо седативного, успокаивающего эффекта от-
мечена способность бромных и сероводородных ванн 
улучшать когнитивные функции у пациентов с хрони-
ческой ишемией головного мозга, оказывать стиму-
лирующее влияние на выработку нейротрофического 
фактора мозга (BDNF) [25, 56]. Уровень убедительности 
рекомендаций — С, уровень достоверности доказа-
тельств — 2.

Сухие углекислые ванны эффективны в восста-
новлении физической работоспособности у лиц, про-
фессиональная деятельность которых связана с фи-
зическими и психоэмоциональными нагрузками [57]. 
Уровень убедительности рекомендаций — С, уровень 
достоверности доказательств — 3.

Использование минеральных вод для внутрен-
него применения. Показано положительное влияние 
регулярного приема минеральной воды на проявления 
астении с достоверной коррекцией таких стрессовых 
показателей, как уровень инсулина и кортизола в срав-
нении с контрольной группой [49, 58]. Уровень убеди-
тельности рекомендаций — С, уровень достоверности 
доказательств — 3.

Пелоидотерапия (применение лечебных грязей 
различной минерализации) помимо локального тера-
певтического воздействия повышает общие адапта-
ционные способности организма. Целенаправленные 
исследования, изучающие влияние пелоидов на эмо-
циональный фон и когнитивные функции, отсутствуют. 
Данный метод чаще всего используется в составе ком-
плексного воздействия на организм при различных со-
матических и неврологических заболеваниях; помимо 
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положительного влияния на конкретное заболевание 
отмечается улучшение эмоционального фона и общего 
функционирования [51].

Криотерапия
Криотерапия — совокупность физических методов 

лечения, основанных на использовании холодового 
фактора для отведения тепла от тканей, органов или 
всего тела человека, в результате чего температура 
снижается в пределах криоустойчивости (5–10 ºС) без 
выраженных сдвигов терморегуляции организма [5]. 
Криотерапия улучшает показатели клеточного и гумо-
рального иммунитета (снижает уровень провоспали-
тельных цитокинов), уменьшает процессы перекисного 
окисления липидов в тканях, на ее фоне происходит 
снижение уровня кортизола и увеличение уровня 
норадреналина, данный эффект связывают с ее ан-
тидепрессивным действием [54, 59, 60]. Как отмечает 
Н.А. Шевчук (Shevchuk N.A., 2007), «воздействие хо-
лода активизирует симпатическую нервную систему 
и повышает уровень бета-эндорфинов и норадрена-
лина в крови, а также увеличивает синаптическое 
высвобождение норадреналина в головном мозге»; 
«из-за высокой плотности холодовых рецепторов 
в коже нахождение в условиях холода посылает по-
давляющее количество электрических импульсов от 
периферических нервных окончаний в мозг, что может 
привести к антидепрессивному эффекту» [50]. После 
процедур общей криотерапии отмечается улучшение 
эмоционального фона.

Сравнительные исследования показывают способ-
ность криотерапии улучшать общее состояние паци-
ентов с депрессией и позволяют рассматривать воз-
можность использования данного метода в качестве 
дополнительного при фармакотерапии депрессий [61]. 
Уровень убедительности доказательств — С, уровень 
убедительности рекомендаций — 3.

В одном из обзоров литературы, посвященном вли-
янию общей криотерапии на пациентов позднего воз-
раста, показано значительное улучшение кратковре-
менной памяти при одновременном снижении уровня 
интерлейкина-6 (провоспалительного цитокина) с уве-
личением высвобождения BDNF (нейротрофического 
фактора мозга) у пожилых пациентов с умеренными 
когнитивными нарушениями. У здоровых пожилых лю-
дей под влиянием общей криотерапии увеличивались 
уровни эритропоэтина и интерлейкина-3. У пациентов 
с ревматоидным артритом снижался уровень интер-
лейкина-6 и улучшалась эластичность эритроцитов. 
Данные факты позволяют сделать вывод, что общая 
криотерапия, по-видимому, является перспективным 
немедикаментозным методом, обладающим плейотроп-
ным действием. Данный метод обладает высоким по-
тенциалом для повышения работоспособности и об-
легчения хронических состояний у пожилых людей 
в рамках программы активного отдыха в сочетании 
с регулярными физическими упражнениями. В услови-
ях, связанных с когнитивной дисфункцией, включая бо-
лезнь Альцгеймера и другие формы деменции, многие 

свойства общей криотерапии обладают перспективным 
терапевтическим потенциалом [60].

