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Доказательная психиатрия: параклиническая диагностика 

астенического синдрома шизофрении на основе 

определения лейкоцитарно-ингибиторного индекса

Симонов А.Н., Клюшник Т.П., Зозуля С.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме
Лейкоцитарно-ингибиторный индекс (ЛИИ) — соотношение протеолитического фермента лейкоцитарной эластазы (ЛЭ) 

и ее ингибитора — 1-протеиназного ингибитора ( 1-ПИ). Этот показатель характеризует работу протеолитической системы 
организма и может рассматриваться в качестве потенциального объективного критерия, определяющего не только течение, 
но и исход заболеваний. Цель: исследовать возможности построения 95% доверительных интервалов для сравнительной 
оценки ЛИИ у больных шизофренией с клинически диагностированным астеническим синдромом и без такового с целью полу-
чения корректных статистических выводов. Пациенты и методы: исследуемая выборка состояла из 95 пациентов в возрасте 
от 20 до 55 лет c приступообразно-прогредиентной (F20.x1) и непрерывной (параноидной) (F20.00) формой шизофрении, 
из которых у 61 пациента был клинически диагностирован астенический симптомокомплекс. В сыворотке крови пациентов 
определялась энзиматическая активность ЛЭ и функциональная активность 1-ПИ. Далее по формуле рассчитывался ЛИИ. 
Доверительные интервалы строили четырьмя различными методами: Fieller’s theorem, дельта-метод, методы регрессии и бут-
стреп-метод. Результаты: проведенный статистический анализ свидетельствует о том, что 95% доверительные интервалы 
этих показателей для обследованных групп пациентов не перекрываются. Следовательно, эти показатели относятся к раз-
личным генеральным совокупностям, что в контексте данного исследования означает, что обследованные группы пациентов 
характеризуются различными вариантами соотношения компонентов протеолитической системы. Выводы: дополнительно 
к клиническому обследованию оценка ЛИИ может служить в качестве объективного статистически корректного критерия 
наличия или отсутствия астенического расстройства у пациентов с шизофренией. 

Ключевые слова: шизофрения; шизоастения; доверительные интервалы; лейкоцитарно-ингибиторный индекс.
Для цитирования: Симонов А.Н., Клюшник Т.П., Зозуля С.А. Доказательная психиатрия: параклиническая диагностика 

астенического синдрома в рамках шизофрении на основе определения лейкоцитарно-ингибиторного индекса. Психиатрия. 
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Конфликт интересов отсутствует

Evidence-Based Psychiatry: Paraclinical Diagnostics of Asthenic 

Syndrome in Schizophrenia Based on the Determination 

of Leukocyte-Inhibitory Index

Simonov A.N., Klyushnik T.P., Zozulya S.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary
A leukocyte-inhibitory index (LII) is the ratio of the proteolytic enzyme leukocyte elastase (LE) to its inhibitor, an 1-

proteinase inhibitor ( 1-PI). LII characterizes the activity of the proteolytic system and can be considered as a potential objective 
criterion that determines both the course and the outcome of the disease. The changes of LII in schizophrenia patients with 
clinically diagnosed asthenia (schizoasthenia) and patients with schizophrenia without clinical signs of this syndrome were 
revealed. The objective: to study the possibility of the 95% confidence intervals for a comparative assessment of LII in patients 
with schizoasthenia and patients with schizophrenia without clinical signs of asthenic syndrome to obtain correct statistical 
conclusions. Patients and methods: Overall, 95 patients aged 20–55 years with paroxysmal-progressive (F20.x1) and paranoid 
(F20.00) schizophrenia were examined: 61 patients in the total sample were clinically diagnosed with asthenic symptom-complex. 
The enzymatic activity of LE and the functional activity of 1-PI were determined in blood serum. LII was calculated according to 
the formula. The confidence intervals were built using 4 different methods: Fieller’s theorem, delta method, regression methods 
and bootstrap method. Results: the statistical analysis indicates that the 95% confidence intervals of these indicators for the 
examined patient groups do not overlap. Therefore, these indicators relate to different populations, which mean the examined 
groups are characterized by different variants of the ratio of the proteolytic system components. Conclusion: the assessment 

ОРИГИНАЛЬНАЯ

СТАТЬЯ

RESEARCH 



7

П
с
и
х
о
п
а
т
о
л
о
г
и
я
, 
к
л
и
н
и
ч
е
с
к
а
я
 
и
 
б
и
о
л
о
г
и
ч
е
с
к
а
я
 
п
с
и
х
и
а
т
р
и
я

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
18

(2
)'
2
0
2
0
'6

-
12

МИА’ ISSN1683-8319 (print)’ journalpsychiatry.com DOI 10.30629/2618-6667-2020-18-2-6-12

of LII can serve as an objective statistically correct criterion for presence or absence of asthenic disorder in patients with 
schizophrenia in addition to clinical examination.

Keywords: schizophrenia; schizoasthenia; confidence intervals; leukocyte-inhibitory index.
For citation: Simonov A.N., Klyushnik T.P., Zozulya S.A. Evidence-Based Psychiatry: Paraclinical Diagnosis of Asthenic Syndrome 

in Schizophrenia Based on the Determination of Leukocyte-Inhibitory Index. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2020;18(2):6–12. 
https://doi.org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-6-12
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ВВЕДЕНИЕ 

Астенический синдром характеризуется повышен-
ной истощаемостью психических и физических функ-
ций и сопровождает соматические и нервно-психиче-
ские заболевания [1]. В настоящее время не существу-
ет четких определений этого синдрома, общепринятых 
классификаций, противоречивы и концепции патоге-
неза астении. Ключевыми симптомами в определении 
астении являются слабость и утомляемость, которые 
характеризуются тем, что они возникают не только при 
нагрузке, но и без нее и не проходят после отдыха. 
Помимо слабости и утомляемости, как правило, отме-
чаются и другие расстройства, такие как когнитивные 
нарушения (нарушения внимания, рассеянность, сни-
жение памяти), эмоциональные расстройства (тревож-
ность, лабильность или снижение настроения, страхи), 
вегетативная дисфункция (тахикардия, гипервентиля-
ционные расстройства и др.), нарушения сна, гипере-
стезии [2]. 

Постановка диагноза астении в настоящее время 
проводится на основе клинического обследования 
и тщательного опроса пациента с целью выявления 
психопатологических симптомов, характерных для 
астенического состояния. Некоторые характеристики 
астении перекрываются с симптомами депрессивного 
состояния, что требует тщательной дифференциальной 
диагностики [3–5]. Предполагается, что в клинической 
картине шизофрении и других психических заболева-
ний астеническая симптоматика является вторичной, 
вместе с тем клинические проявления астении могут 
обнаруживаться уже в продромальном периоде болез-
ни [6], а также в рамках ремиссий у 10–20% пациентов 
и приобретают свойства устойчивого, необратимого 
состояния [7–10].

Ранее при сравнительном анализе ряда воспали-
тельных факторов крови пациентов с шизофренией 
с клинически диагностированной астенией (шизо-
астения) и пациентов с шизофренией без клиниче-
ских признаков этого синдрома нами была установ-
лена вовлеченность воспаления в генез астенических 
расстройств, а также выявлены особенности воспали-
тельной реакции, характеризующей шизоастению. Эта 
особенность заключается в изменении соотношения 
протеолитического фермента лейкоцитарной эластазы 
(ЛЭ) и ее ингибитора — 1-протеиназного ингибитора 
( 1-ПИ), или так называемого лейкоцитарно-ингиби-
торного индекса (ЛИИ) [11]. Изменение этого соотно-
шения определяется снижением активности ЛЭ в крови 
пациентов с шизоастенией по сравнению с пациентами, 

у которых астенический синдром не диагностируется 
[12, 13]. При этом уровень других воспалительных 
маркеров, в том числе 1-протеиназного ингибитора, 
в обеих группах пациентов достоверно превышает кон-
трольные значения, свидетельствуя о воспалительном 
процессе. 

ЛИИ характеризует работу протеолитической сис-
темы организма, вовлеченной в различные физиологи-
ческие и патофизиологические процессы, в том числе 
в воспалительные реакции, и тесно связан с процес-
сами гомеостаза [14, 15]. Этот индекс рассматривает-
ся в качестве потенциального объективного критерия, 
определяющего не только течение, но и исход заболе-
ваний [16].

Выявленное снижение активности ЛЭ, ассоцииро-
ванное с шизоастенией, предположительно может быть 
связано с истощением функциональной активности 
нейтрофилов вследствие длительно текущего хрони-
ческого воспалительного процесса. Эта особенность 
воспалительной реакции может рассматриваться в ка-
честве потенциального объективного критерия асте-
нического синдрома.

Для использования ЛИИ в статистическом анализе 
необходимо ввести его количественную характери-
стику, которая может быть определена как отношение 
энзиматической активности ЛЭ к функциональной ак-
тивности 1-ПИ. Обозначив для удобства дальнейшего 
изложения Y = ЛЭ, X = 1-ПИ и ЛИИ = R, значение ЛИИ 
для i-го пациента запишется в виде:

 Ri = Yi/Xi. (1)

Из статистики хорошо известно, что в общем виде 
распределение частного  = Y/X существенно зависит 
как от вида законов, которым подчиняются случайные 
величины Y и X, так и от значений параметров распре-
деления этих законов. В случае, когда Y и X распре-
делены нормально, f( ) представляет собой смесь не-
стандартного бимодального распределения с распре-
делением Коши и в общем случае не имеет моментов 
(математического ожидания, дисперсии) [17, 18].

В этом случае наилучшей оценкой среднего значе-
ния  является следующая величина:

  
, (2)

где  — среднее выборочное значение для ЛЭ, равное 

 
, 
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 — среднее выборочное значение для 1-ПИ, равное

 
, N — объем выборки.

Согласно формуле (2) мы получаем точечную оцен-
ку неизвестного истинного значения R на основе выбо-
рочных данных. Однако для корректных статистических 
выводов недостаточно получить точечные оценки ис-
следуемых выборочных параметров, необходимо также 
изучить распределение полученных оценок, построить 
доверительные интервалы для этих оценок и только 
на этом основании делать статистические выводы.

Доверительным интервалом называют интервал, ко-
торый содержит неизвестное истинное значение пара-
метра, в данном случае ЛИИ, с заданной надежностью. 
Если доверительные интервалы для ЛИИ у пациентов 
с диагнозами шизоастения и шизофрения не перекры-
ваются, то соответствующие выборки принадлежат 
разным генеральным совокупностям. Таким образом, 
определив ЛИИ, можно отнести пациента к той или 
иной группе с заданной надежностью.

Существует несколько подходов для построения до-
верительных интервалов [19]. Среди них наиболее зна-
чимые: классическое решение этой задачи — Fieller’s 
theorem [20–22], дельта-метод [23], методы регрессии 
[19] и бутстреп-метод [24, 25].

ЦЕЛЬ 

Настоящая работа — исследование возможности 
построения 95% доверительных интервалов для срав-
нительной оценки ЛИИ у пациентов с шизофренией 
с клинически диагностированным астеническим син-
дромом и без такового с целью получения корректных 
статистических выводов.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Статистический анализ проводился на основе базы 
данных, включающей клинические и иммунологиче-
ские показатели 95 пациентов в возрасте от 20 до 
55 лет (средний возраст — 39,5 ± 7,77 года) c присту-
пообразно-прогредиентной (F20.x1) и непрерывной 
(параноидной) (F20.00) формами шизофрении, из ко-
торых у 61 пациента был клинически диагностирован 
астенический симптомокомплекс [11]. В сыворотке 
крови обследованных пациентов определялась энзи-
матическая активность лейкоцитарной эластазы (ЛЭ) 
[26] и функциональная активность 1-протеиназного 
ингибитора ( 1-ПИ) [27]. Далее по формуле (1) рас-
считывался лейкоцитарно-ингибиторный индекс (ЛИИ) 
и строили для него 95% доверительные интервалы.

Методы построения 95% доверительных интер-
валов (ДИ) для лейкоцитарно-ингибиторного ин-
декса (ЛИИ)

(FM)
Доверительные интервалы по методу E.C. Fieller 

вычисляли на основе следующих формул:

, (3)

где 
 
— дисперсия выбороч-

ного значения ;

 — дисперсия выборочного 

значения ;

 — ковариация пе-

ременных X и Y;
 — (100* /2)% квантиль t-распределения 

с n–1 степенями свободы; 
RL, RU — нижняя и верхняя граница интервала, 

в который с заданной вероятностью 1–  накрывает 
истинное значение R соответственно.

Если знаменатель в (3) статистически значимо отли-
чается от нуля при уровне значимости , т.е. 

 

, 

то мы получаем точный доверительный интервал с со-
ответствующими границами .

Дельта-метод (DM)
Приближенные доверительные интервалы в дель-

та-методе строятся по формуле:

, (4)

где все обозначения прежние.
Методы регрессии
Соотношение (1) можно преобразовать к виду ли-

нейной регрессии с нулевой константой и коэффици-
ентом наклона, равным Ri:
 Yi = RiX + , (5)
где  — ошибка регрессии. Используя метод простой 
линейной регрессии, мы получаем точечную оценку  
и 95% ДИ для нее.

Бутстреп-метод (BM)
Суть бутстреп-метода состоит в том, что, располагая 

лишь одной экспериментальной выборкой, мы можем 
на ее основании генерировать необходимое число дру-
гих выборок, адекватных тем, которые в реальных ус-
ловиях можно было бы получить случайным образом. 
Доказано, что распределение таких выборок является 
наилучшей оценкой реального распределения боль-
шинства статистик [25]. 

Если распределения полученных бутстреп-коэф-
фициентов R* (звездочкой будем отмечать любые 
величины, полученные при помощи бутстрепа) были 
близки к нормальному закону, то для них вычисляли 
стандартные бутстреповские доверительные интерва-
лы по формуле:
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(4)  ,

где  — /2 точка стандартного нормального рас-
пределения,

 — стандартное отклонение, полученное из бут-
стреп-распределения.

Кроме того, для бутстреп-выборок R* рассчитывали 
персентильные доверительные интервалы, не требую-
щие расчета стандартных ошибок:

(5) 
 
,

где  — /2 бутсреповский процентиль.
Статистическую обработку данных проводили с 

использованием программ R (R version 3.6.1) и STATA 
(version 12.1). Для проверки нормальности распреде-
лений использовали критерии Шапиро–Уилка. Уровень 
статистической значимости был выбран при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В табл. 1 приведены основные статистические ха-
рактеристики иммунологических показателей в груп-
пах пациентов с шизофренией, ассоциированной 
с астеническим синдромом (группа «шизоастения») 
и без такового (группа «шизофрения»).

Проверка на нормальность распределений лабора-
торных показателей показала, что достигнутый уро-
вень значимости критерия Шапиро–Уилка составил для 
ЛЭ 0,066 и 0,45 соответственно, что указывает на нор-
мальное распределение. 

Доверительные интервалы для ЛИИ
В табл. 2 приведены основные статистические ха-

рактеристики ЛИИ для обследованных групп пациен-
тов, а на рис. 1 — их графическое представление. 

Проверка на нормальность распределения показа-
теля ЛИИ показала, что достигнутый уровень значимо-
сти критерия Шапиро–Уилка составил 0,00432 и, сле-
довательно, распределение не является нормальным.

В табл. 3 приведены 95% доверительные интерва-
лы для ЛИИ, полученные четырьмя различными мето-
дами, а на рис. 2 — графическое представление этих 
интервалов. 

Как видно из табл. 3 и рис. 2, все полученные до-
верительные интервалы для двух обследуемых групп 
пациентов не перекрываются. Это свидетельствует 
о том, что определяемые значения ЛИИ принадлежат 
к разным генеральным совокупностям. 

Таблица 1. Описательная статистика лабораторных 
показателей в обследованных группах пациентов
Table 1. Descriptive statistics of laboratory indicators 
in the examined patient groups 

Показатели/Indices

Шизоастения/
Schizoasthenia Шизофрения/

Schizophrenia 
(no asthenia)ЛЭ/LE 1-ПИ/

1-PI

Среднее значение/Mean 195,77 47,44 244,35 44,87

Стандартное отклонение/
Standard Deviation

31,5 11,02 29,31 11,64

Минимум/Minimum 127,4 23,2 153,4 23,2

Максимум/Maximum 254,8 69,0 293,3 73,2

Объем выборки/Sample size 61 34

Таблица 2. Описательная статистика лейкоцитарно-
ингибиторного индекса (ЛИИ) для групп пациентов
Table 2. Descriptive statistics of leukocyte-inhibitory 
index (LII) for patient groups

Статистика/Statistics Шизоастения/
Schizoasthenia

Шизофрения/
Schizophrenia 
(no asthenia)

Среднее значение/Mean 4,33 5,84

Стандартное отклонение/
Standard deviation 

1,103 1,70

Минимум/Minimum 2,18 2,53

Максимум/Maximum 7,33 9,45

Объем выборки/Sample size 61 34

2
4

6
8

10

   Schizoasthenia    Schizophrenia

   
LL

I

Рис. 1. Графики распределения ЛИИ для обследованных 
групп пациентов 
Fig. 1. Graphs of LII distribution for the examined 
patient groups

Рис 2. Графическое представление 95% 
доверительных интервалов для показателя ЛИИ для 
обследуемых групп пациентов
Fig. 2. Graphical representation of the 95% confidence 
intervals for LII indicator in the examined patient 
groups
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ВЫВОДЫ

Проведенный четырьмя различными методами ста-
тистический анализ показателей лейкоцитарно-инги-
биторного индекса у пациентов с шизофренией, ас-
социированной с астеническим симптомокомплексом, 
и пациентов с шизофренией без клинических признаков 
астении свидетельствует о том, что 95% доверительные 
интервалы этих показателей для обследованных групп 
пациентов не перекрываются. Следовательно, эти пока-
затели относятся к различным генеральным совокупно-
стям, что в контексте данного исследования означает, 
что обследованные группы пациентов характеризуются 
различными вариантами соотношения компонентов про-
теолитической системы. Дополнительно к клиническому 
обследованию оценка ЛИИ может служить в качестве 
объективного статистически корректного критерия на-
личия или отсутствия астенического расстройства у па-
циентов с шизофренией. 
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УДК 616.89

Расстройство половой самоидентификации в рамках 

непсихотических форм эндогенных заболеваний 

и расстройств личности (клинико-психопатологический 

аспект)

Попова Г.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме
Цель: психопатологическая дифференциация расстройства половой самоидентификации (РПС) в рамках непсихотических 

форм эндогенных заболеваний и расстройств личности; создание типологии для разработки критериев диагностики и про-
гноза. Пациенты и методы: клинико-психопатологическим методом обследованы 63 пациента (46 женщин и 17 мужчин), 
обратившихся в ФГБНУ НЦПЗ с 2016 по 2019 г. У всех пациентов было диагностировано расстройство половой самоиден-
тификации на фоне депрессивного состояния в рамках шизотипического расстройства, расстройства личности истериче-
ского и истеро-шизоидного круга. Результаты: проведенный клинико-психопатологический анализ расстройства половой 
самоидентификации в структуре депрессивных состояний показал его неоднородность, различную степень выраженности, 
а также разнообразное взаимоотношение с другими психопатологическими расстройствами, что потребовало подробного 
исследования. Были выделены следующие типологические разновидности: тип 1 — РПС в рамках деперсонализационных 
расстройств, тип 2 — РПС в рамках дисморфофобических расстройств, тип 3 — РПС в рамках расстройств истерического 
круга. Выводы: полученные результаты дают возможность предположить, что диагностика заболевания, в рамках которого 
выявляется расстройство половой самоидентификации, может помочь оценить его дальнейшее течение и возможные исходы.

Ключевые слова: гендерная дисфория; депрессивное состояние; расстройство половой самоидентификации; деперсо-
нализация; дисморфофобия; истерические расстройства.

Для цитирования: Попова Г.А. Расстройство половой самоидентификации в рамках непсихотических форм эндогенных 
заболеваний и расстройств личности (клинико-психопатологический аспект). Психиатрия. 2020;18(2):13–20. https://doi.
org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-13-20

Конфликт интересов отсутствует

Gender Identity Disorder Arising as a Part of Nonpsychotic Forms 

of Endogenous Diseases and Personality Disorders (Clinical 

and Psychopathological Aspects)

Popova G.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary
Purpose: psychopathological differentiation of gender identity disorder (GID) that occurs as part of depressive episode; 

creating a typology for developing diagnostic and prognostic criteria. Material and methods: 63 patients (46 women and 17 
men) who applied to the FSBRI MHRC from 2016 to 2019 were examined by a clinical psychopathological method. All patients 
were diagnosed with a depression being part of schizotypal disorder or histrionic personality disorder or mixed histrionic and 
schizoid personality disorder. Results: Clinical and psychopathological analysis of gender identity disorder occurring as a part 
of depressive episode showed its heterogeneity, varying severity, as well as a diverse relationship with other psychopathological 
disorders, which required an in-depth and detailed study. We have identified the following typological varieties: type 1 — GID as 
a part of depersonalization disorders, type 2 — GID as a part of dysmorphophobic disorders, type 3 — GID as a part of histrionic 
disorders. Conclusions: The obtained results give us the opportunity to suggest that the diagnosis of the disease, in which the 
gender identity disorder is detected, can help predict its further course and possible outcomes. 

Keywords: gender dysphoria; depressive episode; gender identity disorder; depersonalization; dysmorphophobia; histrionic 
disorders.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время клинико-психопатологическая 
дифференциация гендерной дисфории является край-
не значимой и важной проблемой, об этом говорит 
ежегодно увеличивающееся число пациентов, обра-
щающихся за помощью к специалистам как эндокрино-
логического, хирургического, гинекологического, уро-
логического, так и сексологического, психологического 
и психиатрического профилей [1–3]. 

За все время изучения феномена нарушения половой 
идентификации учеными было предложено множество 
вариантов различных классификаций этого состояния. 
На текущий момент в проекте Международной класси-
фикации одиннадцатого пересмотра (МКБ-11) весь блок 
F64 «расстройства половой идентификации» (в который 
входили расстройство гендерной идентичности в дет-
ском возрасте, транссексуализм и другие расстройства 
половой роли) заменен на новый диагноз «гендерное 
несоответствие», включающий детский и взрослый 
подтипы. Таким образом, понятия гендерной дисфории 
и трансгендерности объединяются. Также в МКБ-11 рас-
стройство половой идентификации и транссексуализм 
перенесены из «расстройств личности и поведения 
в зрелом возрасте» в раздел «состояния, относящиеся 
к сексуальному здоровью». Это наиболее полно отра-
жает современные тенденции и популярный взгляд на 
проблему на Западе. Среди отечественных психиатров, 
специалистов в этой области, наиболее актуальны не-
сколько другие позиции. Так, Н.Д. Кибрик и М.И. Ягубов 
выделяют следующие варианты: 

1) лица с транссексуализмом; 
2)  пациенты с гомосексуальной ориентацией 

и трансформацией полоролевого поведения, 
стремящиеся к соответствию с наиболее прини-
маемыми в данном обществе формами поведения; 

3)  пациенты, у которых стремление к смене пола 
является одним из проявлений психического за-
болевания, чаще всего шизофрении [5]. 

С.Н. Матевосян и Г.Е. Введенский выделяют, поми-
мо истинного транссексуализма, нарушение половой 
идентичности при органических психических рас-
стройствах, при расстройствах личности, при шизо-
френии и заболеваниях шизофренического спектра. 
Изучение особенностей формирования расстройств 
половой идентификации в группе больных шизофрени-
ей и заболеваниями шизофренического спектра позво-
лило С.Н. Матевосяну выявить три варианта развития 
расстройства половой идентификации с синдромом 
«отвергания» пола: 

1)  как одно из проявлений преморбида или самого 
эндогенного заболевания в детском возрасте; 

2)  как одно из проявлений эндогенного заболе-
вания в пубертатном, постпубертатном и более 
позднем возрасте; 

3)  как проявление расстройства половой иденти-
фикации в сочетании с шизофреническим про-
цессом [6]. 

Между тем, несмотря на непрестанно возрастаю-
щий у современного медицинского сообщества интерес 
к проблемам транссексуализма, гендерной дисфории, 
расстройства половой идентификации [4], в доступной 
нам литературе не встретилось исследований, в кото-
рых проводилось бы детальное изучение клинико-пси-
хопатологических особенностей и различий вариантов 
расстройства половой идентификации, возникающих 
в рамках депрессивных состояний. А также таких моно-
графий, где было бы представлено их типологическое 
разделение. 

Разработка четкой комплексной типологической 
оценки расстройств половой самоидентификации по-
зволит с большей точностью выявлять, диагностиро-
вать и прогнозировать закономерности дальнейшего 
течения заболевания, его возможный исход и в со-
ответствии с этим определить наиболее подходящие 
лечебно-диагностические процедуры и схемы психо-
фармакологического воздействия, которые будут обе-
спечивать терапевтический успех.

Целью исследования было определение психопа-
тологической структуры феномена нарушения поло-
вой самоидентификации на основании комплексного 
анализа в контексте нозологического разграничения 
и соотношения с конституциональными девиациями.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Настоящее исследование выполнено в отделе 
по изучению эндогенных психических расстройств 
и аффективных состояний (руководитель проф., д.м.н. 
А.Н. Бархатова) ФГБНУ НЦПЗ. Материалом настоящего 
исследования стали данные клинического обследо-
вания 63 пациентов, обратившихся в клинику ФГБНУ 
НЦПЗ амбулаторно или прошедших стационарное ле-
чение за период с 2016 по 2019 г., из них 46 женщин 
и 17 мужчин. 

Средний возраст пациентов на момент обращения 
составил 19,4 ± 3,1 года. У всех пациентов было диа-
гностировано депрессивное состояние в рамках ши-
зотипического расстройства, расстройства личности 
истерического и истеро-шизоидного круга (соответ-
ственно МКБ-10 диагнозы пациентов кодировались как 
F21.4, F60.4, F61.0). 

Начало заболевания в исследуемой группе прихо-
дилось на возраст 14,2 ± 2,1 года. Возраст манифеста-
ции заболевания в выборке приходился на 11–18 лет. 

Все пациенты подписали добровольное информи-
рованное согласие на участие в исследовании. Иссле-
дование проводилось в соответствии с Хельсинской 
декларацией 1975 г. и ее пересмотренного варианта 
2000 г. и одобрено Локальным этическим комитетом 
ФГБНУ НЦПЗ.

Критерии включения:
•  активная декларация недовольства гендерной 

принадлежностью;
•  гомосексуальные предпочтения при выборе по-

лового партнера;
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•  демонстрируемые фенотипические признаки 
противоположного пола (внешность и манера 
держаться, особенности поведения, привычки, 
присущие противоположному полу);

•  РПС в рамках шизотипического расстройства;
•  РПС в рамках декомпенсации расстройства лич-

ности;
•  возраст от 16 до 55 лет включительно.
Критерии невключения:
•  расстройство половой самоидентификации (РПС) 

в рамках острого психотического эпизода;
•  РПС в рамках маскулинного женского гомосек-

суализма;
•  РПС в рамках истинного транссексуализма;
•  РПС в рамках органического поражения ЦНС раз-

личного генеза;
•  РПС в рамках эндокринной патологии.
Методы исследования. В соответствии с целями 

и задачами исследования, основными методами были 
избраны феноменологический, клинико-психопатоло-
гический, клинико-катамнестический.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведенный нами клинико-психопатологический 
анализ расстройства половой самоидентификации, 
протекающего в рамках депрессивных состояний, по-
казал, что степень выраженности расстройства поло-
вой самоидентификации в структуре депрессивного 
эпизода колеблется от нестойких периодических вклю-
чений в континуум основной симптоматики до субъ-
ективно ощущаемого как основной источник депрес-
сивной симптоматики; и природа его возникновения 
имеет отчасти экзогенный характер и обусловлена 
информационным потоком, окружающим этих больных. 

У изученных пациентов для построения значимой 
в прогностическом плане клинической дифференциа-
ции вариантов изучаемого нами расстройства, глав-
ным было выделение основного психопатологического 
синдрома, в рамках которого развивались нарушения 
самоидентификации, что и определило разделение об-
следуемых на три группы.

На основании анализа проявлений симптомоком-
плекса изучаемых нами расстройств в рамках эндоген-
ных заболеваний были выделены следующие типоло-
гические разновидности:

•  тип 1 — РПС в рамках деперсонализационных 
расстройств, 

•  тип 2 — РПС в рамках дисморфофобических рас-
стройств,

•  тип 3 — РПС в рамках расстройств истерического 
круга. 

1-й тип — расстройство половой самоиденти-
фикации в рамках деперсонализационных рас-
стройств

Данная типологическая разновидность была пред-
ставлена группой из 15 пациентов (23,8%), 11 женщин 
и 4 мужчин. Средний возраст составил 19,8 ± 3,6 года, 

манифестация депрессивного эпизода в 12,2 ± 1,2 года. 
Длительность заболевания к моменту обследования 
составила в среднем 6,8 ± 3,2 года. 

Данный тип характеризовался развитием в 26,6% 
апатоадинамических, в 40% тревожных, в 33,3% тос-
кливых депрессий. Депрессивная симптоматика была 
представлена апатией, тоской с чувством безысход-
ности, пессимистическими рассуждениями экзистен-
циальной тематики, подавленностью, адинамией, 
повышенной утомляемостью, раздражительностью, 
тревогой, идеаторными нарушениями, витальными про-
явлениями, пассивными суицидальными мыслями и ау-
тоагрессивным поведением. У пациентов этой типо-
логической группы в структуре депрессии отмечалась 
тенденция к формированию сверхценных построений, 
помимо фиксации на изучаемой нами тематике.

Во всех случаях депрессивная симптоматика со-
четалась с деперсонализационными расстройства-
ми, такими как психическая анестезия, искажение 
эмоцио нального восприятия, ощущение собственной 
измененности, отчуждение и затруднение мыслитель-
ных процессов; выявлялась соматопсихическая депер-
сонализация в виде отчуждения вторичных половых 
признаков, menses у женщин, аутопсихическая, — про-
являющаяся в отчуждении восприятия собственного 
«Я» в рамках принадлежности к своему полу, а также 
аллопсихическая деперсонализация, заключающаяся 
в отчуждении восприятия себя в окружающем мире. 
Помимо этого, отмечались явления дереализации; дис-
социативная симптоматика в виде нарушения интегра-
ции между способностью самоосознания и возможно-
сти к управлению своими действиями. 

Пациентами данной типологической группы нару-
шение половой самоидентификации в качестве жалобы 
не декларировалось. Представление о несоответствии 
самоощущения паспортному полу формировалось как 
результат рационализации переживаний и переработ-
ки ощущений и мыслей, возникших в рамках синдро-
ма отчуждения. У пациентов не было сформировано 
представление о гендерных различиях, они воспри-
нимали себя оторвано как от женского, так и от муж-
ского, в зависимости от биологического пола, образа, 
испытывали дискомфорт от нахождения в собственном 
теле, связывали это с гендером, деперсонализацион-
ные расстройства фокусировались на этой тематике. 
Пациенты были убеждены, что общество им навязы-
вает определенное полоролевое поведение, черты 
характера и занятия. В связи с отсутствием интереса 
к этим сторонам жизни, доходящим до неприятия, в со-
четании с эмоциями страха и отвращения появлялись 
мысли об оправданности отнесения их к своему полу. 
Деперсонализационное отчуждение в рамках наруше-
ния самоидентификации трактовалось пациентами как 
реакция на давление социума. 

В силу деперсонализационной измененности, ги-
потимического радикала аффекта пациенты ощущали 
невозможность соответствия общепринятым нормам, 
чуждость им, страдали от этого, при попытках соци-
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ализации испытывали дискомфорт в теле как чувство 
напряжения, стеснения. В связи с субъективным ощу-
щением невозможности влиться в коллектив обособ-
лялись от общества, между тем искали общения, на-
ходили собеседников в интернете, где могли поддер-
живать отношения, не испытывая неловкости за свое 
поведение, действия, движения. 

У всех пациентов этой группы отсутствовал физи-
ческий элемент сексуального влечения. Те пациенты, 
которые состояли в романтических отношениях, были 
заинтересованы в дружеском их аспекте, интимная 
сторона же не вызывала интерес, на близость соглаша-
лись по инициативе партнера, рационально оценивая 
этот аспект как важный для партнера, но не испытывая 
в нем необходимости. 

Немаловажным представляется тот факт, что 
в структуре расстройства половой самоидентифика-
ции отсутствовал элемент демонстративности, «вызова 
обществу». Пациенты стремились быть неприметными, 
«затеряться в толпе».

В этой группе на фоне стабилизации состояния 
тематика полового самоопределения и недовольства 
своим полом становилась менее актуальной, нивелиро-
валась аффективная окрашенность и в связи с умень-
шением в состоянии удельного веса идеаторных нару-
шений, депрессивной рефлексии мысли об этом приоб-
ретали более нейтральное содержание, несмотря на то 
что определение себя как агендера или транссексуала 
сохранялось, удельный вес этих мыслей в ежедневных 
размышлениях существенно уменьшался, дальнейшего 
развития они не приобретали.

2-й тип — расстройство половой самоидентифи-
кации в рамках дисморфофобии

Вторая группа включила 21 пациента (33,3%), 
14 женщин и 7 мужчин, средний возраст которых ва-
рьировал в пределах 18,9 ± 2,7 года, манифестация 
депрессивного эпизода в 14,6 ± 2,5 года. Длитель-
ность заболевания к моменту обследования составила 
5,1 ± 3,1 года.

Во всех наблюдениях расстройство половой самои-
дентификации предъявлялось в качестве одной из ос-
новных жалоб, высказывавшейся как пациентами, так 
и их родственниками, часто выступавшими инициатора-
ми обращения к психиатру. Однако, в ходе обследования 
на первый план выходили нарушения депрессивного кру-
га, включавшие тоскливо-тревож ные, апатоастенические 
расстройства, ангедонию, подавленность, нарушение ви-
тальных функций, ауто агрессивное поведение, суици-
дальные мысли. Тематика переживаний была достаточно 
однотипной: пациентов не удовлетворяла их внешность, 
они казались себе непривлекательными, находили изъ-
яны как в лице, так и в фигуре, в весе, в качестве кожи. 
Дисморфофобические идеи сопровождались пищевым 
поведением, направленным на похудание, а также ауто-
агрессией, которая касалась тематики снижения веса и 
проявлялась нарушением пищевого поведения, а также 
в нанесении самоповреждений. Локализация зависела 
от цели совершаемого действия; так, содержание аутоа-

грессии могло относиться к наказанию себя за внешние 
недостатки и тогда порезы наносились в области груди, 
бедер, лица, не удовлетворявших пациентов; могло исхо-
дить из идей самообвинения, могло быть отчасти демон-
стративным, и тогда самопорезы наносились в области 
предплечий, бедер. Дисморфофобические расстройства 
носили характер сверхценных, на высоте депрессивного 
состояния доходили до дисморфомании, но не достигали 
бредового уровня. Также у этих пациентов фигуриро-
вала характерологическая симптоматика истерического 
регистра в виде неустойчивой самооценки, внушаемо-
сти, потребности в привлечении внимания, чрезмерной 
озабоченности внешним видом и собственной привле-
кательностью, лабильности аффекта, эмоциональной 
незрелости, поверхностности взглядов.

Особенностями депрессивной симптоматики у этой 
группы пациентов была умеренная выраженность аф-
фективной составляющей и отчетливым превалирова-
нием идеаторного компонента депрессивной триады, 
представленным трудностями концентрации внимания, 
сосредоточения, рассеянностью. Моторная заторможен-
ность была представлена у 9 человек (42,8%). Также 
среди жалоб фигурировали плаксивость, ощущение 
«кома» в горле. Депрессивное состояние имело виталь-
ные характеристики: нарушение сна, снижение аппе-
тита, сопровождавшееся потерей веса, наличие в со-
стоянии суточных колебаний. Семь пациентов (33,3%) 
отмечали наличие суицидальных мыслей, что свидетель-
ствовало о тяжести состояния, у двоих пациентов (9,5%) 
имели место суицидальные замыслы — в подробностях 
продумывали варианты ухода из жизни. 

Необходимо добавить, что у всех пациентов в раз-
витии дисморфофобической депрессии сыграли роль 
такие экзогенные факторы, как психогении — на-
смешки касательно внешних данных; роль изгоя/парии 
в кругу сверстников; имеющиеся в действительности, 
но сильно преувеличиваемые пациентами особенности 
внешности, лишний вес, своеобразие моторики, дис-
пластичность. Манифестация дисморфофобической 
депрессии приходилась на пубертатный период, когда 
происходили гормональные изменения в организме, 
формировались вторичные половые признаки, изме-
нялся характер взаимоотношений в среде сверстников. 

