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Прогнозирование динамики мягкого когнитивного снижения 
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Резюме
Обоснование: важным звеном патогенеза додементного когнитивного снижения и развития деменции при болезни 

Альцгеймера является нейровоспаление. Цель исследования: определение прогностического значения воспалительных 
маркеров (энзиматической активности ЛЭ и α1-протеиназного ингибитора) на этапе мягкого когнитивного снижения. Паци-
енты и методы: обследованы 103 пациента с амнестическим типом мягкого когнитивного снижения (аМКС) в возрасте от 
50 до 89 лет (средний возраст 68,1 ± 9,4 года). Состояние пациентов оценивали клиническим методом и психометрическим 
методом с использованием шкал и тестов. После трех лет катамнестического наблюдения пациенты были разделены на две 
группы в зависимости от динамики когнитивного статуса: 1-ю группу составили 49 пациентов с прогрессированием когни-
тивного снижения до степени деменции; во 2-ю группу вошли 54 пациента со стабильным состоянием когнитивных функ-
ций. Контрольная группа включала 61 человека соответствующего пациентам возраста и пола. В плазме крови определяли 
энзиматическую активность лейкоцитарной эластазы (ЛЭ) и функциональную активность α1-протеиназного ингибитора 
(α1-ПИ). Для выделения иммунотипов использовали кластерный анализ. Результаты: функциональная активность α1-ПИ 
в начальной точке исследования у пациентов обеих катамнестических групп превышала контрольные значения (р = 0,000001, 
р = 0,000006 соответственно). Катамнестические группы различались по активности ЛЭ на начальном этапе. У пациентов 1-й 
группы — с нарастанием когнитивного снижения — активность ЛЭ не отличалась от контрольных значений (р = 0,144651). 
2-я группа пациентов — со стабильными когнитивными функциями — характеризовалась значимо более высокой активно-
стью ЛЭ по сравнению с контролем (р = 0,000000). Кластерный анализ позволил выделить два иммунотипа, отличающихся 
по активности ЛЭ. В 1-м кластере активность ЛЭ находилась в пределах контрольного диапазона и ниже, в него вошли 
преимущественно пациенты 1-й катамнестической группы (68,3%). Во 2-м кластере активность ЛЭ превышала контрольные 
показатели, этот кластер составили преимущественно пациенты 2-й катамнестической группы (85,0%) (χ2 = 27,82, р = 0,0000). 
Заключение: выявленные достоверные различия в распределении катамнестических групп по иммунологическим кластерам 
свидетельствуют о возможности использования показателей активности ЛЭ и α1-ПИ для диагностики и прогнозирования 
динамики мягкого когнитивного снижения.

Ключевые слова: синдром мягкого когнитивного снижения, маркеры воспаления, лейкоцитарная эластаза, α1-протеи-
назный ингибитор
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Summary
Background: neuroin ammation is an important link in the pathogenesis of pre-dementia cognitive impairment and the 

development of dementia in Alzheimer’s disease. The aim of the study was to determine the prognostic value of in ammatory 
markers (enzymatic activity of LE and its inhibitor alpha1-PI) at the stage of mild cognitive impairment for subsequent 
follow-up evaluation. Patients and methods: a total of 103 patients with an amnesic type of mild cognitive impairment 
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(aMCI) aged 50 to 89 years (mean age 68.1 ± 9.4 years) were examined. Mental status of the patients was assessed clinically 
and by psychometric scales and tests. After 3 years of observation, the patients were divided into two groups depending on 
the dynamics of cognitive status: the 1st group consisted of 49 patients with progression of cognitive decline to the degree 
of dementia; the 2nd group included 54 patients with a stable state of cognitive functions. The control group included 61 
subjects of the same age and gender. The enzymatic activity of leukocyte elastase (LE) and the functional activity of the 
α1-proteinase inhibitor (α1-PI) were determined in blood plasma. Cluster analysis was used to isolate immunotypes. Results: 
the functional activity of α1-PI at the starting point of the study in patients of both follow-up groups exceeded the control 
values (p = 0.000001, p = 0.000006, respectively). Follow-up groups differed in LE activity at the initial stage. In patients 
of the 1st group (with an increase in cognitive impairment) LE activity did not differ from the control values (p = 0.144651). 
Group 2 (with stable cognitive functions) was characterized by a signi cantly higher LE activity compared to the controls 
(p = 0.000000). Cluster analysis made it possible to identify two immunotypes that differed in LE activity. In the 1st cluster, 
LE activity was within the control range and below, it mainly included patients of the 1st follow-up group (68.3%). In the 2nd 
cluster LE activity exceeded the control values, this cluster mainly consisted of patients of the 2nd follow-up group (85.0%) 
(χ2 = 27.82, p = 0.0000). Conclusion: the revealed reliable differences in the distribution of follow-up groups for immunological 
clusters indicate the possibility of using indicators of LE and α1-PI activity for diagnosing and predicting the dynamics of 
mild cognitive decline.

Keywords: mild cognitive impairment syndrome, in ammation markers, leukocyte elastase, α1-proteinase inhibitor
For citation: Androsova L.V., Ponomaryova Ye.V., Simonov A.N., Gavrilova S.I., Klyushnik T.P. Predicting the Dynamics of Mild 

Cognitive Impairment According to Immunological Parameters. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(4):6–15. (In Russ.). 
https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-4-6-15

ВВЕДЕНИЕ

Синдром мягкого когнитивного снижения (МКС) 
рассматривают как промежуточное состояние между 
возрастными изменениями когнитивных функций и до-
клинической стадией деменции. Связанное с поздним 
возрастом когнитивное снижение приводит к ухудше-
нию запоминания новых стимулов, сокращению объема 
психической деятельности и уменьшению нейродина-
мических параметров психической активности. Одна-
ко эти возрастные особенности не приводят к огра-
ничению адаптационных возможностей стареющего 
человека.

Когнитивные нарушения при синдроме МКС выходят 
за рамки возрастной нормы, но не вызывают социаль-
ной дезадаптации, тем не менее их прогрессирование 
может стать причиной развития деменции, в том числе 
деменции при болезни Альцгеймера (БА).

Частота встречаемости мягкого когнитивного сни-
жения в возрасте до 75 лет составляет 19%, после 
85 лет увеличивается до 29%. Ежегодно около 10–12% 
из них получают диагноз болезни Альцгеймера [1]. 
Показатели частоты болезни Альцгеймера неуклонно 
растут по мере увеличения продолжительности жизни 
и численности популяции пожилого и особенно стар-
ческого возраста [2].

Проблема прогнозирования динамики когнитивного 
снижения, тесно связанная с риском развития состоя-
ния деменции, чрезвычайно важна в связи с выбором 
оптимальной тактики лечения.

По современным представлениям важнейшим пато-
генетическим звеном когнитивного снижения, а также 
развития деменции при болезни Альцгеймера призна-
но нейровоспаление, ассоциированное с системным 
воспалением [3]. В качестве иммунных маркеров вос-
паления в периферической крови рассматриваются 
показатели медиаторных (цитокины) и острофазных 
молекул (С-реактивный белок, сывороточный амилоид 
А и амилоидный Р-компонент, факторы свертывания 

крови, металл-связывающие белки и др.), увеличение 
уровня которых выявляется в крови пациентов с ког-
нитивной дисфункцией и деменцией различной приро-
ды, включая БА [4–7].

В наших предыдущих клинико-биологических ис-
следованиях у пациентов с БА также было выявлено 
увеличение уровня провоспалительного цитокина IL-6, 
острофазных белков СРБ и α1-ПИ, что согласуется 
с результатами других авторов [4, 5]. Вместе с тем на-
блюдалась особенность спектра иммунных маркеров, 
связанная с низкой активностью в крови лейкоцитар-
ной эластазы, отрицательно коррелирующей с тяже-
стью БА [7, 8].

Лейкоцитарная эластаза — сериновая протеаза 
азурофильных гранул нейтрофилов — секретирует-
ся во внеклеточное пространство при активации этих 
клеток в процессе развития неспецифического иммун-
ного ответа. Попадающая в кровь ЛЭ расщепляет ос-
новное вещество, эластиновые и коллагеновые волок-
на сосудистых базальных мембран и соединительной 
ткани, белки плазмы крови, иммуноглобулины и т.д. [9, 
10]. Будучи звеном воспалительных реакций, носящих 
санационный характер, при хроническом воспалении 
этот фермент может проявлять значительный деструк-
тивный потенциал в отношении сосудистого эндотелия, 
в случае патологического процесса в мозге — эндо-
телия сосудов гематоэнцефалического барьера, спо-
собствуя вторичным метаболическим повреждениям 
мозга [11, 12].

У пациентов с мягким когнитивным снижением был 
установлен широкий диапазон активности ЛЭ — от 
высоких значений, соответствующих уровню других 
определяемых в крови воспалительных маркеров, 
до значений, находящихся в контрольном диапазо-
не или выходящих за пределы его нижней границы 
[13], что характерно для пациентов с БА. В связи 
с этим было выдвинуто предположение, что сни-
женная активность ЛЭ, ассоциированная с высоким 
уровнем других маркеров воспаления, может служить 
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предиктором дальнейшего когнитивного снижения 
и развития БА в группе пациентов с мягким когни-
тивным снижением.

Цель исследования: определение связи между 
воспалительными маркерами (энзиматической ак-
тивностью ЛЭ и ее α1-протеиназного ингибитора) 
на начальном этапе исследования пациентов с мягким 
когнитивным снижением и клиническими данными 
трехлетнего катамнестического наблюдения.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Исследование проводилось в лаборатории нейро-
иммунологии (зав. лабораторией проф. Т.П. Клюшник) 
совместно с сотрудниками отдела гериатрической пси-
хиатрии (зав. отделом проф. С.И. Гаврилова) ФГБНУ 
«Научный центр психического здоровья» (директор 
проф. Т.П. Клюшник).

В исследование были включены пациенты с ам-
нестическим типом мягкого когнитивного снижения 
(аМКС), наблюдавшиеся с 2017 по 2020 г. в амбулатор-
но-поликлиническом отделении научного отдела гери-
атрической психиатрии ФГБНУ НЦПЗ.

Критерии включения в исследование:
•  возраст на момент обследования 50 лет и стар-

ше;
•  клинические признаки синдрома мягкого когни-

тивного снижения.
Критерии невключения:
• клинические и/или лабораторные признаки ин-

фекционной или аутоиммунной патологии в течение 
двух месяцев до иммунологического обследования.

Этические аспекты
Все обследуемые давали информированное 

письменное согласие на участие в исследовании. 
Проведение исследования соответствовало поло-
жениям Хельсинкской декларации 1964 г., пере-
смотренной в 1975–2013 гг., и одобрено Локальным 
этическим комитетом ФГБНУ НЦПЗ (протокол № 194 
от 23.03.2014).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the informed 

consent to take part in a study. This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinki Declaration 
1964 amended 1975–2013. The research protocol was 
approved by Local Ethical Committee (protocol #194 from 
23.03.2014).

В исследование включены 103 пациента с мягким 
когнитивным снижением амнестического типа (аМКС), 
среди них 45 мужчин и 58 женщин (43,7 и 56,3% соот-
ветственно) в возрасте от 50 до 89 лет (средний воз-
раст 68,1 ± 9,4 года). Синдром аМКС диагностировали 
в соответствии с критериями R.S. Petersen и соавт. [1].

У 67 из 103 пациентов (65,0%) был выявлен амне-
стический полифункциональный (АПФ) тип аМКС, ко-
торый характеризуется одновременным нарушением 
нескольких когнитивных функций, включая память. 
В остальных 36 случаях (35,0%) состояние пациентов 

определялось амнестическим монофункциональным 
(АМФ) типом МКС с изолированным нарушением па-
мяти при сохранности других высших психических 
функций.

Оценка психического состояния пациентов и их 
когнитивного функционирования проводилась кли-
нически с использованием психометрических шкал: 
мини-теста психического состояния (Mini mental state 
examination, MMSE) [14], Монреальской шкалы оценки 
когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessment, 
МоСА); теста рисования часов (Clock Drawing Test, CDT); 
теста запоминания 5 геометрических фигур (Geom 
Memorization Test). Психометрическая оценка прове-
дена дважды — во время первого визита в клинику, 
т.е. на момент включения в исследование (0 день) 
и по истечении трехлетнего периода амбулаторного 
наблюдения пациентов в клинике Научного центра 
психического здоровья. Все пациенты находились 
на схожей медикаментозной нейропротективной те-
рапии, включающей актовегин, мексидол, цитиколин, 
холина альфосцерат.

Контрольную группу составил 61 психически здо-
ровый человек, среди них 25 мужчин и 36 женщин 
(41 и 59% соответственно) в возрасте от 42 до 92 лет 
(средний возраст 66,3 ± 9,1 года). По полу и возрасту 
контрольная группа не отличалась от группы пациен-
тов (р = 0,306231).

Иммунологические методы исследования
Для определения иммунологических показателей 

была использована плазма крови, которую получали 
стандартным методом, используя вакутейнеры с напы-
лением ЭДТА (К3Е, К3ЕDТА).

Энзиматическую активность ЛЭ определяли фер-
ментативным спектрофотометрическим методом с ис-
пользованием специфического субстрата N-терт-бу-
токси-карбонил-аланин-β-нитрофенилового эфира 
(BOC-Ala-ONp) и оценивали в нмоль/мин × мл (чувстви-
тельность метода 40 нмоль/мин × мл) [9].

Функциональную активность α1-ПИ определя-
ли спектрофотометрическим методом и оценивали 
в ИЕ/мл (ингибиторные единицы/мл) (чувствитель-
ность метода 5 ИЕ/мл) [15].

Статистическая обработка данных осуществлялась 
с помощью статистических программ Statistica-7 (для 
Windows, StatSoft., Inc, США). Для кластерного анализа 
применяли метод иерархического кластерного анализа 
по методу Уорда. Использовали уровень достоверно-
сти: p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

После трехлетнего периода катамнестического 
наблюдения все пациенты с аМКС были разделены 
на две группы в зависимости от изменения их ког-
нитивного статуса по сравнению с начальным этапом 
исследования. Первую группу — с неблагоприятным 
течением — составили 49 пациентов (47,6% общей 
выборки) в возрасте 69,3 ± 10,6 года. У этих больных 
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наблюдалось уменьшение суммарного балла теста 
МоСА, соответствующее ухудшению их когнитивного 
функционирования или развитию деменции. Деменция 
при БА была диагностирована у 14 пациентов (13,6% от 
общей группы). Средний возраст этих больных состав-
лял 67,5 ± 9,3 года и не отличался от среднего возраста 
остальных пациентов. Вторую группу — с благоприят-
ным течением — составили 54 пациента (52,4% общей 
выборки) в возрасте 66,9 ± 8,2 года. У этих пациентов 
когнитивное функционирование оставалось на преж-
нем уровне или наблюдалось небольшое его улучше-
ние. Таким образом, несмотря на то что все пациенты 
находились на схожей нейропротективной терапии, ка-
тамнестические данные могут свидетельствовать о ее 
различной эффективности.

Выделенные две группы пациентов не различались 
по среднему возрасту (69,3 ± 10,6 и 66,9 ± 8,2 соответ-
ственно; р > 0,05), а также по соотношению мужчин 
и женщин (46,9 и 53,1%; 40,7 и 59,3% соответствен-
но; p > 0,05). Вместе с тем в 1-й катамнестической 
группе преобладали пациенты с амнестическим по-
лифункциональным типом (АПФ) МКС — 37 человек 

из 49 (75,5%), а остальные 24,5% составили пациенты 
с амнестическим монофункциональным типом (АМФ) 
МКС. Во 2-й группе доли пациентов с АПФ и АМФ были 
примерно равными (30 и 24 человека) и составляли 
55,6 и 44,4% соответственно. Таким образом, доля 
пациентов с АПФ в 1-й группе была достоверно выше 
(χ2 = 4,5, р = 0,0339).

В табл. 1 приведены результаты оценки когнитив-
ного функционирования пациентов выделенных ка-
тамнестических групп по психометрическим шкалам 
на начальном этапе исследования и по истечении трех 
лет катамнеза. Как видно из таблицы, на начальном 
этапе исследования не наблюдалось достоверных раз-
личий в когнитивном функционировании пациентов 
этих групп по суммарным баллам MoCA, MMSE, а также 
по тестам рисования часов и запоминания 5 фигур. 
По истечении трех лет у пациентов 1-й группы отме-
чено достоверное снижение показателей когнитив-
ного функционирования по отношению к исходному 
по всем использованным психометрическим шкалам, 
в то время как у пациентов 2-й группы — небольшое, 
но достоверное увеличение этих показателей по всем 

Таблица 1. Сравнительная оценка динамики когнитивного функционирования в двух катамнестических группах 
(медиана суммарного балла [25-й; 75-й перцентиль]), минимум-максимум
Table 1 Comparative evaluation of the cognitive functioning of two follow-up groups’of patients (median [25; 75 
percentile]), min-max

Шкалы, суммарный 
балл/Scale, scores

1-я группа/1st group
(n = 49)

1-я группа через 
3 года/1st group 

(3 years after)
(n = 49)

2-я группа/2nd group
(n = 54)

2-я группа через 
3 годa/2nd group 

(3 years after)
(n = 54)

MMSE 28 [27; 29]
26–30

26 [25; 27]
22–29

1–1 (3)
p = 0,000000

28 [27; 29]
24–30

29 [28; 30]
24–30

2–2 (3)
p = 0,002346

MoСA 27 [26; 27]
22–29

24[22;25]
16–27

1–1 (3)
p = 0,000000

26 [25; 27]
2–29

27 [26; 28]
23–30

2–2 (3)
p = 0,000022

Тест рисования часов/
Clock Drawing Test

10 [9; 10]
5–10

9 [7; 10]
4–10

1–1 (3)–
p = 0,000001

10 [10; 10]
7–10

10 [10; 10]
7–10

Тест запоминания 5 
фигур/Geom Memorization 
Test

5 [4; 5]
3–5

3 [3; 4]
2–5

1–1 (3)–
p = 0,000000

5 [4; 5]
3–5

5 [5; 5]
3–5

2–2 (3)–
p = 0,004427

Таблица 2. Иммунные показатели у пациентов с аМКС (медиана [25-й; 75-й перцентиль]), минимум-максимум
Table 2 Immune parameters in patients with аMCI (median [25; 75 percentile]), min-max

Показатели/Parameters 1-я группа/1st group
(n = 49)

2-я группа/2nd group
(n = 54)

Контроль/Сontrol
(n = 61)

Активность ЛЭ/activity of LE
нмоль/мин × мл/nmol/min × ml

204,1
[185,8; 216,0]
151,2–288,4
р = 0,144651

230,6*≠

[218,2; 251,6]
168,5–324,0
р = 0,00000

209,5
[196,6; 218,2]
181,0–258,1

Функциональная активность α1-ПИ/
Functional activity of α1-PI
ИЕ/мл/UI/ml

47*
[39,7; 50,9]
32,8–59,8

р = 0,000001

45,35*
[39,7; 48,6]
18,7–65,9

р = 0,000006

39,2
[34,9; 43,5]

24–58,1

Примечание: p < 0,00000; * — по отношению к контролю; ≠ — значимость различий при межгрупповом сравнении.
Note: p < 0.00000; * — relative to the control; ≠ — signi cant intergroup difference.
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психометрическим шкалам, за исключением теста ри-
сования часов.

Для выделенных катамнестических групп пациен-
тов были оценены иммунологические показатели кро-
ви (активность ЛЭ и функциональная активность α1-
ПИ), измеренные на начальном этапе обследования. 
Эти данные приведены в табл. 2.

Приведенные в таблице данные свидетельствуют 
о том, что 1-ю катамнестическую группу пациентов 
(с неблагоприятным течением) в начальной точке ис-
следования характеризовали показатели энзиматиче-
ской активности ЛЭ, не отличающиеся от контрольных 
значений (р = 0,14). Во 2-й группе активность ЛЭ досто-
верно превышала контрольные значения (р = 0,00000). 
По активности ЛЭ 1-я катамнестическая группа досто-
верно отличались от 2-й (р = 0,00000). Вместе с тем 
не выявлено различий в показателях функциональной 
активности α1-ПИ в начальной точке исследования, 
в обеих катамнестических группах они значимо превы-
шали контрольные значения (р = 0,000001, р = 0,000006 
соответственно).

Для решения одной из задач исследования общая 
группа пациентов была разделена по иммунологиче-
ским показателям с помощью кластерного анализа. 
На рис. 1 представлена дендрограмма (метод Уорда), 
которая показывает степень близости отдельных объ-
ектов (пациенты) и кластеров, а также демонстрирует 
в графическом виде последовательность их объедине-
ния (снизу вверх). Количество уровней дендрограммы 
соответствует числу шагов слияния кластеров. В ниж-
ней части рисунка расположены объединяемые объек-
ты. Дендрограмма показывает все кластеры, созданные 
в процессе работы алгоритма кластеризации, а также 

их вложенность относительно друг друга. Анализ ден-
дрограммы на рис. 1 позволяет выделить два кластера. 
Для каждого кластера была определена доля пациен-
тов катамнестических групп, различающихся различ-
ной динамикой когнитивных нарушений.

В табл. 3 приведены характеристики кластеров 
по иммунологическим показателям.

Как видно из табл. 3, полученные кластеры не от-
личаются по показателям активности α1-ПИ, которые 
значимо превышают соответствующее контрольное 
значение. Вместе с тем достоверные различия класте-
ров связаны с различной активностью ЛЭ. В 1-м кла-
стере показатели активности ЛЭ находятся в пределах 
контрольного диапазона и ниже, во 2-м — превыша-
ют контрольные значения, что соответствует картине 
воспалительного процесса, связанного с увеличением 
уровня как ЛЭ, так и α1-ПИ.

Результаты распределения пациентов катамнести-
ческих групп по выделенным иммунологическим кла-
стерам приведены в табл. 4 и на рис. 2.

В 1-й иммунологический кластер вошли 63 
из 103 пациентов (61,2%), 43 из которых (68,3%) отно-
сятся к 1-й катамнестической группе (неблагоприят-
ный тип течения) и 20 пациентов (31,7%) — ко 2-й ка-
тамнестической группе (благоприятный тип течения).

Во 2-й иммунологический кластер вошли 40 
из 103 человек (38,8%), из них большинство — 34 па-
циента (85,0%) — относятся ко 2-й катамнестической 
группе (благоприятный тип течения) и только 6 человек 
(15,0%) к 1-й катамнестической группе (неблагопри-
ятной).

Соотношение пациентов катамнестических групп 
с разной динамикой когнитивного функционирования 
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Рис. 1. Дендрограмма кластеризации показателей ЛЭ и α1-ПИ
Fig. 1 Dendrogram of clustering of LE and α1-PI indicators
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достоверно различается в иммунологических класте-
рах (χ2 = 27,82, р = 0,0000).

Таким образом, выявленные достоверные различия 
в распределении катамнестических групп по иммуно-
логическим кластерам свидетельствуют о том, что по-
казатели активности ЛЭ и α1-ПИ могут использоваться 
для прогнозирования дальнейшей динамики когнитив-
ного функционирования пациентов с аМКС. Неблаго-
приятному течению с низкой эффективностью тера-
пии и дальнейшим ухудшением когнитивных функций 
соответствуют значения ЛЭ, находящиеся в пределах 
контрольных значений, ассоциированные с умеренным 
повышением активности α1-ПИ. Благоприятному тече-
нию, ассоциированному с хорошим терапевтическим 
ответом, способствующим поддержанию когнитивных 
функций, соответствует умеренное повышение актив-
ности как ЛЭ, так и α1-ПИ.

Для уточнения природы низкой активности ЛЭ 
при хроническом воспалении у пациентов с мягким 
когнитивным снижением, определяющей неблаго-
приятный прогноз, необходимо проведение дополни-
тельных исследований. Однако, предположительно, 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%
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90%

100%

 /1st cluster  /2nd cluster

  /2nd follow-up group

  /1st follow-up group

Рис. 2. Распределение пациентов катамнестических 
групп в иммунологических кластерах
Fig. 2 Distribution of patients in follow-up groups 
depending on clusters

Таблица 3. Основные характеристики кластеров по иммунологическим показателям
Table 3 Main characteristics of clusters by immunological parameters

Показатели/Parameters

Значения/Indices
Активность ЛЭ/Activity of LE

нмоль/мин × мл/nmol/min ml

Функциональнаяактивность α1-ПИ/
Functional activity of α1-PI

ИЕ/мл/UI/ml

1-й кластер

Среднее/Mean 200,29 44,9*

Медиана/Median 206,3 45,4

Стандартное отклонение/Standard deviation 17,8 6,98

Минимум/Minimum 151,2 28,7

Максимум/Maximum 222,9 59,8

Число больных/Number of patients 63 63

2-й кластер

Среднее/Mean 250,83* 45,5*

Медиана/Median 246,8 46,5

Стандартное oтклонение/Standard deviation 22,6 8,21

Минимум/Minimum 226,8 18,7

Максимум/Maximum 324 65,9

Число больных/Number of patients 40 40

p 0,000000 0,673722

Примечание: *p < 0,0001 — статистически значимое отличие от контроля.
Note: *p < 0.0001 — signi cant difference from control.

Таблица 4. Распределения пациентов катамнестических групп по выделенным иммунологическим кластерам
Table 4 Distribution of patients in follow-up groups according to selected immunological clusters

Катамнестические группы/Follow-up groups
1-й иммунологический кластер/

1st immunological cluster
(n = 63)

2-й иммунологический кластер/
2nd immunological cluster

(n = 40)

1-я катамнестическая группа (неблагоприятный тип 
течения)/1st follow-up group (unfavorable type) 
(n = 49)

43 пациента (68,3%)/43 patients (68,3%) 6 пациентов (15%)/6 patients (15%)

2-я катамнестическая группа (благоприятный тип 
течения)/2nd follow-up group (favorable type)
(n = 54)

20 пациентов (31,7%)/20 patients (31,7%) 34 пациента (85%)/34 patients (85%)
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эта особенность может отражать этап хронического 
воспаления, связанный с трансмиграцией лейко-
цитов, в том числе нейтрофилов из крови в мозг, 
вследствие критического увеличения проницаемости 
гематоэнцефалического барьера (ГЭБ). Косвенным 
подтверждением этого предположения могут слу-
жить данные исследований, приводящие документи-
рованные свидетельства проникновения нейтрофи-
лов в мозг, полученные на постмортальных образцах 
мозга пациентов с БА, а также на экспериментальных 
моделях [16, 17].

Показано, что мигрирующие из периферической 
крови моноциты окружают Aβ-бляшки. Факторами, 
способствующими трансмиграции моноцитов в мозг, 
являются воспалительные молекулы — интерлейкин-1 
(IL-1), IL-6, гранулоцитарно-макрофагальный колоние-
стимулирующий фактор (GM–CSF), IL-12, IL-23, фактор 
некроза опухоли (TNF), экспрессируемые микроглией 
при связывании растворимых олигомеров Aβ с рецеп-
торами этих клеток [18]. На мышиных моделях также 
показано, что блокада рецепторов нейтрофилов пре-
дотвращала избыточное проникновение этих клеток 
в паренхиму мозга, что сопровождалось снижением 
количества бета-амилоидных бляшек, а также улуч-
шением долговременной памяти у экспериментальных 
животных [19–22].

Другим возможным объяснением низкой активно-
сти ЛЭ может быть сниженная функциональная актив-
ность нейтрофилов вследствие длительно текущего 
воспалительного процесса и/или детерминированная 
генетически. Так, в работе А. Le Page и соавт. методом 
проточной флуориметрии был проведен функциональ-
ный анализ нейтрофилов крови пациентов с БА, паци-
ентов с мягким когнитивным снижением и здоровых 
людей. В результате выявлено снижение фагоцитоза 
опсонизированных бактерий нейтрофилами пациен-
тов с БА и МКС по сравнению с контролем. Снижение 
фагоцитарной активности было ассоциировано со 
снижением экспрессии рецептора СD33 и рецептора 
комплемента С5А на нейтрофилах пациентов с МКС, 
а также снижением экспрессии CD14 (паттерн-распоз-
нающий рецептор), CD15 (рецептор адгезии) и CD16 
(FcγRIII) на нейтрофилах пациентов с мягкой демен-
цией при болезни Альцгеймера [23].

Таким образом, в результате проведенного клини-
ко-иммунологического исследования было показано, 
что активность воспалительных маркеров (ЛЭ и α1-ПИ) 
плазмы крови тесно связана с динамикой нарушений 
когнитивного функционирования у пациентов с мягким 
когнитивным снижением. Активность ЛЭ в пределах 
контрольных значений на фоне умеренного повышения 
активности α1-ПИ является предиктором ухудшения 
когнитивных функций за трехлетний период катам-
нестического наблюдения. Напротив, умеренное по-
вышение активности как ЛЭ, так и α1-ПИ может быть 
ассоциировано с хорошим терапевтическим ответом, 
способствующим поддержанию когнитивных функций, 
определяя благоприятный тип течения МКС.

Предположительно, низкий уровень активности 
ЛЭ, не соответствующий уровню функциональной ак-
тивности α1-ПИ, отражающему активацию иммунной 
системы при развитии воспаления, связан с критиче-
ским нарушением проницаемости ГЭБ и трансмигра-
цией нейтрофилов из крови в мозг, что способствует 
дальнейшему ухудшению когнитивных функций.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведенное исследование не толь-
ко подтвердило вовлеченность иммунных механизмов, 
и в первую очередь воспаления, в формирование ког-
нитивной дисфункции, но также позволило выявить 
взаимосвязи между динамикой нарушения когнитив-
ного функционирования в трехлетний период наблю-
дения и активностью ЛЭ и α1-ПИ у пациентов с мягким 
когнитивным снижением. Известно, что воспалительная 
реакция сопровождается повышением уровня/актив-
ности различных маркеров воспаления, таких как про-
воспалительные цитокины, острофазные белки, проте-
азы и др. Однако результаты настоящего исследования 
свидетельствуют, что повышение активности ЛЭ — се-
риновой протеазы при ее вбросе в кровь при дегра-
нуляции активированных нейтрофилов при развитии 
воспаления характерно не для всех пациентов с мягким 
когнитивным снижением. Умеренное повышение актив-
ности ЛЭ, соответствующее активности острофазного 
белка и ее ингибитора, индуктором синтеза которого 
является провоспалительный цитокин IL-6, обнаруже-
но лишь у пациентов, когнитивное функционирование 
которых оставалось через три года катамнеза на преж-
нем уровне или наблюдалось небольшое его улучшение 
в связи с проводимой терапией. Для пациентов с даль-
нейшим ухудшением когнитивных функций активность 
ЛЭ на начальном этапе исследования находилась в пре-
делах контрольных значений, что не соответствовало 
наблюдаемому уровню активации иммунной системы. 
Установленные закономерности позволяют предполо-
жить, что хроническое воспаление способно опреде-
лять критическое нарушение проницаемости ГЭБ и/или 
функциональное снижение нейтрофилов, что может 
рассматриваться в качестве неблагоприятного факто-
ра, определяющего усугубление когнитивной дисфунк-
ции у пациентов с мягким когнитивным снижением, не-
смотря на проводимую терапию.

Фундаментальный аспект этой проблемы требует 
дополнительных исследований, однако полученные 
в настоящей работе катамнестические данные в сово-
купности с результатами наших предыдущих изыска-
ний позволяют использовать показатели активности 
ЛЭ и α1-ПИ в качестве предикторов динамики когни-
тивной дисфункции у пациентов с мягким когнитивным 
снижением, оптимизировать терапию, а также обсуж-
дать новые терапевтические подходы, направленные 
на снижение уровня воспаления с целью снижения 
риска развития деменции.
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эпизода у больных шизофренией с активностью 
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Резюме
Обоснование: несбалансированность активности энергетических процессов окислительного фосфорилирования и ан-

тиоксидантной системы и нарушение обмена глутамата в мозге — это важные биохимические патогенетические звенья 
развития шизофрении. Ранее у больных шизофренией были обнаружены изменения активности ряда тромбоцитарных 
ферментов, относящихся к этим биохимическим системам. Цель исследования: оценить связь эффективности терапии 
острого психотического эпизода у больных параноидной шизофренией с уровнем активности тромбоцитарных ферментов 
энергетического метаболизма (цитохром с-оксидаза, ЦО), антиоксидантной глутатионовой системы (глутатионредуктаза, 
ГР) и обмена глутамата (глутаматдегидрогеназа, ГДГ). Пациенты и методы: обследовались госпитализированные взрослые 
больные с диагнозом «Шизофрения параноидная, эпизодический тип течения» в период обострения заболевания (F20.01 
по МКБ-10), получавшие антипсихотическую терапию. Контрольную группу составили психически здоровые добровольцы для 
определения контрольного диапазона активности ферментов. Психометрическая оценка проводилась шкалой позитивных 
и негативных синдромов (PANSS). Терапевтический ответ оценивался как хороший при редукции суммы баллов PANSS на 20% 
и более. Определяли уровень активности тромбоцитарных ферментов ЦО, ГДГ и ГР у больных и в контрольной группе. Психо-
метрические и биохимические показатели больных определяли в первые дни после госпитализации и непосредственно перед 
выпиской из стационара. Результаты: в исследовании приняли участие 113 человек, из них группа больных — 63 человека 
(60 мужчин и 3 женщины), контрольная группа — 50 человек. Все запланированные показатели были получены у 42 больных 
и всех лиц контрольной группы. В группе с хорошим терапевтическим ответом чаще встречались больные с активностью ЦО, 
ГДГ и ГР в диапазоне контроля до курса лечения, а после курса терапии в этой группе у половины пациентов произошло 
повышение активности ГР. В группе с недостаточным ответом у половины пациентов после лечения повысилась активность 
ГДГ. Из всех биохимических параметров показателем, в наибольшей степени связанным с терапевтическим ответом, оказалась 
активность ГДГ. Выводы: активность ГДГ можно рассматривать в качестве вероятностного кандидата на роль предиктора 
терапевтического ответа на антипсихотическую терапию.

Ключевые слова: параноидная шизофрения, острый психоз, тромбоциты, цитохром с-оксидаза, глутаматдегидрогеназа, 
глутатионредуктаза, антипсихотическая терапия
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Summary
Background: imbalance in the energy processes, such as oxidative phosphorylation intensity, and antioxidant systems, and 

impaired glutamate metabolism in the brain are important biochemical pathogenetic links in the development of schizophrenia. 
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Changes in the activity of a number of platelet enzymes involved in these biochemical pathways were found in patients with 
schizophrenia. Aim: to assess the relationship between the treatment ef ciency of acute psychotic episode in patients with 
paranoid schizophrenia and the activity levels of platelet enzymes involved in energy metabolism (cytochrome c-oxidase, COX), 
in the antioxidant glutathione system (glutathione reductase, GR), and glutamate metabolism (glutamate dehydrogenase, GDH). 
Patients and methods: we examined hospitalized adult patients with a diagnosis of paranoid schizophrenia, episodic course, 
exacerbation of the disease (F20.01), receiving antipsychotic therapy, and healthy volunteers as a control group for assessment 
of control ranges for enzymatic activities. Psychometric assessment was carried out using the Positive and Negative Syndrome 
Scale (PANSS). Treatment response was assessed as good with a reduction in PANSS scores of 20% or more. The evaluation was 
performed on the  rst days after hospitalization and immediately before discharge. Results: 113 subjects were recruited. 50 
healthy volunteers formed the control group and 63 patients, including 60 men and 3 women made up the study group. All 
indicators were obtained in all control group members and in 42 patients. In the group with a good treatment response, the 
baseline COX, GDH and GR activities proved to be signi cantly more often met within the control range, and the GR activity in 
half of the patients increased after the treatment course. In the group with insuf cient response, half of the patients had an 
increase in GDH activity after treatment. Of all the biochemical indices, the parameter most associated with therapeutic response 
was GDH activity. Conclusion: GDH activity can be considered as a possible candidate for predicting the therapeutic response 
to antipsychotic therapy.

Keywords: paranoid schizophrenia, acute psychosis, platelets, cytochrome c-oxidase, glutamate dehydrogenase, glutathione 
reductase, antipsychotic treatment

For citation: Morozova M.A., Burminskiy D.S., Beniashvili A.G., Potanin S.S., Boksha I.S., Savushkina O.K., Tereshkina E.B., 
Prokhorova T.A. The Relationship between Treatment Response in Patients with Acute Psychotic Episodes of Schizophrenia and the 
Activity of Their Platelet Enzymes. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(4):16–26. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2023-21-4-16-26

ВВЕДЕНИЕ

Мозг является наиболее энергоемким органом, по-
требляющим кислород и глюкозу в большей степени, 
чем любой другой орган. В результате интенсивного 
дыхания и синтеза большого количества макроэргиче-
ских молекул именно в мозге образуется наибольшее 
количество свободных радикалов. По мнению некото-
рых авторов, несбалансированность про- и антиокси-
дантной систем в мозге становится одним из важных 
патогенетических звеньев развития шизофрении [1, 2]. 
Предполагается, что тяжелые стрессогенные ситуации 
в раннем детском возрасте приводят к окислительному 
стрессу, что, в свою очередь, увеличивает риск раз-
вития психоза [1, 2]. Есть данные о том, что эффек-
тивность антипсихотиков, в частности и в наибольшей 
степени клозапина, в отношении негативных рас-
стройств связана с их антиоксидантной активностью 
[1, 2]. Однако свободные радикалы в мозге играют не 
только негативную роль. Показано, что при сбаланси-
рованном функционировании редокс-системы они яв-
ляются сигнальными молекулами, которые регулируют 
активность, в частности, дофаминергической системы. 
Тем самым сохраняется синаптическая пластичность и, 
следовательно, нормальное когнитивное функциони-
рование [3]. Таким образом, функционирование мозга 
обеспечивается в том числе и тонкой настройкой окис-
лительно-восстановительной системы. Это касается 
как ее центральной оксидативной оси — митохондри-
альной дыхательной цепи, так и антиоксидантной си-
стемы, важнейшим компонентом которой в числе дру-
гих выступает глутатионовая ферментативная система 
[1, 2]. В глутатионовую ферментативную антиоксидант-
ную систему входит глутатионредуктаза (ГР), глута-
тионпероксидаза, а также глутатион-S-трансфераза. 
Соотношение активности ГР и глутатионпероксидазы 
контролирует баланс восстановленной и окисленной 

форм глутатиона. Глутатионпероксидаза в реакции 
обезвреживания органических перекисей (водорода, 
липидов) окисляет восстановленный глутатион, а ГР 
катализирует восстановление окисленного глутатиона 
[4]. Авторами настоящего исследования ранее было 
обнаружено снижение уровня активности ГР в тром-
боцитах крови больных шизофренией, в том числе па-
раноидной формой шизофрении [5, 6].

Цитохром с-оксидаза (ЦО) — терминальный фер-
мент цепи переноса электронов в митохондриальной 
дыхательной цепи. Дефицит активности этого фермен-
та клинически проявляет себя нарушениями в разных 
органах и системах, так как связан с повреждением ба-
зового процесса функционирования клетки — окисли-
тельного фосфорилирования. Мониторинг активности 
ЦО в тромбоцитах крови был успешно применен для 
дифференцированного подхода в оценке эффективно-
сти антипсихотической терапии при первом психотиче-
ском эпизоде. Оценка этого показателя энергетическо-
го метаболизма при юношеских психозах обнаружила 
значимые клинико-биологические корреляции [7, 8].

Во многих исследованиях показано, что в форми-
ровании психических нарушений при шизофрении 
важную роль играет активность глутаматергической 
системы, которая, в свою очередь, зависит от интен-
сивности энергетического метаболизма и баланса ак-
тивности окислительной и антиоксидантной систем. 
Одним из ключевых участников метаболизма глутама-
та является глутаматдегидрогеназа (ГДГ), катализи-
рующая обратимое окислительное дезаминирование 
L-глутамата в α-оксоглутарат с использованием НАД/
НАДФ (никотинамидадениндинуклеотид/никотинамид-
адениндинуклеотидфосфат) в качестве кофакторов 
[9]. ГДГ участвует в обеспечении нормального функ-
ционирования глутаматергической нейромедиаторной 
системы [10]. При шизофрении в префронтальной 
коре мозга наблюдаются специфические изменения 
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концентрации ГДГ [9, 11]. В мозге человека открыто 
несколько форм ГДГ [9, 12, 13]. Применение антител, 
специфичных к мозговым ГДГ, позволило обнаружить 
иммунохимическим методом иммуноблоттинга две 
формы ГДГ в тромбоцитах человека, сходные по свой-
ствам с ГДГI и ГДГII, тогда как количество ГДГIII оказа-
лось ниже порога обнаружения [14]. Имеются указания 
на митохондриальную локализацию мозговой ГДГ [15]. 
В тромбоцитах ГДГ, по-видимому, также локализована 
в митохондриях. Присутствие ГДГ в тромбоцитах под-
тверждается не только иммунохимическим методом, 
но и наличием ее ферментативной активности в экс-
трактах тромбоцитов [16]. Описан опыт определения 
уровня активности тромбоцитарной ГДГ в качестве 
биохимического параметра, связанного с клиниче-
ским состоянием больных эндогенными психозами, 
в том числе шизофренией [14, 17]. Таким образом, на-
капливаются факты, свидетельствующие в пользу того, 
что активность ряда ферментов в тромбоцитах крови 
может оказаться биомаркером шизофрении, имеющим 
в числе прочего отношение к ответу на терапию паци-
ентов с этим заболеванием.

Цель исследования — проверить гипотезу о связи 
эффективности терапии острого психотического эпи-
зода у больных параноидной шизофренией с уровнем 
активности ферментов энергетического метаболизма 
(ЦО), обмена глутамата (ГДГ) и антиоксидантной глу-
татионовой системы (ГР) в тромбоцитах крови.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Этические аспекты
Все пациенты до начала процедур, предусмотрен-

ных настоящим исследованием, подписали доброволь-
ное информированное согласие. Исследование одо-
брено Локальным этическим комитетом ФГБНУ НЦПЗ 
(протокол № 343 от 14.04.2017) и проведено с со-
блюдением норм современной биомедицинской этики 
и этических стандартов, разработанных в соответствии 
с Хельсинкской декларацией ВМА 1964 г. c поправками 
1975–2013 гг.

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 of MHRC 
(protocol # 343 from 14.04.2017). This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinki Declaration 1964 
amended 1975–2013.

В исследование включались больные обоего пола 
в возрасте от 18 до 65 лет с диагнозом «Шизофрения 
параноидная, эпизодический тип течения» (F20.01 
по МКБ-10) в период обострения заболевания, получав-
шие антипсихотическую терапию. Контрольная группа 
состояла из психически здоровых добровольцев.

Психометрическая оценка состояния больных про-
водилась с использованием шкалы позитивных и не-
гативных синдромов (Positive and Negative Syndrome 
Scale, PANSS) [18]. Хорошим ответом на терапию 

считалась редукция показателей PANSS на 20% и бо-
лее, а если это уменьшение было ниже 20%, терапевти-
ческий ответ считался недостаточным. Оценка ответа 
на терапию проводилась по каждой подшкале и по 
суммарному баллу PANSS. Оценка состояния больных 
и ферментативной активности осуществлялась дваж-
ды: в первые дни после госпитализации и непосред-
ственно перед выпиской из стационара.

Активность ферментов определяли спектрофото-
метрическими кинетическими методами, как описано 
ранее [5–7, 14].

Активность ферментов в тромбоцитах (ЦО, ГДГ, ГР) 
определяли в контрольной и исследуемой группах. 
За контрольный диапазон принимали среднее зна-
чение в группе контроля с диапазоном, образуемым 
путем вычитания (нижняя граница) и суммирования 
(верхняя граница) величины стандартного отклонения.

У больных исследуемой группы оценка уровня ак-
тивности ферментов проводилась следующим обра-
зом: в диапазоне контроля (показатели попадали в ди-
апазон показателей контрольной группы), повышенная 
и пониженная (показатели за пределами диапазона 
контрольной группы).

Средние значения и стандартные отклонения были 
рассчитаны для непрерывных переменных, а часто-
ты были измерены для категориальных переменных. 
Средние значения представлены как средние значения 
и стандартное отклонение. Категориальные перемен-
ные сравнивали с использованием критерия χ2. Уро-
вень значимости был установлен 0,05. Статистический 
анализ выполнен в программе Statistica 6.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Всего в исследовании приняли участие 113 чело-
век. Исследуемая группа включала в себя 63 боль-
ных, из них 60 мужчин (95%) и 3 женщины (5%), 
с диагнозом «Шизофрения параноидная, эпизодиче-
ский тип течения» в период обострения заболевания, 
в связи с которым они были госпитализированы и по-
лучали антипсихотическую терапию. Средний воз-
раст пациентов составил 37 ± 10 лет, а длительность 
заболевания в исследуемой группе — 25 ± 9,5 года. 
У всех больных отмечались признаки обострения 
психотической симптоматики с актуализацией бре-
довых идей, галлюцинаций и псевдогаллюцинаций, 
нарушением мышления в виде непоследовательно-
сти, разноплановости, «разрыхления» ассоциатив-
ного процесса.

Ограничение исследования — на момент оконча-
ния исследования все запланированные клинические 
данные были получены для 43 больных, из них биохи-
мические показатели для 42, один пациент отказался 
от продолжения участия в исследовании.

Контрольная группа представляла собой 50 психи-
чески здоровых добровольцев, из них 47 мужчин (94%) 
и 3 женщины (6%). Средний возраст в контрольной 
группе составил 37 ± 11 лет.
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Исследуемая и контрольная группы на момент 
включения в исследование были сопоставимы по чис-
лу представителей каждого пола и по возрастным ди-
апазонам.

Показатели (баллы) по PANSS в начале и по окон-
чании лечения в обследованной группе больных пред-
ставлены в табл. 1.

По показателям активности ферментов относитель-
но контрольного диапазона больные распределились 
следующим образом (рис. 1).

Для каждого фермента группы с повышенной ак-
тивностью оказались малочисленными, поэтому в даль-
нейшем анализе их присоединяли к группе больных 
с показателями, находящимися в границах диапазона 
контроля.

Как видно на рис. 1, в начале лечения для каждого 
фермента активность в пределах диапазона контроль-
ной группы наблюдалась немногим более чем в поло-
вине случаев.

При анализе индивидуальных случаев не было об-
наружено ни одного пациента, у которого активность 
всех изученных ферментов была в границах контроль-
ного диапазона, однако не было и снижения активно-
сти одного характерного для всей группы фермента 
у всех пациентов.

Анализ динамики уровней ферментативной актив-
ности показал, что после курса терапии чуть более чем 
у половины пациентов произошло повышение активно-
сти всех (кроме ЦО) ферментов (рис. 2), причем повы-
шение отмечалось и у тех пациентов, чьи показатели 
исходно были в границах диапазона контроля.

В зависимости от реакции на терапию больные, по-
казатели которых были доступны на момент окончания 
лечения, были распределены в две группы — с хоро-
шим и недостаточным ответом. Количество больных 
в каждой группе представлено в табл. 2.

Дальнейший анализ распределения уровней фер-
ментативной активности проводился с учетом ответа 
больных на терапию по сумме баллов PANSS (табл. 3 
и 4).

В табл. 3 отражена динамика активности фермен-
тов у 28 больных с хорошим ответом на терапию, ко-
торый оценивался по редукции суммы баллов PANSS 
на 20% и более.

В табл. 4 представлены данные динамики актив-
ности ферментов у больных с недостаточным ответом 
на терапию, который оценивался по редукции суммы 
баллов PANSS менее чем на 20%.

Количество случаев повышения до контрольного 
диапазона уровня активности ферментов после курса 

Таблица 1. Суммы баллов по PANSS в начале и по окончании лечения
Table 1 PANSS scores at the start and at the end of treatment

Подшкалы PANSS, баллы/PANSS subscales, 
points Начало лечения/Start of treatment Окончание лечения/End of treatment

Позитивная/Positive 24 ± 5 14 ± 4

Негативная/Negative 25 ± 6 22 ± 5

Общей психопатологии/General 
psychopatology 47 ± 9 38 ± 6

Суммарный балл PANSS/PANSS total score 95 ± 16 74 ± 13

Рис. 1. Распределение больных (%) по уровню активности ферментов в начале и по окончании исследования
Fig. 1 Distribution of patients (%) according to the levels of enzyme activity at the beginning and at the end of the 
study
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лечения увеличивалось в обеих группах, причем это 
повышение достигло уровня статистической значи-
мости в группе с хорошим терапевтическим ответом 
в случае ГР, а значимое повышение уровня ГДГ отме-
чено у пациентов с недостаточным терапевтическим 
ответом.

Следует учесть неравномерность распределе-
ния больных по группам с хорошим и недостаточным 

терапевтическим ответом по отдельным подшкалам 
PANSS (см. табл. 2), например по позитивной подшкале 
PANSS, положительную динамику продемонстрировали 
86% больных. Поэтому сопоставить уровень активно-
сти ферментов в малочисленных группах можно только 
условно, имея в виду, что результат анализа укажет 
лишь на тенденции перераспределения уровня актив-
ности ферментов.

Таблица 2. Распределение больных с хорошим и недостаточным терапевтическим ответом (на основании 
редукции сумм баллов по PANSS)
Table 2 Distribution of patients with good and insuf cient therapeutic response (based on the reduction of 
PANSS scores)

Подшкалы PANSS/PANSS subscales Группа с хорошим ответом/Good 
response group

Группа с недостаточным ответом/Poor 
response group

Позитивная/Positive 37 (86%) 6 (14%)

Негативная/Negative 16 (37%) 27 (63%)

Общей психопатологии/General psychopatology 30 (70%) 13 (30%)

Суммарный балл PANSS/PANSS total score 28 (65%) 15 (35%)

Таблица 3. Динамика активности ферментов в группе с хорошим терапевтическим ответом на основании 
суммы баллов PANSS (28 пациентов)
Table 3 Dynamics of enzyme activity in the group with a good therapeutic response based on the sum of the 
PANSS scores (28 patients)

Фермент/
Enzyme

Начало/окончание лечения/
Start/end of treatment

Уровень активности/Activity level Статистическая 
достоверность/Statistical 

validity (χ²)
Сниженный уровень/

Reduced level
Нормальный уровень/

Normal level

ЦО/COX
Начало/Start of treatment 14 (50%) 14 (50%)

0,98 (р = 0,3)
Окончание/End of treatment 12 (43%) 16 (57%)

ГДГ/GDH
Начало/Start of treatment 10 (36%) 18 (64%)

3,62 (р = 0,057)
Окончание/End of treatment 6 (21%) 22 (69%)

ГР/GR
Начало/Start of treatment 7 (25%) 21 (75%) 

6,64 (р = 0,01)
Окончание/End of treatment 3 (11%) 25 (89%) 

Примечание: полужирным шрифтом в таблицах 3–7 выделены достоверные межгрупповые различия анализируемых параметров.
Note: the bold font in Tables 3–7 highlights signi cant intergroup differences in the analyzed parameters.

