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УДК: 615.214:616.895.8 (075.4)

Применение фармакогенетических биомаркеров для профилактики 

терапевтической резистентности при шизофрении

М. А. Тумова, Д. Н. Сосин, М. В. Иванов, М. Г. Янушко, М. В. Шаманина, Д. С. Зубов, 
Л. М. Муслимова, Д. В. Иващенко, Д. А. Сычев

ВВЕДЕНИЕ
По данным ВОЗ во всем мире шизофренией страдают более 20 миллионов 

человек [1]. Несмотря на большое разнообразие различных терапевтических 
вмешательств, на сегодняшний день примерно треть всех пациентов имеют те-
рапевтическую резистентность при шизофрении (ТРШ), то есть недостаточный 
ответ, либо полное отсутствие ответа на терапию антипсихотиками (АП) [2, 3]. 
ТРШ несет в себе большое количество проблем не только для самого пациента, 
но и  для его родственников. Значительное увеличение сроков госпитализации 
и применение большого числа дорогостоящих лекарственных средств (ЛС) при-
водят к значительным финансовым затратам государства на лечение пациентов 
с шизофренией [4].

Большинство современных авторов [5, 6] придерживаются мнения, что ТРШ 
может быть диагностирована, если рассматриваемый случай отвечает следую-
щим критериям:

1) Наличие как минимум двух полноценных курсов АП терапии (один из 
которых должен быть проведен АП второго поколения) с их назначением в адек-
ватной дозе продолжительностью 4–6 недель, которые заканчивались без долж-
ного положительного ответа и  в  особенности при сохранении психотической 
симптоматики;

2) сохранение стойкой психотической симптоматики, оказывающей влияние 
на поведение и функционирование пациента;

3) сохранение суицидальных тенденций, насильственных действий или зло-
употребления психоактивными веществами.

На сегодняшний день ни одна из теорий патогенеза шизофрении не может 
в  полной мере объяснить развитие ТРШ [7, 8]. Возможно, что причиной ТРШ 
могут являться не нарушения только одной нейромедиаторной системы, а более 
глубокие метаболические расстройства и взаимодействие целого комплекса раз-
личных реакций в организме конкретного пациента [9, 10]. Выделение предикто-
ров терапевтической резистентности позволит диагностировать развитие данно-
го состояния на более раннем этапе, что в  свою очередь позволит начать 
применение противорезистентной терапии как можно раньше.

В результате проведенных исследований установлено, что: более ранний 
возраст начала психического расстройства [11]; большая длительность психо-
тической симптоматики до начала терапии [12]; отягощенная психотическими 
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 расстройствами наследственность; зависимость от различных психоактивных 
веществ; мужской пол; наличие выраженных негативных расстройств [13, 14, 
15] несут в  себе более высокий риск развития ТРШ. Кроме этого, существуют 
данные, что нерациональная психофармакотерапия может увеличивать риск раз-
вития ТРШ [16].

Учитывая тот факт, что пациенты с  психопатологически-отягощенной на-
следственностью имеют больший риск развития ТРШ [13, 14], представляется 
достаточно актуальным поиск генетических маркеров ТРШ. Генетически детер-
минированные фармакокинетические факторы могут влиять на метаболизм пси-
хофармакотерапии, тем самым приводя к изменению концентрации ЛС в крови, 
соответственно, оказывая влияние на эффективность и безопасность лечения.

В настоящих методических рекомендациях представлены данные о влиянии 
носительства полиморфизмов CYP2D6*4 и CYP2D6*10 на риск развития ТРШ.

Основные термины и определения

Фармакогенетика. Под термином фармакогенетика понимают исследование 
эффективности и безопасности ЛС и зависимость данных характеристик от гено-
типа конкретного пациента [17].

