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Двадцать лет существования журнала – срок,
который заставляет хотя бы очень кратко, не в юби-
лейном, а рабочем стиле отметить основное в его
работе за указанный довольно длительный период.

Первый номер журнала «Социальная и клиниче-
ская психиатрия» вышел в 1991 году. За прошед-
шие 20 лет редакция стремилась утвердить и рас-
ширить направление журнала: при освещении
актуальных проблем практически всех аспектов
психиатрической науки и практики был сделан
акцент на социальных аспектах психиатрии, свя-
занных с распространенностью, клиникой психи-
ческих заболеваний и организацией психиатриче-
ской помощи. Это не означает меньшего внимания
к клинике и терапии (выделен специальный
постоянный раздел), клиническим и клинико-пато-
генетическим аспектам различных областей пси-
хиатрии: аффективным расстройствам, шизофре-
нии, детско-подростковой психиатрии, органиче-
ским поражениям головного мозга и эпилепсии,
стрессовым расстройствам, сочетанию психиче-
ских нарушений с болезнями зависимости, суици-
дологии, психиатрической эндокринологии, пато-
логии речи и нейрореабилитации, психотерапии и
клинической психологии, биологической психиат-
рии, нашедших отражение в публикациях ориги-
нальных исследований, в разделах обсуждение,
дискуссии, обзорах и рецензиях на наиболее инте-
ресные работы и монографии.

Еще один акцент – это внимание к организации
психиатрической помощи и практике, в связи с чем
журнал отличается широкими и постоянными свя-

зями с региональными психиатрическими служба-
ми и учреждениями.

Наконец, будучи органом Российского общества
психиатров, журнал регулярно публикует относя-
щиеся к деятельности общества материалы, отчеты
о проводимых конференциях, пленумах и съездах,
отражает жизнь психиатрического сообщества,
отмечая значительные даты психиатрических
учреждений, видных психиатров – ученых и орга-
низаторов психиатрической помощи.

С другой стороны, журнал зарекомендовал себя
высокой требовательностью к принимаемым в
печать материалам. В настоящее время он входит в
перечень ведущих рецензируемых научных журна-
лов и изданий, в которых должны публиковаться
основные научные результаты диссертаций на
соискание ученых степеней доктора и кандидата
медицинских наук. Кроме работ отечественных
авторов, в журнале публикуются также статьи
известных зарубежных ученых, редакция стремит-
ся также информировать читателей об обсужда-
емых проблемах психиатрической науки в мировой
психиатрии и вопросах, которым особое значение
придает Всемирная ассоциация психиатров.

20 лет были годами становления, накопления
опыта и последовательной регулярной работы;
журнал имеет четкие приоритеты, широкий круг
авторов и читателей во всех регионах России и
оптимистические планы на будущие годы.

Главный редактор
профессор И.Я.Гурович
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Тревожные расстройства относятся к наиболее
частым формам психической патологии, встречаю-
щейся на уровне первичной медицинской сети [1, 2].

В условиях длительной военной ситуации, когда
жизнеугрожающие события для населения стано-
вятся неотъемлемой частью существования, трево-
га становится постоянным психическим феноме-
ном, оказывающим влияние на личностном и пове-
денческом уровнях. Примером может быть тревога,
возникающая в ответ на условный раздражитель,
связь которого с самой опасностью (с безусловным
раздражителем) вытеснена или забыта. 

Одной из частых патологий из спектра тревож-
ных расстройств, с которой сталкиваются интерни-
сты, является паническое расстройство (ПР). Боль-
ные с ПР редко обращаются за помощью к специа-
листам в области психического здоровья, особенно
на начальном этапе развития заболевания. Тревож-
но-вегетативные кризы с симпатоадреналовыми
или вагоинсулярными проявлениями, которые сей-
час принято называть панические атаки (ПА), явля-
ются главным поводом обращения пациентов к
терапевтам или неврологам. Однако, как показыва-
ет практика, использование только биологически
ориентированных подходов в терапии этих рас-
стройств оказываются недостаточно эффективны-
ми. Согласно современной биопсихосоциальной
модели формирования психических расстройств,
терапевтические подходы необходимо строить с
учетом как биологического, так и психического
компонента в развитии заболевания, что требует
вовлечения в лечебный процесс специалистов в
области психического здоровья (психиатра, психо-
терапевта, клинического психолога) [3]. 

Материал и методы

Объектом специального исследования стала
группа пациентов кабинета психотерапии терри-
ториальной поликлиники №7 г.Грозного. Этот
кабинет был организован в конце 2003 года на
основе модели оказания помощи больным с
депрессивными расстройствами [1] и ставил

своей задачей оказание психотерапевтической
помощи широкому кругу пациентов поликлини-
ки, имеющих непсихотические психические рас-
стройства (НПР) в результате стрессовых факто-
ров военного времени. Больных в кабинет напра-
вляли врачи поликлиники в случае выявления
психопатологических симптомов. В кабинете пси-
хотерапии проводилась углубленная диагностика
состояния пациентов и, если диагноз психическо-
го расстройства подтверждался, больному пред-
лагалось лечение с совместным наблюдением с
лечащим врачом. 

Анализируемая выборка составила 275 человек,
которым было проведено лечение в кабинете психо-
терапии и изучен катамнез в течение одного года
после проведенного лечения, из которых больные с
тревожными расстройствами составили 33 (12%)
человека. Для исследования уровня тревоги и
депрессии использовались шкала оценки тревоги
Гамильтона (HARS) и шкала Гамильтона для опре-
деления депрессии (HDRS-17).

Результаты и обсуждение

В общей структуре больных, пролеченных в
кабинете психотерапии, больные тревожными рас-
стройствами (ТР) занимали 12%. Среди больных
ТР женщины составили 61%, мужчины – 39%. Дли-
тельность актуальных симптомов ТР на момент
обращения в кабинет психотерапии составила:
у 8% – до 6 месяцев, у 25% – до 1 года, у 14% – до
2-х лет, у 53% – свыше 2-х лет. Психотравмирую-
щие события в анамнезе имелись у 42,4% больных.

Половина больных с ТР предъявляли жалобы
соматического характера, относящиеся к различ-
ным органам и системам: сердечно-сосудистой
системе – 32%, дыхательной системе – 24%, желу-
дочно-кишечному тракту – 4%. Длительность этих
жалоб составляла: у 8% – до 6 месяцев, у 11% – до
1 года, а у 39% – свыше 2-х лет. Средний уровень
тревоги (HARS) у больных ТР составил 25,20±7,49,
а у 21 больного отмечался еще и повышенный уро-
вень депрессии (HDRS-17) 18,83±5,38. 
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Больные с паническими расстройствами (ПР)
составили треть больных в структуре ТР (36,4%).
Основным признаком этого расстройства являлись
повторные приступы тяжелой тревоги (паники),
которые не ограничивались определенной ситуаци-
ей и обстоятельствами и поэтому были для пациен-
тов непредсказуемы. 

Только для 4 (12,1%) человек из группы с ТР ока-
залось возможным ограничиться проведением пси-
хотерапии, для 3 (9,1%) человек была использована
только психофармакотерапия, однако для большин-
ства пациентов из этой группы, 26 (78,8%) человек,
оказалось необходимым комбинирование методов
фармакотерапии и психотерапии. Основной целью
терапии было стремление полного или значитель-
ного обратного развития клинических симптомов
тревожного расстройства. 

Для фармакотерапии тревожных расстройств
использовались транквилизаторы (алпразолам,
феназепам), нейролептики (эглонил, сонапакс),
антидепрессанты (паксил, амитриптилин, доксе-
пин), нормотимики (карбамазепин) и ноотропы
(ноотропил, пантогам, фенибут). 

Наряду с симптоматической психофармакотера-
пией центральное место в терапии тревожных рас-
стройств отводилось когнитивно-поведенческой
психотерапии и релаксационным тренингам.
Согласно когнитивной модели тревожного рас-
стройства А.Бека [4] в мышлении тревожного паци-
ента доминируют темы опасности, то есть он пред-
полагает события, которые будут иметь пагубные
последствия для него или его семьи, имущества и
других ценностей. Восприятие опасности тревож-
ными пациентами основано на ложных предполо-
жениях или оно чрезмерно, в то время как нормаль-
ная реакция основана на более точной оценке риска
и размеров опасности. Тревожные пациенты испы-
тывают значительные трудности в распознавании
сигналов безопасности и других свидетельств,
которые уменьшают угрозу опасности. 

Для проведения релаксационного тренинга был
использован метод прогрессивной мышечной
релаксации по Джекобсону, адаптированный нами
для использования в условиях длительной чрезвы-
чайной ситуации, с включением в систему мышеч-
ных упражнений нескольких дыхательных упраж-
нений. 

Особенностью использования этих методов
являлись длительность установления доверия и

подробная разъяснительная работа с пациентами на
предварительном этапе и в начале проведения
курса лечения. Общий принцип использования
этих методов заключался в постепенном переходе
от психофармакологического (для нормализации
общего психического состояния и коррекции пове-
денческих нарушений) к индивидуальному и груп-
повому методам психотерапии. 

Длительность терапии определялась индивиду-
ально и в среднем составляла 3–4 месяца с частотой
сеансов 1–2 раза в неделю с последующим наблю-
дением в течение года и сохранением за пациентом
права повторного обращения в случае ухудшения
состояния. Комплекс проведенных мероприятий
позволил добиться значительного улучшения
состояния у 63,6% больных, улучшения состояния
у 21,2% и не удалось существенно изменить состоя-
ние больных в 15,2% случаев (таблица).

Изменение состояния после окончания курса
лечения контролировалось повторной оценкой
уровня тревоги и депрессии с использование психо-
метрических шкал. Усредненный уровень тревоги
(HARS) составил 10,83±4,75 ( t=13,62; p<0,01), уро-
вень депрессии (HDRS-17) 8,17±2,48 (t=9,87;
p<0,01). 

У 12 (36,3%) человек в течение года после окон-
чания лечения произошло обострение тревожной
симптоматики, что потребовало проведения допол-
нительных терапевтических мероприятий. 

Существенным моментом в выявлении, диагно-
стике и лечении ТР явилось вовлечение в эту рабо-
ту врачей поликлиники, которыми было направлено
53,1% больных. Хотя на начальном этапе организа-
ции взаимодействия у врачей поликлиники и были
определенные трудности в осознании важности
ранней диагностики непсихотических психических
расстройств (НПР) и их своевременной терапии, в
процессе работы эти барьеры постепенно преодо-
левались. С врачами проводились занятия в виде
коротких семинаров, врачебных совещаний, клини-
ческих разборов, главной задачей которых было
повышение их информированности о клинических
проявлениях и диагностических критериях НПР,
наиболее часто встречающихся в первичной меди-
цинской сети. Это было тем более важно, что боль-
шинство направленных ими в кабинет психотера-
пии больных не собирались обращаться к специа-
листам в области психического здоровья, и решаю-
щей для них стала рекомендация лечащего врача. 
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Степень декомпенсации До проведения терапии
абс. (%)

После проведения терапии
абс. (%)

1. Нарушения полностью компенсированы, не влияют на продуктивную дея�
тельность, бытовую активность 0 21 (63,6%)*

2. Элементы декомпенсации, ошибки, упущения в работе, ограничение
бытовой активности 21 (63,6%) 7 (21,2%)

3. Выраженная декомпенсация, существенное снижение продуктивности,
временная нетрудоспособность 12 (36,4%) 5 (15,2%)

Эффективность терапевтических мероприятий у больных с тревожными расстройствами (n=33) 

Примечания: * – t=5,25; p<0,001; rs=0,400 при p<0,001.



1. Клиническое руководство: модели диагностики и лечения пси-
хических и поведенческих расстройств / Под ред. В.Н.Краснова и
И.Я.Гуровича. Ростов-на-Дону, 2000. 

2. Совершенствование методов ранней диагностики психи-
ческих расстройств (на основе взаимодействия со специалиста-
ми первичного звена здравоохранения) / Под ред. В.Н.Краснова.

М., 2008. 136 с.
3. Холмогорова А.Б. Биопсихосоциальная модель как методоло-

гическая основа изучения психических расстройств // Социальная и
клиническая психиатрия. 2002. Т. 12, № 3. С. 97–104.

4. Beck A.T., Rush A.J., Shaw B.F., Emery G. Cognitive Therapy of
Depression. New-York: Guilford Press, 1979.

8

ЛИТЕРАТУРА

ПОЛИПРОФЕССИОНАЛЬНЫЙ ПОДХОД К ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ
В УСЛОВИЯХ ДЛИТЕЛЬНОЙ ЧРЕЗВЫЧАЙНОЙ СИТУАЦИИ

К. А. Идрисов

В статье описывается опыт взаимодействия врачей-интерни-
стов и психотерапевта на уровне территориальной поликлиники
в выявлении, диагностике и лечении тревожных расстройств
среди населения, проживающего в условиях длительной чрезвы-
чайной ситуации (военные действия и их последствия). Среди
275 пациентов, получавших комплексную терапию в кабинете
психотерапии общей поликлиники, у 33 состояние соответство-
вало критериям тревожного расстройства по МКБ-10. Комплекс-

ный терапевтический подход с использованием психофармакоте-
рапии и психотерапии (когнитивно-поведенческий метод и
релаксационный тренинг) позволил добиться значительного
улучшения состояния у 63,6% больных, улучшения состояния у
21,2%; только в 5 случаях (15,2%) не удалось существенно изме-
нить состояние больных. 

Ключевые слова: тревожные расстройства, психотерапия, чрез-
вычайная ситуация, полипрофессиональный подход.
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The subject of the study is experience in relationship of specialists
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nization of help for people with anxiety disorders on primary care
level. The specificity of the disorders is their development within
long-term emergency situation, connected with military actions in
Chechen Republic. 33 patients among 275 suffered from anxiety
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py) was successful in 21 (63.6%) patients, partly successful in 7
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Депрессивные расстройства послеродового
периода являются достаточно распространенной
психической патологией. Частота депрессий
непсихотического уровня у родильниц составляет
10–15% [1, 3, 5, 16]. Актуальность проблемы после-
родовых депрессивных расстройств обусловлена
их высокой распространенностью, негативными
социальными последствиями, влиянием депрессии
матери на развитие ребенка [2, 4, 11, 15, 18].

В настоящее время данные о роли различных
факторов в генезе послеродовых депрессий
непсихотического уровня противоречивы. Важную
роль в развитии депрессивных расстройств после-
родового периода многие авторы отводят психоген-
ным влияниям [12, 13, 15–18]. Согласно собствен-
ным данным [1], послеродовые депрессии предста-
вляют собой полиэтиологическую группу, в кото-
рой можно выделить психогенные, соматогенные и
эндогенные депрессии. Наиболее часто в послеро-
довом периоде наблюдаются психогенные депрес-
сии (71,1% случаев), которые и будут рассмотрены
в настоящей работе.

Цель исследования: изучение клинической кар-
тины и вопросов терапии психогенных депрессив-
ных расстройств непсихотического уровня в после-
родовом периоде.

Материалы и методы

Проведено обследование 74 родильниц, у кото-
рых были выявлены признаки психогенной депрес-
сии. В контрольную группу включены 64 родиль-
ницы без депрессивных расстройств.

Ведущим в исследовании являлся клинико-пси-
хопатологический метод. Для скринингового выяв-
ления депрессивных расстройств использовалась
госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS).
С целью стандартизированной оценки уровня
депрессии применялась шкала Монтгомери-Асберг
(MADRS). Выраженность тревоги изучалась с
помощью шкалы Спилбергера (STAI). Для исследо-
вания личностных особенностей женщин использо-

вался Миннесотский многофакторный личностный
опросник (MMPI) в модификации Л.Н.Собчик. В
процессе обследования учитывались заключения
акушеров-гинекологов, терапевтов, неврологов и
других специалистов, результаты лабораторных
исследований. Для выявления достоверности раз-
личия между основной и контрольной группой
использовался критерий соответствия (χ2). С целью
оценки динамики состояния пациентов в процессе
проводимой терапии применялся t-критерий Стью-
дента для зависимой выборки.

Результаты исследования

Развитию психогенных послеродовых депрессий
непсихотического уровня предшествовали психи-
ческие травмы, в подавляющем большинстве слу-
чаев так или иначе связанные с генеративным про-
цессом. В 28,4% наблюдений психической травмой
оказалось неблагополучие новорожденных: рожде-
ние недоношенного ребенка (52,4%), детей с врож-
денной патологией (28,6%), с тяжелой родовой
травмой (19%). Болезнь новорожденного отража-
лась в содержании депрессивных переживаний
матери. У родильниц имела место выраженная тре-
вога за состояние ребенка. Больные отмечали, что
«не могут думать ни о чем, кроме здоровья ребен-
ка», постоянно обращались к персоналу родильно-
го дома с просьбой «сообщить о состоянии» ново-
рожденного, проявляли гиперопеку по отношению
к ребенку. Депрессивные переживания развивались
после получения родильницей информации о забо-
левании новорожденного. В динамике отмечалось
постепенное обратное развитие депрессивных рас-
стройств у матерей в случае нормализации состоя-
ния ребенка.

В 12,2% наблюдений психической травмой, при-
ведшей к развитию депрессивных расстройств,
были актуальные семейные конфликты (измена
мужа в период беременности супруги, развод,
сложные межличностные отношения). Домини-
рующей темой депрессивных переживаний в дан-
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ной подгруппе были конфликтные внутрисемейные
отношения, одиночество матери или значительные
материальные затруднения в связи с рождением
ребенка. Тревожные расстройства носили характер
опасений не справиться с предстоящими трудностя-
ми, сопровождались чувством собственной беспо-
мощности.

В 10,8% случаев психической травмой служило
изначально негативное отношение женщин к бере-
менности и рождению ребенка. В этой подгруппе
во всех наблюдениях выявлено значительное нару-
шение материнско-детских взаимоотношений. Все
родильницы в отношениях с ребенком проявляли
формальность, безразличие, отсутствие эмоцио-
нальной вовлеченности. В структуре депрессивных
переживаний доминировало негативное отношение
женщин к роли матери, психологический конфликт
определялся противоречием между необходимо-
стью заботы о ребенке и отрицательным отношени-
ем к его рождению.

При рассмотрении психогенных послеродовых
депрессий наиболее сложным является вопрос:
может ли сам процесс родов выступать в качестве
психотравмирующей ситуации, способной приве-
сти к развитию психогенной депрессии? В процес-
се исследования была выделена многочисленная
группа родильниц (36 чел., 48,6% среди отнесен-
ных к группе психогенных депрессий), вероятной
причиной развития депрессии у которых был страх
перед предстоящими родами или сам процесс
родов. Родильницы этой группы в качестве причи-
ны депрессии называли «страх перед родами, неу-
веренность в благополучном исходе беременно-
сти», отмечали, что «роды оказались большим
стрессом». Больные говорили о «пережитых стра-
даниях во время родов», отмечали, что «постоянно
возникают воспоминания о родах», которые носят
негативную окраску. Депрессивные переживания у
больных данной подгруппы оставались психологи-
чески понятными, в них звучала «генеративная
тема»: опасения за здоровье ребенка и исход после-
родового периода. В этой подгруппе родильниц в
91,7% наблюдений выявлены признаки акцентуа-
ции личности астенического, истерического и пси-
хастенического типов (38,9%, 27,8% и 25% соответ-
ственно). В 75% наблюдений имела место патоло-
гия родов, в 33,3% случаев – оперативное родораз-
решение, что достоверно чаще, чем в группе
родильниц без аффективной патологии, где данные
показатели составили 53,1% (p<0,05) и 12,5%
(p<0,05) соответственно. Патологическое течение
родов, а также родоразрешение путем кесарева
сечения определяют изменение реактивности орга-
низма, создавая готовность к возникновению пато-
логических реакций на ситуации, которые лишь
условно могут быть отнесены к патогенным (реак-
ция измененной почвы по С.Г.Жислину). При нали-
чии патологически измененной почвы даже относи-
тельно неглубокие психогенные вредности прио-
бретают травмирующий характер, обуславливая

возникновение различных по глубине депрессив-
ных состояний. Именно наличием патологически
измененной почвы и преморбидными особенностя-
ми личности можно объяснить развитие психоген-
ных депрессивных расстройств в случаях воздей-
ствия не столь значительного психотравмирующего
фактора. На основании вышеизложенного можно
утверждать, что родовой акт может выступать в
качестве психотравмирующей ситуации и служить
причиной развития психогенных депрессий при
наличии определенных условий: акцентуаций лич-
ности и измененной реактивности организма.

Данные о частоте встречаемости различных
вариантов психотравмирующих факторов предста-
влены в таблице.

На основании учета уровня достоверности раз-
личия между основной и контрольной группами по
критерию χ2 выделены следующие факторы риска
возникновения послеродовых психогенных депрес-
сий (в порядке убывания значимости): психотрав-
мы в период беременности, родов и послеродового
периода; преморбидные акцентуации личности
астенического, истерического и психастенического
типов; первые роды; патология беременности;
депрессивные эпизоды в анамнезе; сложные вну-
трисемейные отношения; рождение ребенка вне
брака.

Наиболее часто послеродовые психогенные
депрессии проявлялись тревожно-депрессивными
расстройствами (60,8% наблюдений), реже – исте-
ро-депрессивными (25,7%), кроме того, отмечались
астено-депрессивный (8,1%) и меланхолический
(5,4%) тип депрессии. Синдромальная структура
психогенных послеродовых депрессивных рас-
стройств отражена на рис. 1.
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Рис. 1. Синдромальная структура психогенных послеродовых
депрессий

Психотравмирующий фактор
Количество родильниц

чел. %

Роды как стрессовый фактор 36 48,6

Неблагополучие новорожденных 21 28,4

Сложные внутрисемейные отношения 9 12,2

Негативное отношение матери к рож�
дению ребенка 8 10,8

Характер и частота встречаемости 
психотравмирующих факторов



При тревожно-депрессивном типе расстройств
ведущей в клинической картине была анксиозная
симптоматика в сочетании с болезненно снижен-
ным настроением. Структура депрессивных пере-
живаний зависела от характера психотравмирую-
щей ситуации. В большинстве случаев основной
темой депрессивных мыслей было наличие болезни
ребенка, переживания по поводу исхода послеродо-
вого периода, реже доминировала тема внутрисе-
мейных конфликтов, развода с супругом. Тревож-
ные расстройства у родильниц характеризовались
чувством неопределенной опасности, ожиданием
надвигающихся неприятных событий. В тревож-
ных переживаниях больных отражалась психотрав-
мирующая ситуация, послужившая причиной воз-
никновения аффективных расстройств (страх перед
родами, болезнь новорожденного, семейные кон-
фликты и т.д.). Отмечались соматические проявле-
ния тревоги в виде тремора рук, лабильности арте-
риального давления, потливости, тахикардии. У
родильниц отмечалось непродуктивное повышение
двигательной активности, суетливость. Обращала
на себя внимание «беспокойная» мимика, тревож-
ное выражение лица, бегающий взгляд, несколько
ускоренная речь.

Истеро-депрессивные расстройства выявлены
лишь при психогенных послеродовых депрессиях и
не наблюдались при соматогенных и эндогенных.
Это позволяет сделать вывод об относительной
нозологической специфичности данного феномено-
логического типа расстройств. Сниженное настро-
ение при истерическом типе депрессии сочеталось
с демонстративностью в поведении и высказыва-
ниях, преувеличением тяжести имеющихся рас-
стройств. Для больных с истеро-депрессивными
расстройствами характерной была лабильность
аффективных нарушений, колебания глубины
депрессии в зависимости от внешних факторов. В
структуре депрессивных переживаний доминиро-
вала тема собственного здоровья, тогда как беспо-
койство о ребенке у родильниц данной группы
отмечалось в значительно меньшей степени, чем у
остальных женщин с послеродовыми депрессиями.
Характерными оказались конверсионные включе-
ния в виде ощущения «комка в горле», «слабости в
ногах» и т.п. У родильниц отмечалась раздражи-
тельность, склонность к бурным аффективным
реакциям на малозначимые события. Имели место
такие проявления как плаксивость, жалобы на
«недостаток внимания», «отсутствие помощи в
уходе за ребенком», «непонимание тяжести их
состояния».

Астено-депрессивный тип характеризовался
подавленным настроением, снижением физической
активности, а также наличием слабости, повышен-
ной утомляемости, чувства понижения жизненного
тонуса. У родильниц наблюдалось снижение толе-
рантности к повседневным нагрузкам, истоща-
емость. Типичными были когнитивные затрудне-
ния, проявлявшиеся в субъективных переживаниях

«трудностей сосредоточения», «периодических
ощущениях пустоты в голове», в увеличении вре-
мени выполнения психологических тестов. У
родильниц отмечались проявления психической
гиперестезии. Женщины жаловались, что «звуки
кажутся слишком громкими», «свет режет глаза»,
«раздражает прикосновение одежды», «мешает
присутствие соседок по палате». Меланхолический
тип послеродовых депрессий характеризовался
относительной равномерностью и «чистотой»
депрессивной триады. Клиническая картина опре-
делялась беспричинным пессимизмом, унынием,
подавленностью, явлениями идеаторной и мотор-
ной заторможенности.

Опыт терапии

Рассматривая вопрос лечения послеродовых
депрессий необходимо отметить, что большинство
женщин с указанной патологией осуществляют
естественное вскармливание новорожденных.
Антидепрессанты способны проникать в грудное
молоко и оказывать отрицательное влияние на
ребенка, что ограничивает возможности фармакоте-
рапии послеродовых депрессий [6, 7, 9]. С учетом
этого обстоятельства, а также, принимая во внима-
ние, что в большинстве случаев депрессивные рас-
стройства послеродового периода протекают на
непсихотическом уровне, целесообразно использо-
вание психотерапии для лечения психогенных
послеродовых депрессий [7, 10, 14].

Эффективность психотерапии была исследована
в группе, состоявшей из 27 пациенток с психоген-
ными послеродовыми депрессиями непсихотиче-
ского уровня. Применялись когнитивно-бихевио-
ральные и суггестивные методики, по возможности
в психотерапевтическую работу включались бли-
жайшие родственники (супруг, родители). Кон-
троль состояния пациенток осуществлялся в ходе 6
визитов: визит 1 – оценка до лечения, визиты 2 и 3 –
исследование через 1 и 2 недели соответственно,
дальнейшая оценка проводилась каждые 2 недели,
последний визит – после 8 недель терапии.

Из 27 больных, включенных в исследование,
полностью прошли курс терапии 25 (92,6%). При-
чиной выбывания двух пациенток послужил отказ
от рекомендованной терапии.

Динамика выраженности тревожных и депрессив-
ных расстройств у родильниц с психогенными после-
родовыми депрессиями представлена на рис. 2 и 3.

Согласно полученным данным, достоверное
(р<0,01) снижение уровня депрессивных рас-
стройств выявлялось ко 2-й неделе (оценка по
шкале Монтгомери-Асберг) с последующей поло-
жительной динамикой в течение всего курса лече-
ния. Достоверное обратное развитие симптомов
тревоги у родильниц (оценка по шкале Спилберге-
ра) начиналось на 2-й неделе лечения (р<0,05) и
становилось все более выраженным на фоне даль-
нейшей терапии с непрерывным улучшением пока-
зателей вплоть до последней (8-й) недели терапии.
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В данном исследовании к респондерам были
отнесены пациенты с редукцией исходного балла
по шкалам Монтгомери-Асберг и Гамильтона на 50
и более процентов. К концу исследования значимая
редукция аффективных нарушений зарегистриро-
вана у 19 из 25 родильниц (76% наблюдений).
Изменение соотношения респондеров и нонреспон-
деров в процессе терапии отражено на рис. 4.

Согласно представленным данным редукция
депрессивных и тревожных расстройств, соответ-
ствовавшая снижению исходного балла на 50 и
более процентов отмечена на четвертой неделе
терапии. В 6 наблюдениях к окончанию исследова-
ния имели место аффективные расстройства. Жен-
щинам, у которых сохранялась депрессивная сим-
птоматика, было рекомендовано прекращение груд-
ного вскармливания и терапия антидепрессантами.

Выводы
В генезе психогенных послеродовых депрессий

ведущую роль играют психические травмы, связан-
ные с генеративными процессами. Факторами
риска являются преморбидные акцентуации лично-
сти; первые роды; патология беременности; депрес-
сивные эпизоды в анамнезе; сложные внутрисемей-
ные отношения; рождение ребенка вне брака. Для
психогенных депрессий послеродового периода
типичен тревожно-депрессивный и истеро-депрес-
сивный синдромальные варианты. Психотерапев-
тические методики (когнитивно-бихевиоральная и
суггестивная психотерапия) при лечении психоген-
ных послеродовых депрессий позволяют достичь
существенного улучшения состояния родильниц в
76% случаев.

Рис. 2. Динамика выраженности депрессии при оценке по шкале Монтгомери-Асберг

Рис. 4. Соотношение респондеров и нонреспондеров в процессе терапии

Рис. 3. Динамика выраженности тревоги при оценке по шкале Спилбергера

респондеры        нонреспондеры
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The goal of this investigation was studying the clinical characteristics
and treatment possibilities for psychogenic non-psychotic depressive
disorders in postpartum period. Material: 74 mothers with signs of
psychogenic depression. Methods and instruments: the author used clini-
cal-psychopathological method and clinical scales for assessment of
depressive and anxious disorders (The Montgomery-Asberg Depression
Rating Scale – MADRS and Spielberger’s the State-Trait Anxiety Inven-
tory – STAI). 

It was found that anxious-depressive and hystero-depressive syndro-
mal variants were common for psychogenic postpartum depression. The
author distinguished the following risk factors for development of post-

partum psychogenic depression: psychological trauma during gestation,
delivery and postpartum period, premorbid personality accentuations, like
asthenic, hysterical and psychasthenic ones; first pregnancy, health pro-
blems during pregnancy, history of depressive episodes, relationship pro-
blems in the family, child born out of wedlock. 

Psychotherapeutic treatment methods (cognitive behavioral and sug-
gestive therapies) happened to produce positive results in 76% of observa-
tions. Significant positive changes occurred in women at the end of sec-
ond week of treatment, and reduction of depressive symptoms took place
in weeks 4–8.

Key words: postpartum depression, psychogenic factors, psychotherapy.
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Целью исследования являлось изучение клинической картины и
вопросов терапии психогенных депрессивных расстройств непсихо-
тического уровня в послеродовом периоде.

Проведено обследование 74 родильниц, у которых были выявлены
признаки психогенной депрессии. В процессе исследования исполь-
зовался клинико-психопатологический метод и клинические шкалы
для оценки депрессивных и тревожных расстройств (шкала Монтго-
мери-Асберг – MADRS, шкала Спилбергера – STAI).

Показано, что для психогенных послеродовых депрессий харак-
терны тревожно-депрессивный и истеро-депрессивный синдромаль-
ные варианты. Выделены следующие факторы риска послеродовых
психогенных депрессий: психотравмы в период беременности, родов

и послеродового периода; преморбидные акцентуации личности асте-
нического, истерического и психастенического типов; первые роды;
патология беременности; депрессивные эпизоды в анамнезе; сложные
внутрисемейные отношения; рождение ребенка вне брака.

Установлено, что применение психотерапевтических методик
лечения (когнитивно-бихевиоральная и суггестивная психотерапия)
позволяет достичь положительного эффекта в 76% наблюдений.
Достоверная положительная динамика состояния пациенток выявле-
на к концу второй недели лечения, редукция депрессивной симптома-
тики отмечена на 4–8 неделях терапии.

Ключевые слова: послеродовые депрессии, психогенные факто-
ры, психотерапия. 



Демографическая ситуация в Российской Феде-
рации остается сложной, что обусловливается не
только низкой рождаемостью, которая напрямую
зависит от сексуального и репродуктивного здоро-
вья населения. Крайне острой проблемой является
высокая смертность, в том числе от внешних при-
чин. Эксперты ВОЗ считают, что уровень зареги-
стрированных самоубийств остается заниженным
приблизительно на 20%, а в некоторых регионах –
на все 100% – в результате преобладающих
социальных или религиозных взглядов на само-
убийство [5].

Дисгармоничные парные отношения, приводя-
щие к нарушениям сексуальных отношений, зани-
мают главенствующее место в причинах возникно-
вения суицидального поведения (мысли, замыслы,
намерения, попытки) [2]. Значимая роль при суици-
дальном поведении отводится семейным дисгармо-
ниям [6]. Исследования ряда авторов [1, 11] пока-
зали, что около 2/3 всех обследованных случаев
самоубийств (62,9% завершенных и столько же
покушений) были совершены под влиянием семей-
но-личностных конфликтов, которые включали в
себя: измену партнера, несправедливое отношение
со стороны близкого человека, недостаток внима-
ния, неудовлетворенность поведением и личност-
ными качествами значимых других, развод,
болезнь или смерть значимого другого, чувство
одиночества.

Интимность сексуальных отношений, нежелание
в силу стеснительности вскрыть истинную причи-
ну возникших конфликтов, приведших к возникно-
вению суицидоопасных состояний, затрудняет не
только изучение данной проблемы, но и оказание
своевременной и квалифицированной помощи [7].

E.A.Grollman [16] указывает на важность гармо-
ничных семейных отношений у суицидентов: «По
многим обстоятельствам развод и семейные кон-
фликты могут восприниматься как события более
тяжелые, чем смерть».

I.W.Borowsky [14] свидетельствует, что форми-
рование эмоционального благополучия в результа-

те укрепления семейных взаимоотношений и свя-
зей с друзьями, так же эффективно (или даже более
эффективно) с точки зрения предупреждения само-
убийств, как и снижение факторов риска.

Ретроспективное исследование, проведенное
D.G.Owens установило, что выраженные межлич-
ностные конфликты приводят к самоубийству неза-
висимо от ряда факторов (пол, возраст, наличие
психических расстройств) [21].

Ряд российских и зарубежных исследований
были посвящены изучению влияния социальной и
семейной адаптации на снижение аутоагрессивного
поведения [1, 2, 5, 15, 17–20, 22, 23]. Были проведе-
ны исследования в рамках изучения антисуици-
дальных факторов, таких как этнокультуральные,
религиозные, социально-психологические и лич-
ностные [4, 8, 9, 12, 13, 23].

Однако недостаточно исследований посвящено
оценке состояния сексуальной функции у лиц с
суицидальным поведением. Не анализировался
характер дисгармоничных парных отношений,
влияющих на качество жизни.

Цель исследования: разработка и повышение
эффективности лечебно-реабилитационных меро-
приятий, обеспечивающих семейную адаптацию,
на основе анализа суицидального поведения при
дисгармоничных парных отношениях.

Материалы и методы

Согласно поставленным целям проводилось
обследование пациентов, поступивших в Москов-
ский Городской научно-исследовательский инсти-
тут скорой помощи им. Н.В.Склифосовского
(центр острых отравлений), кризисное отделение
ГКБ №20 и продолживших лечение в отделении
сексопатологии Московского НИИ психиатрии в
связи с суицидальным поведением на фоне семей-
но-сексуальных дисгармоний. В исследование
также входили пациенты, обратившиеся в отделе-
ние сексопатологии, с жалобами на сексуальные
расстройства, семейные конфликты, у которых
были диагностированы суицидальные мысли, а их
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психическое состояние позволяло проводить
наблюдение и лечение амбулаторно. Набор пациен-
тов производился в период с апреля 2008 года по
апрель 2010 года.

Было обследовано две группы пациентов. I груп-
па включала в себя 62 пациента (25 муж. и 37 жен.)
в возрасте от 18 лет, совершивших суицидальные
попытки, в основе которых лежали сексуальные
нарушения и дисгармоничные парные отношения.
II группа – 44 пациента (16 муж. и 28 жен.) старше
18 лет с суицидальными мыслями и замыслами на
фоне семейно-сексуальных дисгармоний. Из иссле-
дования исключались пациенты, наблюдающиеся в
психоневрологическом и наркологическом диспан-
серах. Диагностическая оценка психического
состояния и сексуальных расстройств производи-
лась соответственно МКБ-10 и включала в себя раз-
делы F32 – «депрессивный эпизод», F43 – «реакция
на тяжелый стресс и нарушения адаптации», F52 –
«сексуальные расстройства, не обусловленные
органическими нарушениями или болезнями», F60
– «специфическое расстройство личности », Z63 –
«проблемы, связанные с близкими людьми, вклю-
чая семейные обстоятельства», Z70 – «консульта-
ции, касающиеся сексуальных отношений, поведе-
ния и ориентации». 

При исследовании анамнестических данных и
психопатологического обследования была исполь-
зована суицидологическая карта, разработанная
А.Г.Амбрумовой и соавт.[1]. Это дало возможность
выявить ряд сведений, позволяющих представить
демографическую характеристику суицидента,
состояние здоровья, условия жизни, социальную
адаптацию суицидента, мотивы и причины суици-
дального поведения.

Клинико-психопатологический метод предпола-
гал постоянное непосредственное наблюдение за
суицидентами, анализ симптомов и синдромов, а
также факторов, способствующих формированию
антивитальных переживаний. Для оценки уровня и
степени выраженности психических нарушений,
их динамики в результате проводимой психофар-

макотерапии, проводились исследования на основе
применения экспериментально-психологических
методик. 

Были использованы: шкала ситуативной (реак-
тивной) и личностной тревожности (Ч.Д.Спилбер-
га–Ю.Л.Ханина), шкала депрессии Бека, опросник
удовлетворенности партнерскими взаимоотноше-
ниями (В.В.Столин, Т.Л.Романова, Г.П.Бутенко)
[10], тест для самооценки – Мюнхенский личност-
ный опросник, опросник выраженности психопато-
логической симптоматики (SCL–90–R). 

Клинико-сексологические методики включали в
себя применение карт сексологического обследова-
ния пациентов, «Сексуальная формула мужская»
(СФМ) и «Сексуальная формула женская» (СФЖ),
разработанные и применяемые в отделе сексопато-
логии [3]. Общесоматическое обследование вклю-
чало в себя урологическое, гинекологическое, эндо-
кринологическое, а также проводилось неврологи-
ческое обследование пациентов. 

Статистическая обработка и анализ полученных
данных осуществлялся на персональном компьюте-
ре в программе Statistica 9.0. Оценка результатов
проводилась с использованием стандартных стати-
стических методов сравнительной оценки каче-
ственных и количественных признаков.

Результаты

Средний возраст суицидентов составил 31±8,84
года. У мужчин этот показатель составил 31±8,53
года, у женщин – 31±9,17 лет. Средний возраст
пациентов с антивитальными переживаниями
составил 25±4,13 лет. Для мужчин – 29±5,3 года,
для женщин – 24±3,78 года. 

Информация о распределении пациентов соот-
ветственно возрасту и полу представлена в табл. 1.

Преобладающий возрастной диапазон пациен-
тов, совершивших суицидальные попытки, варьи-
ровал от 20 до 40 лет. Значимое количество пациен-
тов с суицидальными мыслями находилось в груп-
пе от 20 до 30 лет. Это указывает на максимальный
суицидальный риск в данных возрастных группах.

15

Возраст в годах

18–19 20–29 30–39 40–49 50–59

Суицидальные
попытки

мужчины (n=25) 1 12 9 2 1

% распределение
частот 4,0 48,0 36,0 8,0 4,0

женщины (n=37) 2 15 14 5 1

% распределение
частот 5,41 40,54 37,84 13,51 2,7

Суицидальные
мысли

мужчины (n=16) � 9 6 1 �

% распределение
частот � 56,25 37,5 6,25 �

женщины (n=28) 2 23 3 � �

% распределение
частот 7,14 82,14 10,72 � �

Таблица 1
Распределение пациентов по возрасту и полу



Допустимо предположить, что в этот период, когда
происходит становление личности в социальной и
семейной сферах, невозможность реализации соб-
ственных представлений в этих сферах, а также
несоответствие сложившихся жизненных стереоти-
пов с действительностью, становится провоцирую-
щим фактором формирования деструктивного
поведения.

Средний балл у пациентов с суицидальными
попытками и суицидальными мыслями, замыслами
по шкале ситуативной (реактивной) тревожности
Спилберга составил 40±5,47 балла и 44±5,08 балла,
личностной тревожности – 42±6,22 балла и 43±6,64
балла соответственно. Данные показатели характе-
ризовали верхнюю границу группы пациентов со
средним уровнем тревожности (где 31–45 баллов –
средняя тревожность). Сбор данных производился
в первые часы и дни поступления или обращения
пациентов. Снижение показателей личностной тре-
вожности у пациентов I группы (с суицидальными
попытками) по сравнению с показателями реактив-
ной тревожности возможно объяснить состоянием
пациентов после оказания неотложной помощи в
стационаре, использованием более широкого спек-
тра фармакотерапии.

Изучение расстройств аффективного спектра при
помощи шкалы депрессии Бека выявило следую-
щие различия. Средний балл пациентов I группы
равнялся 13±5,15 балла. У мужчин показатель
составил 15±5,03 балла, у женщин – 12±5,08 балла.
У пациентов II группы средний балл составил
16±3,98 балла. У мужчин – 17±5,25 баллов, у жен-
щин – 14±2,86 баллов. Таким образом, у мужчин
чаще диагностировалась «умеренная депрессия»
(16–19 баллов), тогда как у женщин – «субдепрес-
сия» (10–15 баллов). Отмечалась положительная
корреляция между диагностированием суицидаль-
ных замыслов у мужчин II группы и выраженно-
стью депрессивного симптомокомплекса (r=–0,64
при p=0,01).

Из 62 пациентов I группы 9 (14,5%) уже имели
ранее в анамнезе суицидальную попытку. Анализ
психического статуса этих пациентов показал:
средний балл по шкале ситуативной (реактивной)
тревожности Спилберга составил 43±5,47 балла,
личностной тревожности – 46±6,15 балла, средний
балл по шкале депрессии Бека – 21±4,97 балла. Это
соответствовало преимущественно высокому уров-

ню тревожности и выраженной депрессии (средней
тяжести), независимо от способа, выбранного для
суицидальной попытки. 

Проводился анализ мотивов суицидального пове-
дения (рис. 1).

Среди ряда причин, выражавших содержание
конфликта, 33,96% (36 пациентов) составляли
семейные конфликты, измена партнера. Вторая по
частоте встречаемости причина, способствовавшая
формированию суицидального поведения – неспра-
ведливое отношение со стороны близкого человека,
недостаток внимания – 29,25% (31 чел.). Неудовле-
творенность поведением и личностными качества-
ми значимых других – 11,32% (12 чел.); развод,
болезнь или потеря значимого другого, чувство оди-
ночества – 13,21% (14 чел.). У остальных 13 пациен-
тов истинные причины суицидального поведения
опосредованно оказывали влияние на дисгармонич-
ные партнерские отношения, среди которых: несо-
стоятельность в какой-либо сфере – 7,55% (8 чел.);
материальное неблагополучие – 4,71% (5 чел.). 

Важность гармоничных парных отношений у
лиц с суицидальным поведением подчеркивает ана-
лиз семейного положения. Более 66% всех обследу-
емых (106 чел.) имели семью и проживали в офи-
циальном или гражданском браке – 38,68% (41 чел.)
и 27,36% (29 чел.) соответственно. Холостые, оди-
нокие – 24,53% (26 чел.), разведенные – 8,49% (9
чел.), вдовцы – 0,94% (1 чел.). Данные по группам
представлены в табл. 2.

Анализ взаимоотношений с партнером в группе
пациентов, совершивших суицидальную попытку,
показал положительную корреляцию между удо-
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Рис. 1. Анализ мотивов суицидального поведения
Примечания: 1 – семейные конфликты, измена партнера; 
2 – недостаток внимания; 3 – неудовлетворенность поведением
партнера; 4 – развод, одиночество; 5 – несостоятельность в
какой-либо сфере; 6 – материальное неблагополучие.

Семейное положение суицидентов
Суицидальные попытки Суицидальные мысли, замыслы

Мужчины
n=25

Женщины
n=37

Мужчины
n=16

Женщины
n=28

Холостые, одинокие 4 (16%) 6 (16,22%) 9 (56,25%) 7 (25%)

Женатые, замужние (в том числе гражданский брак) 15 (60%) 29(78,38%) 7 (43,75%) 19(67,86%)

Вдовцы, вдовы 1 (4%) 0 � �

Разведенные 5 (20%) 2 (5,4%) � 2 (7,14%)

Таблица 2
Семейное положение



влетворенностью брачными отношениями и нали-
чием детей в семье. Наличие одного и более детей
в семье не препятствовало совершению суицидаль-
ной попытки для 37 пациентов (59,68%), у 25
обследуемых (40,32%) не было детей. Таким обра-
зом, наличие детей в семье не служило выражен-
ным антисуицидальным барьером. Однако количе-
ство детей пропорционально уменьшало риск
совершения суицида. Полученные результаты отра-
жены в табл. 3.

По данным ряда авторов [1, 7, 11] преобладаю-
щими мотивами самоубийств являются семейно-
личностные конфликты, которые непосредственно
или опосредовано оказывают влияние на сек-
суальную активность одного или обоих партнеров.
Так и наоборот, половая несостоятельность приво-
дит к дисгармонизации парных отношений. Сексо-
логическое обследование выявило, что средний
балл по шкале «Сексуальная формула мужская»
(СФМ) составил 17±6,05 в I группе и 21±5,06 бал-
лов во II группе, по шкале «Сексуальная формула
женская» (СФЖ) – 18±5,63 и 22±5,42 балла соот-
ветственно из максимально возможных 40 баллов
(учитывая, что 30 баллов соответствует средней
статистической норме). Отмечалось снижение бал-
лов по всем показателям. У мужчин жалобы по
поводу сексуальной несостоятельности заключа-
лись преимущественно в снижении либидо и нару-
шении эрекции, тогда как у женщин преобладали
жалобы на снижение полового влечения, аноргаз-
мию и гениталгии. Примечателен ответ пациенток
из I группы по одному из пунктов СФЖ на вопрос
о настроении после полового сношения – «чувство
избавления от досадной обязанности» – 75,68% (28
пациенток).

Все обследуемые на момент обследования имели
постоянного полового партнера. Анализ взаимоот-
ношений с партнером у пациентов, совершивших
суицидальную попытку, показал (опросник Столи-
на): 40% мужчин (10 чел.) и 27,03% женщин
(10 чел.) рассматривали свои отношения как
«неблагоприятный союз»; 20% мужчин (5 чел.) и
24,32% женщин (9 чел.) – как «скорее неблагопри-
ятный». 24% мужчин (6 чел.) и 16,22% женщин
(6 чел.) расценили партнерские отношения как
«переходные». Союз рассматривали как «скорее
благоприятный» – 4% мужчин (1 чел.) и 18,92%
женщин (7 чел.). Остальные 12% мужчин (3 чел.) и
13,51 % женщин (5 чел.) оценивали партнерские

отношения как «благоприятный союз». Данные
представлены на рис. 2.

Данные, отражающие зависимость мужчин,
совершивших суицидальную попытку, от гармо-
ничных взаимоотношений с партнером: 60% приз-
нали свои отношения неблагоприятными и лишь
16% – благоприятными; у женщин 51,35% считали
свои взаимоотношения с партнерами неблагопо-
лучными, а 32,43% – благополучными. Можно
предположить, что для мужчин гармоничные,
надежные отношения с партнером служили выра-
женным антисуицидальным фактором. Это предпо-
ложение доказывалось отрицательной корреляцией
(r=–0,55 при p=0,01) между гармоничными отно-
шениями и номером суицидальной попытки. Таким
образом, чем более выраженными были дисгармо-
ничные отношения (дисгамии) между партнерами,
тем чаще мужчины совершали повторные суици-
дальные попытки. Статистически значимой связи
между показателями удовлетворенностью партнер-
скими отношениями и номером суицидальной
попытки у женщин не наблюдалось. 

Для пациентов II группы: 62,5% мужчин (10 чел.)
и 32,14% женщин (9 чел.) рассматривали свои отно-
шения как «неблагоприятный союз»; 12,5% муж-
чин (2 чел.) и 21,43% женщин (6 чел.) – как «скорее
неблагоприятный». 18,75% мужчин (3 чел.) и 25%
женщин (7 чел.) расценили партнерские отношения
как «переходные». Союз рассматривали как «скорее
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Наличие детей в семье
суицидента (I группа)

Все пациенты
n=62

Мужчины
n=25

Женщины
n=37

Не имели детей 25 (40,32%) 10 (40%) 15 (40,54%)

1 ребенок 20 (32,26%) 10 (40%) 10 (27,03%)

2 ребенка 13 (20,97%) 3 (12%) 10 (27,03%)

3 и более детей 4 (6,45%) 2 (8%) 2 (5,4%)

Таблица 3
Наличие детей в семье

Рис. 2. Анализ взаимоотношений между партнерами (I группа)
Примечания: 1– неблагоприятный союз; 2 – скорее неблагопри-
ятный союз; 3 –переходный; 4 – скорее благоприятный союз; 5
– благоприятный союз.



благоприятный» 14,29% женщин (4 чел.). Осталь-
ные 6,25% мужчин (1 чел.) и 7,14% женщин (2 чел.)
оценивали партнерские отношения как «благопри-
ятный союз» (рис. 3).

Статистически значимые связи между показате-
лями удовлетворенностью партнерскими отноше-
ниями и выраженностью психопатологической
симптоматики (SCL–90–R) показаны в табл. 4. 

Корреляционный анализ 9 базисных шкал сим-
птоматических расстройств опросника SCL–90–R и
личностной оценки удовлетворенностью парных
взаимоотношений раскрыл, что наиболее значимой
оказалась зависимость гармоничных отношений от
межличностной тревожности, депрессивности и
враждебности. Данная зависимость была свой-
ственна преимущественно мужчинам. Среди обсле-
дуемых женщин статистически подтвердилась
только обратная взаимосвязь удовлетворенности
партнерскими взаимоотношениями от депрессив-
ного компонента. 

Обсуждение

В результате исследования были выделены фак-
торы риска, способствующие возникновению суи-
цидального поведения, что дало возможность выра-
ботать мероприятия, направленные на предупреж-
дение суицидального поведения. Современные
методики психологического обследования играют
значимую роль в диагностике групп риска, позво-
ляют выявить психопатологические характеристи-
ки и личностные особенности пациентов. Анализ
полученных данных показал, что существует много
факторов, оказывающих влияние на формирование
суицидального поведения. Вероятность соверше-
ния суицидов высока в возрасте от 20 до 40 лет. У
мужчин, в отличие от женщин, был более выражен
(шкала депрессии Бека) депрессивный симптомо-
комплекс, который находился в прямой корреляции
с суицидальной активностью. Однако лишь у паци-
ентов, повторно совершивших суицидальную
попытку на фоне семейно-сексуальных дисгармо-
ний, выявлялась выраженная тревожная и депрес-
сивная симптоматика. Даже наличие 1 ребенка в
семье не всегда являлось антисуицидальным факто-
ром. Однако риск суицидального поведения умень-
шался соразмерно количеству детей и возраста-
ющей роли семьи. Гармоничные партнерские отно-
шения являлись выраженным антисуицидальным
фактором преимущественно у мужчин.

Отрицательный характер связей между дисгар-
моничными взаимоотношениями (дисгамиями) с
партнером, психопатологической симптоматикой и
личностными характеристиками у мужчин и жен-
щин, в целом, выявили ряд различий. Степень
развития дисгамий у мужчин находилась в зависи-
мости от выраженных проявлений межличностной
тревожности таких как самоотчуждение, беспокой-
ство, чувство неадекватности и неполноценности;
депрессивного симптомокомплекса – отсутствие
интереса к жизни, чувство безнадежности, утрата
витальной перспективы; признаков враждебности –
агрессивности, раздражительности, эмоциональ-
ной неустойчивости. У женщин, напротив, дисгар-
моничные отношения в семье коррелировали толь-
ко со степенью выраженности симптомов дисфо-
рии и аффективной патологии.

В связи с характерологическими особенностями
пациентов в виде стеснительности, робости,
порой даже стыдливости в вопросах интимных
отношений и сексуальных расстройств было
затруднительно установить истинную причину
возникших конфликтов, приведших к возникнове-
нию суицидоопасных состояний, антивитальных
переживаний. 

Таким образом, полученные нами данные свиде-
тельствуют о том, что, несмотря на выявляемый схо-
жий характер взаимосвязей в структуре личностных
характеристик и психопатологической симптомати-
ки у мужчин и женщин, существует ряд определен-
ных различий, которые необходимо учитывать в
реабилитационно-терапевтической практике.
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Рис. 3. Анализ взаимоотношений между партнерами (II группа)
Примечания: 1 – неблагоприятный союз; 2 – скорее неблаго-
приятный союз; 3 – переходный; 4 – скорее благоприятный
союз; 5 – благоприятный союз.