Рис. 2. Распределение пациентов (%) по динамике активности ферментов в ходе лечения
Fig. 2 Distribution of patients (%) according to the dynamics of enzyme activity during treatment
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Данные по активности каждого исследуемого фер-
мента и их динамике в подгруппах с хорошим и недо-
статочным терапевтическим ответом представлены 
в табл. 5–7.

В группе с хорошим ответом по позитивной подшка-
ле чаще встречались больные с активностью ГДГ в диа-
пазоне контроля как в начале, так и в конце исследова-
ния, а с таковой активностью ГР — только в начале ис-
следования. В конце же исследования группы по этому 
показателю выравнивались.

В группе с хорошим ответом по негативной подшка-
ле чаще встречались больные с активностью ЦО и ГДГ 
в диапазоне контроля как в начале, так и в конце иссле-
дования. Активность ГР в диапазоне контроля чаще на-
блюдалась в этой группе только в начале исследования.

В группе с хорошим ответом по подшкале общей 
психопатологии чаще оказывались больные, у которых 
в начале исследования в диапазоне контроля находи-
лась активность ферментов ГДГ и ГР, а в конце иссле-
дования — ЦО и ГР.

В группе с хорошим ответом по сумме баллов PANSS 
в начале исследования чаще встречались больные с ак-
тивностью ЦО, ГДГ и ГР в диапазоне контроля, а в конце 
исследования — с ЦО и ГДГ.

ОБСУЖДЕНИЕ

Больные, включенные в исследование, имели 
один и тот же диагноз, сходный возраст и длитель-
ность заболевания, однако они различались как 
по реакции на терапию, так и по активности фер-
ментов энергетического метаболизма, антиокси-
дантной и глутаматной систем. Оказалось, что поло-
вина и более больных демонстрировала по каждому 
ферменту показатели, находящиеся в диапазоне 
контрольной группы, однако при этом не было ни 
одного пациента, у которого все показатели были 
в границах диапазона контроля. Иными словами, 
паттерн активности ферментов отражал признаки 
индивидуальности.

Таблица 4. Динамика активности ферментов в группе с недостаточным терапевтическим ответом на основании 
суммы баллов PANSS (15 пациентов)
Table 4 Dynamics of enzyme activity in the group with insuf cient therapeutic response based on the sum of PANSS 
scores (15 patients)

Фермент/
Enzyme

Начало/окончание лечения/
Start/end of treatment

Уровень активности/Activity level Статистическая 
достоверность/Statistical 

validity (χ²)
Сниженный уровень/

Reduced level
Нормальный уровень/

Normal level

ЦО/COX
Начало/Start of treatment 10 (67%) 5 (33%) 

3,65 (р = 0,056)
Окончание/End of treatment 11 (79%) 3 (21%) 

ГДГ/GDH
Начало/Start of treatment 9 (60%) 6 (40%) 

11,54 (р = 0,000)
Окончание/End of treatment 5 (36%) 9 (64%) 

ГР/GR
Начало/Start of treatment 5 (33%) 10 (67%) 

3,65 (р = 0,056)
Окончание/End of treatment 3 (21%) 11 (79%) 

Таблица 5. Данные по активности цитохром с-оксидазы и ее динамике в подгруппах с хорошим и недостаточным 
терапевтическим ответом
Table 5 Data on the activity of cytochrome c-oxidase and its dynamics in subgroups with good and insuf cient 
therapeutic response

Подшкала PANSS 
(суммарный балл)/

PANSS subscales 
(score)

Активность фермента/
Enzyme activity

Начало лечения, ответ 
на терапию/Start of 

treatment, response to 
therapy χ² (df = 1)

Окончание лечения, 
ответ на терапию/End of 

treatment, response to 
therapy χ² (df = 1)

хороший/
good

плохой/
poor

хороший/
good

плохой/
poor

Позитивная/Positive 

Снижена/Reduced 20 (54%) 4 (67%)
3,5

p = 0,06

19 (53%) 4 (67%) 
4,1

p = 0,044В диапазоне контроля/
In control range 17 (46%) 2 (33%) 17 (47%) 2 (33%)

Негативная/Negative 

Снижена/Reduced 7 (44%) 17 (63%)
3,6

р = 0,054

6 (37,5%) 17 (65%)
14,59

р = 0,000В диапазоне контроля/
In control range 9 (56%) 10 (37%) 10 (62,5%) 9 (35%)

Общая 
психопатология/
General 
psychopathology 

Снижена/Reduced 16 (53%) 8 (62%)
1,66

p = 0,2

13 (45%) 10 (77%)
21,5

р = 0,000В диапазоне контроля/
In control range 14 (47%) 5 (38%) 16 (55%) 3 (23%)

Суммарный балл 
PANSS/PANSS total 
score

Снижена/Reduced 14 (50%) 10 (67%)
5,95

р = 0,01

12 (43%) 11 (79%)
27,24

р = 0,000В диапазоне контроля/
In control range 14 (50%) 5 (33%) 16 (57%) 3 (21%)
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При анализе динамики активности ферментов 
у больных с различным ответом на терапию обнару-
жилось, что число случаев попадания в контрольный 
диапазон (назовем это «нормализацией») активности 
ряда ферментов после лечения увеличивалось в обеих 
группах. В группе с хорошим ответом на терапию ока-
залось достоверно больше случаев «нормализации» 
ферментативной активности ГДГ и ГР, в то время как 
в группе с недостаточным ответом эта динамика отме-
чена по всем ферментам. Можно сделать предположе-
ние, что антипсихотическая терапия оказывает воздей-
ствие на активность ферментов при терапии острого 

психотического состояния таким образом, что уровень 
активности изменяется и попадает в контрольный ди-
апазон, причем это происходит независимо от клини-
ческой эффективности терапии. Возможно, пациенты 
с недостаточным клиническим ответом нуждаются 
в более длительном наблюдении, так как критерием 
окончания исследования была возможность выписки 
из стационара в связи с редукцией психотической сим-
птоматики, приемлемой для дальнейшего амбулаторно-
го ведения больного.

Выявить точную прогностическую ценность уровня 
активности ферментов не представляется возможным, 

Таблица 6. Данные по активности глутаматдегидрогеназы и ее динамике в подгруппах с хорошим и недостаточным 
терапевтическим ответом
Table 6 Data on the activity of glutamate dehydrogenase and its dynamics in subgroups with good and insuf cient 
therapeutic response

Подшкала PANSS 
(суммарный балл)/

PANSS subscales 
(score)

Активность 
фермента/Enzyme 

activity

Начало лечения, ответ 
на терапию/Start of 

treatment, response to 
therapy χ² (df = 1)

Окончание лечения, 
ответ на терапию/End of 

treatment, response to 
therapy χ² (df = 1)

хороший/
good

плохой/
poor

хороший/
good

плохой/ 
poor

Позитивная/Positive 

Снижена/Reduced 15 (41%) 4 (67%)
13,6

р = 0,000

8 (22%) 3 (50%) 
17,01

р = 0,000В диапазоне контроля/
In control range 22 (59%) 2 (33%) 28 (78%) 3 (50%)

Негативная/Negative 

Снижена/Reduced 5 (31%) 14 (52%)
9,08

р = 0,003

3 (19%) 8 (31%)
3,84

р = 0,05В диапазоне контроля/
In control range 11 (69%) 13 (48%) 13 (81%) 18 (69%)

Общая 
психопатология/
General 
psychopathology 

Снижена/Reduced 12 (40%) 7 (54%)
3,93

р = 0,047

8 (28%) 3 (23%)
0,66

p = 0,42В диапазоне контроля/
In control range 18 (60%) 6 (46%) 21 (72%) 10 (77%)

Суммарный балл 
PANSS/PANSS total 
score

Cнижена/Reduced 10 (36%) 9 (60%)
11,54

р = 0,000

6 (21%) 5 (36%)
5,52

р = 0,02В диапазоне контроля/
In control range 18 (64%) 6 (40%) 22 (79%) 9 (64%)

Таблица 7. Данные по активности глутатионредуктазы и ее динамике в подгруппах с хорошим и недостаточным 
терапевтическим ответом
Table 7 Data on glutathione reductase activity and its dynamics in subgroups with good and insuf cient therapeutic 
response

Подшкала PANSS/
PANSS subscales

Активность
фермента/Enzyme 

activity

Начало лечения, ответ 
на терапию/Start of 

treatment, response to 
therapy

χ²
(df = 1)

Окончание лечения, 
ответ на терапию/End of 

treatment, response to 
therapy χ² (df = 1)

хороший/
good

плохой/
poor

хороший/
good

плохой/
poor

Позитивная/Positive 
score

Cнижена/Reduced 6 (16%) 2 (33%)
5,74

р = 0,017

9 (25%) 1 (17%) 
1,9

p = 0,17В диапазоне контроля/
In control range 31 (84%) 4 (67%) 27 (75%) 5 (83%)

Негативная/Negative 
score

Снижена/Reduced 1 (6%) 7 (26%)
14,9

р = 0,000

3 (19%) 7 (27%)
1,8

p = 0,18В диапазоне контроля/
In control range 15 (94%) 20 (74%) 13 (81%) 19 (73%)

Общей 
психопатологии/
General psychopatology 
score

Снижена/Reduced 4 (13%) 4 (31%)
9,44

р = 0,002

8 (28%) 2 (15%)
5,01

р = 0,025В диапазоне контроля/
In control range 26 (87%) 9 (69%) 21 (72%) 11 (85%)

Суммарный балл 
PANSS/PANSS total 
score

Cнижена/Reduced 3 (11%) 5 (33%)
11,42

р = 0,000

7 (25%) 3 (22%)
0,25

p = 0,62В диапазоне контроля/
In control range 25 (89%) 10 (67%) 21 (75%) 11 (78%)
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но на основании полученных данных можно сделать 
некоторые предположения. Так, до начала терапии 
в группе с последующим хорошим клиническим отве-
том на терапию в отношении позитивных, негативных 
симптомов, симптомов общей психопатологии и по сум-
марному баллу PANSS обнаруживалось больше случа-
ев с активностью ГДГ и ГР в диапазоне контрольных 
значений, однако эти данные необходимо проверить 
на б льших выборках больных.

В конце исследования в группе с хорошим тера-
певтическим ответом обнаруживалось больше случаев 
с активностью ферментов в контрольном диапазоне: 
ГДГ при оценке позитивной симптоматики, ЦО и ГДГ 
в отношении негативного симптомокомплекса и обще-
го состояния (суммы баллов по шкале PANSS), ЦО и ГР 
в отношении симптомокомплекса общей психопатоло-
гии.

Таким образом, активность фермента ЦО в большей 
степени была связана с негативными расстройствами 
и их динамикой в процессе терапии, а также с дина-
микой состояния больных в целом. Возможно, именно 
активность этого фермента, критически важного для 
окислительного фосфорилирования, а следователь-
но, энергетического обеспечения функционирования 
клетки, оказывается значимым фактором для оценки 
результатов лечения.

Уровень активности этого фермента в контрольном 
диапазоне, возможно, обеспечивает лучший терапевти-
ческий ответ по этим показателям, а пациенты с низ-
кой активностью этого фермента и выраженными не-
гативными симптомами нуждаются в дополнительной 
(например, антиоксидантной) терапии. В частности, 
рассматривается возможность стимуляции кофеином 
экспрессии генов, кодирующих субъединицы ЦО, и, 
таким образом, усиление ее ферментативной актив-
ности [19]. Базовая (на начало лечения) активность 
ГР в диапазоне контрольных значений представляется 
связанной с хорошим терапевтическим ответом во всех 
его аспектах.

Наиболее ассоциированной с ответом на тера-
пию оказалась активность ГДГ: если уровень ГДГ был 
в диапазоне контрольных значений как в начале, так 
и в конце терапии, то больные чаще попадали в группу 
с хорошим ответом на терапию как в отношении пози-
тивных и негативных симптомов, так и в отношении 
суммарного балла PANSS. Действительно, активность 
ГДГ — критически важный фактор, обеспечивающий 
нормальное психическое функционирование, в част-
ности когнитивную и речевую функции [10, 20–22].

На фоне терапии у части больных было обнаружено 
повышение активности ферментов даже в том случае, 
если исходно они попадали в диапазон контрольных 
значений, что может косвенно свидетельствовать 
в пользу благоприятного изменения соотношения ак-
тивности окислительной/антиоксидантной систем. Од-
нако причина этих изменений остается неясной. Она 
может быть связана как с воздействием антипсихоти-
ков непосредственно на биохимическую систему, так 

и быть следствием положительной динамики психиче-
ского состояния пациентов.

В заключение можно сказать, что полученные в ис-
следовании факты дополняют массив данных о том, что 
в формировании индивидуальных подходов к терапии 
больных шизофренией большую роль играют биоло-
гические факторы, которые определяют различный 
характер терапевтического ответа при сходной кли-
нической картине [23–26].

Ограничения исследования — небольшие группы 
больных; существенное преобладание мужского пола; 
ограниченный набор изученных ферментов, отсутствие 
катамнестических данных.

ВЫВОДЫ

Среди изученных ферментов фактором, в наиболь-
шей степени связанным с терапевтическим ответом, 
оказалась активность ГДГ — ключевого фермента глу-
таматного обмена. Определив этот показатель до на-
чала терапии, можно предположить вероятность хо-
рошего ответа на антипсихотическую терапию. Таким 
образом, ГДГ можно рассматривать как возможного 
кандидата на роль предиктора терапевтического отве-
та на антипсихотическую терапию в изученной группе 
больных шизофренией.
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Резюме
Обоснование: клиническое разнообразие расстройств шизофренического спектра определяет широкую вариабельность 

результатов длительного ведения и лечения больных во внебольничных условиях. Цель исследования: провести анализ 
взаимосвязей клинико-социальных характеристик, качества жизни и приверженности терапии у пациентов с расстройствами 
шизофренического спектра. Пациенты и методы: изучены 120 пациентов, наблюдающиеся в ПНД с диагнозами расстройств 
шизофренического спектра (F20, F21, F25 по МКБ-10). Результаты: выделены три категории лиц с учетом высокой степени вну-
тригруппового сходства клинико-социальных характеристик. Пациенты 1-й группы (29%) со стабильно позитивными характе-
ристиками социальной адаптации и высокой приверженностью к терапии отличались более молодым возрастом. Заболевание 
у них было преимущественно приступообразным с аффективно-бредовой структурой обострений и нерезко выраженными 
личностными изменениями. Достоверно чаще, чем пациенты двух других групп, они получали терапию антипсихотическими 
препаратами второго поколения (АПП2) пролонгированного действия. Пациентов 2-й группы (39%) отличали негативно-ди-
намические характеристики социальной адаптации и низкая приверженность терапии. Они были старше по возрасту. Забо-
левание у них имело непрерывный или эпизодический тип течения с нарастающим дефектом с более высокой частотой уме-
ренной и выраженной позитивной и негативной симптоматики в ремиссии. Лечебно-реабилитационные мероприятия в этих 
случаях, несмотря на активное применение пролонгированных АПП2, не давали достаточных результатов. У данной категории 
больных отмечался феномен социального дрейфа с распадом социальных связей, утратой трудовых навыков. Пациентам 3-й 
группы (32%) со стабильно негативными проявлениями социальной дезадаптации и высокой приверженностью к терапии 
были свойственны противоречивые характеристики. У значительной части пациентов наблюдались стойкие негативные 
изменения личности и часто малопрогредиентное течение заболевания с преобладанием неврозоподобной и депрессивной 
симптоматики. Получающие в течение многих лет преимущественно терапию антипсихотиками первого поколения (АПП1) 
и не подлежащие госпитализации, они обнаруживали выраженную социальную отгороженность, одиночество и переживания 
враждебности окружающего мира. Выводы: амбулаторное ведение пациентов с различными характеристиками социальной 
адаптации и приверженности к терапии представляет клинические проблемы, для эффективного решения которых необхо-
дима дифференцированная оптимизация комплексных социально-реабилитационных мероприятий.

Ключевые слова: шизофрения, расстройства шизофренического спектра, качество жизни, социальная адаптация, 
приверженность терапии, проблемные группы пациентов, оптимизация психиатрической помощи
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Summary
Background: clinical diversity of schizophrenic spectrum disorders determines a variety of long-term management and 

treatment outcomes of out-patients. Aim of the study: to analyze the interrelationships of clinical and social characteristics, 
quality of life and adherence to therapy in patients with schizophrenic spectrum disorders Patients and methods: data of 120 
patients observed in a neuropsychiatric dispensary with diagnoses of schizophrenic spectrum disorders (F20, F21, F25 according 
to ICD-10) were studied. Results: three categories of individuals were identi ed, taking into account the high degree of intra-
group similarity of clinical and social characteristics. Patients of the  rst group (29%) have a stable-positive characteristics of 
social adaptation and a high adherence to therapy. They were characterized by a younger age, mainly an attack-like course of 
the disease with an affective-delusional structure of exacerbations and weakly pronounced personality changes. Signi cantly 
more often than patients of other groups, they received therapy with second-generation antipsychotic drugs of prolonged action. 
Patients of the second group (39%) have the negative dynamic characteristics of social adaptation and a low adherence to therapy. 
They were characterized by older age, continuous or episodic types of disease course with increasing defect, higher prevalence 
of moderately and strongly pronounced positive and negative symptoms at the time of remission. Treatment and rehabilitation 
measures did not give suf cient results, despite the active use of prolonged antipsychotic drugs of the second generation. In 
this category of patients, there were phenomena of social drift, with the collapse of social ties, loss of work skills. Patients of the 
third group (32%) were characterized by contradictory characteristics with stable negative characteristics of social adaptation 
and high adherence to therapy. A signi cant part of the patients had negative personality changes and often a low-grade course 
of the disease with a predominance of neurosis-like and depressive symptoms. Receiving for many years mainly therapy with  rst-
generation antipsychotics (APP1) and practically not hospitalized in a psychiatric hospital, they found pronounced social isolation, 
loneliness and feelings of hostility of the surrounding world. Conclusions: the management of out-patients with schizophrenic 
spectrum disorders represent clinical problems depending of different forms of social adaptation and adherence to therapy, for 
the effective solution of which it is necessary to optimize complex social rehabilitation measures.

Keywords: schizophrenia, schizophrenic spectrum disorders, quality of life, social adaptation, adherence to therapy, problem 
groups of patients, optimization of psychiatric care
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ВВЕДЕНИЕ

Анализ клинико-социальных характеристик паци-
ентов с расстройствами шизофренического спектра 
представляет несомненную актуальность. Такие па-
циенты отличаются низким уровнем качества жизни: 
они быстро утрачивают социальные связи, контакты 
с родственниками, навыки самообслуживания (сниже-
ние и утрата способности к трудовой деятельности, 
организации быта и проведению досуга в повседнев-
ной жизни) [1, 2]. Больные шизофренией часто одино-
ки, объективные показатели и субъективное пережи-
вание одиночества у них положительно коррелирует 
с выраженностью депрессивных и негативных симп-
томов и отрицательно — с уровнем самооценки и со-
циального функционирования [3]. Восприятие каче-
ства жизни больными с психическими расстройствами 
может подвергаться существенным искажениям, не-
редко разнонаправленным [4]. В частности, больные, 
длительно получающие лечение, имеют более высо-
кий уровень удовлетворенности жизнью по сравне-
нию с непродолжительно лечившимися пациентами, 
так же как хронически больные, подолгу находящи-
еся в психиатрических учреждениях, по сравнению 
с так называемыми острыми больными, поступающи-
ми в больницу на короткий срок [5]. Больные с тя-
желыми хроническими психическими расстройствами 
обнаруживают в значительно большей степени удо-
влетворенность своим материальным и социальным 
положением, характером своего социального взаи-
модействия, чем более сохранные пациенты. Этот 
феномен A.F. Lehman и соавт. [4] объясняют тем, 
что хронические пациенты не хотят перемен в своей 

жизни, которой они довольны (в силу снизившихся 
в результате болезни потребностей), вопреки мнению 
окружающих, и наоборот. Эту диссоциацию между 
субъективной оценкой качества жизни самими боль-
ными и объективной оценкой клинициста, как считают 
исследователи, необходимо учитывать при создании 
концепции оказания социальной помощи психически 
больным с тяжелыми и персистирующими психически-
ми расстройствами.

В основные задачи лечения больных шизофренией 
входит не только купирование острой психотической 
симптоматики, но и достижение стойкой ремиссии 
и предотвращение рецидивов, что предполагает не-
укоснительное соблюдение режима лекарственной 
терапии на протяжении длительного времени [6]. По-
казано, что более 35% пациентов начинают нарушать 
режим терапии в течение первых 4–6 недель лече-
ния, а в течение 2 лет только 75% больных частично 
соблюдают рекомендованные назначения [7]. Низкая 
приверженность больных шизофренией к медикамен-
тозной терапии приводит к более частым госпитали-
зациям вследствие преждевременных рецидивов [8, 
9] и увеличивает общую стоимость лечения [10, 11]. 
Наиболее эффективным способом контроля приема 
терапии и снижения частоты рецидивов последние 
два десятилетия считается назначение больным инъ-
екционных лекарственных форм пролонгированного 
действия [12, 13]. Cистематические анализы ретро-
спективных и проспективных исследований с когорт-
ным дизайном показывают, что пролонгированные 
формы антипсихотических препаратов по сравнению 
с пероральными существенно снижают частоту ре-
цидивирования [14, 15], обеспечивают максимальную 
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непрерывность действия, уменьшают суточные коле-
бания плазменной концентрации препарата [16], как 
итог — обеспечивают надежный контроль за прие-
мом препарата и более низкую общую стоимость ле-
чения [17].

На смену стационарному звену оказания психиа-
трической помощи во многих странах мира пришли 
модели «активного лечения в сообществе» (Assertive 
Community Treatment, ACT), «интенсивного ведения 
пациентов» (Intensive Case Management, ICM) и «кри-
зисных вмешательств» (Crisis Intervention, CI). Эти мо-
дели опробованы уже в течение нескольких десятиле-
тий и показали свою клиническую и экономическую 
эффективность. Считается, что подобные модели ухода 
и ведения пациентов в сообществе должны иметь ин-
дивидуализированные модальности с учетом психосо-
циальных проблем пациента, таких как бездомность, 
преступное поведение и употребление психоактивных 
веществ [18]. В систематическом обзоре I. Bighelli 
и соавт. [19] установлено, что, помимо психофармако-
терапии, серьезные преимущества в снижении риска 
рецидива имеют семейные вмешательства, семейное 
психообразование и когнитивно-поведенческая тера-
пия. Эти методы, по мнению авторов обзора, должны 
быть первоочередными психосоциальными вмешатель-
ствами при долговременном ведении и лечении боль-
ных шизофренией.

Исследователи отмечают определенные расхожде-
ния между общепринятыми показателями эффектив-
ности терапии и субъективными оценками пациентов 
[20]. В то время как врачи сосредоточены на сниже-
нии количества госпитализаций, ожидания больных 
касаются таких результатов лечения, как улучше-
ние самочувствия, налаживание отношений, участие 
в значимых мероприятиях, лучшая организация дня, 
повышение самоуважения, снижение стресса, мень-
шее вмешательство в их повседневную жизнь. Поэтому 
анализ психосоциальных факторов, взаимосвязанных 
с приверженностью лечению, показателями качества 
жизни и социальной адаптации, остаются актуальны-
ми.

Необходимо отметить, что до настоящего вре-
мени ведутся дискуссии о содержательной стороне 
терминов «комплаенс», «приверженность лечению», 
«сотрудничество в лечении», «согласие на лечение», 
которые часто рассматриваются как тождественные 
друг другу. В то же время понятие «комплаенс» мно-
гими авторами понимается как поведение пациента 
со знаком плюс, подразумевая соблюдение всех вра-
чебных предписаний в процессе лечения от начала 
и до его завершения, т.е. как многоплановый процесс, 
включающий как объективные, так и субъективные 
составляющие. В англоязычной литературе в ана-
логичном понимании используется термин «привер-
женность лечению» (adherence to medication). Как 
отмечают M.Y. Sorokin и соавт. [21], в психиатрии ха-
рактер сотрудничества в терапии у разных категорий 
пациентов опосредован дифференцированно такими 

характеристиками, как выраженность негативной 
симптоматики, глобальный уровень функционирова-
ния и трудовой дезадаптации, различные мотиваци-
онно-поведенческие стили и интенсивность психи-
атрической стигматизации. Поэтому учет комплекса 
клинических и социально-психологических факторов 
эмпирически обусловливает стратегии персонали-
зированного применения пролонгированных форм 
антипсихотиков и социально-психотерапевтических 
интервенций при разработке индивидуального плана 
лечения пациентов.

Цель исследования — изучить взаимосвязи кли-
нико-социальных характеристик, качества жизни 
и приверженности терапии у пациентов ПНД с рас-
стройствами шизофренического спектра.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 120 пациентов, 
наблюдающихся в психоневрологическом диспансере.

Критерии включения: наличие верифицированных 
диагнозов расстройств шизофренического спектра: 
параноидная шизофрения, шизотипическое расстрой-
ство, шизоаффективные расстройства (F20, F21, F25 
по МКБ-10); состояние ремиссии.

Критерии невключения: соматические заболевания 
в стадии декомпенсации; злоупотребление алкоголем 
или другими ПАВ; острая психотическая симптоматика.

В исследовании использовали клинический, кли-
нико-катамнестический, психопатологический, пси-
хометрический, статистический методы. Анализ осу-
ществлялся по 84 переменным, характеризующим 
клинические, социальные, психологические особен-
ности больных, включающие данные следующих пси-
хометрических шкал: шкала позитивной и негативной 
симптоматики (Positive and Negative Syndrome Scale, 
PANSS); многомерная шкала восприятия социальной 
поддержки (the Multidimensional Scale of Perceived 
Social Support, MSPSS); опросник качества жизни ВОЗ 
(ВОЗКЖ-100).

Выраженность психопатологической симптоматики 
на момент ремиссии определялась по доменам: по-
зитивные, негативные, депрессивные, маниакальные, 
психомоторные, когнитивные. Каждый из указанных 
доменов оценивался по шкале: 0 — симптомы отсут-
ствуют; 1 — присутствуют в легкой степени; 2 — при-
сутствуют в умеренной степени; 3 — присутствуют 
в тяжелой степени; 9 — невозможно вынести оценку 
исходя из имеющихся данных.

Статистический анализ проводился на базе IBM 
SPSS Statistics 26. Проверку на нормальность рас-
пределения количественных показателей проводили 
с использованием критериев Колмогорова–Смирнова 
и Шапиро–Уилка. При сравнении частот по качествен-
ному бинарному признаку использовали критерий 
«хи-квадрат» Пирсона (χ2), статистически значимы-
ми считали различия при р < 0,05. Сравнение сред-
них величин параметрических данных при условии 
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их нормального распределения осуществлялось 
с использованием t-критерия Стьюдента, равенство 
(гомоскедастичность) дисперсий проверялась с при-
менением критерия Левена (Levene’s Test). При не-
равных (гетероскедастичных) дисперсиях применял-
ся t-критерий в модификации Уэлча (Welch’s t-test). 
При отсутствии нормального распределения сравни-
ваемых выборок использовали U-критерий Манна–
Уитни (the Mann–Whitney U test), критерий Краске-
ла–Уоллиса (the Kruskal–Wallis test, KW), критерий 
Фишера (F-test). С целью анализа и категоризации 
данных применялись также следующие методы мо-
делирования: факторный анализ и кластерный ана-
лиз (метод двухшаговой кластеризации, two-step 
clustering). Выявление скрытых понятий или фак-
торов, объясняющих структуру корреляций внутри 
набора наблюдаемых полей, осуществлялось путем 
факторного анализа. Сила внутригрупповых корреля-
ций, или факторная нагрузка, отображала значимость 
исследуемого параметра для определенного фактора. 
Оценка адекватности выборки или ее «пригодности» 
для проведения факторного анализа определялась 
критерием Кайзера–Майера–Олкина (Kaiser–Meyer–
Olkin Measure of Sampling Adequacy), факторный ана-
лиз считался применимым к выборке при значениях 
от 0,5 до 1. Проверка целесообразности факторного 
анализа осуществлялась с помощью критерия сфе-
ричности Бартлетта (Bartlett’s Test of Sphericity), 
значимость его менее 0,05 свидетельствовала о це-
лесообразности факторного анализа в силу корреля-
ции факторов. Входящими переменными, по которым 
проводилась кластеризация, были преимущественно 
клинические параметры: клинический диагноз, тип те-
чения, ведущий синдром в периоды обострения, вы-
раженность позитивных, негативных, депрессивных, 
маниакальных, психомоторных и когнитивных симп-
томов на этапе ремиссии, количество госпитализаций 
в круглосуточный стационар, а также пол, возраст, 
терапевтические характеристики — вид психофар-
макотерапии на момент исследования (наименование 
и форма антипсихотического препарата), терапия пе-
ред последней госпитализацией.

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 1975–2013 гг., и одобрено Локальным 
этическим комитетом при ГБУЗ «ПКБ № 4 им. П.Б. Ган-
нушкина» (протокол № 8п/22 от 26.01.2022 г.).

Ethic aspects
All examined participants of study signed the informed 

consent to take part in a study. This study complies with 
the Principles of the WMA Helsinki Declaration 1964 
amended 1975–2013. The research protocol was approved 
by Local Ethical Committee of Psychiatric Hospital no. 
4 named after P.B. Gannushkin (protocol # 8п/22 from 
26.01.2022).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Исследуемую выборку больных ПНД составили 120 
человек (64 мужчины и 56 женщин) в возрасте от 21 
до 74 лет. Распределение по диагностическим рубри-
кам МКБ-10 показало преобладание пациентов с диаг-
нозом «Параноидная шизофрения» F20.0 (91 чел.), 
меньшее число составили лица с различными формами 
малопрогредиентной шизофрении F21 (16 чел.), ши-
зоаффективными психозами — F25 (7 чел.), катато-
нической шизофренией и другими диагностическими 
рубриками — F20 (6 чел.). Длительность заболевания 
варьировалась от 2 до 45 лет; на момент обследования 
все пациенты находились в ремиссии. Исследование 
проводилось как сравнительное.

В результате применения кластерного анализа в вы-
борке было выделены три группы пациентов с высокой 
степенью внутригруппового сходства клинико-соци-
альных характеристик.

1-я группа пациентов (35 человек, 29% общей 
выборки) со стабильно позитивными характери-
стиками социальной адаптации

В этой группе большинство пациентов имели диаг-
ноз параноидной шизофрении (74,3%) с преоблада-
нием аффективно-бредового синдрома в структуре 
обострений. Чаще встречался эпизодический тип те-
чения с нарастающим дефектом. На этапе ремиссии ве-
дущими были позитивные, негативные и когнитивные 
симптомы легкой степени, в то время как аффективные 
и психомоторные симптомы отсутствовали. В анамнезе 
отмечались преимущественно однократные госпита-
лизации за год, до двух госпитализаций за пять лет. 
В группе преобладали пациенты более молодого воз-
раста, с более коротким трудовым стажем и неболь-
шой длительностью пребывания на инвалидности. 
Доля пациентов со стойкой утратой трудоспособности 
была наименьшей и составляла 37,1%, превалировали 
инвалиды III группы.

Пациенты обнаруживали наиболее низкие сред-
ние показатели по шкалам PANSS и наиболее высокие 
показатели социального функционирования и оценки 
качества жизни (в физической, психологической и ду-
ховной сферах, по уровню независимости, социальной 
поддержки семьи, друзей и значимых других). Для этой 
группы пациентов был характерен ряд признаков, вза-
имосвязанных между собой и объединяющих опреде-
ленные клинические параметры и показатели качества 
жизни. Так, высокие параметры психологической сфе-
ры (0,788), окружающей среды (0,771), уровня незави-
симости (0,754), духовной сферы (0,702), социальных 
отношений (0,693), физической сферы (0,675), социаль-
ной поддержки семьи (0,575) и социальной поддержки 
значимых других (0,527) сочетались с низкими пока-
зателями депрессии (–0,520), общей психопатологии 
(–0,483) и низким композитным индексом по PANSS 
(–0,413). В скобках приведены показатели факторной 
нагрузки, т.е. коэффициенты внутригрупповой корре-
ляции. Чем теснее связь признака с рассматриваемым 
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Таблица 1. Комплексные характеристики кластеров больных с расстройствами шизофренического спектра
Table 1 Complex characteristics of clusters of patients with schizophrenia spectrum disorders

Кластеры/Clusters
Признаки/Variables

Кластер 1, 
n = 35/

Cluster 1, 
n = 35

Кластер 2, 
n = 47/ 

Cluster 2, 
n = 47

Кластер 3, 
n = 38/

Cluster 3, 
n = 38

Критерий, p/Criterion, p

Социально-демографические параметры/Social and demographic parameters

Пол, %/Sex, %
•  мужской/male
•  женский/female

60,0
40,0

51,1
48,9

50,0
50,0

χ2 (2) = 0,892 (p = 0,640)
F (2) = ,438 (p = ,646 )

Возраст*, Me (годы), ошибка среднего/Age*, Me (years), S.E. mean 36,6 ± 1,8 45,5 ± 2,1 44,6 ± 2,4

KW (2) = 8,374 (p = ,015)
p (1–3) = ,023
p (12) = ,006
p (23) = ,717

Образование, %/Education, %
•  неполное среднее/incomplete secondary
•  среднее/secondary
•  средне специальное/secondary specialized
•  незаконченное высшее/incomplete higher
•  высшее/higher

–
14,3
5,7

17,1
62,9

4,3
14,9
21,2
8,5

51,1

0,0
15,8
18,4
13,2
52,6

χ2 (8) = 8,217 (p = ,413)
F (2) = 1,175 (p = ,312)

Социально-бытовые условия*, %/Social and living conditions*, %
•  отдельная квартира/separate apartment
•  комната в коммунальной квартире/room in a shared apartment
•  комната/room
•  снимает квартиру/rents an apartment 

77,1
5,7
2,9

14,3

97,9
2,1
–
–

86,8
7,9
2,6
2,6

χ2 (6) = 12,543 (p = ,051)
F (2) = 5,733 (p = ,004)

Семейное положение, %/Maital status, %
•  холост/незамужем/never married
•  женат/замужем/married
•  вдова/-ец/widowed
•  в разводе/divorced 

42,9
37,1

– 
20,0

42,6
23,4
10,6
23,4

50,0
23,7
5,3

21,0

χ2 (6) = 6,021 (p = ,421)
F (2) = ,317 (p = ,729)

Состав семьи, %/Family, %
•  одинок/single
•  больной + супруга/with spouse
•  больной + супруга + дети/with spouse and children
•  больной + другие родственники/with relatives

17,1
8,6

22,9
51,4

14,9
10,6
4,3

70,2

18,4
13,2
10,5
57,9

χ2 (14) = 14,950 (p = ,382)
F (2) = ,566 (p = ,570)

Трудоспособность*, %/Ability to work*,%
•  сохранена/ability to work is preserved
•  утрачена, инвалидности нет/lost ability to work, disability is not 

registered
•  инвалидность I гр./disability, Group 1
•  инвалидность II гр./disability, Group 2
•  инвалидность III гр./disability, Group 3
•  пенсия по возрасту/retirement pension

62,9

–
–

11,4
25,7

–

10,7

10,6
2,1

61,7
10,6
4,3

31,6

–
5,3

44,7
10,5
7,9

χ2 (16) = 50,094
(p = ,000)

F (2) = 13,527 (p = ,000)

Трудовой стаж, Me (годы), ошибка среднего/Length of work, Me 
(years), S.E. mean 10,5 ± 1,4 13,8 ± 1,8 11,5 ± 2,0 KW (2) = 1,266 (p = ,531)

Пребывание на инвалидности *(лет), Me (годы), ошибка среднего/
Length of disability*, Me (years), S.E. mean 2,4 ± 0,9 6,7 ± 1,3 6,6 ± 1,8

KW (2) = 10,436 (p ,005)
p (1–3) = ,034
p (1–2) = ,001
p (2–3) = ,315

Перемены места работы, %/Job changes, %
•  не менял/did not change jobs
•  не работает/doesn’t work
•  увольнение в связи с сокращением и реорганизацией/dismissed 

due to layoffs or reorganization
•  по материальным соображениям/changed jobs for material 

reasons

22,9
8,5

68,6

–

19,1
8,6

70,2

2,1

21,0
21,1

57,9

–

χ2 (6) = 5,482 (p = ,484)
F (2) = ,520 (p = ,596)

Клинико-анамнестические характеристики/Сlinical and anamnestic features

Наследственная отягощенность, %/Hereditary predisposition, %
•  отсутствует/none
•  шизофрения/schizophrenia
•  хронический алкоголизм/chronic alcoholism
•  аномалии личности/personality disorders
•  другое/other

62,8
14,4
11,4

–
11,4

66,0
14,9
14,9

–
4,2

65,8
21,0
5,3
2,6
5,3

χ2 (10) = 11,488 (p = ,321)
F (2) = ,230 (p = ,795)

Наследственая отягощенность, %/Hereditary burden, %
•  отсутствует/absence
•  по линии матери/on the mother’s sidе
•  по лини отца/on the father’s side
•  по обеим линиям/both

62,8
17,1
22,9
5,7

66,0
10,6
14,9
8,5

65,8
21,1
7,9
5,2

χ2 (6) = 5,146 (p = ,525)
F (2) = ,728 (p = ,485)
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Кластеры/Clusters
Признаки/Variables

Кластер 1, 
n = 35/

Cluster 1, 
n = 35

Кластер 2, 
n = 47/ 

Cluster 2, 
n = 47

Кластер 3, 
n = 38/

Cluster 3, 
n = 38

Критерий, p/Criterion, p

Экзогении*, %/Exogenous factors*, %
•  отсутствуют/absence
•  алкоголизация и употребление других ПАВ/substance abuse and 

alcoholism
•  черепно-мозговые травмы/traumatic brain injury
•  хронические соматические заболевания/chronic somatic 

diseases

42,9

31,3
22,9

2,9

46,8

25,5
21,3

6,4

65,8

10,5
23,7

–

χ2 (14) = 12,368 (p = ,577)
F (2) = 4,425 (p = ,014)

Клинический диагноз*, МКБ-10, %/Diagnosis*, ICD-10, %
•  F20.
•  F20.2
•  F20.8
•  F20.9
•  F21.3
•  F21.4
•  F21.8
•  F25.0
•  F25.1
•  F25.2

74,3
–
–

2,9
–

11,3
5,7
2,9
–

2,9

95,8
–

2,1%
–
–
–
–

2,1
–
–

52,6
2,6
5,3
2,6

26,4
–
–
–

7,9
2,6

χ2 (18) = 55,587
(p = ,000)

F(2) = 10,123
(p = ,000)

Выраженность позитивных симптомов на этапе ремиссии*, %/ 
Positive symptoms at the remission stage*, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate

11,4
71,4
17,2

12,8
19,1
68,1

10,5
42,1
47,4

χ2 (4) = 24,416
(p = ,000)

F (2) = 5,758 (p = ,004)

Выраженность негативных симптомов на этапе ремиссии*, %/
Negative symptoms at the remission stage*, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate

2,9
91,3
5,7

–
–

100,0

–
36,8
63,2

χ2 (4) = 75,572 (p = ,000)
F (2) = 94,020 (p = ,000)

Выраженность депрессивных симптомов на этапе ремиссии*, %/
Depressive symptoms at the remission stage*, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate

60,0
34,3
5,7

63,8
14,9
21,3

44,7
13,2
42,1

χ2 (4) = 17,003 (p = ,002)
F (2) = 4,184 (p = ,018)

Выраженность маниакальных симптомов на этапе ремиссии, %/
Manic symptoms at the remission stage, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate

97,1
2,9
–

91,5
2,1
6,4

94,8
2,6
2,6

χ2 (4) = 2,651 (p = ,618)
F (2) = ,991 (p = ,374)

Выраженность психомоторных симптомов на этапе ремиссии*, %/
Psychomotor symptoms at the remission stage*, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate

88,6
8,6
2,8

63,8
29,8
6,4

89,5
7,9
2,6

χ2 (4) = 11,196 (p = ,024)
F (2) = 4,628 (p = ,012)

Выраженность когнитивных симптомов на этапе ремиссии*, %/
Cognitive symptoms at the remission stage*, %
•  отсутствуют/none
•  в легкой степени/mild
•  в умеренной степени/moderate
•  в тяжелой степени/severe

2,8
88,6
8,6
–

–
6,4

93,6
–

7,9
39,5
50,0
2,6

χ2 (6) = 65,966 (p = ,000)
F (2) = 38,000 (p = ,000)

Тип течения, %/Pattern of course of schizophrenia, %
•  x0/сontinuous
•  x1/episodic with progressive deficit
•  x2/episodic with stable defici
•  x9/course uncertain, period of observation too shorte
•  прочие/another patterns 

28,6
57,1

–
5,7
8,6 

38,3
48,9
8,5
–

4,3 

36,8
34,2
7,9
–

21,1 

χ2 (16) = 22,809 (p = ,119)
F (2) = 2,292 (p = ,106)

Ведущий синдром при обострении*, %/Main syndrome during 
exacerbation*, %
•  неврозоподобный/neurosis-like
•  психопатоподобный/psychopathy-like
•  галлюцинаторно-бредовый/hallucinatorу-delusional
•  аффективно-бредовый/affective-delusional
•  дефект личности/deficit schizophrenia

22,9
11,4
17,1
48,6

–

4,3
–

19,1
14,9
61,7

31,5
2,6
2,6

15,8
47,5

χ2 (8) = 53,172 (p = ,000)
F (2) = 16,174 (p = ,000)
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Кластеры/Clusters
Признаки/Variables

Кластер 1, 
n = 35/

Cluster 1, 
n = 35

Кластер 2, 
n = 47/ 

Cluster 2, 
n = 47

Кластер 3, 
n = 38/

Cluster 3, 
n = 38

Критерий, p/Criterion, p

Частота госпитализаций за 5 лет*, %/Number of hospitalizations in 
5 years*, %
•  не госпитализировался/not hospitalized
•  1/one
•  2 и более/2 and over

11,4
51,4
37,2 

–
57,4
42,6 

86,8
2,6

10,6 

χ2 (12) = 89,558 
(p = ,000)

F (2) = 29,946 (p = ,000)

Частота госпитализаций за 1 год*, %/Number of hospitalizations in 
1 year*, %
•  наблюдался менее года/observed for less than a year
•  не госпитализировался/not hospitalized
•  1/one
•  2 и более/2 and over

28,6
5,7

51,4
14,3

12,8
–

63,8
23,4

5,3
73,7
18,4
2,6

χ2 (8) = 76,420 (p = ,000)
F (2) = 8,970 (p = ,000)

Частота недобровольных госпитализаций за 5 лет*, %/Number of 
involuntary hospitalizations in 5 years*, %
•  наблюдается менее 5 лет/observed for less than 5 years
•  не госпитализировался/not hospitalized
•  1/one
•  2 и более/2 and over

28,6
57,1
14,3

–

12,8
74,5
10,6
2,1 

–
100,0

–
–

χ2 (10) = 22,413 
(p = ,013)

F (2) = 6,281 (p = ,003)

Направлен в ПБ, %/Was sent to the PH by, %
•  врачом СМП/ambulance psychiatrist
•  врачом ПНД/outpatient psychiatrist
•  самостоятельно/on his own
•  прочее/other channels 

57,1
25,7
8,6
8,6

59,6
21,3
10,6
8,5

26,3
47,4
18,4
7,9

χ2 (6) = 12,302 (p = ,056)
F (2) = ,524 (p = ,594)

Клинико-терапевтические характеристики и особенности приверженности терапии/Сlinical and therapeutic characteristics and 
adherence to psychopharmacotherapy

Лечение перед последней госпитализацией (антипсихотическая 
терапия), %/Antipsychotic therapy before last hospitalization, %
•  не принимал лечения/did not receive therapy
•  таблетированные формы/oral antipsychotics (OAP)
•  инъекционные формы пролонгированного действия/long-acting 

injectable antipsychotics (LAI AP)
•  сочетание таблетированных и инъекционных пролонгированных 

форм/OAP + LAI AP 

57,1
31,4

8,6

2,9 

42,6
40,4

6,4

10,6 

28,9
63,2

2,6

5,3 

χ2 (6) = 10,972 (p = ,089)
F(2) = 1,352 (p = ,263)

Наименование и форма АП препарата, получаемого на момент 
исследования*, %/Current antipsychotic therapy*, %
•  галоперидол, пролонг./haloperidol, LA
•  рисперидон, пролонг./risperidone, LAI
•  палиперидон, пролонг./paliperidone, LAI
•  галоперидол, таб./haloperidol, oral
•  рисперидон, таб./risperidone, oral
•  палиперидон, таб./paliperidone, oral

20,0
14,3
34,3
5,7
8,6

17,1

21,3
29,8
14,9
10,6
10,6
12,8

7,9
2,6
2,6

34,2
31,6
21,1

χ2 (10) = 42,056 
(p = ,000)

F(2) = 2,146 (p = ,122)

Побочные эффекты, %/Side effects, %
•  отсутствуют/none
•  неврологические/neurological
•  психические/psychological
•  соматические/somatic

88,5
11,5

–
–

77,8
10,7

–
8,5

86,8
5,3
2,6
5,3

χ2 (6) = 7,039 (p = ,532)
F (2) = 1,506 (p = ,226)

Заинтересованность в приеме препаратов, %/Interest in 
medication, %
•  активное отношение к приему/active attitude towards medication
•  согласие на прием при наличии сомнений в его эффективности/

сonsent when there is doubt about its efficacy
•  пассивное согласие при отсутствии надежды на эффект/passive 

consent in the absence of hope for an effect
•  нежелание принимать АП/reluctance to take antipsychotics 

80,0

17,1

2,9
–

74,5

17,0

6,4
2,1%

89,5

7,9

2,6
–

χ2 (6) = 4,600 (p = ,596)
F (2) = 1,778 (p = ,174)

Опасения, связанные с приемом ПФТ, %/Concerns associated with 
taking psychopharmacotherapy (PPT), %
•  отсутствуют/absent
•  считает, что ПФТ вызовет неприятные побочные действия/

believes that PPT will cause unpleasant side effects
•  считает, что «препараты» как «химические агенты» вредны для 

организма/believes that “medicines” as “chemical agents” are 
harmful to the organism

•  негативно относится к ПФТ, так как испытал ранее тягостные 
побочные эффекты/has a negative attitude towards PPT, because 
experienced previously severe side effects

54,3

45,7

–

–

57,4

31,9

6,4

4,3 

52,6

44,8

2,6

–

χ2 (6) = 7,001 (p = ,321)
F (2) = ,548 (p = ,579)
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Кластеры/Clusters
Признаки/Variables

Кластер 1, 
n = 35/

Cluster 1, 
n = 35

Кластер 2, 
n = 47/ 

Cluster 2, 
n = 47

Кластер 3, 
n = 38/

Cluster 3, 
n = 38

Критерий, p/Criterion, p

Психологически обусловленное саботирование медикации, %/
Psychologically conditioned sabotage of medicine, %
•  отсутствует/absent
•  недостаточность субъективного страдания от болезни/

insufficiency of subjective suffering from the disease
•  особенности восприятия врача (недоверие, недовольство 

контактом)/peculiarities of the doctor’s perception (distrust, 
dissatisfaction with the contact)

85,7

14,3

–

78,7

21,3

–

89,5

7,9

2,6 

χ2 (4) = 4,986 (p = ,289)
F (2) = ,527 (p = ,592)

Анамнестические сведения о нарушении комплаенса*, %/
Anamnestic information about compliance violations*, %
•  нет нарушений/absent
•  снижение дозировок лекарств/reduction in medication dosages
•  нерегулярность приема лекарств/irregularity in taking 

medication
•  прекращение приема лекарств/discontinuation of medication

71,4
14,3

5,7
8,6

36,2
31,9

21,3
10,6

65,8
15,8

15,8
2,6

χ2 (4) = 1,913 (p = ,752)
F (2) = 4,485 (p = ,013)

Отношение к терапии пролонгированными АП, %/Attitude to 
therapy with LAI AP, %
•  скорее положительное/rather positive
•  нейтральное/indifferent
•  скорее отрицательное/rather negative

57,1
14,3
28,6

44,7
29,8
25,5

31,6
23,7
44,7

χ2 (4) = 7,389 (p = ,117)
F (2) = 2,431 (p = ,092)

Качество жизни и социальное функционирование. Психосоциальная коррекция/The quality of life and social functioning. Psychosocial 
Correction 

Удовлетворенность качеством жизни*, %/Quality of life 
satisfaction*, %
•  не удовлетворен/not satisfied
•  скорее не удовлетворен/rather dissatisfied
•  скорее удовлетворен/rather satisfied
•  удовлетворен полностью/satisfied completely

2,9
14,2
62,9
20,0

–
23,4
42,6
34,0

13,2
26,3
42,1
18,4

χ2 (6) = 13,756 (p = ,032)
F (2) = 3,467 (p = ,034)

Оценка качества жизни*, %/Quality of life assessment*, %
•  адекватно негативная/adequately negative
•  адекватно позитивная/adequately positive
•  неадекватно негативная/inadequate negative
•  неадекватно позитивная/inadequately positive

–
85,7
8,6
5,7

6,4
44,7
17,0
31,9

15,8
47,4
28,9
7,9

χ2 (6) = 28,081 (p = ,000)
F (2) = 5,271 (p = ,006)

Адекватность качества жизни*, %/The adequacy of the quality of 
life*, %
•  субъективное качество жизни соответствует объективным 

параметрам/subjective quality of life corresponds to objective 
parameters

•  не соответствует в сторону заниженных субъективных 
экспектаций/does not correspond in the direction of 
underestimated subjective expectations

•  не соответствует в сторону завышенных субъективных 
экспектаций/does not match in the direction of overestimated 
subjective expectations

82,9

11,4

5,7 

51,1

19,1

29,8 

65,8

26,3

7,9 

χ2 (4) = 14,788 (p = ,005)
F (2) = 6,379 (p = ,002)

Включение пациента в психотерапевтические группы, %/
The inclusion of the patient in psychotherapeutic groups, %
•  проводилось/was carried out
•  не проводилось/wasn’t carried out

85,7
14,3

83,0
17,0

65,8
34,2

χ2 (2) = 5,244 (p = ,073)
F (2) = 2,673 (p = ,073)

Индивидуальная психотерапия, %/Individual psychotherapy, %
•  проводилась/was carried out
•  не проводилась/wasn’t carried out

57,1
42,9

61,7
38,3

55,3
44,7

χ2 (2) = 3,352 (p = ,501)
F (2) = ,505
(p = ,605)

Работа по коррекции проблем общения и ближайшего социального 
окружения*, %/Work to correct the problems of communication and 
the immediate social environment*, %
•  не проводилась/wasn’t carried out
•  включение в группы само- и взаимопомощи/inclusion in self-

help and mutual support groups
•  психообразовательная работа с пациентами/psychoeducation 

with patients
•  психообразовательная работа с родственниками пациентов/

psychoeducation with patients’ relatives

2,9

14,2

82,9

–

6,4

12,8

80,8

–

21,1

15,8

57,9

5,2

χ2 (6) = 13,491 (p = ,036)
F (2) = 2,604 (p = ,07)
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фактором, тем выше факторная нагрузка. Таким обра-
зом, пациенты данной группы обнаруживали высокие 
показатели качества жизни наряду с высоким уровнем 
социальной поддержки, при этом у них отсутствовали 
признаки депрессии, симптомы шкалы общей психопа-
тологии были менее выражены, чем у пациентов двух 
других групп. Показатели позитивной и негативной 

симптоматики PANSS у больных 1-й группы также были 
наиболее низкими.