Терапевтическая резистентность при шизофрении  — отсутствие ответа 
на  два (и  более) курса АП (минимум один из которых должен быть проведен 
АП  второго поколения) в  адекватной дозе, продолжительностью 4–6 недель 
без  должного ответа, в  особенности при сохранении стойкой психотической 
симптоматики, оказывающей влияние на поведение и функционирование паци-
ента и/или сохранение суицидальных тенденций, насильственных действий или 
злоупотребления психоактивными веществами [5, 6].

Ультра-резистентная шизофрения — отсутствие ответа на адекватную тера-
пию клозапином при соблюдении критериев ТРШ [18].

Индекс рациональности применения ЛС (MAI — Medication Appropriateness 
Index) — стандартизированный показатель, позволяющий оценить соответствие 
элементов фармакотерапии целям лечения, риск взаимодействия ЛС и возникно-
вения нежелательных побочных реакций (НПР) [19, 20] (Приложение 1).

Одиночный нуклеотидный полиморфизм  — отличия последовательности 
ДНК размером в один нуклеотид (A, T, G или C) в геноме.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

Фармакогенетические маркеры терапевтической резистентности  
при шизофрении

Одними из самых распространенных фармакокинетических генов-кандида-
тов являются гены семейства цитохромов P450. Они участвуют в  метаболизме 
1 фазы ксенобиотиков, ЛС, а также различных эндогенных соединений.
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Всего известно 18 семейств CYP450, из них наиболее активно участвуют в ме-
таболизме ЛС CYP1, CYP2, CYP3. Семейства, в свою очередь подразделяются на 
43  подсемейства (например, CYP1A2, CYP3A4 и  CYP2D6) [21]. Доля цитохрома 
2D6 составляет всего 2% от всех ферментов CYP450, экспрессируемых в печени, 
однако он участвует в метаболизме около 20% ЛС и особенно психотропных пре-
паратов [22]. Данный ген имеет более 100 различных аллельных вариантов [23].

Фенотипические проявление активности гена CYP2D6, полученные в резуль-
тате анализов его ОНП, классифицируются на активные или экстенсивные (EM от 
англ. extensive metabolizers), промежуточные (IM от англ. intermediate metabolizers), 
медленные (PM от англ. poor metabolizers), а также сверхактивные (UM от англ. 
ultrarapid metabolizers) [21]. Наиболее распространенные активные метаболиза-
торы имеют нормальную функцию CYP2D6, медленные и сверхактивные метабо-
лизаторы имеют низкую и высокую скорости метаболизма соответственно [21].

Было доказано, что определенные варианты гена CYP2D6 ответственны за 
плохую переносимость и эффективность АП [24, 25].

Индивидуальные характеристики однонуклеотидных полиморфизмов (ОНП) 
данного гена зависят от этнического происхождения. Известно, что от 3 до 10% 
европейцев являются носителями генотипа медленного метаболизатора по 
CYP2D6 [26], а 1% населения северной Европы, 10% южной Европы [27] и 29% 
африканских эфиопов фенотипически являются сверхактивными метаболизато-
рами [21]. В европейской популяции наиболее часто встречаются нулевые (неак-
тивные) аллели ОНП CYP2D6*4 (rs3892097), соответственно это приводит к рас-
пространенности медленных метаболизаторов в  данной популяции на уровне 
70–90%.

Помимо данного ОНП за медленный тип метаболизма отвечают также 
CYP2D6*9 (rs5030656), CYP2D6*10 (rs1065852), CYP2D6*17 (rs28371706 (T); 
rs16947 (A)), CYP2D6*41 (rs28371725) [28]. Так как ОНП данного гена активно 
участвуют в  метаболизме ЛС, не случайно большое количество исследовате-
лей пишут о его связи с эффективностью и безопасностью психотропной тера-
пии [24, 25]. Кроме того, в  недавнем исследовании, проведенном S. Thümmler 
и  соавт. (2018), на примере подростков с  психическими нарушениями было 
показано, что функционально аномальные ОНП гена CYP2D6 связаны с фор-
мированием терапевтической резистентности при различных психических рас-
стройствах [21].