Дисморфофобическая симптоматика вначале име-
ла классические психопатологические черты, описан-
ные такими авторами, как М.В. Коркина, А.М. Этингоф, 
П.В. Морозов и др. [7–9]. Пациенты начинали обращать 
повышенное внимание на свою внешность, в негатив-
ном ключе воспринимая особенности своего лица, 
фигуры. Это сопровождалось обостренным внимани-
ем к реакциям на них окружающих, появлением не-
ловкости и беспокойства при нахождении в обществе, 
сенситивными идеями отношения. В отличие от других 
работ о дисморфофобии, формирование убежденности 
в собственной непривлекательности у этих пациентов 
не опиралось на конкретную черту внешности, а имело 
более общий оттенок недовольства, критике подверга-
лась внешность в целом. 
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Идея недовольства собой модифицировалась в не-
довольство своим полом и убежденность, что в статусе 
представителя противоположного пола их внешность 
будет восприниматься как более привлекательная 
или же не будет иметь значения (например, счита-
ли, что большой нос выглядит некрасиво у женщины, 
но у транс-мужчины станет атрибутом маскулинности 
и т.д.). Для этих пациентов идея смены пола и изменение 
своего социального статуса представала как решение 
проблемы недовольства своей внешностью, социально 
одобряемое в кругах молодежи, активно освещаемое 
в средствах массовой информации и имеющее отте-
нок оппозиционности, мятежа. Желание приобрести 
черты схожести с противоположным полом на фоне 
депрессивного аффекта трансформировалось в мысли 
о невозможности полного преображения путем внеш-
них изменений. В новом ключе дисморфофобическая 
симптоматика у 11 пациентов (52,3%) модифицирова-
лась в активное желание хирургической смены пола, 
достигала сверхценного уровня дисморфомании, когда 
настаивали на проведении психиатрической комиссии 
для разрешения назначения им заместительной гормо-
нальной терапии, смены паспорта и последующего хи-
рургического лечения. Из них 6 пациентов (28,5% дан-
ной группы) начинали принимать гормональные препа-
раты самостоятельно, находя их нелегальными путями 
и опираясь на рекомендации и советы по их приему 
в интернете. У остальных 10 обследуемых (47,6%) рас-
стройство половой самоидентификации проявлялось 
только в поведении, направленном на маскирование 
внешних признаков своего пола. Так, у представите-
лей женского пола это включало нарочитую сутулость, 
утягивание молочных желез, причем у 4 пациентов 
(19,0%) этой группы эта процедура носила отчасти ха-
рактер самоистязания: утягивающие эластичные бинты 
носили и днем и ночью, не снимая, так как пациенты 
не хотели видеть собственную грудь или испытыва-
ли дискомофорт при снятии бинтов («не хотелось ее 
чувствовать», «она болела», «мешала спать», «болта-
лась»); утягивали слишком сильно, не меняли бинты 
неделями, в связи с чем нарушалось кровоснабжение 
органа, на коже появлялись эрозии, опрелости, мог 
появляться неприятный запах, на который пациенты 
не обращали внимания. Также 6 пациенток (28,5%) при 
помощи одежды имитировали наличие мужских поло-
вых органов. Все пациентки этой типологической груп-
пы носили одежду мужского кроя или стиля «унисекс», 
одежда чаще всего была большего размера, скрыва-
ющая особенности фигуры. Также пациентки носили 
короткие стрижки, красили волосы в яркие цвета. 
Часто были приверженцами молодежных субкультур, 
что проявлялось в ношении массивных металлических 
и кожаных атрибутов, украшений. 

У мужчин достижение соответствия женскому обра-
зу чаще всего заключалось в выборе одежды нейтраль-
ного в половом отношении стиля, ношении длинных 
волос, выщипывании и подкрашивании бровей. Более 
радикальных перемен во внешности избегали из бояз-

ни подвергнуться преследованию приверженцев кон-
сервативных взглядов на улице или в общественном 
транспорте. Впрочем, дома и в кругу друзей некоторые 
могли надевать платья, пользоваться макияжем. В от-
личие от пациентов с фетишистским трансвестизмом, 
сексуального возбуждения при этом не испытывали. 
Им нравилось ощущение преображения, приобретения 
новых, отличных от прежних гендерных характеристик. 
Таким образом, в этой типологической группе целью 
пациентов было скорее изменение своей вызывавшей 
негативные эмоции внешности, нежели достижение 
максимально возможного сходства с представителями 
противоположного пола. 

Следует отметить, что у 4 пациентов (19,0%) сохра-
нялась тематика дисморфофобических расстройств, 
предшествовавших присоединению расстройства 
половой самоидентификации. Пациенты также про-
должали соблюдать диету и стремились похудеть, но 
менялась фабула: заявляли, что для мужчин характе-
рен узкий таз и худые бедра. Пациенты мужского пола 
стремились к снижению веса с целью приобрести гра-
цильность, андрогинность, избавиться от излишне вы-
пирающих мышц, подчеркивающих их маскулинность. 

У 7 обследованных (33,3%) присоединялось на-
рочитое принятие тех частей тела, тех особенностей 
своей внешности, которые ранее казались отталкиваю-
щими, не соответствующими субъективным критериям 
красоты для этих пациентов. Пациенты утверждали, 
что во вновь приобретенной мужской роли их нос стал 
казаться им подходящим к лицу, излишняя широта плеч 
также придавала мужественности, к которой они те-
перь стремились. Утверждали, что нравятся себе таки-
ми, какие они есть, проповедовали взгляды «бодипо-
зитива» — социального течения тотального принятия 
себя и свободного самовыражения. Они уверяли, что 
в мужской роли их более не беспокоит лишний вес, 
акне, широкое лицо, высокий лоб, выпирающий под-
бородок. 

В этой группе после окончания депрессии рас-
стройство половой самоидентификации оставалось 
в неизменном виде, но в силу улучшения психического 
состояния доставляло меньший дискомфорт. Перво-
очередную значимость приобретало психофармакоте-
рапевтическое лечение, вопрос хирургической смены 
пола в большинстве случаев отходил на второй план, 
отодвигаясь на неопределенный срок. 

3-й тип — расстройство половой самоидентифи-
кации в рамках расстройств истерического круга

Третью группу составили 27 пациентов (42,8%), 
21 женщина и 6 мужчин, средний возраст 19,5 ± 3,1 года, 
манифестация депрессивного эпизода в 14,0 ± 1,7 года. 
Длительность заболевания к моменту обследования 
составила 6,2 ± 3,5 года.

В данной группе причиной обращения к психиатру 
становились аффективные колебания, частые смены 
настроения без объективной причины, систематически 
возникающие истерические реакции с диссоциатив-
ной и конверсионной симптоматикой, которые могли 
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проявляться в виде припадков с плачем, криком, дро-
жью во всем теле, затруднением дыхания, ощущением 
«кома» в горле, анестезией в руках и ногах по типу 
«чулок и перчаток». Аффективные расстройства мож-
но было отнести к легкой и средней степени тяжести, 
их проявления при легкой степени были представле-
ны дисфорией, раздражительностью, тревогой, апати-
ей, подавленностью, ангедонией, нежеланием делать 
что-либо. При средней степени тяжести депрессивные 
расстройства приобретали характер более затяжных, 
аффект носил преимущественно тревожный с большим 
удельным весом руминаций, дисфорический или апати-
ческий характер с высокой выраженностью вегетатив-
ных расстройств. Отмечались суточные колебания в со-
стоянии, на утренние часы приходились такие симптомы, 
как идеаторная заторможенность, тревога, раздражи-
тельность, в течение дня их выраженность уменьшалась. 
Нарушения сна проявлялись чаще всего в трудностях 
засыпания, поверхностности, отсутствии чувства отдыха 
после сна. Отмечались также нарушения аппетита, не 
приводившие к значительным потерям в весе. Длитель-
ность депрессивных эпизодов не превышала 6 месяцев. 
Смена аффекта на гипертимический полюс сопровожда-
лась приподнятым настроением, беспечностью, вспыш-
ками смеха, творческой активностью, по длительности 
не превышала нескольких часов — 1–2 дней.

Психопатическая симптоматика проявлялась про-
тестным поведением, шантажом, аутоагрессивными 
действиями, разнившимися по форме, проявлявшими-
ся в нанесении поверхностных самопорезов, никогда 
не имевшем под собой истинных суицидальных моти-
вов, не доходящем до серьезных повреждений и всегда 
носящем демонстративный характер. Также аутоагрес-
сия проявлялась пищевым поведением (ограничение 
себя в пище, переедания с последующей насильствен-
ной эвакуацией пищи), носящим не глубокий характер, 
никогда не доходящим до уровня расстройств, рассма-
тривавшихся нами в группе дисморфофобии. Пациен-
там данной группы была присуща аггравация имевших-
ся в действительности симптомов, псевдология; так, 
например, заявления о наличии обманов восприятия, 
в дальнейшем не подтверждавшиеся, с целью привле-
чения внимания, прямого или опосредованного, через 
врача, воздействия на родственников. Помимо этого, 
у пациентов этой группы можно было отметить склон-
ность к девиантному поведению, проявлявшемуся 
в заведении знакомств среди заведомо маргинальных 
группировок, употреблении алкоголя в больших коли-
чествах, но без формирования алкогольной зависимо-
сти, эпизодах употребления запрещенных психоактив-
ных веществ. Нарастание социальной дезадаптации 
в виде снижения успеваемости в школе, отказа ходить 
на занятия, аутизации, дистанцирования от общества 
или же предпочтения рекреационного времяпрепро-
вождения в ущерб полезному чаще всего и приводило 
к обращению к психиатру. 

Позиционирование себя как представителя проти-
воположного пола носило демонстративный характер, 

главным было производимое впечатление, реакция 
и принятие окружающими в новой гендерной роли. 
Расстройство половой самоидентификации проявля-
лось у представителей женского пола во внешнем соот-
ветствии мужскому образу, они добивались внешнего 
сходства путем подбора нарочито мужской одежды, 
стрижки, говорили низким голосом, для чего некото-
рые начинали курить; придумывали мужские имена, 
просили обращаться к ним в мужском роде; в движени-
ях появлялись наигранно мужские повадки, подражали 
героям мужчинам из фильмов: схоже театрально кури-
ли, смотрели на собеседника прищурившись, меняли 
походку; ходили сутулившись, держа руки в карманах, 
и тому подобное. Также заводили романтические от-
ношения с девушками, хотя до этого у всех пациенток 
имели место гетеросексуальные контакты.

Представители мужского пола говорили о себе 
в женском роде, представлялись женскими именами, 
в поведении становились жеманными, старались гово-
рить более высоким голосом, меняли походку, актив-
но жестикулировали в беседе, становились плаксивы 
в разговоре. Для внешнего соответствия женскому 
образу отращивали и окрашивали волосы, пользова-
лись макияжем, делали маникюр. Следует отметить, что 
некоторые пациенты сохраняли гетеросексуальную от-
носительно биологического пола ориентацию.

В этой типологической группе все пациенты в об-
щении с врачом заявляли о желании смены пола, под-
робно и красочно описывали, какие операции выбрали 
для себя. Так, все пациенты этой группы считали не-
обходимой операцию по коррекции молочных желез: 
женщины настаивали на мастэктомии, мужчины — 
на установке имплантов. 

В этой группе степень выраженности вышеописан-
ных проявлений расстройства половой самоиденти-
фикации была непостоянной, варьировала как в связи 
с аффективными колебаниями, так и в зависимости от 
внешних событий, прослеживалась связь с психотрав-
мирующими факторами, такими как ссоры с родными, 
попытки принудить пациентов к нежеланным действи-
ям. В те периоды, когда жизненная ситуация выравни-
валась, или же оставаясь наедине с собой, пациенты 
могли вести привычный ранее образ жизни, но при 
появлении триггеров вновь возвращались к прежним 
заявлениям касательно своего гендера. В некоторых 
случаях целью представления в роли противоположно-
го пола были манипуляции родственниками, в осталь-
ных — привлечение внимания. 

ОБСУЖДЕНИЕ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В рамках данного исследования среди всех па-
циентов, страдающих расстройствами половой само-
идентификации, поступавших в отделение, выборку 
составили те пациенты, которые соответствовали 
критериям включения. В связи с тем, что изучалось 
расстройство, возникающее в рамках непсихотических 
форм эндогенных заболеваний и расстройств лично-
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сти, был предложен термин «расстройство половой 
самоидентификации» для отделения этих состояний 
от описанных ранее — гендерной дисфории и транс-
сексуализма. Изученный вид патологии наблюдался 
в рамках шизотипического расстройства — псев-
допсихопатическая (психопатоподобная) шизофрения 
(по МКБ F21.4), а также истерического (F60.4) и сме-
шанного (истеро-шизоидного) (F61.0) расстройства 
личности. Ограничениями данной работы стали малый 
объем выборки, отсутствие контрольной группы, а так-
же сравнительно непродолжительный срок наблюде-
ния. В связи с тем, что клинический материал охваты-
вал только госпитализированных или обратившихся 
амбулаторно больных, можно предположить, что боль-
шое количество пациентов со сходной симптоматикой 
не обращаются за психиатрической помощью или об-
ращаются к специалистам, занимающимся транссек-
суализмом, для прохождения медицинской комиссии 
для смены пола. 

Однако, следует принять во внимание, что иссле-
дуемый контингент относится к диапазону подростко-
во-юношеского возраста, периода, где высока вероят-
ность атипии и возрастной специфичности возникаю-
щих форм психической патологии. Для верификации 
сродства изучаемого феномена возрасту необходимо 
проведение отдельного длительного катамнестическо-
го наблюдения, позволяющего определить отдаленную 
динамику и исходы. 

В связи с тем, что данная статья имеет целью 
описание типологических различий выделенных рас-
стройств, клинические проявления течения изученных 
заболеваний не представлены.

Психопатологический анализ клинических наблю-
дений показал неоднородность проявлений симпто-
мокомплекса нарушений половой самоидентификации, 
его вариативность по клиническим проявлениям и сте-
пени их выраженности, по закономерностям динами-
ки течения заболевания. Что позволяет подтвердить 
предложенную нами гипотезу о различных механизмах 
формирования расстройства половой самоидентифи-
кации, возникающего в рамках эндогенных заболева-
ний. 

Были проанализированы психопатологические 
особенности, варианты течения и динамики данного 
нарушения, взаимосвязь с депрессивным аффектом, 
а также корреляции наблюдаемого нами расстройства 
с психопатологическими нарушениями других реги-
стров. В 1-й группе РПС проявлялся на фоне деперсо-
нализационных нарушений, пациенты не стремились 
к смене пола, расстройство не претерпевало значи-
мых изменений на выходе из депрессии. Во 2-й группе 
РПС проявлялся в рамках дисморфофобических рас-
стройств, на фоне улучшения состояния РПС станови-
лось более эгосинтонным, пациенты придерживались 
сформированного за время депрессии образа жизни 
в качестве лица противоположного пола. В 3-й группе 
РПС развивался в рамках истерических расстройств, 
несмотря на яркость и демонстративность проявле-

ний, большинство пациентов в ремиссии отказывались 
от идеи смены пола, возвращались к привычному об-
разу жизни. Полученные результаты представляются 
важными в вопросах дифференциальной диагностики, 
и могут служить для дальнейшего определение про-
гноза и выбора соответствующей тактики лечения та-
ких пациентов.
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Клинико-динамические характеристики терапевтических 

ремиссий после острых параноидных психозов у больных 

шизофренией на лечении нейролептиками разных 

поколений

Столяров С.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме 
Обоснование: сравнительный аспект клинико-диагностической и прогностической оценки длительных ремиссий на ле-

чении нейролептиками разных поколений у больных приступообразной шизофренией остается малоизученным и сохраняет 
научную и практическую актуальность. Цель исследования: сравнительное изучение терапевтического действия нейро-
лептиков разных поколений на клинико-психопатологические особенности и динамику 2-летних ремиссий после острых 
параноидных состояний у больных приступообразной шизофренией. Пациенты и методы: обследованы 34 больных женского 
пола (средний возраст 26,9 года) с картиной острого параноидного психоза в приступе шизофрении (F20.02 по МКБ-10). 
16 больных получали лечение типичными нейролептиками (ТН), другие 18 больных — атипичными нейролептиками (АТН). 
Обследование проводилось как открытое проспективное клинико-психопатологическим, клинико-катамнестическим и клини-
ко-психометрическим методами. Психическое состояние больных оценивалось при поступлении в стационар в остром психозе 
(1-я точка), при выходе в ремиссию (2-я точка), через 1 и 2 года ремиссии (3-я и 4-я точки). Использовались рассчитанные на 
1 больного показатели среднего суммарного балла всех признаков (ССБ) и среднего балла 1 признака (СБ) шкалы PANSS и ее 
подшкал позитивных (P), негативных (N) и общих психопатологических (G) синдромов. Результаты: после активного лечения 
обоими видами нейролептиков во 2-й точке оценки СБ позитивных синдромов на лечении ТН редуцировался с 3,3 до 1,7, на 
лечении АТН — с 3,8 до 2,2, с выходом в ремиссию и стабилизацией улучшения к 4-й точке с редукцией показателей СБ до 1,5. 
Ко 2-му году ремиссии СБ негативных симптомов на лечении АТН уменьшался параллельно редукции позитивных признаков 
P + G с 2,7 до 2,0; на лечении ТН показатели подшкалы N утяжелялись с 2,3 до 2,7. Обсуждается оценка динамики негативных 
расстройств как «вторичных» негативных, феноменологически совпадающих с симптомами позитивного синдрома, и эф-
фектов нейролепсии. Заключение: ТН и АТН обнаруживают сходное по выраженности «антипсихотическое» действие при 
лечении острых параноидных психозов у больных приступообразной шизофренией с формированием длительных ремиссий 
высокого качества со стабилизацией степени редукции продуктивных психопатологических симптомов и отсутствием призна-
ков нарастающей прогредиентности заболевания. Для оптимизации терапевтического эффекта обоих видов нейролептиков 
рекомендуется коррекция режима и сроков перехода от активной к поддерживающей терапии и использование корректоров 
нейролепсии для снижения ее тяжести в картине «вторичных» негативных симптомов. 

Ключевые слова: шизофрения; острый параноидный психоз; терапевтические ремиссии; типичные и атипичные нейро-
лептики.
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ноидных психозов у больных шизофренией на лечении нейролептиками разных поколений. Психиатрия. 2020;18(2):21–31. 
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Конфликт интересов отсутствует

Clinical and Dynamic Characteristics оf Therapeutic Remissions 

after Acute Paranoid Psychoses in Schizophrenic Patients Treated 

with Antipsychotics of Various Generations

Stolyarov S.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary 
Background: the comparative aspect of the clinical-diagnostic and prognostic evaluation of long-term remissions treated 

with antipsychotics of various generations in patients with shift-like schizophrenia remains poorly studied and retains scientific 
and practical actuality. The purpose of the study: a comparative study of the therapeutic effect of antipsychotics of different 
generations on clinical-psychopathological peculiarities and the dynamics of 2-year remissions after acute paranoid states in 
patients with shift-like schizophrenia. Patients and methods: 34 female patients (average age made up 26.9 years old) were 
diagnosed in shift-like schizophrenia with a clinical picture of the attack as acute paranoid syndrome (F20.02 according to ICD-
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10). 16 patients received treatment with typical neuroleptics (TN), other 18 patients received atypical neuroleptics (ATN). The 
study was conducted as an open prospective, using clinical-psychopathological, clinical-catamnestic and clinical-psychometric 
methods. The mental state of patients was assessed four times: upon admission to the hospital in acute psychosis (1 point), when 
entering remission (2 points), after 1 and 2 years of remission (3 and 4 points). In psychometric assessment was used calculated 
for 1 patient indices of the main total score of all signs (MTS) and main score of 1 sign (MS) of the PANSS scale and its subscales 
of positive (P), negative (N) and general psychopathological (G) syndromes. Results: at the end of the active treatment with 
both types of antipsychotics at the 2 point of assessment, was reduced MS of positive symptoms P+G subscales from 3.3 to 1.7 
scores on TN and from 3.8 to 2.2 scores on ATN, with a remission and stabilization of the achieved improvement with reduction 
of MS at 4 points up to 1.5. MS of negative symptoms by the 2nd year of remission on ATN decreased from 2.7 to 2.0 in parallel 
with the reduction of positive signs by P + G; on TN there was an increase in MS indices of subscale N from 2.3 to 2.7 scores. 
The assessment of negative disorders is discussed as “secondary” negative due to the phenomenologically is assumed with the 
symptoms of the positive syndrome and the effects of neurolepsy. Conclusion: TN and ATN exhibit a similar “antipsychotic” 
effect in the treatment of acute paranoid psychoses in shift-like schizophrenia patients with the formation of long-term high 
quality remissions, stabilization of degrees of reducted productive psychopathological symptoms and with the absence of the 
progredience disease. To optimize the therapeutic effect of both types of antipsychotics, it is recommended correction of the 
regime and the term in transition from active to maintenance therapy and prescription of neurolepsy correctors to reduce severity 
in the picture of “secondary” negative symptoms.

Keywords: schizophrenia; acute paranoid psychoses; therapeutic remissions; typical and atypical antipsychotics.
For citation: Stolyarov S.A. Clinical and Dynamic Characteristics оf Therapeutic Remissions after Acute Paranoid Psychoses in 

Schizophrenic Patients Treated with Antipsychotics of Various Generations. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2020;18(2):21–31. 
https://doi.org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-21-31
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ВВЕДЕНИЕ 

Проблема изучения ремиссий при шизофрении 
в современной психиатрии актуальна не только в на-
учном, но и в практическом отношении, включая ее 
диагностические и прогностические аспекты. Пред-
ложенные в МКБ-10 и DSM-5 формальные статистиче-
ски-дименсиональные критерии дефиниции не решают 
реальных клинических задач исследования ремиссий. 
Определение ремиссий с клинических позиций как 
этапа остановки единого шизофренического процесса 
или его перехода в неактивное состояние включает 
прогностическую оценку прогредиентности, которую 
определяют синдромологическая закономерность 
и нозологическая специфичность позитивных и нега-
тивных симптомов, связанные с понятием их усложне-
ния в структуре синдрома и его видоизменением [1, 2], 
а также всестороннее изучение социально-клиниче-
ских, функционально-диагностических сдвигов на про-
тяжении всех этапов процесса [3]. В текущем столе-
тии продолжает утверждаться приоритет клинических 
(категориальных) критериев перед дименсиональными 
в оценке ремиссий при определении лечебных и пси-
хосоциальных задач [4–7]. 

Клинико-психопатологическая позиция легла в ос-
нову разделения ремиссий при эндогенных психозах 
на симптоматические и синдромальные, основанного 
на установлении взаимосвязи психической патологии 
в ремиссии и в активном периоде заболевания, ее ре-
дукции или усложнения как показателей степени про-
гредиентности заболевания [8]. 

В условиях спонтанного развития заболевания 
ранее были представлены классические психопатоло-
гические описания параноидного типа ремиссий при 
параноидной шизофрении, соответствующие симпто-
матическому типу и формирующиеся с резидуальной 
бредовой симптоматикой и разными по степени вы-

раженности и психопатологической картине негатив-
ными изменениями личности с акцентом на уровень 
снижения трудоспособности пациентов. По мнению 
авторов, степень профессионального снижения, па-
дение трудоспособности и социальных контактов 
в ремиссии, уровень прогредиентности заболевания 
непосредственно определялись психопатологией по-
зитивных и негативных расстройств, а назначение (или 
отсутствие) активного или симптоматического лечения 
имело меньшее значение для характеристики клиниче-
ских типов ремиссии [9–11].

Активное внедрение психофармакологических 
средств в лечение психических заболеваний сделало 
актуальной проблему выбора оптимальных методов те-
рапии острых психотических состояний в рамках присту-
пообразной шизофрении с целью обеспечения высокого 
качества последующих ремиссий. Их оценка определя-
лась не только степенью полноты редукции психотиче-
ских расстройств по минованию приступа, но и тяжестью 
формирующихся негативных личностных изменений, 
отражающих степень прогредиентности заболевания 
и в совокупности влияющих на сохранность социаль-
но-трудовой адаптации больных и их социальное функ-
ционирование в целом. Было доказательно установлено, 
что клинико-психопатологические параметры заболева-
ния на этапе ремиссии, отличаясь полиморфизмом про-
явлений, в немалой степени связаны с особенностями 
проводимой психофармакотерапии, спектром антипси-
хотической активности препаратов и свойственными им 
предпочтительными побочными эффектами, зачастую 
феноменологически сходными с картиной специфиче-
ских шизофренических симптомов. Были пересмотрены 
традиционные клинические представления о необра-
тимости и неизлечимости негативных расстройств [12, 
13] и установленной ранее закономерности о жесткой 
корреляции тяжести продуктивных и негативных рас-
стройств в течении шизофрении [5, 7, 14, 15]. 
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В рамках разработанной концепции «вторичных» 
негативных расстройств в психическом статусе паци-
ентов стали диагностироваться сходные по психопа-
тологической картине с негативными продуктивные 
симптомы и побочные эффекты нейролепсии, кото-
рые, не являясь истинными дефицитарными, утяжеля-
ли оценку негативных личностных изменений [16–18]. 
В особенной мере эти проблемы обозначились с вве-
дением в практику психиатрии так называемых «ати-
пичных» нейролептиков нового поколения. При одина-
ковой с типичными нейролептиками силе антипсихо-
тического терапевтического воздействия отмечалось 
отставленное во времени выявление терапевтического 
эффекта атипичных нейролептиков [19], описывалось 
их «антинегативное» влияние, отсутствие выражен-
ных признаков нейролепсии, свойственной типичным 
антипсихотикам, которые на практике способствовали 
эффективности персонифицированного проведения 
антипсихотической терапии больным шизофренией 
и улучшению их комплаентности [18, 20–22]. Однако 
исследования психотропного действия нейролептиков 
разных поколений и их терапевтической эффективно-
сти, вопросы становления и качества ремиссионных 
состояний, формирующихся после параноидных психо-
зов, были чаще ограничены условным 6-месячным кри-
терием их длительности и основной ориентацией на 
признаки профессиональной и индивидуальной реаби-
литации. Они рассматривались без акцента на сравни-
тельные характеристики клинико-психопатологических 
параметров заболевания и взаимоотношения позитив-
ных и негативных расстройств в условиях длительной 
постприступной динамики [4, 7, 15–18, 20–24]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Сравнительное изучение терапевтического дей-
ствия нейролептиков разных поколений на клини-
ко-психопатологические особенности и динамику 
длительных (в течение 2 лет) ремиссий после острого 
параноидного психоза у больных приступообразной 
шизофренией.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование выполнялось на клинической базе 
отдела по изучению эндогенных психических рас-
стройств и аффективных состояний НЦПЗ (зав. отделом 
доктор мед. наук А.Н. Бархатова) в период с сентяб ря 
2011 г. по апрель 2018 г. Обследовано 34 больных жен-
ского пола в возрасте от 21 до 50 лет (средний возраст 
26,9 года) с диагнозом приступообразная шизофрения, 
острый (подострый) параноидный синдром (синдром 
Кандинского–Клерамбо) в приступе (F20.02 по МКБ-
10). Длительность заболевания у всех больных соста-
вила от 0,1 до 18 лет, в среднем — 5,4 года, у 38,2% 
больных исследуемый приступ заболевания был пер-
вым манифестным, у остальных 61,8% — повторным 
(вторым, третьим и больше).

Включение пациентов в исследование проходило 
с учетом разработанных в НЦПЗ клинических подходов 
к диагностике форм течения шизофрении и предпоч-
тительных показаний к выбору методов их лечения. 
В исследование включались пациенты, у которых при 
поступлении в стационар диагноз заболевания и на-
значаемое антипсихотическое лечение при первичном 
консультативном осмотре соответствовали цели иссле-
дования.

При исследовании использовались клинико-пси-
хопатологический, клинико-катамнестический и кли-
нико-психометрический методы. Психометрическая 
оценка состояния больных проводилась с помощью 
7-балльной международной оценочной шкалы PANSS 
и ее подшкал позитивных (Р), негативных (N) и обще-
патологических (G) синдромов. Клинико-психопатоло-
гическая структура острого синдрома Кандинского–
Клерамбо включала симптомокомплекс таких облигат-
ных признаков, как бред преследования, воздействия, 
психические автоматизмы и/или псевдогаллюцинации, 
оцениваемых по шкале PANSS подшкалой Р, а также 
признаки остроты состояния: бредовый аффект (тре-
вога, аффективное напряжение, страх), загруженность 
бредовыми переживаниями, оцениваемые по подшка-
ле G. Поэтому балльная оценка признаков острого 
параноидного психоза проводилось по сумме показа-
телей подшкал P + G PANSS. В соответствии с между-
народными психометрическими критериями средний 
балл тяжести острого синдрома превышал по оценке 
3-й уровень градации тяжести расстройств по шкале 
PANSS; состояние ремиссии диагностировалось при 
снижении среднего балла (СБ) тяжести расстройств 
по PANSS до 1–3 градаций их оценки [24]. Одинаковая 
нозологическая и синдромальная оценка психического 
состояния у обследованных больных в рамках острого 
синдрома Кандинского–Клерамбо, женский пол участ-
ников и равные по длительности у всех пациентов пе-
риоды лечения между 4 точками оценки их состояния 
позволяли проводить анализ полученных результатов 
без дополнительной клинической дифференциации 
материала исследования.

Все больные проходили обследование на разных 
этапах заболевания в 4 стандартных точках оценки пси-
хического состояния, а именно: в период манифестации 
приступа и поступления больных в стационар (1-я точка), 
в период становления ремиссии с редукцией психотиче-
ских расстройств и выписки из стацио нара (2-я точка); 
через 1 год и через 2 года ремиссии при амбулаторном 
наблюдении (3-я и 4-я точки соответственно). Длитель-
ность периода активного анти психотического лечения 
до выхода в ремиссию была от 1 до 4 мес. и в среднем 
на лечении и ТН, и АТН составляла по 1,8 мес. В процессе 
наблюдения часть больных была снята с программы в 3-й 
и 4-й точках оценки по социально-бытовым причинам. 
В результате в 1-й и 2-й точках оценку прошли все боль-
ные 1-й и 2-й группы. В 3-й и 4-й точках на ТН обследова-
но 85,7 и 56,3% больных соответственно, на АТН — 44,4 
и 22,2% пациентов. 
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С первого дня поступления в стационар, а затем 
в ремиссии больным назначалась терапия антипсихоти-
ками в суточных дозах, адекватных режиму активного 
или поддерживающего (в ремиссии) лечения. 16 паци-
ентов первой группы получали только типичные нейро-
лептики (ТН); другим 18 больным (2-я группа наблю-
дений) назначались только атипичные нейролептики 
(АТН). В порядке убывающей частоты среди ТН исполь-
зовались галоперидол, зуклопентиксол, флупентиксол, 
перфеназин, трифлуоперазин; среди АТН — кветиапин, 
азенапин, клозапин, арипипразол, оланзапин, риспе-
ридон. Как ТН, так и АТН назначались или в виде мо-
нотерапии (реже) или при сочетании антипсихотиков 
одного поколения — для усиления спектра терапевти-
ческого действия.

Состояние больных в динамике оценивалось по рас-
считанным на одного больного показателям среднего 
суммарного балла (ССБ) признаков шкалы и подшкал 
PANSS, а также по среднему баллу одного их признака 
(СБ).

Исследование проводилось как открытое проспек-
тивное при добровольном информированном согласии 
пациентов на участие в нем, одобрено Локальным эти-
ческим комитетом ФГБНУ «Научный центр психическо-
го здоровья» и соответствовало принципам Хельсинк-
ской декларации 1964 г., пересмотренной в 2004 г.

Уровень значимости различий между исследуемы-
ми параметрами PANSS во всех точках оценки в группах 
больных, леченных ТН и АТН, вычислялся по двухвыбо-
рочному тесту Стьюдента (р) и по 95% доверительным 
интервалам (95% ДИ) величин редукции указанных 
показателей (статистический анализ проводил зав. ла-
бораторией доказательной медицины и биостатистики, 
канд. биологических наук А.Н. Симонов). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Клинический и психометрический анализ острого 
параноидного синдрома (острого синдрома Кандин-
ского–Клерамбо) в процессе антипсихотического лече-
ния обнаружил определенные особенности динамики 

продуктивных (позитивных) и негативных расстройств 
на разных этапах заболевания, в активном периоде 
и в ремиссии. Закономерности формирования и ди-
намика психопатологических расстройств в ремиссии 
по-разному проявлялись в группах больных, получав-
ших терапию нейролептиками разных поколений, ти-
пичных (ТН) или атипичных (АТН) (табл. 1). 

Как видно из табл. 1, на лечении типичными ней-
ролептиками (ТН) в 1-й группе больных изначальная 
тяжесть острого психоза по PANSS в 1-й точке и соб-
ственно продуктивных расстройств по подшкалам P + G 
была одинаковой и составляла 3,3 и 3,3 среднего балла 
соответственно. При этом СБ тяжести негативных рас-
стройств был 3,4 и превышал оценку психотических 
симптомов.

Эти данные требуют отдельной клинической ин-
терпретации. В картине активных проявлений острого 
психоза невозможно определить степень выраженно-
сти истинных негативных личностных изменений, отра-
жающих специфичность шизофренического процесса 
и, как правило, не подверженных влиянию психофар-
макотерапии. 

Значительную выраженность СБ негативных симп-
томов и диагностическую оценку их психопатологи-
ческих проявлений правомерно трактовать с позиций 
современной концепции в рамках понятия «вторич-
ных» негативных расстройств, которые развиваются 
в рамках «общепатологического синдрома» и по фор-
мальным феноменологическим проявлениям сходны 
с позитивной психотической симптоматикой, опре-
деляемой по подшкалам P + G. Если из СБ симпто-
мов подшкалы N (3,4 балла) «вычесть» оценку таких 
«вторичных» негативных, соответствующих тяжести 
имитирующих их продуктивных расстройств, то СБ 
«остаточных», «чисто» негативных проявлений в 1-й 
точке будет незначительным (0,1 балла), что говорит 
о том, что на этапе острого психоза они практически 
не регистрировались. 

После окончания активного антипсихотического 
лечения ТН в период становления ремиссии и при 
выписке больных из стационара (2-я точка оценки) 

Таблица 1. Динамика психопатологических расстройств на разных этапах заболевания на лечении 
антипсихотиками разных поколений (по показателям ССБ и СБ PANSS)
Table 1. Dynamics of psychopathological disorders at different stages the disease treated with antipsychotics of 
various generations of (by MTS and MS of PANSS)

Точки оценки/
Points of value

Параметры/
Parameters PANSS

1-я точка/Point 1 2-я точка/Point 2 3-я точка/Point 3 4-я точка/Point 4

ССБ СБ ССБ СБ ССБ СБ ССБ СБ

1. На лечении ТН/With TN
PANSS общая/Total 100,2 3,3 51,8 1,7 51,2 1,7 54,0 1,8

подшкалы P + G 75,8 3,3 35,6 1,5 33,9 1,5 35,1 1,5

подшкала N 24,4 3,4 16,3 2,3 17,3 2,5 18,9 2,7

2. На лечении АТН/With ATN
PANSS общая/Total 116,7 3,9 71,2 2,3 54,2 1,8 48,2 1,6

подшкалы P + G 88,3 3,8 51,9 2,2 38,8 1,6 33,7 1,5

подшкала N 28,3 4,0 19,3 2,7 15,3 2,1 14,5 2,0
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психопатологические проявления острого психоза 
существенно редуцировались, СБ тяжести 1 призна-
ка PANSS и подшкал P + G по сравнению с активным 
периодом психоза снизился от «умеренной» градации 
до меньше, чем «очень слабой» (до 1,7 и 1,5 балла), их 
ССБ достигал показателей условного международного 
критерия диагностики ремиссии — 51,8 и 35,6 балла 
при явной тенденции к полной редукции продуктив-
ных расстройств. На последующих этапах ремиссии 
показатели СБ и подшкал P + G оставались на том же 
уровне редукции 1,5 балла, демонстрируя стабилиза-
цию выраженного антипсихотического действия ТН 
через 2 года ремиссии. На этапе становления ремис-
сии более определенно обозначались уровень тяже-
сти СБ и негативных симптомов в структуре синдрома, 
по сравнению с 1-й точкой оценки они отчетливо реду-
цировались до 2,3 балла, но их показатели значитель-
но превышали тяжесть редуцированных собственно 
продуктивных симптомов по P + G, т.е. их оценка лишь 
частично перекрывалась динамикой «вторичных» не-
гативных расстройств, феноменологически сходных 
с продуктивными симптомами. 