У пациентов этой группы преобладал адекватно-по-
зитивный вариант оценки качества жизни. В данной 
группе отмечалось преобладание пациентов мужского 
пола (60%), они сравнительно чаще имели высшее или 
незаконченное высшее образование. Превалировали 

Кластеры/Clusters
Признаки/Variables

Кластер 1, 
n = 35/

Cluster 1, 
n = 35

Кластер 2, 
n = 47/ 

Cluster 2, 
n = 47

Кластер 3, 
n = 38/

Cluster 3, 
n = 38

Критерий, p/Criterion, p

Осознание болезни, %/Critique to disorder, %
•  инсайт психологических механизмов болезни/insight into the 

psychological mechanisms of the disorder
•  наличие критики к симптомам/complete critique to mental 

symptoms
•  частичная критика/partial critique to mental symptoms
•  отсутствие критики/lack of critique

2,9

37,1
45,7
14,3

2,1

29,8
59,5
8,6

5,3

42,0
47,4
5,3

χ2 (6) = 5,449 (p = ,709)
F (2) = 1,429 (p = ,244)

Считает ли себя больным психическим заболеванием, %/Does the 
patient consider himself to be mentally ill, %
•  да/yes
•  нет/no

42,9
57,1

46,8
53,2

68,4
31,6

χ2 (2) = 5,778 (p = ,056)
F (2) = 2,959 (p = ,056)

Психометрические показатели/Psychometric scores 

PANSS
•  позитивные симптомы*, Me ± ошибка среднего/ positive 

symptoms*, Me ± S.E. mean
•  негативные симптомы*, Me ± ошибка среднего/negative 

symptoms*, Me ± S.E. mean
•  общая психопатология*, Me ± ошибка среднего/general 

psychopathology*, Me ± S.E. mean 

1,43 ± 0,2

2,7 ± 0,2

6,1 ± 0,4 

2,2 ± 0,2

4,1 ± 0,3

8,17 ± 0,3

1,7 ± 0,1

3,8 ± 0,3

6,7 ± 0,6

KW (2) = 15,032 
(p = ,001)

p (1–3) = ,127
p (1–2) = ,000
p (2–3) = ,023

KW (2) = 14,027
(p = ,001)

p (1–3) = ,007
p (1–2) = ,000
p (2–3) = ,404

KW (2) = 15,795
(p = ,000)

p (1–3) = ,849
p (1–2) = ,001
p (2–3) = ,001

Многомерная шкала восприятия социальной поддержки MSPSS/
MSPSS
•  поддержка семьи, Me ± ошибка среднего/family support, 

Me ± S.E. mean
•  поддержка друзей* ± ошибка среднего/friends support*, 

Me ± S.E. mean
•  поддержка значимых других ± ошибка среднего/support from 

“significant others”, Me ± S.E. mean

3,5 ± 0,1

3,9 ± 0,2

3,6 ± 0,2

3,4 ± 0,2

2,8 ± 0,2

3,3 ± 0,2

2,9 ± 0,2

1,8 ± 0,3

3,1 ± 0,1

KW (2) = 3,260 (p = ,196)
KW (2) = 16,243 

(p = ,000)
p (1–3) = ,000
p (1–2) = ,131

p (2–3) = ,007
KW (2) = 4,532 (p = ,104) 

ВОЗКЖ-100/WHOQOL-100
•  физическая сфера, Me ± ошибка среднего/physical, Me ± S.E. 

mean
•  психологическая сфера*, Me ± ошибка среднего/psychological*, 

Me ± S.E. mean*
•  уровень независимости*, Me ± ошибка среднего/level of 

independence*, Me ± S.E. mean
•  социальные отношения*, Me ± ошибка среднего/social 

relationships*, Me ± S.E. mean
•  окружающая среда*, Me ± ошибка среднего/environment*, 

Me ± S.E. mean
•  духовная сфера*, Me ± ошибка среднего/spirituality/religion/

personal beliefs*, Me ± S.E. mean

3,7 ± 0,1

3,5 ± 0,1

3,6 ± 0,1

3,4 ± 0,1

3,9 ± 0,1

3,9 ± 0,2

3,6 ± 0,1

3,3 ± 0,1

3,4 ± 0,1

3,5 ± 0,1

3,9 ± 0,1

3,5 ± 0,2

3,2 ± 0,1

3,1 ± 0,1

3,0 ± 0,1

2,9 ± 0,1

3,5 ± 0,2

3,5 ± 0,2

KW (2) = 5,839 (p = ,054)
KW (2) = 8,593 (p = ,014)

p (1–3) = ,003
p (1–2) = ,149
p (2–3) = ,096

KW (2) = 9,895 (p = ,007)
p (1–3) = ,002
p (1–2) = ,292

p (2–3) = ,027
KW (2) = 9,252 (p = ,010)

p (1–3) = ,021
p (1–2) = ,694

p (2–3) = ,004
KW (2) = 8,878 (p = ,012)

p (13) = ,014
p (1–2) = ,929

p (2–3) = ,007
KW (2) = 9,148 (p = ,010)

p (1–3) = ,003
p (1–2) = ,179
p (2–3) = ,064

Примечание: * различия между всеми кластерами по признакам статистически достоверны.
Note: * differences between all clusters are statistically signi cant.
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больные, проживавшие отдельно от родителей, со-
стоящие в браке, имеющие детей, одиноких пациен-
тов было меньше по сравнению с другими группами. 
В то же время у этих пациентов сравнительно чаще 
отмечалась наследственная отягощенность умственной 
отсталостью, аномалиями личности, деменцией и про-
чими психическими расстройствами, преимущественно 
по отцовской линии. Перенесенные в прошлом экзо-
гении, представленные сочетаниями последствий че-
репно-мозговых травм (ЧМТ), алкоголизации и приема 
иных ПАВ, были сопоставимы с распространенностью 
экзогений у больных 2-й группы.

Больные 1-й группы были наиболее комплаентны 
(71,4%), они реже других самостоятельно снижали 
дозировки или нерегулярно принимали психотропные 
лекарственные средства, однако чаще в сопоставлении 
с больными 3-й группы прекращали их прием. Пода-
вляющее большинство регулярно принимали препара-
ты, проявляя активное отношение к приему препарата 
и понимание необходимости лечения (80%). Более чем 
у половины больных отсутствовали необоснованные 
опасения относительно медикации, эффективность 
принимаемого препарата оценивалась как средняя, 
нежелательные явления если и развивались, то только 
неврологического характера.

В этой группе чаще, чем у других, проводилась оп-
тимизация фармакотерапии, работа с родственниками, 
включение в психотерапевтические группы, индивиду-
альная психообразовательная работа, работа по кор-
рекции проблем общения с ближайшим окружением. 
Показатель субъективного страдания от болезни был 
выше, чем у больных 2-й группы, и ниже, чем у боль-
ных 3-й группы. Более 50% пациентов 1-й группы не 
считали себя больными психическим заболеванием. 
У них отмечалась высокая степень соответствия каче-
ства жизни (КЖ) объективным параметрам и высокая 
удовлетворенность КЖ, т.е. преобладал адекватно по-
зитивный вариант оценки качества жизни.

В случае помещения в психиатрический стацио-
нар за месяц до последней госпитализации больные 
либо не принимали никакого лечения (если госпита-
лизация была первичной), либо принимали пролонги-
рованные формы антипсихотической терапии. Эти па-
циенты сравнительно чаще (68,6%) получали терапию 
пролонгированными препаратами, преимущественно 
АПП 2-го поколения — пролонгированные инъекци-
онные формы палиперидона (34,3%), галоперидола 
(20%), рисперидона (14,3%), среди таблетированных 
форм часто назначалась инвега (17,1%), реже таблети-
рованные формы рисперидона (8,6%) и галоперидола 

Таблица 2. Результаты факторного анализа
Table 2 Factor analysis results

Кластеры пациентов/
Patients’ Clusters

Факторы/Factors 

Кластер 1, n = 35/
Cluster 1, n = 35

Кластер 2, n = 47/
Cluster 2, n = 47

Кластер 
3, n = 38/
Cluster 3, 

n = 38

Критерий, p/
Criterion, p

Фактор, параметр (факторная 
нагрузка)/Factor, parameter 
(factor loading)

1-й фактор/1st factor:
•  психологическая сфера/

psychological domain (0,788); 
•  окружающая среда/environment 

(0,771);
•  уровень независимости/level of 

independence (0,754);
•  духовнаясфера/spirituality/religion/

personal beliefs (0,702); 
•  социальные отношения/social 

relationships (0,693);
•  физическая сфера/physical domain 

(0,675);
•  социальная поддержка семьи/family 

support (0,575);
•  социальная поддержка «значимых 

других»/support from “signi cant 
others” (0,527); 

•  депрессия/depression (−0,520);
•  общая психопатология/general 

psychopathology (−0,483); 
•  композитный индекс/composite index 

(−0,413)
5 фактор/5th factor: 
•  социальные отношения/social 

relationships (0,549);
•  социальная поддержка «значимых 

других»/support from “signi cant 
others” (0,769);

•  социальная поддержка семьи/family 
support (0,653); 

•  социальная поддержка друзей/
friends support (0,450)

3-й фактор/3rd factor: 
•  нарушения мыш-

ления/conceptual 
disorganization (0,817); 

•  позитивная симптома-
тика/positive symptoms 
(0,779); 

•  общепсихопатологиче-
ские симптомы/general 
psychopathology (0,665)

2 фактор/2nd factor: 
•  негативная симптома-

тика/negative symptoms 
(0,911);

•  композитный индекс/
composite index (0,890);

•  анергия/anergy (0,872); 
•  длительность инва-

лидности/lengths of 
disability (0,405)

4-й фактор/4th factor: 
•  возраст/age (0,915);
•  трудовой стаж/lengths 

of work (0,749); 
•  длительность инва-

лидности/lengths of 
disability (0,409) 

7-й фактор/
7th factor: 
•  риск 

агрессии/
aggression 
risk (0,942) 

Критерий 
Кайзера–
Мейера–Олкина/
Kaiser–Meyer–
Olkin Measure 
of Sampling 
Adequacy = 0,729
Критерий 
сферичности 
Бартлетта/
Bartlett’s Test of 
Sphericity:
Chi-
square = 1545,871 
df = 253
p = 0,000 
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(5,7%). При этом преобладало положительное отно-
шение к лечению пролонгированными инъекционными 
препаратами (51,7%).

2-я группа пациентов (47 человек, 39%) с нега-
тивно-динамическими характеристиками социаль-
ной адаптации

В подавляющем большинстве случаев (95,7%) 
в эту группу вошли пациенты с диагнозом параноид-
ной шизофрении с непрерывным или эпизодическим 
типом течения с нарастающими изменениями лично-
сти. В структуре обострений преобладал галлюци-
наторно-бредовой синдром. У 61,7% больных этой 
группы обнаруживался «дефект личности». У 100% 
больных данной группы на этапе ремиссии регистри-
ровались умеренно выраженные негативные симп-
томы, у 93,6% — умеренно выраженные когнитивные 
симптомы, у 68,1% позитивные симптомы умеренной 
степени выраженности. Аффективные симптомы, как 
правило, отсутствовали, лишь у 6,4% отмечались уме-
ренно выраженные маниакальные симптомы, что было 
сравнительно выше, чем у больных других групп. Пси-
хомоторные симптомы легкой степени также встреча-
лись сравнительно чаще.

Пациенты этой группы чаще других госпитализиро-
вались в стационар (в том числе и в недобровольном 
порядке), у них отмечались самые высокие (относи-
тельно пациентов других групп) показатели по повтор-
ным госпитализациям за год. Средний возраст пациен-
тов, длительность трудового стажа и сроки пребыва-
ния на инвалидности превышали таковые у пациентов 
других групп.

Средние показатели выраженности позитивных, 
негативных, общих психопатологических симптомов 
PANSS, в том числе анергии, расстройств мышления, 
параноидного поведения, были наиболее высокими 
у больных 2-й группы. Для этой группы пациентов так-
же было характерно сочетание признаков (факторов), 
с устойчивыми внутренними взаимосвязями, объеди-
няющими клинические, социальные и субъективные 
параметры. Первый фактор объединял негативную 
симптоматику (0,911), высокий композитный индекс 
по PANSS (0,890), анергию (0,872), длительность инва-
лидности (0,405). Второй фактор включал нарушения 
мышления (0,817), выраженную позитивную симптома-
тику (0,779) и симптомы шкалы общей психопатологии 
(0,665). Третий фактор объединял больший возраст 
(0,915) и трудовой стаж (0,749), бóльшую длительность 
инвалидности (0,409).

Во 2-й группе распределение по полу было равным. 
Пациентов, имеющих среднее специальное образова-
ние, в данной группе сравнительно больше, чем в 1-й, 
и несколько больше, чем в 3-й группе. Большинство 
больных этой группы были уволены в связи с сокра-
щением и реорганизацией (70,2%). Они сравнительно 
чаще проживали в отдельной квартире (97,9%) с роди-
телями или другими родственниками. Одиноких среди 
больных этой группы было меньше. Женаты или заму-
жем были 23,4% пациента (показатели соответствуют 

3-й группе), при этом разведенных и овдовевших па-
циентов было сравнительно больше, чем в двух дру-
гих группах. У 74,4% пациента констатирована стой-
кая утрата трудоспособности в связи с психическим 
расстройством, преимущественно инвалидность II 
группы.

Отмечалось преобладание наследственной отя-
гощенности шизофренией или хроническим алкого-
лизмом. По сравнению с другими группами для этих 
больных был характерен широкий спектр экзогений 
в анамнезе, включающих алкоголизацию и послед-
ствия ЧМТ с преобладанием хронических соматических 
заболеваний.

В анамнезе прослеживалась наиболее высокая 
частота нарушения комплаенса (74%), со снижением 
дозировок, нерегулярным приемом или полным отка-
зом от приема терапии. Пациенты 2-й группы срав-
нительно чаще принимали препараты под контролем 
медперсонала или родственников, чаще сомневались 
в эффективности лечения, не надеялись на результат, 
высказывали нежелание принимать препараты. Наря-
ду с опасениями относительно побочных эффектов 
принимаемых препаратов, они чаще других считали, 
что препарат может оказаться вредным для организма 
или открыто негативно относились к принимаемому 
лечению, поскольку испытали на себе субъективно 
тягостные побочные эффекты. При этом у пациентов 
отмечались недостаточность критических способно-
стей и наиболее частое отсутствие субъективного 
страдания от болезни. У них также чаще отмечались 
побочные эффекты психофармакотерапии — невро-
логические и соматические.

Более 50% пациентов не считали себя страдающи-
ми психическим заболеванием. Удовлетворенность КЖ 
была выше, чем в 3-й группе, и ниже, чем в 1-й группе. 
При этом отмечалось несоответствие КЖ объективным 
параметрам и завышение ожиданий, т.е. преобладала 
неадекватно-позитивная оценка КЖ. Пациенты 2-й 
группы чаще, чем пациенты других групп, проходили 
индивидуальную психотерапию, что можно связать 
с усилиями по укреплению комплаенса. Эти же пациен-
ты чаще других получали антипсихотическую терапию 
перед последней госпитализацией, принимали сочета-
ние таблетированных и пролонгированных антипсихо-
тиков. В большинстве наблюдений (66%) проводилась 
терапия пролонгированными формами АПП — риспе-
ридоном (29,8%), галоперидолом (21,3%), палиперидо-
ном (14,9%), из таблетированных средств чаще других 
назначался палиперидон (12,8%), отношение к терапии 
было положительным.

3-я группа пациентов со стабильно негатив-
ными характеристиками социальной адаптации 
(38 больных; 32%)

Эту группу составили пациенты, страдающие па-
раноидной шизофренией (52,6%) с непрерывным или 
эпизодическим типом течения с нарастающим дефек-
том и неврозоподобной (малопрогредиентной) ши-
зофренией (26,3%). Обострения характеризовались 
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преобладанием неврозоподобной симпоматики, 
у 47,4% обнаруживались стойкие негативные личност-
ные изменения.

На этапе ремиссии у больных данной группы отме-
чалась позитивная симптоматика легкой или умерен-
ной степени выраженности, превалировала негативная 
симптоматика умеренной степени выраженности, лег-
кая или умеренная выраженность когнитивной сим-
птоматики. Маниакальных и психомоторных симптомов 
у этих больных не отмечено. Депрессивные симптомы 
имели умеренную выраженность у 42,1% больных, что 
существенным образом отличает эту группу от пациен-
тов 1-й группы. Пациенты 3-й группы не госпитализи-
ровались на протяжении пяти лет (86,8%), не было ни 
одного случая недобровольной госпитализации.

По сравнению с пациентами двух других групп 
у больных 3-й группы оказались самые низкие средние 
показатели социального функционирования (в физиче-
ской, психологической, духовной сферах), социальных 
связей, уровня независимости, социальной поддержки 
семьи, друзей и значимых других. У этих же больных 
были самые высокие показатели по шкале депрессии 
PANSS и оценке профиля агрессии. Наиболее харак-
терным для данной группы клинико-метрическим по-
казателем по PANSS оказался риск агрессии (0,942), что 
можно расценивать как проявление социальной отго-
роженности и враждебности по отношению к окружа-
ющему миру.

В данной группе отмечалось равное распределение 
пациентов по полу. Несмотря на сходное образование, 
данные пациенты реже других подвергались увольне-
нию с работы. Они сравнительно чаще были одиноки, 
не вступали в брак, проживали в отдельной квартире 
(86,7%) либо с родителями, либо одни.

В 3-й группе было сравнительно больше больных, 
наследственность которых была отягощена шизофре-
нией, чаще по линии матери. Экзогении в анамнезе 
преимущественно отсутствовали.

Нарушения комплаенса в анамнезе у большинства 
пациентов (65,8%) отсутствовали. Если же они были, 
то проявлялись в снижении дозировок или нерегуляр-
ности приема, тогда как самостоятельное прекращение 
приема лекарственных средств отмечалось крайне ред-
ко. Подавляющее большинство больных самостоятель-
но принимали препараты (89,5%), проявляли активное 
отношение к медикаментозному лечению, понимание 
его необходимости. Более чем у половины больных 
отсутствовали необоснованные опасения относитель-
но приема лекарств, и только около 45% считали, что 
препараты могут вызывать побочные эффекты. У паци-
ентов этой группы в наибольшей степени было выра-
жено субъективное страдание от болезни. При общей 
невысокой распространенности побочных эффектов 
нежелательные психические явления встречались 
чаще, а неврологические были выражены меньше все-
го. Пациенты этой группы наиболее высоко оценива-
ли эффективность принимаемых препаратов. У них 
отмечалась значительная сохранность критических 

способностей — более 50% больных признавали себя 
психически больными.

Пациентов 3-й группы отличало то, что следование 
врачебным рекомендациям и сохранность критиче-
ских способностей сопровождались низкой удовлет-
воренностью качеством жизни и его несоответствием 
объективным параметрам в сторону заниженных субъ-
ективных ожиданий. В целом у больных этой группы 
преобладал неадекватно негативный вариант оценки 
качества жизни.

В данной группе больных реже, чем в других, про-
водилась оптимизация фармакотерапии, работа с род-
ственниками, включение в психотерапевтические 
группы, индивидуальная психотерапия, индивиду-
альная психообразовательная работа, работа по кор-
рекции проблем общения и ближайшего окружения. 
За месяц перед последней госпитализацией больные 
в большинстве случаев принимали таблетированные 
антипсихотические препараты (63,2%), при этом реже, 
чем в других группах, не принимали никакого лече-
ния (34,2%) и лишь в 2,6% принимали инъекционные 
формы. В 86,9% случаев пациенты получали терапию 
таблетированными формами АП, при этом отмечалось 
преимущественно отрицательное отношение к лече-
нию пролонгами (44,7%).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комплексный анализ материала позволил устано-
вить взаимосвязи между клиническими характери-
стиками, параметрами качества жизни и социальной 
адаптации. Это выявило три основные проблемные 
группы пациентов, не находившихся ранее в фокусе 
задач реабилитации. Для группы пациентов с высо-
кой приверженностью к терапии и стабильно пози-
тивными характеристиками социальной адаптации 
был характерен более молодой возраст, лучшие пока-
затели социальной, семейной и трудовой адаптации, 
с более коротким трудовым стажем и длительностью 
пребывания на инвалидности. Течение заболевания 
носило преимущественно приступообразный харак-
тер с аффективно-бредовой структурой обострений 
и легко выраженными личностными изменениями. 
Они сравнительно чаще получали терапию пролонги-
рованными препаратами, преимущественно АПП 2-го 
поколения. Они часто критически относились к своему 
заболеванию, адекватно оценивали качество своего 
существования, осознавали необходимость терапии, 
испытывали определенные субъективные страдания 
от болезни, активно относились к проводимому лече-
нию, получали терапию современными антипсихоти-
ками пролонгированного действия, а также разноо-
бразную психосоциальную и психотерапевтическую 
помощь. Интересно, что отягощенная психическими 
расстройствами наследственность, различные экзо-
гении (за исключением злоупотребления алкоголем) 
существенно не влияли на течение заболевания и па-
раметры социальной адаптации. Наибольшее значение 
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имела широкая социальная поддержка, тот факт, что 
пациенты не чувствовали себя одинокими.

Пациенты с негативно-динамическими характери-
стиками социальной адаптации и низкой привержен-
ностью терапии чаще имели диагноз параноидной 
шизофрении, у них преобладал непрерывный или эпи-
зодический с нарастающим дефектом типы течения, 
с высокими показателями как позитивной, так и нега-
тивной симптоматики. У ряда пациентов отмечались 
умеренно выраженные маниакальные и психомотор-
ные симптомы. Эти пациенты были старше по возра-
сту относительно пациентов других групп. Обращали 
на себя внимание выраженные расстройства мышле-
ния, параноидное поведение, а также эпизодическое 
употребление ПАВ, нарушение критических способ-
ностей, отмечалось несоответствие КЖ объективным 
параметрам, завышенные ожидания составляли основу 
неадекватно позитивной оценки КЖ. Психофармакоте-
рапия и психокоррекционная работа не давали доста-
точных результатов, несмотря на то что 66% пациентов 
данной группы получали терапию пролонгированными 
АПП. У данной категории больных отмечались явления 
социального дрейфа, с распадом социальных связей, 
утратой трудовых навыков. Очевидно, что отсутствие 
значимого эффекта проводимых лечебно-реабилита-
ционных мероприятий связано как с низкой эффектив-
ностью психофармакотерапии, так и с недостаточной 
вовлеченностью больных в комплексные социаль-
но-реабилитационные мероприятия, а также с ограни-
ченной социальной поддержкой и употреблением ПАВ.

Пациенты со стабильно негативными характери-
стиками социальной адаптации и высокой привер-
женностью к терапии оказались обладателями набора 
парадоксальных характеристик. У значительной части 
пациентов отмечались проявления негативных изме-
нений личности, при этом относительно частым было 
малопрогредиентное течение заболевание с преобла-
данием неврозоподобной симптоматики. Получая в те-
чение многих лет преимущественно таблетированную 
антипсихотическую терапию и терапию пролонгиро-
ванными препаратами АПП 1-го поколения, пациенты 
практически не госпитализировались в психиатриче-
ские стационары. Почти у половины пациентов отме-
чалась депрессивная симптоматика. Несмотря на от-
сутствие повторных госпитализаций и положительный 
комплаенс, у данных пациентов по сравнению с други-
ми оказались самыми низкими показатели социального 
функционирования (в физической, психологической, 
духовной сферах), в сфере социальных отношений, 
низкий уровень независимости, социальной поддержки 
семьи, друзей и значимых других. Можно утверждать, 
что адаптация в этой группе такая же негативная, как 
и во 2-й группе, но с несколько другим вектором дез-
адаптации. Пациентам 3-й группы свойственны своего 
рода госпитализм, но в пределах собственного жилья, 
и явления десоциализации в виде социальной отго-
роженности, одиночества и ощущения враждебности 
окружающего мира. Вне сомнения, подобные больные 

нуждаются в активной курации, социальной поддерж-
ке и тренинге социальных навыков.

Комплекс клинических и социально-психологиче-
ских факторов определяет приверженность к лече-
нию пациентов с расстройствами шизофренического 
спектра, стратегии персонализированной терапии 
и направленность социально-психотерапевтических 
интервенций. Полученные в исследовании данные об-
условливают актуальность разработки дифференциро-
ванных подходов к курации и реабилитации выделен-
ных групп больных ПНД с учетом особенностей и тя-
жести клинических проявлений и степени ущербности 
адаптационных ресурсов вследствие расстройств ши-
зофренического спектра.
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Взаимосвязь нейроспецифических белков сыворотки крови 

с клиническими проявлениями при депрессивном эпизоде 

и рекуррентном депрессивном расстройстве
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Резюме
Обоснование: депрессивные расстройства остаются актуальной медицинской проблемой и представляют значитель-

ное экономическое и социальное бремя для системы здравоохранения, что ставит перед научным сообществом задачу 
по улучшению их выявления, лечения и предупреждения. Изучение роли маркеров нейрональных нарушений, в частности 
белков S-100, MBP, GFAP, в патогенезе депрессивных расстройств может оказаться перспективным для их диагностики. Цель 
исследования: определение взаимосвязи клинических и психопатологических характеристик депрессивных расстройств 
(тревога, депрессия, агрессивность) с маркерами нейрональных нарушений (S-100, MBP, GFAP) при первичном депрессивном 
эпизоде (ДЭ) и рекуррентном депрессивном расстройстве (РДР). Пациенты и методы: в исследование были включены 43 
пациента клиники НИИ психического здоровья Томского НИМЦ с диагнозом ДЭ (n = 26) и РДР (n = 17). Клиническое и пси-
хопатологическое обследование пациентов с применением психометрических инструментов HDRS-17, HARS, BDHI и забор 
биологического материала для исследования биологически активных веществ сыворотки крови осуществляли при по-
ступлении больных в клинику до начала активной психофармакотерапии. Статистический анализ выполнен посредством 
программы IBM SPSS Statistics 25. Результаты: при ДЭ выявлена корреляция всех исследуемых биомаркеров со степенью 
выраженности депрессивной симптоматики и индексом враждебности по опроснику BDHI (р < 0,05, Спирмена). В случае РДР 
количество обнаруженных корреляций незначительно. Вывод: взаимосвязь маркеров нарушения нейронального гомеостаза 
с различными клиническими и психометрическими показателями наиболее отчетливо проявляет себя в случае первичного 
ДЭ и нивелируется в случае РДР, что может иметь значение для объективизации диагностики степени тяжести и клинической 
динамики депрессивных расстройств.

Ключевые слова: депрессивные расстройства, депрессивный эпизод, рекуррентное депрессивное расстройство, био-
маркеры, S-100, MBP, GFAP, агрессивность, тревога, депрессивная симптоматика
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Relationship of Neurospecific Serum Proteins with Clinical Features in 

Depressive Episode and Recurrent Depressive Disorder
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Mental Health Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy Sciences, Tomsk, Russia
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Summary
Background: depressive disorders remain an important medical problem and present signi cant economic and social burden 

on the health care system. This sets the task for the scienti c community to increase the level of their detection, treatment and 
prevention. It seems promising to study the role of markers of neuronal disorders, in particular, proteins S-100, MBP, GFAP, in the 
pathogenesis of primary and recurrent depressive disorders. Purpose of the study: to determine the relationship between clinical 
and psychopathological characteristics of depressive disorders (anxiety, depression, aggressiveness) with markers of neuronal 
damage (S-100, MBP, GFAP) in primary Depressive Episode (DE) and Recurrent Depressive Disorder (RDR). Patients and methods: 
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the study participants were 43 patients of the Mental Health Research Institute of the Tomsk National Research Medical Center 
Clinics with diagnoses DE (F32; n = 26) or RDR (F33; n = 17) according ICD-10. Clinical and psychopathological examination of 
patients with psychometric tools HDRS-17, HARS, BDHI and sampling of biological material for the study of blood serum biological 
markers were carried out upon admission before the start of active psychopharmacotherapy. Statistical analysis was performed 
using the IBM SPSS Statistics 25 program. Results: in the F32 group was found a correlation of all studied biomarkers with the 
severity of depressive symptoms and the hostility index according to the BDHI questionnaire (p < 0.05, Spearman). Conclusion: 
the relationship between markers of neuronal homeostasis disorders and various clinical and psychometric parameters is most 
pronounced in the case of primary Depressive Episode and is decreasing in the case of Recurrent Depressive Disorder. This may 
be important for the diagnostics and objecti cation of the severity, clinical dynamics in depressive disorders.

Keywords: depressive disorders, depressive episode, recurrent depressive disorders, biological markers, S-100, MBP, GFAP, 
aggressiveness, anxiety, depressive symptoms
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время депрессивные расстройства 
сохраняют лидирующие позиции среди психических 
расстройств по распространенности среди населе-
ния. Число новых случаев депрессии во всем мире 
увеличилось со 172 млн в 1990 г. до 258 млн в 2017 г., 
что составляет рост на 49,86% [1]. При этом высокая 
распространенность депрессивных расстройств воз-
лагает на экономику и общество значительное бремя 
[2]. Зачастую расстройства настроения сочетаются 
с повышенным уровнем агрессивности, в том числе 
и с аутоагрессивными тенденциями [3]. Предложено 
множество биологических концепций, объясняющих 
сродство аффективных расстройств и агрессивного 
поведения: нарушения в системе нейротрансмиттеров, 
гормонов и цитокинов, но по-прежнему сохраняется 
необходимость многоаспектного подхода к исследо-
ванию нейрохимической природы агрессивности, по-
скольку в основе этого явления могут лежать не только 
нарушения в одной конкретной системе, но и сложные 
взаимоотношения между ними [4, 5]. Современная ме-
дицинская наука ставит перед исследователями задачи 
по повышению уровня диагностики, лечения и пред-
упреждения развития значимых заболеваний, в том 
числе и психических расстройств. Продвинуться в ре-
шении этой задачи позволяет поиск специфических 
биологических маркеров психических заболеваний. 
Психические, в том числе депрессивные, расстрой-
ства на сегодняшний день оцениваются как сложный 
биологический феномен, в патогенезе которого, поми-
мо генетического влияния, задействована регуляция 
нейроэндокриноиммунных и нейродегенеративных 
процессов [6], протекающих с нарушением структу-
ры нервной ткани, нейропластичности, диcрегуляцией 
внутриклеточных сигнальных путей [7], а также выхо-
дом в периферический кровоток специфических бел-
ков. Подобные изменения являются одним из факторов 
хронизации патобиологических процессов вследствие 
запуска механизмов иммунного ответа, аутосенсиби-
лизации, нарушения нейротрансмиттерных систем [8]. 
В современных исследованиях показана связь белков, 

отражающих повреждения астроцитов, таких как гли-
альный фибриллярный кислый белок (GFAP), белок 
S-100 и цилиарный нейротрофический фактор (CNTF), 
с повреждениями мозга при депрессивных расстрой-
ствах [9, 10]. Обнаружены свидетельства того, что уро-
вень сывороточного GFAP может объективизировать 
ранжирование тяжести депрессии [11], а повышение 
уровня белка S-100В связано с прогрессированием 
большого депрессивного расстройства за счет его ней-
ротоксичного действия [12]. Основной белок миелина 
(ОБМ, или myelin basic protein, МВР) является марке-
ром повреждения олигодендроцитов, сопровождающе-
го различные психические расстройства, в том числе 
аффективного спектра [13]. В наших исследованиях 
было продемонстрировано увеличение сывороточной 
концентрации ОБМ при депрессивных расстройствах 
и при их коморбидности с синдромом алкогольной 
зависимости [14]. Основываясь на вышеизложенном, 
можно предположить, что указанные нарушения усу-
губляются с прогрессированием и рецидивированием 
депрессивного расстройства, обусловливая тяжесть 
клинической симптоматики при последующих депрес-
сивных эпизодах.

Цель настоящего исследования — выявить 
взаимосвязь клинических и клинико-психопатоло-
гических характеристик депрессивных расстройств 
(степень выраженности тревоги, депрессии, агрессив-
ности) с маркерами нейрональных нарушений (S-100, 
MBP, GFAP) при первичном депрессивном эпизоде (ДЭ) 
и рекуррентном депрессивном расстройстве (РДР).

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Объектом исследования выступили пациенты отде-
ления аффективных состояний клиники НИИ психиче-
ского здоровья Томского НИМЦ с диагностированным 
депрессивным эпизодом.

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие 
в программе. Проведение исследования соответство-
вало положениям Хельсинкской декларации 1964 г., 
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пересмотренной в 1975–2013 гг., и одобрено Локаль-
ным этическим комитетом Научно-исследовательского 
института психического здоровья Томского НИМЦ РАН 
(протокол № 154 от 17.06.2022).

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 of Mental Health 
Research Institute, Тomsk National Research Medical 
Center, Russian Academy Sciences (protocol #154 from 
17.06.2022). This study complies with the Principles of 
the WMA Helsinki Declaration 1964 amended 1975–2013.

Критерии включения в исследование: 1) доброволь-
ное информированное согласие пациента на участие 
в исследовании; 2) возраст от 18 до 60 лет; 3) установ-
ленный диагноз депрессивного эпизода (ДЭ) в рамках 
F32 или рекуррентного депрессивного расстройства 
(РДР), F33 по МКБ-10.

Критерии исключения: 1) отказ пациента от уча-
стия на любом этапе исследования; 2) коморбидные 
психические расстройства, включая алкогольную за-
висимость; 3) острые или хронические декомпенсиро-
ванные соматические заболевания, требующие интен-
сивного терапевтического вмешательства.

Обследование пациентов и забор биологического 
материала осуществляли при поступлении в клинику 
до начала активной психофармакотерапии. Клиниче-
ская и психопатологическая оценка состояния паци-
ентов осуществлялась с помощью психометрических 
инструментов: шкалы Гамильтона для оценки депрес-
сии (Hamilton Depression Rating Scale, HDRS-17); шкалы 
тревоги Гамильтона (The Hamilton Anxiety Rating Scale, 
HARS); опросника агрессивности Басса–Дарки (Buss–
Durkee Hostility Inventory, BDHI). Забор перифериче-
ской венозной крови для биологических исследований 
осуществлялся утром натощак в вакуумные пробир-
ки Vacutainer (Becton Dickinson, USA) с активатором 
свертывания для получения сыворотки. Концентра-
цию исследуемых биологических веществ в сыворот-
ке крови пациентов в динамике терапии определяли 
«сэндвич»-методом твердофазного иммунофермент-
ного анализа с использованием наборов DY1820-05 
Human S100B DuoSet ELISA, DY2594-05 Human GFAP 
DuoSet ELISA и DY4228-05 Human MBP DuoSet ELISA 
производства R&D Systems (США). После проведения 
и остановки ферментативной реакции проводили ко-
личественную оценку результатов анализа на мульти-
модальном микропланшетном ридере Thermo Scienti c 
Varioskan LUX (ЦКП «Медицинская геномика», Томский 
НИМЦ). Конечные результаты выражали в единицах, 
рекомендованных фирмами-изготовителями для по-
строения калибровочных графиков из стандартных на-
весок определяемого вещества (пг/мл для S-100 и MBP 
и нг/мл для GFAP).

Статистический анализ полученных данных осу-
ществлялся посредством пакета стандартных приклад-
ных программ IBM SPSS Statistics 25. Количественные 
данные в обследуемой выборке, не соответствующие 

нормальному закону распределения (критерий Шапи-
ро–Уилка), представлены в виде медианы, нижнего 
и верхнего квартилей Me (Q1; Q3). При проверке нуле-
вой гипотезы критический уровень значимости принят 
р = 0,05. Для сравнения непарных выборок использо-
ван критерий Манна–Уитни, для качественных пока-
зателей — критерий хи-квадрат, для исследования 
взаимосвязей — корреляционный анализ по Спирмену.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследовательскую выборку составили 43 пациен-
та с диагнозом текущего депрессивного эпизода в рам-
ках ДЭ или РДР. Среди них женщин было большинство 
(81,4%, n = 35). Медианный возраст обследованных был 
равен 45 (32; 54) годам. В соответствии с нозологией 
участники исследования были разделены на две груп-
пы: пациенты с первичным депрессивным эпизодом 
(n = 26) и повторным депрессивным эпизодом в рамках 
РДР (n = 17). Пациенты групп сравнения были сопоста-
вимы по половому (р = 0,088, хи-квадрат) и возрастно-
му (р = 0,149, Манна–Уитни) составу, а также по степени 
тяжести текущего депрессивного эпизода (р = 0,249, 
хи-квадрат). Депрессия умеренной тяжести диагно-
стирована в 65,4% (n = 17) при F32 и 88,2% (n = 15) 
при F33, тяжелая депрессия соответственно — в 19,2% 
(n = 5) и 5,9% (n = 1), а легкая депрессия — в 15,4% 
(n = 4) и 5,9% (n = 1).

В случае РДР медианная давность заболевания со-
ставила 10 (3; 18,5) лет, в прошлом пациенты перено-
сили в среднем 3 (1,5; 5,5) ДЭ и 1 (0; 3) госпитализацию 
в стационар. Максимальная продолжительность интер-
миссии РДР в группе составляла 12 (4; 37,5) месяцев. 
Продолжительность текущего депрессивного эпизода 
в исследуемых группах была сопоставимой (р = 0,174, 
Манна–Уитни) и составила 5 (3; 15) месяцев при пер-
вичном ДЭ и 3 (2; 5,5) месяца при РДР.

Клиническая оценка выраженности тревожной 
и депрессивной симптоматики не выявила статисти-
чески значимых межгрупповых отличий: при поступ-
лении медианный балл по шкале HDRS-17 составил 22 
(16,5; 25) при F32 и 21 (18,5; 25) при F33 (р = 0,970, 
Манна–Уитни), что соответствует средней степени вы-
раженности депрессивной симптоматики. Выражен-
ность тревоги по шкале HARS оценивалась в 20 (16,75; 
24,3) баллов при F32 по МКБ-10 и 18 (14; 25,5) баллов 
при F33 (р = 0,447, Манна–Уитни).

Клинико-патопсихологическое исследование 
агрессивности по шкале BDHI обнаружило статисти-
чески значимые различия по субшкале «чувство вины» 
как индикатора аутодеструктивных враждебных реак-
ций. Значения выраженности этого признака были ста-
тистически значимо выше при рекуррентном течении 
депрессивного расстройства (р = 0,003, Манна–Уитни), 
а также выше среднего популяционного значения, со-
ставляющего 3–4 балла. Остальные показатели в обе-
их группах находились в рамках референсных значе-
ний (Хван А.А., 2008) (табл. 1).
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Изучение содержания биологически активных ве-
ществ сыворотки крови согласуется с результатами 
наших прошлых исследований [14] и демонстрирует 
статистически сопоставимые концентрации исследу-
емых белков в сыворотке крови пациентов с ДЭ и РДР 
(р > 0,05, Манна–Уитни) (табл. 2).

Был проведен корреляционный анализ выраженно-
сти клинических, патопсихологических характеристик 
и биологических показателей в исследуемых группах 
(табл. 3).

В группе пациентов с РДР до начала терапии не 
было обнаружено взаимосвязи клинических и па-
топсихологических характеристик с исследуемыми 
биологическим маркерами, в то время как при пер-
вичном ДЭ выраженность депрессивной симптома-
тики и индекс враждебности статистически значимо 
коррелировали с уровнем S-100, МВР и GFAP (p < 0,05, 
Спирмена). Иными словами, повышение сывороточной 
концентрации исследуемых белков-маркеров нейро-
нальных нарушений сопряжено с большей клиниче-
ской выраженностью депрессивной симптоматики 
у пациентов с ДЭ, чего не определяется у пациентов 
с РДР. Также установлена отрицательная корреляция 
содержания белка S-100 с индексом агрессивности, 
раздражительностью и ощущением обиды, в то время 
как показана корреляция уровня GFAP с пережива-
нием обиды и наличием подозрительности по BDHI 
(р < 0,05, Спирмена), т.е. отмечено уменьшение от-
дельных проявлений агрессивности при повышении 
сывороточной концентрации белков-индикаторов 

повреждений нейронов. Преимущественно отри-
цательный характер взаимосвязи концентрации ис-
следуемых маркеров с клиническими проявлениями 
агрессивности может быть обусловлен относительно 
малой давностью заболевания и менее выраженны-
ми на момент первичного ДЭ нарушениями процессов 
нейропластичности за счет гомеостатических компен-
саторных механизмов. Можно предположить сниже-
ние нейропластичности при развернутой клинической 
картине рецидивирующего течения депрессивного 
расстройства.

ОБСУЖДЕНИЕ

В настоящем исследовании не было обнаружено 
статистически значимых различий клинических (выра-
женность тревоги и депрессии) и биологических (кон-
центрация S-100, МВР и GFAP) характеристик пациен-
тов с ДЭ или РДР (р > 0,05, Манна–Уитни). В структуре 
агрессивности у пациентов с РДР отмечается повыше-
ние значения показателя чувства вины по BDHI относи-
тельно такового у пациентов с единственным депрес-
сивным эпизодом (р = 0,003, Манна–Уитни), что может 
быть эквивалентом проявлений симптомов депрессии.

Изучение корреляций клинических, патопсихоло-
гических и биологических показателей при первичном 
ДЭ (F32) указывает на взаимосвязь всех исследованных 
биомаркеров со степенью выраженности депрессив-
ной симптоматики (HDRS-17) и индексом враждебности 
(BDHI). В случае РДР (F33) количество обнаруженных 

Таблица 1. Показатели опросника агрессивности Басса–Дарки (Buss-Durkee Hostility Inventory, BDHI) в исследуемых 
группах
Table 1 BDHI scores in study groups

Субшкала BDHI/BDHI subscale Группа F32 (n = 26)/
Group F32 (n = 26)

Группа F33/Group F33 
(n = 17)

р (критерий Манна–
Уитни)/р (Mann–Whitney 

test)

Индекс агрессивности/Aggressiveness index 19 (11; 23) 17 (13; 24) 0,794

Индекс враждебности/Hostility index 8 (6; 10) 7 (5; 10) 0,944

Физическая агрессия/Assault Hostility 3 (1; 6,25) 2 (1,5; 4) 0,466

Косвенная агрессия/Indirect Hostility 5 (4; 6) 4 (4; 6) 0,441

Раздражительность/Irritability 4,5 (3; 7,25) 5 (3; 7,5) 0,783

Негативизм/Negativism 2 (1; 3,25) 3 (2; 4,5) 0,101

Обида/Resentment 4 (2,75; 6) 4 (3,5; 5) 0,869

Подозрительность/Suspicion 3,5 (2; 5) 4 (3; 5) 0,458

Вербальная агрессия/Verbal Hostility 6 (3; 8,25) 5 (3; 7,5) 0,566

Чувство вины/Guilt 6 (4; 7,25) 8 (6; 8,5) 0,003*

Примечание: * статистически значимое отличие.
Note: * signi cant difference.

Таблица 2. Лабораторная оценка содержания S-100, MBP, GFAP в исследуемых группах
Table 2 Laboratory assessment of S-100, MBP, GFAP concentration in the study groups

Сывороточная концентрация биомаркера/
Serum concentration of biomarker

Группа F32 (n = 26)/Group 
F32 (n = 26)

Группа F33/Group F33 
(n = 17)

р (критерий Манна–Уитни)/р 
(Mann–Whitney test)

S-100 (pg/ml) 28,76 (20,82; 44,98) 27,74 (16,64; 39,87) 0,441

МВР (pg/ml) 40,94 (29,23; 46,49) 41,24 (28,18; 48,72) 0,970

GFAP (ng/ml) 0,33 (0,06; 1,4) 0,12 (0,07; 0,93) 0,293
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корреляций незначительно и не позволяет сформули-
ровать убедительных выводов о взаимосвязи изуча-
емых маркеров и различных психометрических пока-
зателей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Подводя итог, представляется возможным сфор-
мулировать вывод о том, что при рецидивировании 
депрессивных расстройств, в отличие от первично-
го ДЭ, показатели исследуемых маркеров нарушения 
нейронального гомеостаза перестают коррелировать 
с выраженностью клинических и психометрических 
характеристик. Это может иметь значение для диагно-
стики и объективизации степени тяжести, клинической 
динамики при депрессивных расстройствах.
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Расстройства настроения в семейном анамнезе как фактор 

риска рекуррентного депрессивного или биполярного 

аффективного расстройства: результаты кросс-секционного 

исследования
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Резюме
Обоснование: аффективные расстройства (АР) нередко накапливаются в семьях среди кровных родственников несколь-

ких поколений, что позволяет предположить наличие генетических факторов риска развития рекуррентного депрессивного 
расстройства (РДР) или биполярного аффективного (БАР) расстройства. Цель исследования: оценить риск развития АР у лиц 
с отягощенным семейным анамнезом, а также проанализировать клинические характеристики РДР и БАР в семейных случаях. 
Участники исследования и методы: в кросс-секционное исследование было включено 36 семей с АР (36 пробандов с АР 
и 68 родственников), а также 23 семьи в качестве группы сравнения (23 психически здоровых пробанда и 53 родственника). 
Итоговый размер выборки составил 180 человек. В исследовании использовалась карта исследования, разработанная авто-
рами, а также полуструктурированное интервью MINI (Mini International Neuropsychiatric Interview). Результаты: семейный 
анамнез, отягощенный АР, является значимым фактором риска РДР или БАР у пробандов. Анализ семейного риска рецидива 
(familial recurrence risk) продемонстрировал, что у пробандов с отягощенным семейным анамнезом риск АР также был выше, 
чем в общей популяции. У пробандов с РДР или БАР в сравнении с их родственниками с верифицированными диагнозами АР 
отмечался более ранний возраст манифеста аффективного заболевания, а у пробандов с БАР — более длительные гипо-/
маниакальные эпизоды. Эти данные могут косвенно указывать на прогрессирование АР у потомков родственников с аф-
фективными расстройствами. Заключение: отягощенный расстройствами настроения семейный анамнез является важным 
клиническим предиктором развития и течения АР. Необходимы последующие семейные мультицентровые исследования 
в российской популяции для увеличения размера выборки и анализа особенностей агрегации в семьях в отдельности РДР 
и БАР с использованием современных молекулярно-генетических методов.

Ключевые слова: аффективные расстройства, рекуррентное депрессивное расстройство, биполярное расстройство, 
семейное исследование, отягощенный семейный анамнез

Для цитирования: Касьянов Е.Д., Кибитов А.О., Мазо Г.Э. Расстройства настроения в семейном анамнезе как фактор риска 
рекуррентного депрессивного или биполярного аффективного расстройства: результаты кросс-секционного исследования. 
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Family History of Mood Disorders as a Risk Factor for Recurrent 

Depressive Disorder and Bipolar Disorder: Results of Cross-Sectional 
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Summary
Background: affective disorders (AD) are often aggregated in families among relatives of several generations. It suggests 

the presence of genetic risk factors for recurrent depressive disorder (RDD) or bipolar affective (BD) disorders. The objective: to 
assess the risks of affective disorders in individuals with a positive family history, as well as to analyze the clinical characteristics 
of RDD and BD in family cases. Participants and method: this family cross-sectional study included 36 families with affective 
disorders (36 probands with AD and 68 relatives), as well as 23 families for the comparison group (23 probands without affective 
disorders and 53 relatives). The  nal sample size was 180 people. The study used a case report form developed by the authors, 
as well as a semi-structured MINI interview (Mini International Neuropsychiatric Interview). Results: it was revealed that a 
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family history of AD is a signi cant risk factor for RDD or BD in probands. The risks of AD based on the assessment of familial 
recurrence risk in probands with a burdened family history were also higher than in the general population. When comparing 
probands with AD with their relatives who had RDD or BD diagnoses, it was found that the age at onset of the underlying disease 
was signi cantly less in patients with BD, and probands with BD had signi cantly longer hypo-/manic episodes. This fact may 
indicate an aggravation of the course of these pathologies in persons with a positive family history. Conclusion: a burdened 
family history is an important clinical predictor of the development of AD and their subsequent course. Further multicenter family 
studies on the Russian population are needed to increase the sample size and analyze the features of aggregation in families of 
RDD and BD separately using modern molecular genetic methods.

Keywords: affective disorders, recurrent depressive disorder, bipolar disorder, family study, burdened family history
For citation: Kasyanov E.D., Kibitov A.O., Mazo G.E. Family History of Mood Disorders as a Risk Factor for Recurrent Depressive 
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ВВЕДЕНИЕ

Рекуррентное депрессивное расстройство (РДР) 
и биполярное аффективное расстройство (БАР) яв-
ляются многофакторными патологиями с полигенным 
наследованием, клинический фенотип которых фор-
мируется с вовлечением многообразных молекуляр-
ных механизмов [1, 2]. Эти аффективные расстройства 
(АР) нередко агрегируются в семьях среди кровных 
родственников нескольких поколений, что позволяет 
предположить наличие генетических факторов риска 
развития РДР и БАР. В современной психиатрической 
генетике исследования с семейным дизайном до сих 
пор актуальны, так как изучение родственников с про-
явлениями одного и того же расстройства важно для 
построения прогностических моделей оценки риска 
развития заболевания с учетом взаимодействия гене-
тических и внешнесредовых факторов [3].