SCL–90–R Мужчины
(p<0,05)

Женщины
(p<0,05)

Соматизация (SOM) – 0,29 – 0,05

Обсессивность�компульсивность (O�C) – 0,18 – 0,14

Межличностная тревожность (INT) – 0,49 – 0,27

Депрессивность (DEP) – 0,46 – 0,34

Тревожность (ANX) – 0,15 – 0,08

Враждебность (HOS) – 0,47 – 0,15

Фобии (PHOB) – 0,12 – 0,26

Паранойяльность (PAR) – 0,29 – 0,14

Психотизм (PSY) – 0,21 – 0,32

Таблица 4
Корреляция между показателями удовлетворенности
партнерскими отношениями и психопатологической

симптоматикой SCL–90–R

Примечания: Статистически значимые показатели выделены
полужирным шрифтом.
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ЛИТЕРАТУРА

СУИЦИДАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ ПРИ ДИСГАРМОНИЧНЫХ ПАРНЫХ ОТНОШЕНИЯХ

Н. Д. Кибрик, Е. А. Лужников, А. В. Бадалян, С. А. Саркисов, Т. В. Буткова

Проведено обследование 62 пациентов, совершивших суицидаль-
ные попытки, в основе которых лежали сексуальные нарушения и дис-
гармоничные парные отношения. Средний возраст составил 31±8,8
лет. Проводился анализ факторов, предрасполагающих к суицидаль-
ному поведению. Изучены основные мотивы суицидального поведе-
ния и их влияние на дисгармоничные парные отношения. Отражен

корреляционный анализ между показателями удовлетворенностью
партнерскими отношениями и выраженностью психопатологической
симптоматики, личностными характеристиками суицидентов. 

Ключевые слова: суицидальное поведение, дисгармоничные пар-
ные отношения, личностные особенности суицидентов, сексуальные
дисфункции.
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The article reports results of investigation of 62 patients that have com-
mitted suicide attempts because of sexual disturbances and disharmonious
relations between partners. Average age of patients is 31±8.8 years. The
authors analyze the factors that predispose to suicidal behavior and descri-
be the principle motives for suicidal behaviors and their influence on

disharmonious relations between partners. There are correlations between
satisfaction with relation with the partner and severity of psychopathologi-
cal symptoms, and personality characteristics of suicidal persons.

Key words: suicidal behavior, disharmonious relations in couples, per-
sonality characteristics of suicide attempters, sexual dysfunctions.



Нарушение баланса в системе цитокинов являет-
ся важным звеном в механизме развития многих
патологических процессов. Изучение интерлейки-
нов у больных с психическими заболеваниями
вызывает особый интерес, поскольку интерлейки-
ны включены в процессы взаимодействия нервной
и иммунной систем: так интерлейкин-1 (ИЛ-1)
играет регулирующую роль в функционировании
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы, а ИЛ-2 регулирует высвобождение дофамина
из нейронов полосатого тела [4]. Более того, по
мнению C.D.Breder [6], S.Zalkman [18] клетки моз-
говой ткани – как нейроны, так и глия, имеют на
своей плазматической мембране рецепторы для
ИЛ-1, ИЛ-2 и ИЛ-6 и могут сами продуцировать
эти интерлейкины [4]. Сказанное определило инте-
рес к изучению интерлейкинов при шизофрении.
По данным одних авторов [2, 4, 7, 8, 11, 14, 15, 17,
19], у больных шизофренией происходит повыше-
ние продукции цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-8, фак-
тора некроза опухолей-α), тогда как другие [13, 15,
17] выявляют снижение уровня цитокинов или
отсутствие их изменений [1, 9, 11, 19]. Также были
получены разные результаты и по оценке продук-
ции ИЛ-1 [3, 8, 17]. Противоречивость полученных
данных объясняется, прежде всего, клинической
гетерогенностью шизофрении и, соответственно,
различиями обследованных разными авторами
групп больных. Это делает необходимым уточне-
ние клинико-иммунологических изменений у боль-
ных шизофренией с учетом более строгой клиниче-
ской верификации.

В литературе есть указания на то, что терапия тра-
диционными и атипичными нейролептиками увели-
чивает противовоспалительные возможности сыво-
ротки крови больных шизофренией, снижает актив-
ность провоспалительного звена [10, 12, 16, 19].

Вместе с тем, специальных исследований по изу-
чению клинико-патогенетических закономерностей
терапевтического действия традиционных и ати-
пичных нейролептиков с учетом ряда иммунологи-

ческих параметров у больных с первым психотиче-
ским эпизодом шизофрении в сравнительном
аспекте не проводилось.

Цель исследования заключалась в изучении
особенностей цитокинового состава сыворотки
крови у больных с первым психотическим эпизо-
дом в зависимости от терапии типичными или ати-
пичными нейролептиками.

Материалы и методы

Настоящее исследование проводилось в течение
3-х лет (2008–2010 гг.) в ГУЗ «Краевая психиатри-
ческая больница №2» г.Читы. Было обследовано 30
больных (66,7% муж., 33,3% жен.) с диагнозом
«параноидная шизофрения, период наблюдения
менее года». Контрольная группа была составлена
из 17 психически и соматически здоровых доноров,
сопоставимых по возрасту и полу с исследуемыми
больными. При отборе больных мы руководствова-
лись диагностическими критериями шизофрении
по МКБ-10 (F20.09). У всех пациентов наблюдалось
острое психотическое расстройство в рамках шизо-
френии (суммарная оценка психического состояния
по шкале PANSS до начала терапии была не менее
60 баллов). Средний возраст больных составил
24,40±1,01 года. Критериями исключения из иссле-
дования являлись: больные шизофренией с сопут-
ствующими органическими заболеваниями ЦНС,
острыми и хроническими соматическими заболева-
ниями, беременные и лактирующие женщины.

Больные в зависимости от вида терапии были
разделены на две группы методом случайных выбо-
рок: I – получающие лечение атипичным нейролеп-
тиком рисперидоном (15 чел.) в суточной дозе
6–8 мг; II – получающие лечение традиционным
нейролептиком галоперидолом (15 чел.) в суточной
дозе 15–20 мг.

Психическое состояние больных изучали клини-
ко-психопатологическим методом, выраженность и
динамику психопатологической симптоматики под
влиянием терапии оценивали по Шкале позитив-
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ных и негативных синдромов (PANSS) (S.R.Kay и
соавт., 1987, русская версия С.Н.Мосолов, 2001) [5].

Материалом исследования являлась перифериче-
ская венозная кровь обследованных лиц. Взятие
венозной крови проводилось в соответствии с
общими правилами сбора материала для иммуноло-
гических исследований. Полученную сыворотку,
замороженную при температуре –20 градусов,
исследовали не позднее одного месяца после забо-
ра крови.

За период наблюдения лабораторные показатели
исследовались до лечения, через 4 недели и 8
недель терапии.

При определении уровня цитокинов использовался
иммуноферментный анализатор «Expert 96» и метод
твердофазного иммуноферментного анализа. Иссле-
дование цитокинов – интерлейкина-1β (ИЛ-1β),
интерлейкина-2 (ИЛ-2), интерлейкина-4 (ИЛ-4),
интерлейкина-8 (ИЛ-8), α-интерферона (α-ИФ),
фактора некроза опухолей-α (ФНО-α) и аутоанти-
тел к α-интерферону (АТ к α-ИФ) сыворотки крови
проводили тест-системами фирмы Вектор-Бест
(г.Новосибирск).

Статистическая обработка данных осуществлена
при помощи пакета программ «Biostat» и Microsoft
Excel 2003 (Microsoft Office 2003 for Windows XP
Professional). При сравнении показателей цитоки-
нового статуса использовались методы непараме-
трической статистики в связи с ненормальным
распределением значений в вариационных рядах.
Числовые данные приведены в виде медианы (Ме)
и интерквартильного размаха (25-го; 75-го процен-
тилей). Для сравнения двух независимых выбороч-
ных совокупностей применялся критерий Манна-
Уитни, а для сравнения двух зависимых выбороч-
ных совокупностей – критерий Вилкоксона.

Результаты и обсуждение

До лечения у больных обеих исследуемых групп
был высокий балл по шкале PANSS: 110,0 (103,0;
116,0) в группе больных, получавших лечение рис-
перидоном, и 106,0 (91,5; 116,5) у больных, прини-
мавших галоперидол, за счет шкал общих и пози-
тивных симптомов. На фоне лечения редукция пси-
хопатологических расстройств в обеих группах
происходила следующим образом: к 4-й неделе
терапии выраженность общих симптомов в I груп-
пе уменьшилась на 27,3% по сравнению с данным
показателем до терапии (p<0,05), во II группе – на
33% (p<0,05), к концу 8-й недели общий балл по
шкале PANSS в I группе уменьшился на 58% по
сравнению с исходной точкой (p<0,001) и на 42%
(p<0,05) по отношению к 4-й неделе, во II группе
больных – на 51% (p<0,001) и на 27% (p<0,05) соот-
ветственно. К концу исследования общий балл по
шкале PANSS в группе больных, получавших рис-
перидон, составил 46,0 (42,5; 57,0), а в группе боль-
ных, принимавших галоперидол – 51,7 (45,0; 68,0). 

У всех больных с первым психотическим эпизо-
дом шизофрении до лечения выявлено достоверное

увеличение содержания всех групп исследуемых
цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-8, α-ИФ, ФНО-α) по
сравнению со здоровыми донорами, кроме ИЛ-4,
уровень которого был ниже контрольного значения
на 19,6% (p=0,044) (табл. 1).

В соответствии с целью нашего исследования
было проведено сравнительное изучение динамики
изменения цитокинового состава сыворотки крови
у больных с первым приступом эндогенного психо-
за в процессе лечения с учетом варианта проводи-
мой терапии (традиционным или атипичным анти-
психотиком). 

В табл. 2 представлены данные сравнительной
характеристики изменений уровня цитокинов в
изучаемой группе больных, получавших лечение
рисперидоном или галоперидолом в процессе пси-
хофармакотерапии.

На фоне терапии рисперидоном к 4-й неделе
наблюдалось достоверное уменьшение показателей
α-ИФ на 23,8% (р=0,025) и была тенденция к сни-
жению уровней ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-8 относительно
исходного уровня. Содержание провоспалительно-
го цитокинового пула (ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-8, ФНО-α)
у данной группы пациентов по сравнению со здоро-
выми донорами оставалось значимо высоким. Вме-
сте с тем, содержание ИЛ-4 достоверно увеличи-
лось на 22,5% (р=0,048), достигая значения здоро-
вых доноров. 

К 8-й неделе у пациентов, получавших риспери-
дон, обнаружено достоверное снижение уровня
цитокинов относительно показателей до лечения и
4-й недели терапии: ИЛ-2 на 54,3% (р=0,011) и
48,0% (р=0,024) соответственно; ИЛ-8 – 45,6%
(р=0,025) и 33,9% (р=0,029) соответственно; ФНО-α
– 18,8% (р=0,040) и 25,6% (р=0,018) соответствен-
но, а α-ИФ на 29,5% (р=0,037) только от начально-
го уровня. Через 8 недель терапии продукция ИЛ-4
достигла уровня здоровых доноров. На этом фоне
происходило достоверное увеличение уровня
ИЛ-1β на 14,1% (р=0,041) и 29,9% (р=0,039) отно-
сительно значений начала и середины терапии
соответственно.
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Параметры Контроль
(n=17)

До лечения
(n=30)

ИЛ�1в, 
пкг/мл 5,09 (3,17; 6,16) 16,20 (12,43; 22,49)

p<0,001
ИЛ�2, 
пкг/мл 10,07 (9,33; 11,68) 41,29 (23,65; 58,29)

p<0,001
ИЛ�4, 
пкг/мл 1,99 (1,44; 2,59) 1,60 (1,01; 1,90)

p=0,044
ИЛ�8, 
пкг/мл 8,17 (6,99; 9,21) 23,73 (14,11; 32,63)

p<0,001
ФНО�α, 
пкг/мл 1,94 (1,54; 2,55) 13,34 (10,23; 17,42)

p<0,001
α�ИФ, 
пкг/мл 1,33 (1,11; 1,59) 2,07 (1,29; 2,48)

p=0,025

Таблица 1
Уровень цитокинов сыворотки крови у больных с первым

приступом шизофрении*

Примечания: * – числовые данные приведены в виде медианы
(Ме) и интерквартильного размаха (25�го; 75�го процентилей);
n – число обследованных; р – уровень значимости достоверных
различий по сравнению с контролем (Критерий Манна�Уитни).



У пациентов II группы отмечалось резкое сниже-
ние концентрации ИЛ-1β (в 1,8 раза, р=0,041) на 4-й
неделе лечения, но к 8-й неделе терапии его значе-
ния возвращались к уровню до начала лечения.
Показатели ИЛ-4 продемонстрировали противопо-
ложную динамику: так к середине лечения его зна-
чения возросли в 1,5 раза (р=0,040), а к 8-й неделе
снизились на 28,1% (р=0,043), возвращаясь к исход-
ным. Содержание в сыворотке крови ИЛ-8, ФНО-α
на фоне терапии галоперидолом достоверно снизи-
лось на 40,6% (р=0,029) и 33,6% (р=0,033) соответ-
ственно к 4-й неделе, а к 8-й неделе терапии соста-

вило 57,1% (р=0,026) и 33,2% (р=0,011) соответ-
ственно (относительно уровня до начала лечения),
но оставалось достоверно выше показателей в кон-
трольной группе. В то же время, значения ИЛ-2 и
α-ИФ в середине лечения имели только тенденцию
к снижению, а к 8-й неделе уменьшились на 70,5%
(р=0,016) и 30,0% (р=0,038) соответственно, по
сравнению с уровнями до лечения, и на 65,6%
(р=0,013) и 25,7% (р=0,044) соответственно, отно-
сительно 4-й недели терапии, однако превысили
значения у здоровых доноров. 
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Параметры Контроль
(n=17)

До лечения
(n=15)

4 неделя терапии
(n=15)

8 неделя терапии
(n=15)

Лечение рисперидоном (I группа)

ИЛ�1β, 
пкг/мл 5,09 (3,17; 6,16) 15,93 (14,15; 18,53)

p<0,001
14,00 (10,86; 17,76)

p<0,001

18,18 (15,19; 24,51)
p<0,001
p1=0,041
p2=0,039

ИЛ�2, 
пкг/мл 10,07 (9,33; 11,68) 37,56 (23,24; 51,87)

p<0,001
33,05 (21,73; 44,56)

p<0,004

17,17 (12,37; 27,25)
p<0,001
p1=0,011
p2=0,024

ИЛ�4, 
пкг/мл 1,99 (1,44; 2,59) 1,60 (0,97; 1,79)

p=0,043
1,96 (1,45; 2,24)

р1=0,048
1,99 (1,54; 3,03)

р1=0,030

ИЛ�8, 
пкг/мл 8,17 (6,99; 9,21) 23,29 (14,72; 30,56)

p<0,001
19,19 (10,9; 26,60)

p<0,001

12,68 (8,48; 18,29)
p=0,021
p1=0,025
p2=0,029

ФНО�α, пкг/мл 1,94 (1,54; 2,55) 11,79 (10,40; 15,25)
p<0,001

12,89 (11,23; 15,21)
p<0,001

9,57 (3,58; 11,40)
p=0,003
p1=0,040
p2=0,018

α�ИФ, 
пкг/мл 1,33 (1,11; 1,59) 2,10 (1,52; 3,20)

p=0,033
1,60 (1,34; 1,84)

p1=0,025
1,48 (1,34; 1,65)

p1=0,037

Лечение галоперидолом (II группа)

ИЛ�1β, 
пкг/мл 5,09 (3,17; 6,16) 16,46 (12,21; 23,95)

p<0,001

9,12 (4,54; 15,55)
p=0,041
p1=0,046

16,68 (14,60; 19,41)
p<0,001

ИЛ�2, 
пкг/мл 10,07 (9,33; 11,68) 44,32 (30,92; 51,91)

p<0,001
38,03 (10,96; 58,32)

p=0,003

13,08 (9,12; 23,75)
p1=0,016
p2=0,013

ИЛ�4, 
пкг/мл 1,99 (1,24; 2,59) 1,60 (1,08; 1,94)

p=0,046
2,35 (2,06; 2,79)

p1=0,040

1,69 (0,88; 1,96)
р=0,048
p2=0,043

ИЛ�8, 
пкг/мл 8,17 (6,99; 9,21) 25,03 (15,11; 35,06)

p<0,001

14,88 (9,76; 18,48)
p=0,001
p1=0,029

14,28 (9,50; 16,15)
p=0,002
p1=0,026

ФНО�α, 
пкг/мл 1,94 (1,54; 2,55) 16,08 (11,66; 17,76)

p<0,001

10,67 (8,55; 12,25)
p=0,001
p1=0,033

5,34 (2,26; 10,40)
p=0,026
p1=0,011

α�ИФ, 
пкг/мл 1,33 (1,11; 1,59) 2,03 (1,58; 2,59)

p=0,029
1,91 (1,46; 2,37)

p=0,023

1,42 (1,23; 1,84)
p1=0,038
p2=0,044

Таблица 2
Динамика цитокинового профиля сыворотки крови у больных с первым приступом шизофрении 

при психофармакотерапии* 

Примечания: * – числовые данные приведены в виде медианы (Ме) и интерквартильного размаха (25�го; 75�го процентилей); n –
число обследованных; р – уровень значимости достоверных различий по сравнению с контролем (критерий Манна�Уитни); р1 –
уровень значимости достоверных различий по сравнению с началом терапии (критерий Вилкоксона); р2 – уровень значимости
достоверных различий между показателями на 4 и 8 неделях терапии (критерий Вилкоксона); р3 – уровень значимости достовер�
ных различий между показателями различных видов лечения (критерий Манна�Уитни).



Важно отметить установленные нами изменения
со стороны продукции аутоантител к α-интерферо-
ну: так их уровень при поступлении возрос в 5,2
раза (р<0,001) для I группы и в 5,6 раз (р<0,001) для
II относительно здоровых доноров (рисунок). К 4-й
неделе на фоне лечения и рисперидоном, и галопе-
ридолом показатель аутоантител α-ИФ снизился на
28,6% (р=0,026) и 42,9% (р=0,019) соответственно
относительно исходного уровня. На 8-й неделе
динамика изменений концентрации АТ к

α-ИФ уже носила разнонаправленный характер:
при использовании галоперидола содержание в
сыворотке крови АТ к α-ИФ продолжало снижать-
ся как относительно уровня до лечения на 61,3%
(р=0,013), так и середины лечения на 32,3%
(р=0,038), а при применении рисперидона значение
данного показателя напротив возросло в 1,4 раза
(р=0,023) относительно 4-й недели терапии и
достигло уровня начала лечения, превысив концен-
трацию АТ к α-ИФ пациентов II группы в 2,4 раза
(р=0,005). Выявленное нами увеличение содержа-
ния в сыворотке крови АТ к α-ИФ у больных с пер-
вым приступом шизофрении на 8-й неделе терапии
рисперидоном, вероятнее всего, связано с иммуно-
модулирующим действием данного препарата. 

Таким образом, основными изменениями цито-
кинового звена иммунитета в периферической
крови больных с первым психотическим эпизодом
шизофрении являлись: увеличение уровня прово-
спалительных цитокинов (ИЛ-1β на 218,3%, ИЛ-2
на 310%, ИЛ-8 на 190,5%, α-ИФ на 55,6%, ФНО-α-
на 587,6%) и снижение содержания в сыворотке
крови противовоспалительного ИЛ-4 на 19,6%. В
процессе психофармакотерапии у пациентов уста-
новлено снижение уровня ИЛ-2, ИЛ-8, α-ИФ,
ФНО-α, независимо от вида антипсихотического
препарата с одновременным подъемом противово-
спалительного ИЛ-4 при терапии рисперидоном.
При этом высокий уровень продукции АТ к α-ИФ
на 8-й неделе терапии рисперидоном, вероятнее
всего, связан с иммунотропным действием этого
препарата. 

Необходимо дальнейшее изучение механизмов
функционирования системы цитокинов и продук-
ции аутоантител к ним в сопоставлении с другими
психонейроиммунными параметрами у больных с
острой шизофренией при психофармакотерапии. 
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Продукция антител к α-интерферону у больных с первым при-
ступом шизофрении при терапии различными нейролептиками
Примечания: * – достоверность различий по сравнению с кон-
тролем; – достоверность различий по сравнению с началом
лечения; ❖ – достоверность различий между показателями на 4
и 8 неделях терапии; р – уровень значимости достоверных раз-
личий между показателями различных видов лечения (Крите-
рий Манна-Уитни). 
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В сравнительном аспекте были изучены клинико-иммунологи-
ческие закономерности терапевтического действия рисперидона
и галоперидола у больных с первым психотическим эпизодом
шизофрении. На основе результатов исследования получены дан-
ные об особенностях динамики показателей цитокинового звена

иммунитета в процессе психофармакотерапии. Показано разное
влияние галоперидола и рисперидона на уровень антител к α-
интерферону.

Ключевые слова: первый психотический эпизод, шизофрения,
рисперидон, галоперидол.

CHANGES IN THE CYTOKINES LEVELS IN THE COURSE OF PSYCHOPHARMACOTHERAPY
OF PATIENTS WITH THE FIRST PSYCHOTIC EPISODE IN SCHIZOPHRENIA

N. V. Govorin, N. V. Ozornina, A. S. Ozornin

The article presents the data on clinico-immunological regularities rela-
ted to therapeutic effects of risperidone and haloperidol in patients with the
first psychotic episode in schizophrenia. In the course of investigation, the
researchers have received the data on dynamics of the ‘cytokine link’ of

immunity in the process of psychopharmacotherapy. Haloperidol and rispe-
ridone seem to show different effects on the antibody levels to α-interferon.

Key words: first psychotic episode, schizophrenia, risperidone, halo-
peridol. 



Оксидантный стресс (ОС), который сопровожда-
ется снижением активности систем антиоксидант-
ной защиты, считается одним из универсальных
процессов, которые патогенетически связаны с уси-
лением деструктивных изменений ткани мозга, и
соответственно, с нарушением восстановления
неврологических и психических функций [2, 3, 6, 8,
9]. Образование вторичных продуктов ОС, токсич-
ных, обладающих высокой биологической активно-
стью «реактивных молекул», таких как свободные
кислородные радикалы, малоновый диальдегид
(МДА), пероксинитрит, гипохлорит, приводит к
прямому цитотоксическому действию, инициирует
процессы патологического апоптоза и усиливает
глутаматный эксайтотоксический молекулярный
каскад, который также вызывает деструктивные
изменения нейрональной ткани мозга [2, 3, 6, 8, 9].
Ряд компенсаторных реакций организма больного,
направленных на поддержание гомеостаза в усло-
виях ОС, связан с активацией различных систем
биотрансформации афизиологических метаболитов,
в частности процессов ферментативного окисления
эндогенных соединений. Дисрегуляция этих фер-
ментативных систем сопряжена с накоплением ток-
сических продуктов распада, как правило, резко
усиливающих процессы ОС и, соответственно, сни-
жающих репаративную пластичность нейрональной
ткани мозга. С этой точки зрения представляется
актуальным исследование активности семикарба-
зид-чувствительной аминоксидазы (САО) сыворот-
ки крови, которая участвует в окислении как ксено-
биотиков, включая лекарственные препараты, так и
эндогенных соединений [8, 11, 17]. Известно, что
САО метаболизирует ряд эндогенных аминов с вто-
ричным образованием высокотоксичных альдеги-
дов и перекиси водорода [15, 16]. Можно предполо-
жить, что при патологических условиях повышение
активности САО будет сопровождаться накоплени-
ем вторичных токсичных соединений, что приведет

к усилению ОС и уменьшению репаративных про-
цессов ткани мозга. Вопрос о патогенетическом
влиянии хронического ОС и снижения активности
систем биотрансформации токсических вторичных
продуктов на восстановление нарушенных функций
у больных с очаговым поражением мозга мало изу-
чен и остается открытым для дискуссии. 

Таким образом, целью настоящего исследования
явилось определение ряда биохимических показате-
лей окислительного стресса и активности семикарба-
зид-чувствительной аминоксидазы сыворотки крови
у больных с очаговым поражением мозга вследствие
ишемического полушарного инсульта (ИИ).

Материал и методы исследования

Клинико-биохимические исследования проведе-
ны на базе Центра патологии речи и нейрореабили-
тации, в лаборатории патологии мозга Московского
НИИ психиатрии и на кафедре неврологии и нейро-
хирургии лечебного факультета ГОУ ВПО РГМУ. 

Основную клиническую группу составили 30 боль-
ных (средний возраст 69±8 лет, 18 жен., 12 муж.) на
4–5 месяце ИИ в системе внутренней сонной арте-
рии. Диагноз перенесенного инфаркта мозга был
поставлен на основании анамнестических сведе-
ний, результатов клинического осмотра и данных
нейровизуализации (магнитно-резонансной и ком-
пьютерной томографии головного мозга). Оценка
неврологического дефицита больных основывалась
на результатах клинического осмотра и тестирова-
ния по международной шкале National Institutes of
Health Stroke Scale, NIHSS [10]. Положительная
динамика неврологического статуса была связана с
уменьшением суммарного клинического балла
(более 2 баллов NIHSS). Функциональное восста-
новление больных ИИ (преимущественно моторная
функция) оценивалось по суммарному баллу Bartel
Index [14]. Степень тяжести афазии определяли по
Бостонской диагностической шале афазии, Scale
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from the Boston Diagnostic Aphasia Examination,
BDAE [12]. Согласно классификации тяжести афа-
зии по этой шкале: тяжелая степень соответствова-
ла 1–2 балла BDAE, умеренная степень 3–4 балла
BDAE, легкая степень 5 баллов BDAE и отсутствие
афазии 6 баллов BDAE. Клинический осмотр боль-
ных, балльная оценка неврологического дефицита
и биохимическое исследование крови проводились
в один и тот же день. 

Критериями исключения из исследования послу-
жили: тяжелая соматическая патология, которая
сопровождалась нарушением системной гемодина-
мики и метаболизма, психические заболевания и
очаговое поражение ЦНС в анамнезе, лакунарные
инсульты, тяжелая степень афазии, гемиплегия,
выраженные когнитивные нарушения, экстрапира-
мидный синдром, эпилептические припадки. 

Контрольную группу составили 17 испытуемых
без клинических признаков церебро-васкулярной
недостаточности (ЦВН), сопоставимых по полу и
возрасту с группой больных ИИ (Student’s t-test,
p<0,1).

Во всех случаях было получено информирован-
ное письменное согласие на проведение обследова-
ния. Исследование было проведено в соответствии
с Хельсинской Декларацией для экспериментов,
включающих людей.

Биохимические методы исследования. Биохими-
ческие параметры у всех больных определяли
однократно при поступлении в клинику, до начала
какого-либо лечения. Уровень процессов ПОЛ в
плазме крови оценивался по концентрации вторич-
ного продукта ПОЛ – малонового диальдегида
(МДА). Концентрацию МДА в сыворотке крови
определяли при помощи теста с тиобарбитуровой
кислотой по методу Е.Н.Коробейниковой [4]. Уси-
ление процессов катаболизма оценивалось по уро-
веню средних молекул (СМ) в плазме крови, кото-
рый определяли по методу В.В.Николайчик и
соавт. [5]. Активность семикарбазид-чувствитель-
ной аминоксидазы сыворотки крови определяли по
описанным в литературе методам [1].

Статистический анализ полученных данных
проводился с использованием пакета программ Sta-
tistica for Windows, версия 6. В связи с малым объе-
мом выборок проверка данных на нормальность
распределения проводилась с использованием 
W-теста Шапиро-Уилки (Shapiro-Wilk W test). При
согласовании данных с гипотезой нормальности
сравнение несвязанных групп и оценка вариабель-
ности переменной проводилось по  t-тесту Стью-
дента (Student’s t-test). При отсутствии нормально-
го распределения переменных для отличия незави-
симых выборок применялся U-критерий Манна-
Уитни (Mann-Whitney U Test), для оценки связи
признаков использовались ранговые коэффициенты
корреляции Спирмена (Spearman Rank Order Corre-
lations, rs) и логистическая регрессия. Во всех
видах статистического анализа различия считались
значимыми при достигнутом уровне р<0,05. 

Результаты

В исследуемой группе больных ИИ ведущими
этиологическими факторами заболевания в 64% слу-
чаев (19 больных) послужили атеросклероз и арте-
риальная гипертензия и в 30% случаев (11 больных)
заболевания сердца (мерцательная аритмия, патоло-
гия клапанного аппарата). По данным методов ней-
ровизуализации (компьютерной и магнитно-резо-
нансной томографии – КТ и МРТ) постинфарктные
изменения вещества мозга (глиомезодермальные
рубцы и кисты) в бассейне левой мозговой артерии
были выявлены у 24 больных, в правой средней моз-
говой артерии – в 6 случаях. Во всех случаях при КТ
или МРТ отмечались признаки дисциркуляторной
энцефалопатии разной степени выраженности. В 24
случаях основные неврологические (и психоневро-
логические симптомы) были представлены двига-
тельными нарушениями (диссоциированные геми-
парезы) различной степени тяжести, нарушением
чувствительности и синдромом афазии различной
степени выраженности. При поражении правого
полушария у 6 больных, наряду с гемипарезом и
гипестезией, отмечались нарушения зрительного
гнозиса и спастико-паретическая дизартрия. 

Хорошее восстановление неврологических функ-
ций, связанное с легким моторным и сенсорным
дефицитом, а также легкими или умеренными
нарушениями экспрессивной речи (Bartel Index
80–85 баллов, NIHSS менее 7 баллов, BDAE 5–4
балла) было выявлено у 30% больных (n=9). 

Умеренное восстановление неврологических
функций в виде негрубого диссоциированного
гемипареза и нарушений речи различной степени
выраженности (Bartel Index 70–75 баллов, NIHSS
9–12 баллов, BDAE 4–2 балла) наблюдалось у 47%
больных (n=14). 

Минимальное восстановление неврологических
функций (отсутствие значимой динамики суммарно-
го клинического балла NIHSS 1–4 месяц ИИ), свя-
занное с выраженным двигательным дефицитом
(грубый гемипарез до плегии в дистальных отделах
верхней конечности), нарушениями речи различной
степени выраженности (Bartel Index 60–55 баллов,
NIHSS более 14 баллов, BDAE 4–2 балла) наблюда-
лось у 23% больных (n=7). У 96% больных были
выявлены нарушения эмоционально-волевой сферы. 

В группе больных ИИ было выявлено достоверное
повышение уровня СМ и концентрации МДА по
сравнению с группой контроля (Mann-Whitney U
Test, p<0,001). Определенная взаимосвязь процессов
избыточной липопероксидации МДА и избыточного
образования низкомолекулярных продуктов обмена
СМ в группе больных ИИ подтверждалось умерен-
ной положительной корреляционной связью
МДА/МСМ: rs= +0,38, p<0,04, которая не была харак-
терна для контрольной группы. Определенный
параллелизм между накоплением СМ в крови боль-
ных в остром периоде ИИ и индукцией процессов
ПОЛ, которые могут быть фактором генерации СМ,
показан В.А.Яворской и соавт. [9]. Появление поло-
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жительной корреляционной связи пула СМ и вторич-
ных продуктов ПОЛ в восстановительном периоде
заболевания так же, как и в остром периоде ИИ, отра-
жает патологическое усиление процессов катаболиз-
ма. Дизрегуляция системы «перекисное окисление
липидов – антиоксиданты» и увеличение концентра-
ции МДА в восстановительном и резидуальном
периоде ИИ показано в ряде исследований [2, 7].
Известно, что МДА является чрезвычайно токсич-
ным соединением, обладающим самостоятельной
высокой биологической активностью [3, 6, 9]. Для
группы контроля была характерна сильная отрица-
тельная корреляционная связь САО/МДА: rs=–0,69,
p<0,002, которая, вероятно, отражала один из гомеос-
татических механизмов биотрансформации ксено-
биотиков (включая МДА), связанный с усилением
ферментативной активности САО. В группе больных
ИИ повышение концентрации МДА не сопровожда-
лось достоверным повышением активности САО,
при этом характерная для нормы корреляционная
связь САО/МДА отсутствовала. Нарушение сопря-
женности изменения САО/МДА свидетельствовало о
нарушении одного из метаболических путей детокси-
кации в группе больных ИИ. При этом, в группе
больных ИИ прослеживалось формирование нового
патологического метаболического пути, связанного с
увеличением концентрации СМ, что подтверждалось
появлением новой сильной положительной (не
характерной для нормы) корреляционной связи уве-
личения концентрации средних молекул и активно-
сти САО: СМ/САО: rs= +0,80; p<0,02. 

По данным логит-регрессии, значимая положи-
тельная регрессионная связь была выявлена между
тяжестью очагового неврологического дефицита
больных ИИ и повышением активности САО: кри-
терий сопряженности признаков «тяжесть невроло-
гического дефицита, баллы»/активность САО: Chi
(χ21)=4,98; p=0,025. Появление значимой положи-
тельной регрессионной связи этих показателей сви-
детельствовало о патогенетической значимости
САО для процессов восстановления нарушенных
функций. Косвенным подтверждением значимости
активности САО для восстановления неврологиче-
ских функций (преимущественно двигательных)
послужила достоверная отрицательная корреля-
ционная связь показателей функционального вос-
становления больных (суммарный балл по Bartel
Index) и активности САО: rs=–0,61; p=0,02.

Обсуждение

Сопряженное повышение уровня молекул средней
массы и конечного продукта ПОЛ (МДА/СМ:
rs=+0,38; p<0,04) в группе больных ИИ по сравне-
нию с нормой (p<0,000) свидетельствовало о форми-
ровании хронического окислительного стресса на
4–5 месяце заболевания. Патогенетическая связь
увеличения МДА и нарушения восстановления
неврологических функций показана рядом авторов
[3, 9]. Однако, в настоящем исследовании статисти-
чески достоверное повышение концентрации МДА

и СМ в сыворотке крови больных, перенесших ИИ,
не было связано со структурой и тяжестью невроло-
гического дефицита. Одним из возможных объясне-
ний отсутствия взаимосвязи концентрации МДА,
СМ и клинической симптоматики больных, может
служить реализация различных компенсаторных
механизмов, связанных с биотрансформацией и био-
транспортом эндотоксинов. Менее исследованным
механизмом биотрансформации ксенобиотиков слу-
жит компенсаторное усиление активности САО. В
группе больных ИИ среднее значение (медиана)
активности САО находилось в пределах нормы
(p<0,09). Вместе с тем, усиление процессов катабо-
лизма (повышение уровня СМ) сопровождалось
ростом активности САО, что подтверждалось силь-
ной достоверной положительной корреляционной
связью (уровень СМ/активность САО: rs=+0,8;
p=0,002) в группе больных ИИ в отличие от группы
контроля. Для группы контроля была характерна
лишь тенденция корреляционной связи противопо-
ложной по знаку (СМ/САО: rs=–0,4; p=0,07). Появле-
ние сопряженного роста активности САО и процес-
сов катаболизма свидетельствовало о формировании
патологического метаболического пути. Установлена
патогенетическая связь повышения активности САО
и исхода ИИ, связанного с минимальным восстано-
влением неврологических функций: критерий сопря-
женности признаков исход ИИ/САО: Chi (χ²1)=4,98,
p=0,025. У больных с тяжелым неврологическим
дефицитом отмечалось повышение активности САО,
при этом для всей группы больных ИИ лучшее вос-
становление двигательных функций ассоциирова-
лось с нормальными значениями САО (Bartel Index
баллы/САО: rs=–0,61; p=0,02).

Одно из возможных объяснений патогенетиче-
ской связи повышения активности САО и наруше-
ния восстановления функций у больных ИИ может
быть связано с накоплением токсических вторич-
ных продуктов метаболических реакций с участием
САО, которые связаны с рядом патофизиологиче-
ских процессов. Известно, что САО участвует в
метаболизме некоторых эндогенных аминов с вто-
ричным образованием высокотоксичных альдеги-
дов и перекиси водорода [8, 15, 16]. Клиническими
и экспериментальными исследованиями установле-
но, что повышенная активность САО и образование
цитотоксических продуктов реакций (формальде-
гид и перекись водорода) усиливает процессы ОС,
воспаления, дисфункции эндотелия сосудов мозга
и связано с прогрессированием атеросклероза [13,
15, 16]. Известно, что все эти процессы снижают
репаративную пластичность ткани мозга и способ-
ствуют процессам нейродегенерации [2, 6, 7]. 

Таким образом, у больных с очаговым поражени-
ем мозга формирование хронического оксидантно-
го стресса приводит к нарушению метаболического
пути детоксикации эндогенных соединений с уча-
стием САО, что, в свою очередь, может запускать
ряд патохимических реакций, связанных с наруше-
нием восстановления неврологических функций. 
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ХРОНИЧЕСКИЙ ОКСИДАНТНЫЙ СТРЕСС И ОСОБЕННОСТИ БИОТРАНСФОРМАЦИИ
ЭНДОТОКСИНОВ У БОЛЬНЫХ С ОЧАГОВЫМ НАРУШЕНИЕМ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ ФУНКЦИЙ

В. В. Алферова, М. Г. Узбеков, Э. Ю. Мисионжник, Е. В. Лукьянюк, А. Б. Гехт, 
В. М. Шкловский, С. Н. Шихов

Целью исследования явилось определение ряда биохимических
показателей окислительного стресса и активности семикарбазид-чув-
ствительной аминоксидазы сыворотки крови у больных с очаговым
поражением мозга вследствие ишемического полушарного инсульта
(ИИ). Обследовано 30 больных (средний возраст 69±8 лет, 18 жен., 12
муж.), на 4–5 месяце ИИ. В сыворотке крови больных и здоровых
добровольцев определяли уровни средних молекул (СМ) и малоново-
го диальдегида (МДА) и активность семикарбазид-чувствительной
аминоксидазы (САО). Сопряженное повышение уровня СМ и конеч-
ного продукта ПОЛ – МДА в группе больных ИИ по сравнению с
нормой свидетельствовало о формировании хронического окисли-
тельного стресса на 4–5 месяце заболевания. Усиление процессов

катаболизма (повышение уровня СМ) сопровождалось ростом актив-
ности САО, что подтверждалось сильной достоверной положитель-
ной корреляционной связью (уровень СМ/активность САО: rs =+0,8,
p=0,002) в группе больных ИИ в отличие от группы контроля. Таким
образом, у больных с очаговым поражением мозга формирование
хронического оксидантного стресса приводит к нарушению метабо-
лического пути детоксикации эндогенных соединений с участием
САО, что, в свою очередь, может запускать ряд патохимических реак-
ций, связанных с нарушением восстановления неврологических
функций. 

Ключевые слова: очаговое поражение мозга, средние молекулы,
малоновый диальдегид, семикарбазид-чувствительная аминоксидаза.
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The goal of this investigation was measuring a number of biochemical
parameters of the oxidation stress and activity of the semicarbazide-sensi-
tive amine oxidase in blood serum of patients with focal brain impairment
caused by hemispheric ischemic stroke. Material: 30 patients (average age
69±8 years, 18 females and 12 males) four to five months after the ische-
mic stroke. In patients’ blood serum and in healthy volunteers, the res-
earchers measured the levels of ‘middle molecules’ (MM) and malonic
dialdehyde (MDA) and the activity of the semicarbazide-sensitive amine
oxidase (SAO). An associated increase of the MM level and the ultimate
product of lipid peroxidation and MDA in patients’ group, in comparison
with the norm, pointed to development of a chronic oxidation stress 4 to 5

months after the stroke. Increased catabolism (higher MM levels) was
accompanied by increased SAO-activity, which was confirmed by a signi-
ficant positive correlation (MM-level/ SAO-activity: rs = + 0.8, p=0.002)
in the patients’ group. Thus, the development of the chronic oxidation
stress in patients with focal brain impairments leads to disturbances in the
detoxification metabolism, specifically, detoxification of endogenous sub-
stances with SAO, which, in its turn can trigger off a number of pathoche-
mical reactions associated with problems of neurological functioning reco-
very.

Key words: focal brain impairment, middle molecules, malonic dial-
dehyde, semicarbazide-sensitive amine oxidase.



Известно, что в патогенезе шизофрении важное
значение принадлежит повреждению гематоэнце-
фалического барьера (ГЭБ) и выходу забарьерных
нейроспецифических антигенов в кровь с образова-
нием к ним антител [1, 3]. При этом повышение
проницаемости ГЭБ во многом обусловлено явле-
ниями эндотелиальной дисфункции, проявляющей-
ся нарушениями целостности межэндотелиальных
контактов, расстройством барьерных функций мем-
бран эндотелиоцитов и глиальных клеток, а также
увеличением при шизофрении уровня лейкоцитар-
ной эластазы [7]. Основными природными субстра-
тами лейкоцитарной эластазы (ЛЭ) являются эла-
стин и коллаген – главные структурные белки сосу-
дистой стенки и соединительной ткани [11]. Про-
теолитическая активность и цитотоксическое
действие ЛЭ ведут к лизису эндотелиальных клеток
и дозозависимому выделению фактора Виллибран-
да [10, 16]. 

Помимо этого, за последние годы накопилось
немало данных, свидетельствующих о повышен-
ном, по сравнению с контролем, содержании в
сыворотке крови больных шизофренией воспали-
тельных медиаторов (цитокинов, оксида азота,
сериновых протеаз, свободных радикалов, компле-
мента) [7, 12]. Увеличение уровня острофазовых
белков и факторов, повышающих сосудистую про-
ницаемость, также может вносить определенный
вклад в развитие и поддержание тканевого повреж-
дения в мозге при шизофрении [4].

Известно, что усиление деструктивных процес-
сов в мозге отмечается в первые 2–10 дней манифе-
стации заболевания, что определяется по много-
кратному повышению уровня мозгоспецифических
белков в сыворотке крови больных шизофренией
(S-100, альфа-1, альфа-2 гликопротеиды, глиальный
фибриллярный кислый белок, нейронспецифичес-
кая енолаза). При этом идет образование соответ-
ствующих антител, причем не только к собственно
мозгоспецифическим белкам, но и к нейротрофиче-
ским факторам и рецепторам нейромедиаторного
аппарата [2], в том числе к рецепторам системы
глутаматергической нейротрансмиссии, которая на
сегодняшний день привлекает особое внимание,

поскольку клиническая эффективность глутаматер-
гических антипсихотических средств уже находит
свое подтверждение [5].

Сложные патофизиологические механизмы
развития шизофрении связаны, скорее всего, с
нарушением процессов эпигенетической регуляции
генома, большую роль в которых играют реакции
метилирования [6]. В этом случае изменение уров-
ня нейромедиаторов является лишь «эхом» эпиге-
нетических событий. Тем не менее, такой взгляд
проливает свет на механизмы развития шизофре-
нии, объединяя воедино ранее разрозненные нейро-
медиторные гипотезы и открывая тем самым перс-
пективы для развития новых методов оценки
остроты заболевания, прогноза и эффективности
лечебных мероприятий.

Целью нашего исследования явилось изучение
закономерностей изменений показателей эндотели-
альной дисфункции и некоторых нейромаркеров в
процессе становления ремиссии при острой шизо-
френии. 

Задачами исследования стали изучение функцио-
нального состояния эндотелия по уровню эндоте-
лина-1, фактору фон Виллибранда, метаболитам
оксида азота, а также определение уровня мозгос-
пецифических белков (глиального фибриллярного
кислого протеина (GFAP), нейронспецифической
енолазы (NSE), антител к NR2 субъединице NMDA
рецепторов, нейротрофического фактора головного
мозга (BDNF).

Материалы и методы

В исследование включались пациенты с клини-
кой первого психотического эпизода, госпитализи-
рованные впервые с диагнозом «параноидная
шизофрения» в соответствии с критериями МКБ-10
(F20.0). Оценка тяжести психического состояния и
степени выраженности позитивной симптоматики,
негативных и общих психопатологических симпто-
мов проводилась с использованием шкалы PANSS.
Для регистрации степени улучшения состояния в
процессе терапии использовали шкалу общего кли-
нического впечатления (CGI), шкалу оценки
экстрапирамидных расстройств (SAS). При этом
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критерием включения в исследование являлось
соответствие психического состояния до начала
терапии суммарной оценке по шкале PANSS не
менее 60 балов и 4 баллов по шкале СGI. 

Всего в исследование было включено 23 паци-
ента, из них 11 женщин, 12 мужчин. Средний воз-
раст больных находился в пределах 24,25±5,5 лет.
Критериями исключения из исследования явля-
лись: возраст старше 35 лет, сопутствующие орга-
нические заболевания ЦНС, заболевания сердца,
гипертоническая болезнь и симптоматическая
артериальная гипертензия, эндокринная патоло-
гия, злокачественные новообразования, любые
другие острые и хронические соматические забо-
левания, выраженная депрессивная симптоматика
на момент обследования, беременность и период
лактации. 

Контрольную группу составили 10 психически
здоровых человек, без отягощенной наследственно-
сти и какой-либо соматической патологии. Средний
возраст – 23,8±3,3 года, среди них 4 мужчин и 6
женщин.

Исследование проводилось в течение 8 недель.
При поступлении пациентов в стационар и через
8 недель терапии нейролептиками производился
забор крови. Кровь центрифугировали в течение
15 минут (3 000 об/мин), полученную сыворотку
хранили при температуре –20 °C не более 6 меся-
цев. Определение уровня биомаркеров в сыворотке
исследуемой крови осуществлялось методом имму-
ноферментного анализа с использованием соответ-
ствующих тест систем:

- глиальный фибриллярный кислый протеин
(Demeditec Diagnostics GmbH);

- антитела к NR2 субъединице NMDA (BIO-
TECH, Inc.);

- мозговой нейротрофический фактор – BDNF
(R&D Systems);

- эндотелин-1 (BIOMEDICA-GRUPPE);
- оксид азота (R&D Systems);
- фактор Виллибранда (TECHNOZYM).
Статистическая обработка полученных резуль-

татов проводилась при помощи электронных
таблиц Excel 2003 для Windows (Microsoft, USA).
Применялся непараметрический метод статистиче-
ского анализа с использованием коэффициентов
Манна-Уитни, Вилкоксона, ранговой корреляции
Спирмена.

Результаты и обсуждение

В целом в структуре острого психотического
состояния на первый план выступали расстройства
восприятия в виде вербальных псевдогаллюцина-
ций, бредовые идеи отношения, преследования,
воздействия, инсценировки. Из ведущих психопа-
тологических синдромов имели место галлюцина-
торно-параноидный, параноидный, аффективно-па-
раноидный, синдром Кандинского-Клерамбо. Рас-
стройства ассоциативного процесса были предста-
влены структурными нарушениями мышления в

виде резонерства, паралогичности, аморфности и
разноплановости. 

Результаты первичного обследования симптома-
тики показали, что все пациенты, включенные в
исследование, имели общий балл по шкале PANSS
108,56±14,59. При этом позитивные симптомы
составили 27,78±4,19, негативные – 25,61±4,49,
симптомы общей психопатологии – 48,70±7,50 бал-
лов. В процессе терапии средняя суммарная оценка
по PANSS снизилась в среднем на 40% и составила
к 8 неделе лечения 67±10 баллов. Из них позитив-
ные симптомы составили 13±2, негативные – 18±4,
общие симптомы –30±5.

Клиническое улучшение было отмечено и по
шкале CGI. Средний балл при поступлении у всех
пациентов соответствовал отметке 4, спустя
8 недель терапии показатель снизился в среднем до
2 баллов. Экстрапирамидная симптоматика в группе
обследованных была минимальной: при поступле-
нии составила 0 баллов и не превышала 3 баллов
спустя 8 недель терапии. При этом следует отметить,
что участвующие в исследовании пациенты в случае
возникновения экстрапирамидной симптоматики
получали циклодол в дозе 2–4 мг/сутки.

Терапевтическая динамика в обследуемой группе
была представлена редукцией, в первую очередь,
галлюцинаторно-бредовых расстройств, с посте-
пенным восстановлением доступности речевому
контакту и упорядоченности поведения, снижени-
ем негативной симптоматики, восстановлением
когнитивных функций. 

По мере купирования острого психотического
состояния у больных шизофренией отмечены выра-
женные изменения уровней маркеров нейроде-
струкции. Особенно это касалось содержания
GFAP, уровень которого у больных до лечения пре-
вышал нормальные показатели в 26 раз (таблица).
В процессе лечения уровень GFAP в сыворотке
крови больных достоверно снижался, однако не
достигал нормальных значений и продолжал пре-
вышать показатель контрольной группы почти в 19
раз. Поскольку GFAP является главным иммуноци-
тохимическим маркером астроцитов, его высокая
концентрация в крови у больных шизофренией
может указывать на патологический астроглиолиз
[15]. Увеличение уровня глиального белка во мно-
гом определяется повреждением гематоэнцефали-
ческого барьера в момент манифестации или обо-
стрения эндогенного процесса, при этом по мере
стабилизации психического состояния под влияни-
ем нейролептической терапии в течение 8 недель
полного восстановления физиологической барьер-
ной функции мозга, по всей видимости, не происхо-
дит. 

Аналогичные изменения были выявлены при
определении уровня антител к NR2 субъединице
рецепторов NMDA. В момент острого состояния
содержание антител в сыворотке крови превышает
значения в контрольной группе в 2,5 раза. По мере
выхода пациентов из психоза показатель снижался,
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но к 8 недели терапии продолжал превышать кон-
трольные значения в 1,5 раза. Выявленные наруше-
ния могут подтверждать вовлечение глутаматэрги-
ческой системы мозга при манифестации шизофре-
нии. Известно, что важную роль в патогенезе шизо-
френии играет гипофункция NMDA-рецепторов,
ведущая к снижению ГАМК-ергического подавле-
ния и избыточному выбросу глутамата и дофамина
в отделах префронтальной коры [6, 8]. Запуск ней-
роиммунных механизмов и образование аутоанти-
тел к NR2 субъединице рецепторов NMDA также
может играть свою роль в гипофункции NMDA
рецепторов при шизофрении. 

У больных с острой шизофренией увеличение
показателей, характеризующих процессы нейроде-
струкции, одновременно сопровождалось резким
ростом уровня нейротрофического фактора BDNF в
крови, показатель которого при поступлении боль-
ных в стационар в острый психотический период
почти в 60 раз был выше, чем в контрольной груп-
пе. По мере стабилизации состояния и выхода
пациентов из психоза уровень BDNF продолжал
увеличиваться, превышая контрольные значения
уже в 78 раз. По всей видимости, высокий уровень
нейротрофического фактора у больных с шизофре-
нией не только в период острого психотического
состояния, но и при становлении клинической
ремиссии играет важную нейропротекторную роль,
направленную на защиту головного мозга от пов-
реждающих факторов нейродеструкции. 

При исследовании уровня маркера нейронально-
го повреждения мозга – нейронспецифической ено-
лазы (NSE) у больных шизофренией не выявлено
достоверных отличий от показателей у здоровых и
достоверных изменений в процессе терапии, одна-
ко установлена прямая корреляционная зависи-
мость от других нейромаркеров: чем выше уровень
BDNF и GFAP у больных, тем выше концентрация
NSE (r=0,520, p<0,05 и r=0,549, p<0,05 соответ-

ственно). Содержание NSE также было прямо про-
порционально уровню антител к NR2 субъединице
NMDA рецепторов (r=0,765, p<0,005). В свою оче-
редь, чем выше концентрация антител к NR2 субъе-
динице NMDA рецепторов, тем был выше уровень
BDNF, GFAP (r=0,415, p<0,05 и r=0,462, p<0,05
соответственно). Такие взаимосвязи, на наш взгляд,
наиболее объективно могут отражать патологиче-
ские процессы в системе «нейродеструкции – ней-
рорепарации» при острой шизофрении. Чем более
выражено повреждение гематоэнцефалического
барьера, тем интенсивнее выход в кровь нейроспе-
цифических антигенов, отражающих вовлеченность
в патологический процесс как глиального аппарата,
так и нейронов. Можно предположить также, что
напряженному аутоиммунному компоненту у боль-
ных с острой шизофренией противостоят компенса-
торно-защитные реакции мозга, что подтверждается
интенсивностью образования факторов нейропро-
текции и нейрорепарации для восстановления
физиологических функций. В то же время, на опре-
деленном этапе течения заболевания возможно
истощение нейротрофических факторов [9] и нара-
стающий дисбаланс в системе «нейродеструкции –
нейрорепарации», вероятно, может служить небла-
гоприятным прогностическим показателем. 