На дальнейших этапах ремиссии (через 1 и 2 года), 
когда тенденция к полной редукции продуктивных рас-
стройств стабилизировалась (СБ их тяжести снижался 
до 1,5 балла), СБ негативных симптомов при приеме 
ТН, напротив, обнаруживал тенденцию к увеличению 
от более, чем «слабо выраженной» градации во 2-й 
точке оценки, к «слабой» в 4-й точке (до 2,7 балла). 
Разница в оценке негативных расстройств за «вычетом 
вторичных» негативных как продуктивных, последова-
тельно нарастала от 0,8 балла во 2-й точке до 1,0 балла 
на 1-м и особенно на 2-м году ремиссии (до 1,2 балла). 
95% доверительные интервалы для величин редукции 
параметров подшкалы N в группе леченных ТН указы-
вают на отсутствие статистически значимых различий 
в точках оценки ремиссии, однако анализ показателей 
нижнего и верхнего пределов диапазона 95% ДИ для 
динамики негативных симптомов на лечении ТН, осо-
бенно по значениям верхнего предела, указывает на их 
увеличение от 2-й к 3-й и 4-й точкам оценки от 0,74 
до 0,79 и 0,84 соответственно, прогнозируя тенденцию 
к статистической достоверности различий в оценке ди-
намики негативных признаков. 

Во 2-й группе больных на терапии атипичными 
нейролептиками (АТН) изначальная тяжесть острого 
психоза в 1-й точке оценки была выше, чем в группе 
леченных ТН, и более определенно оценивалась в пре-
делах «умеренной», касаясь как психоза в целом, так 
и собственно продуктивных расстройств в его струк-
туре (3,9 и 3,8 СБ соответственно). СБ тяжести негатив-
ных симптомов также был выше и доходил до 4,0 балла 
по подшкале N. Статистически значимых различий по 
этим показателям между 1-й и 2-й группами больных 
не установлено.

Выход в ремиссию (2-я точка оценки) на лечении 
АТН по показателям PANSS и подшкал P + G также со-
ответствовал международным критериям выхода в ре-

миссию с редукцией СБ расстройств до 2-го уровня 
градации их тяжести, но по сравнению с леченными 
ТН сопровождался менее полной редукцией психоти-
ческих расстройств, лишь до уровня отчетливо «слабо» 
выраженных (2,3 и 2,2 балла соответственно). Боль-
шей тяжестью по сравнению с ТН были представлены 
во 2-й точке и негативные симптомы на лечении АТН 
(2,7 среднего балла), однако за «вычетом» из их оценки 
показателей тяжести «вторичных» негативных симпто-
мов как продуктивных, разность была меньше, чем на 
ТН, и составила 0.5 балла. 

Дальнейшая динамика симптомов параноидного 
синдрома на лечении АТН через 1 и 2 года ремиссии 
(в 3-й и 4-й точках оценки) также имела отличия у па-
циентов, леченных ТН. Выраженная редукция всех 
психотических расстройств по СБ PANSS и подшкалам 
P + G (до 1,8 и 1,6) была сопоставима по уровню с по-
казателями СБ во 2-й точке на лечении ТН (до 1,7 и 1,5), 
но обнаруживалась на лечении АТН только через 1 год 
ремиссии, а на 2-м году ремиссии, в 4-й точке, по СБ 
PANSS и P+G активность и острота параноидного пси-
хоза, как и на лечении ТН, отчетливо снижалась до 1,6 
и 1,5 балла, т.е. до практически полной редукции рас-
стройств, что также свидетельствовало о выраженном 
антипсихотическом эффекте АТН, сопоставимом с ан-
типсихотическим действием ТН, но достигнутом лишь 
на этапе 1 и 2 лет ремиссии. 

Динамика негативных расстройств на лечении АТН 
от 2-й к 4-й точке оценки шла параллельно редукции 
продуктивных симптомов и обнаруживала, в отличие от 
леченных ТН, заметное и последовательное снижение 
тяжести их СБ ко 2-му году ремиссии (до 2,0 балла), т.е. 
до «очень слабо» выраженных; за «вычетом» «вторич-
ных» негативных они оценивались как незначительные 
и практически отсутствовали (всего в 0,5 балла). Эти 
сводные данные о динамике психопатологических рас-
стройств на лечении ТН и АТН представлены на рис. 1 
и 2. 

Как отмечено выше, динамика негативных симпто-
мов к увеличению их тяжести на ТН происходила па-
раллельно последовательному уменьшению степени 
выраженности продуктивных расстройств и тенденции 
к их практически полной редукции в 4-й точке оценки. 
Нарастающая тяжесть негативных расстройств ко 2-му 
году ремиссии на лечении ТН не исчерпывалась полно-
стью их оценкой только как «вторичных» негативных 
расстройств, выступающих как продуктивные. Утяже-
ление негативных расстройств на лечении ТН на этом 
этапе динамики при значительной, близкой к полной 
редукции собственно продуктивных расстройств по 
подшкалам P + G неправомерно было рассматривать 
и как проявление нарастающей прогредиентности 
в динамике ремиссии. Увеличение показателей вы-
раженности негативных симптомов на лечении ТН 
правомерно было расценить тоже как формирование 
«вторичных» негативных, но обусловленных так назы-
ваемым «нейролептическим синдромом», описанным 
в качестве побочного эффекта фармакологического 
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действия ТН. Такие симптомы нейролепсии, как психо-
аффективная индифферентность, апатоабулия, сниже-
ние психической активности, безынициативность, ней-
тральность эмоций и аффектов, по своим феномено-
логическим проявлениям имели формальное сходство 
с рядом негативных симптомов и имитировали их кар-
тину как «вторичных». У больных шизофренией такое 
психотропное действие ТН описано как имитирующее 
признаки шизофренического дефекта, усиливающее 
его проявления [16–18]. 

Сравнительный анализ динамики отдельных компо-
нентов симптомокомплекса негативных расстройств по 
пп. 1–4 подшкалы N, таких как «притупленный аффект» 
(п. 1), «эмоциональное безразличие» (п. 2), «малокон-
тактность в общении» (п. 3), социальная отрешенность 
(п. 4), позволил предположить интерпретацию их завы-
шенной тяжести на лечении ТН как динамикой «вторич-
ных» негативных, обусловленных указанными побоч-

ными нейролептическими эффектами. На лечении АТН, 
для фармакологического действия которых, как извест-
но, явления нейролепсии являются менее характерны-
ми, показатели ССБ тяжести негативных симптомов по 
пп. 1–4 по выходе в ремиссию (2-я точка оценки) при-
ближались к градации выраженных «слабо» (2,7 балла), 
но в ходе ремиссии СБ указанных негативных симпто-
мов в сумме последовательно снижался параллельно 
указанной выше почти полной редукции СБ тяжести 
продуктивных симптомов психоза до 1,5 балла и через 
2 года ремиссии был на уровне 2,0 балла (выраженных 
«очень слабо»). За «вычетом» из этого показателя СБ 
тяжести «вторичных» негативных (как продуктивных) 
расстройств СБ негативных симптомов по пп. 1–4 в сум-
ме составил в «чистом» виде всего 0,5 балла, т.е. сни-
жался до градации «отсутствие» признаков.

Иные закономерности динамики негативных рас-
стройств наблюдались на лечении ТН. ССБ тяжести 
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Рис 1. Сравнительная динамика позитивных и негативных расстройств в ремиссии на лечении ТН и АТН (по СБ 
подшкал P + G и N)
Fig. 1. Comparative dynamics of positive and negative disorders in the remission treated with typical and atypical 
neuroleptics (by MS of subscales P + G and N)
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Рис 2. Соотношение показателей позитивных и негативных расстройств в динамике ремиссий на лечении ТН и 
АТН (по СБ подшкал P + G и N)
Fig. 2. Correlation of indices positive and negative disorders on the dynamic of remissions treated with typical and 
atypical neuroleptics (by MS of subscales P + G and N)
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признаков 1–4 подшкалы N по выходе в ремиссию 
(2-я точка оценки) был сходен с показателями у ле-
ченных АТН и также наблюдался в пределах, близ-
ких к градации «слабой» выраженности (2,7 балла), 
но превосходил на 1,2 балла на этом этапе ремиссии 
оценку практически полной редукции продуктивных 
расстройств. Однако на 2-м году ремиссии, несмотря 
на стабилизацию тенденции к почти полной редукции 
СБ продуктивных расстройств (до 1,5 балла), нега-
тивные признаки по пп. 1–4 становились более выра-
женными, при их суммарной оценке утяжелялись до 
выраженных «слабо», до 2,8 балла. Разность в оценке 
СБ пп. 1–4 негативных симптомов за «вычетом» пока-
зателей «вторичных» негативных (как продуктивных) 
признаков составляла 1,3 балла, т.е. была выше гра-
дации «отсутствия» расстройств. В особенной мере 
это касалось СБ таких признаков, как «притупленный 
аффект» (п. 1), «малоконтактность в общении» (п. 3) 
и «социальная отрешенность» (п. 4), «остаточные» по-
казатели СБ при них составляли 1,3, 1,6, 1,1 соответ-
ственно. Такие «завышенные» по сравнению с лечен-
ными АТН больными показатели нарастающей тяжести 
негативных расстройств в ремиссии правомерно объ-
яснить развитием свойственной побочным эффектам 
ТН нейролепсии, имитирующей негативные проявления 
в рамках «вторичных» негативных симптомов. Эти дан-
ные представлены на рис. 3. 

Приведенная интерпретация клинической оценки 
негативных симптомов, формирующихся в динамике 
терапевтических ремиссий на лечении ТН и АТН, со-
гласуется с динамической оценкой показателя «сниже-
ния критики» (G12 по PANSS) в обеих группах больных. 
Критическое отношение больных к своему психиче-
скому состоянию в период острого психоза (1-я точка 
оценки) было на уровне «выраженного» снижения как 
на ТН, так и на АТН (5,6 и 4,9 СБ соответственно). В ходе 

антипсихотического лечения и практически полной ре-
дукции продуктивных признаков психоза ко 2-му году 
ремиссий в обеих группах больных снижение крити-
ки восстанавливалось по-разному: на лечении АТН 
СБ этого показателя снижался до выше выраженного 
«очень слабо» (2,6 балла), а при приеме ТН на этом 
этапе снижение критики наблюдалось на уровне выше 
выраженной «слабо» градации (3,1 балла). Эти разли-
чия правомерно связать с развитием побочных ней-
ролептических признаков на лечении ТН, которые как 
«вторичные» негативные занижали оценку критиче-
ского отношения больных к своему состоянию. 

Все приведенные клинические параметры PANSS 
высоко значимо различались только в 1-й и 2-й точ-
ках оценки, одинаково как на лечении ТН, так и АТН, 
но статистических различий по указанным показате-
лям в 4 точках между группами нет. Не установлено 
статистически значимых различий между 2-й, 3-й и 4-й 
точками оценки в обеих группах больных (p > 0.05) 
(табл. 2). 

Приведенные результаты как не имеющие стати-
стически значимых различий в оценке анализируемых 
абсолютных величин правомерно рассматривать как 
предварительные, они будут уточняться в ходе продол-
жения исследования и накопления данных. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Предварительные результаты сравнительного 
исследования клинико-динамических параметров 
заболевания на различных этапах терапевтических 
ремиссий при приступообразной шизофрении обна-
руживают их тесную взаимосвязь с особенностями 
психотропных свойств нейролептиков разных поко-
лений, типичных (ТН) и атипичных (АТН), и определя-
ются особенностями и степенью их терапевтического 
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Рис 3. Сравнительная динамика 1, 2 ,3, 4 негативных симптомов в ремиссии на терапии ТН и АТН (по СБ и ССБ 
симптомов подшкалы N)
Fig. 3. Comparative dynamics of 1, 2, 3, 4 negative symptoms in the remission on the therapy with typical and 
atypical antipsychotics (by MS and MTS of subscale N)
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воздействия на позитивные (продуктивные) и нега-
тивные симптомокомплексы. Они обусловливают 
установленные сходство и различия в соотношении 
«антипсихотического» и «антинегативного» влияния 
в спектре психотропной активности препаратов, от-
ражая степень полноты редукции психопатологиче-

ских расстройств и темп их обратимости в динамике 
ремиссии. 

Таким образом, установленные клинико-дина-
мические закономерности становления и динамики 
терапевтических ремиссий после острого синдрома 
Кандинского–Клерамбо в приступе шизофрении по-

Таблица 2. Описательная статистика данных PANSS, параметров и результаты дисперсионного анализа различий 
на лечении ТН и АТН в точках 1–2 и 3–4
Table 2. Descriptive statistics of PANSS data, parameters and variance analysis results with TN and ATN in points 
1–2 and 3–4

Статистические параметры/
Statistical parameters 

Общий 
балл 

PANSS/
Scale total 

PANSS

Позитивная 
подшкала 

PANSS/
Positive 

scale PANSS

Негативная 
подшкала 

PANSS/
Negative 

scale PANSS

Подшкала общей 
психопатологии 
PANSS/General 

Psychopathology 
scale PANSS 

Общий 
балл 

PANSS/
Scale total 

PANSS

Позитивная 
подшкала 

PANSS/
Positive 

scale PANSS

Негативная 
подшкала 

PANSS/
Negative 

scale PANSS

Подшкала общей 
психопатологии 
PANSS/General 

Psychopathology 
scale PANSS

1-я точка/Point 1 2-я точка/Point 2

На лечении ТН/With TN

Среднее/Average 100,19 25,25 24,38 50,56 51,81 10,31 16,25 25,25

Медиана/Median 102,50 27,00 25,00 51,50 51,00 9,00 15,50 25,00

Стандартное отклонение/
Standard deviation 10,57 6,92 4,01 7,24 10,72 3,88 3,49 5,12

Минимум/Minimum 76,00 9,00 16,00 40,00 37,00 7,00 12,00 18,00

Максимум/Maximum 118,00 39,00 32,00 66,00 81,00 21,00 27,00 35,00

Число пациентов/
Number of patient 16 16 16 16 16 16 16 16

На лечении АТН/With ATN

Среднее/Average 116,72 28,06 28,33 60,33 71,22 15,00 19,33 36,89

Медиана/Median 119,00 27,50 29,00 61,50 76,00 15,50 19,00 39,50

Стандартное отклонение/
Standard deviation 18,63 5,49 5.75 10,70 18,94 4,95 4,33 10,35

Минимум/Minimum 84,00 18,00 14,00 38,00 40,00 7,00 11,00 19,00

Максимум/Maximum 160,00 40,00 36,00 84,00 122,00 29,00 30,00 63,00

Число пациентов/
Number of patients 18 18 18 18 18 18 18 18

p 0,004 0,20 0,03 0,004 0,0010 0,005 0,03 0,0003

3-я точка/Point 3 4-я точка/Point 4

На лечении ТН/With TN

Среднее/Average 51,21 9,86 17,29 24,07 54,00 10,00 18,89 25,11

Медиана/Median 49,50 8,00 16,50 24,00 54,00 8,00 21,00 24,00

Стандартное отклонение/
Standard deviation 13,07 4,54 4,73 5,06 12,95 4,66 5,09 4,99

Минимум/Minimum 36.00 7,00 11,00 18,00 39,00 7,00 11,00 18,00

Максимум/Maximum 82,00 21,00 27,00 34,00 73,00 19,00 25,00 33,00

Число пациентов/
Number of patient 14 14 14 14 9 9 9 9

На лечении АТН/With ATN

Среднее/Average 54,25 10,25 15,38 28,63 48,25 8,25 14,50 25,50

Медиана/Median 47,50 10,50 14,50 24,50 45,00 8,00 13,00 24,00

Стандартное отклонение/
Standard deviation 18,08 2,55 5.48 11,25 11,76 1,50 4,51 6,19

Минимум/Minimum 33,00 7,00 7,00 19,00 38,00 7,00 11,00 20,00

Максимум/Maximum 86,00 14,00 23,00 50,00 65,00 10,00 21,00 34,00

Число пациентов/
Number of patient 8 8 8 8 4 4 4 4

p 0,65 0,83 0,40 0,20 0,46 0,49 0,17 0,91
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зволили заключить, что как типичные, так и атипич-
ные нейролептики, обнаруживая сходное по терапев-
тическому эффекту «антипсихотическое» действие, 
обусловливают формирование ремиссий высокого 
качества со стабилизацией почти полностью редуци-
рованных продуктивных симптомов острого параноид-
ного психоза и отсутствием признаков нарастающей 
прогредиентности заболевания. 

Динамика и степень выраженности признаков 
подшкалы N в обеих группах больных в ходе ремиссии 
имели свои особенности, связанные с их психопатоло-
гической квалификацией. При отсутствии клинических 
признаков нарастающей прогредиентности заболева-
ния в период ремиссии негативные симптомы психопа-
тологически обнаруживали тесную взаимосвязь с пока-
зателями динамики и обратного развития продуктивных 
симптомов, которые оказывали патопластическое влия-
ние на феноменологию и степень тяжести так называе-
мых «вторичных» негативных расстройств. На лечении 
АТН продуктивные и взаимосвязанные с ними «вторич-
ные» негативные симптомы на всех этапах ремиссии 
практически полностью совпадают по оценке показате-
лей их обратной динамики, вплоть до практически пол-
ной их редукции через 2 года ремиссии. На лечении ТН 
в картине ремиссий обнаруживалась большая тяжесть 
негативных симптомов с тенденцией к утяжелению 
ко 2-му году. Такие показатели их динамики не «исчер-
пывались» оценкой только в рамках «вторичных» нега-
тивных симптомов как продуктивных, а формировались 
за счет развития «вторичных» негативных расстройств, 
обусловленных эффектами нейролепсии, свойственной 
фармакологическому действию ТН, по своим феномено-
логическим проявлениям они соответствуют симптомам 
пп. 1–4 подшкалы N. 

Эти данные позволяют полагать, что «антинегатив-
ное действие» АТН, описываемое как предпочтительное 
для спектра их психотропной активности реализуется 
за счет отсутствия изначально несвойственных фар-
макологическому действию АТН явлений нейролепсии, 
утяжеляющих «вторичные» негативные симптомы на 
лечении ТН.

На пути оптимизации персонифицированных подхо-
дов к прогнозу качества ремиссии, на разных ее этапах 
и сроков их оптимальной реализации, особенно при 
переходе с режима активной терапии на поддерживаю-
щую, правомерно ориентироваться не на формальный 
факт выписки больного из стационара в период ста-
новления ремиссии, а на сроки и степень полноты ре-
дукции психотических симптомов. 

В схему лечения ТН рекомендуется с превентив-
ной целью изначальное введение корректоров нейро-
лепсии, завышающей тяжесть «вторичных» негативных 
симптомов при их оценке. 
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 Роль антипсихотической терапии в развитии акатизии 

у больных шизофренией

Гончарова А.А.1, Корнетова Е.Г.1,2

1ФГБНУ «Научно-исследовательский институт психического здоровья», Томский национальный исследовательский медицинский центр 
Российской академии наук, Томск, Россия
2ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» МЗ РФ, Томск, Россия

Резюме 
Использование антипсихотической терапии у пациентов с шизофренией сопряжено с развитием широкого спектра не-

желательных явлений, среди которых акатизия является одним из наиболее часто встречающихся симптомов. Цель работы: 
оценить риск развития акатизии у больных шизофренией, получающих различную антипсихотическую терапию. Пациенты 
и методы: сплошным методом обследовано 250 стационарных пациентов с верифицированным диагнозом шизофрении. 
Оценка акатизии выполнена с использованием шкалы оценки акатизии Барнса (BARS). Оценка отношения шансов выполнена 
с использованием онлайн-калькулятора MedCalc®. Результаты: акатизия выявлена у 92 (36,8%) обследованных. Комбинация 
двух антипсихотических препаратов повышала риск развития акатизии у больных шизофренией ОШ = 1,69 (95% ДИ: 1,0–2,88; 
p = 0,04), однако назначение конвенционального и атипичного препаратов было связано со снижением риска (ОШ = 0,45 (95% 
ДИ: 0,21–0,95; p = 0,037)). У пациентов, получающих в качестве базисной терапии зуклопентиксол деканоат, обнаружено 
повышение риска развития акатизии в 4 раза по сравнению с галоперидолом деканоатом (ОШ = 3,85 (95% ДИ: 1,26–12,22; 
p = 0,021)). Выводы: показано, что выбор антипсихотической терапии должен базироваться не только на актуальном психи-
ческом состоянии пациента, но и с учетом потенциального риска развития акатизии.

Ключевые слова: акатизия; шизофрения; психофармакология; антипсихотики; терапия.
Для цитирования: Гончарова А.А., Корнетова Е.Г. Роль антипсихотической терапии в развитии акатизии у больных ши-

зофренией. Психиатрия. 2020;18(2):32–38. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-32-38

The Role of Antypsychotic Therapy in the Development of Akathisia in 

Patients with Schizophrenia

Goncharova A.A.1, Kornetova E.G.1,2

1FSBSI “Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences”, Mental Health Research Institute, Tomsk, Russia
2Siberian State Medical University, Tomsk, Russia 

Summary
The use of antipsychotic therapy in patients with schizophrenia is associated with the development of a wide range of 

adverse events, among which akathisia is one of the most common. Objective: to assess the risk of akathisia in patients with 
schizophrenia receiving various antipsychotic therapy. Patients and methods. A continuous method examined 250 inpatients 
with a verified diagnosis of schizophrenia. The akathisia assessment was performed using the Barnes Akathisia Rating Scale 
(BARS). The odds ratio was estimated using the MedCalc® online calculator. Results: akathisia was detected in 92 (36.8%) 
examined. The combination of two antipsychotic drugs has an increased risk of akathisia in patients with schizophrenia OR = 1.69 
(95% CI: 1.0–2.88; p = 0.04), however the use of conventional and atypical drugs was associated with a reduction in risk (OR = 0.45 
(95% CI: 0.21–0.95; p = 0.037)). Patients receiving basic therapy zuclopenthixol decanoate had increased risk of akathisia 4 times 
as compared to haloperidol decanoate (OR = 3.85 (95% CI: 1,26–12,22; p = 0.021)). Conclusions It was shown that the choice 
of antipsychotic therapy should be based not only on the actual mental state of the patient, but also considering the potential 
risk of akathisia.

Keywords: akathisia; schizophrenia; psychopharmacology; antipsychotics; therapy.
For citation: Goncharova A.A., Kornetova E.G. The Role of Antypsychotic Therapy in the Development of Akathisia in Patients 

with Schizophrenia. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2020;18(2):32–38. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-32-38

Сокращения
ААП — атипичный антипсихотический препарат
ДИ — доверительный интервал
КАП — конвенциональный антипсихотический препарат
ОШ — отношение шансов 

ВВЕДЕНИЕ

Шизофрения — мультифакториальное психиче-
ское расстройство [1–3], основным методом лечения 
которого является длительная терапия препаратами 
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из группы антипсихотиков, что неотъемлемо связано 
с развитием ряда нежелательных явлений [4]. Одним 
из самых распространенных двигательных побочных 
нарушений у больных шизофренией в психиатрической 
практике является акатизия. Она представлена слож-
ным клиническим феноменом, включающим в себя объ-
ективный (двигательный) компонент с преимуществен-
ной локализацией в нижних конечностях и субъектив-
ный, который чаще проявляется чувством внутреннего 
дискомфорта, напряжения и беспокойства. Акатизия 
затрагивает не только клинико-динамические аспек-
ты шизофренического процесса, но и поведенческие 
паттерны пациентов [5]. Частота ее встречаемости 
у больных шизофренией на фоне терапии антипсихо-
тиками варьирует в достаточно широком диапазоне: 
от 8% до 76% [4], что связывают с использованием 
конкретных препаратов и их фармакологическим про-
филем. Проводимые исследования демонстрируют, что 
применение КАП повышает риск развития акатизии 
в сравнении с ААП [6], что находит свое отражение 
в высокой частоте ее встречаемости на фоне приема 
галоперидола, который выступает по-прежнему эта-
лонным препаратом в терапии больных шизофренией 
и достигает 57–75% [7].

В то же время достаточно спорным представляет-
ся существование стереотипного мнения о том, что 
использование ААП не сопряжено с развитием дви-
гательных нежелательных явлений или они встречают-
ся крайне редко, это оправданно только в отношении 
отдельных препаратов. Относительно безопасными 
антипсихотиками в плане развития акатизии у паци-
ентов с шизофренией выступают кветиапин, на фоне 
приема которого акатизия развивается в 1,4–13% слу-
чаев и оланзапин (от 3% до 17,5%) [8, 9]. В то же время 
акатизия, возникшая на фоне приема некоторых ААП, 
достигает распространенности в отдельных случаях 
до 50%. Так, рисперидон (7–50%) и арипипразол (23–
42%) являются лидерами по частоте встречаемости 
акатизии [8].

В отношении использования такого препарата, как 
клозапин, в литературе представлены противоречивые 
данные, часть авторов полагает, что его применение 
сопряжено с низким уровнем развития акатизии [10], 
в то время как другие исследователи демонстрируют, 
что при назначении клозапина в виде монотерапии ча-
стота возникновения акатизии сопоставима с примене-
нием оланзапина, арипипразола или рисперидона [11].

Появление новых антипсихотических препаратов 
третьего поколения, вопреки ожиданиям, не привело 
к снижению развития двигательных нежелательных яв-
лений. Акатизия, связанная с приемом илоперидона, 
развивается в 3,9%, азенапина — в 10%, луразидона — 
в 12,7% и в среднем достигает частоты встречаемости 
в 7,7% случаев [12].

В настоящее время в клинической психиатриче-
ской практике сохраняется тенденция к полипрагма-
зии в лечении больных шизофренией, что не находит 
достаточно убедительных доказательств в повышении 

эффективности терапии и связывается с увеличением 
распространенности нежелательных явлений [13]. 

В настоящее время по-прежнему для коррекции дви-
гательных нежелательных явлений, в том числе и акати-
зии, широко используются антихолинергические препа-
раты, несмотря на то что они обладают широким спектром 
побочных эффектов, и в более ранних рекомендациях 
было указано на повышение риска развития экстрапира-
мидных нарушений при их использовании [14].

Накопление данных в отношении частоты встре-
чаемости акатизии и риска ее развития позволит раз-
работать адекватные меры профилактики данного не-
желательного явления в рамках персонализированной 
терапии.

Цель исследования: оценка риска развития акати-
зии у больных шизофренией, получающих различную 
антипсихотическую терапию.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Исследование было выполнено на базе Федераль-
ного государственного бюджетного научного учрежде-
ния «Научно-исследовательский институт психическо-
го здоровья», Томского национального исследователь-
ского медицинского центра Российской академии наук 
и Государственного казенного учреждения здравоох-
ранения Кемеровской области «Кемеровская област-
ная клиническая психиатрическая больница» в период 
с 2017 по 2019 г. Проводимое исследование имело на-
блюдательный характер. Обследовано 250 стационар-
ных больных шизофренией (135 мужчин и 115 женщин) 
в возрасте 40 [32; 50] лет, длительностью заболевания 
13 [7; 22] лет и возрастом манифестации шизофрени-
ческого процесса 23 [19; 30] года. Критериями вклю-
чения в исследование были: возраст пациентов от 18 
до 60 лет, верифицированный диагноз шизофрении 
по критериям для исследований МКБ-10 [15], нали-
чие базисной антипсихотической терапии, отсутствие 
приема препаратов — корректоров экстрапирамидных 
нарушений в течение первых двух недель терапии, спо-
собность дать письменное информированное согласие. 
Критериями невключения являлись наличие органиче-
ских, неврологических и тяжелых соматических рас-
стройств, приводящих к органной недостаточности. 
Все лица, вошедшие в исследование, дали письменное 
информированное согласие. Исследование одобрено 
Этическим комитетом ФГБНУ НИИ психического здоро-
вья, ТНИМЦ РАН (протокол № 103 от 23 октября 2017 г., 
дело № 103/1.2017).

Исследование осуществлено в соответствии этиче-
скими стандартами, разработанными в соответствии с 
Хельсинкской декларацией Всемирной медицинской 
ассоциации «Этические принципы проведения науч-
ных медицинских исследований с участием челове-
ка», с поправками 2000 г. и «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», утвержденными 
Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 №266. Все лица, 
вошедшие в исследование, дали письменное инфор-
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мированное согласие. Исследование одобрено Этиче-
ским комитетом ФГБНУ НИИ психического здоровья, 
ТНИМЦ РАН (протокол № 103 от 23 октября 2017 г., дело 
№ 103/1.2017).

Диагностика акатизии проводилась с применением 
валидизированной и стандартизированной шкалы ака-
тизии Барнса (Barnes Akathisia Rating Scale — BARS, 
BAS) [16] через 2 нед. после госпитализации [11]. На 
основании последнего пункта шкалы оценки акатизии 
Барнса пациенты были разделены на две группы иссле-
дования: с акатизией — 92 (36,8%) и без акатизии — 
158 (63,2%).

Для проведения оценки влияния клинико-тера-
певтических показателей на развитие акатизии были 
выделены следующие параметры для сравнения: фар-
макологический профиль антипсихотика — КАП и ААП; 
режим приема терапии — моно- или комбинированная 
терапия; использование препаратов в пролонгирован-
ной лекарственной форме; доза антипсихотической те-
рапии в перерасчете на хлорпромазиновый эквивалент 
(CPZeq) [17].

Тяжесть клинико-психопатологической симптомати-
ки оценивалась при поступлении в стационар с исполь-
зованием шкалы позитивных и негативных синдромов 
(Positive and Negative Syndrome Scale — PANSS) [18].

Полученные данные прошли проверку на тип рас-
пределения с помощью критериев Колмогорова–Смир-
нова (с поправкой Лиллиефорса), на основании чего 
был сделан вывод, что данные не соответствуют закону 
нормального распределения. Таким образом, статисти-
ческое представление количественных данных было вы-
полнено с вычислением медианы и квартилей (Me [Q1; 
Q3]). Качественные данные представлены частотными 
показателями (n (%)). Для подтверждения различий 
между группами пациентов (с акатизией и без акати-
зии) был применен непараметрический U-критерий 
Манна–Уитни (Mann–Whitney U-test). Оценка отношения 
шансов выполнена с использованием онлайн-калькуля-
тора MedCalc®, с указанием значения, доверительного 
интервала. Пороговое значение достигнутого уровня 
значимости p было принято равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Акатизия была выявлена у 92 (36,8%) пациентов 
с шизофренией. При проведении сравнительного ана-
лиза длительности принимаемой терапии (p = 0,242) 
и общей антипсихотической нагрузки (p = 0,87) у боль-
ных с акатизией и без нее статистически значимые 
различия не были получены (табл. 1).

В табл. 2 представлены баллы по субшкалам PANSS 
у пациентов с акатизией и без нее, статистически зна-
чимых различий у пациентов не выявлено.

Также при сопоставлении групп пациентов, полу-
чающих КАП и ААП, не обнаружено статистических 
различий (ОШ = 1,55 (95% ДИ: 0,881–2,745; p = 0,127)).

Далее было выполнено сравнение между приемом 
комбинированной терапии из двух антипсихотических 

препаратов и монотерапией, результаты представле-
ны в табл. 3. Использование комбинации из двух пре-
паратов повышало риск развития акатизии в 1,6 раз 
ОШ = 1,69 (95% ДИ: 1,0–2,88; p = 0,04). 

Выявлено, что сочетанное использование КАП и 
ААП было ассоциировано со снижением риска раз-
вития акатизии по сравнению с комбинацией из двух 
препаратов одной группы (табл. 4).

Однако в отношении приема комбинации из трех 
препаратов различия не были получены (ОШ = 0,97 
(95% ДИ: 0,39–2,43; p = 0,964)).

Представляется важной оценка приема пролон-
гированных форм препаратов и их влияние на риск 
развития акатизии у пациентов с шизофрений. Груп-
пы исследования не различались в отношении формы 
приема препарата (пролонгированная и непролонги-
рованная) (ОШ = 1,28 (95% ДИ: 0,706–2,346; p = 0,409), 
однако при проведении оценки для каждого отдельно-
го препарата было обнаружено, что лечение зуклопен-
тиксола деканоатом повышало риск развития акати-
зии у пациентов с шизофренией практически в 4 раза 
(p = 0,021) (табл. 5).

ОБСУЖДЕНИЕ

Ранее уже было показано, что комбинации антипси-
хотических препаратов повышают риск развития ака-
тизии [12]; так, сочетание разных ААП было связано 

Таблица 1. Клинико-динамические показатели в груп-
пах исследования
Table 1. Clinical and dynamical parameters in studied 
groups of patients

Пациенты/Patients

Пациенты с 
акатизией/

Patients with 
akathisia

92 (36,8%)

Пациенты без 
акатизии/No 

akathisia
158 (63,2%)

p

Длительность терапии/
Treatment duration

9 [3; 16,5] 7 [2; 14] 0,242

Общая 
антипсихотическая 
нагрузка (в CPZeq)/Total 
antipsychotic burden

250 [200; 500] 250 [200; 500] 0,87

Таблица 2. Показатели PANSS в группах исследования
Table 2. PANSS in studied groups of patients

Пациенты/Рatients
PANSS

Пациенты с 
акатизией/

Patients with 
akathisia

92 (36,8%)

Пациенты без 
акатизии/No 

akathisia
158 (63,2%)

p

Позитивные симптомы/
Positive

24 [19,5; 27] 24 [20; 27] 0,69

Негативные симптомы/
Negative

25,5 [21; 27,5] 25,5 [21; 29] 0,634

Общие 
психопатологические 
симптомы/General 
psychopathology 

54 [46; 58,5] 55,5 [50; 59] 0,254

Общий показатель/Total 102 [91; 112] 105 [95; 112] 0,13
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с троекратным увеличением риска развития акатизии 
по сравнению с монотерапией ААП, а более высокий 
риск отмечается при комбинации ААП и КАП, одна-
ко в данном исследовании сочетание ААП и КАП не 
были связаны с повышением риска развития акати-
зии. Однако, несмотря на широкое распространение 
полипрагмазии в клинической практике, в настоящее 
время не существует доказательств большей эффек-
тивности лечения при ее использовании [19]. Кроме 
того, не было обнаружено различий в актуальном 
психическом состоянии пациентов с акатизией и без 
акатизии, они имели сопоставимые баллы по PANSS, 
что бы позволило объяснить назначение комбиниро-
ванной терапии.

Несмотря на то что развитие акатизии у пациентов 
с шизофренией связывают с назначением антипсихоти-
ческой терапии, в отношении дозозависимого эффекта 
и влияния общей антипсихотической нагрузки пред-
ставлены противоречивые данные [20]. Так, в данном 
исследовании у больных шизофренией с акатизией 
и без нее общая антипсихотическая нагрузка в пере-
расчете на хлорпромазиновый эквивалент не различа-
лась и была одинаковой. Вероятно, что риск развития 
акатизии больше связан со способом введения и ско-
ростью наращивания дозы препарата и его фармако-
логическим профилем [21]. 

В предшествующих работах, касающихся изучения 
эффективности и переносимости пролонгированных 

форм антипсихотических препаратов, было показано, 
что акатизия является основным двигательным неже-
лательным эффектом при их применении [22]. Также 
группа авторов в своем систематическом обзоре и ме-
таанализе показала, что использование таких препа-
ратов, как зуклопентиксол и арипипразол, значительно 
повышало риск возникновения акатизии по сравне-
нию с другими антипсихотиками [23]. Это позволяет 
объяснить обнаруженное нами повышение риска ее 
развития в 4 раза при лечении пациентов с шизоф-
ренией зуклопентиксола деканоатом. Также в другом 
исследовании развитие акатизии у молодых пациен-
тов связывали с приемом палиперидона пальмитата 
в сравнении с галоперидола деканоатом [24]. Пролон-
гированные формы препаратов позиционируются как 
препараты выбора при нарушении приверженности 
к терапии у больных шизофренией, однако развитие 
данного нежелательного явления может привести к не-
достижимости данной цели и снижению комплаенса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В данной работе показано, что выбор антипси-
хотической терапии должен базироваться не толь-
ко на актуальном психическом состоянии пациента, 
но и с учетом потенциального риска развития не-
желательных явлений. Использование комбинаций 
терапии должно быть оправданно и целесообразно, 

Таблица 3. Частота распространенности использования комбинации из двух антипсихотиков в группах исследования
Table 3. Frequency of two antipsychotics use compared with monotherapy in studied cases

Пациенты/Patients

Пациенты с акатизией/
Patients with akathisia 

92 (36,8%)

Пациенты без акатизии/
No akathisia 
158 (63,2%)

абс. % абс. %

Получали комбинацию из двух препаратов/Treated with combination of two drugs 59 64,1 81 51,3

Получали один препарат/On monotherapy 33 35,9 77 48,7

Таблица 4. Комбинации антипсихотиков в зависимости от фармакологического профиля в группах исследования
Table 4. Combinations of different antipsychotics in studied cases

Пациенты/Patients
Антипсихотики/Antipsychotics

Пациенты с акатизией/
Patients with akathisia

59 (47,2%)

Пациенты без акатизии/
No akathisia
79 (52,8%) ОШ/OR 95 % ДИ/CI p

абс. % абс. %

КАП + КАП/Both conventional 41 69,5 43 54,4 1,9 0,93–3,87 0,074

КАП + ААП/Conventional + atypical 14 23,7 33 41,8 0,43 0,2–0,91 0,028

ААП + ААП/Both atypical 4 6,8 3 3,8 1,84 0,39–8,56 0,435

Таблица 5. Частота назначения пролонгированных форм антипсихотиков в группах исследования
Table 5. Frequency of prolonged antipsychotics administration in studied cases

Пациенты/Patients
Антипсихотики/Antipsychotics

Пациенты с акатизией/
Patients with akathisia

24 (41,3%)

Пациенты с акатизией/
No akathisia
34 (58,7%) ОШ/OR 95 % ДИ/CI p

абс. % абс. %

Галоперидола деканоат/Haloperidol decanoate 12 50 7 20,6 0,47 0,16–1,4 0,178

Зуклопентиксол/Zuclopentixol 12 50 23 11,8 3,85 1,26–12,22 0,021

Флуфеназин деканоат/Fluphenazine decanoate 0 0 4 67,6 – – –
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особенно в отношении комбинированного приема 
конвенционального и атипичного препаратов. Назна-
чение в качестве базисной терапии зуклопентиксо-
ла в депо-форме повышает риск развития акатизии 
в 4 раза. Уточнение участия и влияния на риск разви-
тия акатизии сопутствующей психотропной терапии 
требует дальнейшего изучения. Проведение новых 
исследований в отношении акатизии, ее факторов ри-
ска позволит разработать более эффективные стра-
тегии управления этим побочным эффектом антипси-
хотической терапии.