Изучение отягощенного семейного анамнеза слу-
жит двум основным целям. Во-первых, идентифици-
руя факторы, которые агрегируются в семьях с АР, 
ученые смогут лучше охарактеризовать наследуемые 
субфенотипы РДР и БАР и, следовательно, с большей 
вероятностью раскрыть генетический риск их разви-
тия. Во-вторых, хотя клиницисты признают важность 
оценки отягощенного семейного анамнеза, его влияние 
на клиническое течение РДР и БАР охарактеризовано 
недостаточно полно, чтобы говорить о полноценных 
«семейных формах» АР [4]. Эта информация могла бы 
иметь клиническое и даже прогностическое значение 
в психиатрии.

В классических семейных исследованиях РДР и БАР, 
проведенных после 1950-х гг., удалось более деталь-
но рассмотреть несколько важных аспектов семейной 
агрегации АР [5]. Во-первых, у родственников пробан-
дов с БАР имеется повышенный риск развития обоих 
расстройств: как БАР, так и РДР. Так, семейные исследо-
вания БАР выявили, что у кровных родственников па-
циентов с данным расстройством риски развития БАР 
и РДР могут быть выше, чем в общей популяции, — в 19 
и 12 раз соответственно [5, 6]. Во-вторых, у родствен-
ников пробандов с РДР значимо повышен риск только 
РДР, в то время как риск БАР, вероятно, существенно 
не повышен. Исследования РДР с семейным дизайном 
продемонстрировали, что у лиц с как минимум одним 
кровным родственником с данным расстройством 

риск развития РДР выше в 2,8 раза [2]. У потомков 
родственников, которые в двух поколениях имели ве-
рифицированный диагноз РДР, наблюдались наиболее 
высокие оценки риска развития данного расстройства 
[7]. В-третьих, отмечается важное клиническое и ге-
нетическое перекрытие между БАР и расстройствами 
шизофренического спектра, в частности с шизоаффек-
тивным расстройством (ШАР). В частности, у кровных 
родственников пробандов с депрессивным подтипом 
ШАР частота случаев шизофрении более высокая, чем 
у кровных родственников пробандов с биполярным 
подтипом данного расстройства [5]. Эти результаты 
указывают на то, что биполярный подтип ШАР связан 
с аффективным спектром, в то время как депрессивный 
подтип — с шизофреническим.

В истории семейных исследований также можно 
обнаружить различия в концептуальных подходах: 
если в ранних работах ученые лишь количественно 
оценивали риски развития АР, то уже в последующих 
работах основной акцент делался на клинических ха-
рактеристиках РДР и БАР у лиц с отягощенным семей-
ным анамнезом [4].

Несмотря на высокую разнородность исследова-
ний, изучавших клинические характеристики в семьях 
с РДР, среди наиболее отличительных особенностей 
заболевания в этих случаях можно отметить следую-
щие характеристики с более высокими частотными по-
казателями. К ним отнесены такие признаки, как раз-
витие первых депрессивных эпизодов в более раннем 
возрасте, высокая частота развития ДЭ в течение за-
болевания и выраженная тенденция к формированию 
затяжных ДЭ, частота атипичных нейровегетативных 
симптомов в структуре депрессии, высокий риск раз-
вития резистентности к проводимой антидепрессивной 
терапии, частота различных паттернов суицидального 
поведения, а также бóльшая частота сопутствующих 
тревожных состояний, нарушений пищевого поведе-
ния, расстройств личности и зависимости от психоак-
тивных веществ (ПАВ) [8–10]. Следует отметить, что не 
все исследования, в которых изучался отягощенный 
семейный анамнез у пациентов с РДР, подтвердили опи-
санные результаты [2].

Согласно клиническим исследованиям семей с вы-
соким риском развития БАР было также подтверждено 
наличие определенных характеристик развития и те-
чения этого расстройства [11]. Так, у пациентов с БАР 
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и отягощенным семейным анамнезом наблюдается 
более высокая частота депрессивных и маниакальных 
эпизодов, а также бóльшая частота госпитализаций. 
Равным образом у пациентов с отягощенным семей-
ным анамнезом по БАР выше риск развития различ-
ных компонентов суицидального поведения, психоти-
ческих симптомов и злоупотребления ПАВ, что также 
говорит о неблагоприятном прогнозе. Представляется 
важным и то, что у пробандов с семейным анамнезом, 
отягощенным БАР, а также у их здоровых родствен-
ников выявлен высокий риск сердечно-сосудистых 
заболеваний [12].

Особое внимание в семейных исследованиях БАР 
уделяется возрасту появления первых симптомов. Так, 
у пациентов с семейным анамнезом, отягощенным БАР, 
манифест заболевания в раннем возрасте встречался 
в 15 раз чаще, чем у пациентов без семейной истории 
данного расстройства [13]. Проведенный метаана-
лиз семейных исследований БАР, манифестирующего 
в подростковом возрасте, также продемонстрировал 
повышенный риск развития коморбидных психических 
расстройств и суицидального поведения [14].

Показано, что семейные риски АР также включают 
общие патогенные пре- и перинатальные, стрессовые, 
экологические и другие факторы внешней среды, влия-
ющие на человека в процессе взросления и воспитания 
[15]. Получены достоверные данные, свидетельствую-
щие о негативном влиянии физического, эмоциональ-
ного и сексуального насилия на риск развития психи-
ческих расстройств [15]. С другой стороны, опреде-
ленные нарушения в функционировании семей могут 
быть вторичными по отношению к РДР или БАР, так как 
дети родителей с АР нередко растут в сложной об-
становке из-за проявлений психического расстройства 
родственника. Так, ранее было продемонстрировано, 
что у потомства пациентов с РДР или БАР уровень трав-
матического опыта выше, чем у детей родителей без 
каких-либо психических расстройств [16].

Таким образом, исследования с семейным дизай-
ном, в отличие от близнецовых, не дают возможности 
определить, какой именно вклад вносят генетические 
факторы в агрегацию определенных расстройств. Се-
мейные факторы могут включать как генетическое, 
так и внешнесредовое влияние, что особенно важно 
при изучении АР. В отечественных исследованиях, 
в которых изучалась семейная история, преимуще-
ственно включались пациенты с расстройствами ши-
зофренического спектра, а также БАР психотического 
уровня [17, 18]. В единственном российском семейном 
исследовании, куда вошли пациенты с АР, основной 
акцент был сделан на генетических маркерах, но не 
на оценке риска РДР и БАР и их клинических характе-
ристиках [19].

В связи с вышеизложенным изучение феномена се-
мейной агрегации АР в российской популяции до сих 
пор является актуальной проблемой. Гипотеза насто-
ящего исследования: АР имеют тенденцию агрегиро-
ваться в семьях, а сам факт отягощенности семейного 

анамнеза расстройствами настроения связан с опре-
деленными клиническими характеристиками АР у про-
банда.

Цель: оценить риск развития РДР и БАР у про-
бандов с отягощенным семейным анамнезом, а также 
проанализировать клинические характеристики рас-
стройств у пробандов и их кровных родственников 
с данными заболеваниями.

УЧАСТНИКИ И МЕТОДЫ

Проведенное семейное исследование имело 
кросс-секционный дизайн. В нем приняли участие 36 
пробандов с АР и 68 их кровных родственников, а так-
же 23 психически здоровых пробанда и 53 их кровных 
родственника. Итоговый размер выборки составил 180 
человек. Включение участников исследования прово-
дилось на базе отделения трансляционной психиа-
трии НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (Санкт-Петербург) 
в 2016–2021 гг.

Этические аспекты
Протокол научного исследования и информирован-

ное согласие были одобрены Независимым этическим 
комитетом при НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (протокол 
№ 7, № ЭК-2013). Исследование соответствовало по-
ложениям Хельсинкской декларации 1964 г., пересмо-
тренной в 1975–2013 гг.

Ethical aspects
The research protocol and informed consent were 

approved by the Independent Ethics Committee at the 
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for 
Psychiatry and Neurology (Protocol No. 7, No. EK-2013). 
The study corresponded to the provisions of the Helsinki 
Declaration of 1964, revised in 1975–2013.

В данное исследование включались мужчины 
и женщины европейского происхождения в возрасте 
18 лет и старше, способные понять суть научного ис-
следования и подписать информированное согласие.

Критерии включения:
1)  диагноз БАР (F31), ДЭ (F32) и РДР (F33) по МКБ-

10 у пробандов с АР вне зависимости от стадии 
заболевания;

2)  отсутствие любого из психических расстройств 
у здоровых пробандов группы сравнения;

3)  наличие кровных родственников 1-й или 2-й сте-
пени родства у пробандов обеих групп;

4)  включение обоих родителей пробандов (для 
объективной верификации отсутствия отяго-
щенного семейного анамнеза);

5)  верификация клинического диагноза в ходе 
полуструктурированного интервью MINI (Mini 
International Neuropsychiatric Interview).

В качестве родственников пробандов включались 
мужчины и женщины европейского происхождения от 
18 лет включительно, способные понять суть научного 
исследования и подписать информированное согласие. 
Ввиду отсутствия возможности генетически верифици-
ровать родство для его подтверждения требовалось 
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обоюдное признание пробандом и родственником 
кровных связей.

Критерии невключения:
1)  наличие диагноза из рубрик МКБ-10 F00–09, 

F20–29 и F60–99;
2)  наличие в анамнезе пароксизмальных состоя-

ний, органических заболеваний головного мозга 
или тяжелых соматических заболеваний в ста-
дии обострения.

Как пробанды, так и их кровные родственники 
проходили обследование по единому алгоритму. Сбор 
анамнестических данных осуществлялся на основе ме-
дицинской документации и информации, полученной 
в процессе интервью с пробандами и их родственни-
ками. Карта исследования, разработанная авторами, 
включала в себя социально-демографическую инфор-
мацию, данные об отягощенности семейного анамнеза 
различными заболеваниями, а также сведения о кли-
ническом течении психического расстройства при его 
наличии (возраст манифестации, количество аффек-
тивных фаз и их продолжительность, а также наличие 
в анамнезе суицидальных мыслей и поведения).

Статистический анализ проводился в RStudio 
v1.4.1717. Для описания количественных переменных 
использовались арифметическая средняя и стандарт-
ное отклонение — М (σ), а также медиана и межквар-
тильный размах — Md (IQR). Категориальные перемен-
ные описывались процентными долями с приведением 
абсолютных чисел — % (n). Межгрупповые сравнения 
были проведены при помощи непараметрических кри-
териев. Для анализа количественных переменных ис-
пользовались тест Краскела–Уоллиса и пост-хок-кри-
терий Манна–Уитни для попарных сравнений. Критерий 

χ2 Пирсона использовался для анализа категориальных 
переменных. Двусторонний точный критерий Фише-
ра применялся для анализа таблиц с малым числом 
наблюдений. Поправка Бонферрони применялась 
при проведении множественного тестирования гипо-
тез. Бинарная логистическая регрессия с различными 
зависимыми и независимыми переменными приме-
нялась для определения факторов риска. В качестве 
критического уровня значимости (p) было выбрано 
значение 0,05.

Параметр семейного риска рецидива (λs, или FRR, 
familial recurrence risk) определялся как доля пар ро-
дителей и пробандов с АР среди всех пар родителей 
и пробандов выборки (Ks) в сравнении с распростра-
ненностью АР в общей популяции (K):

λs = Ks/K.
Для расчета FRR использовались данные R.S. Kessler 

и соавт. [20] о распространенности АР течение жизни: 
АР — 21,4%, ДЭ/РДР — 18,3%, БАР — 2,5%.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Описательная статистика
Для сравнения частоты АР среди родственников 

пробандов были сформированы две основные группы: 
исследовательская группа из 36 семей с пробандами 
с диагнозами ДЭ/РДР и БАР и группа сравнения из 23 
семей, в которой пробанды не имели каких-либо психи-
ческих расстройств. В исследовательскую группу были 
включены 36 семей пробандов с ДЭ/РДР (44,4%; n = 16) 
и БАР (55,6%; n = 20), а также их родственники как 1-й 
(75%; n = 51), так и 2-й степени родства (25%; n = 17). 
Из них 48,5% (n = 33) были здоровыми, 20,6% (n = 14) 

Таблица 1. Социально-демографические характеристики пробандов и их кровных родственников, в том числе 
при стратификации последних по наличию или отсутствию аффективных расстройств (АР)
Table 1 Social and demographic characteristics of probands and their relatives, including the strati cation of the latters 
by the presence or absence of affective disorders

Исследовательская группа/Study group
(n = 104)

Группа сравнения/
Comparison group

(n = 76) p-value
про-

банды/
probands

p-value
род-

ствен-
ники/

relatives
пробанды/

probands
(n = 36)

родственники/relatives (n = 68) пробанды/
probands
(n = 23)

родственни-
ки/relatives

(n = 56)все c АР
(n = 35)

без АР
(n = 33)

Пол (жен/муж)/
Sex (female/male)

24/12
(66,7%/33,3%)

41/27
(60,3%/39,7%)

23/12
(65,7%/34,3%)

18/15
(54,5%/45,5%)

13/10
(56,5%/43,5%)

19/24
(54,7%/45,3%) 0,4 0,6

Возраст (лет)/
Age (years) 32 (11,2) 46,7 (17,2) 42,7 (17,4) 50,6 (15,9) 30,5 (6,9) 55 (6,7) 0,9 0,02

Образование 
(лет)/Education 
(years)

14,1 (1,7) 11,2 (5,7) 10,4 (3,9) 12,5 (4,2) 14,9 (2,1) 13,8 (2,9) 0,6 0,3

Рост (см)/Height 
(centimeters) 171,6 (7,9) 172 (9) 170,4 (7,5) 173,4 (10,5) 173,4 (11,8) 170 (9,8) 0,7 0,2

Масса тела (кг)/
Body weight (kg) 78,1 (9,4) 7,4 (11,5) 76,7 (8,8) 77,9 (13,8) 72,7 (14,2) 73,8 (11,7) 0,2 0,2

ИМТ (кг/см2)/BMI 
(kg/cm2) 26,6 (2,2) 26,1 (3,1) 26,4 (2,6) 25,9 (3,5) 23,9 (3,7) 25,6 (4,4) 0,001 0,3

Примечание: p-value полужирным — статистически значимые различия пробандов vs их родственники с АР.
Note: p-value in bold: signi cant difference in probands vs their relatives with AD.
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с ДЭ/РДР и 30,9% (n = 21) с БАР. В группу сравнения 
было включено 23 семьи со здоровыми пробандами. 
Все родственники пробандов без АР были 1-й степени 
родства (n = 53). Из них 89,8% (n = 49) были здоровыми, 
8,2% (n = 4) с ДЭ/РДР и 2% (n = 1) с БАР.

Только у 25% (n = 5) пробандов с БАР не было 
отягощенного семейного анамнеза, в то время как 
доля пробандов с РДР без отягощенного семейного 
анамнеза составила 31,25% (n = 5). У 5% (n = 3) се-
мей пробандов с БАР были родственники с ДЭ/РДР, 
а в 12,5% (n = 2) семей пробандов с ДЭ/РДР диагноз 
БАР был потвержден у родственников. В контрольной 
группе в 21,7% семей (n = 5) пробандов без истории 
психических расстройств были выявлены родствен-
ники с АР.

Сравнение демографических и клинических характе-
ристик

Как показано в табл. 1, пробанды исследователь-
ской группы и группы сравнения не имели различий 
по полу, возрасту и продолжительности образования 
(p > 0,05). Родственники пробандов с АР были значи-
тельно моложе, чем родственники пробандов без АР 
(p = 0,02), но эти группы не отличались значимо по со-
отношению мужчин и женщин и по продолжительности 
образования (p > 0,05).

При сравнении пробандов с АР с их родственни-
ками, имеющими диагнозы ДЭ/РДР или БАР, было об-
наружено (табл. 2), что возраст манифестации основ-
ного заболевания у пробандов значительно меньше 
(p = 0,01), а продолжительность гипо-/маниакальных 
эпизодов у пробандов с БАР больше (p = 0,01).

Вместе с тем у родственников с ДЭ/РДР, но не 
БАР было значимо больше депрессивных эпизодов 
(p = 0,04), что можно объяснить разницей в возрасте 
и, возможно, более длительным течением заболева-
ния. При этом количество гипо-/маниакальных эпизо-
дов значимо не различалось у пробандов с БАР и их 
родственников (p > 0,05). Отдельно было выявлено, 
что наличие у пробандов с АР суицидальных мыслей 
и попыток связано с историей данных состояний у род-
ственников (p = 0,01). Кроме того, в исследовательской 
группе у пробандов-женщин отмечалась значимо более 
высокая частота депрессивных состояний во время бе-
ременности и послеродовом периоде, чем у женщин 
с АР из подгруппы кровных родственников (p = 0,03).

Оценка риска развития АР среди пробандов
С использованием бинарной логистической регрес-

сии были построены модели, в которых предиктором 
выступал семейный анамнез с: 1) любым АР; 2) ДЭ/
РДР; 3) БАР, а исходом — наличие или отсутствие со-
ответствующего диагноза АР у пробанда. В качестве 
ковариат во всех моделях выступали пол и возраст.

Все анализируемые модели продемонстрировали 
факт агрегации АР в семьях. Так, семейный анамнез, 
отягощенный любым АР, являлся значимым фактором 
риска наличия диагноза ДЭ/РДР или БАР у пробандов 
(p = 0,001; OR = 9; ДИ 95%; 2,6–30,8). По результатам 
моделей, анализирующих ДЭ/РДР и БАР по отдельно-
сти, была установлена та же тенденция: семейный ана-
мнез, отягощенный ДЭ/РДР, оказался значимым фак-
тором риска наличия соответствующего расстройства 
у пробанда (p = 0,001; OR = 6,3; ДИ 95%; 3,43–24,1), 

Таблица 2. Клинические характеристики пробандов и родственников в группах сравнения
Table 2 Clinical characteristics of probands and their relatives in compared groups

Диагноз и другие показатели/Diagnosis and 
others variables

Группа исследования/Study 
group (n = 104)

Группа сравнения /Comparison 
group (n = 76)

Пробанды vs 
родственники 
с АР/Probands 

vs relatives 
with AD
p-value

пробанды/
probands

Абс (%)/Abs 
(%) (n = 36)

родственники/
relatives

Абс (%)/Abs 
(%) (n = 68)

пробанды/
probands

Абс (%)/Abs 
(%) (n = 23)

родственники/
relatives

Абс (%)/Abs 
(%) (n = 56)

ДЭ + РДР/DE + RDD 16 (44,4%) 14 (40,0%) NA 4 (7,0%)
0,7

БАР/BD 20 (55,6%) 21 (60,0%) NA 1 (1,8%)

Возраст манифестации, лет/Onset age, y (SD) 21,2 (8,6) 25,4 (9,2) NA 42,8 (15,3) 0,01

Максимальная длительность депрессии, мес./
Maximum duration of depression, month (SD) 9,0 (5,1) 9,3 (4,3) NA 4,6 (4,6) 0,6

Mаксимальная длительность мании/гипомании, 
мес./Maximum duration of mania/hypomania, 
month (SD)

1,5 (1,1) 0,9 (0,5) NA 0,5 NA 0,01

Количество депрессий/Mumber of depressions 
(SD)
ДЭ + РДР/DE + RDD
БАР/BD

2,9 (1,4)
4,0 (2,7)

4,6 (2,1)
4,3 (2,9)

NA
NA

4 (NA) 0,3

Количество маний и гипоманий/Number of 
mania/hypomania

2 (2,2)
3,5 (2,1)

3,4 (2,5)
3,9 (1,3)

NA
NA 3 (NA) 0,6

Депрессии у женщин во время беременности 
и после родов/Depression during pregnancy and 
the postpartum period

6 (25%) 4 (11,4%) NA – 0,03

Cуицидальные попытки/Suicidal attempts 9 (25%) 6 (17,1%) NA – 0,08

Cуицидальные мысли/Suicidal thoughts 19 (52,7%) 23 (65,7%) NA 1 (1,8%) 0,1
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для пробандов с БАР семейный анамнез, отягощенный 
данным расстройством, также являлся значимым фак-
тором риска (p = 0,001; OR = 28,8; ДИ 95%; 5,5–94,8).

Дополнительно для каждого фенотипа пробан-
да был рассчитан семейный риск рецидива (familial 
recurrence risk, FRR). На основе данных о том, что 
распространенность АР среди населения составляет 
21,4%, ДЭ/РДР — 18,3%, БАР — 2,5% [20], был рас-
считан FRR для каждого изучаемого расстройства 
(табл. 3). Таким образом, у пробандов с отягощенным 
семейным анамнезом риск развития АР оказался выше, 
чем в общей популяции, что также соотносится с пре-
дыдущими результатами.

ОБСУЖДЕНИЕ

В данном семейном исследовании было сделано 
несколько важных наблюдений. Во-первых, семейный 
анамнез, отягощенный АР, является фактором риска 
РДР или БАР у пробандов. Во-вторых, анализ семейного 
риска рецидива продемонстрировал, что у пробандов 
с отягощенным семейным анамнезом риск АР также был 
выше, чем в общей популяции. В-третьих, у пробандов 
с АР в сравнении с их родственниками с верифициро-
ванными диагнозами ДЭ/РДР или БАР отмечался более 
ранний возраст манифестации основного заболевания. 
Кроме того, у пробандов с БАР в сравнении с их род-
ственниками с данным диагнозом наблюдались более 
длительные гипо-/маниакальные эпизоды.

Показатели отягощенного семейного анамнеза 
в настоящем исследовании превышали оценки более 
ранней работы, что объясняется особенностями ме-
тодологических подходов [3]. Метод «семейного ана-
мнеза», family history, менее чувствителен, чем метод 
«семейного исследования», так как он не основыва-
ется на интервьюировании родственников, что мо-
жет снижать выявляемость психических расстройств 
в семьях [5]. Важно отметить, что отсутствие одного 
из родителей у пробандов (вследствие неустановлен-
ного отцовства, развода, смерти и т.д.) могло препят-
ствовать получению достоверных данных о семейном 
анамнезе. Со слов пробандов или других членов се-
мей, у недоступного родственника нередко отмечались 
разнообразные поведенческие нарушения, которые 
дают возможность косвенно предположить наличие 
патологии в психической сфере. Подобная законо-
мерность соотносится с данными о более высокой ча-
стоте неполных семей у пациентов с АР [15]. В связи 
с этим в случае отсутствия одного из биологических 

родителей пробанда с АР невозможно с уверенностью 
утверждать отсутствие отягощенного семейного анам-
неза. По этой причине мы использовали более строгие 
критерии включения в данное семейное исследование: 
для пробандов с АР (исследовательская группа) необ-
ходимо было обследовать хотя бы одного пораженного 
родителя или обязательно двух родителей, если они 
были психически здоровы, чтобы надежно подтвердить 
отсутствие отягощенного семейного анамнеза. Для 
пробандов без АР (группа сравнения) обязательным 
было включение обоих родителей.

Важно признать, что семейные исследования не 
имеют единого «золотого стандарта» относительно 
методов, что безусловно сказывается на результатах. 
В исследовании STAR*D семейный анамнез, отягощен-
ный АР, был обнаружен у 55,6% пациентов с ДЭ/РДР [8]. 
Отягощенность семейного анамнеза АР в среднем зна-
чительно чаще выявлялась у больных БАР, чем у паци-
ентов с ДЭ/РДР [1, 5]. Этот показатель составлял в раз-
ных исследованиях от 25 до 86%. Частота АР у детей 
больных БАР по разным оценкам находилась в диапа-
зоне от 5 до 67%. Столь большой разброс показателей, 
вероятно, связан с молодым возрастом обследуемых 
и многими другими ограничениями исследований, что 
также может сказываться на расчете отношения шан-
сов развития АР в прогностических моделях.

Более ранний возраст манифестации основного 
заболевания и более длительные аффективные фазы 
у пробандов с ДЭ/РДР и БАР в сравнении с их кровными 
родственниками с АР ранее были обнаружены в зару-
бежных исследованиях [5, 7, 8, 11]. Данный факт может 
косвенно указывать на прогрессирование течения РДР 
и БАР у потомков родственников с данными расстрой-
ствами. Однако причины данного феномена (биологи-
ческие или внешнесредовые, в том числе социальные) 
требуют дальнейшего изучения в целях созданиях бо-
лее совершенных скрининговых инструментов и про-
грамм для раннего вмешательства в группах высокого 
риска развития АР.

У настоящего исследования мы выделяем ряд 
ограничений. Во-первых, данное исследование име-
ло кросс-секционный характер, что могло снизить 
качество ретроспективных данных об особенностях 
течения АР у пациентов (например, возраст манифе-
стации, количество аффективных эпизодов, а также 
их продолжительность). Во-вторых, в исследование 
были рекрутированы пациенты, требующие лечения 
в стационаре, что могло способствовать искусствен-
ному увеличению процента пробандов с семейной 

Таблица 3. Семейный риск рецидива (familial recurrence risk, FRR) аффективных расстройств
Table 3 Familial recurrence risk (FRR) of affective disorders

Расстройство/Disorder Пораженные пары родителей пробандов 
(Ks)/Affected pairs of proband parents (Ks) FRR (ДИ 95%)/FRR (CI 95%)

Любое АР/Any AD 72,2% 3,4 (2,3–5,1)

ДЭ/РДР/DE/RDD 68,75% 3 (2,2–5,5)

БАР/BD 75% 23 (8–76)
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историей АР. В-третьих, в исследовании отдельно не 
анализировались пациенты с ДЭ и РДР из-за малого 
числа участников в каждой из этих групп. В-четвертых, 
российские данные о распространенности психических 
расстройств ввиду значительных различий с популяци-
онными показателями других стран не использовались. 
В-пятых, недостаточная статистическая мощность из-
за малого размера выборки в анализируемых группах 
могла привести к ошибке второго рода в ряде тестов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, ДЭ/РДР и БАР демонстрируют явную 
тенденцию к семейной агрегации, что также может про-
являться в клиническом течении данных расстройств. 
Так, у пробандов с АР и семейным отягощенным анамне-
зом наблюдается более ранняя манифестация основно-
го заболевания и более длительные гипо-/маниакаль-
ные эпизоды у пробандов с БАР в сравнении с их род-
ственниками. Данный факт может косвенно указывать 
на прогрессирование течения РДР и БАР у потомков 
родственников с данными расстройствами. Необходи-
мы дальнейшие семейные мультицентровые исследова-
ния на российской популяции для увеличения размера 
выборки и анализа особенностей агрегации в семьях 
ДЭ/РДР и БАР по отдельности с использованием совре-
менных молекулярно-генетических методов.
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Резюме
Обоснование: среди психолого-психиатрических последствий ситуаций, связанных с угрозой для жизни, ведущее зна-

чение неизменно имеет проблема посттравматического стрессового расстройства (ПТСР). В то же время диагностические 
и лечебно-профилактические подходы к ее решению в течение последних десятилетий претерпели значительные изменения. 
Цель обзора: на основании анализа научных трудов по проблемам ПТСР с использованием ресурсов поисковых систем вы-
делить и проследить эволюцию взглядов на клиническую картину, патогенетические подходы к терапии этого расстройства 
и сформулировать перспективные направления дальнейших исследований в этой области знаний. Материал и методы: 
с использованием ресурсов поисковых систем, в том числе PubMed и eLIBRARY, по ключевым словам «посттравматическое 
стрессовое расстройство», «ПТСР» проведен обзор более 60 научных трудов, содержащих научно обоснованные сведения, 
посвященные диагностическим и лечебно-профилактическим аспектам ПТСР. Результаты: в настоящее время констатиру-
ется относительно слабый прогресс в области клинической диагностики, заметно отстающий от результатов исследований 
в области нейрофизиологии ПТСР, прежде всего молекулярной биологии оперантного обусловливания и угасания реакций 
страха, вследствие чего это заболевание все еще представляет собой диагностическую головоломку. Заключение: целесо-
образным является поиск более четких, не пересекающихся с другими таксономическими единицами клинических симптомов 
и признаков, обладающих «ПТСР-патогномоничностью». Феноменологические и сетевые подходы позволяют нивелировать 
ограничения политетической категоризации, тогда как при генетических исследованиях, напротив, более перспективным 
выглядит отказ от методологии «случай/контроль» и переход на «привязку» детектируемых полиморфизмов к транснозологи-
ческим характеристикам. Необходима разработка эффективных методов профилактики стресс-ассоциированных расстройств 
у военнослужащих в целом, в том числе программ повышения стрессоустойчивости, а также отечественных мультимодальных 
программно-аппаратных комплексов для оптимизации лечения и профилактики ПТСР.

Ключевые слова: посттравматическое стрессовое расстройство, ПТСР, эволюция взглядов, диагностика, патогенез, 
биомаркеры, лечение, профилактика
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Summary
Background: among the psychological and psychiatric consequences of life-threatening situations, the problem of post-

traumatic stress disorder (PTSD) is invariably of leading importance. At the same time, diagnostic and therapeutic approaches to 
solving this problem have undergone signi cant changes over the past decades. The aim of review is the analysis of scienti c 
materials on the problems of PTSD with the use search systems, to highlight the evolution of views on the clinic, pathogenesis, 
approaches to the treatment of this disorder and to formulate promising directions for further research in this area. Material and 
methods: a review of more than 60 scienti c papers containing scienti cally based information on the diagnostic and therapeutic 
and preventive aspects of PTSD was conducted using the resources of search engines, including PubMed and eLibrary, for the 
keywords “post-traumatic stress disorder”, “PTSD”. Results: at present, relatively weak progress in the  eld of clinical diagnostics 
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is being noted, noticeably lagging behind the results of research in the  eld of neurophysiology of PTSD, primarily the molecular 
biology of operant conditioning and extinction of fear reactions, as a result of which this disease is still a diagnostic puzzle. 
Conclusion: it is expedient to search for clearer, non-overlapping with other taxonomic units, clinical symptoms and signs with 
“PTSD pathognomonicity” on the basis of phenomenological and network approaches that allow to eliminate the limitations of 
polythetical categorization, whereas in genetic studies, on the contrary, the rejection of the methodology looks more promising 
“case/control” and the transition to the “binding” of the detected polymorphisms to the transnosological characteristics. It 
is necessary to develop effective methods for the prevention of stress-associated disorders in military personnel, in general, 
including programs to increase stress resistance, as well as domestic multimodal software and hardware complexes to optimize 
the treatment and prevention of PTSD.

Keywords: post-traumatic stress disorder, PTSD, evolution of views, diagnosis, pathogenesis, biomarkers, treatment, prevention
For citation: Kryukov E.V., Shamrey V.K., Marchenko A.A., Lobachev A.V., Khabarov I.Yu., Kolodin S.N. Post-Traumatic Stress 

Disorder: Evolution of Views. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(4):57–71. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2023-21-4-57-71

ВВЕДЕНИЕ

«Травматические переживания действительно 
оставляют следы, будь то в больших масштабах (в на-
шей истории и культуре) или рядом с домом, в наших 
семьях. Они также оставляют следы в нашем разуме 
и эмоциях, в нашей способности к радости и близости 
и даже в нашей биологии и иммунной системе», — 
пишет в своем бестселлере о травме B. van der Kolk 
[1], и это вряд ли можно оспорить. При этом в центре 
психолого-психиатрических последствий травматиче-
ских ситуаций на протяжении последних десятилетий 
неизменно находится проблема ПТСР.

В историческом плане развития учения о ПТСР 
условно можно выделить два основных периода: 
до 1980 г. и последующий («современный») период.

В ранних публикациях клиническая симптоматика, 
типичная для ПТСР, обозначалась широким спектром 
различных названий: «железнодорожный синдром 
спинного мозга», «травматический невроз», «солдат-
ское сердце», «операционная» или «боевая усталость», 
«сердечно-сосудистый невроз», «невроз боя», «синд-
ром напряжения», «военный невроз», «травматические 
неврозы войны», «невроз испуга», «психогенные реак-
ции военного времени», «неврастенический психоз», 
«реактивный психоз», «посттравматическое реактив-
ное состояние» и др. [2, 3]. В совокупности это не 
позволяло разработать единый подход к выделению 
постстрессовых расстройств, включая ПТСР, в качестве 
самостоятельных диагностических категорий, несмо-
тря на детальные описания характерной для них сим-
птоматики различными учеными.

Еще В.М. Бехтерев в своем классическом труде 
«Война и психозы» [4] дал подробное описание клю-
чевых особенностей острых реакций на стресс, «…раз-
вивающихся под влиянием травм и морального шока», 
и подчеркивал его специфический характер: «…Мы 
знаем затем особый психоз, развивающийся остро 
и сопровождающийся развитием галлюцинаторной 
спутанности и дезориентировки в окружающем. Этот 
психоз развивается обычно на почве физического исто-
щения и, между прочим, в тяжелых условиях походной 
жизни…» Не менее детально В.М. Бехтерев приводил 
и феноменологию основных клинических проявлений, 
типичных для ПСТР в их современной интерпретации:

•  кошмарные сновидения («…переживают воен-
ные события в виде кошмаров, просыпаясь в ис-
пуге с приступом сердцебиения, под влиянием 
крайне живых и угнетающих сновидений воен-
ного характера»);

•  флешбэки (когда «больные… впадают время 
от времени и притом иногда совершенно нео-
жиданно в состояние так называемого транса, 
в котором, переживая военные события, начи-
нают отдавать приказания своим подчиненным, 
как будто находясь на поле военных действий; 
в отдельных случаях наибольше запечатлевши-
еся события военного времени впоследствии 
переживаются даже в форме галлюцинаций»);

•  навязчивые воспоминания, гипертрофированный 
стартл-рефлекс и раздражительность («…про-
являют аффект испуга при малейшем поводе 
и даже безо всякого повода», «…у некоторых 
из больных такого рода обнаруживается крайне 
резкая болезненная впечатлительность, особен-
но к слуховым раздражителям и поразительная 
аффективность»).

Вместе с тем, сообразно распространенным в тот 
период воззрениям, ученый заключает: «…Мы должны 
сказать, что война вообще не создает новых психозов, 
но депрессивный характер нервно-психической сферы 
с беспокойными, иногда кошмарными сновидениями 
из пережитых событий военного времени с ярко вы-
раженным бредом военного содержания, с повышен-
ной впечатлительностью к внешним впечатлениям, 
особенно ассоциативно связанным с войной, иногда 
временами с помрачениями и навязчивыми страхами, 
нередко вытекающими из обстановки военных со-
бытий, составляет характеристическую особенность 
некоторых острых нервно-психических состояний как 
последствие тяжелых моральных и физических усло-
вий военного времени».

Такая точка зрения доминировала в мировой пси-
хиатрии вплоть до середины 1970-х гг., когда в США 
актуализировалась проблема дезадаптивного поведе-
ния комбатантов. Обобщающее исследование психо-
логической адаптации вьетнамских ветеранов провел 
P.S. Bourne, который впервые использовал термин ПТСР 
в работе «Мужчины, стресс и Вьетнам» в 1970 г. Позже, 
продолжая эти исследования, C.F. Figley (1978) описал 
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«поствьетнамский синдром», обращая внимание на вы-
раженную специфику психических нарушений у участ-
ников боевых действий, а также на то, что их болез-
ненные переживания подчас не исчезают со временем 
и, становясь все более отчетливыми, проявляются вне-
запно (на фоне внешнего благополучия) [3, 5].

Таким образом, назрела объективная необходи-
мость выработки унифицированного клинико-диагно-
стического подхода к тем психическим расстройствам, 
которые, во-первых, обнаруживали общие черты у лю-
дей, пострадавших в различного рода катастрофах, 
а во-вторых, не соответствовали общепринятым (на то 
время) в нозологической систематике диагностическим 
критериям выделявшихся таксономических единиц и, 
в-третьих, в ряде стран (преимущественно в США) ста-
ли приобретать характер не только медико-психологи-
ческой, но и социальной проблемы. Не менее важным 
представлялось установить общие закономерности их 
патогенеза и перспективные подходы к лечению.

Цель обзора: на основании анализа научных тру-
дов по проблемам ПТСР с использованием ресурсов 
поисковых систем проследить эволюцию клинических 
и патогенетических концепций, подходов к терапии 
этого расстройства и сформулировать перспективные 
направления дальнейших исследований.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В базах MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, 
РИНЦ и других источниках выполнен поиск публи-
каций по ключевым словам «посттравматическое 
стрессовое расстройство», «эволюция», «диагности-
ческие критерии», «феноменология», «концептуаль-
ная модель», «патогенез», «лечение» (“post-traumatic 
stress disorder”, “evolution”, “diagnostic criteria”, 
“phenomenology”, “conceptual model”, “pathogenesis”, 
“treatment”). В качестве предмета поиска были выбра-
ны заглавие публикации, аннотация и ключевые слова, 
поиск осуществлялся с учетом морфологии. Включе-
ние публикаций в анализ осуществлялось с использо-
ванием сортировочного фильтра по релевантности, не 
исключался анализ обзорных исследований.

ДИНАМИКА ПРЕДСТАВЛЕНИЙ 

О ДИАГНОСТИЧЕСКИХ КРИТЕРИЯХ ПТСР

Важным концептуальным шагом, обобщающим все 
многообразие клинико-психологических аспектов ре-
агирования на катастрофы, стало выделение в третьей 
ревизии диагностического и статистического руковод-
ства по психическим расстройствам США (Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders — DSM-III) 
особой диагностической единицы — «посттравма-
тического стрессового расстройства». Основные его 
диагностические критерии разработали M.J. Horowitz 
и соавт. [6, 7]. С учетом этих критериев в классифи-
кации DSM-III были сформированы четыре признака, 
необходимые для постановки диагноза ПТСР. Первый 

из них включал этиологический фактор (в данном слу-
чае стрессовое воздействие, которое почти у каждого 
человека вызывает сильный дистресс), второй подра-
зумевал проявления повторного переживания трав-
мы, третий обозначал эмоциональную отстраненность 
(«бесчувственность») и, наконец, четвертый указы-
вал на симптомы повышенной возбудимости. В новой 
редакции этой классификации — DSM-III-R (1987 г.) 
количество необходимых для диагностики симптомов 
увеличилось с четырех до семи.

В DSM-IV (1994 г.) впервые было введено диаг-
ностическое понятие «острое стрессовое расстрой-
ство» (ОСР), что объяснялось необходимостью описа-
ния острых стрессовых реакций у лиц, подвергшихся 
чрезвычайной психической травме с последующим 
развитием ПТСР. Тем самым подразумевалось, что 
ОСР — лишь начальная стадия ПТСР. Одновременно 
были выделены и типы течения ПTCP — острое (ме-
нее 3 месяцев), хроническое (более 3 месяцев) и ПТСР 
с отставленным началом заболевания (по меньшей 
мере через 6 месяцев после стрессового воздей-
ствия). Таким образом, все обусловленные стрессом 
расстройства разделялись в соответствии с данной 
классификацией на три основных варианта (этапа): 
ОСР, острое ПТСР и хроническое ПТСР. При этом кон-
статация ОСР проводилась в большинстве исследова-
ний ретроспективно, на основе анализа анамнести-
ческих данных.

С выделением диагноза ОСР разработчики DSM-IV 
были вынуждены ввести в критерий A, помимо фак-
та наличия психотравмирующего события, реакцию 
индивида на это событие в виде переживания ужаса 
и беспомощности. Соответственно, критерий субъек-
тивного восприятия события как значимой для лич-
ности угрозы стал обязательным для диагностики 
расстройства. Это ограничивало группу пострадавших 
в результате какого-либо происшествия теми индиви-
дами, у которых это событие вызвало «душевное по-
трясение».

В свою очередь, описание ПТСР в DSM-IV-R (2000 г.) 
содержало лишь незначительные стилистические по-
правки, тогда как в DSM-5 была осуществлена опре-
деленная перегруппировка кластеров симптомов 
(В — навязчивое воспроизведение травматического 
события; С — избегание травматического события; 
D — негативные последствия для когнитивной сферы 
и настроения; Е — повышенное возбуждение и реак-
тивность) и добавлены новые симптомы. В критерий 
D включено стойкое и неадекватное обвинение себя 
и других, а также пониженное настроение, а в крите-
рий Е — неосторожное и разрушительное поведение. 
Помимо этого, появился новый подтип ПТСР со своими 
диагностическими критериями — диссоциативный. 
Также были уточнены критерии подтипа с отсрочен-
ным началом, предполагающие, что симптоматика не 
просто появляется спустя шесть месяцев (или позже) 
после психической травмы (как в DSM-IV-R), но к это-
му времени должно наблюдаться полное соответствие 
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диагностическим критериям, тогда как парциальное 
соответствие может отмечаться и в более раннем пе-
риоде.

В Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) ПТСР определяется как расстрой-
ство, которое развивается после воздействия экстре-
мального угрожающего или ужасающего события и ха-
рактеризуется тремя «стержневыми» проявлениями: 
повторным переживанием травматического события 
в настоящем времени, избеганием мыслей и воспоми-
наний о событии и состоянием субъективного ощуще-
ния сохраняющейся угрозы.

В МКБ-11 предпринята попытка максимально при-
вести диагностические критерии ПТСР в соответствии 
с таковыми в DSM-5. Например, в обеих классификаци-
ях были сохранены указания на высокую частоту вы-
здоровления (около 50%) в течение 3 месяцев после 
начала заболевания. Вероятно, это сделано с целью 
оставления «окна возможностей» для последующей 
депатологизации этого расстройства по аналогии 
с острой стрессовой реакцией в МКБ-11. Одновремен-
но упразднена облигатность латентного периода перед 
появлением симптоматики.

Следует отметить, что последнее обстоятельство 
при использовании МКБ-11 потенциально будет спо-
собствовать затруднениям при прогностической со-
ртировке пораженных на передовых этапах медицин-
ской эвакуации из-за проблем с дифференцировкой 
между острой стрессовой реакцией (ОСР) и ПТСР, что 
осложнит определение эвакуационного предназначе-
ния военнослужащего. Кроме того, при решении во-
просов военно-врачебной экспертизы сжатые сроки 
освидетельствования, ограниченные 1–2 неделями, 
нередко будут препятствовать постановке диагноза 
ПТСР вследствие недостаточной для исключения ОСР 
длительности наблюдения за больным.

Вместе с тем в этих классификациях сохранились 
и заметные различия. Так, в МКБ-11 игнорируется зна-
чение диссоциативных симптомов как маркеров спе-
цифического подтипа ПТСР. Они включены в перечень 
факультативных клинических признаков наряду с дис-
форией, соматическими жалобами и иными симпто-
мами. И, напротив, подчеркивается роль таких прояв-
лений, как проблемы в регуляции аффекта, сниженная 
самооценка, нарушения аффилиации, т.е. симптомов, 
составляющих основу для выделения в отдельную так-
сономическую единицу так называемого «осложненно-
го ПТСР». Неудивительно в связи с этим, что диагнозы 
ПТСР, устанавливавшиеся в одной и той же выборке, но 
по разным диагностическим критериям (МКБ-11 и DSM-
5), совпадают менее чем в 50% случаев [8, 9].

В значительной степени это связано с расшири-
тельной трактовкой понятия травматической ситуа-
ции. Изначально под психотравмирующими событиями 
подразумевались исключительно жизнеопасные инци-
денты, преимущественно из военного опыта (смерть, 
тяжелые ранения, издевательства и пытки, перенесен-
ные в плену или в концентрационном лагере). Позже 

многие исследователи стали относить к ним и крими-
нальные нападения, и дорожно-транспортные проис-
шествия, и психологическое насилие в семье, и диагноз 
тяжелого заболевания, и переживания при иммигра-
ции, и даже панические приступы, а также несчастные 
случаи на производстве и спонтанные или спровоци-
рованные аборты и т.д. Требование «экстремальности» 
такого события все больше игнорировалось, а в основу 
трактовки ставились особенности восприятия постра-
давшего, т.е. «считает ли он сам этот опыт травмати-
ческим» [10].

Расширительная трактовка критерия A способ-
ствовала и затруднениям при попытках сформировать 
единое мнение о клинической типологии этого рас-
стройства. Так, одни авторы описывают тревожно-дис-
форический, апатический и соматоформный варианты 
заболевания [2], другие ограничиваются только тре-
вожно-эксплозивным, диссоциативным и апатическим 
типами [11], третьи предлагают выделять еще и де-
прессивный и даже психотический варианты ПТСР [12, 
13]. Например, в работе [2] анализировалась смешан-
ная группа больных, включавшая в себя по характеру 
травматического события микст посттравматических 
и адаптационных расстройств (F43.1 и F43.2), а по кли-
ническим проявлениям — панические приступы.

Существенное значение для формирования выборок 
имеют и особенности боевых действий, при которых 
предполагается или не предполагается использование 
оружия массового поражения или наличие сходных 
факторов. Такого рода опасения, как правило, лежат 
в основе таких нарушений, как синдром «оранж» [14] 
или «радиационное психосоматическое заболевание» 
[15, 16]. Подобные феномены, на наш взгляд, являются 
типичными примерами классических постстрессовых 
соматоформных расстройств, составляющих отдельную 
категорию вне рамок ПТСР. Кроме того, играют значи-
тельную роль и гендерно-возрастные особенности 
обследованных, вследствие которых актуальность со-
матоформной симптоматики может быть существенно 
ниже в ряде случаев, в частности у молодых лиц. В от-
ношении психотического варианта ПТСР, представляю-
щего, по нашему мнению, одну из форм диссоциатив-
ных расстройств, вероятно, следует продолжить изу-
чение феноменологии заболевания, поскольку данные 
явления могут представлять собой как неотъемлемую 
часть ПТСР, так и особую форму диссоциативных син-
дромов. Не исключается в этих случаях сопутствующая 
патология (например, злоупотребление психоактивны-
ми веществами или депрессивное расстройство с пси-
хотическими чертами) или первичное психотическое 
расстройство (в частности, шизофрения) [17].

Таким образом, можно констатировать, что, несмо-
тря на многочисленные исследования (например, толь-
ко проблематике боевого стресса и его последствий 
в русскоязычном сегменте за период 2005–2017 гг. 
было посвящено более 1000 научных работ [18]), 
в клиническом плане ПТСР все еще представляет со-
бой «диагностическую головоломку» [19]. Этот факт 
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усугубляется еще и теоретическими выкладками, сви-
детельствующими о том, что при использовании дей-
ствующих диагностических критериев DSM-5 можно 
выделить 636 120 клинических вариантов этого забо-
левания [20].

Как следствие, при анализе исследований по эпи-
демиологии данного заболевания наблюдаются по-
разительные различия в ее оценках даже в сходных 
выборках. Например, в национальном исследовании 
ветеранов Вьетнама полное соответствие с критерия-
ми ПТСР констатировано у 30,9%, частичное соответ-
ствие — у 22,5%, в общей сложности — у 53,4% [21]. 
Между тем результаты анализа опыта последующих 
войн (например, операций «Несокрушимая свобода» 
(OEF), «Свобода Ирака» (OIF) и др.) менее категорич-
ны: разброс показателей заболеваемости ПТСР в раз-
ных исследованиях варьировался от 1,4 до 60% [22]. 
С другой стороны, заболеваемость ПТСР среди лиц, 
находившихся в зоне боевых действий (16%), лишь 
незначительно отличается от таковой среди нонком-
батантов (11%) [23]. Более того, по данным отдельных 
работ, в 59% случаев ПТСР убедительных свидетельств 
воздействия психической травмы вообще выявить не 
удалось [24].

В этой связи особое внимание уделяется развитию 
теоретических моделей формирования ПТСР.

КОНЦЕПТУАЛЬНЫЕ МОДЕЛИ ПТСР 

И РАЗВИТИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЙ О ЕГО 

ПАТОГЕНЕЗЕ

Первые психологические концептуальные модели 
заболевания, предлагавшиеся для объяснения этого 
заболевания, были нацелены на преодоление механи-
стического монокаузализма [25]. В частности, взгляды 
M.J. Horowitz (1974, 1987) проистекали из психодина-
мических представлений о травматическом стрессовом 
событии как несущем абсолютно новую информацию, 
интеграция которого индивидом в предыдущий жиз-
ненный опыт происходит по схеме «травматический 
стресс — отрицание — повторное переживание — 
усвоение». В рамках этого направления патогенетиче-
ские механизмы ПТСР рассматривались как результат 
взаимодействия психологических механизмов «вытес-
нения» и «повторного переживания» [26].

Последующие концепции ПТСР формировались 
преимущественно в русле когнитивно-поведенческих 
моделей, которые хотя и признавали роль обуслов-
ленности страхом в этиологии ПТСР, но также уделяли 
значительное внимание организации памяти [27]. На-
пример, в теории двойного представления постулиро-
валось, что в результате повышенного возбуждения во 
время травмы воспоминания о ней кодируются преи-
мущественно в сенсорных модальностях с фрагменти-
рованной и неорганизованной последовательностью, 
тем самым уменьшая вероятность адекватного встра-
ивания этих воспоминаний в систему «автобиографи-
ческой памяти» [28].

Существенное внимание в когнитивных моделях 
также уделялось субъективным оценкам травмы. На-
пример, согласно теории эмоциональной обработки 
чрезмерно негативные реакции, как правило, преуве-
личивают чувство угрозы у человека, тем самым под-
держивая посттравматическое расстройство и при-
водя к избыточному избеганию потенциальных угроз, 
что нарушает эмоциональную обработку воспоминаний 
о травмах и контекстуальное угасание реакций на них 
[29].

В большинстве когнитивных моделей ПТСР подразу-
мевается также сдвиг внимания в сторону постоянного 
поиска угроз, в связи с чем у пациентов возникают про-
блемы с дистанцированием от угрозы, торможением 
реакций и ориентировки [30], а возникающее в резуль-
тате феноменов интрузии физиологическое возбуж-
дение может способствовать дефициту когнитивных 
функций — внимания, исполнительного контроля и ра-
бочей памяти [31].

Анализ этих концепций показал, что для их прак-
тического применения требуется более ясное теоре-
тическое понимание механизмов взаимосвязи травмы, 
памяти и симптомов ПТСР [26], в связи с чем формиро-
вание новых концепций происходило преимуществен-
но параллельно с выделением различных биомаркеров 
этого расстройства на нейрофизиологической плат-
форме.

Большинство таких теорий основывается на пони-
мании процессов, связанных с физиологией реакции 
страха. С этих позиций утверждается, что происходя-
щий во время психической травмы выброс нейромеди-
аторов и гормонов стресса приводит к формированию 
мгновенной ассоциативной связи между сигналами, 
присутствующими во время травмы, и реакциями стра-
ха. При этом ассоциативные сигналы, выполняющие 
функцию предсказания возможной угрозы, провоци-
руют повторные переживания страха, а для исчезно-
вения патологических реакций требуется обучение 
контекстуально обусловленному угасанию [32].