Помимо изучения маркеров повреждения гемато-
энцефалического барьера, нами были исследованы
показатели повреждения эндотелиальной выстилки
сосудов, непосредственного компонента гематоэн-
цефалического барьера. В сыворотке крови пациен-
тов, находящихся в состоянии острого психоза,
обнаружено высокое содержание оксида азота и
продуктов его метаболизма (нитратов, нитритов).
Содержание общего оксида азота при поступлении
в стационар было достоверно выше показателя кон-
трольной группы почти в 2,5 раза, и по мере стано-
вления ремиссии его уровень продолжал увеличи-
ваться. Известно, что из всех факторов, синтезиру-
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Показатель
(ед. измерения)

Контроль
(n=10)

До лечения
(n=23)

После лечения
(n=23)

BDNF (пг/мл) 435±261 25 119±6 022, р<0,001
31 944±8 587, р<0,001

р1<0,002

GFAP (нг/мл) 0,032±0,01 0,724±0,28, р<0,001
0,515±0,25, р<0,001

р1<0,002

NSE (мкг/л) 4,218±1,83 3,608±1,75, р=0,290
3,701±1,82, р=0,257

р1>0,048

NR2 (нг/мл) 0,747±0,32 1,942±0,76, р<0,001
1,232 ±0,38, р=0,002

р1<0,000

vWF (Е/мл) 1,48±0,78 1,2±0,5, р=0,469
1,1±0,4, р=0,182

р1>0,048

End (Фмоль/мл) 0,62 ±0,19 1, 6±0,7, р<0,001
1,3±0,4, р<0,001

р1>0,048

NO total (мкмоль/л) 34,2±9,36 93,26±22,52, р<0,001
111,71±38,79, р<0,001

р1<0,010

NO2 (мкмоль/л) 14,17±4,33 23,49±5,66, р=0,005
29,67±8,04, р=0,001

р1< 0,002

NO3(мкмоль/л) 20,03±5,04 69,03±18,02, р<0,001
86,00±28,04, р<0,001

р1<0,020

Показатели эндотелиальной дисфункции и нейромаркеры в сыворотке крови 
здоровых и больных острой шизофренией

Примечания: р – достоверность в группе по сравнению с контролем; р1 – достоверность в сравнении групп до и после лечения.
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емых эндотелием, оксиду азота принадлежит роль
«модератора» основных функций эндотелия. Имен-
но это соединение регулирует активность и после-
довательность запуска всех остальных биологиче-
ски активных веществ, продуцируемых эндотели-
ем, что является весьма важным в момент острого
психотического состояния при максимальном повы-
шении проницаемости гематоэнцефалического
барьера, однако при этом сохраняется увеличение
уровня NO и по мере становления ремиссии, и по
мере стабилизации барьерных функций мозга. Отча-
сти объяснение этому можно найти, обратившись к
глутаматэргической гипотезе шизофрении. Стабили-
зация психического состояния, вероятно, происхо-
дит с восстановлением пластичности, связанной с
NMDA рецепторами, так как активация NMDA
рецепторов приводит к освобождению NO [13].

Концентрация эндотелина-1, основного антаго-
ниста NO, в сыворотке крови пациентов оказалась
почти в 1,5 раза выше, чем у здоровых обследован-
ных. Хотя в процессе лечения выраженной динами-
ки уровня эндотелина-1 у больных шизофренией не
наблюдается, обнаруживается тенденция к его сни-
жению. Достоверных изменений концентрации
фактора Виллибранда у обследуемых пациентов по
сравнению со здоровыми не было выявлено, как и
не обнаружено динамики показателя в процессе
терапии, однако подтверждена зависимость его от
уровня эндотелина-1: чем больше концентрация
эндотелина-1 в сыворотке крови, тем выше уровень
фактора Виллибранда (r=0,995, p<0,001). 

Таким образом, можно утверждать, что у боль-
ных с острой шизофренией имеется дисбаланс
между медиаторами, обеспечивающими в норме
оптимальное течение всех эндотелийзависимых
процессов. В основе гиперактивации эндотелия
лежит возрастание продукции медиатора эндоте-
лийопосредованных сосудистых реакций NO, что
играет важную роль в патогенезе нарушения про-

ницаемости гематоэнцефалического барьера при
шизофрении. 

Кроме того, были выявлены корреляционные
зависимости между показателями процесса «нейро-
деструкции-нейрорепарации» и маркерами эндоте-
лиальной дисфункции. Оказалось, что содержание
оксида азота прямо пропорционально уровню моз-
гового нейротрофического фактора и нейронспеци-
фической енолазы (r=0,966, p<0,005 и r=0,567,
p<0,005 соответственно). По всей видимости,
гиперпродукция оксида азота, выявленная у боль-
ных шизофренией, ведет к увеличению уровня сво-
бодных радикалов и усилению окислительных про-
цессов, что может оказывать прямое цитотоксиче-
ское и иммунногенное действие [14]. Вероятно,
избыток NO, опосредуя эндотелийзависимые про-
цессы, повышает проницаемость гематоэнцефали-
ческого барьера у больных с острой шизофренией и
участвует в патологических процессах нейроде-
струкции вещества мозга. 

Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о выраженной нейродеструкции вещества
головного мозга у больных при манифестации шизо-
френии, в том числе вовлечении глутаматэргической
системы в патологический процесс. Указанные нару-
шения сопровождаются признаками эндотелиальной
дисфункции, вероятнее всего, лежащей в основе
повышенной проницаемости гематоэнцефалическо-
го барьера мозга. При этом высокий уровень нейро-
трофического фактора у больных в остром психоти-
ческом состоянии указывает на раннее включение
компенсаторно-защитных (нейропротекторных)
механизмов головного мозга. По мере становления
ремиссии не все изучаемые параметры претерпева-
ют положительную динамику: снижается уровень
маркеров нейродеструкции и показателей эндотели-
альной дисфункции, однако при этом сохраняется
активация процессов нейрорепарации и уровень
BDNF остается высоким. 
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НЕЙРОМАРКЕРЫ И ПОКАЗАТЕЛИ ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ ОСТРОЙ ШИЗОФРЕНИИ

Н. В. Говорин, А. И. Васильева

Проведено исследование показателей эндотелиальной дисфунк-
ции и маркеров «нейродеструкции – нейрорепарации» при шизофре-
нии. Установлены выраженные изменения функции эндотелия у боль-
ных острой шизофренией. При этом более выраженным нарушениям
эндотелиальной дисфункции соответствуют максимальные значения
уровня нейромаркеров GFAP, A-NR2 и NSE с одновременным ком-
пенсаторно-защитным усилением образования мозгового нейротро-

фического фактора BDNF. Устранение психотических симптомов
через 8 недель нейролептической терапии сопровождается уменьше-
нием показателей нейродеструкции и эндотелиальной дисфункции,
однако полной нормализации указанных параметров у больных
острой шизофренией через 8 недель лечения не происходит. 

Ключевые слова: шизофрения, нейромаркеры, эндотелиальная
дисфункция.

NEUROMARKERS AND ENDOTHELIAL DYSFUNCTION CHARACTERISTICS IN ACUTE SCHIZOPHRENIA

N. V. Govorin, A. I. Vasilyeva

The article presents the results of investigation of endothelial dysfun-
ction and the ‘neurodestruction/ neuroreparation’ markers in schizophre-
nia. The researchers report pronounced changes in the endothelium fun-
ction in acute schizophrenics. The more pronounced endothelial dysfun-
ction parameters were accompanied by maximum possible levels of the
GFAP, A-NR2 and NSE neuromarkers, with simultaneous compensatory-

defensive production of the brain neurotrophic factor BDNF. Disappearan-
ce of psychotic symptoms after 8 weeks of neuroleptic medication was
accompanied by decreased neurodestruction and endothelial dysfunction
parameters though these parameters did not come to norm in patients with
acute schizophrenia after 8 weeks of medication.
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Боль, часто вне связи с какой-либо патологией,
нередко развивается у лиц с клинически выражен-
ной депрессивной симптоматикой, осложняя распоз-
навание и лечение депрессии [1, 4–8, 11, 14, 16]. Пси-
хические нарушения, нередко предваряют соматиче-
скую патологию и, наоборот, последняя, особенно
боль, является предиктором депрессии [3, 9, 10]. К
сожалению, по сравнению с больными с «чистой»
депрессией в случаях коморбидной боли пациенты с
меньшей вероятностью обращаются за специализи-
рованной помощью, а используют альтернативное
лечение с сомнительной эффективностью, повышая
расходы на медицинское обслуживание [2].

Несмотря на наличие ряда имеющихся на сегод-
няшний день работ [3, 9], отмечается явный недо-
статок данных, отражающих долгосрочные функ-
циональные и социоэкономические исходы подоб-
ных состояний [13]. В данной работе авторы изуча-
ли вопрос о влиянии депрессии с коморбидной
болью на физическую несостоятельность, приводя-
щую к ограничению трудоспособности; потерю
работы; частной страховки и увеличение расходов
на медицинскую помощь.

Методы

Были проанализированы данные исследования
здоровья и выхода на пенсию (the Health and Retire-
ment Study – HRS) лиц 1931–1941 гг. рождения [15].
Исследование было начато в 1992 году. Психиче-
ское состояние оценивалось, начиная с 1994 года. В
этот период времени у 8 807 человек или 89,6%
первоначальной выборки были получены ответы.
Средний возраст в 1994 г. составлял 57 лет. В
2000 году 7 992 человек были опрошены повторно
(средний возраст – 63 года).

Для оценки психического состояния использова-
лась 8-пунктовая версия шкалы оценки депрессии,

разработанная Центром эпидемиологических иссле-
дований [12]. С помощью этой шкалы измерялись
депрессивные симптомы, наблюдавшиеся на протя-
жении последних 7 дней. Для определения наличия
боли респонденты опрашивались, действительно ли
они часто испытывают болевые ощущения без нали-
чия соответствующей соматической патологии (кон-
тролировались данные о диагнозах, при которых она
может возникать). Оценивалась также интенсив-
ность боли (по трехбалльной системе).

Ограничения в повседневной активности. В тече-
ние каждого года катамнестического наблюдения
респонденты опрашивались по следующим пунк-
там: наличие затруднений при купании, питании,
одевании, перемещении по комнате и вставании с
постели/отходе ко сну. Только те, кто не испытывал
затруднений в указанных отношениях на момент
первого опроса включались в анализ с целью опре-
деления, как депрессия с наличием или отсутстви-
ем боли влияет на вероятность и число новых функ-
циональных ограничений.

Снижение трудоспособности. Участники ежегод-
но опрашивались, действительно ли проблемы со
здоровьем ограничивают характер и объем выпол-
няемой ими оплачиваемой работы. В анализ включа-
лись только те лица, которые не имели ограничений
по этому показателю на начало исследования.

Изменение трудового статуса. Участники были
классифицированы как «работающие» или «не
работающие» в начале исследования, и затем этот
показатель оценивался ежегодно для тех, кто был
трудоустроен в 1994 году.

Потеря частной страховки. Участники были
разделены на незастрахованных, включенных в
программу Medicaid и имеющих частную страхов-
ку (страховка, обеспечиваемая либо работодателем
респондента или работодателем его супруга): ана-
лизировалась только динамика этого показателя у
имеющих страховку.

Расходы на медицинскую помощь. В исследова-
нии HRS подсчитывались медицинские расходы
(стационарное лечение, лечение в домах по уходу и
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посещение врачей) за 2 года перед каждым интер-
вью. Авторы подсчитали общую сумму, сложив
данные 1996, 1998, 2000 гг., сопоставив ее с расхо-
дами перед 1994 годом.

Анализ. Сравнивались 6 групп: депрессия с лег-
кой или умеренной болью, депрессия с тяжелой
болью, «чистая» депрессия, легкая или умеренная
боль без депрессии, тяжелая боль без депрессии,
отсутствие боли и депрессии.

Результаты

Из имеющихся данных на 8 280 человек, в 1994
году у 5 396 (65,2%) не было выявлено ни боли, ни
депрессии; у 1 284 респондентов (15,5%) была
отмечена легкая/умеренная боль (без депрессии); у
167 (2%) – сильная боль; у 672 (8,1%) – «чистая»
депрессия; у 544 (6,6%) – депрессия с легкой или
умеренной болью и у 217 (2,6%) – депрессия с силь-
ной болью. У большинства лиц с депрессией (761
чел., 53,1%) регистрировалась коморбидная боль. 

Наиболее драматические отличия между анализи-
руемыми группами отмечались по показателю
«рабочий статус»: по сравнению с «чистой» депрес-
сией у респондентов с депрессией и коморбидной
болью была существенно ограничена их способ-
ность работать (χ2=1277,86; df=5; p<0,01). Среднее
количество ограничений в повседневной активности
было значимо выше в группе с депрессией и сильной
болью (χ2=855,20; df=5; p<0,01). Приблизительно у
3/4 респондентов с сильной болью (как с депресси-
ей, так и без нее) был диагностирован артрит, что
существенно превышало этот показатель в других
группах (χ2=865,92; df=5; p<0,01). 

У больных с депрессией и сильной болью по
сравнению с «чистой» депрессией отмечалось
большее количество проблем с соматическим здо-
ровьем (χ2=1067,01; df=5; p<0,01), меньшее число
их работало (χ2=331,97; df=5; p<0,01) и имело част-
ную страховку (χ2=364,48; df=5; p<0,01). У лиц с
сильной болью (как с депрессией, так и без нее)
имелись более высокие медицинские расходы в
начале исследования (β=3236,20; p<0,01). Кроме
того, мультивариантный анализ показал, что паци-
енты с депрессией и наличием боли (особенно
сильной болью) уже на начальном этапе обследова-
ния, более вероятно обнаруживали депрессию при
оценке их состояния в катамнезе.

При сопоставлении с исходным уровнем, респон-
денты с депрессией, болью или их сочетанием в
дальнейшем более вероятно, чем лица без них,
имели ограничения в повседневной активности и
проблемы со здоровьем, лимитирующие их возмож-
ность работать. Пациенты с депрессией и болью
(любой выраженности) по сравнению с больными с
чистой депрессией имели большую вероятность
появления новых ограничений в повседневной
активности при их наблюдении в катамнезе.

Предиктивная вероятность сохранить рабочий
статус была самой низкой в группе больных с
депрессией и сильной болью. Различия по этому

показателю между группами с «чистой» депресси-
ей и депрессией с легкой/умеренной болью не были
значимыми на всех этапах катамнестического
обследования, однако при наличии депрессии и
сильной боли различия достигали значимого уров-
ня в 1996 и 1998 гг. при их отсутствии в 2000 году.

Аналогично, депрессия и боль были слабо связа-
ны с потерей частной медицинской страховки. При
наличии сильной боли у депрессивных пациентов,
они с наименьшей вероятностью сохраняли стра-
ховку весь период катамнестического наблюдения.
Как и в случае с работой, вероятность потери част-
ной страховки не обнаруживала существенных раз-
личий между группой с «чистой» депрессией и
группой с депрессией и коморбидной легкой/уме-
ренной болью, хотя при наличии депрессии и силь-
ной боли различия выявлялись в 1996 и 1998 гг.

Наконец, легкая/умеренная боль, выявляемая
изолированно, а также «чистая» депрессия были
существенно связаны с большими общими меди-
цинскими расходам по сравнению с исходным
уровнем. Респонденты с депрессией, болью или их
сочетанием имели значительно большие расходы
при сопоставлении с лицами без них. Пациенты с
тяжелой болью, выявляемой изолированно, обнару-
живали наивысший уровень медицинских трат
(приблизительно на $3000 выше по сравнению с
больными с депрессией и тяжелой болью). 

Обсуждение

Полученные результаты показывают, что сочета-
ние депрессии и боли любой выраженности в боль-
шей степени по сравнению с «чистой» депрессией
ассоциируются с появлением новых ограничений
повседневной активности и проблем со здоровьем,
лимитирующих возможность работать. Однако раз-
личия между группой с депрессией и болью и груп-
пой с изолированной болью не были значимыми. 

Существенные различия были выявлены между
группами в отношении стоимости лечения по срав-
нению с исходным уровнем. Результаты, касающие-
ся рабочего статуса и страховки, были менее убеди-
тельными. Многие пожилые оставили работу по
причинам, не связанными с болью и депрессией, а
переход в программу Medicare может быть обусло-
влен особенностями покрытия страховых случаев.
Кроме того, следует учитывать, что пациенты с
депрессией и болью реже имели работу или част-
ную страховку в начале исследования. Однако, как
показал анализ, лица с депрессией и сильной болью
с большей вероятностью, по сравнению с пациента-
ми с «чистой» депрессией, теряют с течением вре-
мени работу и страховку. Авторы подчеркивают, что
функциональная несостоятельность является важ-
ным компонентом стоимости социальных расходов.

Выводы

Авторы указывают, что пациенты с депрессией,
болью или, особенно, их сочетанием обнаруживают
худшие исходы. Лица с депрессией и болью с большей
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вероятностью по сравнению с больными с «чистой»
депрессией сохраняют депрессивную симптоматику
или дают повторные приступы при меньшей обраща-
емости за специализированной помощью. Таким обра-

зом, коморбидные депрессия и боль оказывают серьез-
ное влияние на функционирование и экономическую
нагрузку, увеличивающуюся с течением времени, по
крайней мере, у лиц пенсионного возраста.
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ДЕПРЕССИЯ И КОМОРБИДНАЯ БОЛЬ КАК ПРЕДИКТОРЫ ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ ОГРАНИЧЕНИЙ,
ПОТЕРИ РАБОТЫ, СТРАХОВКИ И УДОРОЖАНИЯ СТОИМОСТИ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ 

Н. П. Эмптедж, Р. С. Стурм, Р. Л. Робинсон

Объект исследования. Лица с депрессией обычно испытывают
боль неясной этиологии. Данное исследование на основе анализа дан-
ных национальной репрезентативной когорты пожилых американцев
посвящено изучению депрессии и коморбидной боли в связи с исхо-
дами в 6-летнем катамнезе.

Методы. Исследование, посвященное вопросам здоровья и выхо-
да на пенсию, началось в 1992 г. и включало 9825 лиц в возрасте от
50 до 61 года. В данной работе использовались результаты, получен-
ные в 1994 г., с целью сопоставить лиц с «чистой» депрессией и
депрессией с коморбидной болью. 

Результаты. Исходные данные (1994 г.) касались 8280 участников.
На начало исследования у 65,2% респондентов не было выявлено боли
или депрессии, у 8,1% отмечалась «чистая» депрессия, у 15,5% – легкая
или умеренная боль (изолированно), у 2% – сильная боль (изолирован-
но), у 6,6% – депрессия и легкая/умеренная боль, у 2,6% – депрессия и
сильная боль. По сравнению с лицами с отсутствием боли или депрес-

сии, у респондентов с их наличием (отдельно или вместе) обнаружива-
лось значительное ухудшение исходов. В целом, не было выявлено ста-
тистически значимых различий между группой пациентов с депрессией
и болью, с одной стороны, и изолированной болью – с другой. В период
двух замеров, у больных с депрессией и сильной болью выявлялась
большая по сравнению с «чистой» депрессией вероятность появления
новых функциональных ограничений и удорожания медицинских рас-
ходов от исходного уровня. По сравнению с «чистой» депрессией, паци-
енты с депрессией и тяжелой болью также имели большую вероятность
потери работы и частной медицинской страховки.

Выводы. По сравнению с «чистой» депрессией, депрессия плюс
боль и изолированная боль (особенно тяжелая) связана со значитель-
ными функциональными ограничениями и экономической нагрузкой.

Ключевые слова: депрессия, боль, функциональные ограниче-
ния, наличие работы, медицинская страховка, стоимость медицин-
ской помощи. 

DEPRESSION AND COMORBID PAIN AS PREDICTOR OF DISABILITY, EMPLOYMENT, INSURANCE STATUS,
AND HEALTH CARE COSTS 

N. P. Emptage, R. S. Sturm, R. L. Robinson 
Objective: Individuals with depression commonly experience pain

with unclear pathology. This study examined depression and comorbid
pain and associated outcomes over six years in a nationally representative
cohort of older Americans. 

Methods: The Health and Retirement Study began in 1992 and follows
9,825 individuals between the ages of 50 and 61 years. The study reported
here used data beginning in 1994 to contrast individuals with depression
and those with depression plus comorbid pain. 

Results: Baseline (1994) data were available for 8,280 participants. At
baseline, 65.2 percent reported that they did not have pain or depression,
8.1 percent had depression alone, 15.5 percent had mild or moderate pain
alone, 2 percent had severe pain alone, 6.6 percent had depression plus
mild or moderate pain, and 2.6 percent had depression plus severe pain.
Compared with the group with no pain or depression, all the groups with

depression, pain, or both had greater decrements in outcomes. Overall, no
statistically significant differences were found between the groups with
depression plus pain and their corresponding groups with pain alone. Two
to six years after baseline, compared with participants with depression
alone, those with severe pain or depression plus severe pain were more
likely to experience new functional limitations and to have higher total
health care expenditures. Compared with participants with depression
alone, participants with depression plus severe pain were also more likely
to lose employment and private health insurance. 

Conclusions: Relative to depression alone, depression plus pain and
pain alone (particularly severe pain) were associated with significant fun-
ctional limitations and economic burdens.

Key words: depression, pain, disability, employment, health insuran-
ce, health care costs.
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Вопросы классификации в психиатрии в настоящее
время относятся к числу наиболее актуальных,
поскольку именно они определяют ее теоретические
концепции, практическую и прогностическую напра-
вленность, социальную значимость и перспективы
развития данной медицинской специальности. Зача-
стую проблемы классификации выходят за рамки
нашей дисциплины в связи с пристальным внимани-
ем общества к самому понятию «психическая
болезнь» и с развитием так называемого антипсихиа-
трического движения [16, 21, 23, 25, 27]. Остроту про-
блемы подчеркивает усилившееся с принятием МКБ-
10 принципиальное противостояние двух главных
направлений психиатрической систематики, которые
основываются на различном понимании значения
клинической картины психических расстройств. 

Апелляция к отсутствию в настоящее время
достоверных данных об этиологии и патогенезе пси-
хических расстройств на примере эволюционирова-
ния МКБ последних пересмотров, начиная с извест-
ного доклада E.Stengel [34], предложившего убрать
этиологический принцип из международной класси-
фикации и употреблять диагностические термины
лишь в качестве функциональных наименований,
характеризующих отклонения от нормы [34], непо-
средственно приводит к тому, что определение кли-
нической картины заболевания становится не
столько средством выявления причин его развития,
сколько целью самого диагностического процесса,
который направлен прежде всего на решение прак-
тических задач статистики, терапии и т.п.

Не оспаривая наличия ряда позитивных соста-
вляющих доминирующего в настоящее время
направления в классификации [13, 18, 19, 27, 28],
поскольку одним из основных приоритетов МКБ-
10 является более четкое разграничение отдельных
форм патологии, то есть достижение более высокой
надежности (воспроизводимости) классификацион-
ных рубрик (таксонов), которые должны согласо-
ванно диагностироваться у одних и тех же больных
разными психиатрами, несмотря на различия в их
опыте и теоретической ориентации [8], определен-
ные опасения в таком подходе к систематике психи-

ческих расстройств вызывает наблюдаемая тенден-
ция к «сужению» поля клинического мышления
врачей и исследователей [11], поскольку наиболее
надежными (воспроизводимыми) критериями диф-
ференциации психической патологии являются
внешние признаки болезней (наборы симптомов). 

Представления о причинах развития психиче-
ских расстройств в данной парадигме используют-
ся в минимальной мере, что идет вразрез с нако-
пленными клиническими данными и богатыми кли-
ническими традициями отечественной, включая
детскую, психиатрии [3, 10, 11]. Несмотря на заяв-
ленную разработчиками статистическую напра-
вленность МКБ-10, доминирование подобных
представлений о диагнозе, как базовом концепте
классификации [14, 27, 28, 30], привело к целому
ряду негативных практических последствий.

С момента начала официального использования
МКБ-10 в России выросло целое поколение психиа-
тров, ориентированных не на целостное видение
клинической картины, а на статичную, клинически
обедненную, одномоментную фиксацию текущего
«среза» психического состояния по МКБ-10, при
том, что некоторые категории и рубрики, включен-
ные в МКБ-10, как указывают сами авторы-разра-
ботчики, носят дискуссионный характер и требуют
дальнейших исследований. 

Кроме того, в МКБ-10 недостаточно проработаны
механизмы рубрификации психопатологических
состояний с атипичной клинической картиной [6].
Данная ситуация достаточно типична для детских пси-
хиатров, которым часто приходится ставить диагноз,
относящийся к подрубрикам «прочие…» или «дру-
гие…» психические нарушения по МКБ-10, имеющим
сомнительное клиническое содержание [1, 6]. Это
существенным образом сказывается на качестве оказа-
ния психиатрической помощи и даже может искажать
данные статистической отчетности и возможность
судить на основании проведенных исследований об
эффективности тех или иных лекарственных препара-
тов в повседневной клинической практике. 

Системные статистические погрешности при
сравнении показателей распространенности тех
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или иных психических расстройств на основе
использования МКБ-10 в разных странах могут
иметь и другую природу. Так, в адаптированный в
России вариант международной классификации
внесен ряд изменений с учетом традиционного
отношения к границам использования термина
«шизофрения» в клинической диагностике.

В оригинальном варианте МКБ-10 отсутствуют
диагнозы «вялотекущая» шизофрения и «детская»
шизофрения, а в русифицированном – они шифруют-
ся в разделах F21 и F20.8 (другой тип шизофрении)
соответственно [8]. Это, безусловно, вносит путани-
цу в диагностический процесс, давая возможность
разным врачам (в зависимости от их предпочтений)
шифровать диагноз у одного и того же пациента в
разных рубриках («ипохондрическая шизофрения»,
«сенестопатическая шизофрения», «шизофренофор-
мные расстройства», «детская шизофрения» – с
одной стороны и «шизотипическое расстройство»,
различные варианты атипичного аутизма – с другой). 

Таким образом, при наличии относительно удовле-
творительных клинических критериев для отдельных
расстройств подобная, довольно частая в детской
психиатрии ситуация, когда определенное число слу-
чаев не соответствует критериям ни одной категории
и должно быть подведено под атипичную или сме-
шанную категорию, является одним из свидетельств
проблемности современной классификации, требую-
щих исправления в последующих систематиках [6].

Кроме того, нередко приходится сталкиваться с
зарубежными коллегами, в том числе из известных
клиник, строго ограничивающими свое клиниче-
ское сознание критериями психического расстрой-
ства по МКБ-10. При этом многие из них даже не
слышали о существовании, к примеру, гебоидного
синдрома [4], давно имеющего четкое клиническое
описание, с указанием на механизмы патологиче-
ского нарушения поведения у детей и подростков,
что, тем самым, определяет терапевтическую такти-
ку и, в некоторых случаях, его прогностическую
направленность. Гебоидный синдром лишь частич-
но соответствует классу «Расстройство поведения»
(F91) в МКБ-10 и характеризуется в основном
дезадаптирующими (асоциальными) поведенчески-
ми признаками, где нет полного соответствия между
МКБ-10 и традиционным клиническим пониманием
данного психопатологического состояния.

Нарастающая неудовлетворенность подобным
положением вещей носит принципиальный харак-
тер и является одной из причин сохранения и даже
усиления призывов к созданию национальных
классификаций, особенно с учетом того факта, что
некоторым странам (Франция, Китай, Куба) в поле-
мике с ВОЗ удалось добиться сохранения нацио-
нальных подходов к систематике психических рас-
стройств при условии обеспечения их аффилииро-
ванности с МКБ-10 [15, 26, 29].

Детско-подростковая психиатрия в процессе
своего становления заимствовала методы взрослой
психиатрии, но, с другой стороны, эта область пси-

хиатрии приобрела определенную методическую
самостоятельность [3, 9]. Прежде всего, это касает-
ся не только методов диагностики и изучения пси-
хических расстройств детско-подросткового возра-
ста, но и необходимости учета возрастных аспектов
развития, эволюционно-биологических и возраст-
ных закономерностей формирования и динамики
психических расстройств в детском возрасте [3, 5,
9, 10, 31]. Тем самым определяется особое место
психопатологии детского возраста в круге вопро-
сов, связанных с очередным пересмотром междуна-
родной классификации [14, 32]. 

С учетом начавшейся работы над МКБ-11, крити-
ческий анализ того, как в МКБ-10 разрешены пробле-
мы, связанные с клинико-возрастными аспектами
психопатологии, может послужить отправной точкой
для выработки стратегии в создании новой система-
тики психических расстройств у детей и подростков
[17, 19, 24]. Применительно к детской психиатрии,
можно констатировать, что введение МКБ-10 сопро-
вождалось рядом прогрессивных изменений, отли-
чающих ее от предыдущих систематик. Результатом
проведенных ВОЗ масштабных мультицентровых
исследований явилось появление значительного
числа, в том числе относительно новых, устойчивых
симптомокомплексов, потребность в группировании
которых потребовала расширения числа рубрик и
впервые обозначила необходимость выделения спе-
цифического «детского» раздела классификационной
системы [28]. В частности, появление отдельных руб-
рик, описывающих раннюю психопатологию, являет-
ся бесспорно позитивным фактом.

Так, в рубрику F8 МКБ-10 включены те наруше-
ния развития, которые имеют наибольшее значение
в детской психиатрической практике. Среди них
выделяются как специфические (изолированные)
расстройства, так и общие (синдромы Каннера,
Аспергера, Ретта), характеризующиеся нарушения-
ми развития одновременно в разных сферах. Весь-
ма детально прописаны критерии специфических
расстройств развития речи и языка (F80), специфи-
ческих расстройств развития учебных навыков
(F81), даже выделены отдельно специфические рас-
стройства развития моторных функций (F82), а
четко выделенных и проработанных критериев
задержек темпа общего психического развития,
включая, в первую очередь, относительно обрати-
мые состояния интеллектуальной недостаточности,
имеющие иную структуру, нежели чем при
умственной отсталости, в МКБ-10 не представлено.

Лишь в адаптированном в РФ варианте МКБ-10
следуют отдельным шифром (F80.81) задержки
развития, обусловленные социальной депривацией
и (F80.82) задержки речевого развития, сочетаю-
щиеся с задержкой интеллектуального развития и
специфическими расстройствами учебных навыков.
Причем, эти разделы не проработаны, и в коммента-
риях к ним вносится окончательная путаница, так
как в определенных случаях дается рекомендация
по использованию второго шифра из рубрик F70 [8]. 
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Тем самым, стирается необходимость дифферен-
циальной диагностики между умственной отстало-
стью и задержками психического развития. Анало-
гичным образом обстоят дела в отношении диагно-
за «пограничная умственная отсталость», также не
рубрифицированного в МКБ-10, и, соответственно,
отсутствуют критерии для его верифицированной
диагностики, поскольку в некоторых случаях дан-
ная категория может рассматриваться не как клини-
ческая, а как психологическая. Здесь может быть
уместна аналогия с подходами, используемыми при
классификации умственной отсталости. 

Следует также отметить, что при выделении в
МКБ-10 специального раздела, посвященного пси-
хическим расстройствам у детей, акцент делается
исключительно на возрасте их начала, которое
относительно специфично для детского и подро-
сткового возраста [32], в то время как у многих
детей и подростков, страдающих психическими
расстройствами, не только начало, но и основные
проявления наблюдаются преимущественно в дет-
ско-подростковом возрасте. Например, некоторые
специфичные для подросткового возраста рас-
стройства, такие, как нервная анорексия и дисмор-
фофобия, кодируются в других разделах.

Применительно к практическому использованию
МКБ-10 в детской психиатрии также можно гово-
рить об избыточном количестве рубрик, выделение
которых, помимо трудностей, возникающих при их
систематизации, не всегда соответствует одному из
базовых положений в отношении требований к
классификации – практической целесообразности
выделяемых диагнозов, определяющей терапевти-
ческую дифференциацию врачебной клинической
стратегии и тактики [20, 25].

Как показал анализ статистической отчетности
детских психиатрических учреждений в Москве
(ДПБ №6) и Ставропольской и Ростовской области,
определенная часть присутствующих в МКБ-10
диагнозов практически не используется врачами,
что также отчасти может быть связано с выделени-
ем в МКБ-10, с опорой лишь на симптоматическое
сочетание признаков, ряда анекдотических, по
существу, «парадиагнозов» [6].

Отсутствие в МКБ-10 единого принципа систе-
матики, заявленного как «атеоретичность» [8], при-
вело к тому, что каждая рубрика является как бы
миниклассификацией, не имеющей видового сход-
ства с другими рубриками. Соответствующие про-
блемы нашли свое отражение в существующих дет-
ских разделах МКБ-10. На сегодняшний день мы
имеем дело с отдельно описанными нозологически-
ми формами, синдромами, симптомокомплексами,
а в некоторых случаях лишь с отдельными призна-
ками психических расстройств, не имеющими чет-
кого клинического обоснования [1]. 

Необходимо также отметить, что в существующей
классификации нет связующих принципов между
взрослой и детско-подростковой психопатологией.
Так, если расстройство из общих рубрик может начи-

наться в детском или подростковом возрасте, то оно
шифруется в соответствующих разделах, но без ука-
зания возрастной специфики. А хронические «дет-
ские» психопатологические расстройства зачастую
не имеют «продолжения» у взрослых, особенно,
когда речь идет о вопросах продления инвалидности. 

Например, мало кто из практических врачей
знает, что делать с диагнозом ранний детский
аутизм (РДА) во взрослом возрасте. При том, что в
МКБ-10 подчеркивается, что данный диагноз
может сохраняться во взрослом состоянии и «диаг-
ностироваться во всех возрастных группах», боль-
шая часть РДА на практике «трансформируется» в
шизофрению, шизотипическое расстройство,
часть – в расстройство личности, и это выглядит
как изменение диагноза, без должных на то основа-
ний. Создается впечатление, что, будучи ребенком,
пациент страдал одним психическим расстрой-
ством, а повзрослев – «заболел» другим. 

Особый интерес представляет соотнесение прие-
млемости заложенного в МКБ-10 политетически-
категориального принципа классификации [22] с
обусловленными наличием возрастного фактора
реалиями детской психиатрии, касающимися, в
контексте меняющегося содержательного конструк-
та проблемы психического здоровья детей и подро-
стков, наличия, как клинической реальности, зна-
чительного контингента детей и подростков с так
называемыми подпороговыми и субклиническими
формами психической патологии [6, 12, 24], кото-
рые, при существующих подходах к диагностике
психических расстройств, практически «выпада-
ют» из поля зрения детских психиатров. 

Ярким примером является широко дискутируе-
мая, в контексте грядущего пересмотра МКБ-11,
проблема «субпороговых» депрессий в детско-по-
дростковом возрасте. По нашему мнению, речь идет
о тех вариантах клинически очерченных депрессив-
ных состояний, которые сопровождаются субъектив-
ным страданием ребенка и значимым уровнем нару-
шения адаптации и социального функционирования
[12, 35], которые не соответствуют текущим крите-
риям диагностики данного расстройства по МКБ-10. 

Это положение особенно значимо для детской пси-
хиатрии, и его можно представить как необходимость
установления баланса между категориальным и
дименсиональным подходами в классификации [22].
Необходимость учета и использования последнего для
обеспечения потребностей детской психиатрии в кон-
тексте идущей работы по подготовке к новому перес-
мотру МКБ-11 представляется достаточно очевидной.

Еще одним слабым местом ныне действующей
классификации, с учетом того факта, что к числу
существенных возрастных особенностей психопа-
тологии детского возраста относятся абортивность,
неразвернутость и изменчивость симптоматики [1,
3, 4, 9], является ее статичность. Поскольку
довлеющим принципом, заложенным в МКБ-10,
является стремление к фиксации текущего состоя-
ния, в данную классификацию по определению не
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заложен структурно-динамический подход, идеи
которого, в том числе и для целей дифференциаль-
ной диагностики, плодотворно развивались в оте-
чественной детской психиатрии [3, 4, 7].

Предлагаемые МКБ-10 пути решения данной про-
блемы преимущественно лежат в плоскости широко-
го использования принципа коморбидности (МКБ-
10 допускает сосуществование нескольких диагно-
зов «коморбидных» расстройств) и выделения
подвидов одного и того же психического расстрой-
ства, имеющих разную прогностическую направлен-
ность в плане последующего сочетания с другими
психопатологическими расстройствами [17]. 

Это ярко проявляется на примере различных
вариантов оппозиционно-вызывающего поведения,
которое в последующем может последовательно
сменяться социализированными и несоциализиро-
ванными нарушениями поведения и формировани-
ем диссоциального личностного расстройства (вер-
тикальная коморбидность). В таком же ключе
может рассматриваться и текущая симптоматика у
ребенка в контексте предшествующих расстройств
(последовательная коморбидность).

Важной особенностью МКБ-10, в этой связи,
является не только возможность, но и необходи-
мость в соответствующих случаях использования
нескольких диагностических рубрик для кодирова-
ния одного случая. Обычно при этом возникает
необходимость для разделения кодирования длин-
ника болезни и текущего состояния. Так, например,
при синдроме Аспергера можно дополнительно
кодировать психотические эпизоды. Использование
нескольких диагностических рубрик для кодирова-
ния одного случая не решает проблем оценки дина-
мики развития заболевания, что, в свою очередь,
влияет на выбор терапевтической тактики, прогно-
за и, при необходимости, экспертных решений.

По существу, такая диагностика строится на прин-
ципах поиска и установления «псевдокоморбидно-
сти». Если рассматривать коморбидность как одно-
временное наличие у больного не менее двух рас-
стройств, каждое из которых может считаться само-
стоятельным и диагностироваться независимо от
другого [27, 30], то в данном случае речь может идти
о смене психопатологических синдромов в рамках
одной нозологической формы (синдромотаксис). Наи-
большее противоречие в этой связи имеет так называ-
емая горизонтальная коморбидность тревожных и
депрессивных расстройств, частое сочетание которых
является одной из возрастных особенностей детской
психопатологии, особенно в подростковом возрасте. 

С позиций клинико-нозологического подхода с
использованием клинико-динамического метода,
«тревога» часто является симптомом в рамках
сложного депрессивного синдрома, имеющего
соответствующую иерархичность расположения
психопатологических симптомов в структуре
«общего состояния негативного аффекта» [33].

Однако в случаях значительной представленно-
сти одновременно тревожного и депрессивного ком-

понентов в структуре аффективного синдрома вполне
оправданным представляется выделение в МКБ-11
смешанной категории тревожно-депрессивного рас-
стройства по типу «тревожной депрессии».

Приемлемость принципа коморбидности в дет-
ской психиатрии, в целом, вызывает большие сомне-
ния, поскольку с точки зрения психопатологии
развития смена психопатологических состояний с
возрастом может лишь отражать возрастные этапы
формирования и динамики одного и того же психи-
ческого расстройства [18]. С другой стороны, часто
наблюдаемое сочетание симптомов гипердинамиче-
ского расстройства с нарушениями поведения может
отражать клиническую реальность, тем самым делая
оправданным использование смешанной категории
(F90.1), или всего лишь указывать на поведенческие
характеристики имеющейся психосоциальной
дезадаптации, нивелирующиеся при купировании
клинических проявлений основного расстройства.

Отдельного рассмотрения заслуживает проблема
дестигматизации диагноза в детской психиатрии,
которая выходит за рамки прямых задач систематики
психических расстройств, но затрагивает нынешнюю
классификацию в контексте проблем общественного
здравоохранения. Следуя логике учета интересов
больных, при разработке текущей классификации
психических расстройств авторы пытались добиться
дестигматизации заменой используемых терминов. В
МКБ-10 не используется термин «олигофрения»,
«дебильность», «имбецильность», «идиотия», тер-
мин «истерия» упоминается лишь в разделе «специ-
фические расстройства личности» (F60.4), а в рубри-
ке «невротические, связанные со стрессом…»
используется термин «диссоциативные» расстрой-
ства, по конвенциональному принципу максимально
сужено использование термина «шизофрения». 

Безусловно, некоторые психиатрические терми-
ны себя дискредитировали. Но возникает резонный
вопрос, можно ли изменением профессиональных
терминов добиться пересмотра отношения обще-
ства к специальности. Уход от общепризнанных
терминологических обозначений (например, смена
ярлыка «умственная отсталость» на «трудности
обучения» по типу «learning disability» [32] англий-
ских коллег) не заменит необходимость проведения
целого комплекса социальных и лечебно-реабили-
тационных мероприятий, направленных на дестиг-
матизацию в рамках психосоциальной реабилита-
ции детей с психическими расстройствами, а лишь
на время может успокоить или «дезориентировать»
общественное мнение в отношении к больным с
психическими расстройствами. 

Таким образом, анализ приемлемости МКБ-10 с
точки зрения клинико-возрастных особенностей
психопатологии детского возраста подтверждает
целесообразность построения будущих систематик
на основе структурно-динамического подхода и с
учетом онтогенетического принципа [2]. В этой
связи, представляется оправданным в МКБ-11
поместить рубрики психических и поведенческих
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расстройств, начинающихся в детском возрасте, в
начало классификационного перечня, а, с другой
стороны, представляется не лишенным клиниче-
ского смысла положить принцип систематики
типов психического дизонтогенеза в основу рубри-
ки «расстройства психического развития». 

Тем самым, уже существующие, измененные и вве-
денные вновь расстройства данной рубрики, возмож-
но будет разделить между ретардированным, акселе-
рированным, асинхронным и регрессивным типом
психического дизонтогенеза. В группу «ретардация»
целесообразно было бы отнести задержки психиче-
ского развития, расстройства речи (экспрессивной и
рецептивной), задержки развития школьных навыков
(дислексия, дисграфия, дискалькулия), гармониче-
ский психический инфантилизм. Также, в качестве
обсуждения, можно сюда же ввести и умственную
отсталость. В группу «асинхрония» – все варианты
аутизма (Аспергера, Каннера, атипичный, в том числе
и с умственной отсталостью), невропатию, дисгармо-
нический психический инфантилизм (с использова-
нием континуально-дименсионального подхода при
выделении «патологических черт характера» как
основы формирования в будущем некоторых вариан-
тов расстройств личности). В группу стойкий «психи-
ческий регресс» – отнести синдром Ретта, синдром
Краммера-Польнова, другие дезинтегративные рас-
стройства детского возраста, детские деменции, син-
дром Ландау-Клефнера. При этом, где можно гово-
рить об установленной этиологии психического рас-
стройства, ее непременно необходимо указывать,
используя дополнительные знаки кодирования.

Также представляется оправданным введение
категории «задержки темпа психического развития»
с критериями выделения данной группы рас-
стройств, в определении которых необходимо огово-
рить их полиэтиологичность (конституциональность,
экзогенно-органический генез, соматогенность,
социальная депривация, смешанные варианты),
наличие отставания в формировании предпосылок
интеллекта, формировании абстрактно-логического
мышления, а также способность к выравниванию и
компенсации. Это, в свою очередь, позволит прово-
дить более четкую дифференциальную диагности-
ку с умственной отсталостью [3].

В рубрику «эмоциональные расстройства и рас-
стройства поведения, начинающиеся обычно в дет-
ском и подростковом возрасте», целесообразно вне-
сти коррективы в квалификацию гиперкинетиче-
ского расстройства поведения. А именно, более
четко прописать сравнительно-возрастные клини-
ческие критерии (начало в дошкольном, редукция в
пубертатном возрасте, иерархия и «стержневые»
симптомы на разных возрастных этапах).

Необходимо внести дополнительные клинические
критерии в рубрику F91, так как ее описание характе-
ризуется в основном дезадаптирующими (асоциаль-
ными) поведенческими признаками без четких кли-
нических критериев разграничения патологических
форм нарушенного поведения от нормальных

возрастных этапов развития. Представленные в
МКБ-10 расстройства поведения могут встречаться в
рамках различных нозологических форм либо вооб-
ще не являться психопатологическими состояниями.
В отечественной психиатрии имеются разработан-
ные клинические критерии расстройств поведения у
детей и подростков в рамках патологических (патоха-
рактерологических) развитий (формирований) [3, 7].
Их практическое использование позволяет выстраи-
вать систему комплексной, полипрофессиональной
помощи данной категории пациентов, основанной на
этио-патогенетических принципах. 

В качестве общих рекомендаций для МКБ-11
представляется целесообразным пересмотр имею-
щихся описаний по основным разделам в сторону
большей клинической четкости (по типу глоссария)
с указанием этапных возрастных особенностей
клинических проявлений в детском и подростковом
возрасте, уменьшение количества рубрик путем
объединения и исключения «парадиагнозов» типа
«сюсюкание» и т.п., уточнение диагностических
категорий, относимых к подрубрикам «прочие…» и
«другие уточненные…» с указанием критериев
отнесения к данным рубрикам, выделение облигат-
ных (обязательных) симптомов в структуре диагно-
стических критериев и более подробное описание
подраздела «дифференциальный диагноз».

В общих рубриках, таких, как шизофрения и
аффективные расстройства, обязательно указывать
особенности клинических проявлений (их атипию) и
течения, включая временной критерий диагностики
данных заболеваний в детском и подростковом воз-
расте. Во многом критикуя и не соглашаясь с МКБ-
10, тем не менее, целесообразно, чтобы дальнейшее
развитие систематики психических расстройств шло
по эволюционному пути развития (переход от МКБ-
9 к МКБ-10 получился крайне революционным), с
попыткой постепенного сближения точек зрения
представителей разных направлений в систематике. 

Вместе с тем, параллельно с рабочим процессом
по подготовке МКБ-11, сохранение клинических тра-
диций российской детской психиатрии требует объе-
динения усилий детских психиатров по созданию
национальной систематики психических расстройств
детского возраста [5, 11], основанной на описатель-
но-феноменологическом подходе с учетом стадий и
этапов развития, возможно, по аналогии с француз-
ской [26] и китайской классификацией, имеющей
около сорока культурально-специфичных диагности-
ческих категорий [15], при разработке которой также
необходимо учитывать положительные тенденции
мировой психиатрической науки и практики, в част-
ности, такие, как развитие многоосевой диагностики
с акцентом на имеющих отношение к лечению и пси-
хосоциальной реабилитации личностных характери-
стиках и социальном окружении пациента. В свою
очередь, это будет способствовать более динамично-
му внедрению полипрофессионального (бригадного)
подхода к оказанию психиатрической помощи детям
и подросткам с психическими расстройствами. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ КЛАССИФИКАЦИИ В ДЕТСКОЙ ПСИХИАТРИИ

Е. В. Корень, А. И. Ковалев

В статье затрагиваются вопросы клинико-возрастных особенностей
психиатрии детского возраста применительно к путям решения данных
проблем в МКБ-10, связанных с наличием возрастного фактора, опреде-
ляющего особенности и атипию клинических проявлений психических
расстройств у детей и подростков, а также использование принципа комор-
бидности в детской психиатрии. Указывается на избыточное количество
рубрик в «детском» разделе, даются предложения для МКБ-11 на основе

психопатологии развития, а также подчеркивается необходимость обеспе-
чения баланса между категориальным и дименсиональным подходами в
классификации для обеспечения потребностей детской психиатрии в кон-
тексте идущей работы по подготовке к новому пересмотру МКБ-11.

Ключевые слова: МКБ-10, предложения по классификации для
МКБ-11, детская психиатрия, клинический подход, коморбидность,
многоосевая диагностика.

CLASSIFICATION PERSPECTIVES IN CHILD PSYCHIATRY

E. V. Koren, A. I. Kovalyov

The article considers clinical-developmental issues associated with
child psychiatry and the ICD-10 solutions for existing difficulties, specifi-
cally, the ones dealing with the ‘age factor’ that determines characteristics
and variability of clinical symptoms of mental disorders in children and
adolescents, as well as acceptability of the ‘comorbidity’ concept in child
psychiatry. The authors point to excessive number of concepts in the chil-

dren’s section and formulate proposals based on psychopathology of deve-
lopment, and also emphasize the importance of balance between categori-
cal and dimensional approaches in preparation of a revised ICD-11, in
order to provide for child psychiatry needs.

Key words: ICD-10, proposals on ICD-11, child psychiatry, clinical
approach, comorbidity, multi-axial diagnosis.
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Разработка наиболее эффективной помощи боль-
ным с первыми психотическими эпизодами шизо-
френии является объектом многих исследований [2,
4, 16, 18–24, 27]. При этом особое внимание уделя-
ется не только раннему выявлению начавшегося
заболевания, но и дальнейшей комплексной фарма-
ко- и психосоциальной терапии. Считается, что зна-
чительная часть больных (не менее половины) с
первым приступом шизофрении и расстройствами
шизофренического спектра может получать лечение
во внебольничных условиях, вне отрыва от привы-
чного социального окружения [4, 5]. Сказываясь
благоприятно на терапевтическом процессе, это, в
то же время, обуславливает дополнительные требо-
вания к выбору назначаемого психотропного сред-
ства. В частности, необходимо сочетание высокой
эффективности препарата, в том числе в отношении
острых или подострых проявлений психоза, с его
хорошей переносимостью, без сопровождающего
терапевтический эффект тормозящего, угнетающего
социальное функционирование действия, тем
самым, способствующее ресоциализации пациента.

Вообще «субъективному благополучию» и сох-
ранности системы отношений у больных шизофре-
нией в процессе лечения нейролептиками в настоя-
щее время придается особое значение [25, 31], в
том числе при первых эпизодах болезни. Это связа-
но с тем, что лечение традиционными нейролепти-
ками сопровождается широким рядом нежелатель-
ных явлений в диапазоне от психоаффективной
индифферентности [10] до «нейролептической дис-
фории», проявляющейся беспокойством, затрудне-
ниями при мышлении, иногда «ощущением себя
как зомби» [26]. Подобные явления, нередко сохра-
няющиеся при длительной терапии и нарушающие
систему социальных отношений пациента, соб-
ственно как и длительная госпитализация, противо-
речат установке на оказание помощи в наименее
ограничительных условиях, начиная с ранних ста-
дий лечения психозов. Специальными исследова-
ниями [11, 12, 25] было показано, что в отличие от

классических нейролептиков, отсутствие или невы-
раженность подобных явлений, сохранность
субъективного благополучия при терапии атипич-
ными антипсихотиками способствует лучшему
комплайенсу и более высокому качеству жизни
пациентов. Результаты многочисленных научных
работ, в том числе выполненных на основе принци-
пов доказательной медицины, демонстрируют их
эффективность, как минимум, сопоставимую с
эффективностью традиционных нейролептиков; в
отличие от последних, они оказывают влияние на
негативную симптоматику, а при ранней терапии
способствуют уменьшению нейрокогнитивного
дефицита [4, 7, 8, 13–15, 19, 28–30]. 

Накопление подобных данных является чрезвы-
чайно важным практически, в том числе с учетом
получившей распространение организации клиник
первого психотического эпизода [2, 4]. 

В этом аспекте, целью данного исследования
было изучение ресоциализирующего эффекта ати-
пичного антипсихотика рисперидона (рисполюкса)
у больных с впервые выявленными психотически-
ми состояниями.

Исследование осуществлялось в натуралистиче-
ских условиях на базе клиники первого психотиче-
ского эпизода (дневного стационара) Московского
НИИ психиатрии. Осуществлялась клинико-психо-
патологическая оценка состояния больных, оценка
по шкале PANSS, а также по шкале депрессии Кал-
гари. Социальные показатели регистрировались с
помощью «Опросника для оценки социального
функционирования и качества жизни психически
больных» [1, 9]. Для анализа социального функци-
онирования больных использовались несколько
пунктов опросника, построенных по типу шкалы:
«физическая работоспособность», «интеллектуаль-
ная продуктивность», «контакты с окружающими».
Выраженность указанных нарушений оценивалось
в баллах от 0 (относительно удовлетворительный
уровень функционирования) до 4 (крайне низкий
уровень функционирования). 
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Для оценки качества жизни больных рассматри-
вались два наиболее существенных (с учетом задач
исследования) показателя:  удовлетворенность
жизнью “в целом” и удовлетворенность своим пси-
хическим состоянием. Как и во всех остальных
пунктах опросника, отражающих качество жизни
больных, для его оценки больным предлагалось
выбрать одно из следующих высказываний: “абсо-
лютно не удовлетворен”, “скорее не удовлетворен,
чем удовлетворен”, “скорее  удовлетворен, чем не
удовлетворен”, “удовлетворен полностью”. В
последующем анализировалось количество боль-
ных, давших положительные (“удовлетворен пол-
ностью” и “скорее  удовлетворен ...”) и отрицатель-
ные (“абсолютно не удовлетворен” и “скорее не
удовлетворен ...”) ответы. 

Оценка осуществлялась при поступлении и при
выписке из отделения.

Всего в исследование было включено 28 больных:
13 (46,4%) мужчин и 15 (53,6%) женщин; средний
возраст – 27,7±8,4 лет (медиана 24,5 лет). В 13 слу-
чаях (46,4%) была диагностирована шизофрения: у 7
больных (25,0%) параноидная со стабильным дефек-
том, у трех (10,7%) – параноидная с нарастающим
дефектом, у трех (10,7%) – недифференцированная;
в 9 наблюдениях (32,15%) – шизоаффективное рас-
стройство; в шести (21,45%) – шизотипическое рас-
стройство. Средний возраст начала заболевания
составлял 22,8±8,4 лет (медиана – 18,5 лет). Количе-
ство предшествующих госпитализаций – 1,8±2,2
(медиана – 1); длительность данного обострения –
8,6±9,2 месяцев (медиана – 7 мес.). 