Конфликт интересов. Авторы декларируют отсут-
ствие явных и потенциальных конфликтов интересов, 
связанных с публикацией настоящей статьи.

Источник финансирования. Исследование выпол-
нено при финансовой поддержке РФФИ в рамках науч-
ного проекта № 19-315-90010. The reported study was 
funded by RFBR, project number 19-315-90010.

Исследование осуществлено в соответствии эти-
ческими стандартами, разработанными в соответ-
ствии с Хельсинкской декларацией Всемирной меди-
цинской ассоциации «Этические принципы проведения 
научных медицинских исследований с участием чело-
века» с поправками 2000 г. и «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», утвержденными 
Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 №266. Все лица, 
вошедшие в исследование, дали письменное информи-
рованное согласие. Исследование одобрено Этическим 
комитетом ФГБНУ НИИ психического здоровья, ТНИМЦ 
РАН (протокол № 103 от 23 октября 2017 г., дело 
№ 103/1.2017).
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Особенности ЭЭГ у девушек с несуицидальным 

самоповреждающим поведением при эндогенных 

депрессиях

Дамянович Е.В., Изнак Е.В., Олейчик И.В., Изнак А.Ф.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме
Обоснование: исследование клинико-нейрофизиологических аспектов несуицидального самоповреждающего поведения 

(НССП) как одной из форм и факторов риска суицидального поведения у лиц подростково-юношеского возраста, в том числе 
страдающих психическими расстройствами, является актуальной медико-социальной научной задачей. Цель исследова-
ния: выявление особенностей ЭЭГ у больных депрессией девушек с НССП по сравнению с ЭЭГ возрастной нормы. Пациенты 
и методы: в исследование было включено 60 больных женского пола в возрасте 16–25 лет с НССП в структуре эндогенных 
депрессивных состояний и 20 здоровых испытуемых того же пола и возраста. Применялись клинический, клинико-психо-
патологический, психометрический, нейрофизиологический, статистический методы. Различия количественных параметров 
фоновой ЭЭГ двух групп выявляли методами топографического картирования. Результаты и обсуждение: у больных с НССП 
значения спектральной мощности альфа-2- (9–11 Гц), альфа-1- (8–9 Гц), тета-2- (6–8 Гц) частотных компонентов ЭЭГ в те-
менно-затылочных, в центральных и в височных областях, а также дельта- (2–4 Гц) активности в лобно-передневисочных 
отведениях были выше в левом полушарии, что отражало повышенную активацию правого полушария. В фоновой ЭЭГ также 
регулярно регистрировались генерализованные билатерально-синхронные альфа-тета-вспышки. Выводы: пространственное 
распределение частотных компонентов ЭЭГ у больных с НССП свидетельствует об относительно сниженном функциональном 
состоянии коры в большей степени левого полушария, в том числе его передних отделов, отвечающих за произвольный кон-
троль деятельности, о более высоком уровне активации височных областей правого полушария, связанных с формированием 
отрицательных эмоций, и о повышенной возбудимости лимбико-диэнцефальных структур головного мозга, что может лежать 
в основе слабо контролируемого импульсивного поведения. 

Ключевые слова: депрессия; подростково-юношеский возраст; женский пол; несуицидальное самоповреждающее 
поведение; количественная электроэнцефалография. 

Для цитирования: Дамянович Е.В., Изнак Е.В., Олейчик И.В., Изнак А.Ф. Особенности ЭЭГ у девушек с несуицидальным 
самоповреждающим поведением при эндогенных депрессиях. Психиатрия. 2020;18(2):39–45. https://doi.org/10.30629/2618-
6667-2020-18-2-39-45

Конфликт интересов отсутствует

EEG Features in Adolescent Females with Self-Injurious Behavior in 

Endogenous Depressions

Damyanovich E.V., Iznak E.V., Oleichik I.V., Iznak A.F.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary
Background: the study of clinical and neurophysiological aspects of non-suicidal self-injurious behavior (NSSI), as one of the 

forms and risk factors for suicidal behavior in adolescents, including those suffering from mental disorders, is an urgent medical 
and social scientific task. Objective: To identify the features of EEG in depressive adolescent females with NSSI compared with 
EEG of age norm. Patients and methods: the study included 60 female patients aged 16–25 years with NSSI in the structure of 
endogenous depressive conditions, and 20 healthy subjects of the same gender and age. Clinical, psychopathological, psychometric, 
neurophysiological and statistical methods were used. Topographic EEG mapping revealed differences in the background EEG 
quantitative parameters of two studied groups. Results and discussion: spectral power values of alpha-2 (9–11 Hz) and alpha-1 
(8–9 Hz) EEG frequency components in occipital-parietal and temporal leads, of theta-2 activity (6–8 Hz) in central-parietal 
leads, as well as of delta activity (2–4 Hz) in frontal and anterior temporal leads were higher in the left hemisphere, reflected 
increased activation of the right hemisphere. Generalized bilaterally synchronous alpha-theta bursts were registered regularly 
in EEG of NSSI patients, as well. Conclusions: the spatial distribution of EEG frequency components in depressive patients with 
NSSI indicates relatively decreased functional state of the cortex, especially of the left hemisphere and of its anterior regions, 
responsible for voluntary control of activity, with higher level of activation of temporal regions of the right hemisphere, associated 
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with formation of negative emotions, and increased excitability of brain limbic-diencephalic structures, that may underlie poor 
controlled impulsive behavior. 

Keywords: depression; adolescence; female gender; non-suicidal self-injuring behavior; quantitative electroencephalography.
For citation: Damyanovich E.V., Iznak E.V., Oleichik I.V., Iznak A.F. EEG Features in Adolescent Females with Self-Injurious 

Behavior in Endogenous Depressions. Psychiatry (Moscow) (Psikhiatriya). 2020;18(2):39–45. https://doi.org/10.30629/2618-6667-
2020-18-2-39-45
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ВВЕДЕНИЕ

Актуальность исследования клинико-нейрофизио-
логических аспектов несуицидального самоповрежда-
ющего поведения (НССП) как одной из форм и факто-
ров риска суицидального поведения у лиц в подрост-
ково-юношеском возрасте, в том числе страдающих 
психическими расстройствами, обусловлено тем, что 
одной из приоритетных задач здравоохранения во 
всем мире, в том числе и в России, является сохранение 
физического и психического здоровья подрастающего 
поколения [1].

Однократное самоповреждение может и не нане-
сти существенного вреда здоровью пациента, но, если 
НССП осуществляется систематически или в компании 
сверстников и/или в антисанитарных условиях, оно 
может привести к случайному нанесению себе более 
тяжелой травмы или к развитию таких заболеваний, 
как сепсис, инфекционные гепатиты и СПИД [1, 2].

Повторные НССП резко (до 30 раз) повышают риск 
совершения в будущем истинных суицидальных попы-
ток (в том числе завершенных) [1, 3–6]. При этом соче-
тание различных способов НССП и, особенно, нанесе-
ние себе множественных самопорезов расцениваются 
в качестве высоко значимого фактора риска суицида 
и предиктора повторных эпизодов суицидального по-
ведения [6]. 

НССП характеризуется очень широкой распростра-
ненностью по всему миру. По данным ряда авторов, 
на основании популяционных исследований, прове-
денных в разных странах, частота встречаемости НССП 
варьирует от 5% в Ирландии до 66% в Скандинавии [3, 
7, 8]. Сходные данные (18–20%) приводят и отечествен-
ные исследователи [9, 10]. При этом более высокий 
риск возникновения НССП и суицидальных попыток 
в молодом возрасте отмечается у лиц женского пола [1, 
7]. Более того, и в Российской Федерации и на Западе 
отмечается явная тенденция к росту аутоагрессивных 
тенденций в молодежной среде [1, 9]. 

Несмотря на то что эта форма патологического по-
ведения очень широко распространена как в общей, 
так и в клинической популяции, особенно среди лиц 
подростково-юношеского возраста, и считается одним 
из важных факторов риска суицида, подробно разра-
ботаны только ее клинические, эпидемиологические 
и психологические аспекты [7, 11]. В отличие от огром-
ного объема исследований собственно суицидального 
поведения, нейробиологии НССП посвящено сравни-
тельно небольшое число публикаций. В этих рабо-
тах было отмечено наличие структурных изменений 
в головном мозге, особенно в лобных и лимбических 

структурах [12, 13], особенностей мозгового метабо-
лизма (по данным функциональной МРТ) [14, 15], диз-
регуляции эмоций [16], а также дефицита торможения 
и повышенной импульсивности, лежащих в основе на-
рушений механизмов принятия решений [17]. Поиску 
нейрофизиологических и, в частности, ЭЭГ-маркеров 
НССП посвящены лишь единичные работы [18–20]. 

Настоящая работа является одним из фрагментов 
более обширного исследования нейробиологических 
характеристик пациентов подростково-юношеского 
возраста, проявляющих НССП, направленного на уточ-
нение мозговых механизмов, опосредующих такое па-
тологическое поведение. На первом этапе представля-
лось необходимым сравнить параметры ЭЭГ больных, 
проявляющих НССП, с ЭЭГ здоровых испытуемых того 
же пола и возраста. 

На основании данных литературы и результатов на-
ших ранее проведенных исследований ЭЭГ-коррелятов 
депрессивных состояний различной нозологической 
принадлежности, в том числе у пациентов подростко-
во-юношеского возраста [18–23], мы ожидали выявить 
у больных с НССП как особенности ЭЭГ, характерные для 
депрессивных расстройств, так и, возможно, некоторые 
другие ЭЭГ-паттерны, имеющие отношение к нейрофи-
зиологическим механизмам собственно НССП. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Целью данной работы было выявление особен-
ностей ЭЭГ у девушек с эндогенными депрессивными 
состояниями, в клинической картине которых имело 
место НССП, по сравнению с ЭЭГ возрастной нормы. 

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Открытое клинико-нейрофизиологическое иссле-
дование проводилось с соблюдением современных 
общепринятых норм биомедицинской этики в соот-
ветствии с Хельсинской декларацией 1975 г. и ее пе-
ресмотренного варианта 2000 г. на базе лаборатории 
нейрофизиологии и отдела по изучению эндогенных 
психических расстройств и аффективных состояний 
ФГБНУ НЦПЗ. Проведение исследования одобрено Ло-
кальным этическим комитетом ФГБНУ НЦПЗ. 

ПАЦИЕНТЫ

Больные находились на стационарном лечении 
в отделе по изучению эндогенных психических рас-
стройств и аффективных состояний клиники НЦПЗ 
в период с 2018 по 2020 г. Все обследованные паци-
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енты и лица из группы контроля подписали информи-
рованное согласие на участие в исследовании. 

Критерии включения: женский пол; подростко-
во-юношеский возраст (от 16 до 25 лет включительно); 
наличие эпизодов НССП в анамнезе; наличие эндоген-
ного депрессивного состояния.

Критерии невключения: возраст моложе 16 и стар-
ше 25 лет; наличие в анамнезе суицидальных попыток 
или намерений; наличие у пациентов признаков орга-
нического заболевания ЦНС или хронических сомати-
ческих заболеваний в стадии декомпенсации.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинический, клинико-психопатологический, пси-
хометрический, нейрофизиологический, статистиче-
ский.

Исследование проводилось как сравнительное. 
На основании перечисленных критериев в основную 
группу исследования было включено 60 больных (все 
женского пола, праворукие, возраст 16–25 лет, сред-
ний возраст 18,9 ± 2,9 года), страдавших эндогенными 
депрессиями с явлениями аутоагрессии без суици-
дальных намерений (НССП) преимущественно в виде 
множественных повторных самопорезов внутренних 
поверхностей предплечий и/или передних поверхно-
стей бедер. Эндогенные депрессивные расстройства 
относились к следующим диагностическим рубри-
кам МКБ-10: биполярное аффективное расстройство 
(F31.4–F31.5) у 22 из 60 больных (36,7%), циклотимия 
(F34.0) у 17 из 60 (28,3%), шизотипическое расстрой-
ство с фазными биполярными аффективными наруше-
ниями (F21.3–F21.4 + F33.2) у 15 из 60 (25,0%) и рас-
стройство личности с биполярными фазами (F60.X) у 6 
из 60 пациенток (10,0%). Монополярное фазное тече-
ние депрессии не наблюдалось. 

Согласно отечественной типологии юношеских 
депрессий [24] у исследованных больных были ди-
агностированы следующие клинические варианты: 
истероформные депрессии с бредоподобным фанта-
зированием у 21 из 60 больных (35,0%), дисморфофо-
бические депрессии, в части случаев сопровождавши-
еся расстройствами пищевого поведения, у 17 (28,3%), 
психастеноподобные у 8 (13,3%), психопатоподобные 
(т.н. гебоидные) у 6 (10,0%), деперсонализацион-
ные у 5 (8,4%) и экзистенциальные депрессии у 3 из 
60 больных (5,0%). На основании изучения мотивов, 
лежащих в основе НССП [3, 5, 6, 8, 10, 11], было выде-
лено несколько вариантов мотивации аутоагрессии: 
аутоагрессия наказания у 24 (40,0%); аутоагрессия 
облегчения у 10 (16,7%); деперсонализационная ауто-
агрессия у 8 (13,3%); демонстративная аутоагрессия 
у 12 (20,0%); адаптивная/подражательная аутоагрес-
сия у 6 из 60 больных (10,0%).

Клиническое состояние больных количественно 
оценивали по шкале Гамильтона для депрессии (HDRS-
21). Значение общей суммы баллов шкалы HDRS-21 при 
госпитализации до начала курса терапии варьировало 

от 8 до 36 баллов и в среднем по группе составило 
27,0 ± 7,5 балла.

В группу сравнения были включены 20 психически 
здоровых испытуемых того же пола и возраста (от 16 
до 24 лет, средний возраст 20,1 ± 2,8 года) — учащихся 
московских колледжей и вузов, у которых в анамнезе 
не было ни одного эпизода НССП, ни намерений совер-
шить самоповреждение. 

РЕГИСТРАЦИЯ И АНАЛИЗ ЭЭГ

Для оценки функционального состояния головного 
мозга всем больным до начала курса терапии и здоро-
вым испытуемым проводилась многоканальная (16 ка-
налов) регистрация фоновой ЭЭГ в отведениях: F7, F3, 
F4, F8, T3, C3, Cz, C4, T4, T5, P3, Pz, P4, T6, O1 и O2 по 
Международной системе 10–20 относительно ипсила-
теральных ушных референтов А1 и А2 в состоянии спо-
койного бодрствования с закрытыми глазами. Запись 
ЭЭГ осуществлялась с помощью аппаратно-программ-
ного комплекса «Нейро-КМ» c полосой про пускания 
усилителя 35 Гц, постоянной времени 0,1 с и часто-
той оцифровки 200 Гц, и компьютерной программы 
«BrainSys» [25]. Анализ спектральной мощности ЭЭГ 
(на не менее чем 30 2-секундных эпохах) проводился 
в 8 узких частотных поддиапазонах (дельта — 2–4 Гц, 
тета-1 — 4–6 Гц, тета-2 — 6–8 Гц, альфа-1 — 8–9 Гц, 
альфа-2 — 9–11 Гц, альфа-3 — 11–13 Гц, бета-1 — 13–
20 Гц и бета-2 — 20–30 Гц) с представлением результа-
тов в виде индивидуальных и усредненных по группам 
топографических карт спектральной мощности ЭЭГ.

Статистический анализ полученных данных осу-
ществлялся методами описательной статистики 
с использованием пакета программ STATISTICA для 
Windows. Различия количественных параметров ЭЭГ 
группы больных с НССП и ЭЭГ группы возрастной нормы 
выявляли путем топографического картирования спек-
тральной мощности ЭЭГ и с использованием непараме-
трического критерия Манна–Уитни для независимых 
выборок с помощью программ, встроенных в систему 
обработки ЭЭГ «BrainSys» [25].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Топографические карты спектральной мощности 
ЭЭГ в 8 узких частотных поддиапазонах, усредненные 
по группам больных с НССП и возрастной нормы, пред-
ставлены на рис. 1.

В ЭЭГ обеих групп доминировал среднечастотный 
компонент альфа-ритма — альфа-2 (9–11 Гц) — с наи-
большей степенью выраженности в теменно-заты-
лочных отведениях и в группе больных НССП — от-
четливым левополушарным акцентом в центральных 
(C3 > C4) и задневисочных (T5 >  6) отведениях. Кроме 
того, в обеих теменно-затылочных и в левом задневи-
сочном (T5) отведениях был представлен высокоча-
стотный компонент альфа-ритма — альфа-3 (11–13 Гц). 
Низкочастотный компонент альфа-ритма — альфа-1 
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(8–9 Гц) — в теменно-затылочных областях в группе 
больных с НССП был выражен существенно слабее, чем 
компонент альфа-3 (11–13 Гц), особенно в группе воз-
растной нормы. 

Высокочастотные компоненты ЭЭГ бета-1 (13–20 Гц) 
и бета-2 (20–30 Гц) также были представлены в цен-
трально-теменно-затылочных отведениях, причем 
в обеих группах преобладал компонент бета-1 (13–
20 Гц).

Медленноволновая тета-дельта-ЭЭГ-активность 
в группе больных с НССП была выражена существенно 
сильнее по сравнению с группой возрастной нормы. 
Фокус низкочастотного компонента тета-ритма — тета-
1 (4–6 Гц) — локализовался в центрально-теменных 
сагиттальных отведениях (Cz и Pz). Высокочастотный 
компонент тета-ритма — тета-2 (6–8 Гц) — был рас-
пространен более широко с фокусами в центрально-те-
менных сагиттальных (Cz и Pz) и в левом затылочном 
(О1) отведениях, причем в лобных, средневисочных 
и задневисочных областях имел заметный левополу-
шарный акцент спектральной мощности. 

Дельта-активность (2–4 Гц) в группе больных с НССП 
также была выражена существенно сильнее по сравне-
нию с возрастной нормой, при этом в лобно-передне-
височных областях имела отчетливый левосторонний 
акцент спектральной мощности. 

Более высокие, чем в норме, значения спектраль-
ной мощности низкочастотного альфа-1- (8–9 Гц) 
компонента альфа-ритма, а также медленноволновой 
активности тета-1- (4–6 Гц), тета-2- (6–8 Гц) и дель-
та- (2–4 Гц) поддиапазонов в ЭЭГ больных с НССП 
свидетельствуют о сниженном у них функциональном 
состоянии коры головного мозга по сравнению со здо-
ровыми сверстницами. Наличие левостороннего ак-
цента спектральной мощности среднечастотного аль-
фа-2- (9–11 Гц) и низкочастотного альфа-1- (8–9 Гц) 
компонентов альфа-ритма, а также тета-2-активности 
(6–8 Гц) указывает на относительно большую актива-
цию правого полушария. Преобладание медленновол-
новой дельта-активности (2–4 Гц) в лобно-передне-
височных отведениях от левого полушария у больных 

1 

2 

Рис. 1. Топографические карты спектральной мощности ЭЭГ в восьми узких частотных поддиапазонах, усреднен-
ные по группам больных с НССП (1) и возрастной нормы (2).
Пояснения: под каждой из карт указан частотный поддиапазон ЭЭГ (в Гц). Цветная шкала справа от каждой 
из двух групп карт — значения спектральной мощности ЭЭГ в мкВ2

Fig. 1. EEG spectral power topographic maps in 8 narrow frequency sub-bands averaged by groups of patients with 
NSSI (1) and of age norm (2).
Explications: EEG frequency sub-band (in Hz) indicated under each map. Color scale in the right of each of map’s group 
indicated values in μV2
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с НССП отражает сниженное функциональное состоя-
ние этих отделов коры головного мозга. 

Кроме того, при визуальном анализе ЭЭГ отмечалась 
еще одна особенность ЭЭГ больных, проявлявших НССП, 
в виде регулярного возникновения генерализованных 
билатерально-синхронных альфа-1-тета-2-вспышек, 
несколько превышающих по амплитуде уровень фо-
новой активности, с фокусом в центрально-теменных 
отведениях, что отражает повышенную возбудимость 
лимбико-диэнцефальных структур головного мозга.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Левосторонний акцент пространственного рас-
пределения низкочастотных компонентов ЭЭГ (дель-
та и тета-2) в лобно-височных областях у больных 
с НССП свидетельствует о сниженном функциональ-
ном состоянии у них передних отделов коры левого 
полушария, отвечающих за произвольный контроль 
деятельности, и о повышенном уровне активации сим-
метричных областей правого полушария, связанных 
с формированием отрицательных эмоций и депрес-
сивных расстройств.

Эти особенности функционального состояния го-
ловного мозга у больных с НССП в виде сниженного 
функционального состояния коры головного мозга, 
в частности передних отделов левого полушария, при 
активации правого полушария согласуются с данными 
литературы [18–20] и с результатами наших ранее про-
веденных исследований ЭЭГ-коррелятов депрессивных 
состояний различной нозологической принадлежно-
сти, в том числе у пациентов подростково-юношеского 
возраста [21–23]. 

Кроме того, в ЭЭГ больных с НССП регулярно ре-
гистрируются билатерально-синхронные альфа-те-
та-вспышки отражающие повышенную возбудимость 
лимбико-диэнцефальных структур, что согласуется 
с данными литературы о наличии у больных с НССП 
морфологических изменений [12, 13, 15] и нарушений 
метаболизма [14, 15] в лобных и лимбических струк-
турах головного мозга, выявленных методами нейро-
визуализации. 

Повышенная возбудимость лимбико-диэнцефаль-
ных структур в совокупности со слабостью тормозных 
влияний со стороны лобных областей коры головного 
мозга может лежать в основе дизрегуляции эмоций 
[16], нарушений механизмов принятия решений [17] и, 
как следствие, приводить к импульсивным поступкам, 
в том числе к НССП.

Ограничения работы определяются относительно 
небольшим объемом выборок и включением в дан-
ное исследование больных только женского пола, что 
требует в дальнейшем увеличения числа и сбаланси-
рованности гендерного состава пациентов. В ближай-
шей перспективе предполагается увеличение объема 
выборок пациентов с НССП и расширение сравнения 
характеристик ЭЭГ у больных эндогенными депрес-
сиями без НССП, а также при эндогенной депрессии 

с суи цидальным поведением с целью поиска возмож-
ных ЭЭГ-маркеров НССП. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выявленные особенности ЭЭГ у больных женско-
го пола подростково-юношеского возраста, стра-
дающих эндогенными депрессиями, в клинической 
картине которых имело место НССП, по сравнению 
с возрастной ЭЭГ-нормой указывают на сниженное 
функциональное состояние коры головного мозга, 
особенно передних отделов левого полушария, от-
вечающих за произвольный контроль деятельности, 
на относительно большую активацию лобно-височных 
областей правого полушария, связанных с регуляцией 
негативных эмоций, а также на повышенную возбуди-
мость лимбико-диэнцефальных структур. Ослабление 
кортикального тормозного контроля импульсивных 
поступков на фоне депрессивного состояния может 
лежать в основе несуицидального самоповреждаю-
щего поведения. 

Финансирование работы: исследование выполнено 
при поддержке Российского Фонда фундаментальных 
исследований (грант № 20-013-00129а).
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Проблема взаимосвязи истерии с расстройствами 
эндогенно-процессуального спектра привлекала 

внимание исследований задолго до развития нозо-
логического направления в клинической психиатрии 
[1–7]. 

В настоящее время отмечается явный дефицит кли-
нических исследований эндогенно-процессуальной па-
тологии, протекающей с истерическими расстройства-
ми. В связи с актуальностью и малой разработанностью 
проблемы особый интерес вызывает опубликованный 
в журнале «Психиатрия» научный обзор С.М. Попова 
«История формирования концепций и современные 
представления об истерии при эндогенных психиче-
ских расстройствах», имеющий целью, как указывает 
автор, представить эволюцию взглядов отечественных 
и зарубежных исследователей на структуру и суть ис-
терических расстройств.

Среди достоинств научного обзора С.М. Попова — 
широкий охват литературы, включающий как труды ос-
новоположников, так и современные публикации оте-
чественных и зарубежных исследователей. В обзоре 

приводятся актуальные сведения об эпидемиологии 
истерии, рассматриваются клинические, психологиче-
ские и психодинамические концепции этиологии и па-
томорфоза истерических состояний, поднята проблема 
дифференциальной диагностики истерии в простран-
стве психической патологии и нозологической катего-
ризации феномена в современных классификационных 
руководствах. 

Однако, не принижая достоинств обзора С.А. Попо-
ва, необходимо отметить ряд содержащихся в публи-
кации существенных недостатков, требующих сопро-
вождения критическими комментариями. 

Остановимся лишь на некоторых, наиболее суще-
ственных, недочетах.

Во-первых, нарушена хронологическая последо-
вательность обзора литературы и недостаточна логи-
ко-смысловая структурированность текста. 

Во-вторых, следует отметить неполное соответ-
ствие заявленной тематики обзора его реальному 
семантическому содержанию — так, полиморфизм 
клинических проявлений истерии рассматривается не 
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только на модели истерошизофрении, но и в грани-
цах нозологически гетерогенных рубрик, включающих 
реактивные психозы, аффективную патологию, эпи-
лепсию, органические заболевания ЦНС, инволюцион-
ную истерию расстройства личности и т.д. 

Сообщая о том, что в отечественной психиатрии 
традиционно преобладает нозологический подход, 
С.М. Попов, основываясь на исследованиях В.Я. Семке, 
приводит сомнительное суждение о нозологическом 
единстве невротического, психопатического и пси-
хотического механизмов патогенеза «истерической 
болезни» как самостоятельного «нозологического» 
образования. 

Автор неоднократно обращается к проблеме дис-
социации, в том числе целый блок обзора посвящен 
анализу диссоциативных расстройств как самостоя-
тельного психопатологического образования. Безус-
ловно, с позиции ряда современных исследований1, 
такой поход представляется оправданным. Однако 
с учетом заявленной тематики обзора не может не вы-
зывать удивления отсутствие связи излагаемого мате-
риала как с проблемой истерии (игнорируется даже 
упоминание о том, что феномен compartment-диссоци-
ации фактически относится к кругу истерических дис-
социативных расстройств, таких как диссоциативная 
амнезия, фуги, ступор, псевдоневрологические сим-
птомокомплексы типа параличей, потери чувствитель-
ности, астазии-абазии и др.), так и с эндогенно-про-
цессуальной патологией (автором не затрагивается ни 
концепция диссоциативной шизофрении C.A. Ross [11], 
ни материалы связанных с нею дискуссий, ни данные 
современных отечественных публикаций, освещающих 
эту проблему [12]). 

Перечисление недочетов могло быть продолже-
но, однако в задачи настоящей публикации входит не 
столько оценка погрешностей в обзоре С.М. Попова, 
сколько дополнение недостающих элементов его со-
держания.

В контексте этого целесообразным представляет-
ся осветить одну из важнейших в плане заявленной 
тематики обсуждаемой публикации проблем, которая, 
однако, в обзоре практически не обсуждается.

Рассматривая вопросы дифференциальной диагно-
стики шизофрении, автор уделяет основное внимание 
широко изученному ранее в работах отечественных 
исследователей [13–17] феномену процессуально 
обус ловленной трансформации господствующей в кли-
нической картине позитивной психопатологической 
(истерической) симптоматики. 

При этом С.М. Поповым не учитываются — не нахо-
дят отражения в обзоре — некоторые актуальные тен-
денции современной клинической концептуализации 

1 На современном клиническом этапе диссоциативные расстрой-
ства оказываются исключены из категории истерических расстройств 
и выделяются в самостоятельную диагностическую рубрику в междуна-
родных диагностических руководствах. Это обусловливается данными 
целого ряда статистических, нейрофизиологических и психометриче-
ских исследований [8–10], согласно которым диссоциация является 
«полисимптоматическим, полисиндромальным расстройством» [9]. 

шизофрении, согласно которым наряду с учетом зна-
чимости позитивных психопатологических феноменов 
(к которым, в том числе, относятся истерические сим-
птомокомплексы) в качестве первичных («ядерных») 
психопатологических образований клинического про-
странства шизофрении рассматриваются негативные 
расстройства [18–22].

В плане дополнения данных обзора и расширения 
представлений читателя о взаимосвязи истерических 
и негативных психопатологических феноменов приве-
дем краткое изложение материалов исследований по 
рассматриваемой проблеме, проводимых сотрудниками 
отдела по изучению пограничной психической патоло-
гии и психосоматических расстройств (руководитель 
академик РАН, проф. А.Б. Смулевич) ФГБНУ «Науч-
ный центр психического здоровья» (директор проф. 
Т.П. Клюшник) и кафедры психиатрии и психосомати-
ки Сеченовского Университета (ректор академик РАН, 
проф. П.В. Глыбочко), опубликованных как в Журнале 
неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова [22, 23], 
так и в журнале «Психиатрия» [24].

В основу изучения коморбидных соотношений эн-
догенно-процессуальной патологии и истерии положе-
на психопатологическая модель «общих синдромов» 
[22]. Согласно этой модели негативные расстройства 
в клиническом пространстве шизофрении выступают 
не в «чистом виде», а лишь объединяясь с конституцио-
нальными (в частности, истерическими) аномалиями, 
а также амальгамируясь с позитивными, в том числе 
конверсионно-диссоциативными и другими истериче-
скими расстройствами, образуя с ними «общие» син-
дромы.

При этом в рамках типологической систематики 
дефицитарных расстройств, формирующихся в клини-
ческом пространстве истерошизофрении, выделяется 
четыре варианта «общих» синдромов2 — «истеро-
абулия», «злокачественная истерия», «эволюциониру-
ющий инфантилизм с формированием синдрома па-
тологической инфантильной зависимости», «нажитой 
хронической пуэрилизм с формированием синдрома 
“выученной беспомощности”».

Формирование синдрома «истероабулии» происхо-
дит на базе негативных изменений апатоабулического 
круга (апатия-абулия SANS: 3,9 ± 0,5) и примыкающих 
к ним астенических расстройств (MFI-20: 54,5 ± 8,7), 
реализующихся амплификацией конституционально 
обусловленной волевой недостаточности, утратой спо-
собности к поддержанию длительной целенаправлен-
ной деятельности, РЭП со снижением психофизической 
выносливости.

В качестве облигатной составляющей синдрома 
«истероабулии» выступает феномен «апатии к рабо-

2 Перечисленные варианты «общих» синдромов, вероятно, не ис-
черпывают всего многообразия взаимодействия между структурой 
конституциональных истерических аномалий и психопатологическими 
проявлениями (позитивными/негативными) эндогенного заболевания, 
но объем выполненных исследований позволяет привести лишь огра-
ниченное их количество.
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те», формирование которого обусловлено избиратель-
ным редуцирующим воздействием дефицитарных рас-
стройств лишь на сферу профессиональной активности 
как требующую наибольшего волевого напряжения, 
в то время как рекреационная активность, будучи не-
произвольной потребностью и не нуждающейся в ини-
циации усилия, остается интактной.

Основа синдрома «злокачественной истерии» — 
проявления эмоционального дефицита (шкала «анге-
дония-асоциальность» SANS: 3,8 ± 0,4), реализующиеся 
утратой родственных связей с игнорированием инте-
ресов и витальных потребностей членов семьи и соче-
тающиеся с явлениями когнитивной дисфункции (IQ: 
80,3 ± 7,1) — грубыми расстройствами ассоциативного 
процесса мышления, снижением способности к приоб-
ретению новых знаний и их практическому использова-
нию в конкретной предметной деятельности.

В качестве облигатной составляющей синдрома 
«злокачественной истерии» выступают гипертипиче-
ские, трансформированные дефицитарными расстрой-
ствами, конституциональные и нажитые истерические 
симптомокомплексы, перекрывающиеся с шизотипиче-
скими псевдопсихопатическими расстройствами типа 
фершробен (парадоксальное отсутствия чувства такта 
и дистанции, патологическая прямолинейность, при-
чудливое искажение всего облика, приобретающего 
черты странностей и чудачеств).

Синдром «эволюционирующего инфантилизма 
с явлениями патологической инфантильной зависи-
мости» формируется на базе расстройств анерги-
ческого полюса («апатия-абулия» SANS: 2,9 ± 0,4; 
«ангедония-асоциальность»: 0,9 ± 0,3), реализующихся 
значимым падением инициативы и признаками психи-
ческой несостоятельности с нарастанием черт безво-
лия, тенденцией к самощажению, снижением толерант-
ности к нагрузкам.

В качестве облигатной составляющей синдрома 
выступает гиперестезия в сфере интерперсональных 
отношений (идеи малоценности и страх сепарации), 
принимающая форму обостренного осознания соб-
ственной зависимости от опекунов, образование ко-
торой происходит под воздействием дефицитарных 
расстройств, приводящих к амплификации преморбид-
ных черт парциального психического инфантилизма, 
психопатоподобным изменениям психастенического 
типа.

В основе синдрома «нажитого хронического пуэ-
рилизма» лежат достигающие инвалидизирующей 
степени негативные изменения, в структуре которых 
превалируют анергические (апатия-абулия SANS: 
4,2 ± 0,3) и примыкающие к ним астенические (MFI-
20: 82,4 ± 6,2) расстройства, представленные грубой 
психофизической истощаемостью, а также проявления 
тяжелой когнитивной дисфункции, реализующиеся де-
зорганизацией умственной деятельности.

В качестве облигатной составляющей синдрома 
«хронического пуэрилизма» выступает феномен вы-
ученной беспомощности с потерей способности само-

стоятельно контролировать собственную жизнедея-
тельность, реализующейся демонстрацией полной не-
состоятельности и переносом ответственности за свое 
благополучие на опекающих лиц.

В заключение необходимо вновь обратиться к по-
ложительным сторонам опубликованного в журнале 
«Психиатрия» обзора С.М. Попова. 

Решение редколлегии журнала касательно публика-
ции обсуждаемого материала может рассматриваться 
как вполне оправданное не только в связи с актуаль-
ностью темы, но и с особенностями построения текста 
обзора — внимание читателя привлекают не только 
проблемы, получившие в обзоре широкое освещение, 
но и те, которые, не будучи полностью раскрыты, были 
лишь обозначены. 

К таковым относятся весьма актуальные вопро-
сы взаимосвязи двигательных истерических рас-
стройств и кататонии (в публикации С.М. Попова 
упоминается фамилия Urschtein, автора классическо-
го труда «Katatonie unter dem Bilde der Hysteria und 
Psychopathie» [25], однако, к сожалению, в ином кон-
тексте), а также «важная», как подчеркивает сам автор, 
проблема терапии истерических расстройств, «не име-
ющая (опять же, по утверждению С.М. Попова) четких 
регламентных норм и тактик».

В связи с заявленной темой обзор вызывает ассоци-
ации даже с теми клиническими проблемами, которые, 
как уже упоминалось выше, не нашли в нем отражения; 
в частности, речь идет не только о дефицитарных рас-
стройствах, выступающих в клиническом пространстве 
истерошизофрении, но и о проблеме перекрывания 
истерических расстройств, реализующимися в рамках 
шизофрении обсессивно-компульсивными феномена-
ми. Вопрос о взаимосвязи рассматриваемых психопа-
тологических расстройств в свое время был поднят 
в известной статье Р.А. Наджарова и В.М. Морозова 
«Об истерических симптомах и явлениях навязчиво-
сти при шизофрении» [26] и в настоящее время также 
разрабатывается сотрудниками отдела по изучению 
пограничной психической патологии и психосоматиче-
ских расстройств ФГБНУ НЦПЗ и кафедры психиатрии 
и психосоматики ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. Сеченова 
МЗ РФ [27]. 
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Оправдано ли назначение антидепрессантов при 

биполярной депрессии с точки зрения доказательной 

медицины?