Современные данные нейровизуализационных ис-
следований свидетельствуют об очаговой атрофии 
серого вещества, фракционной анизотропии, а также 
изменении нейронной активности и функциональной 
коннективности нейросетей головного мозга при ПТСР. 
Так, наиболее часто структурные нарушения отмеча-
ются в передней поясной извилине, префронтальной 
коре, гиппокампе, миндалине и островковой коре [33]. 
Эти результаты подтверждают гипотезу о важности 
нарушения формирования реакции страха и ответа 
на угрозу в развитии ПТСР [34].

В свою очередь, данные функциональной магнит-
но-резонансной томографии (фМРТ) свидетельствуют 
о нарушении взаимосвязи трех основных нейросетей 
головного мозга, структурами которых в том числе 
являются вышеописанные анатомические области го-
ловного мозга [35]. Предполагается, что сниженная 
функциональная коннективность в сети пассивного 
режима работы мозга отражает симптомы интрузии, 
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репереживания, диссоциацию и избегающее поведе-
ние, а в центральной исполнительной сети — симптомы, 
связанные с когнитивными нарушениями. При этом 
причиной их дестабилизации предположительно слу-
жит гиперактивация нейросети выявления значимости 
(salience network), что отражает повышенную возбуди-
мость и усиление стартовой реакции («бей или беги»). 
В то же время снижается коннективность между этими 
тремя сетями, что может служить причиной ухудшения 
переключения между «пассивными» (не связанными 
с выполнением задач) и «активными» (связанными 
с выполнением задач) нейросетями, за что отвечает 
салиентная сеть. В рамках методологии нейровизуа-
лизации один из авторов считает обоснованным ха-
рактеризовать ПТСР как нарушение равновесия между 
функциональными нейросетями мозга, сбой в работе 
отдельных нейросетей и нарушение работы структур 
мозга, включенных или тесно взаимодействующих 
с этими нейросетями [33].

Одна из наиболее проработанных нейробиологи-
ческих моделей рассматривает в качестве централь-
ного звена патогенеза ПТСР активность миндалины, 
которая имеет связи с 90% областей коры головного 
мозга и многочисленными подкорковыми областями 
[36]. Предполагается, что гиперактивность миндалины 
модулирует активность различных взаимосвязанных 
областей мозга и тем самым способствует развитию 
симптомов ПТСР. В частности, утверждается, что мин-
далина, которая обрабатывает возбуждение, возни-
кающее в период психической травмы, также создает 
ассоциативные связи на основе долгосрочного потен-
цирования (LTP) согласно классическим принципам 
теории познания. Эти ассоциации реактивируются 
с помощью распределенных стимульных репрезента-
ций, поскольку обширные связи миндалины с перири-
нальной корой (perirhinal cortex, PRC) позволяют первой 
вносить специализированные включения, в том числе 
и патологические, в распределенные репрезентации. 
Более того, через проекции на ствол мозга миндалина 
также перезапускает и гиперактивацию/чрезмерное 
возбуждение.

Миндалина также играет решающую роль в усиле-
нии реакции страха: сеть, лежащая в основе гипер-
трофированных реакций на испуг, включает в себя 
именно миндалину и ее проекции на ствол мозга, 
гиперактивность которых и обусловливает усиление 
стартл-рефлекса, а также участвует в нарушении сна 
при ПТСР посредством модуляции компонентов сетей 
бодрствования и сна. Специфическая для психической 
травмы гиперактивность миндалины при ПТСР, вероят-
но, способствует и улучшению обработки визуально-
го восприятия, а также специализации и расширению 
представлений в зрительной коре связанных с трав-
мой стимулов, что обусловливает такие симптомы ПТСР, 
как повышенная бдительность и визуальные симптомы 
интрузии. Более того, гиперактивность миндалины 
приводит и к снижению активности ростральной пе-
редней поясной коры, непосредственно участвующей 

в обеспечении мотивационных и эмоциональных 
процессов, и медиальной орбитофронтальной коры, 
играющей определяющую роль в тормозном контроле, 
включая сдерживание импульсов гнева. В первом слу-
чае это способствует развитию таких симптомов ПТСР, 
как снижение интереса и мотивации, отстраненность, 
психическая анестезия. Во втором — такое влияние 
миндалины обусловливает симптомы раздражитель-
ности, агрессии и безрассудства при ПТСР, но также 
участвует и в формировании прочих форм саморазру-
шающего поведения: сексуальных эксцессов, риско-
ванного вождения, злоупотребления психоактивными 
веществами и т.п.

Формирование патологических реакций страха 
обеспечивается также участием островковой коры, 
тесно связанной со структурами, отвечающими за три 
компонента реакции страха: субъективные чувства, из-
бегающее поведение и физиологическое возбуждение. 
Так, островковая кора участвует в обработке проекций 
физического состояния и может генерировать ожида-
ние телесных повреждений. Проекции островка через 
кортикоспинальный тракт в спинной мозг способству-
ют генерации моторных реакций, например бегства. 
Связи островка с дорсальной ACC (dACC) и цингулярной 
моторной областью (CMA) модулируют продуцируемые 
ими сложные формы поведения, усиливая избегание 
и соответствующие мимические реакции. В целом, 
островковая кора рассматривается как центральное 
звено сети, опосредующей постоянное переживание 
чувства страха при ПТСР.

В рамках изучения биохимических аспектов па-
тогенеза ПТСР норадренергическая дисрегуляция 
считается ключевой для развития навязчивого по-
вторного переживания воспоминаний о травмах, что 
подтверждается, например, эффективностью празози-
на (ингибитора норадренергических рецепторов) в от-
ношении подавления ночных кошмаров и ряда иных 
симптомов интрузии. Особый интерес представляют 
и результаты изучения глюкокортикоидной системы, 
согласно которым ПТСР обычно ассоциируется с более 
низким уровнем кортизола. Более того, низкие уровни 
кортизола вскоре после травмы предсказывают бóль-
шую последующую тяжесть ПТСР, что трактуется с по-
зиций связывания кортизола с глюкокортикоидными 
рецепторами в петле отрицательной обратной связи: 
снижение уровня кортизола при ПТСР приводит к по-
вышенной активности гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой (ГГН) оси и в итоге — к чрезмерной 
консолидации травматических воспоминаний [19]. 
Вместе с тем представления о роли этой оси в генезе 
ПТСР остаются неоднозначными из-за наблюдаемых 
в результатах исследований очевидных противоречий, 
и полное понимание характера нарушений регуляции 
оси ГГН в связи с ПТСР оценивается «как неустанов-
ленное» [37].

В последнее время также активно исследуются ме-
ханизмы воспаления в генезе ПТСР. Так, установлены 
изменения иммунной системы, включая повышенные 
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уровни провоспалительных цитокинов, С-реактивного 
белка (C-reactive protein, CRP) и фактора некроза опу-
холи (tumor necrosis factor alpha, TNF-α) при ПТСР [38]. 
Примечательно, что цитокины оказывают выраженное 
влияние на гипоталамо-гипофизарно-надпочечнико-
вую ось (ГГН), которая тесно связана с ПТСР, при этом 
уровень С-реактивного белка в предбоевом периоде 
определял риск развития этого расстройства, позволяя 
предположить, что воспаление может быть предраспо-
лагающим фактором для ПТСР [39].

Двухфакторная биохимическая концепция разви-
тия ПТСР, или модель «двойного удара», предполагает, 
что в результате интенсивной глутаматергической пе-
редачи, вызванной травматическим событием, при на-
личии претравматических нейроиммунных нарушений 
повышается синтез белка межклеточной адгезии ICAM-
5 (intercellular adhesion molecule-5, telencephalin, 
TLN). Это еще больше усиливает глутаматергическую 
передачу и таким образом приводит к состоянию ней-
ронной сети с гиперкоррелированными межнейрон-
ными связями, характерными для ПТСР, а именно такая 
«замкнутая» сеть лежит в основе симптомов интрузии, 
поддерживая симптоматику тревоги и избегания [40].

Не менее активно проводятся и исследования ге-
нетических факторов в патогенезе ПТСР, поскольку 
считается, что на их долю приходится 30–72% уяз-
вимости к развитию этой патологии [41]. Показано, 
в частности, что с ПТСР связано более 50 вариантов 
генов, преимущественно участвующих в функциони-
ровании оси ГГН, норадренергической, дофаминерги-
ческой и серотонинергической систем, а также ней-
ротрофинов. Однако эти исследования отличаются 
низкой воспроизводимостью результатов, что указы-
вает на полигенный профиль риска, который, в част-
ности, существенно перекрывается с риском развития 
шизофрении [42].

Еще более размытыми выглядят результаты эпиге-
нетических исследований, в рамках которых выделено 
973 дифференциально экспрессирующихся гена, из ко-
торых у 358 регуляция повышена, а у 615 — пониже-
на. Наибольшую значимость имели гены, связанные 
с сигнальными путями MAPK (mitogen-activated protein 
kinase, митоген-активируемая протеинкиназа — группа 
мультифункциональных внутриклеточных сигнальных 
путей, контролирующих транскрипцию генов, мета-
болизм, пролиферацию, подвижность клеток, апоптоз 
и др.), Ras (Retrovirus Associated DNA Sequences, G-бел-
ки или малые ГТФазы — мембраносвязанные белки, 
являющиеся первыми членами каскада киназ, приво-
дящих к активации сигнальных путей и транскрипции 
генов, регулирующих дифференцировку и пролифе-
рацию клетки) и ErbB (гомолог В вирусного онкогена 
эритробластной лейкемии птиц — синоним рецептора 
эпидермального фактора роста EGFR, являющегося од-
ним из трансмембранных рецепторов, внутриклеточная 
часть которых обладает тирозинкиназной активно-
стью) [43]. Следует, впрочем, указать, что такие рабо-
ты, как правило, основываются на результатах анализа 

периферической крови, который может не отражать 
центральные механизмы, происходящие в нейронных 
цепях, что в совокупности с вышеуказанными слож-
ностями в определении патогномоничных однонукле-
отидных полиморфизмов затрудняет трансляцию этих 
сведений в клиническую практику.

В целом можно констатировать, что из выявленных 
к настоящему времени в ходе патогенетических иссле-
дований 343 биомаркеров ПСТР только 28 позволяют 
отслеживать конкретный фенотип, однако из-за ча-
стых случаев коморбидности и широкого перекрытия 
с другими психическими расстройствами они имеют 
мало шансов на использование в качестве диагности-
ческих стандартов [44]. Причиной этого, как считает 
профессор R. Yehuda [45], являются методологические 
недостатки и незавершенность современной класси-
фикационной схемы, чрезмерно широкие рубрики и/
или несовершенные диагностические критерии, а так-
же возможные дефекты концептуальных обоснований. 
В частности, ПТСР может представлять собой не ано-
мальную реакцию на экстремальный стрессор, а, ско-
рее, фенотипическую неспособность к реституции по-
сле «нормальных» эффектов травматического воздей-
ствия. Попытки решения данной проблемы (например, 
на базе феноменологических или сетевых подходов), 
позволяющие разграничивать облигатные и факульта-
тивные симптомы и определять характер связей между 
ними, пока еще единичны, несмотря на их бесспорную 
перспективность.

В частности, в рамках феноменологических иссле-
дований показано, что первичные отношения пережи-
ваний при травме являются чисто оперативными, когда 
индивид не играет активной роли [46]. Косвенные от-
ношения представляют собой последовательные ре-
акции, не относящиеся ни к полностью оперативным, 
ни к полностью сознательным (волевым). Они тесно 
связаны с симптомами из кластера «негативные изме-
нения в познании и настроении». В рамках компенса-
торных отношений при психической травме выделены 
два типа: произвольные (эмоциональное оцепенение 
в форме частичной амнезии, часто подкрепляющееся 
употреблением психоактивных веществ) и непроиз-
вольные (сознательные формы избегания столкнове-
ния со стимулами, напоминающими о травме). При этом 
установлено, что утрата ощущения нахождения в без-
опасном мире представляет собой изменение фунда-
ментальной структуры сознания человека, которая 
связана с травмой не причинно-следственной связью, 
а отношением импликации из-за нарушения структу-
ры человеческого опыта «ожидание–исполнение». 
Более того, это следствие можно охарактеризовать 
как диа хроническое, поскольку изменение равносиль-
но потере возможности определения будущего. Так-
же были показаны феноменологические особенности 
«психической анестезии» при ПТСР, не тождественной 
исключительно утрате эмпатии. Напротив, человек, 
переживший травму, может быть даже более чувстви-
тельным и проницательным в отношении настроений 
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или намерений другого субъекта, однако испытывать 
при этом выраженное чувство отчужденности от окру-
жающих, что указывает на отличие нейрофизиологиче-
ских коррелятов данного феномена от таковых у сход-
ных переживаний при иных заболеваниях.

Результаты феноменологических исследований 
особенностей биографической памяти при ПТСР сви-
детельствуют об отсутствии различий между лицами 
с ПТСР и без него в отношении реальных и смодели-
рованных воспоминаний. Это расценивается как сви-
детельство в пользу представлений об участи базо-
вых механизмов памяти в генезе этого расстройства 
(согласно которым элементы воспоминаний в той или 
иной степени присущи всем автобиографическим 
воспоминаниям), нежели к объяснению навязчивых 
воспоминаний с помощью специальных механизмов 
нарушения памяти, предполагающих, что травматиче-
ские воспоминания переживаются как фрагментиро-
ванные/бессвязные [47]. Однако были зафиксированы 
различия в показателях осознанности и избегания: 
у лиц с ПТСР первые были ниже, а вторые — выше, 
что представляет дополнительные доказательства по-
тенциальной клинической полезности вмешательств, 
основанных на «терапии осознанием».

В рамках сетевых подходов с использованием гра-
фической гауссовой модели, направленных ацикличе-
ских графов и т.п. методов считается [48] что психо-
патология не является результатом лежащих в основе 
скрытых переменных, а, скорее, представляет собой 
совокупность симптомов, связанных в динамических 
и причинно-следственных отношениях, взаимодей-
ствующих и, возможно, усиливающих друг друга. 
В отношении ПТСР сетевой анализ показал, что наи-
более сильные связи обнаруживаются между такими 
признаками, как интрузивные воспоминания о травме, 
физиологические реакции и психологический дис-
стресс при них (кластер симптомов репереживания). 
При этом выявлены три дополнительных ребра связно-
сти, также включающих узлы симптомов репережива-
ния: физиологические реакции при ревоспоминаниях 
о травме — чувство отчужденности; флешбэки — из-
бегание мыслей о травме; физиологические реакции 
при ревоспоминаниях о травме — гипертрофирован-
ный стартл-рефлекс.

Эти данные, в отличие от приведенных выше фе-
номенологических построений, хорошо согласуются 
с доминирующими в настоящее время концепциями 
формирования ПТСР (теориями реакции на стресс Горо-
вица, двойного представления Бревина и когнитивной 
моделью Элерса и Кларка). Согласно этим представле-
ниям, симптомы репереживания возникают, когда трав-
матические воспоминания диссоциируются и хранятся 
не в виде обычных автобиографических воспомина-
ний в «вербально доступной памяти», а в параллель-
но работающей, но сепаратной мнестической системе 
«ситуативно доступной памяти», основанной на обра-
зах, что приводит к неконтролируемым «вторжениям» 
и неадаптивным психологическим и физиологическим 

реакциям. Более того, с помощью сетевого анализа по-
казана важность искаженных представлений об угро-
зе, способствующих как возникновению, так и под-
держанию симптомов ПТСР и когнитивных нарушений. 
При этом установлено, что функционально-контек-
стуальная модель [49, 50], лежащая в основе терапии 
принятия и ответственности, лучше объясняет связи 
между клиническими проявлениями и факторами ри-
ска и устойчивости, нежели когнитивная модель Бека 
и Эмери, составляющая ядро когнитивно-процессуаль-
ной терапии, согласно которой именно неадаптивные 
посттравматические когниции (т.е. ассимилированные 
и сверхаккомодированные убеждения) приводят к со-
хранению дезадаптивных мыслей и паттернов пове-
дения и лишь потом перерастают в собственно забо-
левание.

ЭВОЛЮЦИЯ ПОДХОДОВ К ЛЕЧЕНИЮ 

ПТСР

Если детальное клиническое изучение ПТСР, как 
указывалось выше, началось только в 80-х гг. прошло-
го века, то накопление опыта лечения постстрессовых 
расстройств осуществлялось, по имеющимся публика-
циям, уже в Первую мировую войну. При этом, по сви-
детельству М.С. Глекеля [51], методы лечения «военных 
неврозов» в иностранных армиях были «…обычные, 
главным образом психотерапевтические и физиоте-
рапевтические. В начале лечения во всех случаях… 
стремились достичь покоя постельным режимом. Той 
же цели служили теплые ванны, применялись снотвор-
ные (хлоралгидрат, веронал, паральдегид, бромиды)». 
После исчезновения острых клинических проявлений 
больные обычно привлекались к физическим упражне-
ниям и трудотерапии.

Отечественные специалисты также отмечали, что 
из успокаивающих средств в подобных случаях «…
могут быть использованы бромистые препараты, ва-
лериана», а в отдельных случаях — даже с дополни-
тельным использованием «…небольших количеств 
настойки опия». Рекомендовались «некоторые орга-
нопрепараты»: антитиреоидин, инсулин в небольших 
дозах, а также тепловлажные обертывания и ванны; 
из тонизирующих средств — препараты стрихнина 
внутрь или под кожу, циркулярные души или души 
Шарко и т.п. Из психотерапевтических методов пред-
почтение отдавалось методам убеждения (рацио-
нальная психотерапия по Дюбуа) «…с настоятельным 
требованием, чтобы больной усилием воли преодолел 
имеющееся расстройство», внушение в бодрствующем 
состоянии, прямое или косвенное, иногда в сочетании 
с «врачебной гимнастикой». При косвенном внушении 
рекомендовалась электротерапия, однако подчеркива-
лось, что электризация сильными токами по Кауфману 
и Кереру, довольно широко применявшаяся в Германии 
и во Франции как способ «лечения внезапным напа-
дением врасплох», является недопустимой. В отноше-
нии же психоанализа отмечалось, что он «совершенно 
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непригоден в отношении военных психоневрозов», 
поскольку «ущемленный аффект военного невротика 
всегда очевиден и не требует анализа… а самый метод 
лечения отнимает у врача много времени без уверенно-
сти в том, что это время не потратится зря» [52].

Напротив, в зарубежных армиях подходы к лечению 
опирались на индивидуальную психотерапию с психо-
динамических позиций при ведущей роли «молчаливо-
го врача», с анализом сновидений и обсуждением «пе-
реноса и силы Эго» [53]. Определенным нововведением 
было включение психообразования с разъяснениями 
защитной роли страха в военное время для дезактуа-
лизации «моральной трусости» в сознании пациентов.

С началом Второй мировой войны основными фор-
мами терапии являлись использование седативных 
средств, обеспечение отдыха, внутривенное введение 
барбитуратов (в том числе пентотала натрия) для со-
действия психическому катарсису и восстановлению 
в памяти подавленного травматического опыта (так 
называемый «наркосинтез»), а также использование 
лекарств, действующих непосредственно на вегета-
тивную нервную систему [54]. Довольно широко стал 
использоваться гипноз с целью максимально быстро-
го достижения эффекта. По итогам опыта этой войны 
были сформированы представления о десенсибили-
зации и других предшественниках экспозиционной 
терапии in vivo, преимущественно с использованием 
аудио- и видеостимуляции, хотя это и не исключало 
использования гипноза и техник отреагирования (аб-
реакции) [55].

Включение ПТСР в качестве официального диаг-
ноза в DSM-III положило начало современному эта-
пу лечения ПТСР. Использование психодинамических 
подходов продолжалось, однако контролируемых 
клинических исследований, доказывающих их эф-
фективность, практически не проводилось. В то же 
время когнитивно-поведенческая терапия быстро 
стала одним из приоритетных методов лечения ПТСР 
первой линии с доказанной в рамках многочислен-
ных исследований эффективностью. Одной из первых 
специальных техник стал стресс-инокулятивный тре-
нинг [56], первоначально предложенный для терапии 
жертв изнасилования с ПТСР и позже адаптирован-
ный для терапии боевых ПТСР. Затем было показано, 
что психотерапевтическое лечение, ориентированное 
на травму («терапия длительного воздействия» и «ког-
нитивная процессинговая терапия»), имеет больше до-
казательств своей эффективности в лечении ПТСР, чем 
любое другое вмешательство. Несмотря на выявлен-
ный эффект СИОЗС и ингибиторов обратного захвата 
серотонина и норадреналина (венлафаксин) при ПТСР 
[57], было показано, что широко применявшиеся для 
лечения препараты, включая сертралин и пароксетин, 
впоследствии оказывались неэффективными с точки 
зрения коррекции осевой симптоматики ПТСР [58].

Наибольшие перспективы связывались с использо-
ванием комбинированных подходов, которые, согласно 
целому ряду исследований, показывают преимущество 

перед монотерапией. В настоящее время продолжает-
ся поиск новых сочетаний фармако- и психотерапии, 
в том числе с использованием метилфенидата, D-ци-
клосерина, а также 3,4-метилендиоксиметамфетамина 
[57].

Одним из перспективных направлений в лечении 
ПТСР в настоящее время является применение циф-
ровых технологий и, в частности, терапия погружени-
ем в виртуальную реальность (virtual reality exposure 
therapy, VRET), которые по степени своей эффективно-
сти сопоставимы с классической психотерапией [59]. 
В отличие от психотерапии данные технологии позво-
ляют успешно оказывать помощь резистентным паци-
ентам и обладают меньшей стигматизацией. Наиболее 
перспективной показала себя комплексная методика 
многомодульной десенсибилизации и реконсолидации 
памяти с помощью движений (multi-modular motion-
assisted memory desensitisation and reconsolidation 
3MDR), основанная на десенсибилизации посредством 
движений глаз в условиях VRET с одновременной ходь-
бой на беговой дорожке [60]. Не менее перспективным 
методом терапии ПТСР становится телемедицина, по-
зволяющая дистанционно оказывать помощь пациен-
там, при этом ее эффективность не уступает традици-
онным методам психотерапии [61].

В целом подавляющее большинство современных 
психотерапевтических методик, используемых у боль-
ных с ПТСР, основано на принципах научения, угаше-
ния, контекстуального («павловского») обусловлива-
ния. Однако такое обучение не изменяет исходную 
память об угрозе, скорее формируя «новую память» 
о безопасности в вентромедиальной префронтальной 
коре, которая подавляет инициацию реакции на угрозу 
в миндалине. Эта специфика, вероятнее всего, и об-
условливает нередкие рецидивы симптоматики ПТСР 
даже после изначально успешной психотерапии [62]. 
M. Kroes и R. Liivoja считают, что современный уровень 
развития науки позволяет модифицировать консоли-
дированные воспоминания с помощью методов «моди-
фикации памяти». В частности, известно, что «краткое 
напоминание» может повторно активировать консо-
лидированную память, обусловленную угрозой, и вре-
менно вернуть ее в лабильное состояние, требующее 
процессов повторной стабилизации (реконсолидации). 
Установлено при этом, что нарушение процессов рекон-
солидации путем блокирования синтеза белка может 
привести к потере условных реакций на угрозу и пре-
дотвратить их возвращение. Более того, поведенческие 
вмешательства могут также нарушать реконсолида-
цию: реактивация условной памяти об угрозе для воз-
вращения памяти в лабильное состояние, а затем про-
ведение «обучения угашению во время окна реконсо-
лидации» (парадигма «реактивация–угасание») также 
может предотвратить возвращение условной реакции 
на угрозу. Однако с клинической точки зрения суще-
ствует ряд ограничений для подобных вмешательств. 
Во-первых, доказательства реконсолидации получены 
при многих экспериментальных исследованиях, но не 
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все из них дали положительные результаты. Во-вто-
рых, установлено, что более «старые» воспоминания, 
особенно эпизодические, менее чувствительны к по-
добным вмешательствам. В-третьих, остается пока 
малоизвестным сам характер реконсолидации, в том 
числе условия, при которых воспоминания возвраща-
ются либо не возвращаются в лабильное состояние и, 
соответственно, могут быть изменены. В-четвертых, 
показано, что в случае если память реактивируется без 
вмешательств или они не дают ожидаемого результата, 
реконсолидация может даже усиливаться, способствуя 
обострению симптоматики.

Поэтому очевидно, что необходимо более четкое 
понимание нейробиологии ПТСР для разработки но-
вых терапевтических подходов, нацеленных на кон-
кретные нейрофизиологические мишени, в частности, 
молекулярной биологии оперантного обусловливания 
и связанных с ним механизмов сенсибилизации–де-
сенсибилизации как наиболее перспективного на-
правления в данной области. Это позволит более 
предметно подойти и к поиску эффективных средств 
профилактики ПТСР, одним из основных положений 
которой является вывод о том, что процессы консо-
лидации памяти особенно уязвимы в течение первых 
шести часов после травмы («золотой период» для пре-
вентивной терапии).

Сообщается о возможном профилактическом ис-
пользовании бензодиазепинов, β-блокаторов, глюко-
кортикоидов, морфина, СИОЗС, габапентина, α-омега 
жирных кислот, кетамина, окситоцина и т.д. При этом, 
если для гидрокортизона профилактическая эффек-
тивность может считаться доказанной, а для пропра-
нолола, напротив, неподтвержденной, то для других 
средств, по-прежнему, сложно делать выводы об их 
эффективности, равно как и об определении целевых 
групп из числа лиц, пострадавших от травмы, нуждаю-
щихся в назначении превентивных фармакологических 
средств [63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, несмотря на то что за более чем 
40-летний период изучения ПТСР наше понимание 
этого заболевания значительно расширилось, тера-
певтические возможности в его коррекции остают-
ся недостаточно эффективными [19]. Решение этой 
проблемы видится, как уже отмечалось, в интенси-
фикации исследований в области нейрофизиологии 
ПТСР, прежде всего, в молекулярной биологии опе-
рантного обусловливания и угасания реакций страха 
как много обещающего пути к разработке инноваци-
онных методов модификации эмоциональной памя-
ти и, следовательно, лечения ПТСР [57]. Не менее 
важным представляется продолжение клинических 
исследований данной патологии для получения бо-
лее четких, не пересекающихся с другими таксоно-
мическими единицами симптомов и признаков, обла-
дающих «ПТСР-патогномоничностью», которые могли 

бы послужить внешним критерием в исследованиях 
по поиску дифференциальных биомаркеров, не об-
ладающих «транснозологичностью». В то же время 
генетические исследования ПТСР, напротив, вероят-
но, требуют пересмотра концептуальных подходов 
с отказом от классической методологии «случай/
контроль» и переходом на «привязку» детектируе-
мых полиморфизмов к транснозологическим харак-
теристикам, например тем, что подробно изложены 
в проекте «Исследовательские домены критериев» 
(Research Domain Criteria) [64].

Безусловно, ключевым вопросом является даль-
нейшая разработка эффективных методов профи-
лактики стресс-ассоциированных расстройств у во-
еннослужащих в целом и ПТСР в частности. В этом 
отношении, по нашему мнению, особое значение 
приобретает необходимость изучения данных рас-
стройств не столько с позиций патогенеза, сколько 
саногенеза и, в частности, стрессоустойчивости во-
еннослужащих в боевых условиях и экстремальных 
условиях профессиональной деятельности. Приме-
чательным в данном отношении является вывод, сде-
ланный в 1943 г. известным канадским нейрохирургом 
Уайлдером Пенфилдом после его поездки по совет-
ским военно-медицинским учреждениям о том, что «...
психоневроз редко встречается в Советском Союзе, 
потому что у них есть достаточный запас его спе-
цифического антидота, т.е. высокая мораль...» (цит. 
по [65]), объясняющий существенно более низкие по-
казатели заболеваемости боевой психической пато-
логией в СССР по сравнению с западными странами. 
Поэтому сохранение психического здоровья и бое-
способности военнослужащих требует рассмотрения 
вопроса о целесообразности разработки программ 
повышения стрессоустойчивости. Подобные програм-
мы разработаны в настоящее время в Великобрита-
нии — Operational Stress Management and Trauma Risk 
Management (TRiM) и Battlemind, во Франции — CISPAT 
(Céllule d’intervention et de soutien psychologique de 
l’armée de terre), в Израиле — «маген» — щит, защита 
и ряде других стран. Признается актуальным создание 
экспресс-методов профилактики ПТСР с использова-
нием всего комплекса современных методов психоте-
рапевтической и фармакологической коррекции [66]. 
Не менее важной в этой связи представляется раз-
работка отечественных мультимодальных программ-
но-аппаратных комплексов по типу 3MDR для оптими-
зации лечения и профилактики ПТСР.
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Синдром дефицита внимания и гиперактивности: 

современные возможности диагностики и терапии

Асие Наримановна Усеинова, Елена Александровна Егорова, София Павловна Марьяненко
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Резюме
Обоснование: синдром дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) является одной из актуальных проблем психо-

неврологии. СДВГ оказывает существенное влияние на качество жизни пациента любого возраста. Вопросы этиопатогенеза, 
вариабельности клинических проявлений и диагностических критериев СДВГ остаются предметом научной дискуссии. Цель 
обзора: по данным научных публикаций изучить достижения последних лет в области диагностики и рационального выбора 
лекарственных средств, применяющихся с целью фармакотерапии пациентов различных возрастных категорий с СДВГ. Ма-
териалы и методы: обзор сформирован по результатам анализа научных статей, опубликованных в международных базах 
данных (PubMed, Cochrane Library, Сyberleninka). Проведение поиска осуществляли по ключевым словам: «синдром дефицита 
внимания и гиперреактивности», «психостимуляторы», «психотропные средства без психоаналептического эффекта». Заклю-
чение: изменчивость клинических проявлений в зависимости от возраста пациента требует дифференциального подхода 
как к диагностике СДВГ, так и к выбору рациональной фармакотерапии в сочетании с психосоциальными методами лечения. 
К важным факторам при выборе фармакотерапии данного синдрома следует отнести возраст пациента, тяжесть течения забо-
левания, эффективность проводимой ранее фармакологической коррекции. В настоящее время в качестве медикаментозной 
терапии СДВГ используются препараты как с психоаналептическим эффектом, так и без него. Наиболее перспективными 
препаратами для терапии СДВГ являются моноаминергические ингибиторы обратного захвата, а также препараты с мелатони-
нергической активностью. Значительный интерес представляет дальнейшее изучение препаратов, влияющих на ГАМК-систему, 
глутаматергическую и каннабиноидную передачу в головном мозге. Авторы изученных публикаций признают, что проблема 
подбора эффективной терапии СДВГ требует дальнейшей разработки новых средств и методов коррекции.

Ключевые слова: синдром дефицита внимания и гиперактивности, СДВГ, фармакотерапия
Для цитирования: Усеинова А.Н., Егорова Е.А., Марьяненко С.П. Синдром дефицита внимания и гиперактивности: со-

временные возможности диагностики и терапии. Психиатрия. 2023;21(4):72–85. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-
21-4-72-85

REVIEW

UDC 615.03, 616–009

https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-4-72-85

Attention Deficit Hyperactivity Disorder: Advanced Possibilities of 

Diagnostics and Therapy
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Summary
Background: attention de cit hyperactivity disorder (ADHD) is one of the urgent problems of psychoneurology. ADHD has a 

signi cant impact on the quality of life of a patient of any age. The variability of clinical manifestations depending on the age 
of the patient remain the subject of scienti c discussion. The aim of the review: based on the scienti c data of recent years, to 
study achievements in the  eld of diagnosis and rational choice of drugs used for the purpose of pharmacotherapy of patients 
of various age categories with ADHD. Materials and methods: the review is formed on the basis of scienti c articles published 
in international databases (PubMed, Cochrane Library, Cyberleninka). The search was carried out using the following keywords: 
“attention de cit hyperreactivity syndrome”, “ADHD”, “psychostimulants”, “psychotropic drugs without psychoanaleptic effect”. 
Conclusion: the features of the development and evolution of ADHD over time, by the time the patient grows up, determine its 
clinical manifestations, they become more heterogeneous, which requires additional diagnostic efforts to clarify the diagnosis 
in order to select effective pharmacotherapy in combination with psychosocial methods of treatment. Currently, drugs with and 
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without psychoanaleptic effect are used as drug therapy for ADHD. The most promising drugs for the treatment of ADHD are 
monoaminergic reuptake inhibitors, as well as drugs with melatonergic activity. Of considerable interest is the further study of 
drugs that affect the GABA system, glutamatergic and cannabinoid transmission in the brain. In general, the authors of analysed 
publications unanimously recognize that the problem of selecting effective therapy of ADHD in childs and adult patients requires 
further study and the proposal of new means of correction.

Keywords: attention de cit hyperactivity disorder, ADHD, pharmacotherapy
For citation: Useinova A.N., Egorova E.A., Maryanenko S.P. Attention De cit Hyperactivity Disorder: Advanced Possibilities 

of Diagnostics and Therapy. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(4):72–85. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-
2023-21-4-72-85

ВВЕДЕНИЕ

Синдром дефицита внимания и гиперактивности 
(СДВГ) представляет собой распространенное состоя-
ние, которое часто сочетается с другими психическими 
расстройствами и становится существенным бременем 
для человека, его семьи и сообщества. СДВГ — клас-
сическая триада, характеризующаяся следующими ос-
новными симптомами: дефицит внимания, гиперактив-
ность и импульсивность [1].

Распространенность СДВГ у детей дошкольного воз-
раста аналогична таковой среди детей школьного воз-
раста. Частота диагностируемых случаев среди всего 
населения варьируется от 2 до 5,7%, при этом соотно-
шение среди взрослых мужчин и женщин составляет 
5:1 [2]. Показано, что СДВГ в более позднем дошколь-
ном возрасте диагностируется значительно чаще, чем 
в более раннем возрасте. Симптомы СДВГ, возникаю-
щие в детские годы, могут сохраняться у взрослых па-
циентов в 10–79% случаев [3].

Учитывая, что СДВГ оказывает существенное влия-
ние на качество жизни пациента любого возраста, 
своевременные методы диагностики и терапии явля-
ются актуальной областью изучения для специалистов. 
Изменчивость клинических симптомов в зависимости 
от возраста пациента требует разработки дифферен-
циальной диагностики СДВГ. Стратегия выбора тера-
пии очевидно должна основываться на расширении 
знаний об этиопатогенезе и клинических проявлениях 
расстройства в разные периоды жизни. Возможность 
применения одновременно нескольких лекарственных 
средств, имеющих отличающиеся фармакодинамиче-
ские и фармакокинетические характеристики, требу-
ет разносторонней ориентированности специалиста 
при выборе наиболее эффективной и безопасной фар-
макотерапии.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ

На основе научных публикаций последних лет изу-
чить достижения в области диагностики и рациональ-
ного выбора лекарственных средств, применяющихся 
с целью фармакотерапии пациентов различных воз-
растных категорий с СДВГ.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Обзор сформирован по результатам анализа науч-
ных статей, опубликованных в международных базах 

данных (PubMed, Cochrane Library, Сyberleninka). Про-
ведение поиска осуществляли по следующим ключе-
вым словам: «синдром дефицита внимания и гипер-
реактивности», «психостимуляторы», «психотропные 
средства без психоаналептического эффекта». Помимо 
медикаментозных методов лечения, в обзоре большое 
внимание уделено современным возможностям диагно-
стики и нефармакологической коррекции СДВГ.

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ 

СИНДРОМА ДЕФИЦИТА ВНИМАНИЯ 

И ГИПЕРРЕАКТИВНОСТИ

Одним из существенных этиологических факторов 
СДВГ считается генетическая предрасположенность. 
Так, нарушение способности человека регулировать 
уровень активности, подавлять импульсивное поведе-
ние и выполнять задачи в соответствии с физиологи-
ческим развитием обнаруживают в 70–80% случаев 
при исследовании близнецов [4]. Генетические иссле-
дования выявили участие дофаминергических, серото-
нинергических и глутаматергических нейротрансмит-
терных путей передачи сигналов в проявлении симпто-
мов СДВГ [5]. Среди остальных этиологических причин 
выделяют гетерогенные и многофакторные, включая 
экологические, пренатальные и перинатальные, токси-
ческие, диетические и психосоциальные факторы [4].

Первые исследования СДВГ у взрослых близнецов 
подтвердили фактор наследуемости в 30–40% [6], 
что существенно ниже, чем величина наследуемости, 
выявленной среди детей и подростков. Другое иссле-
дование, напротив, по соотношению результатов ре-
троспективной самооценки и оценок родителей путем 
расчета индекса СДВГ оценило наследуемость в 80% 
[6]. В одной из работ показано, что наследуемость кли-
нически диагностированного СДВГ у взрослых состав-
ляет 72% [7]. Эти выводы позволяют предположить, что 
наследуемость СДВГ относительно стабильна при пе-
реходе от детства ко взрослой жизни. Более ранние 
данные о низкой наследуемости симптомов СДВГ 
у взрослых объясняют ошибкой измерения оценочных 
эффектов. Более высокую наследуемость клинически 
диагностированного СДВГ у взрослых подтверждают 
исследования семей, в которых наблюдалась предрас-
положенность к данной патологии [8].

Исследования близнецовым методом показыва-
ют, что статистические и динамические генетические 
факторы риска могут оказывать влияние на СДВГ 
в различные возрастные периоды [4]. Статистический 
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компонент предполагает, что персистирующий СДВГ 
и его педиатрическая форма связаны генетически. 
Вместе с тем динамический аспект предполагает, что 
генетический материал, отвечающий за развитие пер-
вичных симптомов СДВГ, отличается от того, который 
обусловливает персистенцию расстройства или на-
ступление ремиссии. Признание того, что заболевание 
передается по наследству и выявляется у ближайших 
родственников, по мнению исследователей, должно 
стать предпосылкой более тщательного мониторинга 
пациентов с целью своевременной коррекции возмож-
ных функциональных нарушений [7].

Пациенты с СДВГ подвержены риску широкого спек-
тра отклонений и нарушений: неуспеваемость при об-
учении, неприятие коллектива, травмы в результате 
несчастных случаев, преступное поведение, профес-
сиональные неудачи, развод, самоубийство и преждев-
ременная смерть. Хотя многие детали патофизиологии 
СДВГ неизвестны, нейропсихологические и нейровизу-
ализационные исследования указывают на возможное 
участие мозговых связей, регулирующих исполнитель-
ные функции, синхронизацию и обработку информации 
во временнóм интервале [4]. Нейронные сети, такие как 
лобно-стриарная, лобно-теменно-височная, лобно-моз-
жечковая и лобно-лимбическая, обнаруживают ассоци-
ацию с СДВГ в нейровизуализационных исследованиях, 
однако клиническая значимость этих находок в диагно-
стике заболевания остается дискуссионной [5].

ДИАГНОСТИКА СДВГ

Клинический диагноз СДВГ требует детальной 
оценки актуальных и предшествующих симптомов, 
функциональных нарушений, возраста дебюта и дли-
тельности персистирования клинических проявлений. 
Руководства по диагностике СДВГ на данный момент 
включают специфические для различных возрастных 
групп симптомы и поведенческие проявления, которые 
могут помочь в установлении диагноза СДВГ у конкрет-
ной категории пациентов. Сбор анамнеза и изучение 
наследственности делает возможным получение необ-
ходимой информации, позволяющей диагностировать 
СДВГ и дифференцировать этот синдром от сопутствую-
щих психических заболеваний [8]. В пользу постановки 
диагноза СДВГ при дифференцированной диагностике 
с маскирующими заболеваниями свидетельствует факт 
наличия подобного расстройства у родственников 
пациента. Одним из главных критериев постановки 
диагноза СДВГ в зрелом возрасте в нашей стране —
обнаружение его симптомов в детстве. Правомерность 
установления диагноза СДВГ у взрослого при обяза-
тельном условии дебюта в период детства должна 
быть подвергнута сомнению, а анамнестические све-
дения требуют дополнительного изучения, поскольку 
не имеется доказательств отсутствия возможности 
старта клинических проявлений, поддающихся диаг-
ностике, в период взрослой жизни. Выдвигаются пред-
положения, что некоторым взрослым пациентам с СДВГ 

ставятся другие диагнозы, прежде всего расстройство 
личности, и подход к терапии в этих случаях может 
значительно отличаться, чем в результате уточнения 
диагноза в пользу СДВГ [9].

Развитие симптомов СДВГ у взрослых пациентов, 
а одним из этих симптомов считается нарушение ре-
гуляции биологических ритмов, может оказывать зна-
чительное влияние на различные виды деятельности 
пациента в течение дня. Сонливость в течение дли-
тельного времени после пробуждения может быть при-
чиной трудностей выполнения необходимых действий 
в ранние утренние часы. На рабочем месте у людей 
с СДВГ могут быть проблемы с концентрацией внима-
ния, тайм-менеджментом, работой в режиме много-
задачности и расстановкой приоритетов. По возвра-
щении с работы взрослые с СДВГ также затрудняются 
выполнять несколько домашних дел одновременно 
(например, помогать детям с домашним заданием, за-
ниматься финансами семьи), планировать предстоящий 
рабочий день. Кроме того, когнитивно-мнестический 
дефицит, развивающийся у пациентов с СДВГ в стар-
шем возрасте, может оказывать негативное влияние 
на их взаимоотношения с другими людьми. Симптомы, 
связанные с СДВГ, являются распространенными при-
чинами несчастных случаев, о чем свидетельствует 
значительно более высокий уровень дорожно-транс-
портных происшествий у взрослых с СДВГ [10, 11]. От-
дельные исследования подтверждают, что СДВГ влияет 
на межличностные отношения с коллегами, супругами, 
детьми или другими членами семьи [12].

Отмечается, что особенности развития и эволю-
ция СДВГ с течением времени приводят к тому, что это 
расстройство становится больше «когнитивным», чем 
«поведенческим». Однако субсиндромальные формы 
делают клиническую картину заболевания гетероген-
ной, что усложняет его диагностику [13].

Продольные исследования демонстрируют возмож-
ность как минимум четырех траекторий развития за-
болевания: с ранним началом, или дошкольный СДВГ 
(в 3–5 лет); с началом в среднем детстве (6–14 лет) 
и персистирующим течением, с началом в среднем дет-
стве и продолжением в подростковом возрасте, а так 
же с началом в подростковом или взрослом возрас-
те (16 лет и старше) [12, 14, 15]. Подходы к лечению 
и назначаемые препараты в этих траекториях суще-
ственно пересекаются, однако результаты проведен-
ного лечения могут различаться, и понимание того, как 
протекает болезнь, способствует более рациональному 
планированию дальнейшего лечения (например, может 
ли ребенок с СДВГ больше не нуждаться в лекарствах, 
когда он достигает подросткового возраста).

В настоящее время предпринимаются попыт-
ки предсказать начало и особенности течения СДВГ 
на протяжении всей жизни. Например, A. Caye и соавт. 
на основе четырех лонгитюдных когорт разработали 
калькулятор риска для характеристик детства, таких 
как коэффициент интеллекта (intelligence quotient, IQ) 
и жестокое обращение в детстве, что в совокупности 
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позволяет оценить риск развития СДВГ у людей к пе-
риоду взрослости. По мнению авторов, установление 
надежных предикторов клинического течения помогло 
бы врачу принять решение о лечении и использовать 
эту информацию для представления о необходимой 
продолжительности вмешательств [16].

Согласно международному консенсусному заявле-
нию Всемирной федерации СДВГ [17], в клинической 
практике диагноз СДВГ основывается на выявлении 
в анамнезе симптомов расстройства, которые начина-
ются в детстве или раннем подростковом возрасте и со 
временем значительно отягощаются, поэтому их можно 
дифференцировать от других расстройств личности. 
Предлагается учитывать наличие иных коморбидных 
состояний: депрессивной дистимии, циклотимии, би-
полярного расстройства, тревожных расстройств, рас-
стройств личности и др., которые значительно ослож-
няют лечение, а следовательно, его течение и прогноз. 
Кроме того, в каждом конкретном случае требуется 
проведение дифференциального диагноза. СДВГ необ-
ходимо дифференцировать от других заболеваний со 
схожими симптомами: дисфункция щитовидной железы 
(гипертиреоз); эпилепсия (простые и сложные абсан-
сы); сенсорный дефицит (потеря слуха); нарушения сна 
(сонное апноэ); отравление свинцом; лечение препа-
ратами (агонисты бензодиазепиновых рецепторов, 
противоэпилептические средства, антигистаминные 
препараты и т.д.); печеночная недостаточность; нару-
шения мозгового кровообращения (инсульт/инфаркт 
головного мозга); посттравматический синдром и др. 
[17]. Все эти патологии могут привести к неправильной 
постановке диагноза, вынуждая проводить специфиче-
ские дополнительные тесты при выявлении каждого 
из симптомов, необходимые для постановки оконча-
тельного диагноза. Их хронология и эволюция также 
имеют основополагающее значение при проведении 
дифференциальной диагностики.

На сегодняшний день в России с целью диагностики 
СДВГ применяют шкалы ADHD RS-IV (Attention de cit 
hyperactivity disorder Rating Scale-IV) и критерии МКБ-
11.

Для диагностики СДВГ у взрослых по ADHD RS-IV 
необходимо наличие 5 из 9 стандартных симптомов 
невнимательности и 5 из 9 симптомов гиперактивности 
плюс импульсивности, в отличие от детей, у которых 
для постановки диагноза необходимо наличие как ми-
нимум 6 критериев. Для диагностики гиперактивного 
расстройства внимания, согласно исследовательским 
критериям МКБ-11, необходимо наличие не менее 
6 симптомов дефицита внимания из 9, 3 симптомов 
гиперактивности из 5 и хотя бы 1 симптом импульсив-
ности из 4 [18].

Международное консенсусное заявление Всемир-
ной федерации СДВГ дополнительно рекомендует ис-
пользовать следующие инструменты.

1. Диагностический сбор данных «Рейтинговые 
шкалы Коннерса для СДВГ у взрослых» с двумя раз-
делами.

Часть I: структурированное интервью, в котором 
собирается информация, относящаяся к истории бо-
лезни, течению, факторам риска СДВГ и сопутствую-
щему психическому заболеванию.

Часть II: полуструктурированное интервью, кото-
рое оценивает наличие симптомов СДВГ в соответствии 
с критериями DSM-5.

2. Шкала самооценки СДВГ для взрослых: анкета 
для самостоятельного заполнения, предназначенная 
для диагностики СДВГ у взрослых. Вопросы, содержа-
щиеся в этой шкале, совпадают с восемнадцатью кри-
териями DSM-5.

3. Диагностическое интервью для СДВГ у взрослых 
(Diagnostic Interview for ADHD in Adults, DIVA) на осно-
ве критериев СДВГ в DSM-5 и шкала диагностики СДВГ 
у взрослых (Adult ADHD Self-Report Scale, ASRS 1.1): 
включают исключительно основные симптомы, необхо-
димые, согласно DSM-5, для постановки диагноза СДВГ, 
но не симптомы и синдромы сопутствующих психиче-
ских расстройств.

4. Психиатрическое исследовательское интервью 
о психоактивных веществах и психических расстрой-
ствах для DSM-IV: разработано для поиска и диагно-
стики других психических расстройств в соответствии 
с критериями DSM-IV, сопутствующими расстройства-
ми, связанными с употреблением психоактивных ве-
ществ [17].

ЛЕЧЕНИЕ СДВГ

Контроль состояния пациента с СДВГ в большей 
степени регулируется поведенческими и фармаколо-
гическими вмешательствами и зависит от возрастной 
категории. Так, в раннем детском возрасте отдается 
предпочтение поведенческим стратегиям, в среднем 
детстве — фармакологическим и поведенческим стра-
тегиям, а в подростковом и взрослом периоде жизни — 
фармакологическим вмешательствам [10].

Фармакотерапия является основой лечения взрос-
лых с СДВГ [12], хотя нефармакологические методы 
лечения также могут быть применены в комплексе ле-
чения. Фармакологическое лечение СДВГ первой линии 
предполагает назначение пациентам психостимулято-
ров короткого и длительного действия. При разработ-
ке плана лечения взрослых с СДВГ важно понимать, что 
требования взрослой жизни как на работе, так и дома 
требуют контроля симптомов в течение всего дня, 
вследствие чего лекарственная форма длительного 
действия становится наиболее предпочтительной [8].

Для лечения симптомов СДВГ медицинские орга-
низации Канады [19] и Европы [20] рекомендуют ис-
пользование психостимулирующих препаратов. Однако 
начинать лечение, по их мнению, необходимо с психо-
логического образования и управления поведением, 
особенно для лиц с незначительными симптомами [14]. 
Лечение пациентов моложе 6 лет с диагнозом СДВГ 
следует начинать с обучения родителей управлению 
поведением детей, а медикаментозное лечение следует 
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использовать только в более тяжелых или невосприим-
чивых к лекарственной терапии случаях. В рекомен-
дациях Национального института здравоохранения 
и совершенствования медицинской помощи (NICE) 
рекомендуется, чтобы медикаментозное лечение де-
тей в возрасте до 5 лет рассматривалось только в том 
случае, если уже была предпринята попытка обучения 
родителей и получено мнение другого специалиста, 
имеющего опыт работы с СДВГ у маленьких детей [19].

Одним из подходов к психосоциальной тера-
пии признается когнитивно-поведенческая терапия 
(КПТ) — модель, которая сочетает в себе организа-
цию и планирование более высокого уровня, обуче-
ние поведенческим навыкам и когнитивную реструк-
туризацию. КПТ широко используется как самосто-
ятельная терапия и в сочетании с фармакотерапией 
при лечении СДВГ у взрослых [21]. Другим подходом 
психосоциальной терапии является диалектическая 
поведенческая терапия (ДПТ), применение которой це-
лесообразно при лечении пограничного расстройства 
личности. Данная терапия включает в себя развитие 
определенных навыков, помогающих контролировать 
и регулировать негативные эмоции, развивать эффек-
тивные межличностные отношения, а также повышать 
устойчивость к стрессу и внимательность [22]. При мо-
дификации подхода в соответствии с потребностями 
и особенностями развития взрослых пациентов с СДВГ 
ДПТ показала свою эффективность в ослаблении симп-
томов заболевания [23].