Две трети пациентов имели специальное образо-
вание (среднее специальное или высшее), однако
работали или учились лишь 32,1% включенных в
исследование;  не работали и не учились, не имея
группы инвалидности, более половины обследован-
ных (57,2%). Инвалидность по психическому забо-
леванию уже в этот, начальный период болезни
имели 3 чел. (10,7%). Таким образом, большинство
пациентов, имея относительно высокий образова-
тельный уровень и, соответственно, хороший
потенциал профессионального развития, находи-

лось на этапе неустойчивой трудовой/учебной
адаптации [6], и тактика оказания помощи этому
контингенту (в том числе психофармакотерапия)
должна была быть в значительной степени напра-
влена на ресоциализацию больных.

При поступлении больных в отделение тяжесть
расстройств по PANSS составляла 90,6±10,7 баллов.
Несмотря на относительную выраженность рас-
стройств, состояние больных определялось некоторой
диссоциацией между тяжестью психопатологической
симптоматики и относительно упорядоченным пове-
дением с сохранением социально приемлемых его
форм. Отсутствовала генерализация аффективно-бре-
довой симптоматики, которая в части случаев ограни-
чивалась определенными ситуациями или была «при-
вязана» к тем или иным обстоятельствам, редуциру-
ясь в других условиях. Круг вовлеченных в психопа-
тологическую продукцию лиц также был ограничен,
не распространяясь на все окружение пациента.
«Голоса» зачастую не носили императивного характе-
ра или имелся элемент борьбы с ними, сопротивления
их требованиям. Отсутствовала выраженная охвачен-
ность психопатологическими переживаниями, полная
погруженность в них, не было значительной аффек-
тивной заряженности. Преобладал пассивный уход от
потенциально «угрожающих» событий, стремление
избегать «опасных» ситуаций: больные переставали
общаться с окружающими, старались не выходить на
улицу, не посещали занятия в учебных заведениях,
уходили с работы; круг общения сужался до миниму-
ма. Этим объяснялись довольно высокие баллы по
субшкалам негативной симптоматики и общепсихо-
патологических расстройств (23,0±5,6 и 48,8±4,6
соответственно).

Назначение больным рисполюкса осуществля-
лось с постепенным наращиванием доз до терапев-
тически эффективных (средняя максимальная доза
составляла 7,0±1,8 мг в сутки; длительность лече-
ния – 62,1±36,0 дней). В целом, за период терапии
отмечалась статистически значимая положительная
динамика как в отношении суммарных показателей,
так и показателей по всем трем субшкалам PANSS
(p<0,001) (рис.1). Количество респондеров (паци-
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Рис. 1. Динамика тяжести расстройств по PANSS в процессе терапии рисполюксом
Примечания: *** – p<0,001.

Баллы
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№ Пункт Показатель
Среднее значение

р
До начала терапии При завершении

терапии

1 П1 Бред 3,33±1,07 2,04±0,87 <0,001

2 П2 Концептуальная дезорганизация 3,89±0,75 2,81±0,98 <0,001

3 П3 Галлюцинации 2,15±1,17 1,77±0,91 <0,05

4 П4 Возбуждение 2,19±0,77 1,84±0,78 <0,05

5 П5 Идеи величия 1,89±0,80 1,73±0,87 >0,05

6 П6 Подозрительность, идеи преследования 3,19±0,68 2,31±0,84 <0,001

7 П7 Враждебность 2,19±0,68 1,88±0,52 <0,05

Итого Субшкала позитивной симптоматики 18,63±3,64 14,58±5,29 <0,001

8 Н1 Притупленный аффект 3,34±1,0 2,73±0,82 <0,01

9 Н2 Эмоциональная отгороженность 3,30±1,20 2,85±0,78 <0,01

10 Н3 Трудности в общении 3,33±1,04 2,68±0,68 <0,001

11 Н4 Пассивно�апатическая социальная отгороженность 3,26±1,09 2,65±0,80 <0,001

12 Н5 Нарушения абстрактного мышления 3,41±0,64 2,96±0,87 <0,01

13 Н6 Нарушение спонтанности и плавности общения 3,19±1,08 2,88±1,18 =0,088

14 Н7 Стереотипное мышление 3,19±0,69 2,85±0,88 <0,05

Итого Субшкала негативной симптоматики 23,0±5,57 19,54±4,97 <0,001

15 О1 Соматическая озабоченность 3,11±0,84 2,46±0,71 <0,01

16 О2 Тревога 3,78±0,85 2,65±1,02 <0,001

17 О3 Чувство вины 3,30±0,91 2,58±0,99 <0,001

18 О4 Напряженность 3,19±0,79 2,62±0,98 <0,01

19 О5 Манерность и поза 2,59±0,69 2,23±0,51 <0,05

20 О6 Депрессия 3,70±0,77 2,92±0,98 <0,001

21 О7 Моторная заторможенность 2,81±0,79 2,38±0,75 <0,01

22 О8 Малоконтактность 2,59±0,64 2,23±0,43 <0,05

23 О9 Необычное содержание мыслей 2,81±0,75 2,38±0,75 <0,001

24 О10 Дезориентация 1,14±0,60 1,12±0,33 >0,05

25 О11 Нарушение внимания 3,48±0,64 2,88±1,07 <0,001

26 О12 Снижение критичности 3,41±0,64 2,65±0,69 <0,001

27 О13 Нарушение воли 4,04±0,81 3,15±1,0 <0,001

28 О14 Ослабление контроля импульсивности 2,89±0,51 2,46±0,51 <0,01

29 О15 Загруженность психическими переживаниями 3,22±0,58 2,58±0,90 <0,001

30 О16 Активная социальная устраненность 3,07±0,78 2,38±0,75 <0,001

Итого Субшкала общепсихопатологической симптоматики 48,78±4,62 40,15±10,24 <0,001

Всего Суммарный балл 90,59±10,75 74,08±19,26 <0,001

Таблица 1
Изменение показателей пунктов шкалы PANSS при терапии рисполюксом



ентов, у которых суммарный балл по PANSS сни-
зился не менее чем на 20%) составило 71,4%.

Следует отметить, что существенная положи-
тельная динамика отмечалась практически по всем
пунктам шкалы PANSS (табл. 1). Соответственно,
значимые различия (р<0,001) регистрировались и
при оценке показателей PANSS с использованием
5-факторной модели шизофрении [8]: анергия
(сумма пп. 8, 9, 10, 11, 21, 30), параноидное поведе-
ние (сумма пп. 1, 3, 5, 6, 14, 26), возбуждение
(сумма пп. 4, 7, 22, 28), депрессия (сумма пп. 15, 16,
17, 18, 20), дезорганизация мышления (сумма пп. 2,
12, 19, 24, 25, 29). По шкале депрессии Калгари
также были выявлены статистически значимые раз-
личия по сравнению с исходным уровнем как в
отношении суммарной оценки, так и практически
по всем отдельным пунктам шкалы (табл. 2).

Таким образом, очевиден равномерный характер
влияния рисполюкса на различные компоненты
сложных синдромальных образований, его сбалан-
сированное действие, что особенно важно при про-

ведении терапии во внебольничных условиях, вне
отрыва пациента от привычной социальной среды и
необходимости функционирования в ней, хотя и на
сниженном уровне.

Динамика показателей социального функциони-
рования и качества жизни больных в процессе их
терапии рисполюксом представлена на рис. 2 и 3. За
время лечения статистически значимо улучшилась
физическая работоспособность больных (1,91 и
1,27 баллов соответственно; p<0,05), их интеллек-
туальная продуктивность (1,74 и 1,13 баллов;
p<0,05); уровень контактов изменился на уровне
тенденции (1,50 и 1,15 баллов; р=0,08). Существен-
но улучшилось качество жизни пациентов: умень-
шилось число больных, неудовлетворенных своим
психическим состоянием (77,8% и 38,5%; p<0,001)
и жизнью в целом (63,0% и 42,3%; p<0,05).

Лечение, как правило, хорошо переносилось:
число больных, у которых выявлялись экстрапира-
мидные расстройства к концу курса по сравнению
началом терапии, снизилось с 39,3% до 28,6%; во
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№ Показатель
Среднее значение

р
До начала терапии При завершении терапии

1 Плохое настроение 1,70±0,82 0,85±0,73 <0,001

2 Чувство безнадежности 1,15±0,82 0,69±0,97 <0,01

3 Идеи самоуничижения 1,07±0,87 0,96±0,87 >0,05

4 Чувство вины 0,89±0,80 0,46±0,58 <0,05

5 Патологическая вина 1,15±0,86 0,77±0,81 <0,01

6 Утренняя депрессия 1,48±0,85 0,77±0,71 <0,001

7 Ранние пробуждения 0,89±0,80 0,42±0,58 <0,01

8 Суицидальные мысли и намерения 0,44±0,58 0,11±0,32 <0,01

9 Наблюдаемая со стороны депрессия 0,89±0,64 0,50±0,81 <0,05

10 Всего 9,26±3,58 5,69±4,28 <0,001

Таблица 2
Изменение показателей пунктов шкалы депрессии Калгари при терапии рисполюксом

Баллы

Рис. 2. Редукция нарушения социального функционирования больных в процессе терапии рисполюксом
Примечания: * – p<0,05.
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всех случаях экстрапирамидная симптоматика
носила невыраженный характер. Интервал QTc за
время лечения практически не изменился, соста-
вляя 407,1±25,1 мс и 409,0±25,7 мс соответственно,
ни в одном случае не достигая уровня, потребовав-
шего отмены препарата. Средний вес пациентов при
поступлении – 68,7±13,7 кг, при выписке – 71,4±13,2
кг; прибавка в весе – 2,7±2,1 кг. Вес на 7% и более
увеличился у 4 больных (14,3%). Индекс массы тела
при поступлении составлял 23,8±3,7, при выписке –
24,3±3,9, соответствуя нормальным значениям.
Средние показатели уровня глюкозы практически
не изменились: 5,1±0,4ммоль/л и 5,2±0,5 ммоль/л
соответственно.

Таким образом, результаты проведенного
исследования указывают на эффективность рис-
полюкса у больных с впервые возникшими психо-
тическими состояниями при его хорошей перено-

симости и невыраженности побочных эффектов
терапии. Полученные данные соответствуют
представленным ранее в отношении рисполепта
[3]. Следует отметить на равномерность влияния
препарата на различные компоненты сложных
синдромальных образований, что благоприятно
сказывалось на повседневном функционировании
больных и потенциальных возможностях возвра-
щения к работе и учебе при значительном улуч-
шении самооценок. Эта особенность психотроп-
ной активности препарата (гармоничность его
действия), проявляющаяся уже на начальных эта-
пах лечения, представляется важной в свете его
ресоциализирующего действия, что особенно
существенно при все более отчетливо проявляю-
щейся в настоящее время тенденции к сдвигу
акцента оказания психиатрической помощи во
внебольничные условия.

Рис. 3. Уменьшение количества больных с низкими показателями качества жизни
Примечания: * – p<0,05: *** – p<0,001.
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Исследование осуществлялось в натуралистических условиях на
базе клиники первого психотического эпизода (дневного стационара)
Московского НИИ психиатрии. Количество обследованных больных
составило 28 чел. (13 мужчин и 15 женщин; средний возраст –
27,7±8,4 лет). У 46,4% пациентов была диагностирована шизофре-
ния; в 32,15% наблюдений – шизоаффективное расстройство; в
21,45% – шизотипическое расстройство. Осуществлялась клинико-
психопатологическая оценка состояния больных, оценка по шкале
PANSS, а также по шкале депрессии Калгари. Социальные показате-
ли регистрировались с помощью «Опросника для оценки социально-
го функционирования и качества жизни психически больных». Сред-
няя максимальная доза рисполюкса составляла 7,0±1,8 мг в сутки.
Длительность лечения – 62,1±36,0 дней. 

В целом, за период терапии отмечалась статистически значимая
положительная динамика как в отношении суммарных показателей,
так и показателей по всем трем субшкалам PANSS (p<0,001). За
время лечения статистически значимо улучшилась физическая рабо-
тоспособность больных (p<0,05), их интеллектуальная продуктив-
ность (p<0,05); уровень контактов изменился на уровне тенденции.
Существенно улучшилось качество жизни пациентов (p<0,05). Лече-
ние, как правило, хорошо переносилось. Полученные данные указы-
вают на эффективность рисполюкса у больных с впервые возникши-
ми психотическими состояниями при невыраженности побочных
эффектов и ресоциализирующем действии.

Ключевые слова: первый психотический эпизод, ресоциализи-
рующий эффект, рисполюкс.

This naturalistic study has been performed in the First Episode Clinic
(day hospital) of the Moscow Research Institute of Psychiatry. 28 patients
were examined (13 male and 18 female, average age 27.7±8.4 years);
46.4% of these cases have been diagnosed as schizophrenia, 32.15% as
schizoaffective disorder and 21.45% as schizotypal disorder. Methods and
instruments: clinical psychopathological evaluation, the PANSS and the
Calgary Depression Scale. Social parameters have been registered with the
help of the ‘Questionnaire for Evaluation of Mental Patients’ Social Fun-
ctioning and their Quality of Life’. Daily maximum dose of Rispolux was
7.0±1.8 mg and duration of treatment was 62.1±36.0 days.

In the course of treatment significant positive changes are notice-
able both in total scores and in all three PANSS subscales (p<0.001).
Statistically significant improvements are found in patients’ physical
activities (p<0.05), intellectual functioning (p<0.05), and there is a
tendency to positive changes in the social contacts. The quality of life
has improved significantly (p<0.05). Rispolux was good tolerated.
The data indicate to effectiveness, low level of side-effects and res-
ocialization effect of Rispolux in patients with first psychotic episo-
des.

Key words: first psychotic episode, resocialization effect, Rispolux.

RESOCIALIZATION EFFECT OF ANTIPSYCHOTICS IN COMPLEX TREATMENT OF PATIENTS WITH FIRST
PSYCHOTIC EPISODE
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Только 50% больных шизофренией соблюдают
предписанный режим лечения, что может приво-
дить к  повторным обострениям, госпитализациям
и суицидальным попыткам [3, 17, 21, 32]. На при-
верженность лечению влияет ряд факторов, к кото-
рым относятся недостаточная критичность пациен-
тов, непонимание преимуществ терапии, опыт
побочных эффектов, а также сложная схема приема
препаратов, включая необходимость их приема нес-
колько раз в день [11, 22, 25].

Кветиапин – атипичный антипсихотик, показав-
ший свою эффективность в отношении широкого
круга нарушений, выявляемых у больных шизофре-
нией, в том числе позитивной и негативной симпто-
матики, когнитивных и аффективных расстройств
[2, 4, 9, 10, 24, 27–31]. Также был установлен хоро-
ший профиль безопасности и переносимости пре-
парата [2, 6]: так, выраженность экстрапирамидных
расстройств при применении кветиапина во всех
разрешенных дозах не отличалась от плацебо, так
же как и уровень пролактина [2]. Среди побочных
эффектов при непродолжительном назначении кве-
тиапина наиболее часто встречалась сонливость,
которая обычно уменьшалась с течением времени
[2]. При длительном лечении чаще наблюдалась
прибавка в весе [5].

Кветиапин немедленного высвобождения требу-
ет двух-трехкратного приема в день, а рекомендуе-

мая терапевтическая доза препарата достигается в
течение 5 и более дней. Необходимость сохранения
клинических преимуществ кветиапина в сочетании
с желанием улучшить соблюдение предписанного
режима терапии путем упрощения схемы приема
препарата способствовали разработке кветиапина
фумарата длительного высвобождения, принимае-
мого один раз в день при возможности достижения
терапевтической дозы на второй день лечения. К
февралю 2008 г. препарат был зарегистрирован в 17
странах (в России зарегистрирован под торговым
названием «Сероквель Пролонг»). 

В трех мультицентровых, рандомизированных,
двойных-слепых клинических исследованиях квети-
апин длительного высвобождения, назначаемый 1 раз
в день, сопоставлялся с плацебо; активным контролем
являлся кветиапин немедленного высвобождения.
Было показано, что Сероквель Пролонг в дозах 400,
600 и 800 мг в день, достигаемых на вторые сутки
терапии, эффективен для лечения обострения шизо-
френии, в том числе в отношении госпитализирован-
ных больных [14, 19]. Кроме того, препарат при дли-
тельном применении позволял значительно снизить
риск повторных обострений [23]. Эффективность сох-
ранялась без ухудшения переносимости в случаях,
когда Сероквель Пролонг назначался после лечения
кветиапином немедленного высвобождения или дру-
гим антипсихотиком [12, 20].

Учитывая тот факт, что дизайн трех упомянутых
исследований не имел существенных различий,
данные, полученные в ходе их проведения, были
суммированы, что позволило осуществить более
полную оценку профиля безопасности и переноси-
мости нового препарата у больных с острой шизо-
френией.  
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Материалы и методы
Исследования длительностью 6 недель проводи-

лись в Восточной Европе, Азии, Индии, Южной
Африке (39 центров), США (2 исследования – 85
центров) и Канаде (4 центра). Включались пациен-
ты в возрасте 18–65 лет с обострением шизофрении
(кататоническая, дезорганизованная, параноидная
или недифференцированная) по DSM-IV. Лечение
проводилось как в стационарных, так и в амбула-
торных условиях. Тяжесть расстройств по PANSS
[16] должна была составлять не менее 70 баллов в
двух исследованиях, и 60 баллов – в одном, а также
>4 по одному из следующих пунктов: бред, концеп-
туальная дезорганизация, галлюцинаторное пове-
дение или подозрительность/идеи преследования;
по шкале общего клинического впечатления
тяжесть (CGI-S) – не менее 4 (умеренно или тяжело
болен); наличие ухудшения в течение последних
трех недель.

К критериям исключения относились: отсут-
ствие диагноза шизофрении, злоупотребление
психоактивными веществами и болезни зависимо-
сти, госпитализация по поводу текущего обостре-
ния шизофрении более чем за месяц до начала
исследования, какие-либо клинически значимые
соматические состояния (тяжелое поражение
почек, печени, коронарных артерий), неадекват-
ный ответ на предшествующую терапию двумя
или более антипсихотиками. В двух исследова-
ниях исключались больные с нестабильным или
нелеченым сахарным диабетом, в одном – перси-
стирующая тахикардия.

В двух исследованиях Сероквель Пролонг назна-
чался в дозах 400 мг, 600 мг (доза достигалась на
второй день лечения) или 800 мг в день на третьи
сутки терапии (кветиапин немедленного высвобож-
дения – 400 мг на 5 день или 800 мг на 7 день). В
одном исследовании доза кветиапина длительного
высвобождения составляла 300 мг (назначалась
сразу же в первый день), 600 мг (на 5 день) или 800
мг (8 день); кветиапин немедленного высвобожде-
ния – 300 мг или 600 мг на 4 и 6 день соответствен-
но. Во всех случаях кветиапин немедленного
высвобождения распределялся на 2 приема.

Предшествующая антипсихотическая терапия, в
том числе нормотимики, гипнотики, антидепрес-
санты, анксиолитики отменялись за 48 часов до
рандомизации. Пациенты исключались из исследо-
вания, если им была сделана инъекция депониро-
ванной формы антипсихотика менее чем за 1 вре-
менной интервал его действия до назначения иссле-
дуемого препарата. Для лечения ажитации в первые
6 дней исследования допускалось назначение лора-
зепама (до 6 мг в день) или оксазепама (до 60 мг в
день). Применение флуоксетина было запрещено за
14 дней перед рандомизацией. Антихолинергиче-
ские препараты назначались только для лечения
экстрапирамидных расстройств (ЭПР).

Переносимость лечения оценивалась на каждом
визите. Специальное внимание уделялось опреде-

лению выраженности сонливости, ЭПР, тахикар-
дии, постуральной гипотензии и удлинения интер-
вала QT. Лабораторные показатели (биохимия
крови, гематология, анализ мочи) определялись в
начале исследования и при его завершении.

Результаты

Всего было рандомизировано 1685 пациентов:
Сероквель Пролонг получал 951 больной (91 чел. –
300 мг; 227 чел. – 400 мг; 310 чел. – 600 мг;
323 чел.– 800 мг), кветиапин немедленного высво-
бождения – 414 чел. (90 чел. – 300 мг, 123 чел. –
400 мг; 86 чел. – 600 мг; 115 чел. – 800 мг), плаце-
бо – 319 чел., один пациент не принимал никаких
исследуемых продуктов. Демографические и кли-
нические характеристики в каждой из лечебных
групп были сходными за исключением расы и веса.
Исходный уровень тяжести расстройств по PANSS
был несколько ниже в группе больных, получаю-
щих кветиапин немедленного высвобождения в
дозе 300 мг или 600 мг, что отражает некоторые
отличия в критериях включения в одном из иссле-
дований.

Средняя длительность (медиана) приема препа-
ратов составляла 30,6 дней для плацебо, 31,8 дней
для кветиапина длительного высвобождения и 29,4
дня для кветиапина немедленного высвобождения.
Соблюдение предписанного режима приема препа-
ратов было сходным (90,4%–96,7% больных акку-
ратно выполняли назначения).

Переносимость лечения. Общее количество
побочных эффектов было близким у больных,
получающих Сероквель Пролонг – 69,5% и квети-
апин немедленного высвобождения (72,5%), превы-
шая уровень плацебо (61,4%); соответственно
43,3%, 45,9% и 30,7% случаев побочных эффектов
исследователи расценили как связанные с приемом
препарата. Большинство побочных эффектов было
легкой или умеренной тяжести вне зависимости от
дозы кветиапина; привело к преждевременному
выбыванию из исследования – 6,4%–7,5% из них.
Число тяжелых нежелательных явлений было близ-
ким во всех трех сравниваемых группах
(3,9%–4,4%).

У больных, получающих Сероквель Пролонг,
чаще всего встречались следующие побочные
эффекты: седация (12,7%), сухость во рту (12,1%),
сонливость (12,1%), что соответствовало частоте их
встречаемости у кветиапина немедленного высво-
бождения (15,7%, 9,2% и 13,3% соответственно).
Частота возникновения связанных с сомнолентно-
стью побочных эффектов (собственно сонли-
вость, седация, вялость, «леность»), составляла в
группе кветиапина длительного высвобождения
22,5%–28,6%; в группе кветиапина немедленного
высвобождения – 8,1%–43,0% и в группе плацебо –
10,3%, однако в большинстве случаев она была лег-
кой или умеренной выраженности (100% для пла-
цебо и >96% для обеих форм кветиапина). Время
возникновения сонливости (медиана) – 4 дня в слу-
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чаях назначения плацебо, 3 дня – для кветиапина
длительного высвобождения и 2 дня для кветиапи-
на немедленного высвобождения. Ее средняя дли-
тельность составляла 9,8±11,6 дня, 18,1±15,1 дня и
17,2±15,6 дня соответственно.

Тахикардия наблюдалась у 2,9% больных, полу-
чавших Сероквель Пролонг, по сравнению с 6,5%
для кветиапина немедленного высвобождения и
1,3% для плацебо. Медиана ее возникновения – 4,5;
5,0 и 11,5 дней соответственно. Синкопальные
состояния возникали крайне редко: 1 случай (после
28 дней лечения) у пациента, принимавшего плаце-
бо; 3 случая на кветиапине длительного высвобож-
дения (доза 600 мг – на 2 и 13 день; доза 800 мг – на
7 день) и еще один случай на кветиапине немедлен-
ного высвобождения (800 мг – на 5 день).

Постуральная гипотензия наблюдалась у 8,5%
больных из группы кветиапина длительного высво-
бождения, 10,1% – кветиапина немедленного
высвобождения и 5,6% – плацебо. Медиана возни-
кновения – 2, 5 и 2 дня соответственно.

Ни одного побочного эффекта, связанного с
удлинением интервала QT, выявлено не было.
Частота возникновения QTc>450 мс составляла
0,8% для плацебо и 0,6% для обеих форм кветиапи-
на (у больных этих групп к концу исследования
также было выявлено небольшое дозозависимое
увеличение частоты сердечных сокращений).

У одного пациента, получавшего кветиапин дли-
тельного высвобождения в дозе 800 мг, отмечалась
нейтропения.

Частота возникновения экстрапирамидной сим-
птоматики составляла 7,5% у больных, принимав-
ших Сероквель Пролонг, 7,7% – кветиапин немед-
ленного высвобождения и 4,7% – плацебо. За
исключением одного, все случаи данных побочных
эффектов были легкой или умеренной тяжести при
отсутствии заметной связи с дозой препарата. Ака-
тизия выявлялась в 1,8% случаев для кветиапина
длительного высвобождения, что практически не
отличалось от плацебо (1,3%). Для кветиапина
немедленного высвобождения она встречалась нес-
колько чаще, оставаясь, тем не менее, на достаточ-
но низком уровне – 2,4% (3,3%, 1,6%, 4,7% и 0,9%
для доз 300 мг, 400 мг, 600 мг и 800 мг соответ-
ственно). Между лечебными группами не было раз-
личий в динамике общей оценки по шкале Sim-
psom-Angus (SAS) и рейтинговой шкале акатизии
Barnes (BARS). Доля больных, получавших антихо-
линергические препараты, составляла 4,3% для
кветиапина длительного высвобождения, 4,8% для
кветиапина немедленного высвобождения и 6,3%
для плацебо. Использование корректоров не зависе-
ло от дозы препарата и снижалось в течение иссле-
дования.

Исходный уровень пролактина был близким во
всех трех группах. Количество побочных эффектов,
потенциально связанных с повышением пролакти-
на, у больных, получавших кветиапин, было неве-
лико и сопоставимо с плацебо. Отмечено два слу-

чая эректильной дисфункции и один случай
задержки эякуляции на кветиапине длительного
высвобождения, один случай снижения либидо на
кветиапине немедленного высвобождения и по
одному случаю сексуальной дисфункции на квети-
апине немедленного высвобождения и плацебо.

Не выявлено выраженных различий в уровне
глюкозы плазмы и HbA1c при небольшом увеличе-
нии показателей в группах кветиапина по сравне-
нию с плацебо. У больных, получавших различные
формы кветиапина, результаты были близкими без
дозозависимых закономерностей. Клинически зна-
чимое увеличение глюкозы плазмы (>6,99 ммоль/л)
наблюдалось у 8,7% пациентов на кветиапине дли-
тельного высвобождения по сравнению с 6,7% на
кветиапине немедленного высвобождения.

Прибавка в весе более 7% отмечалась у 13,7%
больных, получавших Сероквель Пролонг, 19,5% –
на кветиапине немедленного высвобождения и
6,7% – на плацебо.

У больных из групп кветиапина не было выявле-
но клинически значимых изменений уровня холе-
стерина, липопротеидов высокой и низкой плотно-
сти. Число пациентов с клинически значимым уве-
личением триглицеридов (≥2,26 ммоль/л) составля-
ло 17,6% для кветиапина длительного
высвобождения и 15,6% для кветиапина немедлен-
ного высвобождения.

В целом, Сероквель Пролонг хорошо переносил-
ся. Относительное количество случаев побочных
эффектов в течение первой недели лечения соста-
вляло 43,0%, что практически полностью совпадает
с результатами у больных, получавших кветиапин
немедленного высвобождения – 42,0% (на плацебо
– 31,9%). Досрочное прекращение участия в иссле-
довании из-за побочных эффектов в течение 1 неде-
ли наблюдалось у 10 (1,5%), 2 (0,8%) и 2 (0,9%)
больных соответственно. Причины отказа от про-
должения терапии вследствие побочных эффектов
в этот период зеркально отражали причины прекра-
щения лечения из-за нежелательных явлений на
всем протяжении исследования: сонливость
(1,3%–9,0%), седация (3,4%–9,2%), сухость во рту
(0,9%–6,8%), головокружение (2,6%–5,9%), голов-
ная боль (2,5%–6,4%), бессонница (2,8%–7,2%).
Каких-либо специальных побочных эффектов у
кветиапина длительного высвобождения не было,
так же как не отмечалось их зависимости от дозы
препарата. В течение первой недели было зареги-
стрировано 2 синкопальных состояния и 5 случаев
тахикардии. Постуральная гипотензия наблюда-
лась в сходном числе случаев во всех трех исследу-
емых группах (5,3%–7,8%).

Обсуждение

Кветиапин длительного высвобождения (Серо-
квель Пролонг) является новым эффективным пре-
паратом для лечения шизофрении, принимаемым 1
раз в день в интервале доз 400–800 мг в день. Пре-
парат обычно хорошо переносится, а частота встре-

51



52

чаемости и профиль его побочных эффектов экви-
валентен кветиапину немедленного высвобожде-
ния, принимаемому дважды в день, не обнаруживая
дозозависимого эффекта.

Большинство побочных эффектов при приеме
кветиапина длительного высвобождения легкой/
умеренной тяжести. Чаще всего наблюдаются сон-
ливость/седация, сухость во рту, головокружение,
головная боль, бессонница и ортостатическая гипо-
тензия. Сонливость (как и при применении квети-
апина немедленного высвобождения) обычно уме-
ренно выражена и преходяща, наблюдаясь на ран-
них стадиях лечения [13].

Частота встречаемости и выраженность экстра-
пирамидных расстройств невелика для обоих пре-
паратов, хотя и выше, чем при применении плаце-
бо. Число случаев акатизии было сопоставимо с
плацебо. С течением времени среднее значение
данного показателя по шкалам уменьшалось; при
этом у большинства больных в период исследова-
ния отмечалось либо улучшение, либо отсутствие
изменений.

Изменение витальных показателей не достигало
клинически значимого уровня. У пациентов, полу-
чавших Сероквель Пролонг, наблюдалось некото-
рое увеличение частоты пульса по сравнению с
больными, принимавшими плацебо. В большин-
стве случаев наблюдавшиеся отклонения не сопро-
вождались головокружением, ортостатической
гипотензией и тахикардией. В целом, изменение
витальных показателей было сходным для квети-
апина длительного высвобождения и кветиапина
немедленного высвобождения. Тахикардия, ортос-

татическая гипотензия, синкопальные состояния
отмечались в небольшом числе случаев и встреча-
лись с одинаковой частотой у больных всех иссле-
дуемых групп. Быстрое наращивание дозы в тече-
ние первой недели терапии кветиапином длитель-
ного высвобождения не приводило к учащению
этих побочных эффектов.

Увеличение веса у больных обеих групп квети-
апина было сходным, но выше, чем у пациентов,
получавших плацебо. Лабораторные исследования
не выявили у больных увеличения холестерина
плазмы, липопротеидов высокой и низкой плотно-
сти. Глюкоза и триглицериды были несколько
повышены в группе кветиапина длительного
высвобождения по сравнению с плацебо, но ниже
по сравнению с показателями у пациентов, прини-
мавших кветиапин немедленного высвобождения.

В целом, клинически эффективные дозы квети-
апина длительного высвобождения являются хоро-
шо переносимыми, без ухудшения этих показате-
лей для высоких доз (600 мг и 800 мг) по сравне-
нию с низкими (400 мг в день). Быстрое наращива-
ние дозы не приводит к увеличению и появлению
новых побочных эффектов. Представленные
результаты соответствуют данным, полученным в
других исследованиях [12, 20].

Данные о переносимости препарата Сероквель
Пролонг при более простом режиме приема пре-
драсполагают к большей приверженности лечению
больных при их переводе на данный препарат с кве-
тиапина немедленного высвобождения, что может
способствовать профилактике повторных психоти-
ческих приступов [7, 8, 11, 15, 18, 26].
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БЕЗОПАСНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ КВЕТИАПИНА ФУМАРАТА С ДЛИТЕЛЬНЫМ
ВЫСВОБОЖДЕНИЕМ, ПРИНИМАЕМОГО ОДИН РАЗ В ДЕНЬ, ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОБОСТРЕНИЯ

ШИЗОФРЕНИИ: ДАННЫЕ ПУЛА РАНДОМИЗИРОВАННЫХ, ДВОЙНЫХ-СЛЕПЫХ, 
ПЛАЦЕБО-КОНТРОЛИРУЕМЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Д. Мюлиен, К. Хьюзар, М. Брехер

Введение. Фумарат кветиапина длительного высвобождения (кве-
тиапин XR) является новой формой, которая применяется 1 раз в день
и режим титрации которой проще по сравнению с кветиапином
немедленного высвобождения, что может потенциально улучшить
приверженность пациентов к назначенному лечению.

Методы. Переносимость кветиапина XR изучалась на основе ана-
лиза пула данных трех двойных-слепых, плацебо-контролируемых,
рандомизированных исследований III фазы с активным контролем в
виде кветиапина немедленного высвобождения.

Результаты. Число побочных эффектов было сходным для квети-
апина XR (69,5%) и кветиапина немедленного высвобождения
(72,5%). Большинство побочных эффектов было легкой или умерен-
ной выраженности и соответствовали наблюдавшимся при назначе-

нии кветиапина немедленного высвобождения. Быстрая титрация
дозы кветиапина XR не способствовала возникновению новых побоч-
ных эффектов и так же хорошо переносилась, как и кветиапин немед-
ленного высвобождения.

Выводы. Результаты анализа пула показали, что кветиапин XR,
назначаемый 1 раз в день, так же хорошо переносится, как и квети-
апин немедленного высвобождения, назначаемый 2 раза в день. Эти
данные, вкупе с простой титрацией кветиапина XR, что позволяет
достичь терапевтически эффективной дозы препарата на второй день
применения, потенциально могут улучшить приверженность к лече-
нию пациентов с шизофренией.

Ключевые слова: кветиапин фумарат длительного высвобожде-
ния, шизофрения, переносимость, анализ пула, психоз.

Introduction. Extended release quetiapine fumarate (quetiapine XR) is
a new formulation that allows once-daily dosing and a titration regimen
that is simpler than that of immediate release quetiapine (quetiapine IR)
and may potentially increase patients’ adherence to their prescribed medi-
cation.

Methods. The tolerability of quetiapine XR was examined in an analy-
sis of pooled data from three Phase III, double-blind, placebo-controlled,
randomised studies with quetiapine IR as a reference treatment. 

Results. The overall incidence of adverse events (AEs) was similar
for quetiapine XR (69.5%) and quetiapine IR (72.5%). Most AEs were
mild to moderate in severity and in line with those observed with queti-

apine IR. The more rapid dose titration of quetiapine XR did not produ-
ce any new safety concerns and was as well tolerated as the regimen for
quetiapine IR.

Conclusions. The results of this pooled analysis show that quetiapine
XR administered once daily is generally as well tolerated as quetiapine IR
given twice daily. These data, together with the simpler dose-titration of
quetiapine XR that allowed therapeutically effective doses to be reached
by Day 2, suggest that this formulation potentially may improve adheren-
ce in patients with schizophrenia. 

Key words: extended release quetiapine fumarate, schizophrenia, tole-
rability, pooled analysis, psychosis.
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Как указывают авторы статьи, в настоящее время
ведутся активные поиски биологических маркеров
шизофрении. Многочисленные методы прижизнен-
ной нейровизуализации позволяют продвинуться
вперед к разгадке тайны этого заболевания. Тот
факт, что мозг больных шизофренией теряет поряд-
ка 3% своей массы в течение жизни (2% – за счет
серого вещества, 1% – за счет белого, что сопро-
вождается расширением его полостей [64]), можно
считать установленным, однако, когда именно
наступают эти изменения и какова их динамика с
течением шизофренического процесса, пока четко
не определено. Иными словами, если это и есть
физическое выражение шизофренического процес-
са, то не известно, что его запускает, и как он разви-
вается. 

Если предположить, что это происходит в раннем
детстве [42] или сразу после рождения, тогда труд-
но будет объяснить тот факт, что средний размер
черепа больных шизофренией не отличается от
среднего размера черепа здорового человека [22,
55]. Поскольку череп растет под влиянием роста
мозговой ткани и достигает размера взрослого при-
мерно к 6 годам [15], следовательно, о значитель-
ных потерях мозговой ткани можно говорить после
этого возраста, иначе, размер черепа больного
шизофренией был бы меньше, чем в среднем в
популяции [15]. Однако это не исключает более
тонких изменений в цитоархитектонике коры, на
уровне синапсов или нарушение миелинизации. 

Указывается, что манифестация психоза, зача-
стую, наступает в подростково-юношеском возра-
сте, поэтому авторы высказывают предположение,
что явное уменьшение объема мозговой ткани и

расширение желудочков приходится именно на этот
период, и, не исключено, что оно имеет место и до
первого психотического эпизода [4, 34]. Вероятнее
всего, процесс набирает «критическую массу»
именно в позднем пубертате, поскольку здоровому
мозгу также свойственны подобные изменения,
которые достигают своего пика к 15–16 годам,
только протекают они гораздо менее интенсивно.
Как выявляется в сравнительных МРТ-исследова-
ниях больных с первым эпизодом и пациентов на
отдаленных этапах болезни [38], процесс регресса
мозговой ткани далеко не ограничивается первым
эпизодом заболевания, а продолжается вплоть до
его хронической стадии. Таким образом, можно
говорить о едином непрерывном патофизиологиче-
ском процессе, обнаружение причин которого и
раскроет тайну шизофрении.

Методы

Авторы настоящей публикации попытались
систематизировать и обобщить накопленный опыт
исследований по данной проблеме. Использовались
статьи, найденные в медицинском ресурсе PubMed
по ключевым словам: «шизофрения», «МРТ»,
«КТ», «лонгитудинальный», «прогрессивный».
Специальный интерес представляли работы, где
проводилось минимум два МРТ/КТ-исследования в
течение жизни пациента, первое – во время первого
эпизода заболевания (при этом длительность забо-
левания должна была превышать 2 года), второе – в
среднем, спустя 10 лет, то есть в хронической ста-
дии. Обязательным критерием включения в анализ
было наличие в исследовании группы сравнения.
Таким образом, из многотысячного списка работ
ресурса PubMed в полной мере удовлетворяло
запросу авторов всего лишь 11, поскольку боль-
шинство исследователей сконцентрировались на
исследовании первого эпизода болезни, а истинно
лонгитудинальных исследований было крайне
мало. 
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Из этих 11 исследований была выделена следую-
щая информация: число пациентов, соотношение
мужчины/женщины, сопоставимость контрольной
группы; возраст первого нейровизуализационного
исследования в каждой группе, интервал между
исследованиями (в годах), длительность заболева-
ния (средняя или период в годах); лечение в течение
референтного периода; примененные методики
визуализации мозга (МРТ, КТ, их разрешающая
возможность, некоторые другие технические харак-
теристики); зоны мозга, которые были изучены,
степень изменения объема мозговой ткани, цере-
броспинальной жидкости, желудочков мозга; про-
цент изменений у больных шизофренией и у здоро-
вых испытуемых. Кроме вышеперечисленных пара-
метров принималась во внимание информация о
связи прогрессирования мозговых изменений с
исходом заболевания, тяжестью симптомов, когни-
тивным функционированием, реакцией на терапию.

Таким образом, был проведен анализ более 300
больных в сопоставлении с контрольной группой,
численность которой была порядка 260 человек.
Среднее число пациентов составило 28 (10–96
чел.), группы сравнения – 24 (5–113 чел.), средний
возраст испытуемых составил 30 лет на момент
первого МРТ/КТ-исследования, длительность забо-
левания на момент проведения первого сканирова-
ния варьировала от 5 лет до 21 года, интервал
между сканированиями – от 1 года до 5 лет в раз-
ных работах. 9 работ основывали свои исследова-
ния на анализе МРТ-данных, 2 – на КТ. Оценка
изменений со стороны вещества мозга осуществля-
лась в 7 исследованиях, об изменениях со стороны
желудочков мозга сообщалось в 8 работах, и, нако-
нец, в 1 исследовании авторы учитывали изменения
объема цереброспинальной жидкости.

Результаты и обсуждение

Существенная потеря мозговой ткани, исходя из
объема целого мозга, у давно болеющих пациентов
была отмечена в 2 работах [57, 62]. Наиболее выра-
женный дефицит серого вещества был найден в
лобной и височной коре [40, 57, 58]. Также были
найдены изменения в таламусе и хвостатом ядре,
причем обнаружено, что изначально объем таламу-
са больных был больше, чем у здоровых лиц [30,
58]. В 3 исследованиях не обнаружено значитель-
ных изменений объема целого мозга или целого
полушария по отношению к контрольной группе
[17, 61, 63]. В одном исследовании [58] измерялся
объем серого вещества мозга и выявлено суще-
ственное его снижение у больных по сравнению с
контролем, при этом было обнаружено пропорцио-
нальное ему увеличение белого вещества. 

Потери мозговой ткани больных почти в 2 раза
превышали потери, которые возникали при нор-
мальном физиологическом старении и составили
примерно 0,5% (у контрольной группы 0,2%) [12,
17, 58]. Это определялось на основе подсчета отно-
сительных изменений объема мозга в различных

исследованиях. Однако полученные данные явля-
ются усредненными, а результаты, приведенные в
различных работах, варьируют, что связано, в зна-
чительной степени, с методологическими пробле-
мами. Поэтому, чтобы корректно оценить эти пара-
метры, авторы данного обзора опирались на резуль-
таты собственного исследования. Считая, что сред-
ний объем мозга молодого взрослого человека
составляет приблизительно 1150 мл (исследовано
113 здоровых людей) [38], объем мозговой ткани
спустя 20 лет болезни уменьшится на 69 мл, а у здо-
ровых лиц за аналогичный период – только на 34,5
мл. Таким образом, за 20 лет болезни потеря паци-
ентами мозговой ткани, которая происходит поми-
мо нормального процесса старения, составляет 34,5
мл. Более того, эти вычисления не учитывают поте-
ри мозговой ткани, которые имели место до иссле-
дования, что приводит к возможной их недооценке.
В итоге, общая утрата мозговой ткани спустя 20 лет
заболевания составляет 3% [64]. Интересно, что
полученные данные удивительно точно совпадают
с результатами посмертных исследований: разница
в массе мозга больных «функциональными психо-
зами» и здоровыми составила в среднем 38 г [2, 3,
32, 35, 41, 51, 53, 60, 62]. 

Предположения о значительных потерях мозго-
вой ткани при шизофрении основаны, возможно, на
степени утраты ее в начальный период болезни. Об
уменьшении мозга на 1,2% в год сообщали иссле-
дования больных с первым психотическим эпизо-
дом [4]. Действительно, если экстраполировать эти
данные на весь 20-летний период, то мозговые
потери составят значительно больше, чем фактиче-
ски найдено. Об особенности динамики этого про-
цесса можно судить по результатам исследований,
основанных на трехкратном измерении [12, 48]. В
обеих работах изменения объема мозга более выра-
жены на раннем этапе заболевания (обнаружива-
лось на 4–5 году заболевания), а расширение желу-
дочков, напротив, отчетливо выступает в отдален-
ном периоде (на 10 году заболевания).

В некоторых отделах мозга регресс мозговой
ткани особенно интенсивен по сравнению с други-
ми, где его скорость составляет лишь 0,9% в год у
больных и только 0,3% – у здоровых [17, 40, 57].
Наиболее это очевидно в лобных и височных обла-
стях. Помимо этого заметное уменьшение нейро-
нальной плотности было найдено в правом хвоста-
том ядре и правом таламусе больных [58]. Что каса-
ется гиппокампа, то, как показано в двух исследова-
ниях, ни плотность, ни объем его не менялись
довольно продолжительное время [61, 63]. В ряде
работ было обнаружено уменьшение белого веще-
ства лобной доли и мозолистого тела, причем как у
пациентов, так и у здоровых лиц [57, 58]. Авторы
отмечают, что данная проблема требует дальнейше-
го изучения. 

Расширение объема боковых желудочков (в сред-
нем – на 20% [64, 22]) – наиболее частый признак,
встречающийся при шизофрении. Эти изменения,
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как полагают, отражают изменения окружающей
мозговой ткани [21]. О расширении левого желу-
дочка у больных шизофренией по сравнению с кон-
тролем сообщают в 7 из 8 исследований, в которых
этот вопрос изучался [9, 12, 29, 40, 43, 48, 58]. О
расширении третьего желудочка сообщалось в
одном исследовании [58]. Степень расширения
общего объема боковых желудочков у больных
шизофренией варьировала от 1,5 до 4 раз по сравне-
нию с контрольной группой. Работы, где сообща-
лось о четырехкратном увеличении желудочков,
основывались на измерениях с 10-летним интерва-
лом [48], то есть на отдаленном этапе заболевания
и изучении пациентов с выраженными симптомами
(так называемая Крепелиновская группа) [9]. Сте-
пень расширения третьего желудочка у больных
почти в два раза превышала здоровый контроль, а
объем цереброспинальной жидкости был меньше в
1,5 раза [58]. 

Морфологические изменения мозга 
и клиническая картина заболевания

Только в нескольких исследованиях рассматрива-
лось соотношение клинической картины болезни и
динамики объема и структуры мозга. Степень сни-
жения объема лобной и теменной долей коррелиро-
вала с выраженностью симптомов, оцененных по
шкалам SANS и SAPS [58]. Предиктором более глу-
бокого эмоционального уплощения и абулии боль-
ных-хроников было прогрессирующее снижение
объема височной доли. В другом исследовании
показано, что наиболее выраженное снижение
объема передневерхней части височной доли и рас-
ширение лобной борозды у больных после 4 лет
болезни соответствовало более тяжелой клиниче-
ской картине согласно Короткой психиатрической
оценочной шкале (BPRS) [13]. Самый высокий
показатель позитивных симптомов был связан с
более выраженным расширением фронтальной
борозды, а негативных, в свою очередь, с выражен-
ной потерей серого вещества префронтальной и
задневерхней височной долей вместе с расширени-
ем правой фронтальной борозды. Наконец, более
высокий процент госпитализаций в промежутке
между измерениями коррелировал с большими
потерями серого вещества префронтальной коры и
с выраженным прогрессирующим расширением
лобной борозды [40]. В работе, где проводилось
сканирование с интервалом в 10 лет [40], объем рас-
ширения боковых желудочков не имел четкой связи
с количеством баллов, набранных по шкале BPRS,
хотя наблюдалась незначительная корреляция с
баллами BPRS по негативным симптомам. Нараста-
ние негативной симптоматики по шкале было свя-
зано с более выраженным расширением желудоч-
ков спустя 10 лет заболевания [48]. Также незначи-
тельная связь с нарастанием баллов по шкалам
BPRS, SAPS или SANS была обнаружена в другом
исследовании, проведенном на больных со средней
продолжительностью заболевания – 5 лет [12]. Еще

одно исследование [58] не выявило никаких суще-
ственных корреляций оценки по шкалам SAPS и
SANS с прогрессивными изменениями объема
мозга. В целом, авторы резюмируют, что у пациен-
тов с худшим исходом отмечаются более яркие мор-
фологические изменения мозга по сравнению с
пациентами с относительно благоприятным тече-
нием. Наблюдалось только одно исключение, где
динамика заболевания характеризовалась уменьше-
нием выраженности симптоматики, и, вместе с тем,
наблюдались довольно выраженные потери мозго-
вой ткани. 

В целом, результаты МРТ-исследований под-
тверждают связь между нарастанием дефекта и зна-
чительным уменьшением ткани мозга и расшире-
нием боковых желудочков, но эти результаты не
являются окончательными. Парадоксальные наход-
ки, где прослеживалась связь между улучшением
клиники и яркими мозговыми потерями нелегко
списать на случайность. В частности, авторы ука-
зывают, что можно трактовать этот феномен как
своего рода адаптацию, приводящую к облегчению
симптомов. 

Только в одном исследовании сопоставлялся ког-
нитивный дефицит и нарастание мозговых измене-
ний при шизофрении. Обнаружено, что явное ког-
нитивное снижение связано с заметной потерей
объема лобной и височной долей [17]. Стремитель-
ное уменьшение объема всего мозга и увеличение
цереброспинальной жидкости были связаны с ухуд-
шением нейропсихологического функционирова-
ния. Более отчетливая связь явного нейропсихоло-
гического снижения прослеживается с выражен-
ным уменьшением объема лобной и теменной доли,
у хронических больных уменьшение объема темен-
ной доли было связано с ухудшением речевой
функции [17]. 

Влияние психофармакотерапии на процесс
изменения структуры мозга

В обзор были включены исследования, в которых
изучалось влияние психофармакотерапии на динами-
ку изменения структуры мозга. Но поскольку все
пациенты, так или иначе, в какой-либо период полу-
чали антипсихотическую терапию, то довольно труд-
но оценить это влияние. В связи со сказанным была
предпринята попытка проследить зависимость изу-
чаемых показателей от дозы принимаемого препара-
та. В результате, данные получились довольно проти-
воречивые: в одном исследовании при повышении
суточной дозы атипичного антипсихотика было отме-
чено уменьшение нейрональной плотности в верхней
части правой лобной доли [57] и, напротив, увеличе-
ние количества нейронов в хвостатом ядре. Два дру-
гих исследования [17, 58] вовсе не обнаружили связи
между увеличением дозы препарата и степенью сни-
жения нейрональной плотности в различных участ-
ках мозга и расширением желудочков мозга. Суще-
ствуют исследования, которые показывают даже
обратную зависимость. В одном сравнительном
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исследовании влияния типичных и атипичных нейро-
лептиков на базальные ганглии (исследование не
включено в обзор по причине отсутствия в нем груп-
пы сравнения) показано, что типичные антипсихоти-
ки увеличивают объем базальных ганглиев, а атипич-
ные – уменьшают [63]. Таким образом, нет очевид-
ных данных за то, что применение как типичных, так
и атипичных нейролептиков может объяснить про-
гресс мозговых изменений. Однако стоит учитывать,
что это заключение не основано на точно установлен-
ной связи дозы нейролептика с его нейропротектор-
ными свойствами. На данном этапе вопрос влияния
психофармакотерапии на процесс мозговых измене-
ний нельзя считать до конца изученным, поскольку
неизвестно насколько обратимы эти изменения, как
они зависят от дозы, не установлена эквивалентность
доз различных антипсихотиков. 

Заключение

Авторы указывают, что признание того факта,
что процесс изменения мозговой структуры проте-
кает и в хронической стадии заболевания и далеко
не ограничивается его первым эпизодом, позволяет
говорить о наличии единого патофизиологического
процесса, воздействуя на который можно остано-
вить развитие заболевания, а возможно, даже, дать
ему обратный ход. Но на данном этапе можно лишь
размышлять о природе этого процесса. Многие
исследования, основанные на посмертных матери-
алах, рассматривают нарушение процесса миели-
низации как одно из звеньев патофизиологической
цепи. Не исключено, что на саму миелинизацию
могут повлиять изменения свойств нейронных
сетей, которые, в свою очередь, формируются за
счет спонтанной активности и сенсорного опыта
[28]. По данным электронно-микроскопических
исследований мозга грызунов, переформирование
этих связей наиболее выражено в юном и молодом
возрасте, и эта «переделка» может повлечь за собой
как изменение структуры синапсов, так и их унич-
тожение [7, 65]. Вероятно, потенциал действия
таких измененных синапсов каким-то образом

влияет на процесс миелинизации [24]. Следователь-
но, прогрессирующие изменения объема мозга
представляют собой нарушенную динамику функ-
ционирования сетей нейронов. Эти явления можно
изучить, например, при помощи МРТ в состоянии
покоя. 

Предполагается наличие при шизофрении вза-
имосвязанных и взаимовлияющих структурных и
функциональных отклонений в коре [10, 49]. Пред-
положение об участии генетических и семейных
факторов в этом процессе легло в основу исследо-
вания детской шизофрении и здоровых сиблингов.
Уменьшение количества серого вещества в пре-
фронтальной и истончение височной коры были
семейным маркером. Однако истощение коры у
сиблингов прекращалось к 20 годам [16]. Распола-
гая очевидными данными о влиянии генетических
факторов на мозговую структуру при шизофрении
[1, 47], дальнейшие исследования этой проблемы
весьма перспективны.