Потанин С.С., Морозова М.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья» Москва, Россия

Абстракт
Обоснование исследования: в настоящее время вопрос назначения антидепрессантов при лечении биполярной депрес-

сии остается весьма спорным в связи с противоречием между рутинной клинической практикой и результатами контролиру-
емых исследований. Цель исследования: оценка обоснованности назначения антидепрессантов при биполярной депрессии 
с точки зрения доказательной медицины. Материал и методы: проведен поиск по базам данных (Scopus и MEDLINE) по клю-
чевым словам «bipolar depression and antidepressants». В анализ включались исследования эффективности антидепрессантов 
при биполярной депрессии (в том числе из списков литературы метаанализа по данной теме с 1999 г.), в которых участвовало 
как минимум 30 человек. Из 734 результатов поиска было отобрано 23 исследования (из них 13 плацебо-контролируемых и 
10 сравнительных). Заключение: отмечена высокая степень противоречивости результатов, по-видимому, в значительной 
степени связанная с методологией. Всего два исследования сравнивали эффективность антидепрессантов в монотерапии 
с плацебо, при этом в исследовании с 740 участниками отличий найдено не было, в исследовании с 70 участниками с бипо-
лярным расстройством 2 типа антидепрессанты оказались эффективнее плацебо. Тем не менее в обоих исследованиях были 
выявлены достаточно весомые методологические проблемы. В 6 исследованиях, сравнивавших эффективность сочетания 
антидепрессантов с нормотимиками против сочетания нормотимиков с плацебо, была выявлена только эффективность флу-
оксетина в сочетании с оланзапином, другие антидепрессанты оказались неэффективны. В то же время в исследованиях, где 
антидепрессанты сравнивались друг с другом в комбинации с нормотимиками, был выявлен значимый клинический ответ на 
терапию. Анализ исследований рутинной клинической практики показал, что антидепрессанты назначаются в среднем 50% 
пациентов с биполярной депрессией. Международные рекомендации по терапии достаточно сильно расходятся в вопросе 
применения антидепрессантов при биполярной депрессии, но в принципе допускают их назначение. Таким образом, несмотря 
на противоречивость литературных данных, назначение антидепрессантов при биполярной депрессии является оправданным 
с точки зрения доказательной медицины для определенных групп пациентов при учете факторов риска.

Ключевые слова: биполярное аффективное расстройство; биполярная депрессия; психофармакотерапия; антидепрес-
санты
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Конфликт интересов отсутствует

Is the Prescription of Antidepressants for Bipolar Depression Justified 

from the Point of View of Evidence-Based Medicine?

Potanin S.S., Morozova M.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Abstract
Background: prescribing antidepressants in the treatment of bipolar depression remains highly controversial due to the 

inconsistence between routine clinical practice and the results of controlled trials. Purpose: to assess the validity of antidepressants 
use in bipolar depression from the point of view of evidence-based medicine. Material: database search (Scopus and MEDLINE) 
followed by analysis of studies concerning the efficacy and safety of antidepressants in bipolar depression treatment. Сonclusion: 
the search found 23 studies. There was a high degree of inconsistency in the results, apparently related to the methodology. Only 
two studies compared the effectiveness of antidepressants in monotherapy with placebo, with no differences found in the study 
with 740 participants and in the study with 70 participants with type 2 bipolar disorder antidepressants were found to be more 
effective than placebo. Nevertheless, both studies had significant methodological issues. In 6 studies comparing the effectiveness 
of the combination of antidepressants with mood stabilizers against the combination of mood stabilizers with placebo, only the 
effectiveness of fluoxetine in combination with olanzapine was revealed, other antidepressants were ineffective. At the same 
time, studies where antidepressants were compared with each other in combination with mood stabilizers revealed a significant 
clinical response to therapy. Analysis of routine clinical practice studies has shown that antidepressants are prescribed very 
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often, for about 50% of patients with bipolar depression. International guidelines for therapy differ quite widely on the use of 
antidepressants in bipolar depression, but in principle allow their use. Thus, despite the contradictory literature data, the use 
of antidepressants in bipolar depression is justified from the point of view of evidence-based medicine for certain groups of 
patients with taking into account risk factors. 

Keywords: bipolar disorder; bipolar depression; psychopharmacotherapy; antidepressants.
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АКТУАЛЬНОСТЬ ТЕМЫ

Терапия биполярной депрессии (БД) остается од-
ной из самых актуальных проблем в современной пси-
хиатрии [1–3]. Дело в том, что одобренных психофар-
макологических средств лечения данного состояния 
очень немного. Фактически в РФ единственный препа-
рат, имеющий и весомые доказательства эффективно-
сти [4] и четкое показание в инструкции, — кветиапин 
[5]. С позиций доказательной медицины также c вы-
сокой степенью надежности доказана эффективность 
луразидона и комбинации оланзапина с флуоксетином 
для терапии БД [4], но в российских инструкциях этих 
показаний нет [5]. 

При этом в реальной клинической практике очень 
частой стратегией является назначение антидепрес-
сантов [6]. Отношение к такому способу терапии неод-
нозначно, так как существует множество противоречи-
вых данных по этому вопросу, на чем далее мы более 
подробно остановимся. В данной обзорной статье мы 
рассмотрим исследования эффективности и безопас-
ности применения антидепрессантов при БД, позицию 
современных рекомендаций по лечению и реальную 
клиническую практику на основе имеющихся иссле-
дований.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 

АНТИДЕПРЕССАНТОВ И ДРУГИХ 

ПСИХОФАРМАКОЛОГИЧЕСКИХ СРЕДСТВ 

В ТЕРАПИИ БД

Для поиска исследований эффективности и без-
опасности применения антидепрессантов при БД 
был применен поиск по ключевым словам «bipolar 
depression and antidepressants» по базам данных 
Scopus и MEDLINE с 1999 г. (последние 20 лет на момент 
выполнения поиска) по настоящее время с использо-
ванием фильтра — «авторские ключевые слова». Сре-
ди полученных результатов отобраны клинические 
исследования эффективности антидепрессантов при 
БД, в которых участвовало как минимум 30 человек, 
так как меньший размер выборки вызывает сомнения 
в плане надежности результатов в связи с малой стати-
стической мощностью исследования. Также были про-
анализированы списки литературы метаанализов ис-
следований антидепрессантов при биполярной депрес-
сии с 1999 г. Из 734 результатов поиска было отобрано 
23 исследования (из них 13 плацебо-контролируемых 
и 10 сравнительных), представленных в табл. 1. За ис-

ключением одного исследования [7], остальные про-
водились в как двойные слепые рандомизированные.

В первую очередь следует сказать, что результаты 
исследований эффективности антидепрессантов при 
БД часто противоречат друг другу, качество самих дан-
ных в большинстве случаев относительно невысоко, 
что связано во многом с методологическими сложно-
стями. Так, проведенные на данный момент метаанали-
зы и систематические обзоры включают в себя разное 
количество исследований в связи с различными крите-
риями включения, что, безусловно, сказывается на ре-
зультатах. Иногда в одной работе анализируются дан-
ные и для монополярной, и для биполярной депрессии, 
в некоторых анализируется только добавление антиде-
прессантов к нормотимикам и атипичным антипсихоти-
кам, а в других — и монотерапия, и комбинирование 
с другими препаратами, в третьих сравнивается добав-
ление антидепрессантов к нормотимику с добавлением 
антидепрессантов к атипичным анти психотикам. Все 
это создает трудности в интерпретации полученных 
результатов.

«Золотым стандартом» доказательства эффектив-
ности того или иного лекарственного агента на сегод-
няшний момент являются плацебо-контролируемые 
испытания. Поэтому, чтобы достаточно уверенно отве-
тить на вопрос «эффективны ли антидепрессанты при 
БД?», идеально было бы провести сравнение с плацебо 
того или иного антидепрессанта в монотерапии. Но из-
за того, что с одной стороны существуют убедительные 
доказательства эффективности нормотимиков при би-
полярном аффективном расстройстве (БАР) (во вся-
ком случае, в отношении суицидального поведения, 
профилактики эпизодов и лечения гипомании/мании), 
а с другой существует риск индуцированной антиде-
прессантами инверсии аффекта, этическая сторона 
подобных исследований вызывает много вопросов. 
Особенно это актуально для БАР первого типа, так как 
у этих пациентов развитие мании представляет собой 
серьезную опасность. 

В результате поиск по базам данных позволяет 
найти всего одно исследование, в котором результаты 
монотерапии антидепрессантом сравнивались с назна-
чением плацебо в фазе депрессии у пациентов с БАР 
любого типа [8]. В данном исследовании приняли уча-
стие 740 пациентов, из которых 118 человек получали 
пароксетин, 121 — плацебо, а остальные — кветиапин 
(в дозе 300 или 600 мг). В этой работе пароксетин не 
отличился от плацебо, тогда как кветиапин продемон-
стрировал эффективность. В то же время обращают 
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Таблица 1. Исследования безопасности и эффективности антидепрессантов при БД
Table 1. Studies of safety and effectiveness of antidepressants in bipolar depression

Исследова-
ние/Authors, 

year

Число 
участни-

ков/N

Антидепрессант/
Antidepressant

Сопутствующая терапия/
Concomitant therapy

Препарат сравне-
ния/Comparison 

drug
Результат/Result

Риск инверсии аффекта и 
возникновения быстрых 
циклов/The risk of affect 
inversion and rapid cycles

БАР первого и второго типов, плацебо-контроль, монотерапия/BD I, II; placebo-control, monotherapy

McElroy S.L. 
et al., 2010 
(EMBOLDEN 
II) [8]

740 Пароксетин Нет Кветиапин, пла-
цебо

Антидепрессант менее эф-
фективен, чем кветиапин

Сравним с плацебо, выше, 
чем у кветиапина

БАР второго типа, плацебо-контроль, монотерапия/BD II; placebo-control, monotherapy

Agosti V., 
Stewart J.W., 
2007 [9]

70 Имипрамин
Фенелзин (ИМАО)

Нет Плацебо Антидепрессант эффектив-
нее плацебо

Не выявлены (не заявлены 
инструменты выявления)

БАР первого и второго типов, плацебо-контроль, комбинация с нормотимиком/BD I, II; placebo-control, combination with normothymic

Nemeroff C.B. 
et al., 2001 [10]

117 Пароксетин
Имипрамин

Нормотимик (литий, валь-
проаты или карбамазепин в 

комбинации с литием)

Плацебо Эффект только у пациентов 
с низкой концентрацией ли-

тия (менее 0,8 ммоль/л)

Не выявлено повышения 
риска

Tohen M. et al., 
2003 [11]

833 Флуоксетин Оланзапин Плацебо, олан-
запин

Антидепрессант эффектив-
нее плацебо

Не выявлено

Sachs G.S. et 
al., 2007 [12]

366 Пароксетин
Бупропион

Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, ати-

пичные антипсихотики)

Плацебо Нет отличий Не выявлены в целом, 
но выявлены в подгруппе 

с быстрыми циклами

Yatham L.N. et 
al., 2016 [13]

344 Агомелатин Литий или вальпроаты Плацебо Нет отличий, выраженный 
плацебо ответ (50% сниже-
ние общего балла по шкале 
MADRS в группе плацебо)

Статистически незначимое 
повышение риска мании/
гипомании в длительном 

наблюдении

Ghaemi S.N. et 
al., 2014 [14]

119 Циталопрам Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, 

ламотриджин, атипичные 
антипсихотики)

Плацебо Нет отличий Нет отличий

Detke, H.C. et 
al., 2015 [15]

2551 Флуоксетин Оланзапин Плацебо, олан-
запин

Антидепрессант эффектив-
нее плацебо

Не выявлено

БАР первого и второго типов, сравнение антидепрессантов друг с другом в монотерапии/BD I, II, comparison both antidepressants and monotherapy

Himmelhoch 
J.M. et al., 1991 
[16]

56 Имипрамин,
транилципромин 

(ИМАО)

Нет Имипрамин,
транилципромин 

(ИМАО)

Антидепрессант эффекти-
вен (транилципромин — 

81% респондеров, имипра-
мин — 48%)

Отмечен риск инверсии аф-
фекта: транилципромин — 

21%, имипрамин — 25%

БАР первого и второго типов, сравнение антидепрессантов друг с другом в комбинации с нормотимиком/BD I, II, comparison both antidepressants and 
combined with normothymic

Post R.M. et al., 
2006 [7]2

174 Венлафаксин, сер-
тралин, бупропион

Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, 

ламотриджин, атипичные 
антипсихотики)

Венлафаксин, сер-
тралин, бупропион

Все антидепрессанты эф-
фективны в одинаковой 

степени

Значимо больше у венла-
факсина (15%)

Pilhatsch, M. et 
al., 2010 [17]

40 Пароксетин
Амитритилин

Литий Пароксетин
Амитритилин

Все антидепрессанты эф-
фективны в одинаковой 

степени

Нет данных

Frye M.A. et al., 
2009 [18]

176 Бупропион, сертра-
лин, венлафаксин

Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, 

ламотриджин, атипичные 
антипсихотики)

Бупропион, 
сертралин, венла-

факсин

85 из 176 (48%) Да, 26% мания

БАР первого и второго типов, сравнение антидепрессантов с другими препаратами в комбинации с нормотимиком/BD I, II, comparison antidepressants 
with others drugs combined with normothymic

Bocchetta A. et 
al., 1993 [19]

30 Амитриптилин Литий L-cульпирид Ниже, чем у L-cульпирида Не выявлено (согласно 
описанию, шкалы для выяв-
ления мании/гипомании не 

использовались)

Shelton R.C. et 
al., 2004 [20]

30 Пароксетин Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, ати-

пичные антипсихотики)

Рисперидон Нет отличий Не выявлено

Сложный дизайн/Complex design

Silverstone T., 
2001 [21]

156 Имипрамин, мокло-
бемид

Литий, карбамазепин валь-
проаты, частично монотера-
пия (около 1/3 пациентов)

Имипрамин, мо-
клобемид

Оба антидепрессанта 
эффективны, улучшение в 
среднем более чем на 50%

Для имипрамина 
(10% пациентов)

Mendlewicz J., 
Youdim M.B., 
1980 [22]

34 Депренил (ИМАО) Комбинация с бенсерази-
дом и L-триптофаном

Плацебо Антидепрессант эффектив-
нее плацебо

Нет данных

Cohn J.B. et al., 
1989 [23]

89 Флуоксетин, ими-
прамин

Литий у 25% пациентов Плацебо Оба антидепрессанта эф-
фективнее плацебо

У 10% пациентов в группе 
имипрамина выявлена ин-

версия аффекта
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на себя внимание некоторые методологические аспек-
ты. Так, в данном исследовании использовалась отно-
сительно низкая доза пароксетина (20 мг/сут) и был 
отмечен достаточно высокий плацебо ответ (уменьше-
ние общего балла в среднем на 44% по шкале MADRS 
в группе плацебо), что ставит под некоторое сомнение 
выводы о неэффективности пароксетина.

С БАР второго типа все обстоит несколько ина-
че в связи с преобладанием депрессивных эпизодов 
и меньшей опасностью гипомании, поэтому исследо-
вания антидепрессантов в монотерапии проводятся 
чаще. Тем не менее поиск по базам данных выявил так 
же только одно исследование с плацебо-контролем [9]. 
В нем сравнивали имипрамин и фенелзин (ингибитор 
моноаминоксидазы (ИМАО)) с плацебо (всего приня-
ло участие 70 пациентов), оба препарата показали 
статистически значимое превосходство над плацебо. 
Существенным ограничением данного исследования 
является небольшое количество участников.

Как мы видим, исследований, соответствующих 
современным критериям доказательной медицины 
и не вызывающих серьезных вопросов к методологии, 
на данный момент фактически нет. 

Исследований, касающихся сравнительного изуче-
ния эффективности добавления антидепрессанта или 
плацебо к нормотимикам или антипсихотикам, значи-
тельно больше [10–15]. Среди включенных в данную 
подборку шести исследований в четырех эффекта 
выявлено не было. В других двух была показана эф-
фективность флуоксетина в комбинации с оланзапи-
ном в сравнении с монотерапией оланзапином (одно 
было проведено на взрослых пациентах, другое на па-

циентах в возрасте 10–17 лет). Оба эти исследования 
проводились с регистрационной целью, в них приняло 
участие большое количество испытуемых, что, по-ви-
димому, и сказалось на результатах метаанализа [30], 
в котором было выявлено статистически значимое от-
личие в эффективности антидепрессантов от плацебо 
при оценке по клиническим шкалам, хотя и не было 
обнаружено отличий по критериям клинически значи-
мого ответа и ремиссии. Если отвлечься от формальных 
цифр, фактически этот метаанализ просто подтвержда-
ет известный факт — комбинация флуоксетина с олан-
запином эффективна при БД, тогда как относительно 
остальных антидепрессантов результаты исследова-
ний, включенных в данный метаанализ, отрицательны.

Исследования без плацебо-контроля, в которых 
сравниваются результаты терапии антидепрессантами 
в сочетании с нормотимиками, напротив, демонстри-
руют положительные результаты  [7, 17, 18]. В нашей 
выборке таких исследований оказалось 3 (с общим 
количеством участников 390), в среднем можно го-
ворить о 50% редукции симптоматики для всех групп 
антидепрессантов, что должно быть клинически зна-
чимо. Подобное расхождение плацебо-контролируе-
мых и сравнительных исследований также вызывает 
много вопросов, ответы на которые могут дать только 
дальнейшие более широкомасштабные исследования, 
учитывающие методологические трудности.

Касательно остальных исследований, представ-
ленных в таблице, в большинстве случаев возникают 
вопросы к методологии. Одни из них проводились 
с открытым дизайном [27], в других были пациенты 
как получающие, так и не получающие нормотимики 

Исследова-
ние/Authors, 

year

Число 
участни-

ков/N

Антидепрессант/
Antidepressant

Сопутствующая терапия/
Concomitant therapy

Препарат сравне-
ния/Comparison 

drug
Результат/Result

Риск инверсии аффекта и 
возникновения быстрых 
циклов/The risk of affect 
inversion and rapid cycles

Amsterdam J.D. 
and Shults J., 
2008 [24]

833 Венлафаксин Нет Литий Антидепрессант эффектив-
нее лития, открытый дизайн

Нет

Amsterdam J.D. 
and Shults J., 
2010 [25]

1484 БД2 Флуоксетин Нет Нет Антидепрессант продемон-
стрировал эффективность

Высокий процент (29%) 
субсиндромальной гипома-
нии, 6 пациентов с гипома-
нией, 2 пациента с манией

van der Loos 
M.L.M. et al., 
2010 [26]

124 Пароксетин Литий + ламотриджин Плацебо Эффективность сравнима 
с ламотриджином, но до-

бавление к ламотриджину 
эффекта не дает

Неясно

Поддерживающая терапия/Maintenance therapy

Amsterdam J.D. 
and Shults J., 
2010 [27]

815 БД2 Флуоксетин Нет Плацебо, литий Эффективен в качестве под-
держивающий терапии 

Нет

Kauer-
Sant’Anna M. et 
al., 2019 [28]

161 Тианептин Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, 

ламотриджин, атипичные 
антипсихотики)

Плацебо Неэффективен Нет

Altshuler L.L. et 
al., 2009 [29]

83 Бупропион, сертра-
лин, венлафаксин

Нормотимик (литий, валь-
проаты, карбамазепин, 

ламотриджин, атипичные 
антипсихотики)

Бупропион, 
сертралин, венла-

факсин

Антидепрессанты эффек-
тивны в плане поддержива-
ющей терапии у пациентов 
с хорошим ответом на тера-
пию антидепрессантами в 

острой фазе

13 и 22% инверсии аффек-
та в группах респондеров 

и нонреспондеров соответ-
ственно

Примечания: 1 — пациенты в возрасте от 10 до 17 лет; 2 — исследование с открытым дизайном; 3, 4, 5 — пациенты с БАР второго типа.
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[21], что может сказываться на эффективности, так 
как данные препараты сами по себе способны ока-
зывать антидепрессивный эффект, во всяком случае, 
в некоторой степени [31]. В одном исследовании [22] 
изучались сложные комбинации антидепрессантов 
с противопаркинсоническим препаратом бенсерази-
дом и L-триптофаном, что затрудняет возможность оце-
нить эффективность самого антидепрессанта. В связи 
с этим на основании результатов этих работ какие-ли-
бо выводы сделать сложно.

Относительно поддерживающей терапии поиск 
по базам данных выявил 3 плацебо-контролируемых 
исследования, прицельно изучавших именно этот во-
прос. В одном из них результат применения тианептина 
не отличался от плацебо-эффекта [28], в двух других 
[27, 29] оценивалась стабильность ремиссии у тех па-
циентов с БАР второго типа, которые ответили на лече-
ние антидепрессантами в острой фазе БД. В этих двух 
исследованиях поддерживающая терапия антидепрес-
сантами оказалась эффективнее плацебо. 

РИСКИ НАЗНАЧЕНИЯ 

АНТИДЕПРЕССАНТОВ

Существует два основных риска назначения анти-
депрессантов при БД: краткосрочный — инверсия аф-
фекта и долгосрочный — переход обычного БАР в БАР 
с быстрыми циклами. Анализ первой из этих проблем 
показал, что в имеющихся плацебо-контролируемых 
испытаниях повышения риска инверсии аффекта вы-
явлено не было. Однако стоит учесть контекст. Так, 
в единственном плацебо-контролируемом исследова-
нии, проведенном на пациентах с биполярной депрес-
сией в рамках БАР первого и второго типов, пароксетин 
оказался сравним с плацебо по числу случаев инвер-
сии аффекта, но в группе кветиапина таких случаев 
было значимо меньше как в сравнении с пароксети-
ном, так и в сравнении с плацебо [8]. В исследовании 
на пациентах с депрессией в рамках БАР второго типа 
с имипрамином, ИМАО и плацебо не было четко опи-
санного инструмента для оценки инверсии аффекта, 
поэтому судить строго об этом сложно [9].

В исследованиях комбинаций антидепрессантов 
и нормотимика в сравнении с плацебо повышения ри-
ска инверсии аффекта не выявлено, что свидетель-
ствует, скорее, в пользу безопасности назначения 
антидепрессантов вместе с нормотимиками. В то же 
время в сравнительных исследованиях повышенные 
риски все же были выявлены [7, 17, 18], и они наи-
более высоки для трициклических антидепрессантов 
(в данной выборке исследований риск для имипра-
мина составил 15–25%), несколько меньшие для вен-
лафаксина — до 15–20%, а для селективных ингиби-
торов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и ИМАО 
риски оказались в большинстве случаев сравнимы 
с плацебо (5–10%). 

Данные, касающиеся второй проблемы — перехода 
БАР в БАР с быстрыми циклами вследствие назначе-

ния антидепрессантов, — весьма противоречивы. Из-
начально эти опасения были основаны на клинических 
наблюдениях, но, как и в случае с инверсией аффекта, 
на самом деле отделить естественное течение рас-
стройства от влияния внешних обстоятельств непро-
сто. Тем не менее в исследовании El-Mallakh и соавт. 
[32] было показано, что в подгруппе пациентов с уже 
имеющимся БАР с быстрыми циклами длительная тера-
пия антидепрессантами увеличила число обострений 
в сравнении с группой пациентов, которым отменили 
прием антидепрессантов. Таким образом, на данный 
момент однозначного ответа на вопрос о роли антиде-
прессантов в развитии БАР с быстрыми циклами нет, но 
имеющиеся данные свидетельствуют все же в пользу 
необходимости учета данного риска при назначении 
антидепрессантов при терапии БД.

СОВРЕМЕННЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

ПО ТЕРАПИИ БД

Среди основных современных рекомендаций 
(табл. 2) можно выделить рекомендации British Asso-
ciation for Psychopharmacology Guidelines for Treatment 
of Bipolar Disorder (BAP, 2016), Canadian Network for 
Mood and Anxiety Treatments and International Society 
for Bipolar Disorders 2018 guidelines for the manage-
ment of patients with bipolar disorder (CANMAT, 2018), 
The International College of Neuro-Psychopharmacolo-
gy Treatment Guidelines for Bipolar Disorder (CINP-BD, 
2017), National Institute for Health and Clinical Excel-
lence Clinical Guideline for Bipolar Disorder (NICE, 2014), 
The World Federation Society of Biological Psychiatry 
Guidelines for Biological Treatment of Bipolar Disorder 
(WFSBP, 2010), American Psychiatric Association (APA, 
2002). 

В одном аспекте все представленные рекомен-
дации сходятся — монотерапию антидепрессантами 
не допускает ни одна из них. В остальном наблюда-
ются различия. Так, рекомендации NICE [36] факти-
чески допускают назначение только флуоксетина 
в комбинации с оланзапином, не рекомендуя назна-
чать какие-либо другие антидепрессанты в принципе, 
даже при неэффективности первично назначенной 
терапии. На другом полюсе находятся рекомендации 
BAP [33], допускающие назначение антидепрессантов 
даже в качестве первой линии терапии в сочетании 
с нормотимиком или антипсихотиком. В рекомендациях 
CANMAT [34] назначение антидепрессантов допуска-
ется в качестве второй и третьей линий терапии, при 
этом вторая линия подразумевает назначение СИОЗС, 
а третья — селективных ингибиторов обратного захва-
та серотонина и норадреналина (СИОЗСН), ИМАО и ке-
тамина. Таким образом, в рекомендациях по лечению 
БД в вопросе назначения антидепрессантов отмечается 
значительный разброс, аналогичный разбросу резуль-
татов исследований и метаанализов, что опять же ста-
вит вопрос необходимости дальнейших исследований 
в этой области.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ПРАКТИКА

Пожалуй, важным аргументом в пользу назначения 
антидепрессантов при БД можно назвать очень широ-
кое назначение антидепрессантов в повседневной кли-
нической практике. Исследование J.F. Goldberg и со-
авт. [47], в котором с помощью опросника изучалось 
мнение врачей об оптимальной терапии БД, показало, 
что респонденты считали оправданным назначение ан-
тидепрессантов при БД 2-го типа, а так же при недо-
статочном ответе на нормотимик и при суицидальной 
опасности. В качестве первой линии терапии врачи 
выбирали СИОЗС, далее СИОЗСН, а ИМАО и трицикли-
ческие антидепрессанты в качестве 3–5-й линий те-
рапии. Большинство сходилось во мнении, что анти-
депрессанты нужно отменять у пациентов с быстрыми 
циклами и в принципе применять антидепрессанты 
короткими курсами у пациентов с БАР. 

Исследования, касающиеся непосредственно на-
значения препаратов в реальной клинической практи-
ке, говорят о том, что врачи намного чаще назначают 
антидепрессанты, чем это предписывают клинические 
рекомендации, часть из которых вообще не допускает 
назначение антидепрессантов. Как видно из табл. 3, 
в большинстве случаев около 50% пациентов получа-
ют антидепрессанты. Более того, во многих случаях 
антидепрессанты назначаются в монотерапии. Помимо 
представленных в таблице данных китайских исследо-
вателей (30%) [43] в одном шведском исследовании 
[48] таких пациентов также было даже больше — 35% 
от общего числа. Исключение составляет только одно 
исследование из США [41], что связано, вероятно, с бо-
лее строгим в принципе следованием клиническим 
рекомендациям в этой стране. Таким образом, тера-
пия биполярной депрессии на данный момент явля-
ется одним из ярких примеров расхождения данных 
доказательной медицины и рекомендаций по терапии 
с реальной клинической практикой, что, безусловно, 
требует дальнейшего изучения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Подводя итог вышесказанному, можно утверждать, 
что на данный момент назначение антидепрессантов 

при БД можно считать оправданной стратегией при 
соблюдении нескольких условий. Во-первых, в подав-
ляющем большинстве случаев оптимально назначать 
антидепрессанты в комбинации с нормотимиками или 
атипичными антипсихотиками, что значительно снижает 
риск инверсии аффекта. Назначение антидепрессантов 
в качестве монотерапии может быть оправдано в очень 
ограниченном числе случаев только при БД в рамках 
БАР второго типа, например при крайне плохой пере-
носимости нормотимиков и атипичных антипсихотиков, 
хотя и в этой ситуации риски подобной стратегии оста-
ются высокими, и ни одна из международных рекомен-
даций такой вариант терапии не допускает. Во-вторых, 
более предпочтительно назначение СИОЗС в сравнении 
с другими группами антидепрессантов в связи с крайне 
низкими рисками инверсии аффекта при имеющихся 
(пусть и ограниченных) данных об эффективности. 
Назначение трициклических антидепрессантов несет 
высокие риски инверсии аффекта, и его следует избе-
гать. СИОЗСН находятся в промежуточном положении, 
они менее безопасны, чем СИОЗС, но все же их назна-
чение в принципе допустимо в комбинации с нормоти-
миками или атипичными антипсихотиками. В-третьих, 
следует по возможности избегать назначения антиде-
прессантов пациентам с быстрыми циклами, так как 
в этой группе пациентов увеличение количества аф-
фективных эпизодов вследствие терапии антидепрес-
сантами является достаточно вероятным. Касательно 
длительной терапии антидепрессантами данных очень 
мало, но имеющиеся свидетельствуют скорее в пользу 
длительных курсов для тех пациентов с БАР второго 
типа, которые ответили на терапию антидепрессантами 
в острой фазе. Для пациентов с быстрыми циклами 
длительные курсы не рекомендованы, для БАР пер-
вого типа решение стоит принимать индивидуально, 
так как данные относительно этой группы пациентов 
противоречивы. В целом для профилактики возник-
новения эпизодов БД существуют препараты с дока-
занной эффективностью — нормотимики и атипичные 
антипсихотики, поэтому рациональнее использовать их 
для поддержания стабильной ремиссии.

Таким образом, несмотря на имеющиеся противо-
речия в результатах исследований и рекомендациях 
по терапии, при условии учета возможных рисков на-

Таблица 2. Сравнение клинических рекомендаций (КР) по терапии БД
Table 2. Comparison of clinical guidelines for the treatment of bipolar depression

Название КР/Guideline 
abbreviated name

Возможно назначение антидепрессантов/
Possibility of antidepressant prescription

Линия терапии/
Line of therapy Комментарии/Comments

BAP [33] + 1

CANMAT [34] + 2,3 2-я линия — СИОЗС, 3-я — СИОЗСН/ИМАО

CINP-BD [35] + 2,3 2-я линия — эсциталопрам, флуоксетин, 
3-я — имипрамин, фенелзин

NICE [36] - Комбинация оланзапин + флуоксетин 
допускается

WFSBP [37] + 2

APA [38] + 1,2 1-я линия — при тяжелых депрессиях, 
2-я — СИЗОСН, ИМАО 
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значение антидепрессантов для лечения БД представ-
ляется оправданным с точки зрения доказательной 
медицины.
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Резюме 
Цель: осветить эволюцию взглядов исследователей и представить обзор современной научной литературы, посвященной нозо-

логической принадлежности и клиническим особенностям кататонии. Материал и методы: по ключевому слову «catatonia»/«ка-
татония» в базах данных Scopus, PubMed, Cochrane Library, eLIBRARY было найдено 44 000 публикаций, из которых по критериям 
отбора выделены клинические случаи, когортные и рандомизированные исследования, посвященные психопатологической 
картине кататонии при аффективных заболеваниях, аутизме и истерии. Для анализа отобрано 50 публикаций за 2000–2020 гг. 
Заключение: кататония, традиционно относимая к проявлениям шизофрении, в настоящее время преимущественно трактуется 
как «транснозологический синдром», встречающийся при различных (как психических, так и соматических) заболеваниях. Кли-
нические проявления кататонии при аффективных нарушениях, аутизме и истерии имеют свои отличительные особенности, при 
этом само наличие кататонических нарушений ассоциировано с большей тяжестью основного заболевания, низким качеством 
ремиссий, что обусловливает диагностическую настороженность в отношении эндогенно-процессуальной «почвы». 
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Summary
Objective: to provide the description of researchers’ views evolution and provide the review of modern scientific literature 

on nosological affiliation and clinical features of catatonia. Material and methods: Scopus, PubMed, Cochrane Library, eLIBRARY 
databases were searched for literature (44 000 papers) using the keyword ‘catatonia‘. Based on the selection criteria, the search has 
been found the clinical cases, cohort and random studies, dedicated to psychopathologic description of catatonia, accompanied 
by affective disorders, autism and hysteria. 50 papers issued between 2000 and 2020 were selected for the analysis. Conclusions: 
catatonia, traditionally treated as a symptom of schizophrenia, currently is predominantly interpreted as a “transnosological syndrome”, 
which accompanies various (both mental and somatic) diseases. The clinical manifestations of catatonia in affective disorders, autism 
and hysteria have their own distinctive features, also the presence of catatonic symptoms is associated with a greater severity of 
the underlying disease, low quality of remissions, which explains why the experts are wary of the endogenic factors.
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Проблема нозологической принадлежности катато-
нии до настоящего времени остается предметом 

дискуссии. По данным современных эпидемиологиче-
ских исследований, распространенность кататониче-
ских расстройств составляет от 6 до 30% в популяции 
пациентов как психиатрических, так и соматических 
учреждений [1–3]. Одной из основных причин, лежа-

щих в основе неутихающих споров о пересмотре модели 
кататонии как одной из форм шизофрении, является 
представление о нозологической неспецифичности ка-
татонического синдрома, развитие которого возможно 
не только в рамках шизофрении, но и при аффективной 
патологии, а также при ряде неврологических и сомати-
ческих заболеваний [4–7].

НАУЧНЫЙ 
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Наиболее спорной (что частично признают и сами 
исследователи) представляется обоснованность поло-
жений, развиваемых в настоящее время авторами (пре-
имущественно зарубежными), о размытости границ 
и феноменологической гетерогенности расстройств, 
объединяемых понятием «кататония», а также аргумен-
тированность вытекающих из этого выводов о необхо-
димости выделения кататонии в качестве дименсии и 
правомерности ее отнесения к различным заболева-
ниям.

Результатом ведущейся на протяжении последних 
лет разработки вопросов, связанных с уточнением кри-
териев распознавания и определением границ катато-
нии, является выделение этого синдрома в качестве 
«транснозологического образования», что находит от-
ражение и в актуальных клинико-диагностических си-
стематиках, в частности в форме ликвидации «кататони-
ческой шизофрении» в DSM-5 и в проекте ICD-11 [8–11].

Обсуждению позиций современных авторов по про-
блеме нозологической трактовки феноменов катато-
нии необходимо предпослать историческую справку.

Учение о кататонии, восходящее к XIX в., традици-
онно связывают с именем немецкого психиатра Karl 
Ludwig Kahlbaum (1828–1899), впервые описавшего 
кататонию как самостоятельную болезнь [12]. Следует 
упомянуть, что K. Kahlbaum, автор термина «симпто-
мокомплекс» (1863), наряду с классической формой 
кататонии выделял хронически и неблагоприятно 
протекающую «catatonia protracta», «сatatonia gravis» 
c превалирующими в клинической картине симптомами 
психомоторного возбуждения, а также так называемые 
«мягкие» формы — «catatonia mitis», характеризую-
щиеся меньшей выраженностью психопатологических 
проявлений и относительно благоприятным прогнозом.

Необходимо отметить, что на донозологическом эта-
пе развития психиатрии такие кататонические феноме-
ны, обладающие меньшей интенсивностью, наблюдали 
и предшественники K. Kahlbaum (в том числе и отече-
ственные исследователи), которые описывали их в гра-
ницах «melancholie avec stupeur» [13], «melancholia 
stupida» [14], «melancholia attonita» [15, 16].

Основоположник психоморфологического направ-
ления в психиатрии C. Wernicke [17] рассматривал дви-
гательные феномены, сопоставимые с кататонически-
ми, в рамках выделяемого им «двигательного психоза» 
(«motility psychosis»), характеризующегося эпизоди-
ческим течением, относительно благоприятным про-
гнозом и непосредственно моторными симптомами, 
которые будучи чрезмерно выраженными, отличаются 
лишь «количественно» от нормальных движений, т.е. 
не имеют «вычурных» качеств1.

1 Значительно позже эта идея получила развитие в работах 
K. Leonhard [18], который, следуя традициям С. Kleist, в 1979 г. раз-
работал классификацию моторных расстройств, наблюдаемых в рам-
ках циклоидного двигательного психоза и кататонической (системной 
и несистемной) шизофрении, имеющей сравнительно неблагоприятный 
прогноз. Однако по причине сложности и несоответствия основным 
классификациям нозологическая система К. Leonhard активно не при-
менялась в клинической практике.

К началу XX в. проблема кататонии получает новую 
интерпретацию в рамках нозологической парадигмы 
E. Kraepelin. В «Учебнике по психиатрии» [19] еще до 
окончательной концептуализации dementia praecox ав-
тор к выделенной им группе «процессов психического 
распада», которые быстро заканчиваются слабоуми-
ем, на основании проспективного катамнестического 
исследования 63 клинических наблюдений относит 
особо выраженные и длительно существующие про-
явления кататонии (преимущественно негативизм 
и манерность). В качестве одного из критериев диаг-
ностики dementia praecox в «Руководстве по психиа-
трии» [20] E. Kraepelin определяет «персистирующие 
двигательные феномены», соответствующие описанию 
К. Kahlbaum «catatonia protracta», которые обнаружи-
вают рецидивирующее течение и крайне неблагопри-
ятный прогноз. В подтверждение своей точки зрения 
о нозологической принадлежности обсуждаемых фе-
номенов E. Kraepelin, обращаясь к клинической карти-
не заболевания, акцентирует внимание на отдаленных 
этапах болезни, когда становятся заметны «неизгла-
димые» следы разрушительного процесса — «свое-
образные черты, манера держаться, некоторые жесты 
и внутренние перемены».