Лечебная физкультура (ЛФК)
Лечебная физкультура — это лечение пациентов 

при помощи методически подобранных и специаль-
но организованных физических упражнений [5]. ЛФК 
положительно влияет на настроение и психоэмоцио-
нальный тонус, сон, когнитивные функции. Физические 
упражнения повышают неспецифическую резистент-
ность организма, его реактивность и устойчивость 
к неблагоприятным факторам внешней среды, способ-
ствуют активации сниженных под влиянием болезни 
основных физиологических процессов, повышают 
стрессоустойчивость. Под влиянием систематических 
физических упражнений с проприорецепторов в го-
ловной мозг поступает мощный поток информации, 
формирующий двигательную доминанту, которая, 
в свою очередь, по типу отрицательной обратной свя-
зи подавляет патологическую вегетативную доминанту 
и патологическую активность эмоциогенных зон ЦНС. 
В результате выравнивается имеющийся вегетативный 
дисбаланс и эмоциональный фон. Под действием фи-
зических упражнений происходит активация симпато-
адреналовой системы, которая рефлекторным образом 
оказывает положительное влияние на функционирова-
ние внутренних органов, повышая работоспособность 
сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем 
организма [5]. К разновидностям ЛФК относятся ле-
чебная и утренняя гимнастика, лечебный двигательный 
режим, лечебная ходьба и др. Для получения положи-
тельного эффекта физическая нагрузка должна соот-
ветствовать степени тренированности пациента, его 
возрасту и функциональным резервам. Умеренные, но 
более продолжительные по времени процедуры более 
эффективны, чем усиленные и выполняемые в быстром 
темпе [62].

В зависимости от применяемых методик ЛФК мо-
жет либо оказывать активизирующий и тонизирующий 
эффекты, либо усиливать тормозные процессы в кор-
ковых структурах головного мозга (статические и рас-
слабляющие упражнения), вызывая релаксационный 
эффект.

Физические упражнения являются доказанным 
методом терапии депрессий [62]. Уровень убедитель-
ности рекомендаций — А, уровень достоверности до-
казательств — 1. Более значительные эффекты были 
обнаружены при умеренной интенсивности, аэроб-
ных упражнениях и вмешательствах, контролируемых 
специалистами по физическим упражнениям [62].

Физические упражнения улучшают состояние па-
циентов с тревогой, они рекомендуются в качестве 
дополнительного средства для терапии легких и уме-
ренных тревожных состояний [63, 64]. Уровень убеди-
тельности рекомендаций — А, уровень достоверности 
доказательств — 1.

Гиподинамия является одним из факторов ри-
ска недементных когнитивных расстройств и демен-
ции. В многочисленных исследованиях показаны как 
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протективный эффект комбинированных физических 
упражнений у когнитивно-сохранных лиц пожилого 
возраста [65, 66], так и общая положительная динами-
ка состояния когнитивной сферы у пациентов с уме-
ренными когнитивными расстройствами. Результаты 
систематических обзоров свидетельствуют о том, что 
наибольшим преимуществом обладают мультимодаль-
ные тренировки, включающие как аэробную, так и си-
ловую нагрузку [65].

Занятия ЛФК входят в клинические рекомендации 
по профилактике болезни Альцгеймера. Всем паци-
ентам с умеренными когнитивными расстройствами 
рекомендуется оптимальная физическая активность 
с целью улучшения общего состояния и когнитивной 
сферы [66]. Уровень убедительности рекомендаций — 
А, уровень достоверности доказательств — 1.

Рефлексотерапия
Рефлексотерапия — метод, берущий свое начало 

из традиционной китайской медицины, в котором осу-
ществляется воздействие на биологически активные 
точки организма при помощи иглоукалывания, прижи-
гания, электрических токов, лазерного излучения и т.п. 
Биологически активные точки отличаются от осталь-
ных участков организма большой плотностью нервных 
окончаний. Воздействие на них приводит к рефлектор-
ным изменениям в других участках организма. Лечеб-
ный эффект осуществляется за счет устранения дис-
баланса между симпатическим и парасимпатическим 
отделами вегетативной нервной системы.