Следует продолжать исследования потери мозго-
вой ткани у здоровых лиц, поскольку это может
помочь обнаружить нарушения этого процесса у
больных шизофренией. МРТ с разрешением 3 и 7Т
может существенно увеличить шансы распознать
патогенез процесса, результатом которого являются
найденные изменения структуры мозга. Томограф с
разрешением в 7Т позволяет делать срезы шагом до
0,5 мм. Это может быть использовано в исследова-
ниях отдельных областей мозга, и, меняя масштаб
изображения, подробнее рассматривать зоны, где
наблюдается явный дефицит ткани – лобные и
теменные, а также волокна белого вещества, кото-
рые их соединяют. Новые возможности МРТ позво-
ляют исследовать собственно процесс мозговых
изменений, путем отображения нервных волокон в
состоянии покоя и возбуждения (функциональная
МРТ). Перспективны методы с высоким разреше-
нием, дающие возможность изучать локальные
нейронные сети в мозге. Учитывая открывающиеся
технические возможности, авторы оценивают буду-
щие исследования весьма оптимистично.
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Многочисленные методы нейровизуализации позволяют наблю-
дать структурные изменения мозга при шизофрении. Уменьшение
мозговой ткани сопровождается расширением желудочков и увеличе-
нием объема цереброспинальной жидкости. Так или иначе, эти изме-
нения мозговой структуры прогрессируют гораздо позже первого эпи-
зода и остаются предметом дискуссий. Оценивая эти изменения у
больных хронической шизофренией, был проведен анализ 11 лонгиту-
динальных КТ/МРТ-исследований. Объектами изучения данных
работ были пациенты, чья продолжительность болезни в среднем
составила 10 лет на момент проведения первого нейровизуализацион-
ного исследования; период наблюдения колебался от 1 до 10 лет. Все
полученные данные указывали на непрерывность процесса потери
мозговой ткани и расширения боковых желудочков, поскольку были
обнаружены и у больных-хроников со стажем болезни по меньшей
мере 20 лет (от начала первых симптомов). Процесс уменьшения моз-

говой ткани у больных шизофренией течет в два раза быстрее, чем у
здоровых (–0,5 и –0,2% в год соответственно). Эти данные не проти-
воречат результатам посмертных исследований о потере мозговой
ткани, которые особо ярко выражены в лобных и височных отделах
коры головного мозга. Расширение боковых желудочков также наблю-
дается. Выраженность органных мозговых изменений наиболее четко
коррелирует со специфическим дефектом, где на первый план высту-
пают негативная симптоматика и снижение когнитивной продуктив-
ности. Повышение дневной кумулятивной дозы антипсихотика – один
из параметров, который не коррелирует ни с изменениями объема
мозга, ни с изменением его рельефа. На данный момент изменение
структуры мозга представляет собой непрерывный патофизиологиче-
ский процесс, требующий дополнительного изучения. 

Ключевые слова: шизофрения, мозг, МРТ, КТ, структурный, лон-
гитудинальный, исход, прогрессивный.

ЧТО ПРОИСХОДИТ ПОСЛЕ ПЕРВОГО ЭПИЗОДА? ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ О РАЗВИТИИ ИЗМЕНЕНИЙ
СТРУКТУРЫ МОЗГА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКОЙ ШИЗОФРЕНИЕЙ

Х. Е. Хальшоф Пол, Р. С. Канн 

WHAT HAPPENS AFTER THE FIRST EPISODE? A REVIEW OF PROGRESSIVE BRAIN CHANGES IN
CHRONICALLY ILL PATIENTS WITH SCHIZOPHRENIA

H. E. Hulshoff Pol, R. S. Kahn

Numerous imaging studies have revealed structural brain changes in
schizophrenia. Decreases in brain tissue are accompanied by increases in
ventricle volumes and cerebrospinal fluid. Whether or not these brain
changes are progressive beyond the first episode is subject to debate. To
assess if progressive brain changes occur in chronically ill patients, 11 lon-
gitudinal magnetic resonance imaging and computed tomography studies
were reviewed. Patients were ill for on average 10 years at their initial
scan. Follow-up intervals varied between 1 and 10 years. Overall, the fin-
dings suggest continuous progressive brain tissue decreases and lateral
ventricle volume increases in chronically ill patients, up to at least 20 years
after their first symptoms. The extent of progressive brain tissue decrease
in patients (–0.5% per year) is twice that of healthy controls (–0.2% per
year). These findings are consistent with the extent of postmortem brain

tissue loss in schizophrenia. Progressive volume loss seems most pronoun-
ced in the frontal and temporal (gray matter) areas. Progressive lateral ven-
tricle volume increases are also found. More pronounced progressive brain
changes in patients is associated with poor outcome, more negative sym-
ptoms, and a decline in neuropsychological performance in one or some of
the studies, but not consistently so. Higher daily cumulative dose of anti-
psychotic medication intake is either not associated with brain volume
changes or with less prominent brain volume changes. The progressive
brain changes present in chronic schizophrenia may represent a continuo-
us pathophysiological process taking place in the brains of these patients
that warrants further study. 

Key words: schizophrenia, brain, MRI, CT, structural, longitudinal,
outcome, progressive.

Хиллик Е. Хальшоф Пол, M.D., Ph.D. – Институт нейронаук им. Рудольфа Магнуса, отдел психиатрии Центрального меди�
цинского университета, Утрехт, Нидерланды; e�mail: h.e.hulshoff@umcutrecht.nl 

Рене С. Канн, M.D., Ph.D. – Институт нейронаук им. Рудольфа Магнуса, отдел психиатрии Центрального медицинского уни�
верситета, Утрехт, Нидерланды; факс: 31�88�755�5443. 



Основные направления исследований 
социальной тревожности

Социальная тревожность привлекает внимание
исследователей в разных областях – так, исследова-
тели развития изучают этиологию застенчивости,
представители психологии личности и социальной
психологии – застенчивость и социальную тревож-
ность как состояние и как черту характера, клини-
ческие психологи и психиатры – социальную
фобию как диагностическую категорию. Как было
показано выше, эти многочисленные концепты свя-
заны между собой, но не взаимозаменяемы. Мы
предполагаем рассмотреть основные направления
изучения социальной тревожности и социальной
фобии, остановившись более подробно на исследо-
ваниях, основанных на интерперсональной и ког-
нитивной моделях, как наиболее разработанных и
получивших экспериментальное подтверждение. 

Модель самопрезентации

Эта модель была предложена B.R.Schlenker и
M.R.Leary [38] в 1982 году, когда высокий уровень
социальной тревожности связывали, в первую оче-
редь, с недостатком социальных навыков и негатив-
ной самооценкой. Данная модель претендует на
объяснение страха социальных ситуаций у людей с
низким уровнем социальных навыков и с низкой
самооценкой. Представляется важным подчер-
кнуть, что модель самопрезентации, в отличие от
большинства рассматриваемых здесь моделей, воз-
никла в результате изучения «нормальной» застен-
чивости и лишь затем была использована для
объяснения социальной фобии. 

Согласно этой модели, люди испытывают трево-
гу в социальных ситуациях лишь при совпадении
двух условий: 

1) высокой мотивации произвести нужное (опре-
деленное) впечатление на окружающих;

2) наличии сомнений в том, что это достижимо. 
В остальных случаях, когда люди не заботятся о

производимом ими впечатлении или не сомневаются в
собственных способностях, социальной тревоги не
возникает. Авторы модели настаивают на определении
«нужное, необходимое» впечатление в противополож-

ность «хорошему» впечатлению, аргументируя это
тем, что иногда люди стремятся произвести неблаго-
приятное, социально нежелательное впечатление
(например, предстают менее компетентными для того,
чтобы избежать ответственности, или беспомощными,
чтобы получить поддержку). В то же время, иногда
люди испытывают тревогу в социальных ситуациях,
хотя знают, что их оценивают позитивно, и они произ-
водят довольно хорошее впечатление. Тревога связана
с их убеждением, что производимое впечатление недо-
статочно для достижения поставленной ими цели в
выполнении определенной роли (например, соиска-
тель должности, подросток на первом свидании).

Авторы отмечают, что социальная тревожность
не всегда дезадаптивна и зачастую выполняет
полезную, адаптивную функцию. R.F.Baumeister и
D.M.Tice [9] убедительно доказали, что тревож-
ность является естественным следствием озабочен-
ности отношениями с другими людьми.

Тем не менее, считают авторы, по ряду причин
люди могут быть чрезмерно озабочены впечатлени-
ем, которое они производят на других. Так, напри-
мер, одна часть людей может нуждаться в одобре-
нии больше других (их мотивация произвести нуж-
ное впечатление крайне высока), тогда как другие
тревожатся из-за того, что они оценивают себя нега-
тивно (и сомневаются в том, что им удастся произ-
вести нужное впечатление). Часть людей с высоким
уровнем социальной тревожности беспокоится из-
за дефицита социальных навыков, необходимых для
того, чтобы произвести нужное впечатление, другие
же выработали негативную эмоциональную реак-
цию на социальные события в результате неудачно-
го прошлого опыта. На основании этих различий
авторы выделяют разные мишени помощи пациен-
там. Ряд положений модели самопрезентации полу-
чил эмпирическое подтверждение: так, например,
во время проведения экспериментов люди с высокой
социальной тревогой были больше озабочены тем,
соответствуют ли они стандартам окружающих,
нежели своим собственным [13, 36], при том, что
они не считали, что произведут худшее впечатление,
тогда как люди с низкой социальной тревожностью
полагали, что они произведут лучшее впечатление. 
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Бихевиоральные модели

Согласно бихевиоральной модели, социальная
фобия развивается в результате прямого обусловли-
вания (т.е. вследствие травматичного события в
социальной области – например, опыта отвержения
сверстниками). Так, в исследовании R.Townsley
[41] 56% больных с социальной фобией доложили
(вспомнили) о травматичных событиях, предше-
ствующих их заболеванию, тогда как в контрольной
группе о подобных событиях вспомнило лишь 20%.
Предположение о том, что социальной тревожно-
сти можно обучиться, лишь наблюдая за подобным
поведением (викарное научение), родилось в про-
цессе изучения обезьян [17]. Ученые обнаружили,
что потомки социально тревожных обезьян тоже
склонны вести себя подобным образом и предполо-
жили, что в этих случаях имеет место взаимодей-
ствие генетических факторов и факторов, связан-
ных с социальным научением. Данное предположе-
ние требует дальнейших исследований, однако
L.Ost и K.Hugdahl [31] обнаружили, что 13% паци-
ентов с социальной фобией заявляли, что заболели
в результате викарного научения, наблюдая за
социальным опытом других людей. У этого предпо-
ложения есть и противники, отмечающие, что при
достаточно высокой распространенности негатив-
ных социальных событий у больных социальной
фобией их должно быть значительно больше, не
говоря уже о том, насколько искаженными могут
быть данные самоотчета. В целом необходимо
отметить, что еще недостаточно данных в пользу
теории о викарном научении социальной фобии, и
исследователи зачастую лишь экстраполируют
имеющиеся данные о роли научения в этиологии
простых фобий (широко известные эксперименты о
научении фобии змей S.Mineka [26, 27]. Вместе с
тем, согласно условиям социального научения,
выделенным А.Бандурой, действительно, недоста-
точно одного лишь присутствия при событии.
Необходимы определенные предпосылки, в частно-
сти, внимание, направленное на происходящее. 

Еще одной поведенческой моделью социальной
фобии является модель предрасположенности,
согласно которой как человек, так и обезьяны
имеют определенную, выработанную в ходе эволю-
ции предиспозицию к обучению реакции страха по
отношению к тем объектам, которые вызывали
страх у их предков. Применительно к социальной
фобии, эта модель предполагает, что у людей суще-
ствует предиспозиция к тому, чтобы испытывать
страх перед злыми, критичными и отвергающими
выражениями лиц. D.Barlow [8] полагает, что в
большинстве случаев подобные страхи неярко
выражены и преходящи, а социальная фобия разви-
вается лишь в случаях конституциональной или
выработанной поведенческой заторможенности,
при которой активное поведение, необходимое для
совладания с опасностью, подавлено. Это еще одна
модель психологической уязвимости индивида, где
в качестве фактора, определяющего предрасполо-

женность к социальной фобии (а также к другим
тревожным расстройствам), выступает особое
свойство темперамента, получившее название
поведенческая заторможенность (behavior inhibit-
ion). Поведенческая заторможенность может быть
также и результатом научения в семье, где выраже-
ны сверхконтроль и подавляется собственная ини-
циатива ребенка.

В целом, поведенческая теория рассматривает
социальную фобию как одну из простых фобий, и
практически все объяснительные модели примени-
мы для всех фобий в целом и неспецифичны для
социальной фобии. Для объяснения же социальной
фобии существует лишь одна теория в рамках бихе-
виорального подхода, получившая широкое распро-
странение – модель дефицита социальных навыков,
согласно которой в этиологии социальной фобии
большая роль принадлежит несформированным
социальным навыкам. Исследования говорят как в
пользу данной теории [32, 33, 42], так и против нее
[15, 35]. Противники данной теории связывают
проблемное поведение (недостаточно хорошее
выступление, плохой контакт, неуверенность в кон-
тактах с противоположным полом) людей с высо-
ким уровнем социальной тревожности не с недо-
статком навыков, а с тревогой как таковой.

Эволюционной подход

Эволюционная психология дает объяснения раз-
личным формам человеческого поведения с точки
зрения задачи адаптации к окружающей среде. Эво-
люционный подход предлагает следующую модель
социальной тревожности: человечество как вид
существует в группах, организованных по принципу
иерархии. Принадлежность к социальной группе
способствует адаптации, тогда как исключение из
группы делает маловероятным для индивида воз-
можность выжить и передать свои гены. Иерархия в
группах облегчает жизнь их членам, снижая вероят-
ность конкуренции за еду и половых партнеров, а
также агрессии членов по отношению друг к другу.
Тревога является адаптивной функцией, она обеспе-
чивает вигильность к опасности и активацию реак-
ции «борьбы или бегства». R.Nesse [28] утверждает,
что, хотя социальная тревожность является источни-
ком страданий и ограничений для конкретного инди-
вида, она имеет адаптивную функцию для репродук-
тивного успеха. P.Gilbert и соавт. [18], основываясь
на анализе различных форм групповой жизни и их
связи с репродуктивным успехом, впервые примени-
ли положения эволюционного подхода в отношении
социальной тревожности. Люди, согласно P.Gilbert и
соавт., как и другие виды, конкурируют внутри груп-
пы за ресурсы и половых партнеров. Данная модель
опирается на представление M.R.A.Chance [14] о
том, что существует два вида организации группы:
агонистическая и гедонистическая. Агонистическая
форма основана на угрозе и характеризуется иерар-
хией в соответствии с силой и статусом. Гедонисти-
ческая же форма основана на общности и характери-
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зуется взаимозависимостью и взаимоотношениями
членов группы. Члены группы развивают системы,
сигнализирующие о таких опасностях в социальной
сфере, как агрессия, отвержение, потеря статуса, а
также развивают навыки отбора подходящих ответов
на эти опасности. В результате повышенной актива-
ции этих систем человек может переоценить опас-
ность социальных ситуаций. Подобная реакция
является следствием неудачной попытки создать
такую систему, которая позволит индивиду чувство-
вать себя безопасно в присутствии других или вслед-
ствие страха показаться непривлекательным. Данная
модель претендует на то, чтобы объяснить широкое
распространение социальной тревожности, а также
на то, почему социальные ситуации представляются
столь пугающими, несмотря на очень малую угрозу
физической безопасности, и почему люди продолжа-
ют ее испытывать, даже осознавая ее абсурдность, и
несмотря на их попытки ее контролировать.

Таким образом, в рамках эволюционного подхо-
да, социальная тревожность является неотъемле-
мой частью общественной жизни. Несмотря на
субъективный дискомфорт, который она доставляет
отдельному человеку, она выполняет в целом полез-
ную функцию: она помогает регулировать группо-
вую жизнь, снижает вероятность агрессии, а на
индивидуальном уровне помогает человеку выра-
ботать определенные модели поведения и развивать
саморегуляцию. 

Интерперсональные аспекты 
социальной фобии

С точки зрения представителей этого подхода,
социальная фобия является прежде всего расстрой-
ством интерперсональной сферы. Основные сим-
птомы этого расстройства возникают при контакте с
другими людьми, и самое тяжелое его последствие
– это невозможность для индивида поддерживать
личные и профессиональные отношения. Этим
объясняется столь высокий интерес ряда авторов к
интерперсональным аспектам. В основе интерпер-
сональной модели лежит предположение, что хоро-
шие социальные отношения теснейшим образом
связаны с психическим благополучием, тогда как
неудовлетворительные – способствуют возникнове-
нию и развитию разного рода расстройств. Краеу-
гольным камнем интерперсональной теории являет-
ся концепция так называемого самоподдерживаю-
щегося интерперсонального цикла. Согласно этой
концепции, мы ожидаем со стороны других людей
такого же отношения, какое встречали в нашем про-
шлом опыте, и повторяем те поведенческие паттер-
ны, которым обучились в результате прошлых собы-
тий. Кроме того, наше поведение влияет на окружа-
ющих таким образом, что подтверждает наши ожи-
дания и предположения. Таким образом, люди,
ожидающие позитивного ответа от окружающих,
выбирают те типы социального поведения, которые
вызовут благоприятную реакцию, тогда как люди,
ожидающие негативной реакции, применяют

защитные стратегии, повышающие вероятность
негативной реакции со стороны ранее нейтрального
окружения. Исследования в этой области убедитель-
но показали, как социальная тревожность влияет на
интерперсональные отношения, и, наоборот – как
отношения создают и поддерживают социальные
страхи. Рассмотрим основные положения интерпер-
сональной модели социальной фобии, получившие
эмпирическое подтверждение:

1.Социальная тревожность отрицательно влияет
на интерперсональные отношения. Нет никаких
сомнений, что пациенты с социальной фобией
имеют менее удовлетворительные интерперсональ-
ные отношения, чем остальные. Пациенты с
социальной фобией отмечали, что имеют меньше
друзей, меньший опыт отношений с противополож-
ным полом, они реже вступают в брак (даже по
сравнению с пациентами, страдающими другими
тревожными расстройствами). Схожие данные
получены и в отношении детей (меньше контактов
со сверстниками), подростков (меньше друзей и
худшее качество отношений) и студентов колле-
джей (меньше контактов с противоположным
полом и меньший сексуальный опыт). Исследова-
ние N.Heinrichs [21] показало, что социально тре-
вожные испытуемые отмечали более высокий уро-
вень супружеского стресса по сравнению с группой
пациентов с паническим расстройством. A.Wenzel
[45], сравнивая социально тревожных пациентов с
не тревожной контрольной группой, обнаружил,
что социально тревожные пациенты отмечали
меньшую близость и доверительность, возлагая
при этом ответственность за неудовлетворительные
взаимоотношения на партнера.

2. Дисфункциональные поведенческие паттерны
развиваются в неблагоприятном интерперсональ-
ном окружении. В пользу этой теории говорят
исследования J.Kagan [24], который обнаружил, что
примерно четверть от общего числа крайне застен-
чивых детей в возрасте 21 месяца в 6 лет не отлича-
лись по этому показателю от сверстников, тогда как
примерно четверть не стеснительных детей стали
таковыми к 6 годам. Таким образом, можно предпо-
ложить, что позитивное социальное окружение
может снизить врожденную поведенческую затор-
моженность как фактор уязвимости к социальной
фобии, о котором мы упоминали выше. 

Одним из важнейших факторов, оказывающих
влияние на развитие социальной тревожности,
является качество привязанности между ребенком
и его родителями [44]. Согласно теории привязан-
ности Дж.Боулби, ребенок с надежным типом при-
вязанности использует свой объект привязанности
как гавань, убежище, приют для того, чтобы иссле-
довать мир вокруг себя и возвращаться туда в слу-
чае дистресса. Ребенок с надежным типом привя-
занности воспринимает своего опекуна как забот-
ливого, ответственного и доступного. Ребенок же с
ненадежным типом привязанности, напротив, не
может рассчитывать на доступность и ответствен-
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ность объекта привязанности. Подобная неуверен-
ность увеличивает возможность развития реакции
страха на тревожные ситуации. Когда ребенок уве-
рен в своих объектах привязанности, он меньше
подвержен развитию чувства страха и тревоги. 

M.D.S.Ainsworth и соавт. [7] различают два типа
ненадежной привязанности: амбивалентную и избе-
гающую. Ребенок с амбивалентным типом привя-
занности в ответ на непредсказуемость объекта при-
вязанности вырабатывает двойственные реакции:
он бывает то нежен, то груб. Ребенок с избегающим
типом привязанности, вследствие частого опыта
отвержения, не стремится устанавливать близкие
отношения и не демонстрирует видимого дистресса,
если объект привязанности недоступен. Существует
две гипотезы относительно связи между привязан-
ностью и тревогой. Согласно первой, недостаток
безопасности ведет к развитию и поддержанию тре-
воги, и как амбивалентный, так и избегающий типы
привязанности являются факторами, повышающи-
ми вероятность развития симптомов тревоги, что
подтверждено многими исследованиями [12, 39].
Другая точка зрения заключается в том, что только
определенный тип ненадежной привязанности, а
именно амбивалентный, повышает вероятность
развития социальной тревожности [11]. Как первая,
так и вторая гипотеза получили эмпирическое под-
тверждение, поэтому окончательный ответ на
вопрос о специфике типа привязанности как формы
предиспозиции к социальной тревожности требует
дальнейших эмпирических подтверждений. 

Другие исследования касались типов родитель-
ского воспитания: они доказали, что высокий уро-
вень социальной тревожности связан с гиперопе-
кающим, интрузивным типом поведения матерей. В
исследованиях родительских репрезентаций паци-
енты с социальной фобией вспоминают своих роди-
телей как более контролирующих, менее теплых,
озабоченных чужими мнениями и в воспитании
детей часто прибегающих к такому средству воз-
действия как стыд. При этом необходимо отметить,
что представители интерперсональных моделей
социальной фобии говорят о взаимном влиянии
родительского воспитания и детской социальной
тревожности. Непонятно – является ли родитель-
ское поведение фактором развития социальных
страхов или следствием особенностей темперамен-
та ребенка. Так, исследования K.H.Rubin и соавт.
[37] показали, что такое свойство темперамента
детей как поведенческая заторможенность прово-
цирует менее эффективное родительское поведе-
ние, и также обнаружили, что родительское вос-
приятие социальной настороженности их детей
является предиктором выбора таких стратегий
социализации, которые ограничивают возможности
ребенка для развития самостоятельности. 

Изучалась также история интерперсональных
отношений людей с высокой социальной тревожно-
стью. Социальная тревожность связана с широким
кругом неблагоприятного социального опыта,

включая запугивание, отвержение, издевательства и
пренебрежение. Так, исследования [19, 29] показа-
ли, что социально-тревожные испытуемые чаще
сообщают о том, что в детстве подвергались нас-
мешкам и издевательствам со стороны своих свер-
стников. Многие взрослые пациенты с социальной
фобией вспоминали травматичное социальное
событие отрочества, которое вызвало или усилило
их тревогу [30, 40].

Другое исследование, проведенное среди группы
младших подростков, недавно поменявших место
жительства, обнаружило следующие связи: социаль-
ная тревожность является предиктором менее дове-
рительных и теплых взаимоотношений, но не прямо-
го отвержения сверстниками. В свою очередь, отвер-
жение сверстников повышает уровень социальной
тревожности и страха негативной оценки [43]. Эти
данные говорят о взаимном влиянии взаимоотноше-
ний со сверстниками и социальной тревоги.

Самовоспроизводящийся интерперсональный
цикл, ключевое понятие интерперсональной тео-
рии, изучался с точки зрения его различных аспек-
тов: 1) поведенческих паттернов; 2) реакции окру-
жающих на социально тревожных людей; 3) иска-
женного социального восприятия; 4) дефицита
социальных навыков и защитных стратегий. Рас-
смотрим их последовательно. 

Поведенческие паттерны, которые часто связы-
вают с социальной тревожностью, включают в себя
низкий уровень социальных навыков, неассертив-
ность и видимые проявления тревоги. Некоторые
исследования также обнаружили различия между
социально тревожными и не тревожными испытуе-
мыми по таким показателям как зрительный кон-
такт, более краткая продолжительность речи, паузы
в разговоре, меньшее самораскрытие, дрожь,
покраснение и другие признаки тревоги. Исследо-
вания последнего времени обратили внимание на
то, что существуют различия в поведенческих пат-
тернах социально тревожных испытуемых. Так,
некоторые пациенты описывают свои трудности в
терминах неассертивности, тревоги и социальной
изоляции, тогда как другие связывают свои пробле-
мы в интерперсональной сфере с собственной эмо-
циональной дистанцированностью. Отдельного
упоминания заслуживает высокий уровень критики
и гнева, обнаруженный среди выборки социально
тревожных. Согласно теории, предложенной
L.V.Benjamin [10], социально тревожные люди
ведут себя в соответствии с одним из этих паттер-
нов: как будто в присутствии критичного, контро-
лирующего, эмоционально холодного другого; в
критичной, контролирующей, холодной манере по
отношению к другим; в критичной, контролирую-
щей, холодной манере по отношению к себе.

Эмпирические исследования подтверждают суще-
ствование подобных паттернов поведения социально
тревожных. Так, исследования W.H.Jones и соавт.
[23] показали, что застенчивые испытуемые сообща-
ют о своем критичном, эмоционально холодном
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отношении к друзьям. По сравнению с контрольной
группой пациенты с социальной фобией чаще заяв-
ляют о том, что испытывают гнев и чаще его выра-
жают. Другие исследования отмечают, что пациенты
с социальной фобией чаще других пациентов в про-
цессе психотерапии проявляют раздражение и нео-
добрение по отношению к терапевту [5, 6]. В целом,
авторы сходятся во мнении, что необходимо даль-
нейшее изучение вклада порицания и критического
отношения к другим в социальную фобию. 

Рассмотрим второй аспект самовоспроизводяще-
гося цикла интерперсональных отношений – реак-
ции окружающих на социально тревожных людей.
Социально тревожные люди вызывают отрицатель-
ную реакцию окружающих. Многочисленные
исследования это подтверждают: например, застен-
чивые испытуемые оценивались ниже по ряду
интерперсональных качеств (теплота, социальная
компетентность, привлекательность) как объектив-
ными наблюдателями, так и их лучшими друзьями
[20, 22]. Исследование K.A.Meleshko и L.E.Alden
[25] показало, что после краткого общения с тре-
вожными студентами испытуемые выражали мень-
ше желания продолжать общение, чем в случае с не
тревожными студентами. Застенчивые люди оцени-
вались как менее умные, нежели незастенчивые, что
свидетельствует о неком негативном образе, имею-
щем место при восприятии социально тревожных
людей. Исследователи связывают такое отношение
скорее с отсутствием просоциального поведения
людей с социальной тревожностью (невербальной
теплоты и интереса, взаимного самораскрытия),
нежели с видимыми признаками тревоги. Тогда как
сами социально тревожные пациенты приписывают
отсутствие положительной реакции симптомам,
вызываемым тревогой.

Искаженное социальное восприятие. В лабора-
торных исследованиях социально тревожные испы-
туемые при прочтении сценариев, содержащих
социальные ситуации, высказывали мнение, что
другие будут оценивать их самих и остальных сту-
дентов негативно, что, по мнению исследователей,
отражает восприятие социально тревожными людь-
ми окружающих как очень критичных. Также было
показано, что социально тревожные испытуемые
интерпретируют нейтральные выражения лиц в
более негативном ключе и лучше запоминают лица
c негативным выражением. При изучении актуаль-
ных интерперсональных отношений социально
тревожные студенты оценивали своих друзей как
менее внимательных, вежливых, в целом более
негативно, чем не тревожные студенты.

Наконец, четвертый из рассматриваемых аспек-
тов самовоспроизводящегося цикла интерперсо-
нальных отношений – это дефицит социальных
навыков и защитные стратегии. Описанные выше
три поведенческих паттерна традиционно связыва-
ли с дефицитом социальных навыков людей с высо-
ким уровнем социальной тревоги. Однако исследо-
вания последних лет выявили более сложную кар-

тину: люди с высокой социальной тревожностью не
всегда ведут себя в избегающей и мало адаптивной
манере. Неадаптивное поведение проявляется в
ситуации неопределенности и возможной оценки,
запускающей защитные стратегии поведения. Здесь
мы напрямую подходим к когнитивной сфере –
интерпретации социальных стимулов. 

Таким образом, суммируя данные исследований,
авторы, акцентирующие интерперсональный аспект
социальной тревожности, предлагают следующую
модель социальной тревожности: при активизации
схемы опасности социально тревожные индивиды
прибегают к поведению, обеспечивающему безо-
пасность (избегание контакта глазами, меньшее
самораскрытие), которое, в свою очередь, вызывает
негативную реакцию окружающих. Возникающий
порочный круг проявляется в самовоспроизводя-
щемся цикле интерперсональных отношений.

Когнитивные модели социальной фобии

Когнитивное направление было особенно плодо-
творным в процессе разработки объяснительных
моделей анализируемого расстройства. В 90-х годах
прошлого века были предложены две когнитивные
модели социальной фобии, которые остаются наибо-
лее влиятельными и являются основой для исследо-
ваний этого расстройства. Это модели социальной
фобии D.M.Clark, A.Wells [16] и R.M.Rapee,
R.G.Heimberg [34], которые придают особое значение
процессам внимания. Эти модели содержат много
общего: в них рассматриваются убеждения относи-
тельно социального взаимодействия, когнитивные
искажения. Основное различие между ними состоит
в том, что в модели D.M.Clark и A.Wells постулирует-
ся определяющая роль внимания, направленного на
себя (self-focused attention), то есть использования
своих внутренних ощущений для создания искажен-
ного, негативного представления о себе, тогда как
модель R.M.Rapee и R.G.Heimberg акцентирует роль
как внутренних, так и внешних сигналов.

Рассмотрим вначале основные положения тео-
рии D.M.Clark и A.Wells [16]. В результате раннего
опыта у пациентов с социальной фобией формиру-
ются определенные убеждения относительно себя и
окружающего мира. Эти убеждения делятся на три
категории:

1) чрезмерно высокие стандарты в отношении
социальных взаимодействий (например: «я должен
говорить всегда уверенно и интересно», «я никогда
не должен выдавать своего волнения»);

2) промежуточные убеждения относительно
последствий определенного поведения («если я не
соглашусь с кем-то, меня отвергнут», «если я
выдам свою тревогу, люди подумают, что я глупый,
некомпетентный», «если я кому-то не нравлюсь, это
моя вина», «то, что другие думают обо мне, и есть
правда»);

3) базовые негативные убеждения о себе («я глу-
пый», «я скучный», «я непривлекательный»). Ког-
нитивная схема пациентов с социальной фобией
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активизируется лишь в социальных ситуациях.
Такие убеждения приводят к тому, что эти ситуации
представляются опасными, и достижение желаемо-
го уровня социального взаимодействия становится
невозможным. Как только социальная ситуация
оценивается подобным образом, уровень тревоги
повышается, и множество порочных кругов поддер-
живает дистресс и не позволяет разубедить индиви-
да в его негативных убеждениях и оценках.

Когда пациенты с социальной фобией считают,
что существует опасность быть оцененным нега-
тивно, они направляют все свое внимание на тща-
тельный самомониторинг и самонаблюдение. Исхо-
дя только из результатов самонаблюдения (а не по
реакции окружающих!), они делают выводы о том,
как они выглядели и что подумали о них окружаю-
щие (то есть они не делают разницы между «чув-
ствовать себя униженным» и «быть униженным»,
испытывать тревогу и подавать видимые признаки
тревоги). Особое внимание в этой теории уделяется
так называемым безопасным формам поведения,
которые не позволяют пациентам с социальной
фобией разубедиться в своем искаженном восприя-
тии, несмотря на регулярную экспозицию (которая
является одним из наиболее эффективных способов
преодоления остальных видов фобий). Так, в тех
случаях, когда социальное взаимодействие не
имело негативных последствий, пациенты с
социальной фобией объясняют это использованием
безопасных форм поведения, которые, в свою оче-
редь, могут вызывать симптомы социальной трево-
ги, привлекают внимание окружающих, усиливают
самонаблюдение и, в конечном счете, заставляют
окружающих вести себя в соответствии с опасения-
ми пациентов с социальной фобией. Так, например,
усилия, направленные на то, чтобы скрыть тревогу,
вынуждают пациентов с социальной фобией вести
себя холодно и отстраненно. Другие люди воспри-
нимают это как знак неприязни и ведут себя по
отношению к ним также в недружественной и
холодной манере. Подобное поведение пациентов с
социальной фобией традиционно объяснялось недо-
статком социальных навыков, однако D.M.Clark и
A.Wells [16] полагают, что эти пациенты обладают
необходимыми социальными навыками, а их
наблюдаемое поведение является следствием
использования безопасных форм поведения.

D.M.Clark и A.Wells [16] выделяют еще один
феномен: процессы переработки информации,
предшествующие и следующие за социальной
ситуацией. Перед социальным взаимодействием
пациенты с социальной фобией представляют в
деталях все то, что, как им кажется, может произой-
ти. Вслед за этим возникает тревога, и их сознание
оказывается захлестнутым образами прошлых неу-
дач, негативными представлениями о себе, пред-
чувствиями о грядущих провалах и отвержении.
Подобные размышления часто ведут к полному
избеганию. Если же социальное событие все же
произошло, пациенты с социальной фобией анали-

зируют его малейшие детали, акцентируясь на тех,
которые подтверждают негативную схему, таким
образом, событие всегда воспринимается более
негативно, чем оно было на самом деле. 

Перечислим гипотезы рассмотренной когнитив-
ной модели, получившие эмпирическое подтвер-
ждение:

1) пациенты с социальной фобией интерпретиру-
ют социальные события в чрезвычайно негативной
манере;

2) пациенты с социальной фобией в социальных
ситуациях, вызывающих у них тревогу, чрезмерно
фокусируются на себе;

3) пациенты с социальной фобией в социальных
ситуациях, вызывающих у них тревогу, хуже вос-
принимают внешние сигналы (перерабатывают
информацию из внешних источников);

4) сознание пациентов с социальной фобией в
социальных ситуациях, вызывающих у них тревогу,
наполнено искаженными образами самих себя в
глазах окружающих;

5) пациенты с социальной фобией используют
свои внутренние ощущения для того, чтобы сделать
ложные выводы о том, какими они представляются
окружающим;

6) безопасные формы поведения и внимание,
сфокусированное на себе, не позволяют изменить
негативные убеждения пациентов с социальной
фобией и поддерживают ее;

7) безопасные формы поведения и внимание,
сфокусированное на себе, оказывают негативное
влияние на социальное взаимодействие и приводят
к тому, что пациентов с социальной фобией окру-
жающие воспринимают как менее привлекатель-
ных (пациенты с социальной фобией предстают как
менее привлекательные в глазах других);

8) недостаточная обработка внешних сигналов у
пациентов с социальной фобией способствует
вычленению и припоминанию тех сигналов, кото-
рые могут быть интерпретированы как признак
отвержения;

9) до наступления пугающего их социального
события пациенты с социальной фобией пережива-
ют антиципатирующую тревогу;

10) после социального события пациенты с
социальной фобией подвергают все детали этого
события продолжительному, искаженному анализу.

Как мы уже упоминали выше, R.M.Rapee и
R.G.Heimberg [34] представили свою когнитивную
модель возникновения и поддержания социальной
фобии. При наличии сходства с моделью D.M.Clark
и A.Wells [16] существуют и достаточно принципи-
альные различия. Центральное понятие данной
модели – так называемая ментальная репрезента-
ция, которая формируется в ситуации социального
взаимодействия и представляет собой некий образ
или смутное чувство того, каким индивид предста-
ет в глазах окружающих.

Она состоит из образов долговременной памяти,
внутренних ощущений (например, соматических) и
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внешних сигналов (выражения лиц, тон голоса), в
то время как в модели D.M.Clark и A.Wells [16]
постулируется, что пациенты с социальной фобии
целиком сосредоточены на внутренних ощуще-
ниях, игнорируя внешние сигналы. Согласно моде-
ли R.M.Rapee и R.G.Heimberg [34], в детские годы
гиперопекающие и сверхинтрузивные родители
пациентов с социальной фобией подкрепляли их в
убеждении, что они (пациенты) не способны спра-
вляться со сложными социальными ситуациями, а
также в том, что оценки окружающих имеют боль-
шое значение. 

Таким образом, пациенты вырабатывают сле-
дующие убеждения: люди очень критичны; быть
хорошо оцененным окружающими крайне важно.

Убежденный в том, что оценка окружающих
крайне важна, пациент с социальной фобией пыта-
ется понять, каковы их ожидания и соответствует
ли он им, обращаясь к собственной репрезентации.
Однако, поскольку эта репрезентация искажена,
пациент делает вывод о том, что ожиданиям окру-
жающих он не соответствует и предчувствует нега-
тивные оценки и негативные социальные послед-
ствия этих оценок. Подобные негативные ожидания
вызывают тревогу, таким образом, тревога и иска-
женные саморепрезентации образуют порочный
круг, усиливая друг друга.

Убеждение о важности оценки и искаженная
саморепрезентация способствуют появлению гипер-
чувствительности к сигналам о возможных негатив-
ных последствиях в социальной сфере. Таким обра-
зом, внимание пациентов с социальной фобией
фокусируется на внешних угрозах в социальной
сфере, на вызывающих тревогу сигналах о собствен-
ном поведении и внешнем виде и на требованиях
текущей социальной задачи. К подобному распреде-
лению внимания может присоединиться и дефицит
социальных навыков, сформировавшийся вслед-
ствие избегания социальных ситуаций. В настоящее
время проводятся многочисленные исследования,
направленные на то, чтобы прояснить природу фоку-
са внимания (интернальный или комбинация интер-
нального и экстернального). Данные исследований
противоречивы и свидетельствуют частично в поль-
зу одной модели, частично – другой. 

Заключение

Рассмотренные выше направления исследований
поднимают целый ряд вопросов и открывают широ-
кую перспективу для дальнейших исследований

социальной тревожности. Одной из наиболее важ-
ных задач является интеграция разных взглядов на
социальную тревожность, а также синтез данных
различных эмпирических исследований в рамках
комплексного подхода к этой проблеме. Теоретиче-
ской основой для такого комплексного подхода к
проблеме социальной тревожности может служить
многофакторная модель расстройств аффективного
спектра А.Б.Холмогоровой и Н.Г.Гаранян [2], разра-
ботанная авторами для изучения факторов возникно-
вения депрессивных, тревожных и соматоформных
расстройств и вытекающих из них мишеней психо-
терапии. Данная модель позволила осуществить тео-
ретико-методологический анализ различных подхо-
дов к изучению и лечению расстройств аффективно-
го спектра и обосновать необходимость их интегра-
ции [1, 3, 4]. С помощью многофакторной модели
становится возможным рассматривать и исследовать
макросоциальные, семейные, интерперсональные и
личностные факторы как систему и интегрировать
различные теоретические представления и эмпири-
ческие исследования расстройств аффективного
спектра. Соответственно, при изучении социальной
тревожности эта модель позволяет объединить раз-
ные теоретические представления и выделить сле-
дующие направления дальнейших исследований: 

1) влияние патогенных ценностей современной
культуры (культ успеха и личных достижений) на воз-
никновение и поддержание высокого уровня социаль-
ной тревожности (макросоциальный уровень);

2) связь стилей родительского воспитания и осо-
бенностей коммуникации в семьях пациентов с тре-
вожными расстройствами с уровнем социальной
тревожности у этих пациентов (семейный уровень);

3) роль дисфункциональных личностных черт
(таких как перфекционизм и враждебность) в воз-
никновении и поддержании высокой социальной
тревожности (личностный уровень); 

4) роль дефицита социальной поддержки и
социальных навыков в возникновении социальной
тревожности (интерперсональный уровень).

Интеграция этих факторов в единой модели и их
комплексное изучения являются важным условием
выделения системы мишеней психотерапевтиче-
ской помощи пациентам с высоким уровнем
социальной тревожности. Представляется также
важным изучения специфики проявления социаль-
ной тревожности при разных формах психопатоло-
гии, для которых характерен высокий уровень
социальной тревожности.
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СОЦИАЛЬНАЯ ТРЕВОЖНОСТЬ: СОДЕРЖАНИЕ ПОНЯТИЯ И ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ
ИЗУЧЕНИЯ. ЧАСТЬ 2

И. В. Никитина, А. Б. Холмогорова

Рассматриваются понятия социальной тревожности, застенчи-
вости и социальной фобии, разные подходы к взаимоотношению
этих понятий. Приводятся результаты исследований, направленных
на изучение связи между застенчивостью и социальной фобией.
Представлены следующие модели социальной тревожности и
социальной фобии: интерперсональная, когнитивная, бихевиораль-

ная, модель самопрезентации и эволюционный подход к социаль-
ной тревожности. Намечаются перспективы дальнейших исследо-
ваний.

Ключевые слова: социальная тревожность, застенчивость,
социальная фобия, интерперсональные аспекты социальной фобии,
когнитивные модели социальной фобии.
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1.1. Нейроиммунные взаимодействия 

Современный уровень знаний, рассматриваю-
щий организм как тесную интеграцию трех взаимо-
действующих систем – центральной нервной систе-
мы (ЦНС), иммунной и эндокринной, позволил
изменить и дополнить ракурс представлений о пси-
хической составляющей при эндокринопатиях,
учитывая роль нейроиммунных механизмов [3, 31,
76, 110]. Впервые влияние иммунных процессов на
психическое состояние было показано при таких
аутоиммунных заболеваниях, как системная крас-
ная волчанка [82]; склеродермия, синдром Шегре-
на, рассеянный склероз [16], при антифосфолипид-
ном синдроме, а также при массовом применении
цитокинов в терапии онкологических заболеваний
(L.Takayama et al., 2001; R.Pavol et al., 1994) [цит. по
Е.В.Бочановой [8]. 

При широком рассмотрении анализируемой про-
блемы некоторые исследователи считают целесооб-
разным рассматривать взаимодействие иммунной и
нервной системы как функциональный барьер, кор-
ригирующий и приспосабливающий организм к
изменениям окружающей среды [5, 10, 22, 28, 85].
По мнению указанных авторов, основными про-
явлениями нарушения этого барьера будут служить
невротические и соматоформные расстройства,
протекающие с выраженными тревожными рас-
стройствами, которые имеют широкое распростра-
нение и являются важнейшим проявлением психи-
ческой дезадаптации, опосредованно связанной с
изменением иммунных показателей и носящей нес-
пецифический характер [16, 42, 68, 69]. 

Эти положения были подтверждены и дополне-
ны выявленными закономерностями, свидетель-
ствующими о наличии устойчивых связей между
особенностями клинического состояния больных
неврозами и другими непсихотическими психиче-
скими расстройствами, уровнем имеющегося у них
тревожного состояния и показателями иммунного
статуса [4, 5, 19, 45, 95, 130]. В целом, исследовате-
лями признается тесная взаимозависимость между

психическим состоянием человека и состоянием
его иммунитета, данная взаимосвязь не является
прямой, а опосредуется гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой (ГГНС), симпатической и нейро-
вегетативной системами регуляции [49, 81]. 

Вопрос, касающийся механизма взаимосвязи
между иммунной и нервной системами, нашел свое
объяснение, когда было доказано, что клетки
иммунной системы, участвуя в регуляции гомеоста-
за с помощью специфических иммунных механиз-
мов, способны экспрессировать рецепторы ко мно-
гим сигнальным молекулам, опосредующим воз-
действия нейроэндокринной системы [72, 89, 120],
а также синтезировать эволюционно древние пеп-
тиды. В их ряду заслуживают упоминания нейро-
пептиды, тахикинины, инсулиновые гормоны, про-
опиомеланокортин, дериватом которого является
АКТГ, гормон роста, пролактин, рецепторы кото-
рых относятся к большому семейству гемопоэтино-
вых: рецепторов к интерлейкинам, эритропоэтину,
гранулоцитарно-макрофагальному колониеобра-
зующему фактору [2, 6, 33, 56, 65–67, 79, 101, 127]. 

Зарубежными исследователями в ряде работ
было установлено, что в процессе пролиферации и
дифференцировки иммунокомпетентные клетки
кооперируются практически со всеми клеточными
элементами различных органов и тканей. В этом
плане показательны сообщения A.N.Barclay и соавт.
[39] и V.J.Clarck и соавт. [46], свидетельствующие,
что на поверхности нейронов головного мозга
экспрессируются молекулы, аминокислотная по-
следовательность которых полностью идентична
легкой цепи иммуноглобулинов. В соответствии с
вышесказанным, W.H.Boyd и соавт. [44] выдвинули
предположение, что, вероятно, именно этот факт
является причиной того, что в ткани гипофиза (вне
сосудистого русла) обнаружено присутствие значи-
тельного количества иммуноглобулина G (более
10 мкг/мл). 

В настоящее время доказано, что цитокины –
медиаторы межсистемного взаимодействия осу-
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ществляют свои эффекты на достаточно удаленном
расстоянии от их источника. Рецепторы к цитоки-
нам на клетках лимфоидного ряда ответственны за
коммуникацию ЦНС и иммунной системы. В серии
публикаций была продемонстрирована способ-
ность проникновения цитокинов в мозг в сочетании
с секрецией аналогичных веществ в самой ЦНС и
соответствующим воздействием на фенотипиче-
ские и функциональные параметры мозговых
структур (гипоталамуса, таламуса, гиппокампа,
гипофиза, хвостатого тела и др.), создавая единую,
неразрывную цепь функционирования на этом
уровне [71, 104, 114, 117, 119]. 

Цитокины влияют на выделение и обмен норад-
реналина и серотонина в головном мозге, в особен-
ности в гипоталамусе и гиппокампе, оказывая при
этом как стимулирующее, так и тормозящее воздей-
ствие на дофаминергические, серотонинергиче-
ские, ацетилхолинергические и нейротрансмиттер-
ные системы [41, 99, 116]. По убеждению отдель-
ных исследователей это приводит к нейробиологи-
ческим и психотропным эффектам в связи с
изменениями функций лимбической системы,
обусловливая модулирование эмоционального
состояния и активацию когнитивных функций [40,
42, 128]. 

На основании экспериментальных исследований
было установлено, что определенные области лим-
бической системы могут быть объединены в иммун-
нонейроэндокринные комплексы. Авторы предпо-
лагают, что различные стрессогенные стимулы
вызывают в лимбической системе формирование
различных эмоций, которые приводят к специфиче-
ским нейрохимическим изменениям. Эти измене-
ния, в свою очередь, могут провоцировать, соответ-
ственно, специфические нарушения нейрональных,
нейроэндокринных и иммунных функций [70]. 

Современные представления об интеграции
систем были также расширены результатами иссле-
довательских работ, подтверждающих способность
гипоталамических нейросекреторных клеток
экспрессировать не только рецепторы к интерлейки-
ну-1 (IL-1) , но и сам IL-1 [57]. Источниками цито-
кинов в ЦНС являются как инфильтрирующие лим-
фоциты [38, 57, 59], глиальные клетки, эндотелиаль-
ные клетки [86, 89, 90], так и собственно нейроны
[61, 118, 126]. Заслуживающий интерес представля-
ют экспериментальные данные J.Wybran и соавт.
[129], установивших, что клетки астроцитарной
глии обладают свойствами секретировать интерфе-
рон, выделение которого повышает экспрессию
интерлейкина-2 (IL-2) в структурах мозга. 

В работе K.Frei и соавт. [59] приводятся данные
о способности астроцитов мозга через определен-
ный фактор индуцировать пролиферацию интер-
лейкина-3 (IL-3). Однако механизмы их взаимодей-
ствия не раскрыты, хотя понятно, что цитокиновые
рецепторы на глиальных клетках имеют важное
значение в деятельности гомеостатической триады.
G.C.Otero, J.E.Merrill и соавт. [108], а также

G.R.John и соавт. [77] отнесли глиальные клетки к
основным цитокинпродуцирующим клеткам нер-
вной системы. J.G.Norris и соавт. [105] установили,
что нейротрансмиттеры могут активировать каскад
цитокинов в ЦНС, например, норадреналин вызы-
вает высвобождение интерлейкина – IL-6 из клеток
астроглии. 

Множество фактов, подтверждающих участие в
нейроиммуномодуляции структур ствола мозга,
коры больших полушарий, перегородки, базальных
ядер и лимбической структуры [1, 11, 32], доказы-
вает взаимосвязь между когнитивными функциями
и клетками иммунной системы [54, 86, 103]. 

1.2. Взаимосвязь цитокинов 
с психопатологическими нарушениями

Согласно современным представлениям, такие
медиаторы иммунитета, как IL-1, IL-2, интерферон
(INF-a), тимозин, фактор некроза опухоли (ТNF),
являясь важным звеном в системе интеграции нер-
вной, иммунной и эндокринной систем, обладают
психотропным действием. Нарушение их соотно-
шения и синтеза может оказывать влияние на эмо-
циональное состояние и поведенческую активность
[5, 22, 92, 93, 118, 119, 122, 125].

Имеются прямые экспериментальные данные
T.J.Connor, B.E.Leonard [47], свидетельствующие о
том, что иммунологическая активация вызывала
стрессоподобное поведение у лабораторных живот-
ных, об участии цитокинов иммунного происхож-
дения в развитии стресс-индуцированных состоя-
ний, а также закономерном изменении иммунных
механизмов в условиях стресса. Этими авторами
была выявлена корреляция между измененными
иммунными, эндокринологическими и психосома-
тическими показателями.

В существующей литературе ведутся оживлен-
ные дискуссии о специфических особенностях пси-
хотропных эффектов цитокинов. Так, S.Kent,
R.M.Bluthe и соавт. [80] к центральным эффектам
IL-1 относят изменение некоторых поведенческих
реакций, индукцию медленноволнового сна, утрату
аппетита и снижение массы тела. В небольших кон-
центрациях IL-1 способен оказывать анксиолитиче-
ское действие, но экспериментальные исследова-
ния показывают, что такой эффект наблюдается
лишь в том случае, если ситуация, вызывающая
тревогу, была знакома пробанду ранее [102]. Полу-
чены факты, подтверждающие взаимосвязь между
IL-1 и такими симптомами, как слабость и увеличе-
ние продолжительности сна [19, 107]. М.Maes и
соавт. [94] утверждают, что IL-1 влияет на психомо-
торику, болевое поведение и сон.

Доказано, что иммунные стрессоры, IL-1 и ТNF
обладают способностью стимулировать экспрес-
сию и/или высвобождение кортикотропин-высво-
бождающего фактора (CRF) и аргинин-вазопресси-
на (AVP) в нейронах паравентрикулярного ядра
гипоталамуса, что приводит к стимуляции секре-
ции адренокортикотропного гормона и, соответ-
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ственно, к увеличению секреции глюкокортикоидов
[73]. По мнению В.S.McEwen [97], кортикотропин-
высвобождающий фактор и глюкокортикоиды
могут повышать уровень тревоги и приводить к
депрессии, вероятнее всего, воздействуя на серото-
ниновые и другие нейротрансмиттерные системы в
мезокортиколимбических областях. 

Н.Anisman и соавт. [37] пришли к заключению,
что в результате таких воздействий синтез цитоки-
нов в ЦНС de novo может отражать нарушения,
происходящие в психической сфере. И, обратно,
изменения уровней IL-1 или ТNF в центральном
кровотоке или в ЦНС могут способствовать разви-
тию психических расстройств вследствие влияния
на центральные нейротрансмиттерные и нейроэн-
докринные процессы [74].

Широко обсуждается влияние ТNF на функции
структур мозга. В ряде публикаций было показано,
что ТNF ингибирует выделение гамма-амино-ма-
сляной кислоты в гипоталамусе и гипофизе [52,
131]. S.Hayley и соавт. [74] было установлено, что
аналогично провоспалительным цитокинам, ТNF
повышает обмен норэпинефрина и серотонина в
гипоталамусе, в частности, в паравентрикулярном
ядре. Также, по мнению автора, ТNF повышает
обмен норэпинефрина в центральной части минда-
левидного тела, дорсальной области гиппокампа и
locus coeruleus, увеличивает потребление серотони-
на в медиальной префронтальной коре и централь-
ной части миндалевидного тела.

Как показали экспериментальные исследования,
ТNF обладает токсическими эффектами, основным
из которых является появление чувства безразличия,
социальной отгороженности и безынициативности.
У животных, которым вводились провоспалитель-
ные цитокины, такие, как IL-1, ТNF или бактериаль-
ный эндотоксин (липополисахарид), наблюдалось
снижение двигательной и социальной активности,
увеличение продолжительности сна, снижение аппе-
тита и поискового поведения, снижение ответа на
стимулы, повышенная тревожность, птоз [35]. 

На основании анализа собственных многолетних
исследований М.Maes [97] приходит к заключению,
что гиперсекреция IL-6 является одним из ведущих
механизмов в развитии депрессии. Принято счи-
тать, что IL-6 самостоятельно не влияет на эмоцио-
нальное состояние и поведение, но «содружествен-
ное» действие с IL-1, IL-2 и/или ТNF способствует
развитию «болезненного поведения» (sickness beha-
vior). На медиаторном уровне IL-6 потенцирует
выделение гамма-амино-масляной кислоты
(ГАМК) медиобазальным гипоталамусом и задним
гипофизом [52]. 

Особую роль в развитии психических рас-
стройств отводят также интерлейкину-2. Его макси-
мальная концентрация наблюдается в гиппокампе,
а экзогенное введение IL-2 вызывает психотиче-
ские расстройства [38]. Некоторые исследователи
объясняют этот факт влиянием IL-2 на дофамино-
вую передачу в ЦНС [130]. 

N.Muller и соавт. [104] высказали предположе-
ние, что нарушение памяти и узнавание обусловле-
ны воздействием IL-2. По их мнению, гиперсекре-
ция интерлейкина-2 является одним из факторов,
участвующих в патофизиологических процессах
при шизофрении. S.Zalcman, J.M.Green-Johnson и
соавт. [130] связывают изменение концентрации в
сыворотке крови IL-2 с ангедоническими расстрой-
ствами, а депрессивные нарушения – с повышен-
ной концентрацией IL-6, гаптоглобина и проста-
гландина Е2 в плазме крови.