На сегодняшний день существуют рекомендации по коррекции дозировок 
 антидепрессантов и  антипсихотиков в  зависимости от генотипов CYP2D6 
и CYP2C19 [29].

Ряд авторов продемонстрировали, что при терапии, назначенной на основа-
нии фармакогенетического тестирования, у пациентов отмечалась более высокая 
эффективность и безопасность [30].

На метаболизм ЛС вместе с  генетическими факторами значимое влияние 
оказы вают и экзогенные воздействия. В исследовании Mostafa et al. (2018) было 
показано, что у  медленных метаболизаторов CYP2C19 и  CYP2D6 многократно 
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увеличивалась концентрация ЛС, метаболизирующихся этими ферментами, при 
совместном применении с другими препаратами или веществами, ингибирующи-
ми активность CYP2C19 и CYP2D6 [31].

Таким образом, возможно, что при определенной генетической (фармакоге-
нетической) предрасположенности и экзогенном влиянии (в нашем случае про-
водимой психофармакотерапией) у части пациентов с шизофренией увеличива-
ется риск развития терапевтической резистентности.

Оценка индекса рациональности терапии
Пациенты с ТРШ являются одной из самых проблемных групп современной 

клинической психиатрии. Отсутствие эффективности проводимой терапии спо-
собствует тому, что клиницисты идут по пути аугментации, в связи с чем значи-
тельно увеличивается длительность приема препаратов, а  также их количество 
и,  соответственно, повышается риск развития межлекарственных взаимодей-
ствий. Развитие некоторых НПР также способствует назначению дополнитель-
ных ЛС.

Ввиду вышеописанного целесообразным является оценка рациональности 
применения ЛС. Рациональность проводимой фармакотерапии оценивается 
с помощью стандартизированного инструмента — MAI (Индекс рациональности 
терапии от англ. Medical Appropriateness Index), данный опросник переведен на 
русский язык [22, 23]. Метод MAI позволяет выразить рациональность примене-
ния ЛС у пациента в баллах, что упрощает и формализует последующий анализ. 
Итоговый балл анкеты отрицательно коррелирует с рациональностью примене-
ния ЛС (см. Приложение 1).

Индекс рациональности применения ЛС (MAI — Medication Appropriateness 
Index) — стандартизированный показатель, позволяющий оценить соответствие 
элементов фармакотерапии целям лечения, риск взаимодействия ЛС и возникно-
вения нежелательных побочных реакций (НПР). Возможные цели применения 
МАI включают в себя следующие:

 • определение соответствия ЛС целям терапии и выявление ЛС, применение 
которых нецелесообразно;

 • принятие решения об отмене ЛС;
 • оценка риска возникновения НПР;
 • оценка качества фармакотерапии, в том числе в клинических исследова-

ниях;
 • оптимизация фармакотерапии;
 • разработка и модификация страховых программ.

Оценку межлекарственных взаимодействий целесообразно проводить 
при помощи специализированного инструмента  — Drugs Interaction Checker 
(www.drugs.com). После оценки все межлекарственные взаимодействия распре-
деляются на три категории (соответственно риску развитию НПР): Minor (незна-
чительные), Moderate (средней степени тяжести), Major (тяжелые).
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Анализ носительства ОНП CYP2D6 и индекса рациональности ПФТ
Авторами было проведено исследование влияния носительства ОНП 

CYP2D6*4 и CYP2D6*10 на формирование ТРШ. В исследовании приняли участие 
130 пациентов с диагнозами из рубрик F20, F21 и F25 по МКБ-10. Из них 51 паци-
ент имел хороший ответ на психофармакотерапию («респондеры»), а 79 пациен-
тов страдали ТРШ. В настоящей работе последовательно и комплексно изучены 
различные факторы, влияющие на ТРШ, в том числе клинические, терапевтиче-
ские и фармакогенетические. Была учтена ПФТ, принимаемая на момент участия 
в исследовании, а также в пределах двух предшествующих курсов. Для каждого 
курса ПФТ оценен индекс MAI.