Отдельного внимания заслуживают описания «рас-
стройств выразительных движений» — так называе-
мой «потери грации» («Verlust der Grazie»), которые 
также были отнесены Е. Kraepelin к кататоническим 
явлениям у больных dementia praecox. Автор подчер-
кивает не уклюжесть, неестественность движений, их 
угловатость и «отрывистость» с оттенком вычурности, 
манерности и причудливости. Вслед за Е. Kraepelin 
С.М. Жислин в труде «Конституция и моторика» 
[21] приводит подробное описание «потери грации» 
у больных шизофренией, подчеркивая наличие осо-
бой наследуемой моторной конституции пациентов, 
проявления которой нарастают по мере давности забо-
левания с «наслоением» классических кататонических 
феноменов.

Важно подчеркнуть, что E. Kraepelin исключил часть 
форм, сопоставимых с «catatonia mitis», из концепции 
раннего слабоумия на основании благоприятного про-
гноза и отнес их к проявлениям маниакально-депрес-
сивного психоза (МДП). Так, в монографии «Manic-
depressive insanity and paranoia» [22] при описании 
психопатологической структуры «простой меланхо-
лии» автором отмечено безэмоциональное выраже-
ние лица, монотонность и однообразие высказываний 
больных, обнаруживающих полную безучастность 
к происходящему, утрату ими прежней энергии («па-
циент сидит весь день, ничего не делая, держа руки 
на коленях»). 

Развернутую картину кататонии помимо раннего 
слабоумия E. Kraepelin описывал при «делириозной 
меланхолии», при которой наблюдаются маскообраз-
ность лица обследуемых, их недоступность вербально-
му контакту, элементы автоматической подчиняемости, 
сменяющиеся сопротивлением пассивным движениям, 
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вычурные позы и жесты, отказ от еды, перемежаю-
щиеся с резкими вспышками беспокойства и непро-
дуктивного двигательного возбуждения. Кроме того, 
отдельные кататонические нарушения (за исключе-
нием негативизма, манерности и стереотипий), выяв-
ляемые вне очерченных психопатологических границ 
dementia praecox и МДП, в труде «Dementia praecox and 
paraphrenia» [23] исследователь рассматривает в кли-
нической картине опухолей головного мозга, а также 
при прогрессивном параличе.

Несмотря на то что E. Kraepelin подчеркивал не-
правомерность установления диагноза раннего сла-
боумия, опираясь лишь на наличие отдельных ката-
тонических феноменов, его воззрения подвергались 
критике со стороны современников. Так, В.П. Сербский, 
приверженец учения С.С. Корсакова, обращаясь к опре-
делению нозологической принадлежности кататонии, 
утверждал, что проявления последней неспецифичны 
для dementia praecox, вторичны по отношению к основ-
ным (базисным) симптомам и не определяют клиниче-
скую картину заболевания, а также могут встречаться 
помимо раннего слабоумия при самых различных бо-
лезненных формах, например при некоторых подви-
дах острой спутанности («amentia») и прогрессивном 
параличе. Такое обстоятельство, по мнению автора, 
свидетельствует в пользу отсутствия необходимости 
в выделении кататонической формы dementia praecox 
[24].

Основоположник учения о шизофрении E. Bleuler 
[25] вслед за E. Kraepelin рассматривает доминирую-
щие в клинической картине хронического заболевания 
наряду с другой продуктивной симптоматикой прояв-
ления кататонии как прогностически неблагоприятный 
прогредиентный вариант раннего слабоумия. Описа-
ния E. Bleuler кататонии, сравнимой с ее «мягкими» 
формами, можно обнаружить при анализе клинических 
картин МДП, где, несмотря на отсутствие упоминания 
термина «кататония», автор рассматривает выражен-
ную заторможенность как психических процессов, так 
и двигательных актов обследуемых. Примечательно, 
что, находясь под влиянием идей S. Freud, E. Bleuler 
тяготел к психоаналитической трактовке феноменов 
кататонии и указывал на возможность возникновения 
нестойких субкататонических симптомов у пациентов 
в состоянии «озабоченности» или стресса.

Подводя итог материалам, составляющим истори-
ческий экскурс, следует отметить, что, хотя осново-
положники клинической психиатрии XX в. E. Kraepelin 
и E. Bleuler не трактовали симптомы кататонии как об-
лигатный признак шизофрении, вплоть до начала XXI в. 
в систематиках психических расстройств (МКБ-10, 
DSM-IV) кататонические нарушения рассматривались 
преимущественно в рамках эндогенно-процессуальной 
патологии.

Вместе с тем 70-е годы прошлого столетия стали от-
правной точкой возрождения интереса приверженцев 
полярного направления, ставящих под сомнение пра-
вомерность рассмотрения всех психопатологических 

феноменов, сопоставимых с кататоническими, как со-
дружественных шизофрении и становлению дефекта2.

Произошедший за последние десятилетия отказ 
от категориального подхода к классификации нару-
шений психической деятельности привел к пересмотру 
нозологической парадигмы кататонии. Современные 
клинико-диагностические систематики (в частности, 
DSM-5, проект ICD-11) трактуют кататонический сим-
птомокомплекс не в качестве самостоятельной диаг-
ностической категории, но как уникальный независи-
мый синдром с собственным кодом — «спецификатор» 
(уточняющий показатель) или отдельную дименсию 
(«психомоторные симптомы»), который может являть-
ся составной частью различных клинических форм3. 
Так, в частности, в DSM-5 кататония, рассматриваемая 
как «вторичное состояние», относится к рубрикам «Ка-
татония, связанная с психическими расстройствами» 
и «Кататония вследствие других медицинских состо-
яний» и может быть диагностирована при наличии 3 
из 12 психомоторных нарушений (ступор, каталепсия, 
восковая гибкость, мутизм, негативизм, застывание, 
манерность, стереотипии, возбуждение, гримаснича-
нье, эхолалия, эхопраксия).

Современные авторы [4–7] определяют кататонию 
как транснозологическое образование — группу пси-
хомоторных симптомов, проявляющихся при многих от-
личных от шизофрении психических (БАР, аутизм, синд-
ром Туретта), неврологических (эпилепсия, рассеянный 
склероз, болезнь Паркинсона), метаболических (болезнь 
Вильсона, порфирия и проч.), эндокринных (гипертире-
оидизм, гиперкальциемия, болезнь Аддисона, болезнь 
Кушинга) и иммунологических (анти-NMDA-энцефалит, 
системная красная волчанка) заболеваниях.

Подавляющее большинство современных иссле-
дований проявлений кататонии при психических 
расстройствах посвящены изучению кататонических 
феноменов при аффективных заболеваниях, расстрой-
ствах аутистического спектра (РАС) и истерии, вслед-
ствие чего в настоящем обзоре мы остановимся на опи-
сании проявлений кататонии в клинической картине 
перечисленных нозологических форм.

Кататония в психопатологическом пространстве 
аффективных нарушений

Интерес к изучению депрессивных и маниакальных 
состояний, сопровождающихся проявлениями катато-
нии, исследователи проявляли еще с начала XX в. [31–

2 Так, J. Morrison одним из первых опубликовал ряд работ, в кото-
рых представлены наблюдения кататонической симптоматики в струк-
туре аффективных заболеваний [26–28]. A.J. Gelenberg обнаружил про-
явления кататонии при неврологических заболеваниях, метаболических 
нарушениях и интоксикациях [29].

3 Эволюция психиатрической мысли и современные взгляды на 
проблему кататонии отражены в монографии E. Shorter, M. Fink «The 
Madness of Fear: A History of Catatonia» [30]. Согласно данным авто-
ров, кататонию следует классифицировать как независимую психопа-
тологическую единицу, выступающую в различных проявлениях: как 
классическая кататония Кальбаума, злокачественная кататония (в том 
числе злокачественный нейролептический синдром), делириозная ма-
ния, аутоагрессивное поведение при расстройствах аутистического 
спектра и проч.
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34]. Такие психомоторные феномены, возникающие 
в рамках аффективных расстройств и обозначенные 
впоследствии термином «кататонический спектр» [35], 
традиционно рассматриваются авторами как симптомы, 
близкие к предложенной K. Kahlbaum дефиниции «мяг-
кая» кататония.

В последние десятилетия отказ от трактовки про-
явлений кататонии исключительно в психопатоло-
гическом пространстве эндогенно-процессуальной 
патологии повлек за собой появление целого ряда 
публикаций [35–37], авторы которых полагают, что ка-
татонические симптомокомплексы превалируют среди 
пациентов с аффективной патологией, в сравнении 
с больными шизофренией и расстройствами шизо-
френического спектра (РШС).

Вместе с тем традиционные воззрения на катато-
нические феномены как проявления «тяжелого» реги-
стра психопатологических образований в совокупно-
сти с многочисленными указаниями на относительно 
неблагоприятный прогноз аффективного заболевания 
при присоединении явлений кататонии позволяют 
предполагать, что нозологической трактовке обсуж-
даемых клинических форм наиболее адекватно рас-
смотрение в границах РШС [38–40].

Представленные выше противоречия обусловле-
ны прежде всего трудностями определения нозоло-
гической принадлежности кататонии. Дело в том, что 
со времен K. Kahlbaum психопатологические границы 
и клинические проявления «мягкой» кататонии не под-
вергались прицельному исследованию, потому не толь-
ко нозологическая принадлежность, но и феномено-
логическая интерпретация обсуждаемых расстройств 
остается предметом оживленных дискуссий.

Так, подвергая анализу клинические особенности 
кататонических феноменов, сопутствующих аффектив-
ной патологии, многие исследователи [6, 41–44] обра-
щают внимание на бóльшую по сравнению с «чистыми» 
формами тяжесть собственно расстройств настроения, 
повышенное потребление ресурсов здравоохранения 
(высокая частота госпитализаций в психиатрические 
стационары) и низкое качество ремиссии с признака-
ми социально-трудовой дезадаптации. Таким образом, 
наличие в клинической картине заболевания психо-
патологических феноменов кататонического спек-
тра очевидно ассоциировано с менее благоприятным 
прогнозом и требует дифференциальной диагностики 
с эндогенно-процессуальной патологией.

Кроме того, по мнению ряда авторов [37, 43, 45–48], 
обсуждаемые противоречия в результатах исследова-
ний могут быть обусловлены различиями в используе-
мых методах психометрической диагностики, дизайне 
исследований и возрастных особенностях клинической 
выборки.

Так, среди зарубежных авторов до сих пор не суще-
ствует единого мнения относительно предпочтительно-
го диагностического инструмента для верификации ка-
татонических феноменов. К примеру, J. Cuevas-Esteban 
[37], исследовавший проявления кататонии у пожилых 

людей, обнаружил, что при обследовании пациентов 
на основании критериев шкалы Bush–Francis Catatonia 
Rating Scale (BFCRS) (14-факторная скрининговая 
шкала, определяющая наличие или отсутствие ката-
тонических явлений) [49] кататония наиболее часто 
выявляется у пациентов с гипотимией и психическими 
расстройствами, протекающими с помрачением созна-
ния (в частности, делириозным). Однако при исполь-
зовании критериев, предложенных M. Fink и M. Taylor 
[43]4 или указанных в DSM-5, результаты оказались 
иными — наиболее часто кататония сопровождала 
маниакальный синдром и делирий.

Некоторые исследователи и вовсе не обнаружива-
ют различий в клинической картине кататонических 
нарушений при шизофрении и аффективных расстрой-
ствах [46, 47, 50]. Результаты обследования больных 
с использованием шкалы BFCRS позволили S. Grover 
и соавт. [47] установить, что проявления кататонии при 
аффективной патологии, в структуре которой домини-
руют ступор, мутизм, замирания, негативизм, ригид-
ность, возбуждение и стереотипии, идентична таковой 
при шизофрении.

Однако эти данные, если подойти к ним с пози-
ций клинической реальности, вызывают сомнения, 
поскольку еще со времен Е. Kraepelin известно, что 
двигательные расстройства, обозначаемые как ката-
тония, при рассматриваемых нозологиях существенно 
отличаются.

Наиболее соответствующей традиционным взгля-
дам представляется точка зрения авторов, обнару-
живающих значимые отличия в клинической картине 
проявлений кататонии при разных заболеваниях. Од-
ним из крупномасштабных исследований этого направ-
ления научного поиска является работа представите-
лей Дрезденского университета Krüger и соавт. [42], 
обследовавших 1424 больных шизофренией, «чистой» 
манией, смешанной манией и депрессией с помощью 
созданной авторами психометрической шкалы катато-
нии (Catatonia Rating Scale) [51]. Согласно полученным 
результатам, среди клинических проявлений кататонии 
у больных шизофренией превалируют каталепсия, ав-
томатическая подчиняемость, негативизм, манерность 
и анормальные моторные знаки, такие как гримасни-
чание, вычурные движения и стереотипии. В свою 
очередь, пациенты с депрессией чаще демонстрируют 
признаки кататонической заторможенности в виде сту-
пора, мутизма и ригидности, а для больных с маниа-
кальным синдромом наиболее характерным является 
кататоническое возбуждение. 

Особого внимания заслуживают современные ис-
следования отечественных авторов, посвященные из-

4 Диагностические критерии, предложенные M. Fink и M. Taylor, 
включают наличие обездвиженности, мутизма или ступора на протя-
жении не менее 1 ч, связанных с каталепсией, автоматической подчи-
няемостью или «застыванием», возникающих более чем дважды, или 
же наличие хотя бы одного из перечисленных симптомов чаще чем в 
двух случаях: стереотипии, эхофеномены, каталепсия, автоматическая 
подчиняемость, застывание, негативизм, сопротивление движению 
(gegenhalten) и амбитендентность.



65

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
18

(2
)'
2
0
2
0
'6

1-
7
0

МИА’ ISSN1683-8319 (print)’ journalpsychiatry.com DOI 10.30629/2618-6667-2020-18-2-61-70

учению психопатологических проявлений кататонии 
в рамках аффективных нарушений. Так, М.И. Болгов 
[52] в работе «Кататонические расстрой ства в струк-
туре приступа эндогенной депрессии», обсуждая кли-
ническую картину кататоно-депрессивных состояний, 
выделяет три гетерогенные группы пациентов в зави-
симости от доминирующих кататонических нарушений: 
1) с гипокинетическим типом кататонии; 2) с явления-
ми нестойких гиперкинетических симптомов кататонии 
на фоне гипокинетических кататонических феноменов 
(дискретностью проявлений кататонии); 3) с парци-
альной  дискинетической  кататонией . В клинической 
картине первой группы больных кататонические рас-
стройства развиваются на фоне уже установившейся 
картины преимущественно меланхолической депрес-
сии с массивными идеями самообвинения. Кататони-
ческая симптоматика в этих случаях отличается бы-
стрым темпом нарастания, вплоть до кататонического 
ступора с преобладанием негативизма, явлений воско-
вой гибкости, «застывания» мимической мускулатуры. 
Для больных с явлениями нестойких гиперкинетиче-
ских симптомов кататонии на фоне гипокинетических 
кататонических феноменов характерны отсутствие 
аффективной насыщенности депрессивных пережи-
ваний с «мерцающим» характером гиперкинетических 
проявлений кататонии (двигательные стереотипии, 
гримасничания, эхо-феномены), нарушения мышления 
(шперрунги, амбивалентность, вербигерации). Парци-
альная дискинетическая кататония наблюдается на 
фоне повторного атипичного приступа апатической 
депрессии. Кататонические феномены флюктуируют 
в зависимости от тяжести аффективного состояния, 
характеризуются неразвернутостью и слабой выра-
женностью, обнаруживают тенденцию к сохранению 
в рудиментарном виде после разрешения приступа. 
Обращаясь к оценке прогноза собственных клини-
ческих наблюдений, автор во всех трех выделенных 
группах констатирует проявления «дефицитарных рас-
стройств» при становлении ремиссии (при этом термин 
«шизофрения» не используется, в критериях включе-
ния отсутствуют РШС).

Резюмируя смысл рассмотренных выше дискусси-
онных вопросов современных исследований, можно 
заключить, что при описании всего многообразия ката-
тонических явлений при аффективной патологии (пре-
имущественно гипокинетических форм при депрессиях 
и гиперкинетических при маниакальных состояниях) 
авторы, подчеркивая тяжесть собственно расстройств 
настроения, низкое качество ремиссий с признаками 
социально-трудовой деазадптации, находят целесо-
образным проведение дифференциальной диагно-
стики обсуждаемых состояний с аффективными фаза-
ми в динамике шизофренического процесса.

Клиника кататонических проявлений при рас-
стройствах аутистического спектра (РАС)

По данным современных авторов [53, 54], среди 
лиц подросткового возраста с диагностированными 
РАС от 12 до 17% обнаруживают феномены кататонии. 

Наиболее часто кататонические явления возникают 
в среднем или позднем пубертатном периоде [53], 
однако некоторые исследователи упоминают о препу-
бертатных дебютах кататонической симптоматики [55, 
56]. Нередко кататонии при РАС коморбидны обсессив-
но-компульсивные расстройства [53, 56–60], синдром 
Туретта [61], синдром дефицита внимания с гиперак-
тивностью [62, 63]. Кроме того, кататонические рас-
стройства у детей с РАС ассоциированы с возникнове-
нием психопатологических феноменов психотического 
регистра, в частности галлюцинаторно-параноидной 
симптоматики [56].

По мнению зарубежных авторов, основной про-
блемой диагностики кататонии при РАС (так же как 
и при рассмотренной ранее аффективной патологии) 
является отсутствие общепризнанного для использо-
вания специализированного метода психометрической 
оценки. Подвергнув анализу многочисленные источ-
ники литературы, исследователи из Великобритании, 
J. Breen и D.J. Hare [64] разработали опросник аттенуи-
рованных нарушений поведения (Attenuated Behaviour 
Questionnaire, ABQ), по результатам которого выделили 
«стержневые» симптомы кататонии у лиц с РАС — эпи-
зоды замирания, сложности в прекращении начатого 
действия и в начале двигательной активности, общую 
замедленность движений.

Однако, в отличие от исследований, основанных 
исключительно на применении диагностических шкал, 
при клинической оценке явлений кататонии у де-
тей с РАС с использованием критериев, приведенных 
в DSM-5, директор американского Института Кенне-
ди Кригера (Kennedy Krieger Institute) Lee Elizabeth 
Wachtel обнаружила в качестве наиболее распростра-
ненных кататонических признаков возбуждение и сте-
реотипии, в то время как «застывание», негативизм, 
мутизм, ступор и гримасничанье регистрировались го-
раздо реже [65]. Особого внимания при рассмотрении 
проблемы кататонии у детей с РАС, по мнению автора, 
заслуживают аутодеструктивные тенденции, выявлен-
ные у 20 из 22 обследованных больных (90,9%)5, кото-
рые рядом исследователей относятся к проявлениям 
кататонической стереотипии [65, 66]. Такое поведе-
ние, проявляющееся ударами, шлепками и расцарапы-
ванием, может привести к повреждениям, требующим 
проведения срочного медицинского вмешательства. 
Так, L.E. Wachtel приводит случай 18-летней больной 
аутизмом, в клинической картине которого отмечаются 
замирания, ригидность, гримасничание, мутизм, сту-
пор и негативизм. Помимо вышеописанных проявле-
ний, у пациентки возникали внезапные вспышки ауто-
агрессии, приведшие к двусторонней травматической 
катаракте и двустороннему отслоению сетчатки.

Обращаясь к обсуждению факторов, провоцирую-
щих возникновение и экзацербацию кататонических 

5 Предоставленные автором статистические данные вызывают 
сомнения по причине немногочисленности клинической выборки, со-
ставившей 22 наблюдений, и ретроспективной модели исследования 
и требуют подтверждения на репрезентативной выборке.
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явлений при РАС, исследователи отводят большую роль 
стрессовым воздействиям [6, 67–69]. A. Shah и L. Wing 
[68] утверждают, что психотравмирующие события (пе-
реживание утраты близких, конфликты с родителями, 
воспитателями или сверстниками) часто являются 
триг герами возникновения кататонической симпто-
матики. Рассматривая факторы экзацербации прояв-
лений кататонии у больных аутизмом с последующим 
присоединением обсессивно-компульсивных симпто-
мов, некоторые авторы выделяют нарушение рутинно-
го порядка или невозможность выполнить двигатель-
ные ритуалы, что часто провоцирует возникновение 
возбуждения с усилением моторных кататонических 
проявлений [6, 68, 69].

Среди отечественных исследователей кататонии 
при РАС необходимо в первую очередь остановиться 
на работах В.М. Башиной. В монографии «Аутизм в дет-
стве» [70] автор описывает клиническую картину ката-
тонии при РАС, акцентируя внимание на полиморфной 
симптоматике у больных и преобладании «монотонного 
возбуждения» с импульсивностью, агрессией, бессвяз-
ностью речи, перемежающейся с эпизодами эхолалии. 
Следует отметить формирование по разрешению со-
стояния изъяна в психическом и эмоциональном разви-
тии, который, несмотря на различие возрастных групп 
обследуемых, соответствует картине дефекта при 
конечных состояниях по типу «монотонной активно-
сти и ригидности аффекта» [71] в виде отрешенности 
с монотонно-безрадостным настроением, сохранением 
однообразия в действиях и играх, быстрой стереоти-
пизацией любой деятельности6, 7.

Н.В. Симашкова и Л.П. Якупова [72] в клиническом 
исследовании злокачественных форм атипичного ау-
тизма (злокачественной детской шизофрении) при 
описании манифестных психозов вслед за развитием 
собственно аутистических расстройств, выступающих 
в качестве первичных негативных симптомов, выделя-
ют стадии, определяющиеся кататоническими прояв-
лениями с преобладанием двигательного возбужде-
ния, импульсивности, негативизма. В таких случаях по 
мере редукции психотической симптоматики форми-
руется олигофреноподобный дефект [75], постепен-
но перекрывающий как «эмоциональный дефицит» 
(Galderisi S., 2019), так и явления аутизации. Кроме 
того, по миновании приступа наблюдается сохранение 

6 Описанию дискинетических ремиссий посвящена работа 
Н.А. Ильиной и Н.В. Захаровой [73], в которой авторы отмечают общие 
характерологические свойства больных после перенесенных присту-
пов шизофрении с кататоническими расстройствами в виде стремле-
ния пациентов к труду с так называемой «радостной усидчивостью» 
(Kahlbaum К., 1874), ригидностью, однонаправленностью интересов 
и эмоциональной притупленностью. Авторы подчеркивают, что сформи-
ровавшаяся тугоподвижность и монотонность психических процессов, 
является «частью структуры дефекта».

7 А.Б. Смулевич [74] для определения обсуждаемых расстройств 
использует термин «кататоническая личность», предложенный Р.А. Над-
жаровым (1972), относя постприступные изменения к проявлениям на-
житых психопатий, при которых в клинической картине на первый план 
выступают признаки дискинетопатии — перманентные расстройства 
моторики, распространяющиеся на все сферы деятельности больных.

гиперактивности с импульсивностью, а также неврозо-
подобные расстройства в виде навязчивостей.

Таким образом, по данным современной литера-
туры, можно заключить, что среди проявлений ката-
тонии при РАС преобладают симптомы двигательного 
возбуждения. При этом отечественные авторы преиму-
щественно рассматривают кататонические нарушения 
при РАС в рамках манифестных психозов с формиро-
ванием стойких дефицитарных расстройств при ста-
новлении ремиссии. 

Кататонический симптомокомплекс при истери-
ческих расстройствах

Еще Жан-Мартен Шарко (1825–1893) и Жозеф Ба-
бинский (1857–1932), выдающиеся французские невро-
логи своего времени, ведущую роль в возникновении 
таких транзиторных проявлений кататонии, как ката-
лепсия и мутизм, отводили внушению и убеждению.

Приоритет в клиническом описании кататониче-
ских феноменов, сосуществующих с истерическими 
расстройствами, принадлежит M. Urstein. Автор мо-
нографии «Кататония под видом истерии и психо-
патии» («Katatonie unter dem Bilde der Hysterie und 
Psychopathie») [76] приводит 18 наблюдений больных 
кататонической шизофренией, ранние проявления бо-
лезни у которых были представлены психопатически-
ми симптомами и особенно истерическими реакциями, 
сопровождающимися двигательными расстройствами, 
которые впоследствии трансформировались в отчетли-
вые явления кататонии.

Интерес к проблеме коморбидности симптоматики 
кататонического спектра и конверсионно-диссоциа-
тивных (истерических) нарушений в последние деся-
тилетия получил новое развитие в работах авторов, 
придерживающихся транснозологического подхода 
[77–83], которые для описания обсуждаемых психо-
патологических феноменов, сосуществующих в кли-
нической картине заболевания, предлагают термин 
«истерическая кататония»8.

Примечательно, что, несмотря на выявление 
«классических» симптомов кататонии (негативизм, 
каталепсия, мутизм и проч.), авторы квалифицируют 
наблюдаемые клинические формы в нозологических 
границах диссоциативных расстройств. Среди аргу-
ментов, обосновывающих правомерность выделения 
обсуждаемой диагностической категории («истерока-
татонии»), исследователи приводят особую структуру 
преморбидного склада пациентов, соответствующую 
истерическому РЛ, наличие в клинической картине яв-
лений диссоциативной амнезии, черт прекрасного рав-
нодушия («la belle indifference»), непосредственной 
связи возникновения с психотравмирующей ситуацией, 
нестойкость и быструю сменяемость кататонических 
и истерических симптомов.

8 Jagadeeshan и соавт. [82] сообщили о двух случаях обсессив-
но-компульсивного расстройства с признаками кататонии, из которых у 
одного пациента обнаруживались диссоциативные симптомы. В работе 
Girish и соавт. [83] утверждается, что расстройства диссоциативного 
спектра могут провоцировать возникновение кататонии.
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Актуальным направлением научного поиска среди 
исследователей, изучающих коморбидность кататонии 
и истерии, является разработка методов дифферен-
циальной диагностики эндогенного кататонического 
синдрома от кататоноформных состояний диссоциа-
тивного генеза. Так, В.В. Чугунов и соавт. в работе, по-
священной разграничению психомоторных и поведен-
ческих расстройств кататонического и диссоциативно-
го спектров, обследовали 135 пациентов, разделенных 
на две группы (32 набл. с кататоническим синдромом 
«эндогенного» генеза и 103 набл. с сопоставимыми на-
рушениями в структуре диссоциативных расстройств) 
[84]. Авторы, указывая на родство рассматриваемых 
психопатологических феноменов и придерживаясь 
мнения, что коэкзистенция «кататономимикрических» 
и диссоциативных феноменов наблюдается исключи-
тельно при истерошизофрении, проводят сепарацию 
валидных признаков, позволяющих вынести диаг-
ностическое заключение о принадлежности их к раз-
ным категориям. Сопоставимые результаты получены 
Д.Н. Сафоновым в работе «Особенности психомотор-
ных и поведенческих нарушений при кататоноформных 
состояниях диссоциативного и нейролептического ге-
неза» [85], в которой автор на выборке 158 пациентов 
выполнил сравнительное описание кататонического 
синдрома эндогенного генеза (кататоническая форма 
шизофрении по МКБ-10) и кататоноформных состояний 
диссоциативной и нейролептической природы.

Подводя итог рассмотрению проблемы комор-
бидности кататонических нарушений и истерических 
расстройств, сосуществующих в клинической картине 
заболевания, необходимо отметить не только патогно-
моничные особенности «истерокататонии», но и оче-
видную сложность дифференциальной диагностики 
с эндогенно-процессуальной патологией.

Завершая обзор литературы, следует подчеркнуть, 
что проблема нозологической принадлежности, ко-
морбидности и клинического разнообразия кататони-
ческих проявлений заслуживает дальнейшего, более 
детального изучения.
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Социально-психологические факторы комплаентности 

больных шизофренией

Алиева Л.М., Солохина Т.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме
Цель: анализ литературы, посвященной влиянию социально-психологических факторов на комплаентное поведение 

больных шизофренией. Материал: по ключевым словам «шизофрения», «комплаенс», «приверженность лечению», «осознание 
болезни», «психологические факторы», «социальные факторы», «психообразование», «семейная терапия» отобраны и изучены 
статьи отечественных и зарубежных авторов, посвященные проблеме комплаентности больных шизофренией и опубликован-
ные в последние два десятилетия. Проанализированы статьи в базах MedLine/PubMed, eLIBRARY, релевантные ссылки в списках 
литературы анализированных статей. Обсуждение: анализ публикаций показал, что на комплаентное поведение больных 
шизофренией влияют факторы, связанные с клинической картиной болезни, культуральными и религиозными особенностями 
индивидов, медикацией, системой организации медицинской помощи. Наиболее подробно обсуждаются социально-психоло-
гические факторы комплаентности больных шизофренией — внутренняя картина болезни, эмоциональное реагирование па-
циента и его родственников на заболевание, терапевтический альянс со специалистами психиатрической службы и ряд других 
факторов. Рассматривается взаимосвязь комплаентности больных шизофренией с состоянием когнитивной, эмоциональной и 
мотивационно-поведенческой сферами личности. Заключение: комплаенс больных шизофренией позволяет улучшить соче-
тание медикаментозной терапии с психообразовательной работой. Программа психообразования должна быть доступна для 
большинства из них. Учитывая влияние родственников на формирование комплаентности больных шизофренией, необходимо 
включать семейную терапию в лечебно-реабилитационные программы психиатрических учреждений.

Ключевые слова: шизофрения; комплаенс; приверженность лечению; осознание болезни; психосоциальные факторы; 
психообразование; семейная терапия. 

Для цитирования: Алиева Л.М., Солохина Т.А. Социально-психологические факторы комплаентности больных шизофре-
нией. Психиатрия. 2020;18(2):71–81. https://doi.org/10.30629/2618-6667-2020-18-2-71-81

Конфликт интересов отсутствует

Socio-Psychological Factors of Compliance 

of Patients with Schizophrenia

Alieva L.M., Solokhina T.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary
Purpose: analysis of the literature on the influence of socio-psychological factors on the complimentary behavior of patients 

with schizophrenia. Material: according to the keywords “schizophrenia”, “compliance”, “adherence to treatment”, “awareness of 
the disease”, “psychological factors”, “social factors”, “psycho-education”, “family therapy”, articles of domestic and foreign authors 
were selected and studied, devoted to the problem of compliance with schizophrenia patients and published in the last two decades. 
To compile a literature review, articles in the MedLine/PubMed, eLIBRARY, databases were selected and analyzed, relevant links in 
the literature lists of the analyzed articles. Discussion: analysis of publications showed that at present, numerous factors have been 
identified that affect the compliant behavior of schizophrenia patients, among which factors associated with the clinical picture of 
the disease, cultural and religious characteristics of individuals, medication, the organization of medical care, and many others have 
been identified. The article most thoroughly discusses the socio-psychological factors of schizophrenia patients’ compliance — the 
internal picture of the disease, the emotional response of the patient and his relatives to the disease, the therapeutic alliance with 
specialists of the psychiatric service and a number of other factors. The relationship of the schizophrenia patients’ compliance with 
their cognitive, emotional and motivational-behavioral spheres of personality was considered. Conclusion: compliance of patients 
with schizophrenia can improve the combination of drug therapy with psychoeducational work. A psychoeducation program should 
be available to most of them. Given the influence of relatives on the formation of compliance with schizophrenia patients, it is 
necessary to include family therapy in treatment and rehabilitation programs of psychiatric institutions.

Keywords: schizophrenia; compliance; adherence to treatment; disease awareness; psychosocial factors; psychoeducation; 
family therapy.
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ВВЕДЕНИЕ 

Проблема комплаенса или приверженности лече-
нию1 является одной из актуальных проблем совре-
менной медицины. С ней сталкиваются врачи всех 
специальностей [1], но особое значение эта проблема 
приобретает в психиатрии в связи с необходимостью 
длительного, многолетнего приема лекарств психи-
чески больными [2], а также с учетом клинических 
и социально-экономических последствий, обуслов-
ленных этими заболеваниями. Низкая комплаентность 
пациентов, страдающих психическими заболеваниями, 
обусловливает более тяжелое течение заболевания, 
инвалидизацию и оказывает негативное влияние на 
качество жизни. Как известно, психические заболе-
вания в целом и, особенно, шизофрения являются для 
государства высокозатратными и ресурсоемкими об-
ластями [3]. 

Согласно данным многочисленных исследований, 
установлено, что 50–80% больных шизофренией в той 
или иной степени нарушают режим лечения, от 20 до 
40% прекращают прием препаратов сразу же после 
первой госпитализации, более 40% пациентов само-
стоятельно отменяют прием лекарств, когда их само-
чувствие улучшается [4–8]. 

В настоящее время насчитывается более 250 фак-
торов, влияющих на комплаентность психически боль-
ных, среди которых выделяются факторы, связанные 
с клинической картиной болезни, психологическими, 
культуральными и религиозными особенностями ин-
дивида, социально-экономическими условиями, меди-
каментозной терапией, отношением ближайшего окру-
жения пациента к его лечению, системой организации 
медицинской помощи, личностью врача и др. [9–14]. 

Анализ факторов, отрицательно влияющих на ком-
плаентность, указывает, прежде всего, на низкую осве-
домленность лиц с психическими нарушениями о своей 
болезни и методах ее лечения, отсутствие критики к бо-
лезни, наличие коморбидной зависимости от алкоголя 
или психоактивных веществ, когнитивных нарушений, 
депрессивной симптоматики, низкой мотивации к лече-
нию, а также психопатологической симптоматики. 

К основным причинам, по которым пациенты 
не принимают медикаментозные препараты, относят 
страх развития зависимости от психотропных ле-
карств, побочные эффекты медикаментов, прежний не-

1 В современной литературе используются оба термина — ком-
плаенс и приверженность лечению — как имеющие общий смысл. 
Но если под термином комплаенс подразумевается согласие пациента 
с предложенным планом лечения и точное следование ему, то понятие 
приверженность имеет несколько более широкое значение и свиде-
тельствует не только об осознанном, активном отношении пациента 
к медикаментозному лечению, но также к другим видам терапии, диете, 
образу жизни. В данной публикации авторы используют оба термина 
как синонимы.

благоприятный опыт лечения, надежду на спонтанное 
выздоровление, уверенность в том, что для излечения 
достаточно «взять себя в руки». Имеют значение так 
же убежденность больных в том, что «в данном случае 
медицина бессильна», стигма и самостигматизация, от-
крытое выражение недоверия лечащему врачу, а также 
естественно возникающее желание прекратить прием 
лекарственных препаратов при хорошем самочувствии 
[1, 7]. В исследовании J.S. Berg, J. Dishler, D.J. Wagner 
[10] было выявлено, что только около половины боль-
ных верили, что лекарства приносят пользу, в то вре-
мя как 40% больных относились к ним отрицательно. 
Д.С. Данилов (2008) показал, что негативное отноше-
ние к лекарствам при многих болезнях, в том числе 
при психических, связано со следующими суждениями: 
«лекарства — это яд», «лекарства вызывают привы-
кание», «лекарства могут повредить здоровью», «ле-
карства разрушающе действуют на печень и мозг», 
«нужно лечиться природными средствами» и прочими 
представлениями [1]. 

Н.Г. Незнанов и В.Д. Вид (2004) отмечали, что на-
дежным предиктором нонкомплаентности при психо-
фармакотерапии являлся субъективный дисстресс от 
увеличения массы тела, а также избыточная седация, 
экстрапирамидные расстройства, различные эндо-
кринные нарушения, возникающие при приеме пси-
хотропных средств [15]. В то же время при активном 
социальном функционировании, наличии работы, бо-
лее высоком уровне образования пациенты лучше со-
блюдали медицинские рекомендации, чем при низком 
социальном функционировании [16]. 

Как показывают исследования отечественных и за-
рубежных авторов, важное значение среди факторов, 
влияющих на приверженность лечению больных ши-
зофренией, принадлежит их личностным особенно-
стям, состоянию когнитивных, эмоциональных, моти-
вационно-поведенческих сфер психического функцио-
нирования [17, 18]. 

 Часто причиной отказа от приема лекарств явля-
ется негативное отношение родственников пациентов 
к их лечению [19]. Учитывая вышесказанное, обзор 
литературы посвящен анализу социально-психологи-
ческих факторов, влияющих на комплаентность боль-
ных шизофренией, что представляется актуальным для 
разработки психотерапевтических и психосоциальных 
программ, направленных на повышение у больных ши-
зофренией и членов их семей приверженности лече-
нию. 