Проведенные анализы многочисленных иссле-
дований свидетельствуют в пользу положительного 
эффекта акупунктуры на снижение уровня тревоги 
и депрессии, в тоже время его авторами отмечается 
низкое качество большинства публикуемых исследова-
ний с рекомендацией проведения более качественных 
испытаний в данном направлении [67, 68]. Уровень убе-
дительности доказательств — С, уровень убедительно-
сти рекомендаций — 2.

Климатотерапия
Климатотерапия — это совокупность методов 

лечения, использующих дозированное воздействие 
климатических факторов и специальных климатопро-
цедур на организм; включает в себя: гелиотерапию, 
аэротерапию, талассотерапию. Климат оказывает мощ-
ное терапевтическое влияние, связанное с активаци-
ей адаптационных механизмов, направленных на при-
способление к новым условиям жизнедеятельности, 
температурным изменениям. В результате происходят 
сдвиги в функционировании дыхательной, сердеч-
но-сосудистой и других систем организма, изменяется 
обмен веществ, иммунная реактивность с развитием 
общеукрепляющего эффекта, повышающего защитные 
силы организма [5].

Аэротерапия (от греч. air — воздух) — это ле-
чебное воздействие воздуха открытых пространств 
на больного, включает продолжительную аэротерапию 
и воздушные ванны. Как и в случаях гидротерапии, 
воздушные ванны в начале приема сопровождаются 

рефлекторной реакцией спазма сосудов кожи с ощу-
щением озноба, вслед за которой следует активация 
терморегуляторных систем, направленная на повышен-
ную выработку тепла. В результате улучшается окси-
генация органов и тканей, усиливаются окислитель-
ные тканевые процессы, повышается основной обмен, 
формируются закаливающий, иммуностимулирующий, 
термоадаптивный, метаболический и тонизирующий 
эффекты [5]. Показанием для применения воздушных 
ванн являются состояния, сопровождающиеся дис-
функцией вегетативной нервной системы, в том числе 
с психосоматическим компонентом (начальная форма 
гипертонии, язвенная болезнь вне обострения), с эмо-
циональной нестабильностью, нарушениями сна, повы-
шенной утомляемостью.

Проведенные рандомизированные клинические 
исследования на 112 пациентах с депрессией показа-
ли положительное влияние ежедневных 20-минутных 
прогулок в условиях умеренного климатического по-
яса на улучшение общего настроения и уменьшение 
симптомов депрессии [69]. Уровень убедительности 
доказательств — В, уровень убедительности рекомен-
даций — 3.

Гелиотерапия (от греч. helios — солнце) — это 
применение солнечного излучения с лечебной и про-
филактической целями (общие и местные солнечные 
ванны) [5]. Поглощение УФЛ-кванта кожными покро-
вами сопровождается фотохимическим актом — из-
менением конформации биополимеров, запускается 
сложный отставленный во времени процесс с обра-
зованием стабильных фотопродуктов [5]. Гелиотера-
пия оказывает психостимулирующий, витаминообра-
зующий и иммуностимулирующий эффекты; показана 
при депрессии и сезонных аффективных расстройствах 
[34–36]. Уровень убедительности рекомендаций — А, 
уровень достоверности доказательств — 2. По данным 
систематического обзора 49 докладов, посвященных 
терапии ярким дневным светом сезонных аффективных 
расстройств, проводившейся в течение недели в усло-
виях умеренного климатического пояса, установлено, 
что утренняя светотерапия обладает антидепрессив-
ной эффективностью и ее также можно использовать 
как вспомогательное средство для лечения инсомнии 
[69]. Уровень убедительности рекомендаций — В, уро-
вень достоверности доказательств — 2.