При проведении сравнительного анализа данных групп пациентов было по-
лучено, что в группе пациентов с ТРШ отмечался более высокий индекс MAI для 
прошлых курсов психофармакотерапии (p = 0,019). Учитывая данный факт, нель-
зя исключить влияние рациональности ПФТ на формирование ТРШ.

Анализ количества межлекарственных взаимодействий и индекса MAI показал, 
что носители гетерозиготного генотипа СT ОНП CYP2D6*10 в  общей выборке 
и  группе «респондеров» имели более высокий индекс MAI при текущем курсе 
терапии. На уровне тенденции к достоверности носители этого же генотипа име-
ли большее количество межлекарственных взаимодействий категории «Major» 
и более высокий индекс MAI при прошлых курсах терапии в группе «респондеров».

Носители гетерозиготного генотипа GA ОНП CYP2D6*4 также имели более 
высокий индекс MAI и большее количество межлекарственных взаимодействий 
категории «Moderate» при текущем курсе терапии в общей выборке и группе па-
циентов с  ТРШ. На уровне тенденции к  достоверности носители данного 
 гетерозиготного генотипа имели более высокий индекс MAI при текущем 
и  прошлых курсах терапии в группе ТРШ и «респондеров», а также большее ко-
личество межлекарственных взаимодействий категории «Major» при текущем 
курсе терапии в общей выборке. Как мы писали ранее, индекс MAI обратно про-
порционально коррелирует с рациональностью применения фармакотерапии.

Получены ассоциации носительства гетерозиготных генотипов ОНП 
CYP2D6*10 и CYP2D6*4 с более высокими дозами и длительными сроками приема 
АП.

По данным линейной регрессии мы получили, что наличие межлекарственных 
взаимодействий категории «Moderate» зависит от носительства ОНП CYP2D6*4 
(F = 3,9; R2 = 0,134; p = 0,006). Носители гетерозиготного генотипа GA имели боль-
шее количество межлекарственных взаимодействий данной категории.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Более высокий индекс MAI, большее количество межлекарственных взаимо-

действий, а  также высокие дозы и  сроки приема АП у  носителей гетерозигот-
ных  генотипов ОНП CYP2D6*10 и  CYP2D6*4 могут быть связаны с  тем, что 
 носительство данных генотипов ассоциировано с промежуточным (генотип CT 
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ОНП CYP2D6*10) и медленным (генотип GA ОНП CYP2D6*4) уровнем метабо-
лизма изоэнзима CYP2D6. Как известно, уровень метаболизма конкретного паци-
ента может оказывать влияние на эффективность и  безопасность проводимой 
терапии. Индекс MAI включает в себя большое количество различных факторов, 
в том числе наличие межлекарственных взаимодействий, данные об эффектив-
ности, дозе, длительности применения ЛС и т. д. Количество и клиническая зна-
чимость межлекарственных взаимодействий, безусловно, не может быть напря-
мую связана с  генотипом конкретного пациента. Как мы писали ранее, при 
отсутствии эффективности, как известно, практикующие врачи идут по пути 
увеличения дозы АП, а  также аугментации терапии, в  связи с чем значительно 
увеличивается длительность приема препаратов, а также их количество и, соот-
ветственно, повышается риск развития межлекарственных взаимодействий.

Таким образом можно сказать, что целесообразным является определение ин-
декса MAI у носителей гетерозиготных генотипов ОНП CYP2D6*10 и CYP2D6*4 
и своевременная коррекция психотропной терапии с целью предупреждения раз-
вития ТРШ.
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Список обозначений и сокращений
АП — антипсихотические препараты
ПФТ — психофармакотерапия
ЛС — лекарственные средства
ОНП — однонуклеотидный полиморфизм
MAI — индекс рациональности применения лекарственного средства (от англ. 
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НПР — нежелательные побочные реакции
ТРШ — терапевтическая резистентность при шизофрении
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Приложение 1

Medication Appropriateness Index (MAI)

Вопрос Ответ Балл

Есть ли показания для назначения 
данного ЛС?