ЦЕЛЬ

Провести анализ научных публикаций, посвящен-
ных влиянию социально-психологических факторов 
на комплаентное поведение больных шизофренией. 
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МАТЕРИАЛ И МЕТОД 

По ключевым словам «шизофрения», «комплаенс», 
«приверженность лечению», «осознание болезни», 
«психологические факторы», «социальные факторы», 
«психообразование», «семейная терапия» в базах 
MedLine/PubMed, eLIBRARY с 2000 по 2019 г., а так же 
в списках литературы релевантных статей отобраны 
и изучены работы отечественных и зарубежных авто-
ров, посвященные изучению комплаентности больных 
шизофренией.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Значимую роль в формировании комплаенса играет 
внутренняя картина болезни (ВКБ), которая характери-
зует субъективные переживания пациента относитель-
но его заболевания. Р.А. Лурия (1977) определяет ВКБ 
как «все то, что испытывает и переживает больной, всю 
массу его ощущений, не только болезненных, но его 
общее самочувствие, самонаблюдение, его представ-
ление о своей болезни, ее причинах, все то, что связано 
с его приходом к врачу — весь тот огромный внутрен-
ний мир больного, который состоит из весьма сложных 
сочетаний восприятия и ощущения, эмоций, аффектов, 
конфликтов, психических переживаний и тревог» [20].

Н.Б. Лутова считает, что ВКБ больных включает 
в себя следующие параметры: адекватное восприятие 
тяжести заболевания, оценку риска возникновения 
рецидива в будущем, восприятие своей способности 
контролировать болезнь [21]. При нарушении целе-
направленности мышления больные недостаточно 
понимают свое психическое состояние и жизненную 
ситуацию, отказываясь от выполнения указаний врача 
и медперсонала; они характеризуются оборонительной 
реакцией, недоверчивостью, а также подозрительно-
стью, обусловленной бредовой идеацией и снижением 
критики. 

Л.И. Ложкина (2015) при рассмотрении теорети-
ко-методологических аспектов комплаенса считает, что 
интеллектуальная часть ВКБ отражается на эмоцио-
нальном уровне в виде стенических или астенических 
чувств по отношению к лечению и может рассматри-
ваться в качестве условий комплаентного или нонком-
плаентного поведения. Автор отмечает, что изменения, 
вносимые во внутреннюю картину болезни, могут быть 
управляемыми, например целенаправленное просве-
щение пациента об особенностях заболевания и всего, 
что с ним связано, так и неуправляемыми, например 
негативная оценка медицинской помощи или побочные 
действия медикаментозной терапии, способные спро-
воцировать отказ от лечения. Таким образом, необхо-
димо учитывать внешние медико-социальные и вну-
тренние психологические особенности формирования 
ВКБ и комплаенса [22].

По мнению Д.С. Данилова [1], изучавшего проб-
лему комплаенса для разных групп пациентов, в том 
числе у психически больных, на формирование типа 

ВКБ влияют доминирующие личностные особенности 
больного, что может быть использовано для оценки 
прогноза комплаенса и в психиатрии. Автором выде-
лены пять типов личности — тревожно-мнительные, 
застревающие, гипертимные и гипотимные личности, 
а также пациенты с шизоидными чертами личности. 

Например, тревожно-мнительные личности, склон-
ные к сомнениям, с чувством постоянной неуверенно-
сти, повышенной тревожностью, как правило, при не-
достаточно эффективной терапии начинают обращать-
ся к другим специалистам и часто меняют терапию. 

Застревающие личности, к которым относятся боль-
ные с чертами ригидности, упорства в достижении 
цели, настойчивости и эгоцентризма, четко следуют 
медицинским рекомендациям и прикладывают все уси-
лия для выздоровления. 

Пациенты с шизоидными чертами личности предпо-
читают лечиться не так, как советует врач, а так, как 
они считают нужным. Среди таких пациентов распро-
странено самолечение, основанное на знаниях, полу-
ченных из книг и телепередач. 

Анализируя психологические факторы, определя-
ющие приверженность лечению больных шизофрени-
ей, необходимо рассмотреть феномен инсайта, тесно 
связанный с ВКБ и, соответственно, с отношением па-
циентов к лечению. Использование термина «инсайт» 
внесло существенные изменения в клиническое пони-
мание осознания болезни у пациентов с психическими 
расстройствами [23]. На сегодняшний день в клиниче-
ской практике используется определение инсайта как 
осознания собственной психической болезни [24]. Тер-
мин «осознание» в рамках понятия инсайт понимается 
как «формирование у пациента адекватных суждений 
о себе и своем душевном состоянии, совпадающих 
с мнением сообщества, частью которого он является» 
[25, 26].

В.П. Иржевская и соавт. (2009) рассматривают ин-
сайт как адекватную оценку собственного болезнен-
ного состояния в соответствии с заключением специ-
алистов, а нарушение инсайта — как нереалистичное 
представление о себе и собственном состоянии при 
полном или частичном отрицании медико-социаль-
ных суждений о своем психическом здоровье [27]. 
Ряд зарубежных авторов указывают на то, что паци-
енты с психотическими расстройствами имеют низкий 
уровень инсайта [24, 26]. У этой группы больных на-
рушение осознания болезни статистически значимо 
связывается с трудностью принятия необходимости 
лечения, неисполнением врачебных рекомендаций 
и неблагоприятным прогнозом течения болезни [28, 
29]. O. Freudenreich и C. Cather (2012), рассматривая 
феномен инсайта, выделяют три его основных при-
знака: способность больного опознавать морбидные 
феномены в качестве симптомов болезни; опознавание 
симптома как проявления психического заболевания; 
принятие необходимости лечения [30]. Авторы отме-
чают, что отсутствие инсайта вдвое повышает риск 
нонкомплаенса.
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Н.Б. Лутова, И.Н. Петровская, В.Д. Вид (2014) ука-
зывают, что инсайт является мультипараметрической 
ментальной конструкцией, отдельные компоненты ко-
торой имеют разную интенсивность и разную направ-
ленность воздействия на медикаментозный компла-
енс. Авторы отмечают, что одна из причин отсутствия 
инсайта обусловлена психопатологическими факто-
рами. В частности, в результате бредовой трактовки 
окружающей реальности, ее маниакально-бредовых 
аффективных искажений или при наличии нейроког-
нитивного дефицита с высоким уровнем негативной 
симптоматики. Отсутствие инсайта также может быть 
обусловлено психодинамическими факторами, высту-
пающими в роли психологической защиты от психиа-
трической стигматизации, или дефицитом информации 
о болезни. Такие случаи встречаются у лиц с низким 
уровнем образования и сопровождаются соответству-
ющими бытовыми и социокультуральными трактовками 
происходящего (например, объяснение природы сим-
птома как насланной порчи, одержимости бесами или 
кары небесной) [31]. 

Анализируя тему инсайта как адекватного пред-
ставления о собственной болезни, важно остановиться 
на работах Б.В. Зейгарник и И.И. Кожуховской. 

Б.В. Зейгарник (1986) при рассмотрении такого 
понятия, как «критичность», отмечала, что инсайт яв-
ляется доминирующим параметром, характеризующим 
сохранность личностно-мотивационной сферы чело-
века [32].

По мнению И.И. Кожуховской [33, 34], можно рас-
сматривать несколько отдельных аспектов понятия 
«критичность». 

Первый аспект — критичность к своим суждениям, 
действиям и высказываниям, что является важной ха-
рактеристикой мышления. 

Второй аспект — критичность к себе, к оценке сво-
ей личности, что имеет более глубокий и личностной 
смысл, а именно, понимание своего места и роли в жиз-
ни, своих достоинств и недостатков. 

Третий аспект — критичность к своим психопатоло-
гическим переживаниям (галлюцинациям, бреду, иным 
болезненным переживаниям), что часто рассматрива-
ется как показатель позитивной динамики заболевания 
и как критерий выздоровления. Именно третий аспект, 
с точки зрения авторов, описывает феномен осознания 
психической болезни. Наличие критичности является 
важным параметром для формирования комплаентного 
поведения или приверженности лечению. 

Вместе с тем S. Arfaoui [35] и M. Kamali [36] при 
рассмотрении критичности в структуре психической 
деятельности указывали, что достоверная связь между 
уровнем инсайта и уровнем комплаенса не подтвержде-
на. T. Lincoln и соавт. (2007) также установили, что 
сознание болезни может быть необходимым, но недо-
статочным условием удовлетворительного комплаенса 
[37]. R. Kemp (1998) отмечала, что несмотря на имею-
щееся сознание болезни ряд пациентов все же отка-
зываются от медикаментозной терапии [38], а по дан-

ным A. Staring [39] и A. Tharani [40], имеются паци-
енты, регулярно принимающие лекарства, но при этом 
не осознающие болезнь. В этом случае можно говорить 
о пассивном подчинении пациентов медицинским ра-
ботникам и лицам близкого окружения при приеме ме-
дикаментов. J. Dam (2004) и F.J. Acosta (2009) показа-
ли, что не существует прямой связи между снижением 
инсайта и нарушением когнитивных процессов [41, 42].

Наиболее существенными детерминантами инсайта 
в его взаимодействии с комплаенсом являются меха-
низмы психодинамической защиты. X. Amador (2007) 
в своей работе отмечает, что одним из таких механизмов 
влияния инсайта на комплаенс является защита от нега-
тивной самооценки и чувства беспомощности, вызван-
ных фактом наличия психического заболевания [43]. 

Не менее важной психологической защитой, ос-
лабляющей комплаенс, может быть компенсаторное 
представление о значимости собственного «Я», доста-
точно могущественного, чтобы справиться с болезнью 
без помощи лекарств. Такое нарушение инсайта яв-
ляется копинговой стратегией в отличие от психопа-
тологически обусловленных нарушений инсайта [44]. 
R.S. Lazarus (1993) также рассматривает феномен на-
рушения инсайта не в качестве симптома психического 
заболевания, а как адаптивный механизм саморегуля-
ции эмоций, представляющий собой реакцию личности 
на травмирующую информацию о себе [45].

Психодинамически обусловленной причиной не-
комплаентности может быть неосознаваемая вторич-
ная выгода от болезни, которая отмечается у 11–18% 
психически больных. Это может выражаться как в ма-
нипулятивном поведении, так и в бессознательных 
стремлениях удовлетворить подавленные, фрустриро-
ванные потребности, например потребность в любви 
и заботе. Наличие болезни может стать не только спо-
собом получения помощи, расположения окружающих 
людей, но также возможностью избежать требований, 
которые предъявляются к здоровому человеку [46]. 

У больных с тяжелыми психическими расстройства-
ми все звенья когнитивной, эмоциональной, мотиваци-
онно-поведенческой психической деятельности суще-
ственно искажены. А снизившиеся в результате заболе-
вания потребности отражаются на ослаблении волевой 
сферы и мотивационном компоненте личности [18, 19]. 

Так, А.Ю. Березанцев, О.И. Митрофанов (2009) 
в аналитическом обзоре указывают, что комплаенс — 
это волевое поведение, являющееся когнитивной пе-
реработкой представлений о собственном заболева-
нии, которые ведут к определенной эмоциональной 
реакции и формируют отношение к болезни [7]. 

Я.В. Колпаков (2010) отмечает, что лечение с пози-
ции деятельностного подхода может рассматриваться 
как определенная деятельность пациента. Действия, 
составляющие лечение как деятельность, представля-
ют собой процесс, подчиненный цели лечения, которую 
ставит перед собой пациент [48]. Важным фактором 
в ослаблении мотивации к лечению может стать не-
гативная «Я»-концепция. Такие черты образа «Я», как 
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неверие в себя, чувство неполноценности, вины, при-
водят к низкой самооценке и ослабляют мотивацию 
к лечению. Не менее важным социально-психологиче-
ским фактором, снижающим комплаенс, является стиг-
матизация, связанная с принятием статуса психически 
больного, приводящая либо к отрицанию заболевания 
и отказу от лечения, либо к формированию сверхцен-
ного к нему отношения [48–50]. 

По мнению В.М. Ялтонского (2009), мотивация 
к лечению является важным структурным компонен-
том ВКБ, который в процессе динамики формирова-
ния ВКБ отражает изменения ценностно-смысловой 
сферы личности, проявляющиеся в ее побуждении 
включиться в процесс лечения, продолжать участво-
вать в нем и быть приверженным определенной стра-
тегии изменения поведения, связанного с болезнью. 
Мотивация на лечение отражает, по мнению автора, 
степень готовности больного к изменению поведения, 
опосредованного болезнью, и является процессом, 
а не одномоментным событием, и включает несколько 
стадий — предразмышление, размышление, действие 
и сохранение. Больные, имеющие различную степень 
готовности к изменениям, имеют неодинаковый уро-
вень мотивации, в связи с чем нуждаются в различных 
психотерапевтических мероприятиях, соответствую-
щих их уровню мотивации [51]. 

Большое внимание во взаимодействии с пациентом 
важно уделять не только недостаточной мотивирован-
ности пациента, но также ответственности психотера-
певта или врача за создание таких условий, в которых 
эта мотивация может проявиться и укрепиться [52]. 
Речь идет о необходимости формирования терапевти-
ческого сотрудничества или терапевтического альянса 
с пациентом, которые определяют в первую очередь 
качество взаимоотношения с врачом, например сте-
пень доверия к нему, желание посещать медицинское 
учреждение, принцип партнерства, подчеркивая не-
обходимость уважения точки зрения больного в от-
ношении возможных методов лечения, совместного 
определения тактики терапии. 

Ряд авторов [52–55] отмечают, что на формиро-
вание терапевтического сотрудничества оказывают 
влияние клинические и психологические особенности 
больного, терапевтические программы, организация 
психиатрической помощи, социально-экономические 
факторы. В большинстве случаев терапевтическое со-
трудничество формируется лучше, если взаимоотно-
шения врача и больного построены на доверии, ува-
жении и партнерстве. Если больной чувствует, что его 
услышали и поняли, то с большей готовностью может 
откровенно рассказать о своих опасениях, связан-
ных с процессом лечения, а не пассивно уклоняться 
от приема препаратов. В процессе терапии может про-
исходить смена модели отношений пациента с врачом. 
После купирования психоза отношения, начавшиеся 
как патерналистские, могут переходить в партнерские. 

Особое значение в терапевтическом альянсе имеет 
выявление врачом потребностей и желаний пациента. 

Однако при психической патологии достигнуть тера-
певтического сотрудничества гораздо сложнее, чем 
при соматических заболеваниях. Поэтому значимую 
роль играет выбор психотерапевтических и психосо-
циальных вмешательств, особенно на ранних этапах 
заболевания, так как именно в этот период формирует-
ся отношение к болезни и закладываются основы при-
способительного поведения, определяющие уровень 
социальной адаптации в дальнейшем. 

В настоящее время современным стандартом ле-
чения шизофрении считается долговременная психо-
фармакотерапия и ее рациональное комбинирование 
с психосоциальной терапией, способствующей вовле-
чению пациентов в лечебный процесс, формированию 
с врачом и членами семьи партнерских отношений, по-
вышению готовности к сознательному лечению и ответ-
ственности за его результаты. Учитывая это, сотрудни-
ками отдела организации психиатрических служб раз-
работаны методические рекомендации по проведению 
с больными шизофренией психосоциальной работы, 
способствующей формированию у них приверженно-
сти лечению. Предлагаемая модель помощи включает 
три модуля: программу психообразования, тренинг со-
циальных навыков и тренинг по развитию навыков ре-
шения проблем. При разработке данной модели были 
учтены сведения об эффективности психосоциальных 
вмешательств, результаты работы по этой проблеме 
отечественных и зарубежных исследователей [56].

Одним из видов краткосрочного психосоциаль-
ного лечения, направленного на улучшение качества 
соблюдения лечебных рекомендаций и повышение 
приверженности к терапии, является комплаенс-тера-
пия, включающая когнитивно-бихевиоральный подход 
в сочетании с мотивационным интервью и психообразо-
ванием. Данный метод направлен на выявление причин 
недостаточного соблюдения больными лекарственной 
терапии, мотивирование на долговременную терапию, 
формирование более благоприятных представлений 
о заболевании и лечении, а также выработку навыков 
добровольного соблюдения режима терапии [57]. 

С.М. Бабин, А.В. Васильева, А.М. Шлафер (2012) 
также отмечают, что метод комплаенс-терапии целе-
сообразно использовать при лечении больных ши-
зофренией на этапе формирования ремиссии с целью 
улучшения соблюдения терапевтических рекоменда-
ций. После проведения комплаенс-терапии у больных 
повышается субъективная оценка своего самочув-
ствия, включая как психическую, так и физическую 
составляющую. Наблюдается редукция продуктивных 
и негативных психопатологических расстройств, уве-
личивается частота использования копинг-механизмов, 
направленных на рациональный анализ проблемы, 
а также на создание и выполнение плана разрешения 
трудной ситуации, как «Поиск социальной поддержки» 
и «Планирование решения проблемы». 

Одновременно у пациентов уменьшается использо-
вание нерациональных копинг-механизмов, например 
«Дистанцирование». В связи с этим пациенты, прошед-
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шие комплаенс-терапию, лучше осознают необходи-
мость обращения за помощью к другим людям и могут 
самостоятельно анализировать случившееся [58].

Роль семьи в формировании комплаенса у пациен-
тов. Значимая роль в формировании терапевтическо-
го сотрудничества отводится не только особенностям 
взаимоотношения врача и больного, но также харак-
теру взаимодействия «врач–пациент–родственник» 
[59, 60]. Результаты исследований [60 72] указывают, 
что на формирование комплаенса оказывает влияние 
наличие социальной и семейной поддержки. Семья 
больного рассматривается как важнейший фактор, 
формирующий и поддерживающий комплаентное по-
ведение заболевшего родственника. А.Н. Полотянко 
отмечает, что часто причины отказа от приема лекарств 
обусловлена особенностями воспитания, социокуль-
турными факторами и тесно связана с мировоззрением 
не только самого больного, но и членов его семьи. Вы-
сокий уровень эмоциональной экспрессии родственни-
ков, проявляющийся в виде негативных эмоций в адрес 
больного, враждебности и критики, оказывает небла-
гоприятное влияние на следование больным врачеб-
ных рекомендаций [61]. Внутрисемейные отношения 
могут являться стрессогенным фактором, влияющим 
на развитие рецидива психоза [62, 63], а также на фор-
мирование отношения больных шизофренией к соб-
ственной болезни [19]. 

Так, по результатам исследования М.В. Абрамовой, 
С.Н. Ениколопова, О.Ю. Казьминой (2009), посвящен-
ного изучению особенностей семейного функциони-
рования молодых людей, больных шизофренией, было 
показано, что высокий уровень выраженных эмоций 
у родственников, таких как критичность, враждебность, 
гиперопека, чрезмерный контроль, сопровождался бо-
лее низким уровнем комплаентности больных [69]. 

Наиболее значимым фактором адекватного отноше-
ния родственников к лечению является принятие ими 
психического заболевания близкого. Однако принятие 
болезни близкого члены семьи чаще всего происходит 
поэтапно и подчас сопровождается болезненными эмо-
циональными переживаниями, сопряженными с такими 
реакциями, как отрицание, чувство вины, гнев и от-
чаяние [72]. Проживание каждой стадии закладывает 
основные векторы межличностного взаимодействия 
с заболевшим родственником, которые либо укрепляют 
комплаентное поведение, либо его ослабляют.

В своем исследовании Н.Б. Лутова и О.В. Макаре-
вич (2012) указывают, что именно семья способствует 
формированию представления о заболевании, иногда 
переоценивая возможности медикаментозного лече-
ния, а иногда обесценивая его [70].

Авторами установлен высокий уровень корреляции 
между уровнем комплаенса и уровнем социальной 
и семейной поддержки, при этом выявлено 4 вари-
анта отношения родственников к медикаментозному 
лечению больных шизофренией: поддерживающий, 
манипулирующий, отстраненный, враждебный. Наи-
более неблагоприятным фоном для формирования 

комплаенса являются манипулирующий, враждебный 
и отстраненный типы отношения семьи. Отстраненный 
тип отношений к медикаментозному лечению ухуд-
шает комплаентное поведение, поскольку больные 
нуждаются в поддержке со стороны близких, испыты-
вая трудности в самостоятельном обеспечении себя 
лекарственными препаратами и в принятии на себя 
полной ответственности за соблюдение предписаний 
врача. Враждебный тип отношения к лечению форми-
рует недоверие и обесценивание лечения и ведет к не-
комплаентности. Манипулирующий тип отношений ис-
пользуется родственниками при попытках устранения 
конфликтных ситуаций в семье, но это приводит лишь 
к еще большим разногласиям и ссорам, но не повышает 
комплаентность больных [71]. 

Таким образом, семья во многом предопределяет 
отношение пациента к соблюдению больным пред-
писаний врача. Адекватная и стабильная поддержка 
семьи обеспечивает более высокий уровень компла-
енса, в то время как негативное отношение родствен-
ников к лечению является мощным предиктором не-
комплаентности. В связи с этим важной составляющей 
в формировании комплаентного поведении является 
помощь семье посредством специальных психообра-
зовательных программ, направленных на предоставле-
ние родственникам достоверной и полной информации 
о различных аспектах заболевания — медицинских, 
юридических и психологических [14, 72, 73], составной 
частью которой является психообразование. 

По данным исследования Т.А. Солохиной и соавт. 
установлено, что участие пациентов и членов их се-
мей в психообразовательной программе способствует 
улучшению психологического состояния родственников 
больных, формированию более конструктивных спосо-
бов совладающего поведения, развитию коммуникатив-
ных навыков, стратегий решения проблем [18, 73, 74]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анализ литературы показал, что формирование 
комплаенса у больных шизофренией зависит от особен-
ностей внутренней картины болезни, осознания ими 
болезни и отношения к ней, состояния их когнитивной 
и эмоциональной сфер, используемых психологических 
защитных механизмов. В обзоре литературы показано, 
что на комплаентность больных шизофренией также 
оказывают влияние уровень их мотивации к лечению, 
качество терапевтического альянса с врачом, приня-
тие членами семьи болезни близкого и необходимости 
длительной терапии. 

Сочетание медикаментозной терапии и психообра-
зовательной работы, информирование больных шизо-
френией и их родственников о психическом заболева-
нии, получение ими современных научно-обоснован-
ных знаний о лечении, формах помощи и поддержки 
способствует лучшему пониманию болезни и ее при-
нятию, повышению комплаентности больных шизофре-
нией. Способствует соблюдению ими режима терапии, 
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формированию более устойчивого терапевтического 
альянса для поддержания стабильности состояния, 
улучшения качества жизни, достижения тех жизненных 
задач, которые они ставят перед  собой. 
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cial`naya terapiya shizofrenii. Social and Clinical 
Psychiatry. 2009;19(2):76–83. (In Russ.). 

49. Ерзин АИ. Когнитивные, мотивационные и ценност-
но-смысловые факторы проактивности при пер-
вом эпизоде шизофрении. Медицинская психология 
в России: электрон. науч. журн. 2017;93(44):6.

 Erzin AI. Kognitivnỳ e, motivacionnỳ e i cennostno-
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Клинические предпосылки высокого риска развития 

эндогенного психоза: вопросы диагностики и терапии

Омельченко М.А.

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме
Цель: анализ современной отечественной и зарубежной литературы, посвященной проблеме определения диагностиче-

ских критериев клинического высокого риска развития эндогенных психозов (КВР-П) и определения возможностей терапев-
тического вмешательства с учетом патогенетических механизмов их развития. Материал и метод: произведен анализ публи-
каций, найденных по поисковым запросам по ключевым словам на русском и английском языках в базах данных MEDLINE/
PubMed и eLIBRARY за временной интервал с 2010 по 2020 г. Заключение: представлено современное определение группы 
КВР-П с уточнением отдельных диагностических критериев отнесения к этой группе, которые включают аттенуированные пси-
хотические симптомы (АПС), короткие интермиттирующие психотические симптомы (КИПС), генетический риск с ухудшением 
уровня преморбидного функционирования, а также базисные симптомы (БС). Проанализированы данные о гетерогенности 
группы КВР-П с неодинаковым уровнем манифестации и исходов, что свидетельствует о вовлечении разных патогенетиче-
ских механизмов в их формирование. Это определяет различные подходы к терапии больных с выбором оптимальных тактик 
ведения, базирующихся на оценке соотношения потенциальной пользы и рисков развития побочных явлений. Полученные 
данные свидетельствуют, с одной стороны, о перспективности лечения больных с КВР-П с возможностью влияния на течение 
заболевания, отсрочки его манифестации и улучшения отдаленных исходов, а с другой стороны, об отсутствии в настоящее 
время универсальных стандартов терапии. Выбор лечебных мероприятий должен определяться на основании индивидуаль-
ного подхода к пациенту с комплексной психопатологической оценкой жалоб, особенностей клинического состояния, его 
динамики с течением времени.

Ключевые слова: клинический высокий риск; аттенуированные психотические симптомы; короткие интермиттирующие 
психотические симптомы; базисные симптомы; раннее терапевтическое вмешательство; ранние этапы психоза. 
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Конфликт интересов отсутствует

Clinical High Risk Psychosis: 

Issues of Diagnostics and Therapy

Omelchenko M.A.

FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia

Summary
The aim of the review: the analysis of modern Russian and foreign literature dedicated to the problem of determining 

diagnostic criteria for clinical high risk of psychosis (CHR-P) and outlining the therapeutic approaches based on the pathogenic 
mechanisms of their development. Material and method: the publications found by searching queries for keywords in Russian 
and English in the MEDLINE/PubMed and eLIBRARY databases for the time period from 2010 to 2020 were then analyzed. 
Conclusion: the review presents a modern definition of the CHR-P group, along with a clarification of individual diagnostic 
criteria, which include attenuated psychotic symptoms (APS), brief limited intermittent psychotic symptoms (BLIPS), genetic 
risk with deterioration of premorbid functioning, as well as basic symptoms (BS). We found heterogeneity of the CHR-P group 
with different levels of manifestation and outcomes and indicated the involvement of different pathogenic mechanisms in their 
formation. These findings determine the development of various approaches to treatment, which involve the assessment of the 
ratio of potential benefits and the risks of side  effects. The obtained data, on the one hand, attest to the prospective viability 
of the therapeutic approach to the patients with CHR-P with the possibility of influencing the course of the disease, delaying its 
manifestation and improving long-term outcomes, and, on the other hand, the lack of universal standards of therapy at present. 
Tactics of treatment are determined basing on an individual approach to the patient with a comprehensive psychopathological 
assessment of complaints, clinical state and its dynamics.

Keywords: clinical high risk; attenuated psychotic symptoms; brief limited intermittent psychotic symptoms; basic symptoms; 
early  therapeutic intervention; early stages of psychosis.
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Сокращенные обозначения
АИОЗС — антагонист/ингибитор обратного захвата се-
ротонина 
АПС — аттенуированные психотические симптомы
БС — базисные симптомы
ИЛ — интерлейкин
КБТ — когнитивно-бихевиоральная терапия
КВР-П — клинический высокий риск психоза
КИПС — короткие интермиттирующие психотические 
симптомы
НССА — норадренергический и специфический серо-
тонинергический антидепрессант 
ОППР — острые и преходящие психотические рас-
стройства
ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты 
СИОЗНиД — селективный ингибитор обратного захвата 
норадреналина и дофамина
СИОЗС — селективный ингибитор обратного захвата 
серотонина
СИОЗСиН — селективный ингибитор обратного захвата 
серотонина и норадреналина
УВР — ультравысокий риск
ФНО — фактор некроза опухолей 
ЦОГ — циклооксигеназа
ЧБНЛ — число больных, которых необходимо лечить

ВВЕДЕНИЕ

Одним из основных фокусов внимания исследовате-
лей в современной психиатрии является определение 
критериев клинического высокого риска развития эн-
догенного психоза (КВР-П) и проведение профилактиче-
ских терапевтических мероприятий по улучшению уров-
ня жизни и функционирования таких больных, а также 
снижению риска манифестации [1, 2]. Особое внимание 
уделяется подростково-юношескому возрасту [3, 4], так 
как именно к этому возрастному периоду относится на-
чало большинства (до 75%) психических заболеваний 
[5]. Кроме того, по данным ретроспективных исследо-
ваний [6], к моменту установления психиатрического 
диагноза у молодых людей уже, как правило, имеются 
те или иные патопсихологические симптомы. Все это 
приводит к тому, что к 24 годам психические заболева-
ния входят в число десяти основных причин инвалид-
ности [7], что накладывает не только психологическое, 
но и финансовое бремя как на семью пациента, так и на 
общество в целом. Установление критериев КВР-П [8] 
является первым шагом к возможности положительного 
влияния на дальнейшее течение тяжелых психических 
заболеваний [9]. Во многих работах постулируется, что 
сокращение длительности нелеченого психоза за счет 
раннего распознавания его начала, является основным 
фактором улучшения прогноза болезни и повышения 
качества жизни многих молодых людей [10].

В настоящем обзоре отражены современные пред-
ставления о критериях КВР-П и проанализированы 
терапевтические подходы к больным из этой группы 
с оценкой эффективности и безопасности различных 
лекарственных методик.

КРИТЕРИИ КВР-П

За последние годы сформулировано два критерия 
КВР-П [11], представленные ультравысоким риском 
(УВР) и базисными симптомами (БС). УВР в первую оче-
редь предполагает наличие аттенуированных психоти-
ческих симптомов (АПС), включающих как собственно 
АПС, так и короткие интермиттирующие психотические 
симптомы (КИПС) [12], а также генетический риск в со-
четании со снижением преморбидного функциониро-
вания [11, 13, 14], приводящего к обращению за меди-
цинской помощью [15]. 

Психопатологический феномен АПС под различны-
ми названиями описывался исследователями задолго 
до формирования понятия КВР-П (форпост-симптомы, 
бред намека, шизофрениоформные симптомы, бре-
довые вспышки, псевдогаллюцинаторные симптомы 
и проч.) [16, 17]. В настоящее время АПС определяются 
как ослабленные, т.н. «подпороговые» психотические 
симптомы, по степени выраженност и не соответствую-
щие критериям истинных психотических расстройств 
[18]. Клинически они представляют собой нестойкие, 
кратковременные, возникающие на фоне непомрачен-
ного сознания, неразвернутые бредовые идеи отно-
шения, особого значения, инсценировки, воздействия, 
а также идеи персекуторного характера, зрительные 
и слуховые иллюзии, элементы истинных галлюцина-
торных и псевдогаллюцинаторных переживаний, иде-
аторные, сенестопатические и кинестетические авто-
матизмы, симптомы малой кататонии и формальные 
расстройства мышления [1, 18]. Временным диагно-
стическим критерием является развитие АПС в течение 
последнего года до момента их диагностики, возник-
новение по крайней мере раз в неделю за последний 
месяц. Также АПС должны быть выражены достаточ-
но, чтобы обратить на себя внимание пациента и их 
можно было выявить клинически. Также их развитие 
не должно быть вызвано никаким другим психическим 
расстройством, медицинским состоянием или употре-
блением психоактивных веществ [19].

С момента формирования представления о КВР-П 
в 1996 г. A. Yung описывала КИПС как «мимолетные 
психотические переживания, спонтанно редуциру-
ющиеся в течение одной недели». С этого времени 
продолжалось уточнение критериев КИПС в первую 
очередь для проведения их дифференциального 
диагноза с острыми и преходящими психотически-
ми расстройствами (F23, МКБ-10) (ОППР) [17], однако 
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и в настоящее время ключевую роль в разграничении 
этих патопсихологических феноменов играет исключи-
тельно временной фактор. Если основным критерием 
F23 является «острое начало (в течение от 48 часов 
до двух недель) — переход от состояния без психо-
тических симптомов к отчетливому психотическому 
состоянию» с общей продолжительностью не более 
1 месяца, то в случае с КИПС этот самый «переход» 
не происходит, психотические симптомы возникают 
на несколько минут в день как минимум раз в месяц, 
также они должны впервые возникнуть не ранее, чем 
за последние три месяца до момента их диагностики 
[12]. По данным последних исследований [11], КИПС 
встречается лишь у 10% пациентов из группы КВР-П, 
что можно объяснить как трудностями их выявления, 
так и в целом неоднозначной диагностической зна-
чимостью установленного временного фактора; так, 
до двух третей пациентов с КИПС одновременно удов-
летворяют диагностическим критериям острого психо-
тического расстройства [12].

И последнее состояние, относящееся к УВР, — ге-
нетический риск, представляющий собой наследствен-
ную отягощенность родственников первой линии пси-
хотическим расстройством [14] или шизотипическое 
расстройство, диагностируемое у самого пациента, 
сопровождающееся ухудшением преморбидного функ-
ционирования в течение последнего года по крайней 
мере на 30% от исходного уровня [11].

БС представляют собой субъективно выявляемые 
аномалии различных психических функций, включая 
восприятие, мышление, речь и внимание, отличающи-
еся от классических психотических симптомов и встре-
чающиеся на всех стадиях эндогенного процесса на-
чиная с инициального этапа [20]. Предполагается, что 
появление БС сопряжено с началом нейробиологиче-
ских процессов, лежащих в основе развития психоза, 
и отражает его самые ранние стадии, когда защитные 
механизмы подвергаются чрезмерному напряжению, 
приводящему к т.н. «уязвимости» [20, 21]. Биологи-
ческая природа психопатологического феномена БС 
к настоящему времени уже подтверждена изменениями 
в системе нейромедиаторов, визуализируемых с помо-
щью фМРТ [22], и используется для создания модели 
изучения шизофрении на всех уровнях, включая кли-
ническое и психологическое понимание т.н. «аномаль-
ных переживаний Я» [23], описанных Блейлером как 
«потеря единства личности».

Таким образом, к группе КВР-П относятся пациенты 
с УВР и/или БС [8] с высоким риском манифестации 
психоза, который составляет от 36–37% в течение пер-
вых двух-трех лет катамнестического наблюдения [11]. 

Клинически именно АПС представляют собой ядро 
КВР-П. Данные метаанализов показывают, что у 85% 
пациентов с КВР-П выявляются АПС [24]. Тяжесть 
и частота АПС, а также эффективность терапии оцени-
ваются с помощью различных психометрических ин-
струментов (BSABS — Bonn Scale for the Assessment of 
Basic Symptoms; SOPS — Scale of Prodromal Symptoms; 

CAARMS — Comprehensive Assessment of At-Risk Mental 
States; SIPS — The Structured Interview for Prodromal 
Syndromes; COPS — The Criteria of Prodromal Syndromes; 
SPI-A — The Schizophrenia Prediction Instrument (adult 
version); ERIraos — The Early Recognition Inventory) 
[24], точность которых коррелирует со степенью выра-
женности АПС по крайней мере у лиц, обратившихся за 
специализированной психиатрической помощью [24]. 
Однако следует отметить, что, по данным последних 
исследований, возраст пациента положительно корре-
лирует с уровнем манифестации, т.е. чем моложе паци-
ент с АПС, тем ниже у него риск развития психоза [25]. 
С другой стороны, больные из группы КВР-П, и особен-
но юноши, относятся к трансдиагностическому риску 
[26, 27], т.е. имеющиеся симптомы могут встречаться 
на инициальных этапах и других психических забо-
леваний, таких как рекуррентное депрессивное рас-
стройство, тревожное расстройство, биполярное аф-
фективное расстройство, расстройства личности и пр. 
[28, 29]. 

Таким образом, возникает потребность отказаться 
от бинарной оценки исходов (наличие или отсутствие 
манифестации психоза) в пользу более полного кли-
нического анализа состояния пациента на момент ка-
тамнеза [11] с учетом всех имеющихся у него психопа-
тологических расстройств и уровня функционального 
исхода [2].

ПОЛИМОРФИЗМ ГРУППЫ КВР-П

К настоящему времени еще не обнаружены кли-
нически значимые биомаркеры группы КВР-П, круп-
ные международные консорциумы (PRONIA, NAPLS, 
PSYSCAN), применяющие методы машинного обучения, 
продолжают их искать для разработки инструментов 
улучшения прогнозирования манифестации в попу-
ляции. В то же время уже сейчас оправдано говорить 
о клинической гетерогенности [24], которая усложня-
ет поиск надежных методов превентивного лечения. 
На основании дефиниции группы КВР-П в нее вклю-
чаются больные с КИПС, АПС, а также пациенты, име-
ющие генетический риск и сопутствующее снижение 
уровня преморбидного функционирования. Очевидно, 
что такую группу нельзя назвать однородной. По дан-
ным исследования P. Fusar–Poli [12], установлено, что 
пациенты с КИПС имеют более высокий риск манифе-
стации психоза — около 40–50% за 2 года, у боль-
ных с собственно АПС риск ниже, составляет около 
20% за 2 года, а у тех, кто имеет только генетический 
риск, — уровень манифестации составляет около 3% 
за 2 года [24]. Кроме того, к группе КВР-П относятся 
и больные с шизотипическим расстройством, соб-
ственная роль которого в отношении манифестации 
психоза пока остается неясной, но при достаточно 
продолжительном катамнестическом наблюдении 
(по мнению авторов, около 5 лет) может служить од-
ним из факторов риска [30]. Таким образом, выде-
ленные группы свидетельствуют о неоднородности 
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пациентов с КВР-П [24] и требуют дальнейших иссле-
дований в этом направлении [31]. 