Талассотерапия (от греч. thalassa — море) — ле-
чебное применение природных факторов моря и кли-
мата морского побережья, в том числе лечебное при-
менение морской воды — окунание, купание, плавание 
в море, обтирание морской водой [5]. Как и в других 
случаях гидротерапии, лечебный эффект морских ку-
паний реализуется за счет комплекса термических, 
механических и химических факторов. Разница между 
температурой воздуха и воды активизирует терморегу-
ляторные механизмы, волны оказывают гидромассаж-
ное действие, необходимость удержания в определен-
ном положении во время купания повышает мышечный 
тонус; образующийся после купания «солевой плащ» 
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улучшает эластичность кожи. Помимо непосредствен-
ного воздействия морской воды, важное терапевти-
ческое влияние так же оказывают морской воздух 
и ультрафиолетовое солнечное излучение. Морские 
купания стимулирующе действуют на ЦНС, повышают 
симпатический тонус, оказывают благоприятное влия-
ние на все органы и системы, повышают жизненный 
тонус и адаптационные возможности организма, реа-
лизуют закаливающий, метаболический и трофический 
эффекты, показаны при состояниях, сопровождающих-
ся дисфункцией вегетативной нервной системы [5].

Г.Н. Пономаренко (2020), отмечает, что «красота 
моря и прибрежный ландшафт вместе с плеском волн 
(0–1 балл — седативный действие) и шумом прибоя 
(2–3 балла — тонизирующее действие) оказывают по-
ложительное психоэмоциональное воздействие» [5]. 
Данные систематического обзора и 22 когортных ре-
троспективных исследований, проведенных в течение 
пяти лет на 20 тыс. жителей приморских территорий, 
установили положительную связь пребывания на бе-
регах акваторий с уровнями психического здоровья 
и физической активности [69]. Уровень убедительно-
сти рекомендаций — А, уровень достоверности дока-
зательств — 1.

В краткосрочных и продолжительных исследовани-
ях отмечено положительное влияние климатотерапии 
на эмоциональный фон (снижение показателей тре-
воги и депрессии) [69, 70]. Уровень убедительности 
рекомендаций — В, уровень достоверности доказа-
тельств — 2.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Как показывает представленный обзор, спектр 
использующихся в санаторно-курортной отрасли не-
медикаментозных способов коррекции психических 
расстройств достаточно обширен. Часть описанных 
методов имеет большую доказательную базу и широко 
применяется в настоящее время, некоторые из методик 
требуют дальнейшего изучения и представляются до-
вольно перспективными. В зависимости от этиологии 
и клинических проявлений психических расстройств 
своевременная их коррекция с привлечением в ка-
честве дополнительного либо основного терапевти-
ческого метода существующих преформированных 
и природных факторов внешней среды, отличающихся 
безопасностью и хорошей переносимостью, способ-
ствует повышению качества и эффективности лечения 
за счет активации неспецифических процессов саноге-
неза и повышения адаптационных резервов организма, 
позволяя в одних случаях снизить дозировки лекар-
ственных препаратов, а в других — отказаться от их 
применения.
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Памяти профессора Петра Викторовича Морозова

In Memory of Professor Petr V. Morozov

Психиатрическое сообщество понесло тяжелую 
утрату — 17 июля 2022 года скоропостижно скончался 
профессор-психиатр Петр Викторович Морозов, широ-
ко известный в российских и зарубежных медицинских 
кругах своими достижениями в научной, просветитель-
ской и международной деятельности.

Одно только перечисление регалий и видов за-
нятости профессора П.В. Морозова свидетельствует 
о необычайной широте его интересов и признании 
профессиональных заслуг Петра Викторовича раз-
ными объединениями психиатрической обществен-
ности.

Петр Викторович — доктор медицинских наук, 
профессор кафедры психиатрии Российского нацио-
нального исследовательского медицинского уни-
верситета им. Н.И. Пирогова и кафедры психиатрии 
ФГБУ ДПО «Центральная государственная медицин-
ская академия» Управления делами Президента РФ, 
вице-президент Российского общества психиатров 

по международным вопросам, ректор суздальских 
школ молодых психиатров, куратор Академии ВПА–Сер-
вье для молодых специалистов стран СНГ, основатель 
и главный редактор журнала имени П.Б. Ганнушкина 
«Психиатрия и психофармакотерапия», генеральный 
секретарь Всемирной психиатрической ассоциации 
(ВПА; World Psychiatric Association, WPA)

Петр Викторович Морозов — потомственный пси-
хиатр, продолжатель династии знаменитых российских 
медиков. Он не только сын известнейшего профессо-
ра кафедры психиатрии РМАПО, учителя огромного 
множества врачей-психиатров, члена-корреспондента 
РАМН Виктора Михайловича Морозова, но еще и внук 
академика РАН СССР профессора-вирусолога Михаила 
Акимовича Морозова, создателя вирусной теории ши-
зофрении и хорошо известных разработок по борьбе 
с вирусной инфекцией, которые оказались актуальны-
ми и в период пандемии COVID-19.