Есть 0
Нет 3

ЛС эффективно для лечения данного 
заболевания?

Применение ЛС регламентировано в КР 0
Применение ЛС не регламентировано  

или не рекомендовано в КР 3

Правильно ли подобрана доза ЛС?

Режим дозирования соответствует  
регламентированному инструкцией 0

Режим дозирования не соответствует  
регламентированному инструкцией 2

Имеются ли клинически значимые 
межлекарственные взаимодействия?

Взаимодействия относятся к категории «Minor» 0
Взаимодействия относятся к категории «Major» 2

Может ли ЛС оказывать негативное 
влияние на имеющиеся у пациента 

заболевания или состояния?

В диагнозе нет противопоказаний, или  
результаты лабораторных и инструментальных 

исследований не являются  
противопоказаниями

0

В диагнозе есть противопоказания,  
или результаты лабораторных  

и инструментальных исследований являются 
противопоказаниями

2

Есть ли повторения назначений 
(в т. ч. препараты из одной группы)

Нет дублирования как по ЛС, так и по группе 
ЛС 0

В назначениях есть дублирование ЛС 1

Приемлема ли длительность терапии?

Длительность применения ЛС строго  
соответствует инструкции/КР 0

Длительность применения ЛС не соответствует 
инструкции/КР 1

ОБЩИЙ БАЛЛ
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УДК: [616.89-008.43:615.214.21:615.6]-08 (075.4)

Лечение антипсихотик-индуцированных экстрапирамидных расстройств

Р. Ф. Насырова, Е. Ю. Вайман, Н. А. Шнайдер

ВВЕДЕНИЕ
Экстрапирамидные расстройства формируютw так называемый экстрапира-

мидный синдром (ЭПС), который характеризуется возникновением двигатель-
ных нарушений в результате повреждения базальных ганглиев и подкорково-та-
ламических связей и часто вызывается лекарственными средствами (ЛС), такими 
как антипсихотики (АП). Антипсихотик-индуцированная поздняя (тардивная) 
дискинезия (ТД)  — неврологическая нежелательная реакция (НР) со стороны 
ЭПС, сопровождающаяся аномальными непроизвольными неритмичными 
хореи формными или атетоидными движениями (гиперкинезами), возникающи-
ми во время приема АП или в течение 4 недель после их отмены и которые сохра-
няются в течение, по крайней мере, 4 недель от дебюта ТД. Гиперкинезы при ТД 
во влекают мышцы языка (подергивания, скручивания, волнообразные движе-
ния), губ (сжимание), лица (гримасы), ротоглотки (храпящие звуки при дыха-
нии), шеи (кривошея), пальцев кистей (хореиформные движения, сжатие), туло-
вища (толкающие движения тазом, скручивание туловища) [14]. Среди пациентов, 
страдающих шизофренией, данная НР встречается часто. Частота распростра-
ненности АП-индуцированной ТД варьирует от 0,89% до 50% [2]. На данный 
момент проведено множество исследований, изучающих различные лекарствен-
ные средства (ЛС) в отношении лечения АП-индуцированной ТД. В нашей статье 
мы решили собрать изучаемые препараты для лечения АП-индуцированной ТД 
и уровень их доказательности (табл. 1).