Среди методов лечения СДВГ у взрослых выделя-
ют также физические упражнения, которые повышают 
активность дофамина и норадреналина в мозге ана-
логично психостимулирующим препаратам [24]. Так, 
исследование, в котором принимали участие мужчи-
ны старше 18 лет, не принимающие на данный момент 
какие-либо стимулирующие препараты, показало, что 
20 минут умеренно интенсивных упражнений времен-
но повышают мотивацию к выполнению когнитивных 
задач, увеличивают ощущение энергии и уменьшают 
усталость и депрессию [25]. Однако поведенческие по-
казатели внимания (выполнение непрерывного зада-
ния и задания на бдительность Бакана) и гиперактив-
ность (движение ног при выполнении когнитивного 
задания) существенно не изменялись [23], и это позво-
ляет предположить, что представленные упражнения 
лучше всего подходят для использования в качестве 
аугментационной терапии [26].

Другой тип немедикаментозной терапии — прак-
тика внимательного осознания — включает в себя ме-
дитативные упражнения, направленные на улучшение 
внимания, исполнительных функций и регуляции эмо-
ций у взрослых с СДВГ [27]. В одном из исследований 
взрослые с СДВГ, прошедшие 8 еженедельных занятий 
по практике внимательного осознания, продемонстри-
ровали улучшение в области гиперактивности/импуль-
сивности и дефицита внимания. У них также отмечено 
улучшение настроения и качества жизни в сопостав-
лении с исходным уровнем до проведения терапии 

и по сравнению с пациентами, которые не проходили 
терапию по практике осознанного сознания. Было вы-
явлено, что у взрослых с СДВГ, которые не отвечали 
на проводимую фармакотерапию, комбинированная 
КПТ и ДПТ, включающая компонент осознанности, 
уменьшала остаточные симптомы СДВГ [28].

Дисфункция префронтальной коры (ПФК) часто свя-
зана с симптоматологией СДВГ, что обусловлено участи-
ем ПФК в регулировании внимания и других когнитивных 
способностей более высокого порядка [29]. Изменения 
содержания моноаминов в ПФК, включая дофаминовую 
и норадреналиновую системы, которые модулируют 
функцию префронтальной коры, могут частично объяс-
нять симптомы СДВГ и значительную связь других сопут-
ствующих психических заболеваний с СДВГ.

Управлением по санитарному надзору за качеством 
пищевых продуктов и медикаментов США (Food and 
Drug Administration, FDA) для лечения СДВГ у взрослых 
одобрены несколько фармакологических групп. Эти 
препараты включают в себя психостимуляторы (на ос-
нове амфетамина или метилфенидата) и психотропные 
без психоаналептического эффекта с несколькими раз-
личными механизмами действия, разными системами 
доставки и фармакокинетическими профилями (ато-
моксетин). Оба класса препаратов имеют ограничения 
и побочные эффекты с показателями уровня несоблю-
дения режима лечения в диапазоне от 15 до 87% [30].

Группы препаратов, использующиеся для лече-
ния СДВГ

Психостимуляторы, впервые использованные 
в 1930-х гг., продолжают оставаться препаратами пер-
вой линии для лечения симптомов СДВГ и включают 
метилфенидат и амфетамин. Механизмы действия обо-
их лекарственных препаратов схожи. Метилфенидат 
блокирует пресинаптические переносчики дофамина 
и норадреналина, тем самым усиливая передачу ка-
техоламинов; амфетамин также способствует высво-
бождению из везикулярного пула пресинаптических 
нервных окончаний и тормозит обратный захват до-
фамина и норадреналина, ингибирует моноаминоок-
сидазу [31].

Продолжительность действия является важным 
ограничением для этих групп препаратов. В зависимо-
сти от активного агента и индивидуальной вариабель-
ности стимуляторы обеспечивают ослабление симпто-
мов СДВГ не более, чем на 12–13 ч при приеме одно-
кратной дозы, учитывая составы с пролонгированным 
высвобождением. Побочные эффекты идентичны как 
для метилфенидата, так и для амфетамина, однако чаще 
возникают при употреблении амфетамина. К таким не-
желательным реакциям относят снижение аппетита, 
нарушения сна, тошноту, ксеростомию, головную боль 
и раздражительность, наблюдаемые в любом возрасте, 
но несколько чаще у детей раннего возраста [31, 32]. 
Более того, некоторые данные свидетельствуют о том, 
что эти препараты могут отрицательно влиять на тра-
ектории роста и увеличивать вес/индекс массы тела 
пациентов после длительного лечения [14]. Учитывая 
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потенциальные эффекты психостимуляторов, опасе-
ния, что их употребление может увеличить вероятность 
последующего злоупотребления психоактивными ве-
ществами и формирование зависимости, вполне обо-
снованны [31]. Однако эта озабоченность не находит 
отражения в лонгитюдных исследованиях: полученные 
результаты свидетельствуют, что употребление стиму-
ляторов либо вовсе не влияет на риск злоупотребления 
психоактивными веществами, либо снижает его [31]. Во 
многих развитых странах часто возникают ситуации, 
когда люди без СДВГ приобретают стимуляторы с целью 
повышения успеваемости или продуктивности на ра-
боте [31]. Еще одна проблема заключается в том, что 
стимуляторы с их симпатомиметическими свойствами 
увеличивают вероятность развития нежелательных сер-
дечно-сосудистых событий. Хотя первоначальные ис-
следования на небольших ретроспективных выборках 
пациентов показали наличие связи между употребле-
нием стимуляторов и внезапной кардиальной смертью, 
крупномасштабные регистрационные исследования 
в целом были обнадеживающими, не обнаружив связи 
между серьезными сердечно-сосудистыми событиями 
и применением психостимуляторов [32]. Считается, что 
детям с определенными сопутствующими заболевани-
ями не следует назначать стимуляторы, поскольку они 
могут ухудшить симптомы, например, у детей с агрес-
сивным поведением, бессонницей или тиками [15, 31].

Психотропные средства без психоаналептического 
эффекта (ПБПАЭ) также показали свою эффективность 
в краткосрочной перспективе [32]. Препараты, не ока-
зывающие психостимулирующего эффекта, обладают 
более низкой частотой возникновения нежелательных 
лекарственных реакций и величиной эффекта. Таким 
образом, они могут быть предназначены для пациен-
тов, у которых отсутствует эффект при назначении 
психостимуляторов или отмечаются выраженные не-
желательные реакции при их применении. К ПБПАЭ 
относятся ингибитор переносчика норадреналина ато-
моксетин и агонисты α2-адренорецепторов гуанфацин 
и клонидин. В большинстве руководств по лечению 
СДВГ в других странах ПБПАЭ рассматриваются как 
лечение второй линии в том случае, когда результат 
лечения психостимуляторами оказывается недостаточ-
ным. Рекомендации Национального института здра-
воохранения и передового опыта (National Institute 
for Health and Care Excellence, NICE), например, пред-
полагают, что детей с СДВГ переводят на атомоксетин 
или гуанфацин в том случае, если отмечается плохая 
переносимость метилфенидата или амфетамина; для 
взрослых же в этом случае рекомендуется переход 
на атомоксетин, так как доказательств эффективности 
агонистов α2-адренорецепторов при СДВГ у пациентов 
старше 18 лет меньше [30]. В отличие от стимулято-
ров атомоксетин может не вызывать обострения тиков 
у пациентов с синдромом Туретта и СДВГ [32].

Стоит отметить, что достаточно часто на настоящий 
момент при лечении СДВГ используется комбинация 
психотропных препаратов, особенно при наличии 

сопутствующей патологии. Во многих исследованиях 
предполагается, что у пациентов, получающих несколь-
ко психотропных препаратов одновременно, возможны 
межлекарственные взаимодействия [32], что повышает 
риск нежелательных эффектов.

Из ингибиторов обратного захвата норадреналина 
(ИОЗН) препаратом первого выбора считается атомок-
сетин. Фармакодинамика препарата основывается 
на обратном захвате катехоламинов в пресинаптиче-
ском нервном окончании, в результате чего увеличи-
вается количество дофамина и норадреналина в си-
наптической щели нервных окончаний. Основываясь 
на литературных данных, можно сказать, что препарат 
обладает высокой эффективностью при терапии СДВГ, 
не вызывает выраженных нежелательных реакций 
и привыкания даже при длительном применении. Одна-
ко в настоящее время атомоксетин не имеет регистра-
ции на территории РФ, вследствие чего в клинической 
практике не применяется.

Другим препаратом выбора, относящимся к этой 
группе и зарегистрированным на территории РФ, яв-
ляется атомоксетина гидрохлорид [33]. Атомоксетина 
гидрохлорид оказывает положительно влияние на ха-
рактеристики поведения взрослых. Его действие от-
мечается уже в начале лечения, но эффект нарастает 
в течение 3–4 недель непрерывного приема препарата. 
Результаты исследований, проведенных среди подрост-
ков и взрослых с диагнозом СДВГ, демонстрируют что 
65–75% пациентов чаще всего положительно реагируют 
на применение психостимуляторов в процессе терапии 
в сравнении с 4–30% пациентов, получающими плаце-
бо [33]. Наиболее частыми побочными эффектами яв-
ляются нарушения со стороны желудочно-кишечного 
тракта: боли в животе, тошнота, запоры, сухость во рту.

Препараты, не зарегистрированные на территории 
РФ по показаниям СДВГ, но признанные перспективными 
для лечения СДВГ

Вилоксазин (SPN-812) — это новый ИОЗН, кото-
рый был протестирован в рандомизированном двой-
ном слепом исследовании с параллельными группа-
ми на детях [34]. Вилоксазин в дозе 100, 200, 300, 
400 мг/сут сравнивали с плацебо в течение 8 недель. 
Переносимость вилоксазина была хуже (23–33% вы-
бывших), чем плацебо (12,5%). Наиболее частыми не-
желательными явлениями были сонливость, головная 
боль, снижение аппетита, а общая частота психических 
нежелательных побочных действий составляла при-
мерно 20%: раздражительность была единственным 
перечисленным психическим нежелательным явлением 
и встречалась более чем у 5% субъектов. Вилоксазин 
превосходил плацебо начиная с 4-й недели, хотя в ко-
нечной точке только дозы 300 и 400 мг/сут сохраняли 
превосходство.

Ребоксетин является специфическим ИОЗН [35], 
который оказывает положительное влияние на внима-
ние и исполнительные функции [35]. Ребоксетин был 
протестирован у взрослых и детей, в результате была 
установлена его частичная эффективность, а среди 
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побочных эффектов отмечались головная боль, пло-
хой аппетит, нарушения сна, тревога и раздражитель-
ность [36].

Эдивоксетин также относится к группе специфи-
ческих ИОЗН [36]. Препарат обладает сопоставимой 
с метилфенидатом эффективностью и переносимо-
стью. Сравнение нежелательных явлений двух препа-
ратов (эдивоксетина и метилфенидата) показало, что 
при приеме эдивоксетина наблюдались тошнота, рвота 
и сонливость, в то время как при приеме метилфени-
дата отмечались нарушение сна и снижение аппетита/
потеря веса. Статистических сравнений между эдивок-
сетином и метилфенидатом в отношении эффективно-
сти опубликовано не было. 

Изучение препарата ампрелоксетин от Theravance 
было прекращено после испытаний второй фазы [37], 
в настоящее время он разрабатывается для лечения 
нейрогенной ортостатической гипотензии.

Из энгибиторов обратного захвата серотони-
на-норэпинефрина (ИОЗСН) дулоксетин (перепрофили-
рованный эмерджентный препарат) был протестирован 
в рамках одногруппового исследования в течение 6 не-
дель у пациентов до 18 лет [38]. Доза дулоксетина со-
ставляла 60 мг/сут. Уменьшение симптомов СДВГ было 
очевидным начиная с 4-й недели, при этом суммарное 
количество баллов по шкале Корнерса уменьшалось 
на 6-й неделе. Важно отметить, что 24% пациентов вы-
были из лечения (18% из-за развития нежелательных 
явлений), что не было отражено в статье. Среди заре-
гистрированных побочных эффектов преобладали сни-
жение аппетита, сухость во рту и бессонница, голов-
ная боль, тошнота, сонливость, тревога и нервозность. 
В другом рандомизированном двойном слепом иссле-
довании у взрослых пациентов проводили сравнение 
эффективности и безопасности дулоксетина в дозе 
60 мг/сут с плацебо в течение 6 недель. 40% пациентов 
выбыли из группы дулоксетина в первую неделю при-
ема из-за развития нежелательных явлений, включаю-
щих ксеростомию, повышенную тревожность, тошноту 
и головокружение, в то время как в группе плацебо 
выбывших не было [39]. Данный препарат зарегистри-
рован и применяется на территории России с 2013 г.

Ингибиторы обратного захвата норадреналина-до-
фамина (ИОЗНД) вследствие повышения уровня дофа-
мина и/или норадреналина в префронтальной коре 
и ядрах базальных ганглиев могут уменьшить такие 
симптомы СДВГ, как дефицит внимания и гиперактив-
ность. Ингибирование обратного захвата дофамина 
(метилфенидат, амфетамин) и, во вторую очередь, об-
ратного захвата норадреналина (атомоксетин) отно-
сится к наиболее эффективным механизмам, исполь-
зуемым в современной клинической практике.

К ингибитором обратного захвата серотонина-
нор адреналина-дофамина (ИОЗСНД) относят: дазотра-
лин, центанафадин, венлафаксин, из которых только 
последний зарегистрирован в России.

1. Дазотралин является тройным ингибитором 
обратного захвата с преимущественным действием 

на дофамин и норадреналин и в пять раз более сла-
бым сродством к переносчику серотонина. В докли-
нических испытаниях дазотралин значительно умень-
шал импульсивные и немедленные ответные реакции, 
как и метилфенидат [40]. Проявление импульсивно-
сти считается фактором риска развития аддиктивных 
расстройств. Вентральное полосатое тело участвует 
в опосредовании поведенческих реакций и физиологи-
ческих состояний, связанных с вознаграждением, а на-
рушение регуляции дорсальной части также связано 
с наличием импульсивности поведения, способствуя 
возникновению зависимости и влияя на импульсивное 
принятие решения [40]. Фармакокинетические особен-
ности препарата (медленное всасывание и длительный 
период полувыведения) обусловливают возможность 
его однократного применения в течение суток.

Дазотралин был испытан в плацебо-контролируе-
мом рандомизированном двойном слепом исследова-
нии у взрослых. Представленный препарат вводили 
пациентам в дозе 4–8 мг/сут в течение 4 лет. Исполь-
зование снотворных Z-препаратов (залеплон, золпи-
дем, зопиклон) позволяло управлять нежелательными 
явлениями. Переносимость дозы дазотралина 4 мг/сут 
была лучше (11% выбывших против 9% для плацебо), 
но применение препарата в дозе 8 мг/сут приводило 
к выбыванию пациентов из исследования (49% выбыв-
ших). Однако применение дазотралина в дозе 8 мг/сут 
способствовало значительному уменьшению симпто-
мов СДВГ. Наиболее частыми нежелательными явле-
ниями были бессонница, снижение аппетита, тошнота 
и сухость во рту [40].

Другое плацебо-контролируемое рандомизирован-
ное двойное слепое исследование было проведено 
среди пациентов детского возраста. Дазотралин при-
меняли в дозе 2 или 4 мг/сут в течение 6 недель. По-
казатели выбывания пациентов из исследования были 
идентичными во всех группах лечения (от 20 до 24%), 
однако в группе 4 мг/сут более половины выбывших 
покинули исследование в связи с развитием побочных 
эффектов по сравнению с одной четвертой выбывших 
в группе пациентов, получавших по 2 мг/сут. Лечение 
дазотралином в дозе 4 мг/сут превосходило плацебо 
по симптомам СДВГ начиная с первой недели лечения. 
Наиболее частыми нежелательными явлениями были 
бессонница, снижение аппетита и веса, раздражитель-
ность и невыраженные психотические симптомы. Та-
ким образом, применение дазотралина в дозе 4 мг/сут 
было достаточно эффективно у пациентов детского 
возраста, однако проблемы безопасности лечения все 
же имели место [41].

В аналогичном исследовании, в которое были вклю-
чены пациенты детского возраста, дазотралин в до-
зах 4 и 6 мг/сут (назначался перед сном) сравнивался 
с группой плацебо рандомизированным двойным сле-
пым методом с использованием шкал академической 
успеваемости в качестве первичных результатов [42].

В группе пациентов, принимавших 6 мг/сут, 15% 
выбыли в связи с развитием нежелательных явлений, 
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после чего клиническое исследование было прекра-
щено. Среди пациентов, получавших дозу 4 мг/сут, 
из-за побочных эффектов выбыли 5%. Дазотралин 
в дозе 4 мг/сут приводил к значительному улучшению 
успеваемости, сохранявшемуся в течение дня. Общие 
нежелательные явления, встречающиеся значительно 
чаще при приеме дазотралина в дозе 4 мг/сут, включа-
ли бессонницу, головную боль и снижение аппетита. 
Пять процентов пациентов сообщали об обманах вос-
приятия, которые прекращались самостоятельно в двух 
третях случаев без изменения лечения. В дозе 6 мг/сут 
он показал более высокую частоту бессонницы, галлю-
цинаций, аффективной лабильности и потери веса, что 
свидетельствует о плохой переносимости высоких доз.

2. Центанафадин представляет собой тройной 
ингибитор обратного захвата с преимущественной 
эффективностью в отношении норадреналина и до-
фамина и мягким действием в отношении серотонина 
(5-HТ) в соотношении 1:6:14 соответственно. Его фор-
ма с замедленным высвобождением в настоящее вре-
мя проходит третью фазу клинических исследований 
(компания Neurovance (Otsuka)) [43].

3. Венлафаксин является ингибитором обратного 
захвата моноаминов с дозозависимой специфичностью. 
В низкой дозе (75 мг) венлафаксин является ИОЗСНД, 
а в более высоких дозах (150–225 мг) он действует 
как ИОСЗН, оказывая слабое влияние на обратный за-
хват дофамина. Двойное слепое рандомизированное 
исследование венлафаксина у детей (продолжитель-
ность 6 недель), в котором низкие дозы венлафаксина 
(25 мг 2–3 раза в день) сравнивались с метилфенида-
том 20–30 мг/день, позволило выявить, что показате-
ли выбывания пациентов были одинаковыми во всех 
группах, в то время как головные боли и бессонница 
чаще встречались при приеме метилфенидата. Отли-
чий в эффективности изучаемых препаратов выявлено 
не было [44]. Рандомизированное двойное слепое ис-
следование венлафаксина у взрослых пациентов (про-
должительность 6 недель), в котором изучалось ис-
пользование венлафаксина в дозе 75 мг 3 раза в день 
по сравнению с плацебо, позволило установить, что 
венлафаксин обладает большей эффективностью, чем 
плацебо. Переносимость венлафаксина была анало-
гичной плацебо, поскольку единственным побочным 
эффектом, приписываемым венлафаксину, была сек-
суальная дисфункция.

Другие препараты, на данный момент не прошед-
шие регистрацию в Российской Федерации по показа-
нию СДВГ

1. Типепидин является противокашлевым сред-
ством центрального действия, ингибирующим связан-
ные с G-белком токи, активируемые внутренне выпрям-
ляющими калиевыми каналами (GIRK). Эта активность 
связана с повышением уровня моноаминов в головном 
мозге; таким образом, типепидин может подавлять 
экспериментально индуцированную гиперактивность 
у крыс [45]. Типепидин изучали у детей в рамках иссле-
дования одной группы продолжительностью 4 недели. 

Препарат назначался в дозе 10 мг 3 раза в день, и 7 
из 10 детей использовали типепидин в качестве до-
полнения к другим психиатрическим препаратам. 
Симптомы СДВГ уменьшились, случаев выбывания па-
циентов из исследования и развития нежелательных 
реакций зафиксировано не было [45]. В другом рандо-
мизированном плацебо-контролируемом двойном сле-
пом исследовании у детей, проведенном S. Dehbozorghi 
и соавт., к ранее назначенной терапии метилфенида-
том (0,3–1,5 мг/кг/сут) в течение 8 недель добавляли 
типепидин 5–10 мг 3 раза в сутки [46]. Переносимость 
была одинаковой и хорошей во всех группах, но о не-
желательных явлениях также сообщалось: наиболее 
распространенными из них были анорексия, недомога-
ние и головная боль. Добавление типепидина привело 
к значительному постепенному улучшению симптомов 
СДВГ, особенно гиперактивности-импульсивности.

2. Вортиоксетин является ИОЗСНД и селективным 
модулятором серотонина-норадреналина. Поскольку 
препарат продемонстрировал некоторое положитель-
ное влияние на когнитивные функции, вортиоксетин 
был протестирован в рандомизированном контро-
лируемом исследовании с параллельными группами 
у взрослых с СДВГ [47]. Вортиоксетин в дозе 10 или 
20 мг/день сравнивали с плацебо в течение 12 недель. 
Переносимость была одинаковой для всех групп с ча-
стотой выбывания около 10–15%, в то время как не-
желательными явлениями при приеме вортиоксетина 
были тошнота и утомляемость. По основному исходу 
вортиоксетин не превосходил плацебо.

3. Брилароксазин — многофункциональный пре-
парат с частичным агонизмом дофаминергических D2, 
D3, D4, частичным агонизмом серотонинергических 
5-HT1A, 5-HT2A и антагонизмом 5-HT2A, 5-HT2B, 5-HT6, 
5-HT7 рецепторов. Брилароксазин прошел испытания 
фазы 1 для лечения СДВГ, но в настоящее время Reviva 
Pharmaceuticals разрабатывает его для лечения легоч-
ной гипертензии и шизофрении.

Среди препаратов ГАМКергической системы N-пан-
тоил-ГАМК (НПГ) представляет собой слитый аналог 
гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) и пантотеновой 
кислоты, который обладает особыми нейрофармако-
логическими характеристиками. Препарат может дей-
ствовать как агонист ГАМК, кроме того, он оказывает 
дофаминергическое действие и стимулирует выработ-
ку ацетилхолина. НПГ изучали у 6 детей с СДВГ без 
сопутствующей патологии [48]. В этом двойном слепом 
рандомизированном контролируемом исследовании 
по сравнению с плацебо дозу НПГ титровали в тече-
ние 4 месяцев до 30 мг/кг в день. Эффективность НПГ 
не отличалась от плацебо в любой момент времени, 
однако у пациентов наблюдалось значительное улуч-
шение вторичных результатов по шкале оценки функ-
циональных нарушений Вейсса. Представленная шкала 
была разработана с целью измерения влияния эмоцио-
нальных и поведенческих проблем на функциональ-
ные нарушения. Серьезных нежелательных явлений 
при проведении исследования ни в одной из групп не 
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отмечалось, а эффективность НПГ соответствовала та-
ковой, как и у плацебо. НПГ тестировался также в мак-
симальной дозе 1250 мг/сут в одногрупповом исследо-
вании продолжительностью 2 месяца. Добавление НПГ 
к основной фармакотерапии показало эффективность 
со второй недели по субшкалам CHIP (Сhild Health and 
Illness Pro le; профиль здоровья и болезней детей), 
успеваемости в школе и избегания (неприятия) риска. 
Побочные эффекты не исследовались. Препарат при-
меняется в России [48].

Препараты, угнетающие глутаматергическую пе-
редачу в ЦНС. Метаботропные рецепторы глутамата 
функционально различны: метаботропные рецепторы 
глутамата (mGluR1 и mGluR5) оказывают агонистиче-
ское действие на ионотропные рецепторы глутамата, 
селективно связывающий N-метил-D-аспартат (NMDA), 
в то время как другие mGluR являются антагонистами.

1. В качестве неконкурентного антагониста 
NMDA-рецепторов амандатин увеличивает высвобо-
ждение дофамина и ингибирует обратный захват дофа-
мина. Он использовался как противовирусное средство 
и при деменции Паркинсона [49]. Амантадин изучался 
в двойном слепом рандомизированном контролируе-
мом исследовании у детей. Амантадин в дозе 50 мг или 
метилфенидат в дозе 10 мг вводили 2 или 3 раза в день 
в зависимости от массы тела в течение 6 недель. Один 
пациент в группе выбыл из исследования, и побочные 
эффекты были сопоставимы, за исключением сниже-
ния аппетита и беспокойства, которые имели более 
высокую частоту встречаемости при приеме метилфе-
нидата. Эффективность обоих методов лечения была 
одинаковой в каждый момент времени с аналогичной 
тенденцией к снижению [50].

2. Мемантин относится к неконкурентным антаго-
нистам рецепторов NMDA, лицензированным для ис-
пользования при деменции, протестирован и для дру-
гих нарушений со стороны психического здоровья в ка-
честве самостоятельной или дополнительной терапии. 
Мемантин был исследован в одной группе взрослых 
пациентов с СДВГ [32]. Дозы мемантина подбирались 
индивидуально до 10 мг 2 раза в день. Исследование 
длилось 12 недель. Среди определенного количества 
участников (18%) наблюдалась непереносимость ме-
мантина, остальные, в свою очередь, достигли наиболь-
шей дозы. Терапевтический эффект, выражающийся 
в снижении симптомов СДВГ и нейропсихологических 
параметров, был значительным: практически 56% 
исследуемых показали отсутствие основных симпто-
мов заболевания в конечной точке. Наиболее частые 
побочные эффекты включали спутанность сознания, 
седативный эффект, головокружение, желудочно-ки-
шечные и скелетно-мышечные нарушения.

Мемантин был испытан также у детей. В этом ран-
домизированном двойном слепом исследовании с па-
раллельными группами сравнивали мемантин в дозе 
10 мг 2 раза в день с метилфенидатом в дозе 10 мг 
2 или 3 раза в день в зависимости от веса пациента. 
Исследование длилось 6 недель. 35% исследуемых, 

принимающих мемантин, выбыли из эксперимента, 
что значительно превышало количество выбывших, 
получающих метилфенидат (35% против 5%), что не 
было подчеркнуто авторами. Среди участников, за-
вершивших исследование, не было различий между 
лечением мемантином и метилфенидатом в отношении 
нежелательных явлений или симптомов СДВГ в любой 
момент времени. Однако наблюдалась значительная 
разница в изменении показателей с течением времени, 
что указывало на большее снижение при приеме ме-
тилфенидата. В этом исследовании мемантин оказался 
менее эффективным, чем метилфенидат, и, по нашему 
мнению, также менее переносимым [32].

Другое исследование S. Mohammadzade и соавт. по-
зволило оценить эффективность мемантина в двойном 
слепом рандомизированном контролируемом исследо-
вании по сравнению с плацебо у взрослых [51]. Мемантин 
применяли в дозе 10 мг 2 раза в день в течение 6 недель. 
Значительное число пациентов выбыло из исследова-
ния мемантином по сравнению с плацебо (30% против 
ни одного), что опять же не было подчеркнуто автора-
ми. Среди участников, завершивших исследование, не 
было различий в частоте нежелательных явлений, в то 
время как мемантин значительно превосходил плацебо 
в уменьшении симптомов СДВГ. Таким образом, меман-
тин показал эффективность в снижении симптомов СДВГ 
[51]. Все перечисленные в этом разделе препараты этой 
группы имеют регистрацию на территории Российской 
Федерации и могут быть назначены пациентам с СДВГ.

Препараты мелатонинергической системы. Ме-
ханизмы, лежащие в основе действия мелатонинер-
гических средств, в настоящее время полностью не 
выяснены, несмотря на то что данная группа препара-
тов достаточно широко применяется в нашей стране. 
Мелатонин является эндогенным метаболитом серото-
нина, вырабатываемым из аминокислоты триптофана. 
Мелатонин связывается с несколькими рецепторами, 
известными в настоящее время лишь частично, и уча-
ствует в регуляции циркадианных ритмов и выработке 
гормонов. Препарат обладает антигипертензивным, 
антидепрессивным, анксиолитическим и противовос-
палительным свойствами. Кроме того, в эксперименте 
на мышах было показано, что мелатонин уменьшает 
проявления СДВГ [52]. Помимо непосредственного 
воздействия на проявления невнимательности и ги-
перактивности, мелатонинергические агонисты могут 
быть полезны для поддержания цикла «сон–бодрство-
вание» у пациентов, принимающих стимуляторы, кото-
рые, как известно, нарушают цикл мелатонина, ухуд-
шая качество и продолжительность сна [53].

1. Мелатонин был протестирован в рандомизиро-
ванном двойном слепом исследовании с параллельны-
ми группами [53] в дозе 3–6 мг по сравнению с плацебо 
в дополнение к метилфенидату у детей. Мелатонин не 
имел значительного эффекта по сравнению с ухудше-
нием сна из-за метилфенидата.

2. Агомелатин — многофункциональный пре-
парат, сочетающий мелатонинергический агонизм 
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с серотонинергическим антагонизмом к 5-HT2C, что, 
возможно, имеет преимущество перед мелатонином. 
В настоящее время он используется для лечения 
больших форм депрессии со значительными сдвигами 
в циркадном ритме.

Четырехнедельное открытое исследование 
A. Naguy, B. Alamiri агомелатина в дозе 25 мг/сут 
в сравнении с плацебо длилось 4 месяца. [54]. Авторы 
не сообщили о результатах по безопасности, заявив, 
что агомелатин по переносимости аналогичен плацебо. 
Несмотря на минимальный размер выборки, агомела-
тин превосходил плацебо по баллам (по шкале Кор-
нерса) основного показателя. Добавление агомелатина 
к метилфенидату оказалось безопасным и эффектив-
ным в улучшении основных симптомов СДВГ.

Агомелатин также тестировали в качестве моноте-
рапии у детей в ходе 6-недельного рандомизирован-
ного двойного слепого исследования с параллельными 
группами [54]. Агомелатин применяли в дозе 15–25 мг/
сут по сравнению с метилфенидатом в дозе 20–30 мг/
сут. Два метода лечения продемонстрировали схожие 
результаты в отношении симптомов СДВГ, и исследова-
ние имело достаточную мощность, чтобы заявить о не 
меньшей эффективности. Авторы пришли к выводу, что 
лечение одинаково безопасно; тем не менее мы отме-
тили, что агомелатин, как правило, безопаснее метил-
фенидата: показатели выбывания не отличались друг 
от друга, в то время как метилфенидат чаще вызывал 
у пациентов бессонницу (24% против 4%, p = 0,09) и го-
ловную боль (28% против 8%, р = 0,13).

Дальнейший поиск инструментов для проведения 
эффективной фармакотерапии СДВГ позволил оценить 
результаты изучения еще ряда препаратов, которые 
на данный момент нуждаются в дальнейших испыта-
ниях.

Препараты дофаминергической системы. Дофами-
новые рецепторы D4 также тесно связаны с передачей 
глутаматергических сигналов за счет функциональной 
регуляции активности АМРА-рецепторов [55]. Более 
того, специфические модуляторы рецепторов D4 могут 
изменять фенотип крыс с поражением гидроксидофа-
мином, а крысы с нокаутом D4, пораженные гидрок-
сидофамином, не проявляют ожидаемой гиперактив-
ности.

Молиндон был испытан в дозе 10–40 мг/сут у детей 
в рамках неконтролируемого исследования с парал-
лельными группами продолжительностью 12 недель 
[52]. Побочные эффекты зависели от дозы по частоте 
и интенсивности и в основном представляли собой 
сонливость, увеличение массы тела, акатизию, седа-
тивный эффект и боль в животе. Симптомы СДВГ умень-
шались примерно на 30% при приеме молиндона в дозе 
10–30 мг/сут и примерно на 50% при дозе 40 мг/сут. 
Дальнейшие испытания молиндона не публиковались.

Препараты с каннабиноидной передачей. Уча-
стие каннабиноидной системы в СДВГ не имеет чет-
кого объяснения, а клиническая эффективность 
фитоканнабиноидов для лечения СДВГ основана 

на неопубликованных данных и результатах примене-
ния препаратов пациентами в виде самолечения. Дан-
ные о роли фитоканнабиноидов в усилении дофами-
нергической передачи [52], которая считается основ-
ным терапевтическим механизмом терапии СДВГ, все 
еще противоречивы [52], но заслуживают дальнейшего 
изучения.

Сативекс представляет собой спрей для слизистой 
оболочки полости рта, состоящий из равных частей 
дельта-9-тетрагидроканнабинола и каннабидиола, ко-
торый был протестирован на взрослых [56]. Это двой-
ное слепое рандомизированное контролируемое ис-
следование по сравнению с плацебо длилось 2 недели 
титрования и 4 недели фиксированной дозы. Перено-
симость была хорошей и одинаковой для всех групп 
лечения, побочные эффекты были минимальными, 
в основном это были головокружение и диарея. Пре-
парат не проявлял значительного эффекта по сравне-
нию с плацебо, хотя по отдельным параметрам эффек-
тивности у пациентов отмечалось улучшение. Авторы 
пришли к выводу, что хороший эффект, наблюдаемый 
у некоторых участников по некоторым показателям, 
но не у всех участников и не по всем показателям, со-
ответствует модели самостоятельного введения, часто 
наблюдаемой у пациентов с СДВГ.

Немедикаментозные методы лечения, такие как 
психологическое консультирование, включая когни-
тивно-поведенческую терапию (целеполагание, само-
контроль, моделирование, ролевые игры), часто оказы-
ваются эффективнымы и способствуют социализации 
детей с СДВГ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

За последние 35 лет СДВГ стал одним из наиболее 
часто диагностируемых, исследуемых и подлежащих 
лечению психоневрологических поведенческих состо-
яний. Тем не менее результаты вмешательств остаются 
неудовлетворительными и дискутабельными, посколь-
ку диагностика заболевания представляет опреде-
ленные трудности во всех возрастных категориях. 
Требуется дифференциальная диагностика с целью 
уточнения диагноза, особенно у взрослых, так как к пе-
риоду взросления клинические проявления синдрома 
претерпевают существенные изменения, становятся 
более разнонаправленными с присутствием призна-
ков роста когнитивного дефицита. К тому же суще-
ствует мнение о возможности дебюта СДВГ в периоде 
взрослости либо усугубления клинических симптомов, 
которые в детстве не были столь выраженными и были 
расценены как вариант нормы. В случае неточности 
или несвоевременности постановки диагноза пациент, 
вероятно, не получает адекватную терапию, что снижа-
ет качество жизни как самого пациента, так и окружа-
ющих его людей. До сих пор не достигнут консенсус 
не только по вопросам этиопатогенеза в отношении 
вариабельности клинических проявлений и диагности-
ческих критериев СДВГ, но и по проблеме эффективной 
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терапии этого расстройства. Анализ данных научной 
литературы показал, что наиболее важными факто-
рами при выборе фармакотерапии данного синдрома 
являются возраст пациента, тяжесть и особенности 
течения заболевания, кроме того, следует учитывать 
эффективность ранее проведенной фармакологиче-
ской коррекции.

Успехи, достигнутые учеными за последние 10 лет 
в понимании этиопатогенеза СДВГ, разработка модели 
СДВГ содержат большой потенциал для стимулирова-
ния новых фармакотерапевтических решений. Требу-
ется дальнейшее изучение проблемы дополнительных 
возможностей эффективной терапии СДВГ, поскольку 
есть необходимость предложения принципиально но-
вых средств коррекции, обоснованных новыми знани-
ями в области этиологии, патогенеза и клинической 
вариабельности заболевания.
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Резюме
Обоснование: вопрос формирования лекарственной зависимости при употреблении барбитуратов, несмотря на значи-

тельное снижение случаев их назначения, остается актуальным и в настоящее время. Широта терапевтических эффектов 
обусловливает продолжение их терапевтического использования, несмотря на высокий риск развития психической и физи-
ческой аддикции, тяжелого синдрома отмены. Лекарственная зависимость от приема препаратов барбитуровой кислоты раз-
вивается достаточно быстро, даже в случае приема терапевтических доз. Кроме того, остается актуальным нелекарственное 
применение барбитуратов с целью достижения наркотического действия. Цель обзора: анализ специфических особенностей 
формирования барбитуровой зависимости у различных категорий пациентов для определения групп наибольшего риска 
и возможностей минимизации последствий употребления барбитуратов. Материалы и методы исследования: на основе 
анализа баз данных (PubMed/MEDLINE, РИНЦ и др.) проанализированы современные публикации об основном механизме 
действия барбитуратов, специфике развития психической и физической зависимости, факторах, усугубляющих возникно-
вение зависимости, а также особенностях развития зависимости в случае сочетанного употребления барбитуратов и других 
психоактивных веществ. Результаты: в изученных публикациях представлены свидетельства относительно быстрого разви-
тия лекарственной зависимости при приеме барбитуратов, проявления дозозависимости; рассмотрены основные эффекты 
формирования психической и физической зависимости, специфика толерантности. Отмечена особая актуальность риска 
формирования барбитуровой зависимости у пожилых пациентов вследствие возможности неконтролируемого употребления 
барбитуратов в качестве снотворных средств, что наряду с более быстрым формированием зависимости в пожилом возрасте 
усугубляет анализируемую проблему. Выводы: в качестве основных путей решения вопроса формирования лекарственной 
зависимости и ее предупреждения предложены основные направления исследований, предполагающие фармакологический 
поиск более эффективных и безопасных лекарственных аналогов барбитуровой кислоты, а также изучение новых возможно-
стей режима применения препаратов барбитуровой кислоты (частота, дозировка, лекарственная форма и др.) для снижения 
риска развития лекарственной зависимости.

Ключевые слова: барбитураты, зависимость, психоактивные вещества
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Summary
Background: currently, the relevance of the formation of drug dependence on barbiturates, despite a signi cant decrease in 

the cases of their prescription, remains prevalent. The breadth of the therapeutic effects of barbiturates determines their use 
in various branches of medicine, despite the risk of developing dependence and withdrawal syndrome, even in the case of taking 
therapeutic doses. In addition, the non-drug use of barbiturates in order to achieve a narcotic effect remains relevant. The 
aim of review: to analyze the data of scienti c publications on speci c features of the formation of barbituric dependence in 
various categories of patients, to determine the groups at greatest risk and the possibilities of minimizing the consequences of 
barbiturate use. Materials and methods: based on the analysis of databases (PubMed/MEDLINE, RSCI, etc.), the current concepts 
of mechanism of action of barbiturates and the ways of development of mental and physical dependence were analyzed. The 
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factors provoking the emergence of drug dependence are determined. Results: the development of drug dependence when taking 
barbiturates develops rapidly and is dose-dependent. The features of the formation of barbituric dependence and the development 
of tolerance are characterized. The risk of developing dependence in the therapeutic use of barbiturates is especially high in 
the elderly. Conclusions: to prevent and possibly reduce the risk of drug dependence, the main areas of research are proposed, 
namely, the development of more effective and safe drugs analogs of barbituric acid, as well as the correction of the features of 
the use of barbituric acid drugs (frequency, dosage, dosage form, etc.).

Keywords: barbiturates, dependence, psychoactive substances
For citation: Titarenko E.V. Drug Dependence Due to the Use of Barbiturates: The State of the Art. Psychiatry (Moscow) 

(Psikhiatriya). 2023;21(4):86–93. (In Russ.). https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-4-86-93

ВВЕДЕНИЕ

Барбитураты относятся к группе лекарственных 
средств, являющихся производными барбитуровой 
кислоты. Их терапевтический эффект варьируется 
в зависимости от дозы препарата — от состояния 
легкой седации до наркотического опьянения, вплоть 
до развития комы [1]. При этом наличие в молекуле 
алкильной или арильной группы у пятого атома углеро-
да определяет седативный и гипнотический эффекты, 
а присутствие в том же положении фенильной груп-
пы способствует проявлению противосудорожной ак-
тивности. Разветвленная цепь в положении второго 
и пятого атомов углерода, в свою очередь, вызывает 
наличие мощного гипнотического эффекта препаратов 
барбитуровой кислоты, а присутствие метильной груп-
пы у атома азота снижает продолжительность действия 
[2–4]. Легко проникая через гематоэнцефалический 
барьер, препараты группы барбитуратов воздействуют 
на центральную нервную систему (ЦНС), оказывая ши-
рокий спектр эффектов на структуры головного мозга 
в виде седативного, противосудорожного, снотворного 
действия, индукции анестезии вследствие анальгети-
ческого эффекта и др. [5–10].

Препараты барбитуровой кислоты обладают вы-
соким потенциалом развития зависимости, что в на-
стоящее время значительно ограничивает широту их 
применения. Отмечается, что регулярное применение 
препаратов барбитуровой кислоты даже в терапевти-
ческих дозах может привести к развитию синдрома 
зависимости. Зависимость, развивающаяся при упо-
треблении барбитуратов, является наркотической и по 
силе аддиктивного влечения ненамного отстает от ге-
роиновой зависимости, а резкая отмена барбитуратов 
вызывает эффекты, аналогичные эффектам отмены 
алкоголя (бессонница, тремор, тошнота, судороги, го-
ловокружение, развитие делирия и др.) [11–19]. В то 
же время специфика терапевтического действия пре-
паратов барбитуровой кислоты продолжает оставаться 
актуальной в терапии ряда расстройств нервной си-
стемы, в частности, при неврологических заболевани-
ях, в терапии судорожных синдромов при эпилепсии 
и других видах мозговой патологии, при наличии стой-
кой бессонницы и др.

Цель работы: проанализировать современные 
данные о специфических особенностях и риске разви-
тия барбитуровой зависимости, возникающей вслед-
ствие целевого и нецелевого использования барби-
туратов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Систематизированный поиск публикаций проводил-
ся в базах данных PubMed/MEDLINE, eLibrary по клю-
чевым словам «барбитураты», «барбитуровая зависи-
мость», «употребление барбитуратов», «формирование 
барбитуровой зависимости». Предпочтение отдава-
лось проспективным исследованиям, соответствующим 
необходимым методологическим стандартам, таким как 
достаточный объем выборки, валидность результатов, 
корректное описание воспроизводимых процедур, 
наличие контрольной группы и т.д. При анализе дан-
ных публикаций обращало на себя внимание большое 
количество исследований, касающихся определения 
причин и механизма формирования лекарственной за-
висимости при употреблении барбитуратов, несмотря 
на указание значительного снижения числа их назна-
чений в последние годы. Обнаружено наличие много-
численных исследований по определению специфики 
механизма фармакологического действия барбитура-
тов и возможностей минимизации риска формирования 
барбитуровой зависимости.

Барбитураты представляют собой группу лекар-
ственных средств, оказывающих угнетающее действие 
на ЦНС. Обладая выраженным седативным, снотвор-
ным, анксиолитическим, эйфоризирующим и антикон-
вульсивным эффектом, барбитураты при этом вызыва-
ют зависимость, что определяет необходимость оценки 
целесообразности их назначения в каждом конкретном 
случае и актуализирует исследования в области ниве-
лирования побочного действия препаратов барбитуро-
вой кислоты в виде лекарственной зависимости. В свя-
зи с этим изложен механизм развития лекарственной 
зависимости от психоактивного вещества. В обзорной 
статье представлен анализ современных исследований 
развития барбитуровой зависимости, что дает возмож-
ность предложить основные направления по дальней-
шему исследованию данной группы лекарственных 
препаратов и перспективы их использования.

МЕХАНИЗМ РАЗВИТИЯ ЛЕКАРСТВЕННОЙ 

ЗАВИСИМОСТИ ПРИ УПОТРЕБЛЕНИИ 

БАРБИТУРАТОВ

Механизм действия препаратов барбитуровой кис-
лоты обусловлен возможностью их связывания с ре-
цептором γ-аминомасляной кислоты (ГАМК), играющим 
ключевую роль в развитии толерантности к барбиту-
ратам и формированию зависимости от них [20–22]. 
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Взаимодействуя с альфа- и бета-субъединицами ре-
цептора ГАМК-А, барбитураты вызывают постсинапти-
ческое усиление ГАМК, увеличивают поток ионов хлора 
посредством удлинения сроков открытия их каналов 
и обеспечивают таким образом их устойчивое поступ-
ление в нервные клетки, что вызывает постсинапти-
ческую гиперполяризацию посредством увеличения 
порога потенциала действия. Как следствие, в ЦНС 
блокируются поступающие возбуждающие сигналы. 
При этом необходимо подчеркнуть дозозависимость 
наблюдаемого эффекта.

Анестетический эффект барбитуратов обусловлен 
снижением процессов возбуждения вследствие умень-
шения проводимости ионов кальция: барбитураты ини-
циируют приток ионов кальция, которые, в свою оче-
редь, гиперполяризуют нейрон и блокируют тем самым 
проведение нервных импульсов [23–33]. В результате 
прием препаратов барбитуровой кислоты в невысо-
ких дозах вызывает ощущение легкой эйфории, эмо-
циональную лабильность либо сонливость, ослабление 
чувства беспокойства. Употребление более высоких 
доз может также имитировать действие ГАМК и при-
водит к нарушениям со стороны памяти, координации, 
способствует возникновению раздражительности. 
В ряде случаев при длительном применении высоких 
доз барбитуратов отмечается наличие паранойяльных 
идей и суицидальных мыслей [34–38].

Принято считать, что формирование зависимости 
от препаратов барбитуровой кислоты возникает в слу-
чае их ежедневного приема в дозе 0,5 г на протяже-
нии от 3 до 4 месяцев, а в дозе 0,8 г — уже через 
месяц-полтора. Развивается синдром измененной ре-
активности, происходит формирование психической, 
а впоследствии и физической зависимости. На первом 
этапе действия барбитуратов у пациентов субъектив-
но наблюдается кратковременное возбуждение, затем 
более продолжительная фаза седации. Постепенно, 
по мере возникновения и развития зависимости пер-
вая фаза удлиняется, больные отмечают ощущение 
эйфории, прилив бодрости, обострение влечений. Од-
новременно повышается толерантность к препарату. 
При увеличении толерантности в 3–5 раз формируется 
психическая зависимость, мотивация приема препара-
тов барбитуровой кислоты сменяется и заключается 
в стремлении получить эйфоризирующий эффект. Вне 
действия препарата больной испытывает чувство бес-
покойства, нервозности. Затем, через 3–4 месяца про-
должения приема препарата (в случае низких дозиро-
вок несколько позже, в случае высоких дозировок или 
при наличии толерантности к алкоголю более быстро) 
развивается физическая зависимость, прием препа-
ратов барбитуровой кислоты становится обязатель-
ным. Первая фаза нивелируется, эмоции утрачивают 
подвижность, снижается возбудимость, в то же время 
отмечается увеличение раздражительности. С целью 
добиться прежнего эйфоризирующего эффекта чело-
век увеличивает дозу препарата, стремится усилить 
его действие посредством принятия теплой ванны, 

либо совместным приемом других психоактивных ве-
ществ [39–43].

Постепенное развитие толерантности к барбиту-
ратам обусловлено их побочным действием, которое 
заключается в усилении синтеза в печени собствен-
ных метаболических ферментов наряду с индукцией 
последних. Кроме того, в результате адаптации голов-
ного мозга к присутствию препарата чувствительность 
нервных клеток со временем снижается, что вынуждает 
человека увеличивать дозу для достижения желаемого 
эффекта. Возникает так называемая петля «обратной 
связи», когда увеличение дозы препарата вызывает, 
в свою очередь, усиление процессов метаболической 
индукции и нейроадаптации. Развившиеся адаптивные 
изменения сохраняются на протяжении некоторого 
времени даже после прекращения приема препарата, 
а при резком отказе от употребления больной испы-
тывает нежелательные эффекты «рикошета» [44–47].

Учитывая, что барбитураты представляют собой 
разнородную группу препаратов, отличающихся раз-
ной выраженностью эффектов, различными перио-
дами полувыведения, а выбор конкретного вещества 
определяет риск развития зависимости, необходимо 
изучение специфических особенностей формирования 
данной зависимости у различных категорий потреби-
телей психоактивного вещества.

Барбитал, входящий в состав препаратов, относится 
к списку психотропных веществ, оборот которых в Рос-
сийской Федерации ограничен. В отношении отдельных 
из них допускается исключение некоторых мер кон-
троля в соответствии с законодательством Российской 
Федерации и международными договорами Российской 
Федерации (список III).

Амобарбитал (барбамил) включен в список нар-
котических средств и психотропных веществ, оборот 
которых в Российской Федерации ограничен и в от-
ношении которых устанавливаются меры контроля 
в соответствии с законодательством Российской Фе-
дерации и международными договорами Российской 
Федерации (список II).

СПЕЦИФИКА РАЗВИТИЯ БАРБИТУРОВОЙ 

ЗАВИСИМОСТИ У РАЗЛИЧНЫХ 

КАТЕГОРИЙ ПОТРЕБИТЕЛЕЙ

Относительно формирования зависимости от пре-
паратов барбитуровой кислоты необходимо разделять 
две основные группы пациентов. К первой группе от-
носятся больные, у которых прием барбитуратов об-
условлен назначением лечащего врача по медицинским 
показаниям, ко второй — пациенты с развившейся 
барбитуровой зависимостью вследствие самолечения 
либо приема с целью достижения наркотического эф-
фекта. В первом случае речь идет о риске развития 
зависимости уже через месяц употребления препара-
тов барбитуровой кислоты, особенно при наличии ал-
когольной или наркотической зависимости в анамнезе. 
Во втором случае развитие барбитуровой зависимости 
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может усугубляться сочетанным действием с другими 
лекарственными препаратами, алкоголем, наркотика-
ми [47].

Необходимо отметить также вероятность форми-
рования зависимости от сочетанного употребления 
барбитуратов с другими группами психоактивных ве-
ществ (алкоголь, каннабиоиды), что особенно актуаль-
но в наркологической практике при анализе формиро-
вания зависимости и ее симптомов на разных стадиях 
аддикции. Такое совместное употребление отягощает 
течение наркотической зависимости, изменяя кли-
ническую картину действия препаратов, в особенно-
сти развития основных симптомов, и вызывая более 
тяжелые медицинские и социальные последствия. 
При неконтролируемом сочетанном приеме препаратов 
в данном случае оценка степени влияния потребления 
отдельных групп препаратов на развитие конечного 
результата, в том числе на процессы формирования 
зависимости, затруднительна и сводится к выявлению 
общих тенденций формирования зависимости. Так, 
в исследовании М.Л. Рохлиной отмечается, что при со-
четанном приеме барбитуратов и препаратов группы 
психостимуляторов (амфетамины, кокаин) наблюдают-
ся выраженные соматоневрологические осложнения 
и личностные изменения [48, 49].