Счастливый обладатель генотипа славного рода 
Морозовых, Петр Викторович с юности обнаруживал 
незаурядные и поливалентные способности, успешно 
развил их, приложив самостоятельные усилия и нема-
лый труд в достижении карьерных высот.

Обладая таким бэкграундом и получив блестящее 
образование во многом в семье, Петр Викторович был 
в полной мере selfmade-man, став профессионалом 
высшего уровня. Он был знатоком и ценителем художе-
ственной литературы, музыки, театра, знал несколько 
иностранных языков, свободно владея французским 
и английским, отличался музыкальной и поэтической 
одаренностью. Творческая активность сопровождала 
его смолоду и в течение всей жизни.

В молодости Петр Морозов входил в состав од-
ного из первых отечественных вокально-инструмен-
тальных ансамблей, исполнял песни на собственные 
стихи, сочинил две рок-оперы, писал сонеты. Если не 
всем удавалось в то время бывать на концертах по-
пулярного ансамбля, то у многих в памяти всплывают 
кадры из фильма «Белорусский вокзал», где молодые 
Петр и его товарищи исполняют свою песню для героев 
фильма.

https://doi.org/10.30629/2618-6667-2022-20-3-159-161



160

O
b
it
u
a
r
y

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
0
(3

)'
2
0
2
2
'1
5
9
-
16

1

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2022-20-3-159-161

Петр Викторович в течение всей жизни оставал-
ся необыкновенно яркой личностью, притягивающей 
к себе друзей и коллег в самых разных жизненных 
обстоятельствах. Наделенный чертами «ренессансной 
личности» нашего времени, Петр Викторович был из-
вестен своими незаурядными способностями и разно-
векторными интересами.

Научный путь профессора П.В. Морозова начался 
обучением в ординатуре и аспирантуре Института пси-
хиатрии АМН СССР, за этим последовала успешная за-
щита двух диссертаций — кандидатской и докторской. 
Психопатологическая разработка дисморфофобии 
юношеского возраста до сих пор остается ориентиром 
в диагностике и дальнейшем научном познании этого 
расстройства при шизофрении. Докторская диссерта-
ция на тему «Клинико-биологические международные 
исследования проблемы классификации психических 
заболеваний» написана в русле современных тенден-
ций комплексного — клинического и фундаменталь-
ного — изучения психических заболеваний. Петр Вик-
торович несколько лет заведовал одним из научных 
отделов НЦПЗ.

Как известно, Петр Викторович Морозов на протя-
жении многих лет представлял российскую медицину 
и психиатрию во Всемирной организации здравоохра-
нения, будучи старшим медицинским советником от-
дела психического здоровья Всемирной организации 
здравоохранения и возглавляя программу по биологи-
ческой психиатрии и психофармакологии.

Длительное сотрудничество с представителями 
известных фармкомпаний также было одной из сто-
рон деятельности Петра Викторовича по продвиже-
нию новых видов терапии психических заболеваний. 
В 1987–1989 гг. он был членом исполкома Европейской 
коллегии нейропсихофармакологов (ECNP).

Способность развивать параллельно разные виды 
профессиональной и творческой активности посто-
янно характеризовала индивидуальность профессора 
П.В. Морозова. Педагогическая деятельность Петра 
Викторовича не ограничивалась кафедральным пре-
подаванием психиатрии. Существенным дополнением 
к нему с обретением полной независимости и ориги-
нальности подходов в работе с молодыми специали-
стами стало создание Всероссийской школы молодых 
психиатров в Суздале и руководство ею в качестве рек-
тора. Авторитетность этой образовательной структу-
ры обеспечивалась не только привлечением наиболее 
успешных исследователей и талантливых лекторов, но 
и культурологическим аспектом программ и артистич-
ным их воплощением.