Клиническая полиморфность КВР-П приводит 
не только к неодинаковому уровню манифестации 
психоза [24], но также определяет и различные ис-
ходы, которые могут быть представлены, помимо ма-
нифестации, персистенцией АПС, а также функцио-
нальной и/или симптоматической ремиссией [32]. Так, 
по некоторым данным, у порядка трети пациентов из 
группы КВР-П АПС сохраняются на момент трехлет-
него катамнеза [29]. В целом за период наблюдения 
в 12 месяцев порядка 43% пациентов продемонстри-
ровали благоприятные исходы, к которым относилась 
ремиссия высокого качества или «выздоровление» 
(в 35,7% случаев), а в 57% случаев исходы расце-
нивались как неблагоприятные с рецидивировани-
ем АПС, отсутствием ремиссии, т.е. персистенцией 
АПС (у 17,3% больных), снижением качества жизни 
и манифестацией психоза [33]. Кроме вышеуказан-
ных исходов у пациентов из группы КВР-П на разных 
сроках катамнестического наблюдения (к сожалению, 
обычно небольших, мы не нашли работ об исходах 
группы КВР-П более 3 лет) выявляются аффективные 
и тревожные расстройства, а также употребление 
психоактивных веществ [32, 34].

Имеются данные о том, что не только АПС, но 
и первичные негативные симптомы, возникающие на 
доманифестных этапах эндогенного процесса [17, 35, 
36], ассоциированы с риском манифестации психоза 
[37]. Установлено, что они встречаются у 85% па-
циентов из группы КВР-П [38]. Уделяется внимание 
и другим психопатологическим симптомам (обсес-
сивным, деперсонализационно-дереализационным), 
которые также влияют на уровень манифестации 
[37]. Установлено, что при выявлении на инициаль-
ном этапе непсихотических симптомов, не отвечаю-
щих критериям КВР-П, риск манифестации психоза 
также повышен, составляя 3,87% на трехлетний пе-
риод наблюдения, что, конечно, существенно ниже 
зна чений манифестации в группе КВР-П (24,63%), 
но значительно выше, чем в популяции (в 77,4 раза) 
[39]. В качестве протективного фактора рассматри-
вается высокий уровень преморбидного функцио-
нирования [37]. В целом формируется тенденция 
к более полной, комплексной оценке психического 
состояния с учетом не только формальных признаков 
КВР-П, но и других симптомов, свидетельствующих 
о психическом неблагополучии. В частности, при 
изучении вопроса коморбидности депрессий и рас-
стройств шизофренического спектра [40, 41] показа-
но, что частота депрессивных расстройств у больных 
с КВР-В составляет 60% [6].

Таким образом, при выборе терапевтической так-
тики ведения больных с КВР-П необходимо учитывать 
не только наличие собственно критериев этой группы, 
но также и сопутствующие психопатологические симп-
томы, их выраженность, динамику развития и уровень 
преморбидного функционирования. 

ОБЩИЕ ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ 

БОЛЬНЫХ ИЗ ГРУППЫ КВР-П

Общепризнано, что первичная профилактика 
в группе КВР-П несет в себе уникальную возможность 
влияния на последующее течение заболевания [9] 
и улучшение исхода [8]. Однако парадокс современной 
профилактики заключается в том, что манифестация 
психоза в большей степени происходит не в установ-
ленных группах риска [28], так, по имеющимся дан-
ным, только 4,1% пациентов с первым психотическим 
приступом ранее попадали в поле зрения психиатров, 
занимающихся вопросами профилактики [42], что под-
черкивает актуальность и общественную значимость 
улучшения эффективности работы профилактических 
служб.

Для определения клинических терапевтических 
подходов в группе КВР-П в первую очередь необхо-
димо учитывать потенциальную эффективность тера-
пии, оцененную с помощью такого статистического 
показателя, как количество пациентов, нуждающихся 
в лечении (Number needed to treat — NNT), или число 
больных, которых необходимо лечить для получения 
клинического эффекта хотя бы у одного из них — 
ЧБНЛ, и это количество на основании анализа данных 
о частоте манифестации van der Gaag [43] составляет 
6 больных, т.е. это то количество пациентов, которое 
нуждается в проведении специфических профилакти-
ческих мер для предотвращения одной манифестации, 
что свидетельствует о высокой потенциальной эффек-
тивности первичной профилактики психоза. Для срав-
нения автор приводит данные, что показатель ЧБНЛ 
в отношении эффективности превенции депрессивно-
го эпизода значительно выше и составляет 22 челове-
ка. Предварительные результаты метаанализов посту-
лируют, что проведение профилактического лечения 
в группе риска статистически достоверно эффективно; 
так, риск манифестации снижается на 52–54% в тече-
ние 12 мес. и на 37% в течение последующих 2–4 лет 
[43]. Таким образом, ЧБНЛ составляет 9 человек за пер-
вые 12 месяцев наблюдения и 12 человек за больший 
катамнестический период. Это показывает, что хотя 
эффективность терапии со временем уменьшается, но 
по-прежнему остается высокой в отношении превен-
ции первого приступа.

Другим важным моментом в разработке терапев-
тических стандартов ведения пациентов из группы 
КВР-П, помимо эффективности, является безопасность 
лечебных мероприятий. Важно, чтобы назначенная 
терапия была сбалансированной в отношении пользы 
и риска, не обладала выраженными побочными явле-
ниями, которые могут привести к отказам от лечения, 
и подходила для лечения всех пациентов этой группы 
[2]. Для изучения терапевтических мишеней и готов-
ности пациентов на проведение лечения был проведен 
опрос больных из группы КВР-П [44] по следующим 
направлениям: (1) психопатологические симптомы, 
по поводу которых пациенты обращаются за психиа-



86

S
c
ie

n
t
if
ic

 
R
e
v
ie

w
s

P
s
y
c
h
ia
tr
y
 (
M

o
s
c
o
w
) 
18
(2

)'2
0
2
0
'8
2
-9

1

MIA’ ISSN2618-6667 (online)’ journalpsychiatry.com DOI 10.30629/2618-6667-2020-18-2-82-91

трической помощью, (2) ожидания пациентов относи-
тельно видов терапии при их первичном обращении 
за помощью (психотерапия, психофармакотерапия или 
их сочетание) и (3) их изменение после проведения 
разъяснительной беседы. Пациентов знакомили с ос-
новными принципами каждого вида лечения и уточ-
няли, насколько они считают его приемлемым для 
себя. Собственно симптомы КВР-П (АПС и КИПС) не 
являлись ведущими, они выявлялись при тщательном 
клинико-психопатологическом исследовании больных. 
Основные же жалобы были представлены следующим 
образом: стресс (56,7%) и/или депрессия (53,0%), 
трудности концентрации внимания (46,7%), тревога 
(40,0%), нарушение сна (40,0%) и недостаток моти-
вации (40,0%), нарушение мышления и речи (33,3%), 
раздражительность и/или гнев (23,3%). Были получе-
ны и другие данные о том, что причиной обращения 
пациентов к психиатру становятся негативные симп-
томы в виде изолированного снижения в эмоциональ-
но-волевой сфере [15]. Вторая часть исследования 
продемонстрировала, что 46,7% пациентов не имели 
отчетливых представлений о желаемом виде помощи, 
36,7% ожидали назначения лечения или проведения 
психотерапевтических консультаций, 26,7% просили 
дать им информацию относительно своих симптомов 
или психиатрического диагноза. После разъяснений 
врача 86,7% полагали полезным консультацию психи-
атра, 80,0% — психотерапию, и 80,0% — психофар-
макотерапию. Таким образом, было установлено, что 
больные из группы КВР-П обращаются за специали-
зированной медицинской помощью не по поводу АПС 
и КИПС, а в связи с другими психопатологическими 
расстройствами. Эти больные открыты для различных 
вариантов лечения, включая психотерапию и прием 
психофармакологических препаратов, что подчерки-
вает важность психообразования [4].

ВИДЫ ТЕРАПЕВТИЧЕСКИХ 

ВМЕШАТЕЛЬСТВ У БОЛЬНЫХ 

ИЗ ГРУППЫ КВР-П

В основе существующей в настоящее время край-
ней противоречивости и неоднозначности подходов 
к терапии больных с КВР-П лежит нарастающий кризис 
психиатрического диагноза как такового, устанавлива-
емого с помощью существующих феноменологических 
и синдромальных квалификаций [29], с необходимо-
стью приведения весомых биологических аргументов 
[45] в пользу того или иного патогенетического про-
цесса, особенно в отношении риска манифестации 
психоза. Единственным общепризнанным постулатом 
является то, что если у пациента отсутствует быстрый 
ответ на лечение, в чем бы оно не заключалось, то до-
пустимо применять специализированную терапию [2]. 
Вопрос о назначении антипсихотических препаратов 
больным из группы КВР-П является наиболее диску-
табельным, что находит отражение и в официальных 
рекомендациях. Так, текущие международные руко-

водства NICE (the National Institute for Health and Care 
Excellence) и EPA (the European Psychiatric Association) 
предлагают разные подходы, если первое категориче-
ски запрещает применять антипсихотики с профилак-
тической целью, то второе разрешает их использова-
ние, но только в случаях с тяжелой или нарастающей 
симптоматикой, в первую очередь АПС.

Противники нейролептической терапии больных 
из группы КВР-П приводят свидетельства метаанали-
зов о том, что не может быть дано никаких опреде-
ленных рекомендаций в отношении специфической 
профилактики в связи с недостоверными различиями 
в сравнении различных видов терапии [46], а также 
в связи с противоречивыми данными об эффективно-
сти того или иного вида лечения [47]. Так, например, 
сообщается, что превентивное лечение нейролепти-
ками не доказало свою эффективность, напротив, их 
назначение прямо связано с развитием побочных яв-
лений [48], следовательно, для терапевтического вме-
шательства у больных из группы КВР-П необходимо 
подбирать другие лекарственные средства.

Установлено, что назначение антидепрессантов 
больным из группы КВР-П оказывает нейропротек-
тивное действие, подтвержденное данными фМРТ: 
на фоне лечения отмечается увеличение поверхности 
левой нижней височной извилины, прецентральной 
извилины, правой постцентральной извилины и левой 
парацентральной дольки [49], что клинически выража-
ется в улучшении нейрокогнитивных функций, а также 
в ослаблении АПС [50]. При этом нейропротективное 
действие имеют антидепрессанты различных фарма-
кологических классов: СИОЗС (эсциталопрам, цитало-
прам, флуоксетин, пароксетин, сертралин), СИОЗСиН 
(венлафаксин), НССА (миртазапин), АИОЗС (тразодон), 
СИОЗНиД (бупропион). Средняя доза антидепрессан-
тов, применяемая для достижения такого эффекта, 
была невелика и составляла 28,14 мг в пересчете 
на флуоксетиновый эквивалент [51]. Предполагается, 
что на морфофункциональные связи головного мозга 
также может оказывать влияние доза и продолжитель-
ность лечения антидепрессантами [49], что является 
предметом дальнейших исследований. Имеются дан-
ные, что раннее назначение антидепрессантов корре-
лирует с улучшением клинических исходов у больных 
с КРВ-П [46].

Изучение биологической основы КВР-П обнару-
жило вовлечение различных систем в патогенез это-
го феномена, включая иммунную активацию, оксида-
тивный стресс и нарушение мембранного липидно го 
обмена [52]. Течение шизофренического процесса 
тесно спаяно с повышением противовоспалительных 
цитокинов в периферической крови больных, включая 
ИЛ-1 , ИЛ-6 и ФНО- , что позволяет предположить 
изменение иммунного статуса уже на ранних этапах 
заболевания [53]. Это определяет перспективные ис-
следования о применении противовоспалительных 
препаратов, оказывающих также нейропротективное 
действие, таких как ингибиторы ЦОГ (аспирин, целе-
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коксиб), ингибиторы ферментов цитохрома P450 (те-
трациклиновый антибиотик миноциклин), ингибиторы 
3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзим А редуктазы 
(статины) [54].

Длинноцепочечные омега-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты (ПНЖК) являются неотъемлемыми 
компонентами липидного слоя, образующими клеточ-
ную мембрану и в большом количестве встречаются 
в головном мозге [55]. Их дефицит, приводящий к опо-
средованному влиянию на иммунную систему, провос-
палительному действию и снижению антиоксидантной 
защиты, является одним из факторов формирования 
КВР-П [56]. Таким образом, применение ПНЖК может 
быть перспективным в отношении не только редукции 
симптомов КВР-П, но также и других психопатологи-
ческих расстройств, особенно у лиц юношеского воз-
раста [57].

Приводятся результаты об эффективности различ-
ных психотерапевтических программ по профилактике 
психоза, включая КБТ (протоколы French & Morrison, 
van der Gaag), комплексную психологическую терапию 
(протокол Bechdolf), психоэмоциональные вмешатель-
ства, психологическое поддерживающее консультиро-
вание, семейную терапию и вмешательства на основе 
оценки потребностей (Needs-Based Interventions) [46].

Сторонники нейролептической терапии подчерки-
вают, что оценивать эффективность применения ан-
типсихотиков необходимо не только по уменьшению 
выраженности симптомов КВР-В и снижению риска 
манифестации психоза, но также по улучшению функ-
циональных исходов больных из группы КВР-П [29]. 
Известно, что уже на ранних этапах эндогенного про-
цесса выявляется различной степени выраженности 
когнитивный дефицит, особенно в области памяти 
и внимания, который носит персистирующий характер 
и имеет тенденцию к нарастанию с течением времени 
[58]. Показано, что снижение рабочей памяти, регу-
ляция которой в первую очередь связана с работой 
дофаминовой системы, в частности префронтальной 
коры, коррелирует со степенью выраженности АПС 
и увеличением риска манифестации психоза [59]. Так-
же необходимо учитывать, что на инициальных этапах 
эндогенного процесса часто встречаются и отдельные 
негативные расстройства [16, 35, 36], как изолирован-
ные эмоциональные симптомы (в 51,2% случаев) в виде 
снижения интересов, эмоциональной сопричастности, 
уровня эмоциональной экспрессии, так и сочетанные 
эмоционально-волевые нарушения (у 40,2% боль-
ных), представленные истощаемостью энергетическо-
го потенциала, снижением продуктивности волевой 
деятельности [60], в лечении которых, по данным со-
временной литературы [61], лишь антипсихотики по-
следней генерации как сами по себе, так и в сочетании 
с психотерапевтическими методиками, доказали свое 
неоспоримое преимущество. В последние годы предла-
гается все больше вариантов такого комбинированного 
применения нейролептических препаратов (оланза-
пин, рисперидон, зипразидон, арипипразол) в сочета-

нии с психотерапией [62]. Таким образом, становится 
возможным проведение комплексного лечебного воз-
действия, направленного не только на профилактику 
манифестации психоза, но и на улучшение исходов 
с редукцией других психопатологических расстройств 
и повышением уровня социального функционирования 
[2].

В заключение, обобщая материал обзора, можно 
сказать, что в настоящее время не приведено ника-
ких весомых доказательств, являются ли конкретные 
виды терапии (психологическая интервенция, меди-
каментозное лечение и проч.) более эффективными 
по сравнению с другими в отношении профилактики 
манифестации психоза у больных из группы КВР-П. 
Следовательно, по данным литературы, рекомендует-
ся индивидуальный подход к лечению таких пациентов 
с учетом не только наличия формальных симптомов 
КВР-П, но также текущего психического состояния, 
длительности и степени выраженности психопато-
логических расстройств, уровня функционирования, 
социальных условий, доступности тех или иных видов 
терапии для конкретного пациента, а также его ожида-
ний в отношении м етодов лечения. На основании вы-
шеизложенного необходимо выбирать наиболее без-
опасную тактику, руководствуясь принципом primum 
non nocere, с назначением психофармакотерапии при 
явно выраженных психопатологических расстройствах 
или при отсутствии признаков улучшения психическо-
го состояния при проведении психотерапевтических 
методик.
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Андрей Федорович Изнак

Andrey Fedorovitch Iznak

17 мая отмечает свой 75-летний юбилей один из 
ведущих специалистов Научного центра психи-

ческого здоровья — доктор биологических наук, про-
фессор Андрей Федорович Изнак.

Андрей Федорович Изнак начал научную работу, 
будучи еще студентом 3-го курса, и в 1967 г. с отличием 
окончил кафедру высшей нервной деятельности био-
логического факультета Московского государственно-
го университета имени М.В. Ломоносова по специаль-
ности «физиология высшей нервной деятельности».

Во время обучения в аспирантуре на кафедре ВНД 
МГУ он выполнил и в 1971 г. успешно защитил канди-
датскую диссертацию «Микроэлектродный анализ рит-
ма сонных веретен в подкорковых структурах мозга 
крысы», посвященную изучению нейрональных меха-
низмов генерации ритмов ЭЭГ. Эта работа была одним 
из первых в нашей стране исследований внутрикле-
точной активности нейронов головного мозга млеко-
питающих. Ее результаты в 1973 г. были опубликова-
ны в престижном зарубежном журнале «EEG & Clinical 
Neurophysiology».

С 1970 по 1984 г. А.Ф. Изнак работал на кафедре 
ВНД МГУ в должности младшего, а с 1978 г. — стар-
шего научного сотрудника, занимаясь изучением кор-

ково-подкорковых взаимоотношений и нейрональной 
активности в зрительной сенсорной системе лабора-
торных животных, а также ЭЭГ человека. Результа-
том этой работы стало уточнение организации нерв-
ных сетей и механизмов генерации ряда ритмов ЭЭГ, 
ЭЭГ-коррелятов различных функциональных состояний, 
а также разработка оригинальной функциональной мо-
дели альфа-ритма ЭЭГ человека. Полученные данные 
нашли практическое применение в сфере эргономики 
для экспресс-диагностики и мониторинга зрительно-
го внимания человека-оператора (свидетельство СССР 
на изобретение от 1981 г.) и легли в основу докторской 
диссертации А.Ф. Изнака на тему «Функциональное 
значение альфаподобной активности мозга», защи-
щенной в 1989 г.

В 1984 г. А.Ф. Изнак как специалист по ЭЭГ-диагно-
стике функциональных состояний человека был при-
глашен руководителями НЦПЗ академиком А.В. Снеж-
невским и членом-корреспондентом М.Е. Вартаняном 
на должность заведующего лабораторией нейрофи-
зиологии НЦПЗ, работой которой он руководит по на-
стоящее время.

Сейчас Андрей Федорович — один из ведущих 
специалистов нашей страны в области электроэнце-
фалографии и клинической нейрофизиологии в пси-
хиатрии. Под его руководством в лаборатории на со-
временном научно-методическом уровне проводятся 
исследования нейрофизиологических механизмов раз-
ных видов психической патологии. Так, выявлен ранее 
неизвестный комплекс ЭЭГ-показателей, универсаль-
ный для разных возрастных групп и нозологий и отра-
жающий дисфункцию лобных отделов коры головного 
мозга, лежащей в основе многих психических забо-
леваний. Обнаружены паттерны ЭЭГ, характерные для 
деменций альцгеймеровского типа и разных депрес-
сивных расстройств. Уточнены механизмы терапевти-
ческого антидепрессивного действия нелекарственно-
го метода транскраниальной магнитной стимуляции. 
В группе по изучению детской ЭЭГ создана уникальная 
нормативная база ЭЭГ-данных детей и подростков, по-
зволяющая изучать в возрастном аспекте нейрофизио-
логические механизмы разных видов психической пато-
логии детского возраста. В последнее время А.Ф. Изнак 
предложил и активно разрабатывает инновационный 
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подход к количественному прогнозу эффективности 
терапии разных психических расстройств по набору 
нейробиологических показателей, зарегистрирован-
ных однократно до начала курса лечения. Результаты 
научных работ А.Ф. Изнака практически используются 
в ЭЭГ-диагностике пациентов клиники НЦПЗ.

Андрей Федорович принимал активное участие 
в выполнении нескольких международных мультицен-
тровых клинико-нейробиологических исследований 
депрессии, шизофрении и болезни Альцгеймера под 
эгидой ВОЗ, является руководителем научных проек-
тов, поддержанных грантами РГНФ и РФФИ. На про-
тяжении многих лет А.Ф. Изнак успешно представляет 
отечественную науку за рубежом. На его счету не-
сколько организованных и возглавляемых им в каче-
стве председателя симпозиумов на представительных 
международных научных конгрессах WPA. 

А.Ф. Изнак является автором более 250 печатных 
работ, среди них две монографии, три патента РФ 
на изобретения, главы в коллективных монографиях 
и руководствах, включая «Руководство по психиатрии» 
под редакцией академика РАН А.С. Тиганова, а также 
«Национальное руководство по психиатрии», обзорные 
и экспериментальные статьи в отечественных и зару-
бежных изданиях (индекс Хирша 15). 

На протяжении многих лет параллельно с научной 
Андрей Федорович ведет большую педагогическую 
и научно-организационную работу. Он регулярно чи-
тает лекции по клинической ЭЭГ и нейробиологиче-
ским механизмам психической патологии ординато-
рам и аспирантам ФГБНУ НЦПЗ, практическим врачам 
в циклах повышения квалификации. Под руководством 
Андрея Федоровича выполнено семь кандидатских дис-
сертаций, также он был консультантом трех докторских 
диссертаций, неоднократно выступал в качестве оппо-
нента кандидатских и докторских диссертаций в МГУ, 

Институте ВНД и НФ РАН, Московском НИИ психиатрии. 
В 2005 г. А.Ф. Изнак получил ученое звание профессо-
ра по специальности «физиология». Многие его уче-
ники с успехом работают в ведущих научных центрах 
нашей страны и за рубежом.

Андрей Федорович Изнак является членом прав-
ления Российского общества психиатров, членом уче-
ного совета и диссертационного совета при ФГБНУ 
НЦПЗ, экспертом отечественных научных фондов РНФ 
и РФФИ, выполняет обязанности координатора науч-
ных проектов ФГБНУ НЦПЗ, поддержанных грантами 
РНФ, является членом редколлегий журналов «Пси-
хиатрия» (Москва), «Физиология человека/Human 
Physiology» (Москва) и «Neuropsychiatric Diseases and 
Treatment» (США). Он часто выступает в российских 
средствах массовой информации, в том числе на цен-
тральных каналах телевидения, рассказывая зрителям 
в популярной форме о научных взглядах на различные 
аспекты поведения и психического здоровья. 

Андрей Федорович активно участвует в обще-
ственной жизни центра, выполняя обязанности пред-
седателя комиссии по охране труда профкома ФГБНУ 
НЦПЗ, пользуется авторитетом и уважением сотруд-
ников центра. За успехи в научной и общественной 
работе А.Ф. Изнак неоднократно отмечался благодар-
ностями и грамотами, имеет медаль «Ветеран труда», 
в 2019 году награжден Почетной грамотой Министер-
ства науки и высшего образования Российской Феде-
рации за значительные заслуги в сфере науки и мно-
голетний добросовестный труд.

Коллектив ФГБНУ НЦПЗ и редакция журнала 
«Психиатрия» (Москва) от всей души поздравля-
ют Андрея Федоровича Изнака с юбилеем, желают 
ему здоровья и дальнейшей плодотворной работы 
на благо отечественной медицинской науки.
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Светлана Григорьевна Ворсанова

Svetlana Grigorievna Vorsanova

В марте 2020 года отметила юбилей Светлана Григо-
рьевна Ворсанова — доктор биологических наук, 

профессор, заслуженный деятель науки РФ, член Ев-
ропейского и Американского обществ генетики чело-
века, врач высшей категории, эксперт в Федеральном 
реестре экспертов научно-технической сферы РФ, за-
ведующая лабораторией молекулярной цитогенетики 
нервно-психических заболеваний ОСП НИКИ педиа-
трии им. академика Ю.Е. Вельтищева ФГАОУ ВО РНИМУ 
им. Н.И. Пирогова Минздрава России и главный науч-
ный сотрудник лаборатории молекулярной генетики и 
цитогеномики мозга им. профессора Ю.Б. Юрова ФГБНУ 
«Научный центр психического здоровья».

Светлана Григорьевна с 1965 г. работает в области 
медицинской генетики и генетики человека; в 1975 г. 
защитила кандидатскую, в 1991 г. докторскую диссер-
тации по специальности «генетика», научный стаж ра-
боты — 55 лет. Основными направлениями научной 
деятельности Светланы Григорьевны являлись фун-
даментальные исследования в области медицинской 
генетики, психиатрии, педиатрии и генетики человека, 
связанные с изучением генетических механизмов на-
следственных и врожденных болезней, ассоциирован-
ных с нарушением психики, а также с разработкой но-

вых высокоэффективных технологий молекулярно-ци-
тогенетической диагностики, а именно: многоцветовой 
флуоресцентной гибридизации нуклеиновых кислот 
in situ (МFISH), сравнительной и серийной геномной 
гибридизации (HR CGH и arrayCGH, SNParray) или мо-
лекулярного кариотипирования при недифференциро-
ванных формах умственной отсталости, аутизма, эпи-
лепсии. Благодаря С.Г. Ворсановой научно обосновано 
изучение полиморфизма хромосом, связанного с про-
цессами репликации и транскрипции, с целью поиска 
маркеров диагностики психических заболеваний, в том 
числе для доклинической диагностики.

С.Г. Ворсанова является основоположником моле-
кулярно-цитогенетической диагностики у нас в стра-
не и за рубежом. Благодаря Светлане Григорьевне 
и при ее активном участии в начале 1990-х годов 
впервые в мире научно обоснованы, разработаны 
и внедрены в практику здравоохранения современ-
ные молекулярно-цитогенетические методы для эф-
фективной диагностики тяжелых социально значимых 
наследственных заболеваний, связанных с нарушени-
ем психики. 

В тоже время при активном участии Светланы Гри-
горьевны и под руководством профессора Ю.Б. Юрова 
создана молекулярно-цитогенетическая школа, в рам-
ках которой получена оригинальная отечественная 
коллекция хромосомоспецифичных ДНК-зондов на все 
хромосомы человека, которая не уступает зарубеж-
ным аналогам и позволяет экономить 50% бюджетных 
средств от стоимости одного диагностического или 
научного исследования.

Под руководством Светланы Григорьевны и при 
ее непосредственном участии был разработан и вне-
дрен в систему здравоохранения метод диагностики 
моногенных синдромов, в том числе доклинической, 
основанный на использовании феноменов, связанных 
со структурой и функцией хромосом, включая диаг-
ностику синдрома Ретта, тяжелого нервно-дегенера-
тивного заболевания с частотой 1 на 10 000 девочек. 
Эффективность диагностики с помощью этого метода 
составляет более 90%.

В результате научной деятельности С.Г. Ворса-
новой впервые в России успешно апробированы 
и внедрены высокоэффективные инновационные 
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молекулярные технологии для диагностики микро-
делеций, микродупликаций и несбалансированных 
микротранслокаций при недифференцированных 
формах умственной отсталости и аутизма; проведе-
на оценка диагностического потенциала и внедрен 
протокол диагностики с помощью молекулярного 
кариотипирования. Внедрение этого метода в меди-
цинскую практику позволяет проводить эффективную 
диагностику хромосомных и геномных синдромов при 
недифференцированной умственной отсталости, ау-
тизме и эпилепсии. 

За свой многолетний труд С.Г. Ворсанова имеет 
золотую, серебряную медали и дипломы ВВЦ, медаль 
к 850-летию г. Москвы, 3 почетные грамоты Минздрава 
РФ, знак отличника здравоохранения, почетное звание 
заслуженного работника здравоохранения РФ и заслу-
женного деятеля науки РФ; награждена премией РАМН 
им. В.М. Бехтерева «Нейрогеномика: этиология, пато-
генез и поиск новых биологических маркеров нерв-
ных и психических болезней»; премией А.А. Киселя 
за большой вклад в развитие отечественной педиа-
трии; специальной международной премией в области 
медицины «За выдающийся вклад в науку в области 
медицины» (в виде диплома и статуэтки SciVal/Scopus 
Award Russia 2012) Scopus Award Russia 2012 совместно 
с Российским фондом фундаментальных исследований; 
премиями в конкурсе «Лучшие научно-исследова-
тельские работы» ГБОУ ВПО РНИМУ им. Н.И. Пирого-
ва Минздрава России. С 2013 г. Светлана Григорьевна 
аккредитована экспертом в Федеральный реестр экс-

пертов научно-технической сферы и является им до 
настоящего времени. 

Светлана Григорьевна является членом редколлегии 
научных журналов «Molecular Cytogenetics», «Journal 
of Pediatric Neurology», «Current Genomics», «World 
Journal of Clinical Pediatrics», «Научные результаты 
биомедицинских исследований». Ею подготовлены 
10 кандидатов медицинских и биологических наук, 
3 доктора медицинских наук, подготовлено более 
30 специалистов в области молекулярно-цитогене-
тической диагностики и клинической цитогенетики 
в России и за рубежом.

С.Г. Ворсановой опубликовано более 1400 научных 
работ, 14 монографий и 38 глав в монографиях и учеб-
ных пособиях в РФ и за рубежом, получено 9 патентов 
на изобретения в соавторстве с другими учеными, 6 ра-
ционализаторских предложений, 4 методические реко-
мендации, 5 информационных писем. Критерий Хирша 
или h-index, дающий объективную оценку научной де-
ятельности ученого и основанный на количестве пу-
бликаций и цитирований, равен по Web of Sience — 28, 
Scopus — 30, по Google — 41 и по eLIBRARY (РИНЦ) — 
34.

Коллектив ФГБНУ «Научный центр психического 
здоровья», коллеги и ученики поздравляют Свет-
лану Григорьевну и желают ей новых творческих 
успехов, крепкого здоровья и благополучия. Ред-
коллегия журнала присоединяется к этим теплым 
пожеланиям.
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7-я Европейская конференция, посвященная проблеме 

исследования шизофрении

Абдуллина Е.Г.1,2, Рупчев Г.Е.1, Тхостов А.Ш.1

1ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия
2МГУ им. М.В. Ломоносова, Москва, Россия

7th European Conference on Schizophrenia Research

Abdullina E.G.1,2, Rupchev G.E.1, Tkhostov A.Sh.1

1FSBSI “Mental Health Research Centre”, Moscow, Russia
2Lomonosov Moscow State University, Moscow, Russia

26–28 сентября 2019 г. в Берлине прошла 7-я Евро-
пейская конференция, посвященная проблеме 

исследования шизофрении (European Conference on 
Schizophrenia Research — ECSR), регулярно проводи-
мая ассоциацией European Scientific Association on 
Schizophrenia and Other Psychosis (ESAS) с 2007 г. 

Тон конференции с акцентом на современный меж-
дисциплинарный подход к изучению шизофрении был 
задан программной речью Вольфганга Гебеля, профес-
сора психиатрии и психотерапии Дюссельдорфского 
университета имени Генриха Гейне. В ней говори-
лось о современной концепции «точной медицины» 
(precision medicine), согласно которой при оказании 
медицинской помощи необходимо учитывать индиви-
дуальные генетические особенности пациента, стиль 
жизни и различные параметры окружающей среды. 

На конференции в отдельные тематические бло-
ки были выделены нейропсихологические, нейрови-
зуализационные исследования. Как известно, на со-
временном этапе изучения психических расстройств, 
и в частности шизофрении, большое внимание уделяет-
ся анализу когнитивных и нейроанатомических аспек-
тов. Состояние когнитивных функций, наряду с выра-
женностью позитивной и негативной симптоматики, 
связано с прогнозом течения заболевания конкретного 
пациента, его затруднениями в повседневном и соци-
альном функционировании, что делает всестороннюю 
оценку познавательных процессов обязательной ча-
стью диагностических процедур. 

Так, в первый день конференции прошел симпозиум 
«Ускоренное старение при шизофрении и других пси-
хотических расстройствах: использование новейших 
нейровизуализационных маркеров для целей точной 
медицины». Были представлены данные, подтверж-
дающие, что ускоренное старение головного мозга 
является одним из ключевых патологических процес-

сов, присутствующих у пациентов с расстройствами 
шизо френического спектра. На симпозиуме выступи-
ли четыре специалиста из разных стран. В частности, 
в работе Igor Nenadic (Германия) было показано, что 
ускоренное старение головного мозга характерно для 
пациентов с шизофренией, но не для пациентов с бипо-
лярным, большим депрессивным расстройством и лиц 
с ультравысоким генетическим риском развития психо-
за. Примечательно, что признаки ускоренного старения 
головного мозга наблюдалось как у пациентов с пер-
вым психотическим эпизодом, так и с шизофренией 
в ее хронической форме. 

Во второй день конференции состоялась серия до-
кладов, в которых были описаны результаты теорети-
ческих и экспериментальных нейропсихологических 
исследований.

Martina Vanova (Великобритания) представила ре-
зультаты систематического обзора, посвященного со-
стоянию навыков чтения при шизофрении. Тогда как 
изменения большинства когнитивных функций у па-
циентов с шизофренией описаны в значительном ко-
личестве исследований, навыки чтения у них изучены 
недостаточно. В результате анализа данных немного-
численных работ авторы заключили, что навыки чтения 
нарушены у пациентов с шизофренией, часть из них 
имеют дислексию. Остается открытым вопрос, как дан-
ные нарушения связаны с повседневным функциониро-
ванием и прогнозом течения заболевания. 

В выступлении Helena Fatourus-Bergman (Швеция) 
были описаны результаты первого метаанализа, вклю-
чавшего 23 работы и посвященного состоянию когни-
тивных функций у пациентов с шизофренией, не на-
чавших прием фармакотерапии (drug-naive patients). 
По результатам анализа клиническая группа имела 
худшие показатели всех когнитивных функций в срав-
нении со здоровыми испытуемыми. Слухоречевая па-
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мять, скорость переработки информации и рабочая 
память были нарушены в наибольшей степени. Таким 
образом, когнитивные нарушения, по всей видимости, 
присутствуют у пациентов с шизофренией уже на ран-
них стадиях заболевания и до начала терапии антипси-
хотическими препаратами, что часто отмечалось и оте-
чественными исследователями на модели юношеской 
шизофрении.

Интерес представляют экспериментальные работы 
реабилитационной направленности, в которых оце-
нивалась эффективность специализированных тре-
нингов социального познания. На сегодняшний день 
социальное познание (social cognition) выделяется 
как отдельный когнитивный конструкт. Исследования 
показывают, что, наряду с другими сложными когни-
тивными процессами, оно связано с качеством жизни 
пациентов. 

Например, Anja Vaskinn на секции устных докладов 
«Нейропсихология» представила проект норвежских 
исследователей, в рамках которого был апробирован 
тренинг восприятия эмоциональных лицевых экспрес-
сий. Было показано, что даже 6-недельный тренинг 
значимо улучшает различные компоненты социально-
го познания, но не другие когнитивные процессы и 
функциональный статус, а также не связан с выра-
женностью симптомов у пациентов с шизофренией/
шизоаффективным расстройством (помимо прохож-
дения тренинга пациенты принимали медикаментоз-
ную терапию). Авторы полагают, что для наилучшего 
эффекта тренинг необходимо сочетать с другими ме-
тодами лечения. 

Днем ранее на симпозиуме «Патофизиология и ле-
чение когнитивной дисфункции при шизофрении — 
новые перспективы» Lenie Torregrossa (США) доложила 
результаты оценки эффективности тренинга социаль-
ных навыков с использованием технологий виртуаль-
ной реальности. В исследовании приняли участие 
пациенты с шизофренией. По окончании курса симп-

томы, в особенности негативные, стали значимо менее 
выраженными у лиц, проходивших тренинг. 

Помимо описанных выступлений, на конференции 
прошли симпозиумы, сессии устных и постерных докла-
дов, на которых были затронуты проблемы диагностики 
и классификации психотических расстройств, этиоло-
гии, нейробиологии, психопатологии, лечения, профи-
лактики, а также исхода и стигматизации. 

Доклады от ФГБНУ НЦПЗ были представлены на по-
стерных сессиях группой исследователей из отдела 
по изучению проблем гериатрической психиатрии, 
лаборатории психофармакологии, лаборатории ней-
ровизуализации. Доклады были посвящены пробле-
ме когнитивных функций при поздней шизофрении, 
а также исследованию функциональных связей мозга 
у родственников лиц с расстройствами шизофрениче-
ского спектра. 

Конференция явилась удачной попыткой демонстра-
ции всестороннего подхода к исследованию шизофре-
нии. Отдельно хотелось бы отметить высокий уровень 
организации. Для проведения был выбран комфортный 
конгресс-центр в пешей доступности от метро. Орга-
низаторы оперативно отвечали по электронной почте 
на все возникавшие вопросы. Несомненным плюсом 
явилось наличие мобильного приложения с программой 
конференции, которое и сейчас доступно в AppStore 
и Google.Play. Все материалы конференции опубли-
кованы в приложении к журналу European Archives 
of Psychiatry and Clinical Neuroscience и находятся в 
открытом доступе [1]. Журнал является высокорейтин-
говым и индексируется в ведущих системах научного 
цитирования, таких как Scopus. Следующая конферен-
ция ESCR пройдет в Берлине в 2021 г. 
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