В качестве предикторов формирования барбитуро-
вой зависимости в случае необходимости их длитель-
ного применения (например, в терапии эпилепсии) рас-
сматриваются также такие факторы, как наличие диф-
фузных поражений ЦНС и пожилой возраст пациентов 
[50–56]. Пожилой возраст является также фактором, 
определяющим более быстрое формирование зависи-
мости в случае совместного применения барбитуратов 
с алкоголем вследствие общего снижения компенсатор-
ных возможностей организма с увеличением возраста 
пациента [57–59]. М.Г. Полуэктов и соавт., исследуя 
особенности развития барбитуровой зависимости, от-
мечают, что в случае длительного приема комплексных 
препаратов, содержащих в своем составе производные 
барбитуровой кислоты в качестве снотворных средств 
(например, валокордин), происходит развитие обрат-
ного эффекта — инсомнии. Инсомния, в свою очередь, 
негативно сказывается на общем самочувствии чело-
века, его работоспособности, вызывая головную боль, 
головокружение, ухудшение внимания, памяти, сни-
жение работоспособности, вплоть до развития интел-
лектуально-мнестических нарушений [60]. Кроме того, 
отмечено негативное влияние барбитуратов на функ-
ционирования желудочно-кишечного тракта в виде на-
рушения микробиоциноза и перистальтики кишечника 
в случае длительного употребления барбитуратов [61].

В настоящее время рассматриваются возможности 
замены барбитуратов другими группами лекарствен-
ных средств, а также изучаются возможности преодо-
ления сформированной барбитуровой зависимости по-
средством замены барбитуратов короткого действия 
препаратами, обладающими большей продолжитель-
ностью фармакологического эффекта с последующей 

постепенной их отменой [62]. Активно исследуются 
возможности купирования побочного действия бар-
битуратов [63]. В экспериментальных исследованиях 
по изучению зависимости от препаратов барбитуро-
вой кислоты, направленных на выявление взаимосвязи 
между частотой их приема и скоростью развития за-
висимости, выявлено, что уменьшение частоты дози-
рования вызывает увеличение склонности к развитию 
толерантности [64].

В медицинской практике барбитураты используют-
ся как снотворные и седативные препараты (фенобар-
битал), при лечении эпилепсии в качестве антиконвуль-
сантов (фенобарбитал), как внутривенные анестезиру-
ющие средства (тиопентал), в качестве антагонистов 
для подавления побочного действия стимуляторов. 
У барбитуратов наблюдаются значительные различия 
в фармакокинетике и путях биотрансформации, кото-
рые связаны с липофильностью и скоростью метаболиз-
ма конкретного вещества. Липофильные барбитураты, 
например наркотически активные тиобарбитураты или 
N-моноалкилбарбитураты типа гексобарбитала, обла-
дают очень короткой продолжительностью действия. 
По длительности снотворного действия барбитураты 
делятся на препараты длительного действия (веронал, 
фенобарбитал), средней продолжительности действия 
(амобарбитал, циклобарбитал) и короткого действия 
(тиопентал, гексобарбитал) [65].

Барбитураты — мощные индукторы ферментатив-
ных реакций. Вследствие этого применение каких-либо 
лекарственных препаратов одновременно с барбиту-
ратами крайне нежелательно, так как происходит их 
усиленное поступление в кровь, а значит, может насту-
пить более выраженный и неконтролируемый эффект, 
схожий с наркотическим отравлением.

Е.Н. Бочанова в научном обзоре по фармакогенети-
ке противоэпилептических препаратов в числе прочих 
рассматривает барбитураты и приводит данные о том, 
что их метаболизм в основном осуществляется ци-
тохромами Р450 подсемейств CYP1-3, причем наиболее 
важными признаны ферменты CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, 
CYP2D6, CYP3A3, CYP3A4. Фермент CYP2C19 метаболизи-
рует несколько классов лекарственных средств, среди 
них — противоэпилептические препараты, некоторые 
антидепрессанты и ингибиторы протонной помпы. В на-
стоящее время известно более 30 основных полимор-
фных аллелей гена CYP2C19. Образование фермента 
с пониженной активностью обусловливается в основ-
ном «медленными» аллелями CYP2C19*2 и CYP2C19*3. 
Образование фермента с повышенной активностью 
определяется «быстрым» аллелем CYP2C19*17. Часто-
та встречаемости генотипов CYP2C19, соответствующих 
медленным метаболизаторам (носительство аллельных 
вариантов CYP2C19*2 и CYP2C19*3), в европейской по-
пуляции составляет 13%. Медленные метаболизаторы, 
имеющие два модифицированных аллеля гена CYP2C19 
(CYP2C19*2/*2, *2/*3 или *3/*3), встречаются с часто-
той 2–5% среди представителей европеоидной расы 
и афроамериканцев и 13–23% среди азиатов. Аллель 
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CYP2C19*3 чаще встречается у азиатов. Носитель-
ство «медленных» аллельных вариантов CYP2С19*2, 
CYP2С19*3 ассоциируется с замедлением биотранс-
формации вальпроата, карбамазепина, топирамата, фе-
нитоина, окскарбазепина, диазепама, фенобарбитала, 
примидона в печени, более высокими их концентраци-
ями в плазме крови, более высоким риском развития 
нежелательных лекарственных реакций [66].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Употребление препаратов барбитуровой кисло-
ты является для многих людей серьезной проблемой 
в плане развития зависимости. Несмотря на то что на-
значение препаратов барбитуровой кислоты неуклон-
но снижается, вопросы формирования зависимости 
продолжают оставаться актуальными в современной 
науке и практике. Особенно актуален вопрос барби-
туровой зависимости у пожилых пациентов вследствие 
возможности неконтролируемого употребления бар-
битуратов в качестве снотворных средств, что наряду 
с более быстрым формированием зависимости в по-
жилом возрасте усугубляет проблему. В настоящее 
время исследования, посвященные формированию 
барбитуровой зависимости, нацелены на поиск препа-
ратов — аналогов производных барбитуровой кислоты 
с минимизацией побочных эффектов последних, а так-
же на изучение фармакогенетики и особенностей при-
менения препаратов барбитуровой кислоты (частота, 
дозировка, лекарственная форма и т.п.) для снижения 
риска развития зависимости.
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Резюме
Обоснование: стереотипные движения и действия особенно часты в детском возрасте. Трактовка их как патологическо-

го симптома неоднозначна, а относительно понимания патопластики и патоморфоза стереотипий есть расхождения. Цель: 
анализ опубликованных исследований, касающихся патопластики и патоморфоза стереотипий. Материалы и методы: 
по ключевым словам «патопластика», «патоморфоз», «стереотипии», «COVID-19 and psychosis risk», «stereotypic movements», 
«патопластический фактор», «повторяющиеся действия», «привычные движения», «патоморфоз психических заболеваний» 
проведен поиск статей на английском и русском языках в базах данных MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary 
за период с 2005 по 2023 г. Результаты: анализ опубликованных работ показал значимость дифференциации патопластики 
и патоморфоза стереотипий, в том числе и с точки зрения уже установленных факторов влияния на заболевание, таких как 
лекарственный патоморфоз, последствия пандемии COVID-19 у пациентов с психическими расстройствами. Авторами про-
веден обобщенный обзор зарубежных и отечественных исследований по теме работы, выделены теоретические основы для 
понимания стереотипии не только как предиктора, но и дифференцированного симптома психического расстройства, которое 
может изменяться под воздействием патопластических факторов. Заключение: признание актуальных различий между пато-
пластикой и патоморфозом стереотипий позволяет выделить силу патопластического влияния на психическое заболевание. 
Это воздействие, видоизменяя симптоматику и проявление стереотипий, может менять и назначение лечебной практики.

Ключевые слова: стереотипии, патопластика, патоморфоз, патопластический фактор, лекарственный патоморфоз, 
COVID-19
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Summary
Background: stereotypical movements and actions are especially frequents in childhood. The interpretation of this 

phenomena is ambiguous as well as the concept of pathomorphosis and pathoplastic. Objective: to analyze published studies 
concerning pathoplasty and pathomorphosis of stereotypes. Materials and methods: according to the keywords “pathoplasty”, 
“pathomorphosis”, “stereotypes”, “COVID-19 and psychosis risk”, “stereotypic movements”, “pathoplastic factor”, “repetitive 
actions”, “habitual movements”, “pathomorphosis of mental diseases”, a search for articles in English and Russian was conducted 
in the MEDLINE/PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary databases for the period from 2005 to 2023. Results: the analysis of 
published works has shown the importance of differentiation of pathoplasty and pathomorphosis of stereotypes, including from 
the point of view of already established factors of in uence on the disease, such as drug pathomorphosis, the effects of the 
COVID-19 pandemic on patients with mental disorders. A generalized review of foreign and domestic research on the topic of the 
work highlighted the theoretical foundations for understanding stereotypy not only as a predictor, but also as a differentiated 
symptom of a mental disorder that can change under the in uence of pathoplastic factors. Conclusion: recognition of differences 
between pathoplasty and pathomorphosis of stereotypes allowed us to highlight the power of pathoplastic in uence on mental 
illness. This impact can also change the purpose of medical practice, modifying the symptoms and manifestation of stereotypes.
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ВВЕДЕНИЕ

Одним из симптомов, встречающихся у детей ранне-
го возраста, являются различные стереотипии. Стерео-
типные действия и движения представляют большое 
разнообразие повторяющегося поведения, начиная от 
простых движений (раскачивание взад-вперед, прыж-
ки на месте, бег по кругу, загибание пальцев по типу 
атетоза и др.) до более сложных действий с исполь-
зованием предметов (открывание-закрывание дверей, 
мельтешение кусочками бумаги или веревочки перед 
глазами, выстраивание предметов в ряд и др.).

В последние годы большинство исследований 
стереотипного поведения ведется преимущественно 
у детей с аутизмом и представляет собой в основ-
ном статистические и демографические обобщения. 
Однако стереотипии не являются специфическим 
симптомом и могут довольно часто возникать у па-
циентов с различной психической патологией, в том 
числе и без симптоматики аутизма. Известно, что сте-
реотипии могут наблюдаться при органических пси-
хических расстройствах, шизофрении, аффективных 
и эмоциональных нарушениях, умственной отсталости, 
хромосомных и генетических заболеваниях, дистониях, 
непроизвольных движениях (моторных автоматизмах), 
моторных тиках, орофациальных дискинезиях (в том 
числе патологических мимических нервно-мышечных 
рефлексах), фокальных эпилептических пароксизмах, 
а также при различных вариантах сенсорной и соци-
альной депривации.

Проблема патопластического видоизменения кли-
нических проявлений стереотипий достаточно актуаль-
на ввиду отсутствия целенаправленных исследований 
этого феномена. Дальнейшее изучение патопластики 
и патоморфоза стереотипий может стать основой для 
разработки рациональных терапевтических мер в рам-
ках не только когнитивно-поведенческой терапии, но 
и фармакологического воздействия.

Цель обзорной статьи — провести анализ опу-
бликованных исследований, касающихся патоморфоза 
и патопластического воздействия на стереотипии.

ОПРЕДЕЛЕНИЯ СТЕРЕОТИПИЙ

В клинической практике встречаются диагности-
рованные стереотипии, определяемые различными 
специалистами как эквивалент кататонического воз-
буждения, «телесное» выражение аффективных состо-
яний либо как уже сложившийся симптом заболевания 
(в частности, шизофрении или детского аутизма). В со-
временных зарубежных [1, 2] и отечественных [3, 4] ра-
ботах стереотипии представлены как ранний симптом 
или предиктор психического расстройства, на который 
следует обратить особое внимание при диагностике. 

В других исследованиях [4, 5] стереотипии определены 
как клинический симптом с уже уточненным диагнозом 
болезни.

В обзоре научной литературы, посвященной дан-
ной проблеме [3], отмечается, что стереотипии без 
определения патологии выявляются в раннем детстве 
у 5% психически здоровых детей и характеризуются 
различными простыми стереотипными движениями, 
которые по мере возрастного развития переходят 
в самостоятельные движения или поведенческий пат-
терн ребенка. Так, стереотипные действия могут но-
сить непатологический характер и быть естественными 
для всех детей определенного возраста, проявляясь 
гиперкомпенсаторными или условно-патологическими 
действиями. Эти действия нетипичны для большинства 
детей, но не выходят за психофизиологические рамки 
приспособительных реакций, обусловленных индиви-
дуальными особенностями [6–9]. Непатологические 
стереотипные действия в течение короткого времени 
наиболее часто встречаются у мальчиков [10].

Несомненен тот факт, что стереотипии определя-
ются в большей мере как неспецифическое проявле-
ние психических заболеваний различной этиологии, 
без патогномоничной связи этих проявлений с кон-
кретным расстройством (например, исключительно 
с аутистической симптоматикой). Обозначение сте-
реотипии как отклонения поведения при различных 
психических заболеваниях представлено еще в XIX в. 
американским врачом французского происхождения 
Э. Сегеном в рамках патологии умственного развития 
детей и олигофренопедагогики [11]. В дальнейшем 
симптоматика стереотипий описывалась как повторе-
ние (навязчивое) одних и тех же речевых или двига-
тельных действий.

С ХХ в. стереотипии и их паттерны изучались прак-
тически при всех психических заболеваниях. При этом 
можно отметить, что стереотипии достаточно много-
образны во внешних выражениях, так что их можно 
стандартизировать и классифицировать по некоторым 
формализованным критериям. В частности, в методике 
Stereotyped and Self-Injurious Movement Interview — 
SSIMI предусмотрено изучение 32 форм стереотипий 
[12], а пересмотренная шкала повторяющегося пове-
дения (Repetitive Behavior Scale Revised, RBS-R) [1] 
позволяет подразделять стереотипии по многофак-
торным аспектам (поведение, актуальная потребность, 
фокусировка или избирательность стереотипного 
внимания, направление агрессии и проч.). С. Голдман, 
П. Грин (2013) классифицируют стереотипии на осно-
вании соотнесения части тела и типа стереотипного 
движения [13].

В рамках клинического рандомизированного ис-
следования двигательных стереотипий при расстрой-
ствах аутистического спектра Cl. Melo и соавт. в 2023 г. 
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предложили модель клинической классификации сте-
реотипий [14].

Анализ представленных в научной литературе клас-
сификаций стереотипий позволил выделить следую-
щие варианты стереотипий: двигательные, оральные, 
сенсорно-двигательные, действия с частями объектов 
или нефункциональными компонентами игрового ма-
териала, эмоционально-аффективные стереотипии, 
речевые стереотипии, явно выраженные нефункцио-
нальные ритуалы и привычки, ограниченные интересы, 
стереотипные самоповреждения.

Таким образом, под стереотипиями следует пони-
мать неспецифические, устойчиво повторяющиеся не-
функциональные действия, слова или фразы [3], форма 
проявления которых зависит от влияния как биологиче-
ских (генетических, экзогенно-органических) и других 
патогенных факторов, так и от связи с неблагоприят-
ными длительными микросоциально-психологически-
ми средовыми влияниями, а также от разнообразных 
сочетаний тех и других [15].

Эти факторы могут видоизменять как динамику сте-
реотипных проявлений, так и их определенные свой-
ства и рассматриваться в рамках патопластических 
изменений и патоморфоза.

ПОНЯТИЕ ПАТОМОРФОЗА

В 1929 г. немецкий психолог Вилли Гельпах (Willy 
Hellpach) ввел новый термин «патоморфоз» [16]. 
В Большой медицинской энциклопедии (1982 г.) при-
ведено следующее определение: патоморфоз (греч. 
pathos — страдание, болезнь и morphosis — образ, 
вид) — стойкое изменение количественных и каче-
ственных сдвигов в нозологии, а также клинико-ана-
томических форм болезней под влиянием различных 
воздействий [17]. Понятие и термин «патоморфоз» 
были уточнены немецким патологом W. Doeеr [18], 
а в отечественной литературе Я.Л. Рапопортом [19, 20], 
который утверждал, что под влиянием разных факто-
ров болезнь может «менять свое лицо».

Патоморфоз определяет изменчивость общей па-
норамы болезней человека, приводя к стойким, типо-
вым сдвигам клинико-морфологических проявлений 
отдельных нозологических форм различных болезней. 
Будучи приобретенным признаком болезни, патомор-
фоз не закрепляется генетически в наследственном 
коде, и после прекращения лечения симптоматика мо-
жет вернуться. Главным признаком патоморфоза счита-
ется «изменчивость болезни», разделенной на отдель-
ные классы [10]. Изучение патоморфоза психических 
заболеваний вносит значимые коррективы в критерии 
диагностики и нозографии. В основном в понятие па-
томорфоза вкладывают значение возникшего под воз-
действием внутренних и внешних факторов стойкого 
изменения патогенетической сущности процесса забо-
левания, которое находит свое отражение в изменении 
клинической картины, течения заболеваний, вплоть 
до исчезновения некоторых нозологий.

В 1930 г. Е.К. Краснушкин, выдвигая концепцию 
«психопатических синдромов жизненных форм пси-
хопатий», указывал на некоторые изменения клиники 
психопатий, ссылаясь на свои работы о вредных воз-
действиях атмосферы войны на формирование психи-
ки [21, 22]. После повсеместного введения в практику 
инсулинотерапии М.Я. Серейский в 1938 г. отмечал па-
томорфоз течения шизофренического процесса. В ра-
ботах 1948 г. В.Н. Мясищев указывал на изменение 
клинических характеристик психопатий [23]. При этом 
он подчеркивал роль приобретенной предрасположен-
ности в их развитии.

С.Г. Жислин и Г.Я. Авруцкий рассматривали суще-
ственные изменения синдромогенеза при психофар-
макологическом лечении психических заболеваний 
в качестве лекарственного патоморфоза [24, 25]. 
В 1979 г. А.Н. Корнетов и В.П. Самохвалов предложи-
ли разделить патоморфоз психических заболеваний 
на эндогенный и экзогенный, основываясь на его про-
исхождении [26].

Таким образом, патоморфоз — это приобретенные, 
стойкие, существенные изменения типичных клиниче-
ских проявлений отдельных болезней, возникающие 
естественным или искусственно индуцированным пу-
тем.

ПАТОПЛАСТИКА И ПАТОПЛАСТИЧЕСКИЙ 

ФАКТОР

Если патоморфоз заболеваний связан с реали-
зацией патогенеза болезни под влиянием средовых 
факторов (или внешних условий), то видоизменение 
клинической картины в силу включения добавочных 
факторов непосредственно в процесс патогенеза свя-
зано с патопластикой. В практическом плане чаще все-
го встречаются именно патопластически измененные 
психические расстройства.

При изучении множественности факторов, так 
или иначе определяющих форму и течение психозов, 
большое значение и интерес представляет струк-
турный метод Вiгnbaum’a [27]. Не отвергая нозоло-
гического принципа, метод Birnbaum’a дополняет 
его. Если нозологическое изучение выделяет преи-
мущественно патогенетический фактор, то Birnbaum 
поставил в ряд с ним фактор патопластический, об-
условливающий индивидуальную окраску психоза. 
Конституция, перенесенные заболевания, психоген-
ное воздействие, соматические изменения рассма-
триваются Вirnbаum’ом как структурные компоненты 
этиологически предопределенного психоза. Патопла-
стика — процесс видоизменения проявлений психи-
ческой болезни под влиянием конституциональных, 
возрастных, психогенных, социальных и других фак-
торов [11].

Влияние различных факторов, видоизменяющих 
течение и характеристики стереотипий, необходимо 
учитывать для выбора диагностических исследований 
и назначения лечения. Проблема патопластического 
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воздействия на клинику стереотипий, рассматривае-
мая как их видоизменение под влиянием различных 
факторов, представляется достаточно актуальной 
ввиду практически полного отсутствия исследований. 
Тем не менее нельзя не выделить работу S. Robinson 
и соавт. по изучению патоморфоза стереотипий в усло-
виях повсеместного внедрения цифровых технологий 
в практику общественной жизни [2]. Так, по результа-
там исследования S. Robinson и соавт. было выявлено, 
что во время выполнения стереотипных движений дети 
воображали персонажей из компьютерных игр (60%), 
мультфильмов/фильмов (40%) и фантастических сцен 
(30%). Такие стереотипии описаны как «интенсивные 
образные движения». Все дети сообщали о сознатель-
ном участии в актах создания образов или воображе-
ния.

Несмотря на очевидную связь патопластики и пато-
морфоза стереотипий, она представлена в современных 
исследованиях нечетко, подробнее рассматриваются 
другие аспекты психических нарушений. Как отмечено 
выше, стереотипии на современном этапе представ-
лены в большинстве исследований как клинический 
неспецифический симптом заболевания, а не нозоло-
гически обусловленное патологическое расстройство. 
Тем не менее рядом исследователей подчеркивается 
необходимость обобщения различных точек зрения 
на причину возникновения, патогенез и классифика-
ционные основы стереотипий как отдельного заболе-
вания [28]. В некоторых аналитических клинических 
обзорах встречается различная терминология, относя-
щаяся к пониманию стереотипий (самоповреждающие 
движения, самостимуляция, стигматические движения 
и др.) [29, 30].

ОСОБЕННОСТИ ПАТОПЛАСТИКИ 

И ПАТОМОРФОЗА СТЕРЕОТИПИЙ

Согласно классификации МКБ-10, стереотипии по-
нимаются как «произвольные, повторяющиеся, сте-
реотипные, нефункциональные (часто ритмические) 
движения и считаются патологическими лишь в том 
случае, если они препятствуют повседневной адапта-
ции и жизнедеятельности или приводят к физическим 
самоповреждениям» [31].

В МКБ-11 стереотипии рассматриваются в рамках 
«стереотипных двигательных расстройств без члено-
вредительства» (шифр 6A07.0), «стереотипных двига-
тельных расстройств с членовредительством» (шифр 
6A07.1), «стереотипных двигательных расстройств, 
неуточненных» (шифр 6A07.З). В DSM-V расстройство 
стереотипных движений классифицируется как двига-
тельное расстройство в категории расстройства нерв-
ного развития1 (шифр 307.3). При диагностике стерео-
типного двигательного расстройства DSM-V требует 
уточнения: с самоповреждающим поведением или без 

1 Американская психиатрическая ассоциация. Диагностическое 
и статистическое руководство по психическим расстройствам. (5-е изд.) 
Арлингтон, Вирджиния: American Psychiatric Publishing, 2013:77–80.

него; связь с другим известным заболеванием или фак-
тором окружающей среды; степень тяжести (легкая, 
средняя или тяжелая).

Стереотипии на современном этапе представлены 
в большинстве исследований как клинический неспец-
ифический симптом заболевания.

Если видоизменение клинической картины в силу 
включения добавочных факторов непосредственно 
в процесс патогенеза определяется патопластикой, то 
патоморфоз стереотипий связан с реализацией пато-
генеза под влиянием средовых факторов (масштабные 
феномены, действующие стабильно на протяжении 
десятилетий) в рамках эволюционно-популяцион-
ной парадигмы. Обсуждая патоморфоз стереотипий, 
следует иметь в виду как биологические факторы, 
изменяющие соматическую основу заболевания, так 
и особые, присущие специфической психической, со-
циальной деятельности человека, конституциональ-
ные, психогенные, возрастные, гендерные и другие 
факторы, в некоторых случаях случайные и неожи-
данные.

Психологи и клиницисты определяют характер сте-
реотипий в аспекте гиперкомпенсаторной функции. 
Предлагается рассматривать поведенческий аспект 
данной симптоматики и факторы поведенческого ха-
рактера, влияющие на патоморфоз стереотипий, в том 
числе и на базе изучения многолетних феноменов 
социально-психологических характеристик при диф-
ференциации индивидуальных различий [32]. При ис-
следовании же патопластики стереотипий предпоч-
тительно рассматривают психогенные, возрастные, 
гендерные и другие, иногда случайные и ситуативные, 
факторы.

Заметим, что, несмотря на схожесть отдельных 
факторов влияния на стереотипии, все же существует 
некоторая их специфика, усложняющая или делаю-
щая невозможным изучение их влияния на патомор-
фоз. Например, уровень образования пациентов со 
стереотипиями в силу уникального индивидуального 
фона не может быть масштабно применим к изучению 
патоморфоза заболевания. В этом же ракурсе можно 
рассмотреть так называемый лекарственный патомор-
фоз [33], который несколько утрированно подходит 
к проблеме исследования стереотипий. Данный лекар-
ственный фактор не может быть единым для всех паци-
ентов, нет однородности выборки пациентов с одина-
ковым психофармакологическим фоном, содержащим 
в лекарственном комплексе различные воздействия 
на стереотипии, что предполагает в данном случае 
проведение исследования патопластики стереотипий, 
а не патоморфоза. В зарубежных исследованиях [2] 
при использовании одних и тех же лекарственных пре-
паратов описываются как клинические изменения, так 
и социальные характеристики пациентов со стерео-
типией, что при адекватном изучении патопластиче-
ского влияния может менять и назначения лечебной 
практики, видоизменяя симптоматику и проявление 
стереотипий.
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COVID-19 И СТЕРЕОТИПИИ

Совершенно новым фактором влияния на человека 
и общество явилась пандемия COVID-19, когда в усло-
виях избытка негативной информации — «инфодемии» 
(сообщений о высокой контагиозности заболевания, 
неопределенного инкубационного периода, наличия 
бессимптомных форм инфекции, беспрецедентных 
крупномасштабных карантинных мер с самоизоляцией) 
значительно повысился уровень эмоциональной на-
пряженности населения, усиленной факторами страха, 
тревожности и депрессии [34]. Так, симптомы выра-
женной тревоги в Китае отмечались у 30% населения, 
депрессии — у 17%, ПТСР — у 35% [35].

Эта симптоматика чаще наблюдалась у женщин 
и учащейся молодежи. В связи с эпидемией COVID-19 
в США было установлено, что около 50% населения ис-
пытали повышенный уровень тревоги, 40% опасались 
заболевания в тяжелой форме и смертельного исхода. 
Симптомы чаще встречались у женщин и коррелирова-
ли с возрастом [36].

Скрининговое исследование более чем 18 тыс. че-
ловек в Италии в марте–апреле 2020 г. после 3–4 не-
дель карантина показало наличие симптомов ПТСР 
у 37%, выраженного стресса — у 22,8% больных, рас-
стройства адаптации — у 21,8%, клинически значимой 
тревоги — у 20,8%, депрессии — у 17,3%, бессонни-
цы — у 7,3% респондентов [37].

COVID-19 является системным заболеванием, по-
этому патогенез развития психопатологической сим-
птоматики может быть связан с несколькими меха-
низмами. Среди непосредственных эффектов инфек-
ции установлено, что коронавирус оказывает прямое 
воздействие на ЦНС и способен повреждать нейроны, 
астроциты, перициты и глиальные клетки [38, 39], 
гиппокамп [40], ольфакторный эпителий и рецепторы 
обонятельных нейронов [41]. Гибель сенсорных нейро-
нов приводит к нарушениям в работе глимфатической 
системы [42]. Массивный выброс провоспалительных 
интерлейкинов вызывает активацию микроглии, сти-
муляцию глутаматергической системы и повышенную 
эксайтотоксичность, которая приводит к повреждению 
нейронов. Когнитивная дисфункция, включая наруше-
ния исполнительной функции и памяти, а также астения 
и дисрегуляторный синдром с лобной симптоматикой 
при тяжелом течении заболевания могут быть вызва-
ны респираторной и/или циркуляторной гипоксемией. 
При проведении позитронно-эмиссионной томографии 
(ПЭТ) у пациентов с постковидной психопатологиче-
ской симптоматикой нередко выявляются различные 
дисфункции, включая снижение метаболизма в правой 
височной доле и лимбических структурах, а также в ги-
поталамусе и мозжечке [43]. При этом ряд авторов рас-
сматривают энцефалопатический фактор (дисфункция 
лобных долей, хвостатого ядра, базальных ганглиев, 
лобно-теменных и лобно-височных областей коры го-
ловного мозга) в качестве ведущего патогенетического 
механизма стереотипий [44–46].

Показано, что коронавирус нередко обнаружива-
ется в лейкоцитах и других клетках после выздоров-
ления, что может поддерживать «тлеющее» нейровос-
паление и частично объяснять затяжное течение [47]. 
К потенциальным опосредованным осложнениям коро-
навирусной инфекции также нужно отнести нарушение 
развития ЦНС в перинатальном периоде. Известно, что 
при контакте беременных с другими острыми вирусны-
ми респираторными инфекциями, включая коронави-
русные, риск заболевания психическими расстройства-
ми (особенно биполярным расстройством и шизофре-
нией) у ребенка возрастает в 4 раза [48, 49].

Таким образом, COVID-19 может привести к рециди-
ву психического заболевания или изменить клиниче-
ские проявления имеющегося расстройства. Накапли-
вается все больше фактов, свидетельствующих о том, 
что психоневрологические нарушения не исчезают 
с разрешением острой симптоматики заболевания, 
а могут продолжаться в период реконвалесценции 
и даже приобретать хроническое течение с неясным 
отдаленным прогнозом, что позволяет говорить о воз-
можном патоморфозе стереотипий в связи с послед-
ствиями COVID-19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ взглядов современных исследователей 
на проблему патоморфоза и патопластики стереоти-
пий приводит к заключению о необходимости диф-
ференцированного подхода к квалификации этих 
нарушений. Концепция патоморфоза рассматривает 
определенные клинические проявления, характеризу-
ющиеся тенденцией к стабильности и длительности 
симптомов. Представления о патопластике в данном 
случае оперируют в большей мере неспецифическими 
и случайными факторами влияния на общую картину 
заболевания и симптоматику стереотипий. Этот подход 
оказался также применим к анализу массовых прояв-
лений, в частности масштабности влияния пандемии 
коронавирусной инфекции на лиц с психическими 
нарушениями. Именно это делает как практически, 
так и теоретически значимым изучение патопластики 
стереотипий в современных психиатрических иссле-
дованиях, что способствует разработке стратегиче-
ских и тактических техник терапевтического влияния 
при проявлении стереотипии в условиях, совершенно 
новых для человека с психическим нарушением.

На сегодня стереотипии рассматриваются в ком-
плексе общего психического нарушения, чаще все-
го как предикторы психического расстройства или 
ранний дебют заболевания. Проблема патопластики 
и патоморфоза стереотипий остается достаточно ак-
туальной ввиду малочисленности целенаправленных 
исследований. Разработки проблемы патопластики 
и патоморфоза других психических расстройств ука-
зывают на то, что патопластика психического нару-
шения имеет самостоятельное значение в развитии, 
динамике и курабельности проявлений заболевания, 
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даже при наличии установленного психиатрического 
диагноза и его кода. Корректная и своевременная 
дифференциация патопластики и патоморфоза сте-
реотипий в контексте психиатрического расстрой-
ства может стать основой для разработки рацио-
нальных терапевтических мер не только в рамках 
когнитивно-поведенческой терапии, но и фармако-
логического лечения на начальном этапе проявления 
стереотипий.
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Эволюция подходов к пониманию функционального 

диагноза в психиатрии: от теоретической концептуализации 

до практического использования

Дмитрий Станиславович Ошевский, Татьяна Александровна Солохина

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Автор для корреспонденции: Татьяна Александровна Солохина, tsolokhina@live.ru

Резюме
Обоснование: сложный процесс перехода на новую Международную классификацию болезней 11-го пересмотра и ин-

тенсивные исследования в области клинической, биологической и социальной психиатрии предполагают интеграцию полу-
чаемых знаний о пациенте на основе холистического подхода. Важную роль при этом играет функциональная диагностика 
психических расстройств и возможность формулирования функционального диагноза как системы комплексной оценки 
и удобного конструкта целостного мониторинга состояния пациента. Цель: представить обзор отечественных и зарубежных 
современных исследований, касающихся эволюции концептуальных взглядов на функциональный диагноз в психиатрии 
и возможности его практического применения. Материал и метод: в базах MedLine/PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary, 
Google Scholar проведен поиск исследований по ключевым словам «психические заболевания», «функциональный диагноз», 
«функциональная диагностика», «биопсихосоциальная модель» за 20 лет. В результате обработки полученных данных было 
отобрано 97 исследований, соответствующих поисковым критериям. Результаты: проведенный в обзоре анализ свидетель-
ствует о том, что, несмотря на заявленный системный подход к решению проблем людей с психическими расстройствами, 
на практике он реализуется далеко не всегда. Возможность синтезировать различные сведения о пациенте и получить целост-
ную картину, которая включала бы в себя комплексную оценку биологических, психологических и социальных составляющих, 
предоставляет функциональный диагноз. В исторической перспективе рассмотрена эволюция взглядов на функциональную 
диагностику в психиатрии. С учетом новых знаний в области психиатрии, клинической психологии и нейронаук представлены 
современные методологические подходы к обоснованию функционального диагноза. Показана роль интегративного динами-
ческого биопсихосоциального подхода в лечении и психосоциальной реабилитации людей с психическими расстройствами. 
Обоснована целесообразность использования понятия «функциональный диагноз» при планировании, реализации и оценке 
эффективности бригадных методов работы в психиатрической практике. Заключение: конструкт «функциональный диаг-
ноз» является надежной рамочной моделью, позволяющей целостно и системно подходить к проблемам пациента, ставить 
и решать новые научно-практические задачи.

Ключевые слова: функциональный диагноз, функциональная диагностика, биопсихосоциальная модель, холистический 
подход
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Summary
Background: the complex process of transition to the new International Classi cation of Diseases 11th revision and intensive 

research in the  eld of clinical, biological and social psychiatry involves the integration of acquired knowledge about the patient 
on the basis of a holistic approach. The functional diagnosis of mental disorders is becoming more important as well as the 
possibility of formulating a functional diagnosis as a system of holistic assessment of the patient’s condition. Objective: to 
present the overview of domestic and foreign modern research on the evolution of conceptual views on functional diagnosis in 
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psychiatry and the possibility of its practical applying. Material and method: a search of scienti c publications in the databases 
of MedLine/PubMed, Scopus, Web of Science, eLibrary, Google Scholar was made over the past 20 years using the keywords “mental 
disorders”, “functional diagnostics”, “biopsychosocial model”. As a result 97 authors in accordance with criteria were selected. 
Results: Analysis of literature testi es that systematic approach to solving the problems of people with mental disorders, in 
despite of declare is not used in practice. A functional diagnosis is a tool that provides an opportunity to synthesize various 
information about a patient. The evolution of views on functional diagnostics in psychiatry based on the analysis of various 
diagnostic concepts is considered in a historical perspective. Taking into account new knowledge in the  eld of psychiatry, 
clinical psychology and neuroscience, modern methodological approaches to the substantiation of a functional diagnosis are 
presented. The role of an integrative dynamic biopsychosocial approach in the treatment and psychosocial rehabilitation of 
people with mental disorders is shown. The expediency of using a functional diagnosis in planning, implementing and evaluating 
the effectiveness of team methods of work in psychiatric practice is substantiated. Conclusion: the term “functional diagnosis” 
is a reliable framework model that allows a holistic and systematic approach to the patient’s problems, setting and solving new 
scienti c and practical problems.

Keywords: functional diagnosis, biopsychosocial model, holistic approach
For citation: Oshevsky D.S., Solokhina T.A. Evolution of Approaches to Understanding Functional Diagnosis in Psychiatry: 

From Theoretical Conceptualization to Practical Use. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2023;21(4):103–119. (In Russ.). https://doi.
org/10.30629/2618-6667-2023-21-4-103-119

ВВЕДЕНИЕ

На современном этапе развития медицины про-
ходит сложный период перехода на новую Междуна-
родную классификацию болезней 11-го пересмотра 
(МКБ-11). Меняются правила систематики, которые 
напрямую касаются психиатрии. Вместо используемых 
в рамках МКБ-8 и МКБ-9 нозологической парадигмы 
и заявленного многоосевого принципа кодификации 
психических расстройств (МКБ-10), например в ру-
бриках, касающихся психических расстройств у де-
тей и подростков, предлагается ряд новых подходов: 
дименсиональный (измерительный), онтологический 
(развитие), функциональный и т.п. Идеи «многомер-
ности» и «всесторонности», которые во многом пред-
определили переход на мультифакториальную, мно-
гоосевую диагностику, заложенные в международных 
классификаторах DSM-IV и МКБ-10, не нашли полного 
применения на практике. Очень часто этот подход ре-
дуцировался до использования только клинических 
параметров оценки при явном недоучете психосоци-
альных факторов.

Безусловно, как и всякий конвенциональный клас-
сификатор, МКБ-11 также не лишена недостатков. Од-
нако она открывает новые научно-практические пер-
спективы в понимании, квалификации психических рас-
стройств, терапии и психосоциальной реабилитации. 
В частности, с помощью анализа клинических случаев 
и виртуального взаимодействия специалистов различ-
ной профессиональной принадлежности появляется 
возможность изучения самого процесса формулиро-
вания диагноза. Предполагается рассмотрение откло-
нений в континууме «здоровье–болезнь», а также учет 
возрастных особенностей. Большее внимание уделя-
ется различным стрессогенным, в том числе социоген-
ным, интрапсихическим и функциональным факторам. 
В связи с этим возникает необходимость целостной 
оценки жизнедеятельности пациента. Важную роль 
при этом играет функциональная диагностика психи-
ческих расстройств и возможность формулирования 
функционального диагноза (ФД), под которым мы по-
нимаем основанную на биопсихосоциальном подходе 

систему целостной оценки жизнедеятельности пациен-
та с психическим расстройством, его нарушенных и со-
хранных сфер, а также адаптационно-компенсаторных 
возможностей в условиях болезни. Это удобный дина-
мический открытый конструкт, позволяющий включать 
в анализ различные параметры в зависимости от решае-
мых научно-практических задач. Следует подчеркнуть, 
что ФД не должен противопоставляться традиционной 
клинической диагностике. Он позволяет синтезировать 
более широкий круг сведений об интерпсихических 
процессах и отношениях, семейных связях и социаль-
ных аспектах жизнедеятельности пациента. Все это 
должно приблизить психиатрию не только к более пол-
ному пониманию этиологии и патогенеза психических 
расстройств, но и к персонифицированному взгляду 
на пациента, при котором результатом диагностичес-
кой деятельности, по мнению Г.А. Захарьина, должна 
стать модель «двойного» диагноза — diagnosis morbi et 
diagnosis aegroti («диагноз болезни и диагноз больно-
го») [1]. Подобный подход открывает широкие возмож-
ности для построения новых, в том числе бригадных, 
моделей помощи пациентам с психическими расстрой-
ствами, где совместно с фармакологическим лечением 
будет полнее использован потенциал психосоциальных 
вмешательств.

Цель обзора — представить результаты отечест-
венных и зарубежных современных исследований, 
касающихся эволюции концептуальных взглядов 
на функциональный диагноз в психиатрии и возмож-
ности его практического применения.

РЕЗУЛЬТАТЫ

История развития проблемы ФД
В общей медицинской практике основы функцио-

нальной диагностики были заложены С.П. Боткиным 
в трехтомном издании «Курс клиники внутренних бо-
лезней» (1867; 1868; 1875) и 35 клинических лекциях 
(1885–1891). Именно С.П. Боткин первым предложил 
термин «функциональный диагноз». Он призывал рас-
сматривать организм как единое целое в постоянной 
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связи с окружающей его средой и, исходя из этого, 
придавал большое значение особенностям жизни па-
циента, приспособительным и компенсаторным функ-
циям [2]. В дальнейшем эти, по сути, холистические 
взгляды получили развитие в трудах А.А. Остроумова, 
Г.А. Захарьина, М.П. Кончаловского и многих других 
выдающихся клиницистов XIX в. и последующих пе-
риодов.

В психиатрии Э. Кречмер одним из первых поставил 
проблему учета различных сторон жизни больного [3]. 
В рамках многомерного структурно-аналитического 
диагноза он предлагал при исследовании течения пси-
хозов и оценке исходов, наряду с биологическими фак-
торами, учитывать конституциональные, соматогенные, 
психологические, социальные и иные составляющие. 
Однако при таком подходе, по меткому выражению 
К. Шнайдера, было «легче спрашивать, чем отвечать, 
так как слишком много неизвестного в расчетах» [4].

В отечественной психиатрии указание на необ-
ходимость целостной оценки жизни пациента можно 
найти в трудах классиков психиатрии В.М. Бехтерева, 
С.С. Корсакова, В.П. Сербского, в тонких исторических 
описаниях П.И. Ковалевского, однако наибольший им-
пульс всестороннему обследованию пациента придали 
работы в области социальной психиатрии.

В 20–40-х гг. XX в. П.Б. Ганнушкин (1924) подни-
мает вопрос о необходимости «готовить материал для 
будущего здания социальной психиатрии». Л.М. Розен-
штейн отмечал в 1934 г., что П.Б. Ганнушкин не только 
наметил конкретные организационные задачи соци-
альной психиатрии, но четко сформулировал основную 
методическую задачу социальных психиатров — соче-
тание методов индивидуально-клинического анализа 
с методами социологического исследования и обоб-
щения [5]. В.А. Гиляровский также видел потребность 
в функциональной оценке психического состояния не 
только в ограниченности нозологического подхода, но 
и в необходимости решения множества социальных 
задач [6]. Этому способствовало проведение много-
сторонних научно-практических исследований инва-
лидизации лиц с психическими расстройствами, что 
требовало анализа более широкого спектра сведений, 
нежели клинических, прежде всего психологических 
и социальных [7–9]. Уже в этот период особое внима-
ние обращалось на отношение самого больного к сво-
ему недугу, что нашло отражение при формулировании 
в 1935 г. А.Р. Лурия конструкта «внутренняя картина 
болезни», в рамках которого переживания пациента 
рассматривались на двух уровнях — сенситивном 
(комплекс ощущений, возникающих в связи с болез-
нью) и интеллектуальном (представления больного, 
отражающие его реакцию на болезнь) [10]. При ор-
ганизации помощи детям Г.Е. Сухаревой и ее сотруд-
никами разрабатывался эволюционно-биологический 
подход в понимании психических расстройств [11]. 
Л.С. Выготским (1934–1935) были заложены основы 
методологии о структуре психического дефекта и его 
компенсации с опорой на ресурсные стороны психики 

ребенка, что, по сути, стало принципом психологи-
ческой функциональной диагностики [12]. Им было 
предложено интегративное понятие «диагноз психи-
ческого развития ребенка», включавшее результаты 
качественного системного онтогенетического анализа 
уровня развития разных систем (как психологических, 
так и физиологических), которые следовало рассма-
тривать в их динамическом взаимодействии с окружа-
ющим миром.

В середине 60–70-х гг. прошлого века Д.Е. Меле-
ховым были сформулированы основные принципы це-
лостного многостороннего анализа структуры, течения 
и прогноза психопатологического процесса при реше-
нии вопросов относительно трудоспособности, про-
фессиональной занятости, получения образования 
и многих других социальных аспектов у лиц с психи-
ческими расстройствами [13]. С его точки зрения, кро-
ме клинической картины, преморбидных особенностей 
и курабельности больных должны изучаться индивиду-
альные свойства пациента, возможные трудовые и нор-
мативно-правовые условия, в которых он может до-
стичь максимальной адаптации. Для этого необходим 
«синтез социальных и клинических данных». Нельзя не 
согласиться с тем, что, по утверждению Д.Е. Мелехова, 
«функциональный диагноз и прогноз трудоспособно-
сти осуществимы лишь при комплексном исследова-
нии психического и соматического состояния больного 
и при обязательном изучении не только пораженных, 
но и оставшихся незатронутыми болезнью или хотя 
бы частично сохранившихся функций и сторон лично-
сти: необходима оценка индивидуальных особенно-
стей личности больного, отношения к болезни, степе-
ни сохранности профессиональных навыков, основных 
социальных и эмоциональных установок больного и, 
прежде всего, активности, целенаправленности лич-
ности. Игнорируя одну из этих сторон — то, что раз-
рушено, или то, что осталось, — психиатр неизбежно 
ошибается в функциональной диагностике и определе-
нии прогноза». ФД, по мнению Д.Е. Мелехова, должен 
формироваться дифференцированно на разных этапах 
реабилитации и быть направлен на восстановление со-
циального функционирования и трудоспособности па-
циента: больничной медицинской реабилитации; вос-
становительной терапии во внебольничных условиях, 
профобучении; трудоустройстве и бытовом устройстве 
[14].

Концепция комплексного подхода, позволяюще-
го учесть все стороны функционирования пациента, 
разрабатывалась и в работах В.М. Воловика [15, 16]. 
Она во многом опередила принятую в настоящее вре-
мя биопсихосоциальную модель психических рас-
стройств, предложенную G. Engel. В.М. Воловик счи-
тал необходимым проводить многомерный системно- 
уровневый анализ характера дисфункций в различных 
сферах жизнедеятельности, приводящих к нарушению 
адаптивного и приспособительного поведения пациен-
та. Системообразующим фактором следовало рассма-
тривать функциональную недостаточность в различных 
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сферах деятельности и социального взаимодействия 
больного, при этом общая структура диагностической 
оценки должна состоять из трех блоков. Первый, кли-
нический аспект, оценивает глубину, течение, прогноз 
и возможности компенсации психического расстрой-
ства, его влияние на адаптацию больного. Второй, пси-
хологический блок, характеризует личность пациента, 
значимые для его социальной и профессиональной 
адаптации отношения. Для получения полной пси-
хологической картины предложено оценивать целый 
ряд клинико-психологических аспектов: искажение 
мотивационной основы и направленности личности, 
внутренней картины собственной личности и болез-
ни; недостаточность социального опыта; сужение поля 
возможностей; дефицит энергетического потенциала 
и нарушения гомеостатических свойств личности. 
В третьем, социальном блоке, с учетом преморбид-
ного опыта необходимо проанализировать реальную 
актуальную жизнедеятельность пациента и характер 
включенности больного в бытовую, профессиональную 
деятельность. Все три блока фактически составляют 
понятие ФД и имеют иерархическую структуру орга-
низации, состоящую из взаимодействующих элементов, 
которые выступают в единстве и взаимообусловлива-
ют друг друга [17]. Кроме того, были сформулирова-
ны три принципа функциональной диагностики: дея-
тельности — описание особенностей приспособления 
к болезни; биографичности — обязательный анализ 
всей истории жизни пациента; системности — целост-
ная оценка психодинамических, психологических и со-
циальных факторов [18].

Современные исследования по проблеме ФД
Теоретическое обоснование холистического под-

хода, связанного с ФД, обусловлено рядом концепций. 
Прежде всего следует подчеркнуть системный под-
ход, который разрабатывался в трудах П.К. Анохина, 
Л. Бертоланфи и других исследователей. В этой пара-
дигме человек рассматривается как открытая система, 
постоянно взаимодействующая с внешней средой. Ее 
задачей является адаптация к постоянно изменяющим-
ся условиям. Среди основных свойств системы выде-
ляют ее целостность и структурность; существенные 
устойчивые связи между элементами и взаимодей-
ствие системы со средой; структурно-динамическую 
иерархичность; множественность описания любой 
системы и подсистемы. В живых системах необходи-
мым системообразующим фактором является процесс 
оптимального приспособления к внешнему миру и под-
держание гомеостаза. «Системой можно назвать только 
такой комплекс избирательно вовлеченных компонен-
тов, у которых взаимодействие и взаимоотношения 
принимают характер взаимосодействия компонентов 
для получения фокусированного полезного результа-
та» [19]. Поэтому в отличие от структурного анализа 
системообразующий фактор у человека при системном 
подходе охватывает биологический, психологический 
и социальный уровни, а ведущую роль в возникно-
вении психических расстройств и восстановлении 

пациента играют адаптационно-компенсаторные ме-
ханизмы. Именно они определяют не только сложную 
многофакторную структуру психической патологии, но 
и характер функционирования пациента. Способность 
справляться с внутренними (психическое расстрой-
ство, психологическое неблагополучие) и внешними 
стрессами (микро- и макросоциальными) является од-
ной из основных причин в возникновении и развитии 
психических расстройств в рамках модели «уязви-
мость–диатез–стресс».

Первоначально понятие «стресс», предложен-
ное H. Selye, рассматривалось как неспецифическая 
биологическая реакция организма на любые средо-
вые воздействия (стрессоры), которая мобилизует 
внутренние возможности для достижения адаптации 
[20]. Однако при продолжительном, сильном и частом 
действии стрессора происходит истощение ресурсов, 
наступает дистресс — различные нарушения в функ-
ционировании организма. В последующем, благодаря 
работам R.S. Lazarus, под стрессом стали понимать не 
только внешние воздействия, но и внутренние причи-
ны (внутриличностные конфликты, неэффективные 
психологические процессы переработки информации, 
неадекватные стратегии поведения и т.п.) [21]. Однако 
для возникновения психических расстройств недоста-
точно действия только стресс-факторов. Предполага-
ется, что для запуска патологического процесса они 
должны воздействовать на наиболее уязвимые зве-
нья, преодолевая так называемый барьер уязвимости. 
В этой связи отмечается, что у человека присутствуют 
различные биологические и психосоциальные факторы 
предрасположенности к заболеванию — «диатез». Од-
нако и он сам по себе фатально не ведет к психическо-
му расстройству. Для его возникновения необходимо 
воздействие дополнительных стресс-факторов. В слу-
чае длительного (хронического) или кратковременно-
го (острого) воздействия стресс-факторов наступает 
состояние психической дезадаптации. Это состояние 
pathos (Снежневский А.В.) [22], или «предболезни» 
(Семичов С.Б.) [23] характеризуется повышением на-
пряжения и тревоги. Человек как биопсихосоциальная 
система с помощью компенсаторных механизмов стре-
мится восстановить нарушенное равновесие на раз-
ных уровнях функционирования. В то же время па-
тологические компенсаторные механизмы (например, 
избыточные) могут в широком диапазоне видоизменять 
и модифицировать клиническую картину, приводить 
к лавинообразному нарастанию изменений, а при недо-
статочности адаптивных компенсаторных механизмов 
формировать психическое расстройство. В последую-
щем, благодаря работам J. Zubin и L. Ciompi, в «диа-
тез-стресс» модели были включены дополнительные 
объяснительные параметры — «буферы», или «ба-
рьеры» — протективные факторы, ослабляющие воз-
действие неблагоприятных стрессовых воздей ствий 
и способствующие компенсации [24, 25]. В настоящее 
время в рамках «диатез-стресс-буферных» моделей 
психических расстройств выделяют биологические, 
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психологические и социальные факторы и их соче-
тания, которые: 1) повышают уязвимость (диатезы); 
2) воздействуют на уязвимость (стрессоры); 3) осла-
бляют воздействие стрессоров (буферы) и могут вы-
ступать в качестве ресурсов для восстановления па-
циента [26].

В последние два десятилетия концептуальные ос-
новы ФД активно разрабатывались сотрудниками ФГБУ 
НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (СПб НИПНИ) [27–31]. 
Была предложена дефиниция ФД — «система це-
лостной клинической оценки психического состояния 
больного, описываемая в рамках триединого подхода 
(клинико-биологический блок, психологический блок, 
психосоциальный блок), каждая из составляющих ко-
торого формулируется в присущих ему компактных 
диагностических категориях, характер которых опре-
деляется в конечном счете особенностями адаптаци-
онно-компенсаторных возможностей пациента» [32].