Обобщая представленные данные, S.Zalcman и
соавт. [130] приходят к заключению, что поведенче-
ские изменения, возникающие при введении цито-
кинов, являются не прямым их действием, а возни-
кают вследствие нарушений мотивации, которые
обусловлены влиянием цитокинов на центральные
медиаторные механизмы. В этой связи, многие
авторы предлагают рассматривать психопатологи-
ческие нарушения не как следствие воздействия
отдельного цитокина на иммунные или нейромеди-
аторные процессы, а как результат каскада измене-
ний в системе цитокинов [35– 37].

По убеждению М.Irwin [77], несмотря на то, что
существует взаимосвязь между цитокинами и психо-
патологическими нарушениями, это не значит, что
цитокины являются причиной развития аффектив-
ных или тревожных расстройств. Автор считает, что
коморбидные факторы, а также индивидуальные
особенности личности также могут лежать в основе
изменений уровня цитокинов или их синтеза.

Таким образом, анализ литературных данных
отражает растущий интерес к проблемам психоней-
роиммунологии, накопление сведений об участии
иммунных механизмов в адекватном течении гене-
рализованного адаптационного синдрома в норме и
формировании иного состояния гомеостаза (алло-
стаза) в условиях аутоиммунной патологии [27].

В течение последнего десятилетия отмечается
рост потока иммунологических исследований при
больших депрессиях, доказывающих значение про-
цессов активации и дисфункции иммунных клеток
в их развитии. Однако, в наименьшей степени
исследованными остаются иммунологические
аспекты патогенеза психопатологических наруше-
ний, которые встречаются с большой частотой при
аутоиммунных заболеваниях и, несомненно, отно-
сятся к «болезням цивилизации», представляя акту-
альную медицинскую и социальную проблему. В
частности, необходимо констатировать недостаточ-
ную проработку темы влияния иммунных факторов
в патогенезе психических расстройств при тиреои-
дите Хашимото на этапе, предшествующем форми-
рованию гипотиреоза.

1.3. Современные методы терапии АИТ

Среди наиболее приоритетных и неотложных
задач современной клинической медицины, связан-
ных с решением разработки научно обоснованных
программ охраны здоровья населения, особое
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место занимают аспекты профилактики и эффек-
тивной терапии аутоиммунных дистиреоидных
состояний, в частности, хронического аутоиммун-
ного тиреоидита или зоба Хашимото [14, 21, 63,
75]. 

Подходы к терапии АИТ неоднозначны и проти-
воречивы, что обусловлено отсутствием отчетли-
вых представлений об особенностях клинической
картины рассматриваемого заболевания на систем-
ном уровне с учетом формы зоба и фазы течения
иммунного процесса. Так, согласно научным источ-
никам, до недавнего времени клинико-терапевтиче-
скому рассмотрению в основном подвергались
фазы субклинического (СГ) и манифестного гипо-
тиреоза (МГ), без должного акцента на фазу эути-
реоза, а также без учета особенностей психических
нарушений на каждой из этих стадий [12, 18]. 

В клинической практике довлеют традиционные
подходы к терапии АИТ, предусматривающие наз-
начение тиреоидных препаратов, зачастую без
исследования гормонального и иммунологического
статуса пациентов. 

Причина консерватизма в лечении тиреоидита
Хашимото объясняется сложившимся стереотипом
взглядов на эту форму аутоиммунной патологии,
которая характеризуется торпидным, относительно
доброкачественным течением и развивается в тече-
ние ряда лет без кажущегося ухудшения здоровья
[12, 15, 55, 112]. 

Наиболее оптимальным из лекарственных пре-
паратов в плане терапии АИТ, по мнению ведущих
отечественных тиреодологов, считается левотирок-
син – весьма эффективный в отношении соматиче-
ских проявлений заболевания, развивающихся на
фоне гипотиреоза [13, 23]. Существует мнение, что
назначение левотироксина в дозе 50–75 мкг/сутки в
фазе эутиреоза вполне целесообразно, в связи с
тем, что препараты тиреоидных гормонов не только
профилактически компенсируют снижение функ-
ции щитовидной железы, но и препятствуют про-
грессированию аутоиммунного процесса за счет
снижения высвобождения антигенов из щитовид-
ной железы [26]. Блокирование даже умеренной
избыточной секреции ТТГ приводит к обратному
развитию зоба или предупреждает его образование
(супрессивная терапия) [109].

Другая группа специалистов в этой области
исследования придерживается мнения, что, несмо-
тря на назначение препаратов тиреоидных гормо-
нов, активность аутоиммунного процесса при МГ
остается высокой, а целесообразность использова-
ния левотироксина у больных в фазе СГ и в фазе
эутиреоза вообще вызывает большие сомнения [43,
106]. 

Так, у пациентов в эутиреоидной фазе заболева-
ния, на фоне терапии тиреодными гормонами,
нередко развиваются побочные эффекты в виде
симптомов передозировки: чувство жара, потли-
вость, сердцебиение, аритмии сердца, появление
кардиалгии, артериальная гипертензия. В случаях

отсутствия клинических проявлений, избыточные
дозы тироксина, блокирующие уровень ТТГ в
крови, могут приводить к изменениям в перифери-
ческих тканях (проявление «химического» гиперти-
реоза) и сопровождаться возрастанием частоты
сердцебиения в ночное время, повышением в крови
уровня печеночных ферментов – АЛТ и ACT [25].
Кроме того, следует учитывать, что до сих пор
отсутствует объективная оценка влияния левоти-
роксина на молекулярные звенья, лежащие в осно-
ве аутоиммунного процесса при гипотиреозе, с
последующим определением новых мишеней для
перспективных лекарственных средств [30].

Таким образом, лечение АИТ тиреоидными пре-
паратами может быть достаточно эффективным
методом, но проводить его следует в строгом соот-
ветствии с показаниями, которые в процессе
наблюдения должны пересматриваться.

Разработка современных концепций аутоимму-
ногенеза тиреопатий указывает на необходимость
поиска активных лекарственных препаратов, обла-
дающих иммунотропным и психокоррегирующим
действием [18]. 

Учитывая тот факт, что АИТ является органос-
пецифическим аутоиммунным заболеванием, при
котором отмечается выраженная гиперактивность
гуморального иммунитета, проводились попытки
его лечения иммунодепрессивными средствами,
прежде всего, глюкокортикоидами. Общеизвестно,
что глюкокортикоидные препараты подавляют ауто-
иммунные реакции и образование антитиреоидных
аутоантител за счет угнетения В-лимфоцитов –
предшественников клеток, продуцирующих антите-
ла [115]. Как правило, терапию глюкокортикоидами
рекомендуют проводить на фоне продолжающегося
лечения тиреоидными гормонами, сроком 2,5–3
месяца. Однако установлено, что длительная тера-
пия этим видом препаратов может сопровождаться
развитием нежелательных побочных эффектов:
артериальной гипертензии, стероидного сахарного
диабета, эрозий и язв желудка и двенадцатипер-
стной кишки, ожирения, кушингоидного синдрома.
К тому же, установлено, что после отмены глюко-
кортикоидов наблюдается прогрессирующий рост
зоба на фоне АИТ, что подтверждает мнение мно-
гих авторов о кратковременности эффекта кортико-
стероидов [23]. 

В последние годы появились сообщения об
успешном лечении АИТ неспецифическими имму-
номодуляторами (вобензим, левамизол, метронида-
зол, димефосфон, спленин, имунофан и др.) и спе-
цифическими иммунотропными средствами (тимо-
ген, тималин, Т-активин) [30, 113]. Однако, даже
после нескольких курсов лечения перечисленными
препаратами, ремиссия (от полугода до 3–5 лет)
наступает только в 5–7% случаев [24].

Данный метод лечения основан на кооператив-
ном воздействии целенаправленно составленных
смесей протеолитических ферментов на весь орга-
низм в целом. В отличие от традиционной фермент-
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ной терапии действие системных энзимов не огра-
ничивается тонким кишечником, а предполагает
протеолитическую активность в крови и лимфе и
тем самым влияние на целый ряд жизненно важных
процессов [84]. В настоящее время созданы различ-
ные лекарственные формы, которые в зависимости
от комбинаций представленных в них ферментов,
предполагают предпочтительную эффективность
при различных заболеваниях.

Особое предпочтение отводится базисному пре-
парату системной энзимотерапии (СЭТ) – вобэнзи-
му в связи с наиболее широким спектром предста-
вленных в нем ферментов (бромелайн, папаин,
химотрипсин, трипсин, панкреатин, амилаза, липа-
за), которые в комбинации с рутином обеспечивают
наибольший диапазон патогенетических эффектов.
Согласно многочисленным литературным данным,
вобэнзим обладает противовоспалительным, про-
тивоотечным, фибринолитическим и иммуномоду-
лирующим действием [9]. Причем, иммунотро-
пный эффект препарата обеспечивается нескольки-
ми взаимосвязанными механизмами, основными из
которых являются: ингибирование циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК), с подавлением про-
дукции новых, усилением расщепления и улучше-
нием элиминации старых [121] за счет стимуляции
фагоцитарной функции макрофагов и нейтрофилов
[64]; регуляция метаболизма цитокинов (ЦТК), что
проявляется протеолитическим расщеплением
цитокиновых полимеров, отщеплением (шеддин-
гом) клеточных рецепторов к ним, модуляцией
адгезивных молекул [84]; торможение адгезивных
молекул [9].

В литературе имеются единичные данные об
использовании вобэнзима при АИТ. Однако следу-
ет отметить, что, констатируя факты клинического
улучшения обследуемых пациентов с тиреоидитом
Хашимото на фоне проводимой терапии вобензи-
мом, авторы не рассматривали динамику психоим-
мунологических параметров [12]. 

Обобщая данные по использованию иммуно-
тропной терапии при АИТ, некоторые исследовате-
ли пришли к заключению, что эффективность при-
меняемых методов восстановления иммунных
параметров до адекватного уровня обнаруживает
наличие их принципиальных недостатков. Авторы
убеждены, что предложенные на сегодняшний день
методы воздействия на иммунную систему, вклю-
чая супрессию и стимуляцию, сопряжены с наличи-
ем ряда проблем: 1) наличие токсических либо
иных повреждающих агентов; 2) отсутствие стро-
гой иммунотропности, то есть вовлечение других
тканей и систем организма; 3) проблематичность
нормирования, продолжительности и интенсивно-
сти оказываемых воздействий на систему; 4) отсут-
ствие специфичности стимуляции либо подавления
активности определенных субпопуляций клеток
иммунной системы [17, 111]. 

Изучение механизмов развития аутоиммунных
заболеваний позволило по-новому оценить тера-

певтическое действие многих известных препара-
тов и расширить показания к их применению [29].
Одним из их представителей является метотрек-
сат – лекарственный препарат, обладающий в
малых дозах иммунодепрессивным действием и
положительно зарекомендовавший себя в каче-
стве средства базисной терапии ряда аутоиммун-
ных заболеваний, в том числе, аутоиммунного
тиреоидита [12]. При клинических испытаниях
метотрексата было доказано, что фармакологиче-
ские эффекты препарата могут быть обусловлены
его влиянием на синтез иммунорегуляторных и
противовоспалительных цитокинов [48, 60]. Дру-
гой точкой приложения метотрексата является
ингибирование продукции протеолитических
ферментов, играющих важную роль в деструкции
тканей-мишеней [60]. 

В последнее время появился ряд сообщений об
успешном использовании селена при терапии АИТ
[62, 83, 124]. Клинические испытания селена про-
демонстрировали его эффективность в плане
редукции показателей иммунологической реактив-
ности организма у больных АИТ, что нашло свое
отражение в снижении титра аутоантител к тирео-
пероксидазе, уменьшении объема щитовидной
железы. Побочных эффектов на фоне терапии селе-
ном не наблюдалось.

Анализ литературных источников свидетельству-
ет, что среди методов лечения аутоиммунных забо-
леваний щитовидной железы психокоррегирующая
терапия, несмотря на многоплановость имеющих
место нарушений психического статуса, не только
не заняла должных позиций, но часто даже не была
представлена [18, 123]. 

Терапевтические приемы, направленные на
редукцию психопатологических проявлений при
АИТ, на сегодняшний день не имеют единого под-
хода и разрабатываются как в отрыве от патогенети-
ческого аспекта, так и без согласования со стан-
дартной (гормональной) схемой лечения эндокрин-
ного заболевания.

На сегодняшний день, на основании выявлен-
ных психопатологических нарушений, широко
обсуждается включение в терапевтическую схему
антидепрессантов больным с различными стадиями
гипотиреоза [43, 88, 98]. В арсенал терапевтиче-
ских средств, рекомендуемых для купирования пси-
хопатологических синдромов при гипотиреозе,
предлагали включать антидепрессанты и нейролеп-
тики в зависимости от структуры психопатологиче-
ского синдрома. Самой эффективной, по мнению
исследователей, является комбинированная тера-
пия антидепрессантами (флувоксамин, амитрипти-
лин, азафен и др.) и ноотропом – танаканом, обла-
дающим психоактивирующим антиастеническим
эффектом [18, 20, 50]. По мнению авторов, подоб-
ный подход к терапии пациентов с психопатологи-
ческими расстройствами при гипотиреозе будет
способствовать позитивным изменениям психиче-
ского состояния и не вызывать утяжеления проявле-
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ний гипотиреоза. Исследователи особо подчеркива-
ли, что указанные препараты, как правило, должны
назначаться в минимальных дозировках в связи с
особой чувствительностью к ним больных с эндо-
кринными нарушениями [7, 34, 51, 53, 100]. 

Таким образом, вся совокупность представлен-
ных литературных данных свидетельствует о зна-
чительном прогрессе в понимании основ нейробио-

логии и иммунологии, а также о тесной интеграции
нервной, эндокринной и иммунной систем, как
составных частей общей системы адаптации, кото-
рые позволили не только подойти к рассмотрению
патогенетических механизмов психоэндокринных
расстройств при аутоиммунных процессах, но и к
разработке комплексного лечения с учетом выяв-
ленных нарушений. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ И
ИММУНОЭНДОКРИННЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ ПРИ АУТОИММУННОМ ТИРЕОИДИТЕ. ЧАСТЬ 2

Г. П. Иванова, Л. Н. Горобец

Проведен анализ литературных данных, касающихся вопросов
нейроиммунных взаимодействий, взаимосвязи цитокинов с психопа-
тологическими нарушениями, а также современных методов терапии
аутоиммунного тиреоидита. Показан значительный прогресс в пони-
мании тесной интеграции нервной, эндокринной и иммунной систем,
как составных частей общей системы адаптации, которые позволили

не только подойти к рассмотрению патогенетических механизмов
психоэндокринных расстройств при аутоиммунных процессах, но и к
разработке комплексного лечения с учетом выявленных нарушений. 

Ключевые слова: нейроиммуноэндокринология, гомеостаз,
цитокины, психопатология.

MODERN VIEWS ON CLINICAL-PSYCHOPATHOLOGICAL AND IMMUNO-ENDOCRINE INTERACTIONS IN
AUTOIMMUNE THYROIDITIS. PART II

G. P. Ivanova, L. N. Gorobets 

The article reports the results of review of literature concerning neuro-
immune interactions, relation of cytokines to psychopathological distur-
bances, and contemporary treatment of autoimmune thyroiditis. It shows
significant progress in understanding the integrated nature of nervous,
endocrine and immune systems – all being the constituents of the global

adjustment system. This approach provides a modern view on pathogenet-
ic mechanisms of psychoendocrinological disorders in autoimmune pro-
cesses and on development of relevant therapies.

Key words: neuroimmunoendocrinology, homeostasis, cytokines,
psychopathology.
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В клинических руководствах селективные инги-
биторы обратного захвата серотонина (СИОЗС)
рассматриваются как препараты первой линии при
лечении депрессивных расстройств. Однако, как
указывают авторы, имеются некоторые основания
предполагать, что сертралин имеет определенные
преимущества перед другими антидепрессантами.

Авторы осуществили поиск в ряде баз данных:
MEDLINE (1966–2008 гг.), EMBASE (1974–2008 гг.),
the Cochrane Collaboration Depression, Anxiety and
Neurosis Controlled Trials Register, the Cochrane Cen-
tral Register to Controlled Trials (до июля 2008 г.).
Для получения дополнительных данных использо-
вались сведения, предоставленные фармацевтиче-
скими компаниями и экспертами в данной области.

В анализ включались только рандомизированные
контролируемые исследования, посвященные сопо-
ставлению сертралина и других антидепрессантов.
После детального изучения 154 первоначально
выявленных статей, в анализ было включено толь-
ко 59 работ, удовлетворяющих строгим критериям
отбора, из которых 58 были двойными слепыми. В
20 исследованиях сопоставлялись сертралин и три-
циклические антидепрессанты; в 16 сертралин и
другие СИОЗС (флуоксетин – 7 работ, эсцитало-
прам – 2 работы, флувоксамин – 2 работы, пароксе-

тин – 1 работа, циталопрам – 2 работы и в двух слу-
чаях сертралин сравнивался с флуоксетином и
пароксетином). Всего в исследованиях по изуче-
нию эффективности принимало участие 9303 чел.,
из которых 4732 получали сертралин, 4571 – другие
антидепрессанты; в исследованиях по приемлемо-
сти терапии – 9950 чел. (5057 и 4893 пациентов
соответственно).

В данном реферате приводятся результаты срав-
нения сертралина с другими СИОЗС. Всего в обзор
вошло 19 исследований, посвященных изучаемому
вопросу (общее количество больных – 2932 чел.). 

В 8 исследованиях (1352 больных) анализирова-
лась терапия небольшой длительности (6–12
недель): было показано, что при применении сер-
тралина число респондеров превышает их количе-
ство среди больных, получавших флуоксетин
(отношение шансов (ОШ) – 0,73; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ) – 0,59–0,92; р=0,007). На этапе
купирующей терапии (6–12 недели) отличий между
сертралином и другими СИОЗС (эсциталопрамом,
флуоксетином, флувоксамином, пароксетином) по
количеству больных, достигших ремиссии, не
выявлено. Также препараты (сертралин, с одной
стороны, и флуоксетин и флувоксамин – с другой)
не различались по этому показателю на раннем
этапе терапии (1–4 неделя) и при последующей
оценке лечения (сопоставлялись сертралин и
флуоксетин на 16–24 неделе). Статистически значи-
мых различий изменения тяжести расстройств по
сравнению с исходным уровнем при сопоставлении
перечисленных препаратов также не было обнару-
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1 Расширенный реферат статьи Cipriani A., La Ferla T., Furu-
kava T.F. et al. Sertraline versus other antidepressive agents for
depression // Cochrane Database of Systematic Review. 2010. Issue
4. Art No: CD006117. DOI:10.1012/14651858. CD006117.pub4.
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жено ни на одном из перечисленных выше этапов
лечения. 

Препараты также не отличались по количеству
выбывших из исследования больных: как по
любым причинам, так и в связи с недостаточной
эффективностью. В то же время меньшее число
пациентов, получавших сертралин, по сравнению с
больными, лечившимися пароксетином, прекрати-
ло участие в исследованиях вследствие побочных
эффектов (ОШ – 0,28; 95% ДИ – 0,08–0,96; р=0,04;
3 исследования, 311 участников). Для других
СИОЗС различий по этому показателю выявлено не
было. Число пациентов, у которых выявлены
побочные эффекты было выше для сертралина по
сравнению с эсциталопрамом (ОШ – 1,76; 95% ДИ –
1,06–2,94; р=0,03; 2 исследования, 489 участников).
Сертралин не отличался от других СИОЗС по коли-
честву больных, у которых регистрировались: трево-
га/ажитация, бессонница или, наоборот, сонливость,

сухость во рту, тошнота. Сертралин реже по сравне-
нию с пароксетином вызывал запоры, проблемы с
мочеиспусканием, аноргазмию, нарушение эякуля-
ции и тремор. С другой стороны, при применении
сертралина чаще, чем при использовании эсцитало-
прама или пароксетина наблюдалась диарея. 

Несмотря на близкие результаты, полученные в
исследованиях в отношении различных антиде-
прессантов, авторы отмечают тенденцию к некото-
рому преимуществу сертралина как в смысле
эффективности, так и приемлемости терапии. Это,
как указывают авторы, позволяет рассматривать
сертралин в качестве серьезного кандидата на пре-
парат «первой линии» при лечении большого
депрессивного расстройства. Особенно обоснован-
ной данная рекомендация может считаться в случае
наличия соматической патологии и, в первую оче-
редь у больных с нестабильной стенокардией и
недавно перенесших инфаркт миокарда.

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ И ПРИЕМЛЕМОСТЬ
ТЕРАПИИ 12 АНТИДЕПРЕССАНТОВ НОВОГО ПОКОЛЕНИЯ: 
МЕТА-АНАЛИЗ С МНОЖЕСТВЕННЫМ СОПОСТАВЛЕНИЕМ2

А. Киприани, Т. А. Фурукава, Дж. Саланти, Дж. Р. Геддес, Дж. П. Т. Хиггинс, 
Р. Чурчилл, Н. Ватанабе, А. Накагава, И. М. Омори, Х. МакГвир,  М. Танзелла,

К. Барбуи

Италия, Япония, Греция, Великобритания

Результаты традиционных мета-анализов неред-
ко разноречивы в отношении эффективности анти-
депрессантов второго поколения, в связи с чем
авторы использовали метод, позволяющий учиты-
вать данные, полученные как при прямом сравне-
нии препаратов, так и при косвенном их сопоста-
влении (когда результаты лечения лекарственными
средствами, применяемыми в разных исследова-
ниях, сравниваются, используя для этого общий
препарата сравнения, назначавшегося в них).

В результате тщательного анализа исследований,
содержащихся в базах данных, в том числе фарма-
цевтических компаний, регулирующих агентств и
исследователей, из 345 потенциально имеющих
отношение к изучаемой теме статей было отобрано
117 работ, опубликованных в период с 1991 г. по
ноябрь 2007 г. и посвященных краткосрочным (6–12
недель), рандомизированным, контролируемым
исследованиям антидепрессантов (бупропион,
циталопрам, дулоксетин, эсциталопрам, флуоксе-
тин, флувоксамин, милнаципран, миртазапин,

пароксетин, ребокситин, сертралин, венлафаксин –
всего 12 препаратов). Количество больных с унипо-
лярной большой депрессией, включенных в эти
исследования составило 25 928 чел. (64% из них –
женщины); 24 595 пациентов были включены в
анализ эффективности лечения (111 исследований)
и 24 693 – в анализ приемлемости терапии (112
исследований). Средняя длительность исследова-
ний составила 8,1 недели, средняя выборка – 109,8
чел. (от 9 до 357 чел.). 

Исследования с прямым сопоставлением препа-
ратов показали преимущества в эффективрости
эсциталопрама над циталопрамом; циталопрама на
ребоксетином и пароксетином; миртазапина над
флуоксетином и венлафаксином; сертралина над
флуоксетином и велафаксина над флуоксетином и
флувоксамином. 

Мета-анализ с множественным сопоставлением
продемонстрировал большую эффективность эсци-
талопрама, миртазапина, сертралина и венлафакси-
на, чем дулоксетина, флуоксетина, флувоксамина,
пароксетина и ребоксетина. Ребоксетин был значи-
тельно менее эффективным, чем другие 11 антиде-
прессантов. 

В отношении приемлемости терапии, дулоксетин
и пароксетин переносились хуже, чем эсцитало-
прам и сертралин; флувоксамин – хуже, чем цита-

2 Расширенный реферат статьи Cipriani A., Furukawa T.A.,
Salanti G. et al. Comparative efficacy and acceptability of 12 new-
generation antidepressants: multiple-treatment meta-analysis //
Lancet. Vol. 373. P. 746–758.
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лопрам, эсциталопрам и сертралин; венлафаксин –
хуже, чем эсциталопрам; ребоксетин – хуже бупро-
пиона, циталопрама, эсциталопрама, флуоксетина и
сертралина. Наоборот, переносимость эсцитало-
прама и сертралина была лучше, чем дулоксетина,
флувоксамина, пароксетина и ребоксетина. 

В целом, миртазапин, эсциталопрам, венлафак-
син и сертралин обнаруживали наибольшую
эффективность, а эсциталопрам, сертралин,
бупропион и циталопрам лучше переносились,
чем другие антидепрессанты. Авторы делают
вывод, что, вследствие хорошего баланса между

эффективностью и переносимостью, два из изу-
ченных антидепрессантов (эсциталопрам и сер-
тралин) являются предпочтительными для начала
терапии больных с большим депрессивным рас-
стройством умеренной или значительной тяжести.
При этом авторы, отмечая, что хотя в задачи дан-
ного исследования не входило осуществление сто-
имостного анализа терапии, все же указывают, что
с известными оговорками, с экономической точки
зрения сертралин является  предпочтительным
вследствие его более низкой цены в большинстве
стран.

БЕЗОПАСНОСТЬ В ДВОЙНЫХ-СЛЕПЫХ, 
ПЛАЦЕБО-КОНТРОЛИРУЕМЫХ ИССЛЕДОВАНИЯХ СЕРТРАЛИНА 

У ВЗРОСЛЫХ: АНАЛИЗ ПУЛА3

Д. Г. Вандербург, Э. Батзар, И. Фогель, Ш. М. Е. Кремер

США
Авторы указывают, что риск суицида выявляется

при многих психиатрических заболеваниях, вклю-
чая расстройства настроения, тревожное расстрой-
ство и шизофрению. Случаи суицидов в связи с
психической патологией были предметом обсужде-
ний и темой дискуссий на протяжении десятилетий,
интенсифицируясь в 90-е годы и попав в фокус
интереса регулирующих органов в 2003–2004 гг.

В 2003 году в ответ на продолжающиеся публич-
ные обсуждения безопасности селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС),
Комитет по безопасности медикаментов Объеди-
ненного Королевства поставил ряд вопросов в отно-
шении возможного увеличения риска суицидально-
го поведения детей и подростков при их лечении
СИОЗС. Вслед за результатами анализа пароксети-
на, осуществленного компанией ГлаксоСмитКляйн
и показавшего статистически значимое увеличение
суицидального поведения при назначении пароксе-
тина по сравнению с плацебо, Администрация по
пищевым продуктам и лекарственным средствам
(FDA) США потребовала от производителей всех 9
антидепрессантов изучить этот вопрос, предоста-
вив информацию в базу данных FDA. Риск суици-
дальности был изучен с использованием комбини-
рованного анализа результатов краткосрочных (от 4
до 16 недель), плацебо-контролируемых исследова-
ний у детей и подростков с большим депрессивным
расстройством, обсессивно-компульсивным рас-
стройством и другими психическими нарушения-
ми, включив в общей сумме 24 клинических иссле-

дования (4 400 пациентов). Анализ связанных с
суицидом «нежелательных явлений»4 проводился с
использованием суммирующих описаний для каж-
дого выявленного случая суицидального поведе-
ния, «серьезного нежелательного явления»,5 пов-
реждения, возникшего в результате несчастного
случая, и случайной передозировки препарата.
Описания были «ослеплены» и подвергнуты неза-
висимой оценке со стороны 10 экспертов в области
детской суицидологи из Колумбийского универси-
тета. Для оценки результатов «суицидального пове-
дения и мыслей» использовались такие понятия как
«суицидальная попытка», «подготовительные дей-
ствия к надвигающемуся суицидальному поведе-
нию», «суицидальные мысли». В анализируемых
клинических исследованиях не было выявлено ни
одного случая суицидальной попытки, при общем
риске суицидального поведения или мыслей, уста-
новленном для всех препаратов, назначаемых по
любым показаниям, на уровне 1,95 (95% довери-
тельный интервал (ДИ) равен 1,28–2,98). На основе
этих результатов, то есть возможном сигнале об
увеличенном риске суицидальности в связи с крат-
косрочным использованием антидепрессантов в

3 Расширенный реферат статьи Vanderburg D.G., Batzar E.,
Fogel I., Kremer C.M.E. A pooled analysis of suicidality in doub-
le-blind, placebo-controlled studies of sertraline in adults // J. Clin.
Psychiatr. 2009. Vol. 70, N 5. P. 674–683.

4 Под нежелательным явлением (adverse event – AE) в кли-
нических исследованиях понимают любое неблагоприятное с
медицинской точки зрения событие, которое может быть связа-
но или не связано с применением исследуемого препарата, но
которое возникло в период проведения исследования (ред.).

5 Серьезное нежелательное явление (severe adverse event –
SAE) – нежелательное явление, которое привело к госпитали-
зации пациента или ее продлению, его смерти, стойкой или
выраженной нетрудоспособности/инвалидности, создает угро-
зу жизни или представляет собой врожденную аномалию или
дефект развития (ред.).



детской практике, Совет по психофармакологиче-
ским препаратам (Psychopharmacologic Drug Advi-
sory Committee) в 2004 году рекомендовал FDA
добавить соответствующее предупреждение в
инструкцию к препаратам, чтобы известить паци-
ентов, их родственников и лиц, осуществляющих
уход, о возможном риске. 

У взрослых, мета-анализы, опубликованные в
2001–2033 гг., были изучены на предмет потен-
циальной связи между суицидами и антидепрессив-
ной терапией, в результате чего было установлено,
что риск завершенных суицидов одинаков для
антидепрессантов и плацебо. Также не было выяв-
лено увеличения риска суицидов при применении
антидепрессантов по сравнению с плацебо в пов-
торном анализе данных FDA. Однако в ряде работ
были представлены неоднозначные результаты в
отношении увеличения риска самоповреждений,
суицидальных попыток и завершенных суицидов у
взрослых, получающих антидепрессивную тера-
пию.

С учетом подобных противоречий, в конце 2004 г.
FDA затребовало от всех производителей антиде-
прессантов в США данные, касающиеся возмож-
ных нежелательных явлений, связанных с суици-
дальным поведением лиц в возрасте 18 лет и стар-
ше. Заключительный анализ включал результаты
372 рандомизированных, плацебо-контролируемых
исследований антидепрессантов, включая сертра-
лин и не выявил риска отрицательного влияния
препаратов на суицидальные мысли и суицидаль-
ное поведение («подготовительные действия или
более того»). Однако при повозрастной оценке
отмечалось увеличение риска по этим показателям
для пациентов моложе 25 лет. У больных от 25 до
64 лет не обнаруживалось изменения суицидально-
го поведения при протективном влиянии антиде-
прессивной терапии на суицидальные мысли. У
пациентов 65 лет и старше было выявлено умень-
шение риска развития как суицидальных мыслей,
так и суицидального поведения.

Исследования сертралина, включенные в анализ
FDA, были краткосрочными – длительностью до 17
недель. Для более всесторонней оценки Пфайзер
Инк. провел дополнительную оценку исследований
любой длительности, проводимых в соответствии с
исследовательской стратегией FDA. Осуществлен-
ный анализ имел целью определить возможные свя-
занные с суицидальной активностью нежелатель-
ные явления, возникающие у взрослых пациентов
при проведении спонсируемых Пфайзером клини-
ческих исследований сертралина 2–4 фазы при
сравнении с плацебо. 

Метод

Анализируемые исследования проводились в
период с середины 1980-х до середины 2000-х гг.
Изучались нежелательные явления (НЯ), возника-
ющие в период двойной-слепой фазы исследова-
ния, а также 1 день после прекращения лечения

(для длительных исследований этот период был
увеличен до 30 дней). Поиск осуществлялся по
определенным FDA ключевым словам (например,
несчастный случай, падение с высоты, передози-
ровка, повешение, порез, огнестрельное ранение,
ожог, отравление, самоповреждение, суицидальная
попытка, увечье, утопление, ушиб и др.), которые
могли упоминаться в описаниях НЯ, выполненным
в соответствии с инструкцией FDA. Описание были
«ослеплены» в отношении применявшегося препа-
рата и деталей, которые могли бы повлиять на оцен-
ку. Также FDA на основе подходов группы экспер-
тов из Колумбийского университета была разрабо-
тана категориальная система: завершенный суицид
(код 1), суицидальная попытка (код 2), подготови-
тельные действия в отношении угрожающего суи-
цидального поведения (код 3), суицидальные
мысли (код 4), самоповреждающее поведение с
неизвестным намерением (код 5), отсутствие доста-
точной информации о событии со смертельным
исходом (код 6), самоповреждающее поведение без
суицидальных намерений (код 7), несчастный слу-
чай (код 8), отсутствие достаточной информации о
событии без смертельного исхода (код 9). «Осле-
пленные» описания предоставлялись двум серти-
фицированным психиатрам, которые оценивали их
на основе приведенных критериев. Для случаев,
когда психиатры могли дать различную трактовку
по одному и тому же описанию, было предусмотре-
но совместное обсуждение его для выработки
общей точки зрения. При невозможности прийти к
общему выводу предусматривалась возможность
приглашения для оценки третьего психиатра.

Результаты

Во всех случаях оба эксперта независимо друг от
друга одинаково оценили предоставленные «сле-
пые» описания.

Анализ краткосрочных исследований. Всего в
данном виде исследований участвовал 12 041
пациент: 3 857 чел. (2 171 из них получал сертралин
и 1 686 – плацебо) принимали участие в 19 иссле-
дованиях, посвященных большому депрессивному
расстройству, и 8 184 чел. (4 390 пациентов полу-
чали сертралин и 3 794 – плацебо) – в 56 исследо-
ваниях, изучавших применение препарата при дру-
гих диагнозах, в том числе не имеющих отношения
к психиатрии (например, ожирение, курение,
фибромиалгия и др.). Как показывают результаты,
«суицидальность» была диагностирована в 48 слу-
чаях, включая один случай завершенного суицида у
пациента, получавшего плацебо и участвовавшего в
исследовании, посвященном изучению влияния
сертралина на негативную симптоматику при
шизофрении.

Анализ исследований любой длительности. Общее
количество суицидентов, принимавших участие во
всех исследованиях, изучавших сертиндол, состави-
ло 99 чел. из 19 923 участников (2 897 человеко-лет
приема сертралина и 2 306 человеко-лет приема

79



80

плацебо). Было выявлено 4 случая завершенных суи-
цидов в группе принимавших сертиндол (10 917 чел.) –
0,04% и 3 случая на плацебо (9 006 чел.) – 0,03%.
Статистически значимых различий по этому показа-
телю между группами не было.

Анализ психиатрических исследований. Также не
было отмечено статистически значимых различий в
отношении риска суицидальности между сертрали-
ном и плацебо у больных с психиатрическими диаг-
нозами: в краткосрочных исследованиях выявлено
18 пациентов из 5 863 получавших сертиндол, и
27 – среди 4 845 получавших плацебо. Данные,
касающиеся только исследований больных с боль-
шим депрессивным расстройством, были аналогич-
ными. В «недепрессивных» исследованиях обнару-
жено 13 пациентов (из 3 692 чел.) с нежелательны-
ми явлениями, связанными с суицидами, при лече-
нии сертралином и 19 (из 3 159 чел.), получавших
плацебо. При оценке исследований любой длитель-
ности: 51 (из 8 804) и 43 (из 7 134) соответственно;
для лиц, моложе 25 лет – 4 (из 614) и 5 (из 458);
25–64 года – 34 (из 6 806) и 33 (из 5 587); 65 лет и
старше – 5 (из 830) и 3 (из 641).

Обсуждение

Результаты проведенного анализа показывают
отсутствие значимых различий в суицидальности
для пациентов, лечившихся сертралином и плаце-
бо, что соответствует данным FDA, согласно кото-
рым сертралин по сравнению с другими СИОЗС
обнаруживал более низкий риск суицидальности.

Авторы обсуждают полученные результаты в
сопоставлении с данными нескольких аналогичных
исследований и интерпретируют некоторые рас-

хождения при общей тенденции к совпадению
заключительных оценок. Особо следует отметить
результаты, полученные при обработке базы дан-
ных 226 866 пациентов с диагнозом депрессия,
показавшие протективную роль СИОЗС в отноше-
нии суицидальных попыток во всех изученных
возрастных группах. Также указывается на важ-
ность включения авторами в анализ исследований
любой длительности, поскольку суицидальный
риск может быть наиболее высоким на начальных
этапах антидепрессивной терапии. Приводится
ссылка на масштабные эпидемиологические иссле-
дования, показавшие, что в клинической практике
риск суицидальной попытки наибольший в течение
месяца до начала лечения с последующим посте-
пенным уменьшением в ходе лечения. При распро-
странении аналитической базы на более отдален-
ные фазы лечения суицидальный риск может
«растворяться». По этой причине авторы основыва-
ли свои выводы не только на исследованиях любой
длительности, но отдельно выделяли также анализ
краткосрочных, особенно психиатрических иссле-
дований со специальным вниманием к популяции с
большим депрессивным расстройством, таким
образом, охватывая больных, которые могли бы
иметь максимальный суицидальный риск.

В заключение, авторы указывают на ограничение
использованного ими метода анализа, присущее и
другим подобным работам, связанное с изучением
участников клинических исследований, в которых
активные суицидальные тенденции стандартно
являются критерием исключения, что отличается от
повседневной клинической практики и является
перспективой дальнейшего изучения.
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Сертиндол – первый антипсихотический препа-
рат, являющийся по своей химической структуре
производным фенилиндола. Он был впервые введен
на фармацевтический рынок Европы в 1996 году. 

В данном обзоре представлены результаты
исследований, касающихся эффективности, безо-
пасности и переносимости сертиндола, опублико-
ванные за последние 20 лет (1990–2010 гг., поиск
осуществлялся в PubMed и был дополнен данными
из опубликованных тезисов докладов на последних
научных конгрессах).

Фармакодинамика. Антипсихотический эффект
препарата связывается с селективным ингибирова-
нием D2-рецепторов в мезолимбической системе, а
также 5HT2 и α1-рецепторов [30], причем in vitro
сила аффинитета следующая: 5HT2A-рецепторы ≥
дофаминовые D2-рецепторы > α1-адренергические
рецепторы, тогда как ex vivo – 5HT2 > α1-адренерги-
ческие > дофаминовые D2-рецепторы [20, 46].

В позитронно-эмиссионных исследованиях, про-
веденных на здоровых добровольцах, выявлено,
что доза сертиндола 12 мг в день обеспечивает
100% связывание 5HT2A-рецепторов [41]. Эффек-
тивность сертиндола у больных шизофренией
обнаруживается при относительно низком
(52–68%) связывании D2-рецепторов стриатума
[39]. Связывание D2-рецепторов стриатума для сер-
тиндола несколько ниже, чем для галоперидола или
высоких доз рисперидона, но выше, чем для клоза-
пина или оланзапина [24, 43]. При применении сер-
тиндола (12–24 мг в день) было выявлено активи-
рующее по сравнению с галоперидолом (4–16 мг в
день) действие в дорсолатеральной и передней пре-
фронтальной коре [4], указывающее на большее
влияние на негативную симптоматику и когнитив-
ные функции. Сертиндол в отличие от галоперидо-
ла и ряда других атипичных антипсихотиков не
нарушает некоторые когнитивные функции у крыс
при однократном или хроническом применении

[12, 13, 47]. Наоборот, применение сертиндола
может восстанавливать нарушенную вследствие
введения фенциклидина исполнительскую функ-
цию, что связывается с антагонизмом к 5HT6-ре-
цепторам [45].

Фармакокинетика и метаболизм. Сертиндол
медленно всасывается в желудочно-кишечном
тракте и достигает максимальной концентрации в
течение 10 часов после перорального приема у здо-
ровых добровольцев [55–57]. Биодоступность
составляет около 75% [33], связывание с протеина-
ми плазмы – свыше 99% [17].

Экскреция препарата и метаболитов (дегидро-
сертиндол и норсертиндол, оба не обладают клини-
ческой активностью) осуществляется преимуще-
ственно с фекалиями [33]. Препарат метаболизиру-
ется цитохромами P450 подтипов CYP2D6 и
CYP3A. Период полужизни довольно значителен и
составляет 53–102 часа, что может играть положи-
тельную роль в отношении приверженности к лече-
нию [37]. 

У пожилых волонтеров не было выявлено клини-
чески значимых различий по безопасности приме-
нения сертиндола по сравнению с добровольцами
молодого возраста. Показано, что препарат был
безопасен и хорошо переносился при применении у
пациентов с деменцией при медленном увеличении
дозы на 4 мг каждые 5 дней. В целом, высказывают-
ся общие рекомендации в отношении медленной
титрации дозы и более низких дозировок для под-
держивающего лечения пожилых больных [17, 55].

Назначение сертиндола противопоказано вместе
с высокопотентными ингибиторами изофермента
CYP3A, к которым относятся, в частности, некото-
рые антибиотики-макролиды, блокаторы кальцие-
вых канальцев, ингибиторы ВИЧ протеазы [17].
Сертиндол не следует применять вместе с ингиби-
торами изофермента CYP2D6, например, флуоксе-
тином и пароксетином [17]. Все эти препараты
могут увеличивать концентрацию сертиндола в
плазме в 2–3 раза [37]. Напротив, препараты, инду-
цирующие изоферменты CYP (карбамазепин, фени-
тоин, фенобарбитал, рифампицин), могут умень-
шать концентрацию сертиндола в плазме [17].
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Наконец, сертиндол противопоказан в случаях
назначения препаратов, значительно увеличива-
ющих интервал QTc, к которым относятся анти-
аритмические средства Iа и III классов (хинидин,
амиодарон), некоторые антипсихотики (тиорида-
зин), макролиды (эритромицин), отдельные антиги-
стаминные препараты (терфенадин, астемизол), а
также литий [17].

Клиническая эффективность. Эффективность
сертиндола доказана в 5 двойных слепых, с парал-
лельными группами, рандомизированных, плацебо
и/или галоперидол-контролируемых исследованиях
длительностью 6–8 недель [18, 34, 49, 53, 58] и
одном рандомизированном, двойном-слепом, с
параллельными группами, галоперидол-контроли-
руемом 12-месячном исследовании [7]. Кроме того,
было выполнено два рандомизированных контро-
лируемых 12-недельных исследования с группой
сравнения, получавшей рисперидон [3, 21].

Суммируя данные исследования, можно отме-
тить, что по клинической эффективности (исполь-
зовались шкала позитивных и негативных синдро-
мов (PANSS), краткая психиатрическая рейтинго-
вая шкала (BPRS) и шкала общего клинического
впечатления – CGI) сертиндол значимо превосхо-
дил плацебо: только в одном из исследований раз-
личий не было выявлено при использовании низких
доз – 8 мг или 12 мг в сутки, но они выявлялись для
более высоких доз сертиндола; в других исследова-
ниях эффективность по сравнению с плацебо
обнаруживалась, начиная с дозы 12 мг в сутки.
Эффективность сертиндола в дозе 16 мг или 24 мг
в день и галоперидола (10 мг в день) значимо пре-
вышала результаты лечения сертиндолом при наз-
начении 8 мг в сутки [18]. 

При назначении сертиндола в дозе 24 мг в сутки
оказалось, что пациенты более длительно удержи-
вались в исследовании (максимальная продолжи-
тельность терапии – 365 дней) по сравнению с
больными, получавшими галоперидол (10 мг в
день) [7]. При этом в случаях назначения галопери-
дола отмечался более короткий период от начала
лечения до «психотической декомпенсации», при-
водившей к госпитализации пациентов и, соответ-
ственно, к выбыванию из исследования, а также
более быстрое исключение пациентов вследствие
несоблюдения режима лечения. Улучшение по
PANSS к 12 месяцу терапии в обеих группах было
сходным.

В двух исследованиях сертиндол сопоставлялся с
рисперидоном. В первом из них [3] больные (всего
187 чел.) получали сертиндол в дозе 12–24 мг или
рисперидон – 4–10 мг в сутки на протяжении 12
недель. К концу курса терапии редукция симптома-
тики по шкале PANSS у пациентов, получавших
сертиндол, была значимо выше, чем у больных,
лечившихся рисперидоном. Во втором исследова-
нии [21] сертиндол (12–24 мг в сутки) сопоставлял-
ся с рисперидоном (6–12 мг в сутки) для лечения
217 резистентных больных шизофренией: значи-

мых различий (общая оценка по PANSS и BPRS)
между группами выявлено не было.

Проведенные мета-анализы [9, 16, 29, 30] под-
твердили преимущества в эффективности сертин-
дола по сравнению с плацебо при отсутствии зна-
чимых различий с антипсихотиками первого поко-
ления, хотя в одном из обзоров [30] указывается,
что сертиндол превосходит «старые» препараты в
отношении профилактики рецидивов. Кохрейнов-
ский обзор [26] и мета-анализ прямых сравнитель-
ных исследований антипсихотиков второго поколе-
ния [31] не обнаружили различий в общей эффек-
тивности сертиндола и рисперидона.

В проведенных исследованиях показано, что
позитивная симптоматика при назначении сер-
тиндола подвергалась значительно большей редук-
ции по сравнению с плацебо. Различия выявлялись
также при назначении высоких доз сертиндола (16
мг и 24 мг в день) по сравнению с низкими (8 мг в
день) [18]. Мета-анализы подтвердили преимуще-
ства сертиндола по сравнению с плацебо [29], но
различий с нейролептиками первого поколения [16,
30] и рисперидоном [26, 31] выявлено не было.

Хотя в ряде исследований II фазы [34, 53] разли-
чий в динамике негативной симптоматики по
PANSS при использовании сертиндола по сравне-
нию с плацебо выявлено не было, в других работах
такие отличия обнаруживались. Так, в американ-
ском исследовании статистически значимые разли-
чия с плацебо показаны при применении сертиндо-
ла в дозе 24 мг в день [49]. Еще в одной публикации
[58] приводятся данные о преимуществах по срав-
нению с плацебо дозы сертиндола 20 мг в день
(результаты по негативной субшкале PANSS и
шкале для оценки негативных симптомов – SANS).
В долгосрочном исследовании [7] более выражен-
ная динамика негативной симптоматики по SANS
была выявлена при применении сертиндола по
сравнению с галоперидолом, но различия достига-
ли статистически значимого уровня только на 2-м
месяце терапии (возможно, этим объясняются
результаты, полученные в краткосрочных исследо-
вания II фазы – ред.). Во французском исследова-
нии [3] больные, лечившиеся сертиндолом, обнару-
живали статистически значимо более выраженное
улучшение по сравнению с пациентами, получав-
шими рисперидон, хотя эти различия отсутствовали
в американской работе, также сравнивавшей эти
два препарата [21]. Проведенные мета-анализы
подтвердили преимущества сертиндола в отноше-
нии влияния на негативную симптоматику по срав-
нению с плацебо [29], но не нашли различий при
сопоставлении с антипсихотиками первого поколе-
ния [16, 30] и рисперидоном [26, 31].

Для изучения эффективности сертиндола в отно-
шении когнитивного функционирования больных
было осуществлено специальное исследование
[15]. Было выявлено, что сертиндол значительно
превосходил галоперидол по влиянию на исполни-
тельскую функцию и выполнение задач, связанных
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с временем реакции. Кроме того, отмечено положи-
тельное влияние препарата на качество жизни
пациентов [5]. В ретроспективном наблюдательном
перекрестном исследовании, в котором сертиндол
назначался после неэффективности других анти-
психотиков (344 пациента), выявлено улучшение
социальных показателей после указанной смены
препаратов [2]. Также было отмечено увеличение
числа работающих больных и стабилизация отно-
шений с окружающими. Улучшение качества жизни
больных, получающих сертиндол, по сравнению с
терапией нейролептиками первого поколения, было
подтверждено в мета-анализе S. Leucht  и соавт.
[30].

Безопасность и переносимость. Мета-анализ,
основанный на данных ряда исследований [23, 36, 42,
48, 54], показал, что уровень смертности среди паци-
ентов, получающих сертиндол, составляет от 0,79 до
2,34 на 100 пациенто-лет применения (patient-years
exposure – PYE), что сопоставимо с другими анти-
психотиками второго поколения [35]. Обзор безопас-
ности применения сертиндола, основанный на ретро-
спективном анализе данных о пациентах, участвую-
щих в европейской программе, продемонстрировал
аналогичные результаты: 0,51/100 PYE [27]. Недав-
нее Когортное проспективное изучение сертиндола
(the Setindole Cohort Prospective Study – SCoP), пред-
ставлявшее собой мультинациональное, рандомизи-
рованное, открытое, с параллельными группами и
ослепленной классификацией результатов исследо-
вание, включавшее почти 10 000 пациентов с шизо-
френией, не выявило каких-либо различий между
сертиндолом и рисперидоном в отношении смертно-
сти (от любых причин) [50].

Еще в одном недавнем исследовании [44] было
показано, что как при применении нейролептиков
первого поколения, так и при назначении новых
антипсихотиков, имеется сходный дозозависимый
риск внезапной кардиальной смерти. В данном
исследовании анализировались такие препараты
как клозапин, кветиапин, оланзапин и рисперидон.
Имеются данные, что зипразидон может увеличи-
вать интервал QTc [52], однако согласно данным,
полученным в исследовании CATIE [32], он не
отличается в этом отношении от оланзапина, риспе-
ридона и кветиапина.

Для пациентов, получавших сертиндол в клини-
ческих исследованиях, число случаев, когда
интервал QTc превышал пороговое значение 500
мс, составило 3,1% в краткосрочных исследова-
ниях и 4%  – в долгосрочных. Увеличение данного
показателя являлось дозозависимым и обычно
происходило на начальных этапах лечения. Одна-
ко у больных, получавших терапевтические дозы
сертиндола, не было зарегистрировано случаев
желудочковой тахиаритмии [22]. Более того,
отсутствовали статистически значимые различия
между частотой появления признаков torsades de
pointe у больных, лечившихся сертиндолом, и
пациентов, получавших галоперидол или плацебо

[51]. Согласно базе данных по безопасности сер-
тиндола, полученной на основе краткосрочных и
долгосрочных исследований, увеличение интерва-
ла QTc составляет 19,0 мс и 15,8 мс соответствен-
но [22]. Тем не менее, в одном из исследований
[38] было показано, что, независимо от пролонга-
ции интервала QTc, сертиндол может индуциро-
вать морфологические изменения волны Т. Это
указывает на возможную недостаточность опреде-
ления предиспозиции пациента к аритмии или
даже внезапной кардиальной смерти только на
основании удлинения интервала QTc. По данным
мета-анализа [35], сертиндол не увеличивает веро-
ятность кардиальной смерти или риск серьезных
побочных реакций со стороны сердца. Однако в
исследовании SСoP [50] число случаев кардиаль-
ной смерти было выше в группе сертиндола.

В отношении смерти от суицида, его уровень для
сертиндола оказался ниже (0,37/100 PYE) по срав-
нению с оланзапином (0,89/100 PYE) и рисперидо-
ном (1,17/100 PYE) [22]. В исследовании ESES был
выявлен еще более низкий уровень (0,21/100 PYE)
[42]. В упоминавшем уже SСoP [87] не обнаружива-
лось различий между сертиндолом и рисперидоном
в отношении количества завершенных суицидов, но
число суицидальных попыток было значительно
ниже в группе сертиндола.

В клинических исследованиях показатели часто-
ты экстрапирамидной симптоматики (ЭПС) и наз-
начения корректоров не обнаруживали существен-
ных различий при использовании сертиндола по
сравнению с плацебо, при этом они были суще-
ственно ниже при применении сертиндола чем
галоперидола [22]. При сравнении с рисперидоном
в группе больных, получавших сертиндол, обнару-
живалось меньшее число экстрапирамидных
побочных эффектов при отсутствии различий по
шкале Simpson-Angus (SAS) для оценки паркинсо-
низма, шкале акатизии Barnes (BAS) и шкале ано-
мальных непроизвольных движений (AIMS) [3, 21].
В исследовании с переводом на сертиндол после
лечения традиционными нейролептиками у 3 из 4
пациентов после изменения терапии исчезли про-
явления поздней дискинезии, дистонии и/или ака-
тизии. В противоположность наблюдаемому в слу-
чаях лечения другими антипсихотиками второго
поколения, при назначении сертиндола не выявлен
дозозависимый эффект в отношении уровня ЭПС и
необходимости назначения корректоров [40]. Ряд
мета-анализов [16, 29–31] подтвердил благоприят-
ный профиль сертиндола в отношении ЭПС.