Логическим следствием этой активности стало 
избрание профессора П.В. Морозова председателем 
комиссии по работе с молодыми учеными Российского 
общества психиатров, а с 2015 г. Петр Викторович был 
вице-президентом Российского общества психиатров 
по международным вопросам. Благодарную память 
о Петре Викторовиче Морозове сохранят «…птенцы 
гнезда Петрова», слушатели Академии ВПА–Сервье, 

организованной им для молодых специалистов стран 
СНГ. Предоставляя возможность молодым врачам-пси-
хиатрам и ученым участвовать в международных фо-
румах, Петр Викторович побуждал их к составлению 
аналитических отчетов об этих событиях. Лучшие 
из этих отчетов публиковались, в частности, в журнале 
«Психиатрия». Этот аспект деятельности профессора 
П.В. Морозова не только был направлен на повышение 
уровня молодых специалистов, но в конечном итоге 
способствовал прогрессу отечественной психиатрии.

Петр Викторович и сам в течение всей жизни был 
преисполнен благодарности своим учителям, прежде 
всего своему отцу, выдающемуся советскому/россий-
скому психиатру профессору Виктору Михайловичу 
Морозову, но также почитал и ценил всех, у кого ему 
пришлось учиться или с кем в последующем на рав-
ных сотрудничать. Это отчетливо видно в цитирова-
нии работ представителей школы А.В. Снежневского 
и приверженности принципам клинической науки. Со-
всем еще недавно Петр Викторович выступил на юби-
лее академика А.Б. Смулевича с ярким исследованием 
жизни и научного творчества старейшины отечествен-
ной психиатрии и сделал это с блеском, остроумием 
и благодарной почтительностью.

Международная деятельность всегда составляла 
значительную долю профессиональной (и не только 
профессиональной) активности Петра Викторовича 
Морозова. Помимо работы в ВОЗ он был в последую-
щем членом Кураториума психиатров дунайских стран 
(DANUВE) и сопредседателем Франко-российского 
психиатрического общества, членом секции по клас-
сификации и диагностике Всемирной психиатрической 
ассоциации (ВПА), а с 2011 г. — членом правления 
и представителем ВПА по Восточной Европе.

В течение многих лет Петр Викторович достойно 
представлял нашу страну в различных международных 
организациях, являясь креативным инициатором и мо-
дератором многих проектов сотрудничества в области 
психиатрии.

В 2020 г. на сессии Всемирной психиатрической 
ассоциации (ВПА; World Psychiatric Association, WPA) 
абсолютным большинством голосов Петр Викторович 
Морозов был избран на высокий пост генерального 
секретаря ВПА. За 70 лет существования ВПА впер-
вые эту важнейшую позицию в ВПА занял российский 
профессор-психиатр, удостоенный такого доверия 
и признания заслуг. Избрание профессора П.В. Мо-
розова генеральным секретарем ВПА свидетельствует 
о признании отечественной психиатрии международ-
ным психиатрическим сообществом. Петр Викторович 
награжден медалью Крепелина–Альцгеймера Мюнхен-
ского университета за «лечение больных и научные 
достижения».

Неоценима роль профессора П.В. Морозова в под-
держании и публичном отстаивании позиций россий-
ской психиатрии в современном мире. Петр Викторович 
упорно протестовал против нарастающей в мировой 
психиатрии тенденции игнорирования психопатологии 
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в современных классификациях психических забо-
леваний, настаивая на обязательности клинического, 
а не только формализованного шкального обоснования 
диагностики психических заболеваний, таргетирова-
ния терапии и реабилитации пациентов.

Убедительной аргументации этих положений всегда 
способствовал свойственный Петру Викторовичу исто-
рический подход к анализу и оценке явлений и привер-
женность точности сведений об авторах терминов или 
концепций, датах и других деталях, немаловажных для 
установления приоритета. Публикацию своих иссле-
дований по поводу авторства первых описаний психо-
патологических расстройств Петр Викторович доверял 
и журналу «Психиатрия». Профессор П.В. Морозов был 
не только автором и рецензентом журнала «Психиатрия», 
но и безотказным консультантом в журнальной работе.