Общеметодологическим основанием предлагае-
мой концепции, как уже было отмечено выше, явля-
ются положения общей теории систем Л. Берталанфи 
и биологических функциональных систем П.К. Анохи-
на, а также холистический биопсихосоциальный под-
ход и этиопатогенетические модели возникновения 
психических расстройств, включающие адаптацион-
но-компенсаторные механизмы и «уязвимость–диа-
тез–стресс–расстройство» [29]. Эта концепция ФД яв-
ляется наиболее методологически разработанной и в 
настоящее время широко используется в научных ис-
следованиях и практической деятельности, несмотря 
на дискутабельность ряда положений, как указывают 
сами авторы. В частности, использование концептов 
адаптационно-компенсаторных и приспособитель-
ных механизмов при обосновании ФД не позволяет 
в полной мере учитывать активность самого субъекта 
[33, 34], ограничивает его роль в процессе лечения 
и реабилитации. Вместе с тем нельзя не согласиться 
с разработчиками концепции ФД, что в рамках биопси-
хосоциального подхода должны быть сформированы 
клинико-биологический, психологический и социаль-
ный блоки диагноза, а ФД призван их синтезировать 
[27, 29].

Характеристики клинико-биологического блока 
на правлены на выявление специфики психического 
расстройства у конкретного па циента и определяют 
стратегию в отношении клинического прогноза и на-
правления психофармакологического воздействия [27, 
29]. В частности, основные характеристики шизофре-
нии должны быть представлены по семи осям. Первая 
ось предполагает оценку преморбидного биологи-
ческого адаптационного потенциала («психопатоло-
гического диатеза»). При диагностике по второй оси 
(психопатологические расстройства), исходя из адап-
тационно-компенсаторных взглядов на механизмы 
психопатологии, предлагается дифференцированная 
квалификация позитивных, аффективных, негативных 
расстройств и когнитивных нарушений. Для объек-
тивизации третьей оси (тип течения) предлагаются 

традиционные варианты: первый эпизод без опре-
деления типа течения; транзиторный (единственный 
относительно ко роткий психотический эпизод); цир-
кулярный (периодический, интермиттирующий); ре-
куррентный (ремиттирующий); приступообразно-про-
гредиентный (шубообразный) и непрерывный. Особое 
значение придается исследованию прогредиентности 
психического расстройства (четвертая ось), поскольку 
она во многом определяет реабилитационный потенци-
ал пациента. Пятая ось предполагает оценку остроты 
состояния на момент обследования (острое состоя-
ние, подострое состояние, обострение амбулаторного 
уровня, хроническое проявление психопатологической 
симптоматики, резидуальные явления перенесенного 
психотического заболевания, отсутствие психопатоло-
гических нарушений). В рамках диагностики по шестой 
оси определяется стадия заболевания (или характер 
его исхода) на момент диагностического обследова-
ния. Седьмая ось обобщает результаты исследования 
адаптационно-компенсаторных особенностей прошло-
го и текущего состояния пациента. В ней формулирует-
ся индивидуальный клинический диагноз. Однако для 
оценки адаптационного потенциала и построения про-
гноза требуются расширенные информация в рамках 
второго (психологического) и третьего (социального) 
блоков.

Структура психологического блока обследования, 
помимо традиционной функциональной диагностики 
различных сфер психической деятельности (мнестиче-
ские процессы, внимание, мыслительная деятельность, 
эмоционально-волевые процессы и т.п.), проводимой 
с помощью экспериментально-психологического иссле-
дования [35, 36], предполагает исследование по двум 
блокам — личностные характеристики (структура 
личности, ценностные ориентации, внутриличностные 
конфликты) и адаптационно-компенсаторные образо-
вания (психологические защиты, механизмы совлада-
ния с проблемными ситуациями — копинг-стратегии 
и внутренняя картина болезни). Результаты анализи-
руются в контексте ресурсов или проблем субъекта, 
приводящих к психическому расстройству. Для иссле-
дования перечисленных параметров предложен широ-
кий набор методик, который позволяет получать и си-
стемно обобщать информативные качественно-количе-
ственные данные [27, 29]. Интегративным показателем 
этого блока является квалификация общего уровня 
психологической адаптации/дезадаптации пациента.

В рамках третьего блока формулируется так назы-
ваемый социальный диагноз. Известно, что психиче-
ское расстройство и связанные с ним адаптационные 
функциональные и психологические нарушения ока-
зывают негативное влияние на жизнедеятельность 
человека, в связи с чем были выделены наиболее 
значимые аспекты оценки социального функциони-
рования пациентов с психическими расстройствами. 
Они сгруппированы в два больших блока: «социаль-
ная компетентность», т.е. «способность эффективно-
го взаимодействия индивида с окружающими людьми 
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в системе межличностных отношений», включающая 
в себя статус пациента и его межличностные конфлик-
ты, и «внешние социальные ресурсы», охватывающие 
семейный контекст и характер внесемейного окруже-
ния. При изучении различных аспектов социального 
статуса пациента, значимых для восстановления соци-
альной адаптации и профессиональной деятельности, 
предлагается подробно проанализировать его акту-
альные и потенциальные способности и возможности 
в материально-бытовых делах, образовательный уро-
вень, характер и длительность трудовой деятельности 
в доболезненный период, а также оценить динамику 
в связи с психическим расстройством и т.п. Наряду 
с клиническим впечатлением отмечается необходи-
мость верификации получаемых сведений с помо-
щью документации и психометрических шкал. Анализ 
межличностных конфликтов позволяет определить не 
только наиболее патогенные сферы взаимодействия, 
но и выделить «мишени» для последующей психо-
социальной реабилитации. Особая роль в социаль-
ном диагнозе придается концептуализации внешних 

ресурсных аспектов в семье и во внесемейном окру-
жении.

Оценка клинико-биологического, психологического 
и социального диагноза при холистическом подходе. 
Рассмотренные диагнозы позволяют описать струк-
турные компоненты жизнедеятельности пациента, из-
мененные в результате психического расстройства. Это 
является необходимым, но недостаточным условием 
целостной диагностики. Поэтому ФД призван не только 
синтезировать полученные сведения, но и расширить 
их за счет анализа информации о реальном функ-
ционировании пациента, его потенциальных адапта-
ционно-компенсаторных возможностях. Для решения 
этих вопросов в рамках ФД предлагается анализ кли-
нико-биологических, психологических и социальных 
функционально-динамических показателей адаптации 
(рис. 1) [29].

Не используя в своих работах дефиницию «функ-
циональный диагноз», другие исследователи, по сути, 
часто оценивают аналогичные многочисленные пара-
метры, в него входящие. Вместе с тем предложенный 

Рис. 1. Модель функционального диагноза
Fig. 1 Functional Diagnosis Model
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концепт ФД представляется удобным инструментом 
в плане полноты и системности сбора информации, 
поэтому при дальнейшем описании мы используем 
это понятие, для того чтобы подчеркнуть возможность 
взаимодействия специалистов в области психиатрии.

Клинико-биологической составляющей ФД явля-
ется изменение динамики состояния пациента в про-
цессе фармакологического лечения. Функциональной 
шкалой является континуум «ухудшение–улучшение». 
Полюс ухудшения включает в себя реакции деком-
пенсации как ответ на психогенно или самотогенно 
спровоцированные стрессоры, пререцидив и рецидив, 
которые условно разделяются по остроте, глубине 
и продолжительности психопатологической симпто-
матики. Улучшение может быть оценено в следующих 
категориях: ремиссия (полная и частичная, стабильная 
и нестабильная, спонтанная и терапевтическая, крат-
ковременная и длительная), интермиссия и выздоров-
ление (восстановление, recovery). Временными крите-
риями дифференциации интермиссии и выздоровле-
ния является отсутствие симптоматики соответственно 
в течение 6 мес. и 5 лет.

Важную роль при многокритериальной квалифика-
ции состояния пациента в рамках системного биопси-
хосоциального подхода играют клинические и лич-
ностно-социальные критерии выздоровления при пси-
хических расстройствах [37–41]. Помимо анализа 
изменения клинической картины для объективизации 
могут быть использованы различные адаптированные 
и валидизированные психометрические шкалы и стан-
дартизованные самоотчеты пациентов. Они позволяют 
проводить количественную (ранговую) оценку динами-
ки как общего изменения состояния, так и отдельных 
симптомов и синдромов [42–44]. Вместе с тем следует 
подчеркнуть, что при использовании шкал и опросни-
ков врач получает условно количественные показате-
ли, выраженные не в числах, а в рангах. Кроме того, 
для сопоставления полученных данных с другими све-
дениями (параклиническими, социальными, психологи-
ческими и т.п.) и получения интегративных значений 
необходим учет весомости тех или иных частных па-
раметров. Разработанный «Метод анализа иерархий» 
дает возможность корректно синтезировать весь объем 
информации [45, 46]. Перспективным представляется 
включение в ФД данных нейровизуализации [47, 48] 
и показателей биомаркеров [49].

Квалификация функционально-психологической 
адаптации пациента включает три составляющих: его 
приспособительное поведение, удовлетворенность ле-
чением и качество жизни, поэтому при формировании 
ФД важна и их оценка [27, 29].

Под приспособительным поведением понимается 
достаточно устойчивая модель функционирования па-
циента в социуме. В ней находят отражение важные 
психологические особенности отношения пациента 
к себе и процессу восстановления: мотивация к лече-
нию и психосоциальной реабилитации, уровень ком-
плаенса и явления самостигматизации.

Внутреннее достаточно стабильное отношение па-
циента к получению помощи и стремление к выздо-
ровлению может выступать как широким полем воз-
можностей, так и существенным препятствием и ока-
зывать влияние на лечебно-терапевтический процесс. 
Учет мотивации к получению помощи особенно важен 
в случае, когда мотивационные нарушения являются 
составной частью психического расстройства, напри-
мер в случае эндогенной или выраженной аффектив-
ной патологии. Для оценки мотивационных факторов 
могут быть использованы различные методы, предпо-
лагающие взаимодействие специалиста и пациента: 
моделирование деятельности, мотивационная беседа, 
трудовая терапия и т.п. [50]. Отмечается, что данные 
стандартизированных опросников, построенных по ме-
тоду самоотчета, оказываются недостаточно информа-
тивными, поскольку могут сознательно и неосознанно 
искажаться пациентами. Однако они бывают полезны 
как дополнительная информация. Для диагностики от-
ношения пациента к получаемой помощи могут быть 
использованы проективные методы, которые позво-
ляют исследовать как осознаваемые, так и не вполне 
осознаваемые аспекты, например «Цветовой тест от-
ношений» [51, 52].

Еще одной важной составляющей ФД при комплекс-
ном подходе в практическом применении является 
оценка соблюдения пациентом рекомендаций врача 
и комплаенс. Можно выделить несколько способов 
оценки комплаенса: на основе клинической беседы 
врача с пациентом; самоотчет пациента о принятии 
лекарств и выполнении рекомендаций, например шка-
ла Morisky–Green (1986) или шкала медикаментозного 
комплаенса; учет лекарственных средств и проведен-
ных манипуляций; биохимический анализ, а также шка-
лы, заполняемые самим врачом [53, 54]. Отечествен-
ными исследователями используется опросник Drug 
Attitude Inventory — DAI-30 и его сокращенная вер-
сия — Drug Attitude Inventory-10 (DAI-10) [55]. Целе-
сообразным представляется сочетание этих методов. 
Для целостной оценки с учетом клинико-эпидемиоло-
гических, социально-демографических, психологиче-
ских характеристик пациентов может быть использова-
на технология оценки приверженности лечению [56].

При формулировании ФД необходимо проводить 
оценку самостигматизации пациента — «всей совокуп-
ности его реакций на заболевание и статус психиче-
ски больного» [57, 58]. Ее негативными последствиями 
ста новятся не только внутренний дискомфорт, прежде 
всего стойкое снижение настроения и самооценки, но 
и личностные сдвиги с формированием новой иден-
тичности «психически больного». Сталкиваясь с се-
рьезными социальными ограничениями (получение 
образования, трудоустройство на квалифицирован-
ную работу, возможность поддержания полноценного 
общения и многое другое), пациенты с психическими 
расстройствами дистанцируются от общества, в ре-
зультате чего они недополучают, а иногда совсем теря-
ют возможность получить помощь [59–62]. Сочетанное 
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влияние негативных внешних и внутренних факторов 
усугубляет течение психического расстройства. В рам-
ках формулирования ФД наряду с клиническим впе-
чатлением, получаемым в ходе клинической беседы 
пациента с врачом, для количественного выражения 
различных параметров самостигматизации может быть 
использован опросник для оценки феномена самостиг-
матизации психически больных [63].

Субъективная оценка удовлетворенности пациен-
та получаемым лечением является еще одним важным 
параметром функционально-динамических психоло-
гических показателей ФД. Ее анализ способствует не 
только более гуманному отношению к пациенту, но 
и имеет практическое значение, поскольку во многом 
обусловливает уровень комплаенса, может снижать 
или, напротив, повышать самостигматизацию, т.е. она 
включена во многие аспекты жизнедеятельности па-
циента. В рамках ФД субъективная удовлетворенность 
качеством помощи динамически оценивается в ходе 
клинической беседы врача с пациентом и его родствен-
никами. Для объективизации получаемых сведений 
с помощью количественных показателей может быть 
использован «Метод оценки субъективной удовлет-
воренности психически больных лечением в психи-
атрическом стационаре» [53]. Возможность исполь-
зования на практике показали «Опросник по оценке 
удовлетворенности оказываемой помощью пациента 
психиатрической больницы» [64] и модифицирован-
ный вариант «Анкеты для оценки удовлетворенности 
пациентов пребыванием в круглосуточном стационаре 
учреждений психиатрической службы» [65]. Однако 
эти инструменты предназначены для изучения взгля-
да самого пациента. В «субъект-субъектной» системе 
оказания помощи важным является учет мнений его 
ближайшего окружения и медицинского персонала. 
Для их исследования предложены опросники, кото-
рые охватывают клинические, психологические, орга-
низационные и социально-экономические параметры 
при оказании психиатрической помощи [64]. Учитывая 
возможные сложности, связанные с особенностями 
психического состояния больного, что может искажать 
результаты исследования, в отделе организации пси-
хиатрических служб ФГБНУ НЦПЗ были разработаны 
подходы к оценке субъективных показателей при про-
ведении социологических опросов пациентов. Сначала 
формируется группа пациентов, подлежащих опросу, 
изучаются их истории болезни, исключаются больные 
с выраженными психотическими расстройствами или 
глубокой степенью дефектных изменений, т.е. исполь-
зуется клинико-психопатологический метод, и только 
потом проводится анонимное анкетирование. Такой 
метод исследования был назван клинико-социологиче-
ским [64, 66, 67]. Используя его, исследователи будут 
располагать подробными сведениями о клинической 
характеристике группы в целом, а также результатами 
анонимных опросов об удовлетворенности помощью.

Одной из центральных составляющих функ-
ционально-психологической адаптации является 

качество жизни (КЖ) человека. В настоящее время 
КЖ определяется Всемирной организации здравоох-
ранения (ВОЗ) как «восприятие индивидами их поло-
жения в жизни в контексте культуры и системе цен-
ностей, в которых они живут, в соответствии с целями, 
ожиданиями, нормами и заботами», т.е. субъективная 
удовлетворенность/неудовлетворенность различны-
ми сторонами своей жизни в определенный момент 
времени и сопоставление идеальных представлений 
реальному положению. Более узкая категория КЖ, 
связанная со здоровьем (health related quality of life, 
HRQL), включает в себя физическое, эмоциональное, 
психологическое и социальное функционирование 
больного человека, основанное на его субъектив-
ной оценке. Были предложены различные методики 
исследования. Условно их можно разделить на но-
зонеспецифичные (морбидонезависимые), применя-
емые независимо от характера заболевания, и но-
зоспецифичные (морбидозависимые), используемые 
при определенной патологии. Среди первых и наи-
более часто применяемых оценочных инструментов 
является разработанная ВОЗ и валидизированная 
и адаптированная в Российской Федерации методика 
ВОЗКЖ-100 (WHOQOL-100) [68]. Наряду с ВОЗКЖ-100 
для скрининговых исследований используются более 
короткие варианты опросников, к которым относится 
SF-36 (MOS 36-Item Short-Form Health Survey) [69–71], 
оценивающий качество жизни, связанное со здоро-
вьем. Три шкалы указанного опросника — физическо-
го функционирования, ролевого физического функ-
ционирования и телесной боли — зарекомендовали 
себя как наиболее валидные критерии физического 
компонента здоровья [72]. Психический компонент 
здоровья наиболее сильно коррелирует со следующи-
ми тремя шкалами: психического здоровья, ролево-
го эмоционального функционирования, социального 
функционирования. Две шкалы — жизнеспособность, 
общее здоровье — имеют корреляции с обоими ком-
понентами здоровья (физическим и психическим). 
Используется и более короткий вариант опросника 
КЖ — SF-12. Вместе с тем на ограничения исполь-
зования нозонеспецифичных (морбидонезависимых) 
инструментов при оценке КЖ пациентов в психиатри-
ческой практике было указано практически сразу же 
с начала их применения [73]. Так, при расстройствах 
шизофренического спектра в силу специфических на-
рушений мышления страдает критичность к своим су-
ждениям, действиям и высказываниям, субъективные 
оценки своей личности и психопатологических пере-
живаний пациента могут быть существенно искаже-
ны [74]. Недоучет врачом субъективных переживаний 
личности больного ведет к выбору неверных методов 
лечения. Поэтому при исследовании КЖ в психиатри-
ческой практике подчеркивались необходимость со-
четания субъективных и объективных оценок, учет 
психологических особенностей, функционального 
состояния, психопатологического и контекстуальных 
факторов.
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В настоящее время используется ряд иных валиди-
зированных методик оценки КЖ лиц с психическими 
расстройствами. Широкое применение, например, по-
лучила методика «Качество жизни» (КЖ2Ф) [29]. Она 
позволяет описать КЖ на индивидуальном, микро- 
и макросоциальном уровнях. Еще одной методикой, 
синтезирующей объективные и субъективные показа-
тели КЖ, является «Опросник для оценки социально-
го функционирования и качества жизни психически 
больных» [75]. Он рекомендуется для использования 
у пациентов, находящихися на диспансерном наблю-
дении. Методика состоит из 90 пунктов и построе-
на по принципу полуструктурированного интервью. 
В отличие от КЖ2Ф опросник заполняется врачом. 
Опросник включает в себя следующие разделы: со-
циодемографические данные; информацию о течении 
психического расстройства и порядке диспансерного 
наблюдения; образование и профессиональную де-
ятельность; материально-бытовую обеспеченность 
(материальное положение, жилье, питание, одежда); 
дневную активность и самообслуживание; семейный 
статус; социальные контакты. Ряд утверждений оцени-
вается в баллах, которые включаются в интегративную 
оценку КЖ. Вместе с тем отдельные пункты предпола-
гают качественную оценку. С одной стороны, это дела-
ет диагностику более гибкой и открытой, с другой — 
затрудняет динамическую количественную оценку КЖ.

Из зарубежных методик в качестве инструмента 
объективной оценки качества жизни нашла широкое 
применение шкала качества жизни (Quality of life scale, 
QLS) [76]. Она предназначена для оценки текущего 
функционирования обследуемых пациентов, оценки 
степени ограничений, вызванных психопатологиче-
ской симптоматикой или личностным дефицитом. QLS 
позволяет оценить богатство личного опыта, качество 
межличностных отношений и продуктивность ролево-
го функционирования. Шкала состоит из 21 пункта, 
которые образуют три основные области: межличност-
ные взаимоотношения, ролевое функционирование 
и другие области деятельности.

Очень близким к КЖ, однако не перекрывающим 
параметром ФД, является оценка уровня социального 
функционирования (адаптации) пациента. Условно его 
можно обозначить как некую объективно количествен-
но (рангово) выраженную меру успешности пациента 
в различных сферах жизнедеятельности. Для оценки 
уровня общего социального функционирования на-
ряду с клиническим впечатлением, как правило, ис-
пользуются психометрические шкалы [77]. Условно 
они разделяются по широте охвата и способам предъ-
явления. С помощью узконаправленных шкал «Social 
Behavior Scale» (SBS) или «Work Personality Pro le» 
(WPP) исследуются отдельные параметры, например 
поведение или успешность в профессиональной дея-
тельности. Более широкие шкалы оценивают целый 
спектр особенностей социального функционирования 
(Global Assessment of Functioning Scale, GAF и Personal 
and Social Performance scale, PSP). Ряд шкал призван 

учитывать средовые факторы (QLS и Social Functioning 
Scale, SFS). Шкалы различаются в зависимости от 
способа предъявления: субъективные и объективи-
зированные: самоопросники, когда пациенты само-
стоятельно оценивают свое социальное функциони-
рование (SF-36); опросники, заполняемые родствен-
никами или персоналом (NOSIE); комбинированные 
методики; наблюдение за поведением или в процессе 
моделирования повседневного функционирования 
(University of California, San Diego Performance-Based 
Skills Assessment, UPSA), а также шкалы, заполняемые 
специалистом [78]. В Российской Федерации валиди-
зированы и адаптированы шкалы GAF и PSP. Оценку 
по ним проводит психиатр. Шкала GAF предназначена 
для общей оценки способности к повседневному функ-
ционированию лиц с психическими расстройствами. 
Шкала PSP оценивает уровень затруднений, которые 
испытывает пациент за последние 7 дней в четырех 
основных областях социального функционирования: 
«социально полезная деятельность, включая работу 
и учебу», «отношения с близкими и прочие социальные 
отношения», «самообслуживание», «беспокоящее (т.е. 
нарушающее спокойствие окружающих) агрессивное 
поведение» [79].

Функциональная диагностика не может осущест-
вляться вне контекста решаемых практических задач. 
Они являются системообразующими процесса диагно-
стики и во многом определяют формат представления 
данных в виде ФД.

Практическое применение ФД
Наиболее широкое применение конструкт ФД по-

лучил в рамках проведения психосоциальной реаби-
литации (ПСР) — динамического системного процесса 
«восстановления или формирования нарушенных в ре-
зультате болезни когнитивных, мотивационных, эмо-
циональных ресурсов личности — навыков, знаний, 
умений взаимодействовать, решать проблемы, исполь-
зовать стратегии совладания у психических больных 
с изъянами социальной адаптации, обеспечивающих их 
интеграцию в общество» [80]. Методология ПСР начала 
активно развиваться в работах М.М. Кабанова, который 
предложил «целостный», интегративный динамический 
подход к пациенту, опосредующий все терапевтиче-
ские воздействия через его личность. Таким образом, 
целью становится не только купирование психопато-
логической симптоматики, но и помощь пациенту в вы-
работке свойств, которые помогали бы максимально 
адаптироваться к внешней среде, способствовали бы 
восстановлению его личного и социального статуса. 
Подчеркивалось, что важным инструментом, помога-
ющим учитывать, измерять (квантифицировать) мно-
гочисленные показатели и устанавливать корреляции 
между ними в процессе реабилитации, могут являться 
так называемые реабилитационные карты и оценочные 
шкалы [80]. В рамках бригадного подхода, с привле-
чением и интеграцией специалистов разного профиля 
в настоящее время успешно используются различные 
модели ПСР. Так, обоснованы и успешно применяются 
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модульные программы восстановления нейрокогнитив-
ного и социально-когнитивного дефицита у пациентов 
с шизофренией [39, 40]. При проведении ПСР различ-
ные параметры социального функционирования пред-
лагается динамически оценивать с помощью широкого 
спектра инструментов [77, 81]. В рамках биопсихосо-
циальной парадигмы возникновения и течения психи-
ческих расстройств были предложены модели работы 
полипрофессиональных бригад [82, 83]. Их деятель-
ность включает в себя несколько этапов: всесторонний 
анализ сведений о пациенте; планирование с форму-
лированием целей с выделением мишеней и ресурсов; 
определение стратегий лечебных и психосоциальных 
вмешательств; их реализация; оценка полученных ре-
зультатов и коррекция дальнейших воздействий. Для 
эффективной комплексной клинико-психосоциальной 
функциональной диагностики, формулирования ФД 
и принятия решения по лечению и ПСР разработана 
иерархическая модель междисциплинарного взаимо-
действия участников полипрофессиональной бригады 
[84, 85]. Она позволяет координировать деятельность 
специалистов разного профиля и синтезировать ин-
формацию о пациенте (рис. 2).

Несмотря на то что в строгом смысле установление 
ФД не является самоцелью, он включен в процесс при-
нятия решений по реализации ПСР программ в рамках 
бригадных методов работы.

Следует подчеркнуть, что характер проблем и на-
рушений конкретного пациента, которые с учетом 

персонифицированного подхода диагностируются 
специалистами разного профиля, может расширяться 
и пересекаться. Так, психиатр и психолог могут оце-
нивать не только соответственно психопатологические 
проявления и интерперсональные нарушения, но и раз-
личные аспекты нарушения социального функциони-
рования. Социальный работник имеет возможность 
дополнять информацию клинического и психологиче-
ского характера. Кроме того, такая модель позволяет 
исходя из конкретных условий гибко модифицировать 
структуру иерархии и количество членов полипрофес-
сиональной бригады.

Понятие ФД применятся и в других областях пси-
хиатрической практики. В судебно-психиатрической 
деятельности [86, 87] ФД было предложено использо-
вать при решении вопросов, значимых для уголовного 
и гражданского судопроизводства. С его помощью про-
водилось наполнение медицинского и юридического 
(психологического) критериев. Медицинский критерий 
предполагает с учетом анализа анамнестических све-
дений и презентальной клинико-психопатологической 
диагностики обоснование формы психического рас-
стройства, степени его выраженности и его влияние 
на социальное функционирование. Юридический (пси-
хологический) критерий предусматривает исследова-
ние интеллектуально-мнестических и эмоциональ-
но-волевых нарушений и их оценку в контексте дея-
тельности субъекта в юридически значимых ситуациях. 
В настоящее время акцент делается на обосновании 

Рис. 2. Иерархическая модель проблемы постановки функционального диагноза
Fig. 2 Hierarchical model of the problem of setting a functional diagnosis
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концепций саморегуляции социально значимого по-
ведения [88, 89]. В практике осуществления принуди-
тельных мер медицинского характера были разрабо-
таны модели профилактики, реабилитации и лечения 
пациентов с тяжелыми психическими расстройствами 
[91] и предложены методики структурированной оцен-
ки риска на основе концепции психопатологических 
механизмов общественно опасных действий лиц с пси-
хическими расстройствами [90–92]. Ряд параметров ФД 
используется для оценки эффективности проводимых 
интервенций. В военной психиатрии функциональная 
диагностика применяется для прогноза и профилак-
тики психических расстройств, а также оценки адап-
тации у военнослужащих [93]. С учетом положений 
Международной классификации функционирования, 
ограничений жизнедеятельности и здоровья при про-
ведении медико-социальной экспертизы проводится 
количественная оценка нарушений функций организма 
и уровня социальной адаптации при психических и по-
веденческих расстройствах, которая, по сути, пред-
ставляет собой ФД [94].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, системный холистический подход, 
отражением которого является понятие ФД, находит 
широкое применение в различных сферах психиатри-
ческой практики. Он является «живой» и открытой мо-
делью, предполагающей оценку множества клиниче-
ских, психологических и социальных параметров жиз-
недеятельности пациента. В рамках введения МКБ-11 
он не утрачивает своей значимости. Однако ставит ряд 
вопросов, которые должны быть решены на методоло-
гическом и методическом уровнях. Концептуальным 
представляется дальнейшее теоретическое и экспери-
ментальное обоснование биопсихосоциальной модели 
развития и течения психических расстройств [95–97]. 
Актуальной остается проблема сочетанного исполь-
зования качественно-количественной (категориаль-
но-дименсиональной) оценки не только психических 
расстройств, но и всей совокупности факторов, ха-
рактеризующих внутренние и внешние условия соци-
ального функционирования пациента. Требуют своей 
разработки и валидизации инструменты исследова-
ния отдельных параметров состояния пациента. Вместе 
с тем ФД является надежной рамочной моделью, позво-
ляющей целостно и системно подходить к проблемам 
пациента, ставить и решать новые научно-практиче-
ские задачи.
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tizacii. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry/ 
Zhurnal Nevrologii i Psihiatrii imeni S.S. Korsakova. 
2005;3:47–54. (In Russ.).

62. Соловьева СЛ. Самостигматизация как фактор пре-
вращения личности здорового в личность больно-
го. Неврологический вестник. 2017;XLIX(1):49–56. 
doi: 10.17816/nv14044

 Solov’eva SL. Samostigmatizacija kak faktor prevrash-
henija lichnosti zdorovogo v lichnost’ bol’nogo. Nev-
rologicheskij vestnik. 2017;XLIX(1):49–56. (In Russ.). 
doi: 10.17816/nv14044

63. Ястребов ВС, Ениколопов СН, Михайлова ИИ. Само-
стигматизация больных при основных психических 
заболеваниях. Журнал невропатологии и психиа-
трии имени С.С. Корсакова. 2005;105(11):50–54.

 Yastrebov VS, Enikolopov SN, Mikhailova II. Self-stig-
matization of patients with major mental illness-
es. Korsakov Journal of Neurology and Psychiatry/
Zhurnal Nevrologii i Psihiatrii imeni S.S. Korsakova. 
2005;105(11):50–54. (In Russ.).

64. Сыропятов ОГ, Дзеружинская НА, Игумнов СА, Янов-
ский СС, Яновский ТС. Методология клинической 
и социальной психиатрии. Социальная и клиниче-
ская психиатрия. 2018;28(2):63–69.

 Syropyatov ОG, Dzeruzhinskaya NA, Igumnov SA, 
Yanovskiy SS, Yanovskiy TS. Methodology of clinical 
and social psychiatry. Social and clinical psychiatry. 
2018;28(2):63–69. (In Russ.).

65. Лиманкин ОВ, Кишка ТН, Ханько АВ, Голосов ЕА, 
Мухитова ЮВ, Климакова НА, Ферден А, Кулыги-
на МА, Папсуев ОО. Изучение удовлетворенности 
пациентов качеством помощи в психиатрическом 
стационаре. Социальная и клиническая психиатрия. 
2021;31(2):44–50.

 Limankin OV, Kishka TN, Hanko AV, Golosov EA, Mukh-
itova YuV, Klimakova NA, Ferden A, Kulygina MA, Pa-
psuev OO. The study of patient satisfaction with 
the quality of care in a psychiatric hospital. So-
cial and clinical psychiatry. 2021;31(2):44–50. (In 
Russ.).

66. Общественные формы помощи в психиатрии: исто-
рия и современность. Под ред. ТА Солохиной, ВВ 
Ястребовой. М.: ИД «Городец». 2019:392.

 Obshhestvennye formy pomoshhi v psihiatrii: istorija 
i sovremennost’. Pod red. TA Solohinoj, VV Yastre-
bovoj. M.: ID “Gorodec”. 2019:392. (In Russ.).

67. Сосновский АЮ. Клинико-социологическое ис-
следование деятельности психиатрических уч-
реждений. Социальная и клиническая психиатрия. 
1995;5(1):42–47.

 Sosnovskij AYu. Kliniko-sociologicheskoe issledo-
vanie dejatel’nosti psihiatricheskih uchrezhdenij. So-
cial’naja i klinicheskaja psihiatrija. 1995;5(1):42–47. 
(In Russ.).

68. Вопросник ВОЗКЖ-100. Доступно по адресу: 
https://www.who.int/tools/whoqol/whoqol-100/
docs/default-source/publishing-policies/whoqol/
russian-whoqol-100

 WHOQOL: Measuring Quality of Life. (In Russ.). Avail-
able at: https://www.who.int/tools/whoqol/who-
qol-100/docs/default-source/publishing-policies/
whoqol/russian-whoqol-100

69. Ware JE, Snow KK, Kosinski M, Gandek B. SF-36 Health 
Survey: Manual and Interpretation Guide. MA: Bos-
ton, 1993:143.

70. Ware JE, Sherbourne CD. The MOS 36-item short form 
health survey (SF-36): conceptual framework and 
item selection. Medical Care. 1995;30:473–483.

71. McHorney CA, Ware JE, Raczek AE. The MOS 36-Item 
Shot-Form Health Survey (SF-36): II. Psychometric 
and clinical tests of validity in measuring phys-
ical and mental health constructs. Medical Care. 
1993;31(3):247–263.

72. Lehman AF. The Well-Being of Chronic Mental Pa-
tients. Assessing Their Quality of Life. Archives of 
General Psychiatry. 1983;40:369–373. doi: 10.1001/
archpsyc.1983.01790040023003

73. Katschnig H, Freeman H, Sartorius N. Quality of Life 
in Mental Disorders. New York: John Wiley & Sons. 
1997:389.

74. Пеккер МВ, Гвоздецкий АН, Щелкова ОЮ. Экспе-
риментально-психологическая оценка критично-
сти больных параноидной шизофренией на осно-
ве изучения когнитивных функций. Клиническая 
и специальная психология. 2022;11(1):164–191. 
doi: 10.17759/cpse.2022110108

 Pekker MV, Gvozdetckii AN, Shchelkova OYu. Experi-
mental Psychological Evaluation of Lack of Insight in 
Paranoid Schizophrenia Patients: Cognitive Function 
Assessment. Clinical Psychology and Special Educa-
tion. 2022;11(1):164–191. (In Russ.). doi: 10.17759/
cpse.2022110108

75. Гурович ИЯ, Шмуклер АБ, Шашкова НГ. Социальное 
функционирование и качество жизни психически 
больных. Социальная и клиническая психиатрия. 
1994;4:38–45.

 Gurovich IY, Shmukler AB, Shashkova NG. Social func-
tioning and quality of life of the mentally ill. Social 
and clinical psychiatry. 1994;4:38–45. (In Russ.).

76. Heinrichs DW, Hanlon TE, Carpenter WT Jr. The 
Quality of Life Scale: an instrument for rating the 



118

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
1(
4
)'
2
0
2
3
'1
0
3
-
11
9

MIA • ISSN2618-6667 (online) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-4-103-119

schizophrenic de cit syndrome. Schizophrenia Bull. 
1984;10(3):388–98. doi: 10.1093/schbul/10.3.388 
PMID: 6474101.

77. Гурович ИЯ, Папсуев ОО. Дифференциация подхо-
дов к изучению нарушений социального функцио-
нирования у больных шизофренией и расстрой-
ствами шизофренического спектра и инструмен-
тарий для его оценки. Социальная и клиническая 
психиатрия. 2015;25(2):9–18.

 Gurovich IYa, Papsuev OO. Differentiation of ap-
proaches to the study of social functioning disor-
ders in patients with schizophrenia and schizophre-
nia spectrum disorders and tools for its assessment. 
Social and clinical psychiatry. 2015;25(2):9–18. (In 
Russ.).

78. Mausbach BT, Harvey PD, Goldman SR, Jeste DV, Pat-
terson TL. Development of a Brief Scale of Everyday 
Functioning in Persons with Serious Mental Illness. 
Schizophrenia Bulletin. 2007;11(33):1364–1372.

79. Morosini PL, Magliano L, Brambilla L, Ugolini S, Pio-
li R. Development, reliability and acceptability of a 
new version of the DSM-IV Social and Occupation-
al Functioning Assessment Scale (SOFAS) to assess 
routine social functioning. Acta Psychiatr Scand. 
2000;101(4):323–9. PMID: 10782554.

80. Кабанов ММ. Реабилитация психически больных. 
2-е изд., доп. и перераб. Л.: Медицина. 1985:216.

 Kabanov MM. Reabilitacija psihicheski bol’nyh. 2-e 
izd., dop. i pererab. L.: Medicina. 1985:216. (In 
Russ.).

81. Марченко АА, Рупчев ГЕ, Морозова МА. Валидиза-
ция шкалы для оценки автономии у больных ши-
зофренией в ремиссии. Медицинская психология 
в России. 2018;10(3):3–6. doi: 10.24411/2219-8245-
2018-13060

 Marchenko A.A., Rupchev G.E., Morozova M.A. Vali-
dation of a scale for assessment of autonomy in pa-
tients with schizophrenia in remission. Med. psihol. 
Ross. 2018;10(3):3–6. (In Russ.). doi: 10.24411/2219-
8245-2018-13060

82. Ястребов ВС, Акимкина ЕС, Солохина ТА. Концеп-
туальные подходы к изучению и оценке потреб-
ностей психически больных в медицинской и пси-
хиатрической помощи (обзор литературы). Психи-
атрия. 2007;4(28):86–97.

 Yastrebov VS, Akimkina ES, Solohina TA. Konceptu-
al’nye podhody k izucheniju i ocenke potrebnostej 
psihicheski bol’nyh v medicinskoj i psihiatricheskoj 
pomoshhi (obzor literatury). Psychiatry (Moscow) 
(Psikhiatriya). 2007;4(28):86–97. (In Russ.).

83. Ястребов ВС. Эволюционное развитие отечест-
венной системы психиатрической помощи. Пси-
хиатрия, психотерапия и клиническая психология. 
2017;8(2):288–309.

 Yastrebov VS. Evolutionary development of the do-
mestic system of mental health care. Psychiatry, psy-
chotherapy and clinical psychology. 2017;8(2):288–
309 (In Russ.).

84. Митихин ВГ, Солохина ТА, Кузьминова МВ, Тю-
менкова ГВ, Лиманкин ОВ, Бабин СМ. Эффектив-
ность психосоциальной реабилитации: иннова-
ционный метод оценки результатов. Психиатрия. 
2022;20(2):51–59. doi: 10.30629/2618-6667-2022-
20-2-51-59

 Mitikhin VG, Solokhina TA, Kuzminova MV, Tyumen-
kova GV, Limankin OV, Babin SM. The effective-
ness of psychosocial rehabilitation: an innovative 
method for evaluating results. Psychiatry (Mos-
cow) (Psikhiatriya). 2022;20(2):51–59. (In Russ.). 
doi: 10.30629/2618-6667-2022-20-2-51-59

85. Митихин ВГ, Солохина ТА. Оценка весомости и со-
гласованности взаимодействия специалистов в со-
ставе полипрофессиональных бригад. Неврологи-
ческий вестник. 2020;LII(1):30–33.

 Mitikhin VG, Solokhina TA. Evaluation of the weight 
and consistency of the interaction of specialists as 
part of multi-professional teams. Neurological Bulle-
tin. 2020;LII(1):30–33. (In Russ.).

86. Функциональный диагноз в судебной психиатрии. 
Под ред. ТБ. Дмитриевой, БВ. Шостаковича. М.: РИГ 
ГНЦСиСП им. В.П. Сербского. 2001:196.

 Funkcional’nyj diagnoz v sudebnoj psihiatrii. Pod red. 
TB. Dmitrievoj, BV. Shostakovicha. M.: RIG GNCSiSP 
im. V.P. Serbskogo. 2001:196. (In Russ.).

87. Осколкова СН. Диагноз в общей и судебной пси-
хиатрии: методологические аспекты. Психиатрия. 
2017;73:23–33.

 Oskolkova SN. Diagnosis in general and forensic psy-
chiatry: methodological aspects. Psychiatry (Mos-
cow) (Psikhiatriya). 2017;73:23–33. (In Russ.).

88. Ткаченко АА, Корзун ДН. Судебно-психиатрическая 
оценка механизмов принятия юридически значи-
мых решений. Российский психиатрический журнал. 
2013;1:11–17.

 Korzun DN, Tkachenko AA. Forensic psychiatric eval-
uation of any legal decision-making. Russian Journal 
of Psychiatry. 2013;1:11–17. (In Russ.).

89. Ткаченко АА, Демидова ЛЮ. Построение общей мо-
дели саморегуляции в судебной психиатрии. Со-
общение 4. Ситуация: воспоминание о будущем. 
Российский психиатрический журнал. 2020;1:27–41. 
doi: 10.24411/1560-957X-2020-12003

 Tkachenko AA, Demidova LYu. Development of the 
general model of self-regulation in forensic psychi-
atry. Paper 4. Situation: remembering of the future. 
Russian Journal of Psychiatry. 2020;1:27–41. (In 
Russ.). doi: 10.24411/1560-957X-2020-12003

90. Мальцева ММ, Котов ВП. Опасные действия психи-
чески больных: Психопатологические механизмы 
и профилактика. М.: Медицина. 1995:255.

 Mal’ceva MM, Kotov VP. Opasnye dejstvija psihicheski 
bol’nyh: Psihopatologicheskie mehanizmy i pro lak-
tika. M.: Medicina. 1995:255. (In Russ.).

91. Булыгина ВГ, Кудрявцев ИА. Психологические ос-
новы профилактики опасных действий психически 
больных: монография. М.: Спринтер. 2016:421.



119

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
1(
4
)'
2
0
2
3
'1
0
3
-
11
9

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-4-103-119

 Bulygina VG, Kudrjavcev IA. Psihologicheskie osnovy 
profilaktiki opasnyh dejstvij psihicheski bol’nyh: 
monogra ja. M.: Sprinter. 2016:421. (In Russ.).

92. Макушкина ОА. Назначение и выбор вида прину-
дительных мер медицинского характера в аспекте 
эффективной профилактики общественно опас-
ных действий лиц с психическими расстройства-
ми. Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 
2019;2(103):118–127. doi: 10.26617/1810-3111-2019-
2(103)-118-127

 Makushkina OA. The purpose and choice of the type 
of coercive measures of a medical nature in the as-
pect of effective prevention of socially dangerous 
actions of persons with mental disorders. Siberi-
an Herald of Psychiatry and Addiction Psychiatry. 
2019;2(103):118–127. (In Russ.). doi: 10.26617/1810-
3111-2019-2(103)-118-127

93. Краснов АА, Абриталин ЕЮ, Макеенко ВВ. Срав-
нительная оценка параметров преморбидного 
периода и показателей функциональной диагно-
стики невротических расстройств у военнослужа-
щих. Медико-биологические и социально-психоло-
гические проблемы безопасности в чрезвычайных 
ситуациях. 2021;1:50–54.

 Krasnov AA, Abritalin EYu, Makeenko VV. Compara-
tive assessment of premorbid period parameters and 
functional diagnostics indicators in military person-
nel with neurotic disorders. Medico-biological and 
socio-psychological problems of safety in emergency 
situations. 2021;1:50–54. (In Russ.).

94. Дымочка МА, Киндрас ГП, Красновская ЕС. Коли-
чественная оценка нарушений функций организма 

и уровня социальной адаптации при психических 
расстройствах и расстройствах поведения. Соци-
альная и клиническая психиатрия. 2019;29(1):53–59.

 Dymochka MA, Kindras GP, Krasnovskaya EC. Quan-
titative assessment of violations of body functions 
and the level of social adaptation in mental and 
behavioral disorders. Social and clinical psychiatry. 
2019;29(1):53–59. (In Russ.).

95. Холмогорова АБ, Рычкова ОВ. 40 лет биопсихосо-
циальной модели: что нового? Социальная психо-
логия и общество. 2017;8(4):8–31. doi: 10.17759/
sps.2017080402

 Kholmogorova AB, Rychkova OV. 40 years of the 
biopsychosocial model: what’s new? Social psy-
chology and society. 2017;8(4):8–31. (In Russ.). 
doi: 10.17759/sps.2017080402

96. Незнанов НГ, Рукавишников ГВ, Касьянов ЕД, 
Филиппов ДС, Кибитов АО, Мазо ГЭ. Биопсихосо-
циальная модель в психиатрии как оптимальная 
парадигма для современных биомедицинских ис-
следований. Обозрение психиатрии и медицинской 
психологии. 2020;2:3–15. doi: 10.31363/2313-7053-
2020-2-3-15

 Neznanov NG, Rukavishnikov GV, Kasyanov ED, 
Filippov DS, Kibitov AO, Mazo GE. Biopsychosocial 
model in psychiatry as an optimal paradigm for 
modern biomedical research. Review of psychiatry 
and medical psychology. 2020;2:3–15. (In Russ.). 
doi: 10.31363/2313-7053-2020-2-3-15

97. Owen G. What is formulation in psychiatry? Psycho-
logical Medicine. 2023;53:1700–1707. doi: 10.1017/
S0033291723000016

Сведения об авторах
Дмитрий Станиславович Ошевский, кандидат психологических наук, доцент, ведущий научный сотрудник, 

отдел организации психиатрических служб, ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия, 
https://orcid.org/0000-0001-5234-5877

dso@rambler.ru
Татьяна Александровна Солохина, доктор медицинских наук, заведующая отделом, отдел организации 

психиатрических служб, ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия, https://orcid.
org/0000-0003-3235-2476

tsolokhina@live.ru

Information about the authors
Dmitry S. Oshevsky, Сand. of Sci. (Psychol.), Assistant Professor, Leading Research, Department for Organization 

of Psychiatric Services, FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia, https://orcid.org/0000-0002-
3465-6302

dso@rambler.ru
Tatiana А. Solokhina, Dr. of Sci. (Med.), Head of Department, Department for Organization of Psychiatric 

Services, FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia, https://orcid.org/0000-0003-3235-2476
tsolokhina@live.ru

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
The authors declare no con ict of interest.

Дата поступления 01.03.2023

Received 01.03.2023

Дата рецензии 15.05.2023

Revised 15.05.2023

Дата принятия 20.07.2023

Accepted for publication 20.07.2023



120

Ju
b
il
e
e

P
s
y
c
h
ia

t
r
y
 
(M

o
s
c
o
w
) 

2
1(
4
)'
2
0
2
3
'1
2
0
-
12

1

К юбилею Сергея Николаевича Ениколопова

For the Anniversary of Sergey N. Enikolopov

30 августа 2023 г. встретил свой 75-летний 
юбилей Сергей Николаевич Ениколопов, 

кандидат психологических наук, доцент, руководитель 
отдела медицинской психологии ФГБНУ НЦПЗ.

Рожденный в Ереване, он всю свою дальнейшую 
жизнь связан с Москвой. Закончил факультет пси-
хологии МГУ имени М.В. Ломоносова (1968–1972, 
второй выпуск после открытия факультета), плодот-
ворно работал в области изучения криминальной 
агрессии во Всесоюзном институте по изучению 
причин и разработке мер предупреждения преступ-
ности Прокуратуры СССР, а затем, с 1983 г., начал 
работу в сфере клинической (медицинской) пси-
хологии в Научном центре психического здоровья. 
С того времени Сергей Николаевич прошел путь от 
научного сотрудника лаборатории патопсихологии, 
руководимой профессором Ю.Ф. Поляковым, до заве-
дующего лабораторией психосоциальных исследова-
ний, а с 1998 г. по настоящее время — руководителя 
отдела медицинской психологии, одного из самых 
больших в России.

Научная общественность, не только психологиче-
ская и медицинская, знает Сергея Николаевича как 
энциклопедически образованного, харизматичного, 
преданного своему делу блестящего специалиста с ши-
роким кругозором, популяризатора научных знаний 
в непростой сфере клинической и юридической пси-
хологии, надежного консультанта для государственных 
служб, яркого преподавателя и учителя для целой ко-
горты молодых психологов.

Профессиональный путь Сергея Николаевича отли-
чается широтой и многообразием взглядов, сотрудни-
чеством с выдающимися учеными своего времени — 
А.В. Снежневским, Б.В. Зейгарник, А.К. Ануфриевым, 
М.Е. Вартаняном, Ю.Ф. Поляковым, М.Я. Цуцульковской, 
М.М. Коченовым, В.С. Ястребовым, А.С. Тигановым 
и другими. Разносторонность интересов Сергея Нико-
лаевича, широкий культурный, философский и мето-
дологический кругозор — отличительные его черты. 
Сфера научных интересов Сергея Николаевича много-
гранна: клиническая психология, психосоматика, пси-
хология агрессивного поведения, психология виктим-
ности, психология юмора, этнопсихология, девиантное 
и делинквентное поведение, поведение и особенности 
психического реагирования людей в условиях хрони-
ческого стресса и неопределенности (в том числе в ус-
ловиях пандемии) — вот далеко не весь перечень ин-
тересов юбиляра. Он, работая в области медицинской 
и социальной клинической психологии, не оставлял 
интереса к проблемам юридической психологии. Сер-
гей Николаевич всегда находит новые ракурсы и на-
правления исследовательской деятельности, за что ему 
благодарны и его аспиранты и сотрудники, и психоло-
гическая общественность.

Перечислять весь послужной список юбиляра 
за более чем полувековую историю профессиональ-
ной деятельности — задача не из легких, посколь-
ку С.Н. Ениколопов сотрудничал и работал в МГУ 
им. М.В. Ломоносова, МГППУ, РМАНПО, МИП и многих 
других учреждениях. Везде, будучи и заведующим ка-
федры, и преподавателем, и исследователем, Сергей 
Николаевич не изменял себе — вел и ведет активную 

https://doi.org/10.30629/2618-6667-2023-21-4-120-121
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научную и педагогическую деятельность, а будучи ме-
дийной личностью, отстаивает авторитет профессии 
в глазах широкой общественности. Благодаря С.Н. Ени-
колопову в руках отечественных специалистов оказа-
лись замечательные инструменты, такие как опросник 
Басса–Перри и другие. Сергей Николаевич обладает 
прекрасным даром слова, его лекции в вузах, на кон-
ференциях и в публичных мероприятиях неизменно 
пользуются заслуженной популярностью среди сту-
дентов, аспирантов, научных сотрудников, практиков 
психологов и медиков. Легкость и глубина в соедине-
нии научных и знаковых тем философии, человеческо-
го сознания отличает его публичную активность. Сер-
гей Николаевич много и успешно выступает в качестве 
эксперта по ряду актуальных и непростых вопросов 
современной жизни и политики в СМИ, всегда внося 
яркую нотку неповторимого собственного обаяния 
и четкой личной позиции в обсуждаемые темы.

У Сергея Николаевича много учеников, под его ру-
ководством защищено более 25 кандидатских диссер-
таций, количество опубликованных работ в ведущих 
отечественных и зарубежных изданиях — свыше 230.

С.Н. Ениколопов является членом многих отечест-
венных общественных организаций — Российского 
психологического общества, Российского общества 
психиатров, Общественного совета при Министерстве 
юстиции РФ, Ассоциации детских психиатров и психо-
логов и др., а также зарубежных — Международно-
го общества по изучению агрессии, Международного 
общества по изучению юмора и др. Сергей Николае-
вич — бессменный член редколлегии журнала «Пси-
хиатрия».

Коллеги и сотрудники искренне поздравляют 
Сергея Николаевича и желают юбиляру здоровья, 
творческих успехов, продолжения линии плодот-
ворной насыщенной жизни.
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