Согласно данным компании-производителя [8],
пациенты получавшие сертиндол, прибавляли в
среднем 2,08 кг по сравнению с потерей веса (в
среднем -0,2 кг) при назначении плацебо. 23,2%
больных на сертиндоле прибавили более 7% от
исходных значений, на плацебо – 10,2%. По дан-
ным A.Hale и соавт. [18], увеличение веса у пациен-
тов, получавших различные дозы сертиндола, коле-
балось от 1,3 кг до 1,9 кг при отсутствии изменений
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(-0,1 кг) при назначении галоперидола. В случае
12-месячного лечения сертиндолом прибавка в весе
составляла 3 кг с максимальной выраженностью
эффекта в первые 3 месяца [7]. Различий по этому
показателю между сертиндолом и рисперидоном не
выявлено (2,1–3,1 кг и 1,5–2,5 кг за 12 недель соот-
ветственно) [3, 21]. Анализ данных, полученных на
рандомизированной выборке исследования SСoP
(261 пациент, длительность лечения рисперидоном
214 дней, сертиндолом – 179 дней), выявил следую-
щее: прибавка в весе – 1,8 кг и 1,7 кг соответствен-
но, увеличение объема талии – 1,4 см и 1,5 см соот-
ветственно, увеличение индекса массы тела –
0,6 кг/см2 в обоих случаях, при отсутствии риска
развития метаболического синдрома [10, 11].   

У больных, получавших сертиндол, отмечалось
небольшое увеличение уровня глюкозы плазмы
[39]; клинически значимые изменения имели место
у 4% больных по сравнению с 2%, получавших пла-
цебо [25]. Сообщалось также о небольшом увеличе-
нии уровня общего холестерина [21, 53] и стати-
стически значимом увеличении триглицеридов и
пролактина в краткосрочных исследованиях при
отсутствии его в долгосрочных [25]. 

Среди других побочных эффектов следует отме-
тить задержку эякуляции (8,9%–21,8%), бессонни-
цу (9,3%–31,3%), сонливость (8,2%–18,1%), голов-
ную боль (5,2%–33,8%) [6].

В ряде исследований была показана стоимост-
ная эффективность сертиндола по сравнению с
галоперидолом и оланзапином [14, 19, 28].

Назначение препарата и его дозирование.
Согласно инструкции, сертиндол может назначать-
ся только пациентам, у которых выявляется плохая
переносимость хотя бы одного другого антипсихо-
тика. Стартовая доза препарата составляет 4 мг в
день с последующим повышением на 4 мг каждые
4–5 дней до достижения оптимального уровня,
составляющего 12–20 мг. Необходим ЭКГ-монито-
ринг перед началом лечения и в его процессе. Сер-
тиндол противопоказан больным с анамнезом
серьезных сердечно-сосудистых заболеваний, сер-
дечной недостаточностью, гипертрофией, аритми-
ей или брадикардией. Он не должен назначаться
пациентам с врожденным синдром удлинения
интервала QT, наследственной отягощенностью по
этой патологии или лицам с приобретенным удли-
нением интервала QT (QTc более 450 мс у мужчин
и 470 мс у женщин). Противопоказано одновремен-
ное назначение сертиндола с препаратами, удли-
няющими интервал QT.

Выводы. В соответствии с профилем рецепторной
активности сертиндол оказывает влияние на продук-
тивную и негативную симптоматику (при низком
уровне ЭПС) как при коротких курсах терапии, так и
курсах средней длительности. Низкое сродство с
мускариновыми холинергическими, а также гистами-
новыми рецепторами в комбинации с высоким аффи-
нитетом к 5HT6-рецепторам, вероятно, объясняет
положительное влияние на когнитивные функции,

что находит подтверждение в работах на животных и
в клинических исследованиях. Наконец, относитель-
но благоприятный метаболический профиль может
объясняться низким сродством с гистаминовыми H1-
и серотониновыми 5HT1A-рецепторами.

Это соответствие доклинических и клинических
данных еще в большей степени обнаруживается в
долгосрочных исследованиях, проявляясь в лучшей
приверженности лечению, уменьшении числа обо-
стрений и повышении качества жизни. Нарушение
эякуляции, которое наиболее постоянно обнаружива-
лось в исследованиях, объясняясь блокадой α1-адре-
норецепторов, обычно незначительно отражается на
клинической практике: отказ от продолжения терапии
в этих случаях составлял лишь 3%.  

Представленные данные легко объясняют преи-
мущества сертиндола, представленные в работах
по эффективности [2] и фармакоэкономических
исследованиях [14, 19, 28].

Экспертное мнение. Авторы указывают, что, нес-
мотря на благоприятный профиль сертиндола, неко-
торые аспекты требуют дальнейшего изучения. В
первую очередь, это касается кардиальной безопас-
ности. Внимательное рассмотрение данного вопроса
склоняет авторов к мысли, что угроза серьезных
осложнений такого рода при применении сертиндо-
ла в определенной степени преувеличена, что под-
тверждается подавляющим большинством клиниче-
ских исследований, постмаркетинговым изучением
и согласуется с низким проаритмогенным потенциа-
лом, выявленным в работах на животных. Тем не
менее, «пока не получен богатый опыт в отношении
полной кардиальной безопасности психотропных
средств, клиницисты должны быть настороженными
в смысле кардиоваскулярных побочных эффектов,
особенно у пациентов с риском их развития» [37],
что в полной мере относится и к сертиндолу. Пожи-
лые пациенты, лица, имеющие заболевания сердеч-
но-сосудистой системы, нуждающиеся в совместном
назначении других препаратов, требуют профилак-
тического мониторинга.

К прочим замечаниям, сделанным авторами,
относятся следующие. Сертиндол требует прямо-
го сопоставления с другими антипсихотиками
второго поколения (а не только с рисперидоном).
Поскольку имеются данные, что сертиндол
может быть эффективен у пациентов с резистент-
ностью, необходимо его сравнение в этом отно-
шении с клозапином. Большая информация тре-
буется в плане применения препарата у больных
с первым эпизодом и в продроме, пациентов с
преобладанием негативной симптоматики, у
пожилых, при наличии депрессии и, в более
широком смысле, аффективных расстройств.
Имеющиеся в настоящее время данные ограниче-
ны, однако дают основание предполагать опреде-
ленную эффективность в указанных отношениях.
Влияние на мозговую морфологию и нейропла-
стичность могут также служить предметом даль-
нейших исследований.
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ПРИМЕНЕНИЕ СЕРТИНДОЛА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ШИЗОФРЕНИИ

Ж.-М. Азорин, А. Каладян, Э. Факра, М. Адида

Несмотря на очевидный прогресс фармакологического лечения
шизофрении, остается ряд нерешенных вопросов, касающихся тера-
певтической резистентности, терапии негативной симптоматики, ког-
нитивных расстройств, качества жизни, приверженности лечению и
его переносимости. Сертиндол, антипсихотик второго поколения,
являющийся первым антипсихотическим препаратом – производным
фенилиндола. Он обладает высоким сродством к допаминовым D2-,
серотониновым 5-HT2a-, 5-HT2c-, и α1-адренергическим рецепторам.

Данные о фармакодинамике, фармакокинетике, клинической
эффективности, безопасности, стоимостной эффективности получе-
ны на основе обзора литературы (PubMed) за период 1990–2010 гг.:
основные и дополнительные рандомизированные контролируемые
исследования, а также наблюдательные и/или натуралистические

исследования. Обзор направлен на определение места сертиндола
при лечении шизофрении.

Проведенные исследования продемонстрировали эффективность
препарата в отношении позитивной и негативной симптоматики, ког-
ниции, профилактики повторных обострений и качества жизни.
Получен ряд обоснований для лечения резистентных больных. Сер-
тиндол способствовал умеренной прибавке в весе при невыраженно-
сти экстрапирамидной симптоматики и метаболических нарушений.
Необходимо проведение прямых сопоставлений с другими анти-
психотиками второго поколения и дальнейшее уточнение кардиаль-
ной безопасности препарата.

Ключевые слова: эффективность, безопасность, шизофрения,
второе поколение антипсихотиков, сертиндол, переносимость.  

SERTINDOLE FOR THE TREATMENT OF SCHIZOPHRENIA

J.-M. Azorin, A. Kaladjian, E. Fakra, M. Adida

Азорин Ж.GМ. – госпиталь Св. Маргариты, Марсель, тел.: +33 491 744 082, e�mail: jazorin@ap�hm.fr

Despite considerable progress in the pharmacological treatment of
schizophrenia, unmet needs remain concerning refractory patients, as well
as improvement of negative symptoms, cognition, quality of life, adheren-
ce and tolerability. Sertindole, a second-generation antipsychotic with
high affinity for dopamine D2, serotonin 5-HT2A, 5-HT2C, and α1-adren-
ergic receptors, is the first phenylindole-derived antipsychotic agent. 

Pharmacodynamics, pharmacokinetics, clinical efficacy, safety and
cost-effectiveness of sertindole are covered based on a literature review
(PubMed) from 1990 to 2010. Pivotal as well as supportive randomized
controlled trials are reviewed along with observational and/or naturalistic
safety studies. This review of sertindole will allow the reader to determi-

ne the place for sertindole in the schizophrenia treatment landscape. 
Studies conducted so far suggest a beneficial effect of sertindole on

positive and negative symptoms as well as on cognition, relapse preven-
tion and quality of life. There is also some evidence for the treatment of
refractory patients. Sertindole induces moderate weight gain, with few
extrapyramidal symptoms and metabolic changes. More head-to-head
comparisons with other second-generation antipsychotics are, however,
still needed as well as further clarification on cardiac safety.

Key words: efficacy, safety, schizophrenia, second-generation anti-
psychotic, sertindole, tolerability.
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Низкий комплаенс при лечении шизофрении по-
прежнему остается в центре внимания многих спе-
циалистов. Показано, что более чем у 35% больных
в течение первых недель лечения возникают про-
блемы с соблюдением назначенной терапии, а
после двух лет лечения полностью комплаентными
остаются только 25% пациентов [11]. Подобные
явления связаны с комплексом проблем, включая
недостаточную критичность пациентов к своему
состоянию, негативную симптоматику, когнитив-
ный дефицит и плохую переносимость лечения. В
целом, это увеличивает риск обострения, снижая
вероятность восстановления прежнего уровня
функционирования.

Появление в начале 60-х годов традиционных
нейролептиков в депо-формах позволило улучшить
комплаентность, однако эти препараты не оказыва-
ли существенного влияния на негативную симпто-
матику, а экстрапирамидная симптоматика и увели-
чение уровня пролактина ограничивали их исполь-
зование. В дальнейшем, после многих лет исследо-
ваний, появились инъекционные атипичные
антипсихотики длительного действия (первым из
них был рисперидон, назначаемый каждые 2 неде-
ли). Однако, несмотря на очевидные преимущества,
у атипичных антипсихотиков имеется ряд недостат-
ков (в частности, связанных с метаболическими
побочными эффектами), ограничивающих их
использование. Введение в практику палиперидона
для ежемесячных инъекций, по мнению авторов,
может оказаться весьма полезным.

Палиперидона пальмитат является новым ати-
пичным антипсихотиком для инъекций с пролонги-
рованным действием. Он был одобрен для приме-
нения Администрацией по пищевым продуктам и
лекарственным средствам США в августе 2009 г.
как препарат для купирующей и поддерживающей
терапии взрослых больных шизофренией.

Палиперидон (9-гидроксирисперидон) является
метаболитом рисперидона. Его фармакология и

механизм действия сходны с рисперидоном. Пали-
перидон действует как антагонист дофаминовых
D2- и серотониновых 5HT2A-рецепторов, обнаружи-
вая высокий 5HT2A/D2 уровень афинности [10]. Он
также является антагонистом α1- и α2-адренергиче-
ских рецепторов и Н1-гистаминовых рецепторов,
но фактически не обладает сродством к холинерги-
ческим рецепторам [10, 16, 18]. 

Фармакокинетика. Палиперидона пальмитат
является производным бензисоксазола, который
гидролизируется до активного вещества – палипер-
идона. Пальмитат палиперидона является водным
раствором, при производстве которого используют-
ся нанотехнологии. Возникающая в результате уве-
личенная площадь поверхности приводит к
быстрому высвобождению препарата и, следова-
тельно, относительно короткому времени достиже-
ния стабильной концентрации. После инъекции
уровень активного палиперидона в плазме опреде-
ляется с первого дня и, таким образом, не требует-
ся дополнительного назначения палиперидона
перорально. После однократной инъекции в дель-
товидную мышцу отмечается в среднем на 28%
более высокий пик концентрации по сравнению с
инъекцией в ягодичную мышцу. Однако после
четвертой инъекции различия в зависимости от
места инъекции уже не обнаруживаются [1, 2].
Таким образом, две инициальные инъекции (в пер-
вый день и через неделю – на восьмой день) в дель-
товидную мышцу позволяют быстро достичь тера-
певтической концентрации [8].  

Палиперидон в основном выделяется в неиз-
мененном виде с мочой. Хотя цитохромы
P450(CYP)2D6 и CYP3A4 вовлечены в метаболизм
палиперидона при исследованиях in vitro, они игра-
ют ограниченную роль в метаболизме препарата in
vivo. Нанокристаллические молекулы, которые
составляют суспензию палиперидона пальмитата,
подвергаются медленному растворению с перио-
дом полужизни 25–49 дней [8, 9, 15, 17].

Терапевтическая эффективность ежемесячных
инъекций палиперидона пальмитата при обостре-
ниях шизофрении была оценена в 4 краткосрочных
(9 и 13 недель) мультицентровых, рандомизирован-
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ных, двойных-слепых, плацебо-контролируемых
исследованиях [4, 9, 12, 14]. Во всех четырех иссле-
дованиях инъекции назначались в первый, 8-й и 36-й
дни, а в 13-недельном исследовании – также на
64 день. Поддерживающая терапия палиперидоном
пальмитатом была изучена в 52-недельном иссле-
довании [6] с последующей 52-недельной открытой
фазой [5]. Кроме того, было проведено два сравни-
тельных исследования с внутримышечным пролон-
гированным рисперидоном [3, 13]. 

В наиболее крупном исследовании при назначе-
нии каждой их трех изучаемых доз препарата
(39 мг, 156 мг и 234 мг) было выявлено статистиче-
ски значимое улучшение (от исходного уровня)
общей оценки по PANSS в отличие от плацебо [14].
Значимые изменения наблюдались уже на 8-й день
на дозах 39 мг и 234 мг; на 22-й день – на дозе
156 мг, сохраняясь до конца исследования. Стати-
стически значимо большее число пациентов, полу-
чавших палиперидон, являлись респондерами
(39 мг – 33,5%, Р=0,007; 156 мг – 41,0%, P<0,001;
234 мг – 40,0%, P<0,001) по сравнению с плацебо
(20,0%) [14].

Эти результаты соответствуют данным, получен-
ным в двух более мелких исследованиях [4, 9]. В
первом из них обе дозы палиперидона пальмитата
(78 мг и 156 мг) способствовали существенному
улучшению от исходного уровня общей оценки по
PANSS по сравнению с плацебо [9]. Во втором
исследовании [4] значимое улучшение выявлялось
на дозе 156 мг и не обнаруживалось при назначе-
нии 78 мг. 

Исследование с длительным назначением пали-
перидона пальмитата состояло из 5 фаз: 7-дневный
период скрининга и «отмывания», 9-недельная
открытая переходная фаза, в течение которой назна-
чался внутримышечный палиперидон, 24-недельная
открытая поддерживающая фаза с гибким дозиро-
ванием до 21-й недели, рандомизированная двой-
ная-слепая плацебо-контролируемая фаза перемен-
ной длительности [6] и, по выбору, 52-недельная
открытая фаза продолженного наблюдения [5].
Рецидив определялся как первое возникновение,
как минимум, одного из следующих событий: гос-
питализация вследствие обострения симптоматики,
определенные изменения в оценке по PANSS или
клинически значимая угроза самоповреждающего
или агрессивного поведения. Заранее запланиро-
ванный промежуточный анализ (после возникнове-
ния 68 рецидивов) был направлен на минимизацию
количества пациентов, получающих плацебо.
Согласно результатам анализа, палиперидона паль-
митат значительно превосходил плацебо: число
больных, получавших исследуемый препарат, у
которых произошел рецидив, составляло только
15 чел. (10%) по сравнению с 53 пациентами (34%)
на плацебо.

В открытой продолженной фазе данного иссле-
дования [5] было отмечено дальнейшее улучшение
состояния больных (общая оценка по PANSS снизи-

лась в среднем на 4,3±15,43 балла), причем наи-
большая положительная динамика имела место у
больных, получавших плацебо в двойной-слепой
фазе и переведенных на палиперидон в открытой
(8,4±19,43). Функциональное улучшение также
нарастало и было особенно выраженным у пациен-
тов, ранее принимавших плацебо. 

К побочным эффектам терапии, которые чаще
встречались при назначении палиперидона пальми-
тата по сравнению с плацебо, относились бессон-
ница, головная боль, головокружение, седация,
рвота, боль в месте инъекции, боль в конечностях,
миалгия и экстрапирамидные симптомы [4, 9].

В 9-недельном исследовании наиболее распро-
страненными среди экстрапирамидной симптома-
тики были паркинсоноподобные побочные эффек-
ты, наблюдавшиеся при назначении палиперидона
пальмитата  чаще по сравнению с их возникновени-
ем при приеме плацебо [9]. Другая экстрапирамид-
ная симптоматика встречалась с одинаковой часто-
той во всех группах и не была тяжелой. Медианный
уровень пролактина был повышенным от исходно-
го (до начала терапии) по сравнению со снижением
в группе плацебо. Количество пациентов с увеличе-
нием веса более чем на 7% составляло 6–8% в груп-
пе палиперидона по сравнению с 4% на плацебо.
Увеличение числа сердечных сокращений наблюда-
лось у 17% и 8% пациентов соответственно, ортос-
татическая гипотензия – у 9% и 4% пациентов, хотя
ни одно из указанных явлений не сообщалось в
качестве побочного эффекта терапии, а уровень
тахикардии был низким (<2%). Не было отмечено
случаев пролонгации интервала QTc или его увели-
чения свыше 450 мс.

В небольшом 13-недельном исследовании часто-
та побочных эффектов, связанных с повышением
уровня глюкозы, была сходной (2%) в обеих груп-
пах (палиперидона и плацебо) [4]. Как и в предыду-
щей работе, число больных с прибавкой в весе
более 7% было выше при назначении палиперидо-
на: 12% (78 мг), 10% (156 мг), 4% (234 мг), 2% (пла-
цебо), хотя, как видно, этот эффект не обнаруживал
связи с повышением дозы. Среднее увеличение
веса было умеренным и составляло 0,9–1,5 кг. Уве-
личение уровня пролактина отмечалось во всех
группах больных, получавших палиперидон, и
было выше при его дозах 156 мг и 234 мг по срав-
нению с 78 мг, что указывает на дозозависимый
эффект. Не было отмечено клинически значимых
изменений витальных знаков, ЭКГ и других лабо-
раторных параметров.

В наиболее крупном исследовании с изучением
различных доз палиперидона пальмитата количе-
ство побочных эффектов, приводящих к досрочно-
му прекращению участия в нем, было сходным во
всех группах (плацебо – 6,7%, палиперидон –
6,1%–8%) [14]. Однако количество серьезных
побочных эффектов было выше в группе плацебо
(14%) по сравнению с активным препаратом (39 мг
– 9,4%; 156 мг – 13,3%;   234 мг – 8%). Чаще всего
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серьезные нежелательные явления в группе пали-
перидона были связаны с экзацербацией симптома-
тики, хотя они встречались реже, чем у пациентов,
получающих плацебо.

В противоположность предшествующему иссле-
дованию, прибавка веса свыше 7% являлась дозоза-
висимой и коррелировала с назначением более высо-
ких доз палиперидона. Не было выявлено изменений
по сравнению с исходным уровнем в отношении
витальных знаков, ЭКГ и других лабораторных
показателей (включая уровень глюкозы натощак и
липидов плазмы). Инъекции переносились хорошо:
оценка болевых ощущений в месте инъекции для
палиперидона была аналогична плацебо.

Результаты долгосрочного исследования по про-
филактике рецидивов заболевания указывают, что
увеличение веса чаще наблюдалось в группе боль-
ных, получающих палиперидона пальмитат (7%),
по сравнению с плацебо (1%), так же как рост уров-
ня глюкозы (3% и 1% соответственно) [6]. Среднее
увеличение веса за время исследования для пациен-
тов на активном препарате составило 1,9 кг (для
плацебо вес остался без изменений). За период
исследования не было выявлено клинически значи-
мых изменений в отношении экстрапирамидной
симптоматики. В период двойной слепой фазы не
отмечалось случаев ортостатической гипотензии и
изменений на ЭКГ (хотя изменения на ЭКГ реги-
стрировались в переходной и поддерживающей
открытой фазе). Как и в других исследованиях, уро-
вень пролактина увеличивался в группе палипер-
идона (больше у женщин, чем у мужчин), а в груп-
пе плацебо снижался. Изменений прочих лабора-
торных параметров не отмечалось; инъекции также
переносились хорошо.

При сравнении безопасности применения препа-
рата в зависимости от места инъекции (дельтовид-
ная или ягодичная мышца) было выявлено следую-
щее [7]. Боль в месте инъекции чаще наблюдалась
при ее осуществлении в дельтовидную мышцу
(41% и 26% соответственно). Общее количество

побочных эффектов не различалось между группа-
ми. Не было выявлено клинически значимых изме-
нений в отношении экстрапирамидной симптома-
тики в зависимости от места инъекции и дозы.

Уровень и профиль побочных эффектов, наблю-
даемых при сравнении палиперидона пальмитата и
длительно действующего рисперидона для инъек-
ций, оказался сходным [3, 13].

Таким образом, имеющиеся данные позволяют
автору сделать вывод, что пальмитат палиперидона
переносится хорошо, но, как и следует из его фар-
макологического профиля, может способствовать
прибавке веса и увеличению уровня пролактина.
Является ли увеличение веса дозозависимым, в
настоящее время остается предметом обсуждения,
однако показано, что повышение уровня пролакти-
на связано с более высокими дозами препарата.
Большинство проведенных к настоящему времени
исследований краткосрочные, поэтому необходимы
дополнительные длительные исследования для
оценки профиля безопасности палиперидона паль-
митата в длительной перспективе, что особенно
важно для оценки метаболических параметров.

В целом, как следует из проведенных исследова-
ний, палиперидона пальмитат является эффектив-
ным препаратом как для купирования обострений
шизофрении, так и при поддерживающей терапии
заболевания. Его эффективность в большинстве
работ коррелирует с увеличением дозы2. 

В заключении автор делает вывод, что препарат
палиперидона пальмитат открывает новые перспек-
тивы в условиях относительно ограниченного
рынка пролонгированных форм антипсихотиков, в
том числе для решения проблемы приверженности
терапии.

2 Рекомендованной дозой является 150 мг в первый день, затем через неделю –
100 мг (обе инъекции – в дельтовидную мышцу). Рекомендованная поддержива-
ющая доза – 75 мг ежемесячно, с возможной коррекцией в зависимости от эффек-
тивности и переносимости в интервале 25–150 мг (либо в дельтовидную, либо в
ягодичную мышцу) [Инструкция по медицинскому применению препарата
Палиперидона пальмитат] – ред.
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ИНЪЕКЦИИ ПАЛИПЕРИДОНА ОДИН РАЗ В МЕСЯЦ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ШИЗОФРЕНИИ

Д. Бишара
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Палиперидона пальмитат – новый длительно действующий
инъекционный антипсихотик для лечения обострений и поддержи-
вающей терапии шизофрении. Палиперидон (9-гидроксириспери-
дон) является активным метаболитом рисперидона и действует на
дофаминовые D2- и серотониновые 5НТ2А-рецепторы. Как все дру-
гие атипичные антипсихотики он обнаруживает высокий 5HT2A/D2
уровень афинности. Он также является антагонистом α1- и α2-адре-
нергических рецепторов и Н1-гистаминовых рецепторов, но факти-
чески не обладает сродством к холинергическим рецепторам. Пали-
перидона пальмитат показал эффективность в отношении редукции
общей оценки по Шкале позитивных и негативных синдромов
(PANSS) у больных с обострением шизофрении в 4-х краткосрочных
исследованиях. Он также продемонстрировал эффективность при

применении для поддерживающей терапии в длительном исследова-
нии, в котором время до возникновения рецидива оказалось значи-
тельно продолжительнее по сравнению со случаями использования
плацебо. Палиперидона пальмитат, как правило, хорошо переносит-
ся, хотя может отмечаться прибавка веса и увеличение уровня про-
лактина, который обычно больше у женщин, чем у мужчин. В целом,
палиперидона пальмитат может иметь преимущества над другими
существующими пролонгами и, таким образом, может являться
полезной альтернативой для лечения шизофрении, хотя необходимы
дальнейшие долгосрочные исследования для сравнения препарата с
активным контролем.

Ключевые слова: палиперидона пальмитат, инъекция, шизофре-
ния, длительное действие.   

ONCE-MONTHLY PALIPERIDONE INJECTION FOR THE TREATMENT OF SCHIZOPHRENIA

D. Bishara

Paliperidone palmitate is a new long-acting antipsychotic injection for
the treatment of acute and maintenance therapy in schizophrenia. Palipe-
ridone (9-hydroxyrisperidone) is the major active metabolite of risperi-
done and acts at dopamine D2 and serotonin 5HT2A receptors. As with
other atypical antipsychotics, it exhibits a high 5HT2A:D2 affinity ratio.
It also has binding activity as an antagonist at α1- and α2-adrenergic rece-
ptors and H1 histaminergic receptors, but has virtually no affinity for cho-
linergic receptors. Paliperidone palmitate has been shown to be effective
in reducing Positive and Negative Syndrome Scale total scores in four
short-term trials in acute schizophrenia. It was also effective as mainten-

ance therapy in a long-term trial in which time to recurrence of symptoms
was significantly longer in paliperidone-treated patients compared with
placebo. Paliperidone palmitate is generally well tolerated, although it can
cause weight gain and a rise in prolactin levels, which is generally grea-
ter in women than in men. Overall, paliperidone palmitate may have
advantages over other currently available long-acting injections, and the-
refore may be a useful alternative for the treatment of schizophrenia,
although further long-term trials comparing it with active treatments are
warranted.

Key words: paliperidone palmitate, injection, schizophrenia, long-acting.



Во введении авторы приводят некоторые эпиде-
миологические данные, указывающие на значи-
мость разработки проблемы терапии шизофрении:
ежегодная заболеваемость составляет 15 на
100 тысяч населения, а риск развития болезни в
течение жизни (как минимум единственный при-
ступ) – 0,7% [15]. В 80–90% случаев заболевание
сказывается на трудоспособности [4], а смертность
достигает 10% [16]. Для возрастной категории
15–44 года шизофрения находится среди 10 веду-
щих причин инвалидизации.

Указывается, что традиционные нейролептики
(хлорпромазин, галоперидол) длительное время
являлись основными препаратами для лечения
шизофрении. С появлением клозапина была откры-
та эра атипичных антипсихотиков, названых так
вследствие того, что у них отсутствовал ряд
свойств, характерных для типичных нейролепти-
ков, в частности способность вызывать двигатель-
ные нарушения (каталепсию) при применении в
клинически эффективных дозах у животных. Дан-
ный класс препаратов называют иногда «новыми»
антипсихотиками или антипсихотиками второго
поколения, хотя первый из них – клозапин появил-
ся достаточно давно.

Авторы указывают, что во многих индустри-
ально развитых странах атипичные антипсихотики
(амисульприд, арипипразол, зипразидон, зотепин2,
кветиапин, клозапин, оланзапин, рисперидон, сер-
тиндол) стали препаратами первой линии для лече-
ния шизофрении. При этом встает вопрос, действи-
тельно ли и если да, то в какой степени, влияние
атипичных антипсихотиков отличается друг от
друга по клиническому эффекту. Такая постановка
вопроса представляется авторам вполне закономер-

ной, поскольку амисульприд имеет некоторые осо-
бенности, отличающие его от других антипсихоти-
ков. В частности, амисульприд обладает высокой
селективностью и сродством к дофаминовым
(D2/D3) рецепторам, не обнаруживая сродства к
другим рецепторам и трансмиттерным системам,
что может сказываться на клинических особенно-
стях и спектре побочных эффектов препарата.

В данной работе осуществлен анализ отличий
амисульприда от других используемых в практике
антипсихотиков второго поколения, назначаемых
per os, при лечении больных шизофренией и рас-
стройствами шизофренического спектра (шизоаф-
фективным или шизофрениформным расстрой-
ством).

Поиск осуществлялся в the Cochrane Schizophrenia
Group Trials Register (апрель 2007 г.), который осно-
вывается на регулярном обозрении следующих
источников: BIOSIS, CINAHL, EMBASE, MEDLINE,
PsycINFO. Кроме того, для расширения круга поис-
ка использовались ссылки на приводимые в статьях
литературные источники, личные контакты с пер-
выми авторами выявленных по теме обзора статей,
а также контакты с фирмами-производителями всех
атипичных антипсихотиков. В анализ включались
рандомизированные контролируемые клинические
исследования, как минимум, с простым «ослепле-
нием». В целом, следует отметить строгую методо-
логическую выверенность осуществленного обзора
с подробным описанием всех направлений работы,
критериев включения/исключения, методов отбора
публикаций, анализа используемых в них подходов
и инструментов для оценки полученных данных,
анализа результатов и возможных препятствий для
их интерпретации.

Из первоначально выявленных 3620 работ были
отобраны лишь 16 публикаций [1–3, 5–14, 17–19],
отражающих результаты 10 исследований (все
были двойными слепыми), которые соответствова-
ли критериям отбора. Амисульприд сравнивался с
оланзапином в 5 работах, рисперидоном – в четы-
рех и зипразидоном – в одной. Шесть исследований
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спонсировались фармацевтической компанией,
производящей амисульприд, три – фармацевтиче-
скими компаниями, производящими другие указан-
ные препараты. В одном случае спонсор не указы-
вался. 

Общее количество пациентов, включенных в
исследования, составляло 1549 чел. Продолжитель-
ность назначения терапии колебалась от 6 до 12
недель в шести работах; в остальных случаях –
была 24–26 недель. В одном случае исследование
проводилось в стационарных условиях, в одном – в
амбулаторных, в 5 – как в стационарных, так и в
амбулаторных (еще в 3 статьях этот показатель не
сообщался). Доза амисульприда в 2 работах была
фиксированной (150 и 800 мг в день соответствен-
но), в остальных – гибкой, составляя 100–1000 мг в
день. Доза оланзапина составляла 5–20 мг в сутки,
рисперидона – 1–10 мг в сутки, зипразидона
80–160 мг в сутки.

Сравнение амисульприда и оланзапина. Всего было
выявлено 5 исследований (общее число участвую-
щих в них больных составило 804 чел.) [1, 3, 7, 14, 18,
19]. Анализ результатов не выявил какие-либо стати-
стически значимые различия между исследуемыми
препаратами по их эффективности в отношении
редукции симптоматики, показателей качества жизни
(изучались в двух работах) и когнитивного функцио-
нирования [19]. 37,2% больных преждевременно
выбыли из исследований, как указывается, «по раз-
личным причинам». Только в двух работах [3, 7]
сообщалось о побочных эффектах терапии. Стати-
стически значимые различия между амисульпридом
и оланзапином были выявлены только в отношении
повышения уровня глюкозы и большей прибавки в
весе (на 2,1 кг) для пациентов, получавших оланза-
пин. По мнению авторов, этот факт делает амисуль-
прид более предпочтительным для пациентов с
риском развития метаболического синдрома.

Сравнение амисульприда и рисперидона [2, 5, 8,
11, 13]. В целом, не были выявлены очевидные раз-
личия между данными препаратами в отношении
их эффективности, за исключением одного иссле-
дования [13], в котором обнаруживались статисти-
чески значимые преимущества амисульприда при
оценке результатов с учетом 50% редукции баллов
по BPRS (краткой психиатрической рейтинговой
шкале). Количество пациентов, выбывших из
исследования, было сходным. Также сходные пока-
затели обнаруживались при оценке влияния препа-
ратов на социальное функционирование больных.
В отношении большинства побочных эффектов
терапии, включая уровень пролактина, различий
между препаратами установлено не было. Ами-
сульприд обладал преимуществами в отношении
риска возникновения сексуальных дисфункций и
прибавки в весе (+1 кг для рисперидона). По мне-
нию авторов, имеющиеся данные, касающиеся
метаболических нарушений, делают амисульприд
несколько более предпочтительным по сравнению с
рисперидоном.

Сравнение амисульприда и зипразидона. Имеется
только одно исследование [9, 10], изучающее дан-
ный аспект (количество больных 123, выбыло 25%).
В данной работе изучались пациенты с преоблада-
нием негативной симптоматики, что, возможно,
объясняет низкие дозы амисульприда (100–200 мг),
назначаемые больным (хотя дозы зипразидона
соответствовали более высокому уровню – 80–160
мг в день). Результаты не выявили различий между
сравниваемыми препаратами в отношении улучше-
ния общей оценки психического статуса и негатив-
ной симптоматики (данные, касающиеся динамики
продуктивных расстройств не приводятся). Количе-
ство больных, досрочно выбывших из исследова-
ния, не различалось между группами, однако среди
больных, получавших зипразидон, большее число
прекратило участие в исследовании вследствие
недостаточной эффективности. Исходя из этого,
авторы делают вывод, что амисульприд может быть
более эффективным по сравнению с зипразиодоном
для лечения пациентов с преобладанием негатив-
ной симптоматики. Количество больных, выбыв-
ших вследствие побочных эффектов, не различа-
лось, что, по мнению авторов, указывает на сход-
ную переносимость препаратов. Об этом же может
свидетельствовать и тот факт, что собственно
частота возникновения побочных эффектов в срав-
ниваемых группах также была сходной.

Несмотря на отмеченный авторами ряд недо-
статков исследований, которые были положены в
основу представленного обзора (в частности, это
касается отсутствия в статьях некоторой информа-
ции, например, неполный спектр обсуждаемых
побочных эффектов), и ограниченность препаратов
сравнения (три из возможных восьми атипичных
антипсихотика), имеющиеся данные позволяют
сделать ряд выводов. Указывается, что амисуль-
прид, по-видимому, так же эффективен, как оланза-
пин и рисперидон и превосходит по этому показа-
телю зипразидон. Он вызывает меньшую прибавку
в весе по сравнению с оланзапином и рисперидо-
ном и в меньшей степени способствует увеличе-
нию уровня глюкозы при сопоставлении с оланза-
пином.

В заключение, авторы высказывают рекоменда-
ции, которые, с их точки зрения, необходимо осу-
ществить, чтобы иметь достаточно полное предста-
вление об особенностях действия и различиях
антипсихотиков второго поколения. Данное иссле-
дование должно быть рандомизированным, двой-
ным слепым, длительностью не менее 6 месяцев.
Общее количество пациентов, имея в виду полно-
ценный статистический анализ, должно составлять
2700 (300 для каждого из препаратов). Препараты
необходимо назначать в терапевтически адекват-
ных дозах, то есть амисульприд – 400–800 мг в
день, арипипразол – 10–30 мг в день, клозапин –
300–800 мг в день, оланзапин – 10–20 мг в день,
кветиапин – 300–800 мг в день, рисперидон –
4–8 мг в день, сертиндол – 12–24 мг в день, зипра-
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зидон – 120–160 мг в день, зотепин – 100–300 мг в
день. Для оценки результатов следует использовать
следующие критерии: число больных, преждевре-
менно выбывших из исследования (вследствие
недостаточной эффективности, побочных эффектов
и других причин), использование стационарных и

внебольничных ресурсов службы (госпитализация,
ее длительность, посещение амбулаторных служб),
число обострений, общее клиническое впечатление
(CGI), психическое состояние (PANSS), побочные
эффекты терапии, трудоспособность, удовлетво-
ренность пациента и его семьи. 

АМИСУЛЬПРИД В СРАВНЕНИИ С ДРУГИМИ АТИПИЧНЫМИ АНТИПСИХОТИКАМИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ
ШИЗОФРЕНИИ

К. Комосса, К. Руммель-Клюге, Х. Хангер, Ф. Шмид, С. Шварц, Дж. И. Сильвеира да Мота Нето, 
В. Кисслинг, С. Лёхт

В обзоре проведено сопоставление амисульприда с другими пред-
ставителями второго поколения антипсихотических препаратов (ати-
пичными антипсихотиками). Для половины возможных препаратов
сравнения не было выявлено ни одного исследования, посвященного
такому сопоставлению. Основываясь на довольно ограниченных
данных, делается вывод об отсутствии различий в эффективности

амисульприда, с одной стороны, и оланзапина и рисперидона – с дру-
гой, в то время как амисульприд превосходил по этому показателю
зипразидон. Амисульприд в меньшей степени способствовал при-
бавке в весе в сравнении с оланзапином и рисперидоном.
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This review compared the effects of amisulpride with those of other so
called second generation (atypical) antipsychotic drugs. For half of the
possible comparisons not a single relevant study could be identified.
Based on very limited data there was no difference in efficacy comparing

amisulpride with olanzapine and risperidone, but a certain advantage
compared with ziprasidone. Amisulpride was associated with less weight
gain than risperidone and olanzapine.
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Экзогенно-органические заболевания головного
мозга (экзогенно-органические психические рас-
стройства) по положению, сложившемуся в совре-
менной психиатрии, можно отнести к одной из ее
парадоксальных проблем. Высказанное утвержде-
ние основывается на тех обстоятельствах, что, с
одной стороны, данные заболевания и в практиче-
ской, и в научной психиатрии рассматриваются как
реальная и чрезвычайно значимая в медицинском и
социальном плане психическая патология. С другой
стороны, экзогенно-органическим заболеваниям
головного мозга в психиатрии уделяется крайне
мало внимания, что невольно снимает с повестки
дня их актуальность и, больше того, фактически
приводит к выводу о том, что такой патологии
вовсе не существует.

О важном медицинском и социальном плане
экзогенно-органических заболеваний говорит
большая их распространенность как в популяции
в целом, так и в психиатрической и общесомати-
ческой практике [11, 25, 38]. Эти заболевания
характеризуются хроническим, нередко прогреди-
ентным течением, приводящим во многих случаях
к инвалидизации больных [2, 9, 32, 33]. Суще-
ственной составляющей данной проблемы явля-
ется значительное число лиц с экзогенно-органи-
ческими заболеваниями головного мозга среди
призывников и военнослужащих [6, 18, 31], что
сказывается на их возможности исполнять воин-
ские обязанности.

Экзогенно-органические заболевания головного
мозга занимают заметное место в судебно-психиа-
трической практике [7, 20, 34, 36] и с большой
частотой встречаются у лиц, отбывающих наказа-
ние [3] , что во многом определяется склонностью
имеющих их к агрессивным действиям [4, 12, 13,
19, 28]. Отмечается тенденция к росту числа боль-
ных экзогенно-органическими заболеваниями. Она
обусловливается масштабами патогенных экзоген-
ных воздействий на население [5, 10, 26, 29, 37], а
также появлением новых экзогенных факторов,
способных вызывать органические поражения
головного мозга [15, 40–42].

Экзогенные воздействия нередко имеют средо-
вой характер, в силу чего вызываемые ими рас-
стройства приобретают экологическое звучание [1,
8, 17, 21, 27, 35, 39]. 

Об актуальности проблемы экзогенно-органиче-
ской патологии свидетельствует ряд крупных рос-
сийских психиатрических форумов (Москва, 1995,
1999, 2004–2009), на которых рассматривались раз-
ные аспекты этой патологии. 

Наряду с этим, в противовес отмеченному, в ряде
стран, как отмечал В.Н.Краснов в одном из своих
выступлений, экзогенно-органическими психиче-
скими расстройствами психиатры вообще не зани-
маются. Очевидно, не случайно этим формам пато-
логии в МКБ-10 не выделено места, а ведущий ее
синдром – психоорганический приводится в ней без
всякого описания, лишь как синдром включения
(«органический психосиндром»). 

Не отличаются полнотой изложения и четкой
систематизацией темы экзогенно-органических
заболеваний головного мозга и современные учеб-
ники по психиатрии, и руководства для врачей,
равно как не удается найти работ монографическо-
го характера, посвященных данным заболеваниям. 

Анализ литературы показывает также, что в
последнее время ограничивается круг исследовате-
лей, занимающихся рассматриваемой патологией,
что может свидетельствовать о снижении интереса
к ней. Между тем многие аспекты экзогенно-орга-
нических заболеваний головного мозга остаются
малоизученными, а ряд положений, относящихся к
ним, требует уточнения и пересмотра. 

С учетом изложенного, представляется целесооб-
разным поделиться результатами изучения экзоген-
но-органических заболеваний головного мозга,
проводимых коллективом нашей кафедры.

В первую очередь, остановимся на самом опре-
делении «экзогенно-органический». Дело в том,
что оно в трактовке разных авторов имеет разное
смысловое наполнение. Более того, в литературе
встречаются и такие выросшие из этого термина
«оригинальные» обозначения, как «экзогенно-орга-
нические вредности» (!). 
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Произвольное использование данного термина
обесценивает его роль в понятийном аппарате пси-
хиатрии и не способствует взаимопониманию
между специалистами при его применении. Поэто-
му важно установить четкие и единые дефиниции
понятия «экзогенно-органический». Здесь есть
единственно верный и в то же время очень простой
выход. Следует воспользоваться рекомендацией
О.В.Кербикова [14], указывавшего на пользу при
разрешении противоречий в области психических
заболеваний обращения к истории вопроса, к тому,
как зарождалось то или иное понятие. Проведен-
ный нами (Б.Н.Пивень) в свое время исторический
экскурс [22, 23] позволил установить, что впервые
в литературе термин «экзогенно-органический»
использовал П.Б.Посвянский [24] в 1942 году, фор-
мулируя концепцию выделенных им под этим наз-
ванием форм патологии: «Под протрагированными
экзогенно-органическими типами реакции (или
процесса) мы объединяем те экзогенно-органиче-
ские психозы, которые вызываются многочислен-
ными вредностями, острыми или хронически дей-
ствующими, которые производят более или менее
грубые изменения в мозге, а последние в свою оче-
редь при замедлении темпа течения болезни
обусловливают спонтанное течение психозов, тече-
ние, уже непосредственно не связанное с первич-
ной производящей причиной». В схематичном виде
концепция П.Б.Посвянского может быть предста-
влена в виде цепочки причинно-следственных
отношений: экзогенный патогенный фактор – орга-
ническое поражение головного мозга – экзогенно-
органическое заболевание головного мозга (экзо-
генно-органические психические расстройства). 

Учитывая приоритет П.Б.Посвянского, и следует
относить к экзогенно-органическим заболеваниям
только те формы психической патологии, которые
подпадают под определение, данное им. 

Рассматривая понятие «экзогенно-органиче-
ский» и отмечая роль П.Б.Посвянского в формиро-
вании представлений об этой патологии, не можем
не сослаться и на оценку В.Н.Краснова [16]:
«… признания эвристической значимости заслужи-
вает понятие «экзогенно-органический», введенное
П.Б.Посвянским и отражающее не только факт пер-
вичного экзогенного воздействия с соответствую-
щими типами реакции (по Бонгефферу), но и дина-
мическую характеристику расстройств, включа-
ющую в себя вторичные церебральные изменения,
которые уже сами по себе могут составлять причи-
ну и определять характер последующих клиниче-
ских проявлений».

Клинической основой экзогенно-органических
заболеваний головного мозга является психоорга-
нический синдром, развивающийся «в результате,
как явствует из названия, органического поражения
головного мозга» [30]. При довольно заметных рас-
хождениях в его трактовке разными авторами, в
психиатрии сложились достаточно устойчивые
представления об основных его проявлениях, кото-

рые включают нарушения памяти, эмоциональной
сферы, затруднения интеллектуальной деятельно-
сти, истощаемость психических процессов, сниже-
ние критики и соматовегетативные расстройства
[23]. На фоне психоорганического синдрома при
экзогенно-органических поражениях могут разви-
ваться другие психические расстройства, спектр и
клиническая структура которых будут рассмотрены
позже. 

На основании литературных сведений была
показана актуальность проблемы экзогенно-орга-
нических заболеваний головного мозга. Материалы
наших исследований различных контингентов
больных и больших групп населения не только под-
тверждают эту позицию, но и позволяют утвер-
ждать, что экзогенно-органические заболевания –
одна из наиболее значимых в психиатрии форм
патологии. 

Приводим перечень исследований и ряд полу-
ченных при этом данных, на которых строится это
утверждение. 

1. Проведено невыборочное исследование, ос-
нованное на анализе медицинской документа-
ции представительных контингентов больных
(4 949 чел.), пролеченных/наблюдавшихся в тече-
ние года в основных подразделениях крупного пси-
хиатрического учреждения (Алтайской краевой
клинической психиатрической больницы). Оно
показало, что из этого числа больных у 1 349
(27,3%) человек фиксировались экзогенно-органи-
ческие заболевания головного мозга. При этом
число больных шизофренией, получавших помощь
в тех же подразделениях больницы, было достовер-
но меньше – 1 026 (20,7%). 

Анализ структуры психической патологии в раз-
ных подразделениях больницы также показал, что,
несмотря на существенные отличия выполняемых
ими функций и различия контингентов больных,
получавших в них помощь, экзогенно-органиче-
ские психические расстройства имеют среди их
пациентов значительный удельный вес, уступая
лишь в части случаев шизофрении в подразделе-
ниях, оказывающих помощь больным с заболева-
ниями психотического характера. Так, на долю
больных экзогенно-органическими заболеваниями
и шизофренией пришлось: в мужском отделении –
32,0% и 39,8% (соответственно); в женском отделе-
нии – 17,5% и 51,9%; в дневном стационаре для
психотических форм – 19,7% и 38,5%; в дневном
стационаре для психотических и непсихотических
форм – 36,5% и 12,6%; в дневном стационаре для
непсихотических форм – 25,7% и 0,3% и на врачеб-
ном участке – 29,2% и 12,6%. 

2. В Горно-Алтайской республиканской психиа-
трической больнице, являющейся единственным
учреждением в Республике Алтай, оказывающим
стационарную помощь психически больным и
больным наркологического профиля, нуждающим-
ся в ней из-за тяжести состояния, при помощи
медицинской документации всех взрослых боль-
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ных, лечившихся в течение года (996 чел.), была
проанализирована структура психической патоло-
гии. В результате исследования было установлено,
что из 589 больных с собственно психической пато-
логией (т.е. без пациентов с болезнями зависимо-
сти) у 123 (20,9%) имелась экзогенно-органическая
патология. 

3. Невыборочным методом изучена медицинская
документация всех подростков (307 чел.), получав-
ших помощь в дневном стационаре в течение двух
лет. В результате исследования оказалось, что у 105
(34,2%) из них фиксировались признаки экзогенно-
органических заболеваний.

4. Изучена распространенность проявлений экзо-
генно-органической патологии в подростковой
популяции. Исследовались ученики старших клас-
сов трех общеобразовательных школ и учащиеся
одного профессионального училища путем сплош-
ного анонимного анкетирования с помощью спе-
циально разработанной анкеты. Всего было иссле-
довано 498 подростков, судя по ответам которых, у
129 (25,9%) имелись признаки, позволяющие гово-
рить о наличии у них выраженных в большей или
меньшей степени органических поражений голов-
ного мозга. 

5. Проведено выборочное клиническое обследо-
вание 113 подростков, направленных для лечения в
дневной стационар участковыми психиатрами. В
результате его, у 79 (69,9%) из них обнаружена
экзогенно-органическая патология. 

6. Исследование структуры психических рас-
стройств у больных туберкулезом легких и психи-
ческими заболеваниями, пролеченных в течение
года в специализированной психиатрической боль-
нице (152 чел.), показало, что у 45 (29,6%) из них
имелись экзогенно-органические заболевания
головного мозга. 

Об актуальности экзогенно-органических забо-
леваний головного мозга говорит и их большой
удельный вес в структуре сочетанных форм психи-
ческой патологии:

1. Исследования значительных контингентов
больных алкоголизмом, осуществленные в разные
годы и в разных лечебно-профилактических учреж-
дениях (ЛТП, наркологические стационары, част-
ные клиники), показали, что у 45,0%–57,0% из них
алкогольная зависимость сочеталась с органиче-
скими поражениями головного мозга неалкоголь-
ной природы.

2. При клиническом выборочном исследовании
350 больных, наблюдающихся у неврологов и пси-
хиатров и диагностируемых в рамках невротиче-
ских (психогенных) заболеваний, обнаружено, что
у 20,0%–30,0% из них одновременно с неврозами
были и экзогенно-органические поражения голов-
ного мозга.

3. Изучена медицинская документация всех
больных трех врачебных участков психоневрологи-
ческого диспансера (2 379 чел.), в течение года
получавших консультативно-лечебную помощь

либо состоявших на диспансерном наблюдении. У
331 из них диагностировалась шизофрения. На
основании анализа документации с учетом как вра-
чебных диагностических заключений, так и содер-
жащихся в ней описаний признаков, отражающих
органическую патологию, было установлено, что из
общего числа больных шизофренией у 65 (19,6%)
человек имелись и экзогенно-органические заболе-
вания головного мозга. 

Утверждения об актуальности экзогенно-органи-
ческих заболеваний головного мозга, основанные
на приведенных выше сведениях об их распростра-
ненности, подчеркиваются полученными нами дан-
ными об их негативном влиянии на социальное
функционирование имеющих эти расстройства
больных:

1. Анализ относящихся к экзогенно-органиче-
ской патологии показателей в экспертной психиа-
трической практике по материалам военно-врачеб-
ной комиссии военного комиссариата Алтайского
края, Главного бюро МСЭ по Алтайскому краю и
отделения амбулаторной судебно-психиатрической
экспертизы Алтайской краевой клинической пси-
хиатрической больницы показал:

- у призывников, освобожденных от военной
службы по состоянию здоровья по психиатриче-
ским статьям, в разные годы заметное место
(13,3%, 12,7% и 13,5%) занимала органическая
патология, в которой доминировали экзогенно-ор-
ганические психические расстройства;

- среди лиц, впервые признанных инвалидами,
на долю больных экзогенно-органическими заболе-
ваниями пришлось в разные годы 25,1%, 27,8% и
22,9%, причем эти больные в своем числе были
близки к больным шизофренией (23,7%, 30,1% и
34,8%);

- из испытуемых, проходящих по уголовным
делам амбулаторную судебно-психиатрическую
экспертизу, 23,6% случаев составили лица с орга-
ническими формами патологии, среди которых пре-
обладали экзогенно-органические поражения
головного мозга.

2. В результате исследования 498 подростков
(методика его проведения приводилась выше) было
установлено, что у тех, кто после 9 класса продолжа-
ет обучение в старших классах школы (10-м и 11-м),
признаки экзогенно-органических заболеваний
головного мозга встречаются с меньшей частотой
(20,7%), чем у тех, кто стал обучаться в профессио-
нальном училище (33,3%). Отсюда напрашивается
аргументированное заключение о том, что выбор
формы обучения у подростков во многом зависит от
состояния их психического здоровья, наличия у них
экзогенно-органических поражений головного
мозга. В психиатрии традиционно признается поли-
морфный характер экзогенно-органических психи-
ческих расстройств. Больше того, в соответствии с
концепцией А.В.Снежневского о синдромообразо-
вании, сформулированной им в 1960 году и затем
вновь изложенной без каких-либо изменений [30],
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органическим заболеваниям головного мозга свой-
ственен «наибольший полиморфизм (наибольший
диапазон, круг синдромов)». И в этот круг автор
включил все известные психопатологические
состояния, встречающиеся в клинике по сути дела
всех известных нозологических форм – от неврозов
до шизофрении и эпилепсии. Причем отметим, что
в литературе не встречается каких-либо критиче-
ских оценок данной концепции. Тем не менее, в
свое время нами (Б.Н.Пивень) на основании мате-
риалов эпидемиологических и выборочных клини-
ко-катамнестических исследований было устано-
влено, что круг психических расстройств, вызы-
ваемых экзогенно-органическими поражениями
головного мозга, заметно ограничен [23]. Ряд про-
веденных нашим коллективом в последние годы
эпидемиологических и выборочных исследований
(часть результатов которых приводилась выше)
подтвердил обоснованность заключения об ограни-
ченном перечне расстройств, свойственных экзо-
генно-органическим заболеваниям.

В частности, анализ клинической структуры пси-
хических нарушений у 1 349 больных экзогенно-ор-
ганическими заболеваниями головного мозга,
выделенных из общей группы 4 949 пациентов,
показал следующее. У всех больных отмечены
выраженные в большей или меньшей степени про-
явления психоорганического синдрома. В заметном
числе случаев фиксировались депрессивные со-
стояния (25,6% больных) и разного рода эпилепти-
ческие пароксизмы (11,7%). В то же время у огра-
ниченного числа больных регистрировались такие
расстройства, как слуховой галлюциноз (4,7%),
бредовые синдромы (3,3%), аффективно-бредовые
(0,7%) и маниакальные (0,2%) состояния, ипохон-
дрические (1,5%) и обсессивные (1,1%) явления. 

Близкая к приведенной дифференциация пси-
хических расстройств, наблюдающихся при экзо-
генно-органических поражениях головного мозга,
по их частотным характеристикам обнаружива-
лась и при ряде выборочных клинических иссле-
дований. 