Склонность к историческому анализу обнаружи-
валась у Петра Викторовича еще с юности. На про-
тяжении всей жизни он сохранял увлечение пушки-
нистикой, изучением разных страниц истории нашей 
страны, прежде всего событий ВОВ, но предметом его 
исторических изысканий могла стать и малоизвестная 
картина в региональном музее. Уделяя внимание ана-
лизу современных общественно значимых процессов 
в мире, Петр Викторович становился участником та-
кого рода событий, членом общественных организа-
ций, таких как движение «Врачи без границ», встреч 
ветеранов войны, бывших узников концлагерей, как 
его отец, и их потомков. Открытый всему новому, про-
фессор П.В. Морозов откликнулся на создание Союза 
охраны психического здоровья активным сотрудниче-
ством и креативным участием в его проектах.

Профессор П.В. Морозов увлеченно занимался про-
светительской деятельностью и, нужно признать, не 
только в области психиатрии. Наряду с чтением лекций 
и проведением вебинаров, Петр Викторович успешно 
осуществлял издательскую деятельность, став осно-
вателем нескольких журналов. В 1981–1986 гг. он был 
главным редактором журнала «Biological Approaches 
to Mental Health», с 1990 по 1996 гг. — главным ре-
дактором франко-русского журнала «Синапс», в 1994–
1999 гг. — главным редактором российско-голланд-
ского «Русского медицинского журнала». Основанное 
Петром Викторовичем медицинское издательство 
«MEDIAMEDICA» выпускало около 30 периодических 
изданий, в 12 медицинских журналах (психиатрия, не-
врология, педиатрия, пульмонология, хирургия и др.) 
он был главным редактором. С 1999 г. он основатель 
и главный редактор журнала им. П.Б. Ганнушкина 
«Психиатрия и психофармакотерапия», а с 2012 г. — 
основатель и главный редактор научно-публицисти-
ческой газеты «Дневник психиатра». Это издание Петр 
Викторович сделал своего рода летописью психиатрии 

с глубоким историческим погружением в прошлое на-
шей специальности и отражением современных проти-
воречивых процессов в этой области.

В 1998–2005 гг. Петр Викторович Морозов — ав-
тор и ведущий медицинской программы «Консилиум» 
на федеральном телеканале «Культура». Обладая не-
сомненным литературным даром и владением слогом, 
он стал автором 10 книг и более 250 публикаций, 
изданных на девяти языках. Петр Викторович издал 
труды и лекции профессора Виктора Михайловича 
Морозова, представив изучающим психиатрию и уже 
опытным врачам уникальные по своей ценности кли-
нические размышления самого талантливого ученика 
классика российской психиатрии Петра Борисовича 
Ганнушкина. Петр Викторович стал издателем и соав-
тором коллективной монографии о вирусной гипотезе 
этиологии психических заболеваний, выдвинутой еще 
его замечательными предками. В серии «Библиотека 
Союза охраны психического здоровья» ИД «Городец» 
вышел ряд книг П.В. Морозова («Выдающиеся психиа-
тры ХХ века», «Титаны психиатрии XX столетия», «Анто-
логия избранных текстов отечественных психиатров»). 
Информационная поддержка этих изданий и их рецен-
зирование осуществлялись в журнале «Психиатрия». 
По мнению профессора Петра Викторовича, моло-
дые психиатры должны знать жизнеописания ученых 
из разных стран, которых объединяли два важнейших 
качества, присущие и ему самому, — любовь к профес-
сии и преданность науке.

В конце жизни Петр Викторович открыл нам еще 
одну грань своего таланта, успев опубликовать повесть 
(в форме условного «киносценария») с автобиографи-
ческими мотивами «Свихнулся век». Замечательный 
стиль в прозе, способность «затронуть душу» в твор-
честве отражали открытость, приветливость и добро-
желательность Петра Викторовича Морозова в жизни, 
выдающуюся способность находить контакты и дипло-
матические решения с различными людьми, редкое 
умение создавать дружескую атмосферу вокруг себя. 
В памяти останется чувство юмора, присущее Петру 
Викторовичу, шутливый тон в общении и мягкая само-
ирония истинного интеллигента.

Уход Петра Викторовича — невосполнимая потеря 
для отечественной психиатрии, впереди у него было 
еще много планов. С благодарностью за возможность 
профессионального и дружеского общения с Петром 
Викторовичем Морозовым следует признать, что нам 
еще предстоит сполна оценить его разностороннюю 
деятельность, бережно сохранить его интеллектуаль-
ное наследие и продолжить начатые или задуманные 
им проекты.

Редакционная коллегия журнала «Психиатрия»
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