Наряду с изложенным, наши исследования сви-
детельствуют о том, что экзогенно-органическим
заболеваниям головного мозга не свойственны
кататонические и гебефренический синдромы, син-
дром психического автоматизма, синдромы нару-
шения сознания кроме сумеречного состояния.

Наши исследования показали, что наблюдаю-
щиеся при экзогенно-органических поражениях
головного мозга психические расстройства пред-
ставляют собой не просто ряд, набор психопатоло-
гических феноменов, а имеют достаточно четко
очерченную клиническую структуру. И эта струк-
тура определяется степенью зависимости психиче-
ских расстройств от органического поражения
мозга.

О разной степени зависимости говорит уже тот
факт, что расстройства, формирующие клиниче-
скую картину экзогенно-органических заболева-

ний, имеют, как показано выше, разные частотные
характеристики. 

Убедительные данные о дифференциации психи-
ческих расстройств, развивающихся при органиче-
ских формах патологии, по степени их зависимости
от органического поражения мозга были получены
также при помощи специально разработанного
нами метода [23], предусматривающего установле-
ние связи частотных параметров расстройств с
тяжестью повреждения мозга.

На основании установленной дифференциации
психических расстройств по степени их зависимо-
сти от органического поражения головного мозга
были выделены три их группы: I – психоорганиче-
ские; II – эпилептические и депрессивные; III – бре-
довые, галлюцинаторные, ипохондрические и
навязчивые.

Дадим пояснения по данным группам. Расстрой-
ства I группы обусловлены органическим пораже-
нием головного мозга и развиваются у всех боль-
ных экзогенно-органическими заболеваниями. Рас-
стройства II группы имеют определенную зависи-
мость от поражения мозга и возникают у части
больных. Расстройства III группы не имеют четкой
зависимости от органического поражения головно-
го мозга и развиваются у относительно небольшого
числа больных. При этом в генезе нарушений
третьей группы существенную роль, как показыва-
ют результаты наших исследований и данные ряда
авторов, играют наследственные и преморбидные
личностные факторы. 

Так называемые эндоформные расстройства,
отнесенные ко II и III группам (депрессивные, гал-
люцинаторные, бредовые), имеют определенные
черты своеобразия, отличающие их от расстройств,
свойственных эндогенным заболеваниям [23], что с
учетом как теоретической, так и практической зна-
чимости этого вопроса, может быть, следует рас-
смотреть в специальной публикации. 

Несмотря на заметное место экзогенно-органи-
ческих психических нарушений в общей структу-
ре психической патологии и то, что представления
о них прочно укоренились в отечественной пси-
хиатрии, для них не отведено специальных рубрик
в действующей официальной классификации
МКБ-10, что является, как мы уже неоднократно
писали, существенным ее недостатком. Так, поня-
тие «экзогенно-органический» вообще в ней не
содержится, а термин «психоорганический син-
дром» как термин включения «органический пси-
хосиндром» приводится без всякого описания
(дефиниции) только один раз в рубрике F07.9
«Органическое расстройство личности и поведе-
ния, обусловленное болезнью, повреждением или
дисфункцией головного мозга, неуточненное».
Тем не менее, сопоставление характеристик экзо-
генно-органических психических расстройств с
описаниями и комментариями этой классифика-
ции показывает, что они находят свое отражение в
ряде ее рубрик.
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Так, симптоматика ведущего в структуре экзо-
генно-органических поражений головного мозга
психоорганического синдрома звучит в таких ее
рубриках, как «Органическое эмоционально
лабильное (астеническое) расстройство», «Легкое
когнитивное расстройство», «Расстройство лично-
сти органической этиологии». Правда, названные
рубрики характеризуют описываемые в них состоя-
ния как самостоятельные психопатологические
феномены, в результате чего происходит расчлене-
ние единого симптомокомплекса, каким является
психоорганический синдром, что не может отвечать
в полной мере реальным клиническим задачам. 

Аналогичным образом с рубриками МКБ-10
могут быть соотнесены и обозначенные выше рас-
стройства II и III групп, входящие в структуру экзо-
генно-органических заболеваний. К примеру, это
F06.3 «Органические расстройства настроения
(аффективные)», F06.2 «Органическое бредовое
расстройство» и т.д. 

В результате наших исследований были выявле-
ны распространенные в повседневной врачебной
практике существенные недостатки как диагности-

ки экзогенно-органических заболеваний головного
мозга, так и лечебно-реабилитационных мероприя-
тий в отношении имеющих их больных, устранение
которых может заметно повысить эффективность
помощи больным. В частности, это пропуски в
диагностическом процессе не только отдельных
проявлений органической патологии, но и нередко
самих экзогенно-органических заболеваний. Во
многих случаях остаются без должного внимания
экзогенные патогенные факторы, вызвавшие болез-
ненные состояния. К примеру, нами накоплен боль-
шой фактический материал, свидетельствующий о
том, что многие лица, получившие травмы головы,
не получают в силу разных причин необходимой
помощи в остром периоде травматической болезни. 

В заключение отметим, что цель нашей публика-
ции заключалась не только в желании поделиться с
коллегами результатами наших исследований, но и,
самое главное, привлечь внимание специалистов к
экзогенно-органическим заболеваниям головного
мозга как одной из наиболее значимых проблем
психиатрии. И если хотя бы в чем-то удастся этого
добиться, будем считать нашу цель достигнутой. 
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SUMMING-UP THE RESULTS OF INVESTIGATIONS OF EXOGENOUS-ORGANIC BRAIN DISORDERS

B. N. Piven, I. I. Sheremetyeva, L. V. Leschenko, A. V. Plotnikov, A. A. Primochenok, 
I. D. Sanasheva, O. V. Sartakova, N. P. Smirnova

On the basis of review of literature and a number of own epidemiolo-
gical and selective clinical investigations, the authors provide a detailed
description of exogenous-organic brain disorders (exogenous-organic
mental disorders). The article contains definitions of pathology and data
concerning prevalence of these disorders in specific patient groups and in

general population. The authors describe the clinical structure of disorders
based on their dependence on organic brain damage. Medical and social
importance of this pathology in emphasized.

Key words: exogenous-organic disorders, mental disorders, structure,
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Начальные этапы почти 200-летнего периода
развития психиатрии в России представлены в ряде
исследований, в основном, научной деятельности
П.П.Малиновского и И.М.Балинского, которого
считают основоположником психиатрии в России.
В 1914 году Л.А.Прозоров [18] привлек внимание
исследователей к анализу самых ранних периодов
психиатрии XIX века. «Начальный период русской
психиатрии, несправедливо забытый, – по утвер-
ждению Л.А.Прозорова [18], – с психиатрической
стороны представлял в разных отношениях много
любопытного и почти не привлекал внимание
исследователей». Анализируя этот период,
Л.А.Прозоров [18] указывал, что в 1832 году
П.А.Бутковский защитил докторскую диссертацию
по психиатрии, а в 1834 году опубликовал первое в
России руководство по психиатрии «Душевные
болезни, изложенные сообразно началам нынешне-
го учения психиатрии в общем и частном, теорети-
ческом и практическом содержании». В этом же
году он был утвержден профессором Харьковского
университета по кафедре хирургии и душевных
болезней, которые преподавал в течение 10 лет. 

Л.А.Прозоров [18] в отношении И.М.Балинского
указывал, что он «еще при жизни получил почетное
звание – «отца русской психиатрии»; имеющий воз-
можность приложить свои силы в удобное время,
при благоприятном стечении обстоятельств, ...
заслонил собой более ранних скромных работников
на ниве русской научной и практической психиат-
рии». В связи с этим длительное время многочи-
сленные авторы считали, что основоположником
психиатрии и автором первого руководства по пси-
хиатрии в России является не П.А.Бутковский, а
И.М.Балинский, который после защиты в 1855 году
докторской диссертации по терапии «Conspectus
hystoricus in febris» в течение года читал курс дет-

ских болезней, а с 1857 года на вновь созданной
кафедре психиатрии начал преподавать душевные
болезни. В 1859 году были опубликованы его лек-
ции по психиатрии, которые многие психиатры
считают первым российским руководством.

Отдельные сведения указывают на то, что
И.М.Балинский и П.П.Малиновский боролись за
приоритет в российской психиатрии. Так, П.П.Ма-
линовский [12] в 1847 году опубликовал моногра-
фию «Помешательство, описанное так, как оно
является врачу в практике». В ней он, не анализируя
«Душевные болезни» П.А.Бутковского [2], подверг
их незаслуженной критике и в сносках с пренебре-
жением отзывался об авторе первого руководства по
психиатрии и первом университетском преподавате-
ле душевных болезней. При этом И.М.Балинский
[1] в «Лекциях по психиатрии» не упоминал ни
руководство по психиатрии П.А.Бутковского [2], ни
монографию П.П.Малиновского [12].

В течение длительного времени «Душевные
болезни» П.А.Бутковского [2], опубликованные в
1834 году, подвергались необоснованной критике
либо замалчиванию. Этому, в значительной мере,
способствовала недоброжелательная оценка со сто-
роны первых критиков, не имеющих медицинского
образования [5, 6, 19], которые обвиняли П.А.Бут-
ковского [2] в несостоятельности его материалисти-
ческих взглядов в отношении природы душевных
болезней и сложности их классификации. В после-
дующем, не познакомившись с «Душевными болез-
нями» П.А.Бутковского [2], отдельные психиатры
[12, 23, 26] подвергали его критике, частично пов-
торяя замечания первых рецензентов, а также пред-
ставляли его как сторонника грубых воздействий
по отношению к больным [11]. Начиная с середины
XX столетия, на приоритет П.А.Бутковского, как
первого университетского преподавателя психиат-
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рии в России, и его вклад в различные разделы кли-
нической психиатрии указывали А.О.Эдельштейн
[25], М.О.Гуревич [3], И.Ф.Случевский [22],
Д.Д.Федотов, [24], Г.В.Морозов [16], Н.М.Жариков
[9], а также А.Е.Двирский и C.C.Яновский [7]. 

Петр Александрович Бутковский родился в 1801
году в семье священника. Детские и юношеские годы
он провел в городе Харькове, где окончил Греко-ла-
тинскую коллегию. В 1818 году поступил в Санкт-
Петербургскую медико-хирургическую академию,
которую окончил в 1823 году. В последующем
П.А.Бутковский в течение 10 лет успешно служил
военным врачом в войсковых частях и госпиталях
российской армии, расположенных на территории
нынешней Финляндии. В свободное от службы время
вел широкую врачебную практику среди гражданско-
го населения. В этот период он проявил глубокий
интерес к изучению психиатрии [7]. 

В феврале 1830 года штаб-лекарь Петр Бутков-
ский обращается в конференцию медико-хирурги-
ческой академии в Санкт-Петербурге с просьбой о
публичной защите диссертации на латинском языке
«О нарушениях психической жизни вообще»,
содержание которой соответствовало общей пси-
хиатрии. Вследствие канцелярской волокиты, пло-
хих путей сообщения и других причин эта диссер-
тация была рассмотрена на конференции 3 декабря
1832 года. П.А.Бутковскому была присвоена сте-
пень доктора медицины, которая 24 декабря 1832
года была подтверждена в Гельсингфорском уни-
верситете в г.Або. Подтверждение ученой степени
за границей в те времена открывало более широкие
возможности научной карьере в России [7].

В 1833 году он оставил военную службу и начал
готовить к изданию руководство по душевным
болезням. По утверждению П.А.Бутковского разви-
тие психиатрии задерживалось тем, что в течение
нескольких столетий «психопатология преподава-
лась по догмам метафизики». Его не удовлетворяло
состояние разграничения душевных болезней в
начале 19 столетия, когда «все формы сих болезней
описывались под названием меланхолии и бешен-
ства». Он с сожалением отмечал отставание России
в развитии психиатрии и отсутствие учебника
душевных болезней. Написанию «Душевных
болезней» способствовало то, что он имел возмож-
ность «познакомиться со всеми психиатрическими
сочинениями иностранных авторов». «Наблюде-
ния, сделанные мною в продолжение десятилетних
практических занятий на службе, – отмечал
П.А.Бутковский, – убедили меня в преимуществе
системы, которой я следовал при начертании душе-
вных болезней».

В середине 1834 года вышло в свет руководство
П.А.Бутковского «Душевные болезни, изложенные
сообразно началам нынешнего учения психиатрии
в общем и частном, теоретическом и практическом
содержании» [2], состоящее из двух частей, объем
которых составляет 318 страниц. 15 ноября 1834
года его утвердили ординарным профессором

Харьковского университета по кафедре хирургии и
душевных болезней, которые он преподавал в тече-
ние 10 лет. До конца жизни он перерабатывал и
готовил к печати второе издание «Душевных болез-
ней». Умер П.А.Бутковский 21 ноября 1844 года на
43 году жизни от кровоизлияния в головной мозг. 

П.А.Бутковскому приходилось писать диссерта-
цию по психиатрии и «Душевные болезни» [2] в
сложных политических и идеологических условиях
конца 20-х и 30-х годов 19 столетия, сложившихся
после разгрома восстания декабристов 1825 года. В
этот период за «вольнодумство» и «губительный
материализм» профессора изгонялись из универси-
тетов [26]. В связи с этим свои научные воззрения
П.А.Бутковскому приходилось прикрывать рассуж-
дениями о Боге, о душе. 

В «Предуведомлении» к «Душевным болезням»
П.А.Бутковский [2] проявил себя как последователь
идей гуманного обращения и содержания душевно
больных, провозглашенных В.Киаруджи [28],
Й.Рейлем [33] и Ф.Пинелем [17]. Привлекая внима-
ние к ужасным условиям содержания «несчастных
страдальцев», он призывал: «Мы должны оказы-
вать всю нежность и сострадание к лишенным ума,
не заключая сих несчастных творений, как преступ-
ников, в подвалы, темницы». О его гуманном отно-
шении к душевно больным свидетельствует описа-
ние устройства психиатрической больницы и усло-
вий содержания в ней. Возбужденных больных он
рекомендовал оставлять свободными, так как раз-
дражение от «насильства» приводит к чрезмерному
возбуждению. Он выступал против того, чтобы
больные были представлены грубым людям.

В первом томе «Душевных болезней», в главе
«Исторические сведения о душевных болезнях»
П.А.Бутковский [2] представил на 38 страницах
многочисленные литературные источники, которые
охватывают период за 1482 год до Рождества Хри-
стова и кончая 1830 годом. Каждая из приводимых
работ сопровождается краткой характеристикой.
Эта уникальная библиографическая сводка не утра-
тила значения для исследователей и в настоящее
время.

Рассмотрению общей психопатологии предше-
ствует глава «О жизни вообще», где автор излагает
естественно-научные воззрения, которые наиболее
важны для понимания причин происхождения и
развития психических заболеваний. «Природа,
находящаяся в беспрестанном движении, предста-
вляет неизмеримое пространство жизненности,
никогда не останавливающееся и сопровождаемое
всегдашним изменением вещей. Она обнаружива-
ется бесконечным самодвижимым орудием (орга-
низмом). ...Таким образом, – подчеркивает П.А.Бут-
ковский [2], – все от малейшего до величайшего
существа состоят во взаимном действии и зависи-
мости» (т. I, c. 1).

На основе сопоставления мозга у представителей
животного мира и человека П.А.Бутковский [2] при-
ходит к выводу о роли эволюции в формировании
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головного мозга: «Человеческий мозг, как чистей-
шее и прекраснейшее изображение органической
природы, – подчеркивает автор, – представляет в
себе и высочайшее пластическое произведение».
Позднее Г.Модзли [15] в том же аспекте и почти в
тех же выражениях говорил о человеческом мозге
как об эволюционном продукте природы. 

П.А.Бутковский [2] указывает, что для точного
познания душевных расстройств нужны психологи-
ческие сведения нормальных проявлений душе-
вных способностей. Источником и основой позна-
ния являются ощущения. «Все впечатления, дей-
ствующие посредством органов чувств, все идеи,
рождающиеся в нас, оставляют следы свои в памя-
ти, которая имеет тесную связь с органическим
существом мозга» (т. I, с. 16). Описывая деятель-
ность афферентных и эфферентных функций нер-
вной системы, автор приходит к заключению:
«Посему мозг есть центр нервной системы, воспри-
нимающий орган всех чувствований и источник
произвольного движения» (т. I, с. 13). 

Взаимосвязь ощущений и понятий П.А.Бутков-
ским [2] представлена так: «Все, что ощущено чув-
ствами, приводится в какой-либо вид или образ,
соответствующий понятиям» (т. I, с. 10). Мысли-
тельный процесс как сочетание идей, по мнению
автора, «зависит от того, что существующие прежде
или последующие ряды впечатлений оставлены в
органическом существе мозга, ...так что, когда душа
обращает внимание на какой-либо вид, то все эти
черты его обнаруживаются в припоминании»
(т. I, с. 17). С помощью ума или размышления «ис-
пытывается все ощущаемое чувствами и приведен-
ное в некоторый образ. Способность эта сопровож-
дается памятью, с помощью которой сохраняются в
душе предшествующие чувствования и помышле-
ния» (т. I, с. 10). Под волей автор понимает «произ-
вольную способность души, посредством которой
она стремится совершить что-либо в соответствии с
предполагаемым результатом» (т. I, с. 11).

По мнению П.А.Бутковского [2], для познания
психических расстройств нужны психологикофи-
зиологические исследования. Им впервые с физио-
логических позиций описан феномен общего или
темного чувства (выделено П.А.Бутковским). В
последующем И.М.Сеченов [20, 21] представлял
результаты физиологических исследований этого
феномена, не ссылаясь на автора, описавшего его.
П.А.Бутковский [2] пытался объяснить некоторые
особенности поведения психически больных с
физиологических позиций. В связи с этим в середи-
не 20 века Г.Ю.Малис [13] указал на приоритет
П.А.Бутковского [2] в описании общего или «тем-
ного чувства», а также формирования физиологиче-
ского направления в психиатрии.

П.А.Бутковский [2] первым отметил эмоциональ-
ные нарушения при изменениях в сердце и полост-
ных органах. «Болезни сердца сопровождаются
угрюмостью, тоскою, робостью, унылостью, даже
до пренебрежения жизнью» (т. I, с. 21). Он одним из

первых отметил наличие у больных туберкулезом
легких, даже в далеко зашедших случаях, эйфории
и оптимизма. Эти факты позволяют считать его
основоположником психосоматического направле-
ния в психиатрии.

На ранних этапах развития психиатрии важное
значение имело четкое описание психопатологиче-
ских терминов. П.А.Бутковский [2] на 11 лет раньше,
чем В.Гризингер [4] указал, что «мозг составляет
главный орган всех умственных способностей и дей-
ствий, а при душевной болезни поражается преимуще-
ственно орган умственной сферы – мозг» (т. I, с. 15).
Он дал четкое определение душевного здоровья и
болезни. Душевным здоровьем П.А.Бутковский [2]
называл ту гармонию душевных явлений или то
состояние душевной жизни, в котором человек сво-
бодно владеет «всеми отправлениями и действиями
души» (т. I, с. 25). Из этого определения психиче-
ского здоровья им выводится понятие душевной
болезни. «Болезнь душевная есть то состояние, при
котором теряется ... владычество над всеми или над
некоторыми только отправлениями психической
жизни. ...При всяком душевном страдании внутрен-
не расстроились ...ум, воображение, память, сила
чувствования и вожделения, ...поражается гармо-
ния духовной жизни» (т. I, с. 25). «Патогномониче-
ский признак всех душевных расстройств... состоит
в неправильности силы суждения, в ложном чув-
ствовании и порочном стремлении желательной
силы» (т. I, с. 33).

Автор описывал признаки отграничения помеша-
тельства от алкогольного делирия, опьянения алко-
гольного или от «одурманивающих средств». По его
мнению, «нельзя называть безумными, кои подвер-
гаются бреду в горячках, безумствуют от вина, оду-
ряющих средств, ... хотя они и лишаются на нес-
колько часов употребления свободы и самоведения»
(Т. I, с. 26). Лиц, находящихся в этих психотических
состояниях, П.А.Бутковский [2] рекомендовал назы-
вать «безумствующими» (т. I, с. 26). К больным
помешательством он относил только тех, которые
подвергаются долговременной «потере самоведения
и свободного назначения, и бред произведен не ско-
ропреходящими влияниями» (т. I, с. 26). 

В главе «Явления в душевных болезнях вообще»
при описании расстройств восприятий П.А.Бутков-
ский [2] отмечает: «Обманы чувств (hallucinaciones)
случаются почти при всех формах психических
болезней и распространяются либо на все чувства
вместе, либо на одно какое-нибудь». Слуховые гал-
люцинации «частейшее явление у этих больных. ...
Больные часто слышат голоса, ... ведут переговоры.
Они приписывают тон сих голосов своим родствен-
никам, друзьям, соседям или неприятелям, разгова-
ривают с ними с веселостью, нежностью, содрога-
нием или состраданием и слышат эти голоса с
высоты, сквозь стену, под полом, преследуют их»
(т. I, с. 46, 47).

Галлюцинации вкуса и запаха реже наблюдаются у
душевно больных. «Больные ощущают другой вкус
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пищи, нежели он действительно бывает, или слышат
запах таких вещей, которые вовсе не существуют» (-
т. I, с. 47). Среди галлюцинаций зрения П.А.Бутков-
ский [2] описывал такие, когда «показывают стра-
дающим субъектам предметы, которые …находятся
вне сферы их зрения» (т. I, с. 46). Локализация галлю-
цинаторных образов за пределами «чувственного
поля» данного рецептора является характерным
признаком галлюцинаторных расстройств, которые
во втором десятилетия 20 века E.Bleuler [27] назвал
экстракампинными галлюцинациями и отметил их
специфичность для шизофрении.

Кроме того, П.А.Бутковский [2] описывал иллю-
зии ложного узнавания. В этих случаях больные «не
узнают ни родственников, ни друзей, даже почитают
их посторонними ... и, напротив, в незнакомых нахо-
дят родителей, друзей или приятелей» (т. I, с. 46). В
этих клинических проявлениях, выражающихся в
нарушении идентификации людей, легко обнаружи-
ваются два варианта симптома Капгра, которые J.Vie
[35] в 1930 году обозначил как симптом положитель-
ного и отрицательного двойника.

В главе «Явления в душевных болезнях вообще»
представлены также «неправильности общего чув-
ствования, ... дающие повод больным к ложному
понятию касательно собственного их тела». «У
больных бывают изменения восприятия схемы
своего тела, – отмечал П.А.Бутковский [2], – им
кажется, что все тело или отдельные части его
(голова, конечности и прочее) становятся необычай-
но легкими или очень тяжелыми, увеличенными или
уменьшенными, или вовсе исчезают» (т. I, с. 46). Эта
психопатологическая характеристика соответствует
расстройству схемы тела, которому в 1948 году
Р.И.Меерович [14] дал следующее определение: «-
Под расстройством схемы тела мы понимаем пере-
живания несоответствия между ощущением, полу-
чаемым от того или иного органа, и тем, как этот
орган ранее был отражен в сознании» (с. 80). При
этом Р.И.Меерович [14] указывал, что учение о «-
схеме тела» и ее расстройствах возникло всего
лишь несколько десятков лет назад. В 1949 году
М.О.Гуревич [3] отмеченные расстройства называл
нарушениями восприятия схемы тела и относил их
к психосенсорным расстройствам.

П.А.Бутковский [2] описывал расстройства
мышления, когда больные «забывают все прочие
обязанности и предаются умственным напряже-
ниям, такой субъект становится развязным, пред-
ставляется глубокомысленным» (т. II, с. 51). По
утверждению Л.Б.Дубницкого [8], эти психопатоло-
гические расстройства соответствуют феномену
«философической интоксикации», описанному в
1924 году Th.Ziehen.

У больных, страдающих бешенством, соответ-
ствующим параноидной шизофрении [7], П.А.Бут-
ковский [2] отмечал состояния, при которых «чув-
ствования, мысли и склонности обнаруживаются
без связи и порядка» (т. II, с. 4). Отмеченные психо-
патологические расстройства, описанные П.А.Бут-

ковским [2], соответствуют понятию интрапсихиче-
ской атаксии, описанному в 1909 году E.Stransky
[34] при раннем слабоумии.

После Haslam [30] П.А.Бутковским [2] предпри-
нято выделение отдельных клинических проявле-
ний синдрома психического автоматизма. Автор
указывал, что «многие уверяют, что непреодолимая
сила владеет их умом» (т. II, с. 104). Эти и другие
проявления психического автоматизма в 1890 году
детально описаны В.Х.Кандинским [10].

На 40 лет раньше, чем K.Kahlbaum [32], П.А.Бут-
ковский [2] представил описание люцидной катато-
нии в сочетании с каталепсией. «Больной делается
совершенно бездейственным, лежит целый день в
постели, совершенно не шевелится, ничего не гово-
рит, хотя и находится в памяти». Он не выявляет
никаких желаний и побуждений, «никакие увещания,
никакие просьбы, никакие угрозы не трогают его и не
возбуждают к какой-либо деятельности: он ничего не
может желать, … не противится ничему и может
быть сгибаем подобно свинцу» (т. II, с. 152, 153).

П.А.Бутковский подробно изложил клинику сон-
ного состояния, которое характеризуется пережива-
ниями фантастического характера с потерей ощу-
щения времени, частичной амнезией, «сбивчивыми
воспоминаниями... моментов болезненного состоя-
ния так, как бы после настоящего сна, которые
нельзя припомнить» (т. II, с. 86). Эти описания
соответствуют онейроидным расстройствам созна-
ния, которые в 1777 году выделял W.Cullen [29] под
названием ониродинии или состояния сноподобно-
го помрачения сознания. В последующем В.Х.Кан-
динский [10] представлял красочные описания этих
расстройств.

П.А.Бутковский [10] в 1834 году описал нозоло-
гические принципы в психиатрии, опередив почти
на 30 лет выделение таковых в 1863 году
K.Kahlbaum [31]. В главе «Нозология душевных
болезней» автор подчеркивал: «Душевные болезни,
так же как и телесные, имеют свои предвестники,
свое течение, свои переходы и исходы» (ч. I, с. 63,
64). Вопрос о дебюте заболевания им рассматрива-
ется не только во взаимосвязи с темпом, скоростью
и силой воздействия экзогенного фактора, но и
индивидуальными особенностями личности. Нача-
ло помешательства проявляется иногда внезапно,
особенно это наблюдается в случаях, когда оно
вызывается сильно действующими причинами. В
других же случаях ему предшествуют различные
предвестники, которые определяются особенностя-
ми субъекта и болезнетворной причиной. Нередко
образованию болезни предшествуют «господству-
ющие идеи», которые определяют «разные замы-
слы». Кроме того, до начала заболевания «часто
также изменяются привычки, склонности, чувство-
вания и страсти».

Рассматривая течение (typus) сумасшествия,
П.А.Бутковский [2] указывал, что оно бывает «либо
непрерывное (vesania continua), имеющее обыкно-
венно правильное течение и известное продолже-
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ние; либо послабляющее (v. remittens), в продолже-
ние которого в известное время отмечается явное
уменьшение припадков; либо перемежающее
(v. intermittens), которое... возвращается с правиль-
ными или неправильными перемежками» (т. I,
с. 64). Эти типы течения им выделялись при изло-
жении различных психозов. 

П.А.Бутковский [2] первым в психиатрии прив-
лек внимание к сочетанным психозам, а также к
взаимоотношению психозов с соматическими забо-
леваниями. «Соматические сопряжения оказывают
на психическое расстройство более или менее
явственное влияние. … Сопряжение душевных
болезней с падучею болезнью неблагоприятно», –
что в последующем подчеркивал В.Гризингер [4]. 

В главе «О предсказании в душевных болезнях
вообще» П.А.Бутковский [2] рекомендует обращать
внимание на образование, сословие, возраст начала
болезни, ее продолжительность, пол, факторы,
предшествующие болезни, соматическое состояние,
сопряжение с соматическими и душевными болез-
нями. Им впервые отмечено благоприятное влияние
соматических заболеваний на течение психозов.

Систематика душевных болезней, созданная
П.А.Бутковским [2], основывалась на анатомо-фи-
зиологических представлениях и концепции гипер-
стении-астении. В отношении этой классификации
в «Предуведомлении» автор отмечал, что наблюде-
ния, сделанные им на протяжении десятилетних
практических занятий, убедили его в преимуществе
системы, которой он следовал при начертании
душевных болезней. Анализируя психиатрические
систематики первой половины 19 века, Д.Д.Федо-
тов [24] указывал, что уровень классификации
J.Esquirol и П.П.Малиновского значительно ниже,
чем анатомо-физиологическая классификация
душевных болезней, предложенная П.А.Бутков-
ским. 

Таким образом, основоположником психиатрии в
России, автором первого руководства по психиат-
рии «Душевные болезни» (1834) является профес-
сор П.А.Бутковский, который впервые с 1834 по
1844 год преподавал душевные болезни в Харьков-
ском университете. Он был сторонником естествен-
но-научных воззрений и внес значительный вклад в
общую психопатологию.
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Статья посвящена анализу и оценке роли и
места П.А.Бутковского в истории российской пси-
хиатрии. В ней автор стремится к восстановлению
исторической справедливости по отношению к
этому психиатру XIX столетия. На основании ана-
лиза некоторых высказываний П.А.Бутковского,
сделанных им в опубликованном в 1834 году учеб-
нике по психиатрии с приведением многочислен-
ных цитат, автор рецензируемой статьи обосновы-
вает приоритет П.А.Бутковского в развитии отече-
ственной психиатрии, показывает его первона-
чальный вклад в разработку некоторых разделов
общей психопатологии, который был якобы недо-
оценён его современниками и затем предан забве-
нию. Автор статьи решительно возражает против
необоснованной критики учебника (руководства)
П.А.Бутковского со стороны некоторых психиа-
тров того и последующего времени и в заключе-
нии статьи объявляет П.А.Бутковского основопо-
ложником психиатрии в России, лишая таким об-
разом И.М.Балинского этого звания. Насколько
такое заключение является обоснованным? К
сожалению, в статье нет анализа критических вы-
сказываний в адрес учебника П.А.Бутковского со
стороны П.П.Малиновского и Т.И.Юдина, как и
нет веских аргументов против них. Т.И.Юдин,
признанный авторитет в области истории отече-
ственной психиатрии, писал, что учебник
П.А.Бутковского полон «пристрастия к метафизи-
ке, излишнему мудрствованию, выспренности,
замысловатости и кудреватости гипотез». Как бы
имея в виду это замечание Т.И.Юдина, автор
статьи утверждает, что в связи с гонениями цар-

ской власти за «вольнодумство» и «губительный
материализм» свои научные воззрения П.А.Бут-
ковскому приходилось прикрывать рассуждения-
ми о Боге, о душе. Подобная аргументация являет-
ся неубедительной.

П.П.Малиновский в своё время указал на то, что
П.А.Бутковский писал свой учебник на основе зна-
комства с психиатрическими сочинениями других
авторов при недостаточном личном изучении пси-
хически больных. В рецензируемой статье ничего
не говорится о клинико-психопатологических
исследованиях и наблюдениях П.А.Бутковского, о
его лечебно-диагностической работе в психиатри-
ческой больнице. Из приведенных данных видно,
что научная обоснованность ряда положений и
суждений П.А.Бутковского вызывала определённые
сомнения у видных психиатров. Способ аргумента-
ции в защиту приоритета П.А.Бутковского на осно-
ве изолированных цитат из его учебника вне обще-
го целостного контекста является, как известно,
ущербным. Необходимо более широкое обсужде-
ние психиатрической общественности в целях
объективной оценки ситуации для вынесения аргу-
ментированного заключения.

Несмотря на сделанные замечания, статья
А.Е.Двирского представляет интерес для россий-
ских и украинских психиатров, она может быть
рекомендована к публикации в журнале «Социаль-
ная и клиническая психиатрия». Было бы целесооб-
разно наряду со статьей привести мнение рецензен-
та или редакции журнала.

Профессор Ю.И.Полищук
(Москва)
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XV съезд психиатров России, включающий ука-
занные выше конференции, состоялся в соответ-
ствии с Приказом № 944 от 02.01.2010 года Мини-
стерства здравоохранения и социального развития
РФ 9–12 ноября 2010 года в Москве в помещении
гостиницы «Космос». Всего на съезде присутство-
вало 1 732 человека. 

На пленарном заседании при открытии съезда
среди выступивших с приветствиями следует отме-
тить начальника Управления Минздравсоцразвития
В.А.Егорова, заместителя начальника Управления
Росздравнадзора А.С.Карпова и председателя Евро-
пейской Ассоциации психиатров профессора
Г.Ю.Меллера, который кроме того выступил на
съезде с лекцией. Было проведено также награжде-
ние грамотами Российского общества психиатров
за активность в совершенствовании психиатриче-
ской помощи ряда региональных психиатрических
служб и психиатрических учреждений, а также
молодых ученых.

Актуальность обсуждаемых проблем привлекла
не только значительное число участников съезда,
но и обусловила насыщенность регламента:
состоялось 25 заседаний, включая указанные кон-
ференции, посвященных различным аспектам
состояния психиатрической помощи, терапии, реа-
билитации, наркологии, психотерапии, медицин-
ской психологии, детско-подростковой психиатрии,
геронтопсихиатрии, судебной психиатрии, отдель-
ным диагностическим формам и наиболее значи-
мым проблемам психиатрической науки и практи-
ки; более частные вопросы стали предметом обсуж-
дения на 14 симпозиумах и круглом столе.

Большая социально-медицинская значимость
проблем психиатрии связана с тем, что по данным
Всемирной ассоциации психиатров 25% населения
в течение жизни подвержены психическим заболе-
ваниям. Наряду с определенными позитивными
переменами в отечественной психиатрии (переход
от преимущественно биологической модели к поли-
профессиональному, бригадному с участием не

только врачей-психиатров, но также психотерапев-
тов, психологов, специалистов по социальной рабо-
те и социальных работников подходу к оказанию
помощи и к формированию общественно ориенти-
рованной психиатрии, кроме того разработка и вне-
дрение во многих региональных службах, помимо
психофармакотерапии, методов психосоциальной
терапии и психосоциальной реабилитации) был
отмечен и ряд серьезных недостатков. Они касают-
ся прежде всего внебольничного оказания помощи,
связаны с дефицитом врачей-психиатров, что осо-
бенно сказывается в диспансерной сети, снижени-
ем активности диспансерного наблюдения при воз-
росшем с 90-х годов контингенте психически боль-
ных, до сих пор неукомплектованностью ставок
специалистов по социальной работе и социальных
работников, недостатками в лекарственном обеспе-
чении и др. Все это обусловливает высокий уровень
госпитализации, чрезмерную длительность пребы-
вания больных в стационарах, высокую повтор-
ность помещения в стационар (каждый пятый
выписанный из стационара вновь госпитализирует-
ся в том же году, а больные шизофренией – почти
каждый третий), большинство психиатрических
учреждений с 90-х годов лишились специализиро-
ванных реабилитационных подразделений. В то же
время с 1990 года происходит активное сокращение
коечного фонда, сокращено 46505 коек, то есть
четвертая часть всех коек страны. При этом нару-
шено обязательное правило: сокращение коечной
обеспеченности должно сопровождаться развитием
внебольничных служб. Однако разработанные
новые формы внебольничной помощи и доказав-
шие свою эффективность в ряде регионов, уже
вошедшие в документ «Порядок оказания психиа-
трической помощи» до сих пор не утверждены.

Важным является то, что разработаны протоколы
и стандарты ведения больных с психическими рас-
стройствами, однако при обсуждении на съезде
высказывались опасения, что некоторые важные
процедуры и методы не внесены в них из-за отсут-
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ствия соответствующих кодов в номенклатуре
работ и услуг в здравоохранении; исправление
этого положения нельзя откладывать. На съезде
прозвучала озабоченность психиатров некоторыми
намечавшимися изменениями условий и оплаты
труда специалистов психиатрических и наркологи-
ческих учреждений. 

Нашла отражение в работе съезда проблема клас-
сификации психических расстройств. Предвари-
тельно была проделана большая работа по подго-
товке предложений российских психиатров к разра-
ботке МКБ-11. Обсуждались проблемы организа-
ции психиатрической помощи в общемедицинской
сети, вопросы организации психиатрической помо-
щи в регионах, клинико-организационные аспекты
психосоматики, совершенствования деятельности
психиатрических учреждений. Докладывался опыт
новых организационных форм психиатрической
помощи.

Специальное заседание было посвящено пробле-
мам наркологии и организации наркологической
помощи. При анализе состояния наркологической
помощи отмечено уменьшение числа государствен-
ных наркологических кабинетов и наркологических
коек, а также числа обращающихся за наркологиче-
ской помощью, числа алкогольных психозов. Тре-
вожащими являются цифры ВИЧ-инфицированных
больных наркоманией – 13,2%. Существует пробле-
ма долгосрочной реабилитации лиц, страдающих
алкоголизмом. Был заслушан опыт и обсуждался
метод с социально-ориентированным подходом к
лечению лиц с зависимостью. Заслушано сообще-
ние о распространенности наркологической патоло-
гии среди пациентов многопрофильной больницы:
госпитализация 20% пациентов связана со злоупо-
треблением алкоголя, с этим связаны также расхо-
ды 9% бюджета больницы, у 47% умерших обнару-
жена алкогольная висцеропатия. В докладах нашла
отражение роль алкоголя в суицидальных действи-
ях, обсуждались вопросы понимания патологиче-
ского влечения, в том числе обращено внимание на
прочность неосознаваемых ассоциативных связей,
что важно для предупреждения рецидивов влече-
ния. Приводились данные анкетирования учащих-
ся, существенные для профилактической работы с
этой группой населения. 

Важное место в проблематике съезда занимали
проблемы расстройств аффективного спектра как
самой распространенной психической патологии.
Вопросы клиники и терапии, в том числе в общеме-
дицинской практике депрессий, тревожных и бипо-
лярных, а также соматоформных расстройств
обсуждались на ряде секций и симпозиумов. Осо-
бое внимание уделено диагностике и возможностям
терапии в первичной медицинской сети, а также
современной дифференцированной терапии тре-
вожных расстройств и лечению больных с рези-
стентными депрессиями.

На секции по терапии обсуждались вопросы
интолерантности к психофармакологическому

лечению, способы ее преодоления, включая приме-
нение нелекарственных методов. Доклады касались
нежелательных нейроэндокринных и нейрометабо-
лических нарушений, возникающих в процессе
антипсихотической терапии. Среди немедикамен-
тозных методов сообщения были посвящены тран-
скраниальной магнитной стимуляции, электросудо-
рожной, нейрофидбека, квантовой терапии. Значи-
тельная часть докладов касалась фармакотерапии
шизофрении и аффективных расстройств; подчер-
кивалось значение биопсихосоциального подхода.

На секции детско-подростковой психиатрии
ведущими были несколько проблем: профилактика
пограничных психических расстройств у детей и
подростков и принципы психосоциальных лечебно-
реабилитационных подходов в детской психиатрии.
Наиболее дискуссионной была тема, касающаяся
оказания лечебно-реабилитационных мероприятий
в условиях образовательной среды (этические, пра-
вовые, экономические вопросы, эффективность
специализированной помощи).

Геронтопсихиатрическая секция обсуждала про-
блемы пограничной геронтопсихиатрии, поздних
депрессий и тревожных расстройств, деменции
позднего возраста, некогнитивных расстройств при
атрофических и сосудисто-атрофических демен-
циях. На симпозиумах были представлены данные
о значительной распространенности деменций поз-
днего возраста и фармакотерапевтических походах
к их лечению.

На секционном заседании, посвященном органи-
ческим психическим расстройствам и эпилепсии,
были поставлены нерешенные вопросы о нозологи-
ческой самостоятельности органического психиче-
ского расстройства и показаны существующие про-
тиворечивые подходы к оценке данного диагноза. В
докладах были освещены факторы риска развития
психических расстройств при эпилепсии, мнести-
ко-интеллектуальных нарушений, обсуждались
проблемы фармакотерапии больных эпилепсией.
Рассмотрены проблемы психопатологии черепно-
мозговых травм в прогностическом и реабилита-
ционном аспектах.

Анализ состояния клинической психотерапии и
перспективы ее развития стал предметом обсужде-
ния на съезде, были рассмотрены разные ее аспек-
ты и применение при различных психических нару-
шениях.

Значительное внимание было уделено судебной
психиатрии и профилактике общественно опасных
действий лиц с психическими расстройствами.
Подчеркивалась острота проблемы, учет факторов
риска и профилактика повторных общественно
опасных действий, совершенствование психос-
оциальной реабилитации лиц, находящихся на при-
нудительном лечении, в том числе амбулаторном и
пр. Особое внимание уделено проблеме сексуаль-
ного насилия над детьми и подростками, реабили-
тационным программам для осужденных с рас-
стройствами личности.
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По важной проблеме нейрореабилитации боль-
ных с последствиями инсульта, черепно-мозговых
травм и других заболеваний центральной нервной
системы обсуждались методологические пробле-
мы, в том числе стандарты оказания помощи, оцен-
ка клинической практики в аспекте доказательной
медицины, психопатологические расстройства при
этих нарушениях центральной нервной системы:
постинсультная апатия, психопатологические
маски острого нарушения мозгового кровообраще-
ния и др.

Одно из секционных заседаний было посвящено
вопросам сексологии и сексопатологии.

На секции по суицидологии (уровень суицидаль-
ности в России остается высоким – 26,7 на 100 тыс.
чел. нас.) были обсуждены проблемы организации
суицидологической помощи; указывалось на
необходимость национальной программы по пре-
венции суицидов.

На секции по биологической психиатрии обсуж-
дались данные патогенетических механизмов пси-
хических расстройств, в том числе отражающие
новые направления исследований: патофизиологи-
ческие механизмы первого эпизода, молекулярно-
генетические и нейроморфологические подходы к
изучению шизофрении.

Секция клинической психологии была посвяще-
на обсуждению проблемы посттравматических
стрессовых состояний. Обзор современного состоя-
ния проблемы показал, что важнейшим направле-
нием исследований является поиск ресурсов и
выявление особенностей личностей, устойчивых к
стрессовым воздействиям. Были предоставлены
также данные исследований у участников локаль-
ных конфликтов, проблемы их социальной и психо-
логической реабилитации. Кроме того, значитель-
ное внимание было уделено психодиагностике и
методам психологической работы с больными и
персоналом психиатрических клиник. Практически
важным было сообщение, посвященное проблеме
нарушения принципов комплексной диагностики
умственной отсталости в системе интернатных
учреждений, что ведет к систематическому наруше-
нию прав детей.

Одной из центральных проблем, обсуждавшихся
на съезде, было состояние последипломного обра-
зования по психиатрии. На пленарном заседании
был заслушан доклад о необходимости организа-
ции непрерывного последипломного образования.
Эта давно назревшая проблема обсуждалась также
на секционном заседании. Поднимались вопросы
дефицита и текучести кадров, необоснованности
снятия лечебной нагрузки с преподавателей,
необходимости развития новых форм обучения и
формирования учебных стандартов и программ по
психиатрии, обучения психиатрии врачей общего
профиля, обращения внимания на бедственное
положение молодых врачей, обучающихся в орди-
натуре и аспирантуре, получающих стипендию, не
соответствующую возможностям проживания.

На одном из пленарных заседаний был заслушан
отчетный доклад председателя Правления Россий-
ского общества психиатров, профессора В.Н.Крас-
нова, который отметил, что широкий круг вопро-
сов, которыми занималось общество за 5-летний
период, демонстрируют названия Пленумов Пра-
вления, проводившиеся совместно с конференция-
ми и совещаниями главных специалистов террито-
рий: в 2006 году – «Современные подходы к упра-
влению качеством деятельности психиатрических и
судебно-психиатрических служб страны» (г.Санкт-
Петербург) и «Современные принципы терапии и
реабилитации психически больных», в 2007 году –
«Права пациентов и специалистов психиатриче-
ских учреждений» с участием Краснодарского кра-
евого общества психиатров и «Взаимодействие
науки и практики в современной психиатрии»
(г.Москва), в 2008 году – «О работе кафедр пси-
хиатрии, наркологии, клинической психологии»
совместно с конференцией «Психическое здоровье
и общественная безопасность» (г. Екатеринбург), а
также «О классификации психических и поведен-
ческих расстройств и участие российских психиа-
тров в подготовке МКБ-11» и конференция «Реали-
зация подпрограммы «Психические расстройства»
Федеральной целевой программы «Предупрежде-
ние и борьба с социально значимыми заболевания-
ми» (г. Москва). В 2009 году – «Медико-социаль-
ные приоритеты сохранения психического здоровья
населения России» и «Роль психотерапии в совре-
менном развитии психиатрической помощи»
(г. Петрозаводск), а также «Взаимодействие спе-
циалистов при оказании помощи при психических
расстройствах». Эта конференции проходила сов-
местно с Восточно-европейским конгрессом по
психиатрии (г. Москва).

В 2010 году проведены конференция по психоэн-
докринологии, а также региональный конгресс Все-
мирной психиатрической ассоциации «Традиции и
инновации в психиатрии» (г. Санкт-Петербург).
Такие масштабные мероприятия, как оба междуна-
родных конгресса по психиатрии, впервые органи-
зовывались в нашей стране, что способствовало
налаживанию и укреплению связей на международ-
ном уровне, повышению значимости российской
психиатрии. Проведено также совещание по клас-
сификации психических и поведенческих рас-
стройств в русскоязычных странах совместно с
Департаментом ВОЗ.

Заседание Президиума Правления общества
регулярно проводилось в различных городах стра-
ны – Рязани, Пензе, Казани, Санкт-Петербурге. 

Большое внимание уделялось подготовке моло-
дых ученых. Проведено 6 школ молодых ученых, в
том числе одна англоязычная. В плане совершен-
ствования психиатрической помощи большое вни-
мание уделялось развитию полипрофессионально-
го, бригадного подхода, а также новым организа-
ционным формам, развитию взаимодействия пси-
хиатров с первичной медицинской помощью и
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специалистами других разделов медицины, улуч-
шению условий оказания помощи и выполнения
законодательных норм.

В докладе поставлен ряд принципиальных
вопросов: ущемление прав работников психиатри-
ческих учреждений; неразработанность системы
страховых профессиональных рисков в психиат-
рии; угроза ограничения льгот, связанных с опасно-
стью труда в связи с предполагаемой аттестацией
рабочих мест; отсутствие системы сертификации и
аттестации клинических психологов, социальных и

других специалистов, работающих в психиатриче-
ских учреждениях и др. Поставлена задача ревизии
существующего устава общества, более широкой
активации его членов и др.

После обсуждения работы общества, которая
признана удовлетворительной, состоялись выборы.
На следующий 5-летний срок Председателем Рос-
сийского общества психиатров избран директор
Санкт-Петербургского научно-исследовательского
психоневрологического института им.В.М.Бехтере-
ва, профессор Г.Н.Незнанов. 
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В декабре 2010 года исполнилось 70 лет видному
отечественному психиатру, профессору, доктору
медицинских наук, заслуженному врачу РФ, заве-
дующему межфакультетской кафедрой психиатрии и
медицинской психологии Российского государствен-
ного медицинского университета И.И.Сергееву.

И.И.Сергеев после окончания в 1964 году Второ-
го Московского медицинского института им.
Н.И.Пирогова окончил клиническую ординатуру,
аспирантуру, в 1968 году защитил кандидатскую
диссертацию. Работал ассистентом кафедры. После
защиты в 1984 году докторской диссертации на
тему «Психогенные заболевания с началом в поз-
днем возрасте и их терапия» в 1987 году получил
звание профессора. В 1988 году стал профессором
кафедры, а в 1993 году возглавил кафедру психиат-
рии и медицинской психологии РГМУ, которой
заведует по настоящее время. 

Под руководством И.И. Сергеева тематика науч-
ных исследований кафедры существенно расшири-
лась. Наряду с традиционными работами по погра-
ничной психиатрии, все большее внимание стало
уделяться проблемам общей психопатологии, кли-
нике и терапии расстройств шизофренического
спектра, сравнительно-возрастной психиатрии. Под
его руководством изучены  феноменология, дина-
мика, прогноз и терапия различных вариантов
невротических и неврозоподобных расстройств у
взрослых, детей и подростков, предложена систе-
матика их динамики и исходов. Был изучен целый
ряд психопатологических феноменов при эндоген-
ных заболеваниях, в частности, транзиторные пси-
хозы, современные аспекты бреда ревности, несуи-
цидальные самоповреждения и аномальные увлече-
ния у больных.  Проведено исследование  бредовой
деперсонализации, представлена систематика ее
клинических вариантов и патокинеза. По всем этим
проблемам под руководством И.И.Сергеева защи-
щены кандидатские диссертации.  Значительная
часть научных публикаций И.И.Сергеева посвяще-
на вопросам психо- и фармакотерапии, прогнозу и
профилактике психических расстройств. Им опу-
бликовано 7 монографий и более 100 других науч-
ных работ.

Большое внимание И.И.Сергеев уделяет вопро-
сам подготовки будущих врачей в области психиат-
рии. Это касается как обучения студентов, так и
постдипломного образования. И.И.Сергеев являет-
ся соавтором трех учебников «Психиатрия» (2001),
«Клиническая психология» (2003), выдержавших
несколько изданий, и нового учебника «Психиатрия
и наркология» (2009). Он принимал участие в раз-
работке программ по психиатрии и медицинской
психологии. 

И.И.Сергеев неоднократно избирался членом
Президиума правления Российского общества пси-
хиатров, работал экспертом ВАК, является членом
редакционной коллегии нескольких ведущих про-
фессиональных журналов, внештатным психиат-
ром-экспертом Министерства здравоохранения и
социального развития РФ, много лет работает в
Московской городской аттестационной комиссии
по психиатрии и клинической психологии.

Сердечно поздравляем Игоря Ивановича Сергее-
ва с юбилеем и желаем здоровья, благополучия,
дальнейших успехов в профессиональной деятель-
ности. 

ЮБИЛЕЙ

УДК 616.89(092)

ИГОРЬ ИВАНОВИЧ СЕРГЕЕВ
К 70-летию со дня рождения
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6 ноября 2010 года умер Геннадий Алексеевич
Обухов – профессор, доктор медицинских наук,
Заслуженный врач БССР (1976), первый заведую-
щий кафедрой психиатрии Гродненского государ-
ственного медицинского университета (1962–1997),
один из основоположников Белорусской психиат-
рии, создатель Гродненской школы психиатрии,
декан лечебного факультета ГГМИ (1967–1977),
участник Великой Отечественной войны. 

После демобилизации Геннадий Алексеевич
Обухов поступает в Северо-Осетинский медицин-
ский институт. 1949–1952 годы – аспирантура
Московского института судебной психиатрии
им. В.П.Сербского. По окончании аспирантуры

Обухов с супругой работают в Шатской психиатри-
ческой больнице для принудительного лечения
(Рязанская область, 1952–1954). Далее работа науч-
ным сотрудником и Ученым секретарем НИИ пси-
хиатрии Министерства здравоохранения РСФСР
(1954–1956). В 1955 году защита кандидатской дис-
сертации «Клинические варианты псевдодемен-
ции», заведование неврологическим отделением в
Тегеране в больнице Советского Красного Креста
(1956-1959), затем руководит отделением в психиа-
трической клинике «Костюжены» и по совмести-
тельству работает ассистентом кафедры психиат-
рии Кишиневского мединститута (1959–1962). 

После открытия в 1958 году Гродненского госу-
дарственного медицинского института с 1962 года
Г.А. Обухов становится доцентом, а с 1963 года –
заведующим кафедрой психиатрии. В 1973 году
защищает докторскую диссертацию «Закономерно-
сти возникновения и течения ипохондрических
синдромов в пограничной психиатрии». 

Г.А.Обухов – автор более 120 научных работ,
монографии «Пневмоэнцефалография при шизо-
френии» (1968), переводчик с немецкого языка
учебников Р.Телле «Психиатрия с элементами пси-
хотерапии» и В. Бройтигама «Психосоматическая
медицина». Под его руководством защищены 4 кан-
дидатские диссертации.

Жизненный и творческий путь Г.А.Обухова
отмечен боевыми наградами, грамотами Министер-
ства здравоохранения СССР и Республики Бела-
русь, руководства университета. 

Богатый клинический опыт, глубокие знания не
только в области психиатрии, прекрасный дар лек-
тора, интеллигентность, верность своим принци-
пам, тактичность и требовательность, трудолюбие –
всегда привлекали студенческую молодежь, сниска-
ли любовь и глубокое уважение к нему учеников,
коллег по институту и врачей практического здра-
воохранения. 

Выражаем искренние соболезнования коллегам,
родным и близким профессора Геннадия Алексе-
евича Обухова.

Светлая память о Геннадии Алексеевиче Обухове
навсегда останется в наших сердцах. 

НЕКРОЛОГ

УДК 616.89(0 91)

ГЕННАДИЙ АЛЕКСЕЕВИЧ ОБУХОВ
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