Таблица 1
Препараты, изучаемые в отношении лечения 

антипсихотик-индуцированной тардивной дискинезии

Группа препаратов / метод Препарат Уровень  
доказательности Автор

Ингибиторы VMAT2 Вальбеназин А [30, 34, 38]
Дейтетрабеназин А [30, 34, 38]
Тетрабеназин С [30, 34, 38]

Бензодиазепины Клоназепам В [12, 34, 47]
Антиоксиданты Гинкго билоба В [32, 52, 53]

Витамин В6 U [10, 38]
Витамин Е U [38]
Мелатонин U [25, 41]
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Группа препаратов / метод Препарат Уровень  
доказательности Автор

И-ган сан U [29, 33]
Emblica officinalis U [13, 25]

Дофаминомиметики Амантадин С [34, 38]
Блокаторы кальциевых каналов Дилтиазем U [16, 19, 45]
Агонисты ГАМК Баклофен U [22, 29, 48, 49]

Пирацетам U [29]
Леветирацетам U [29, 50]

Холинергические препараты Галантамина гидробро-
мид

U [15, 29, 46]

Варениклин U [35, 36]
Пилокарпин U [40]
Атропин U [40]

Антихолинергические  
препараты

Бензтропина мезилат U [17, 21, 23, 27, 
35]Проциклидин U

Бипериден U
Тригексифенидил U

Другие препараты Оксибат натрия U [18, 26]
BCAA U [19, 39]
Пропранолол U [24, 29]
Резерпин U [38]
Альфа-метилдофа U [38]

Ботулинотерапия U [29, 31, 37, 42]
Электросудорожная терапия U [31, 51]
Глубокая стимуляция мозга U [38]

Коррекция антипсихотика для лечения тардивной дискинезии
Одной из стратегий лечений АП-индуцированной ТД является коррекция АП 

в отношении снижения его дозы, переход на терапию другим АП или использо-
вание более высоких доз АП для маскировки ТД (уровень доказательности В). 
Пациентам с шизофренией обычно требуются назначение длительной АП-тера-
пии, таким образом прекращение приема АП может приводить к рецидиву нега-
тивных симптомов расстройства [38].

Первым решением в отношении коррекции симптомов АП-индуцированной 
ТД является уменьшение дозы АП или его отмена. Отменять АП надо с осторож-
ностью, так как при резком прекращении блокирования дофаминовых рецепто-
ров возможно усугубление симптомов ТД. Кроме того, возможен риск обостре-
ния шизофрении. Таким образом, скорость отмены АП зависит от степени 
выраженности ТД и оценки врачом психического состояния пациента [31].

Окончание таблицы 1
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Описано несколько исследований, в которых отмечался положительный эф-
фект использования высоких доз галоперидола и других АП, как метод коррек-
ции АП-индуцированной ТД [20], но на практике данная тактика редко исполь-
зуется, так как положительный эффект непродолжителен и  у  большинства 
пациентов симптомы ТД возвращаются. Кроме того, более высокие дозы АП мо-
гут привести к ухудшению симптомов паркинсонизма и акатизии [38].

В отличие от АП-индуцированного паркинсонизма, отмена АП или переход 
от типичного к атипичному АП не дает четких доказательств пользы у пациентов, 
нуждающихся в применении АП. Однако смена АП-терапии на клозапин обычно 
поддерживается более старыми алгоритмами лечения [35].

Ингибиторы синаптического везикулярного переносчика  
моноаминов 2 (VMAT2)

VMAT2 представляет собой белок, который у людей кодируется геном SLC18A2. 
VMAT2 является интегральным мембранным белком, который транспортирует 
моноамины, в частности нейротрансмиттеры, такие как дофамин, норэпинефрин, 
серотонин и гистамин, из клеточного цитозоля в синаптические пузырьки благо-
даря вторичному активному транспорту с помощью электрохимического протон-
ного градиента, генерируемого АТФазой везикулярной мембраны. Моноамины, 
присутствующие в цитозоле, расщепляются моноаминоксидазой. Таким образом, 
ингибирование VMAT2 уменьшает нахождение моноаминов в пресинаптической 
щели и их высвобождение, в частности, дофамина [34]. Снижение этих активных 
нейротрансмиттеров приводит к уменьшению гиперкинезов конечностей, туло-
вища, лица и шеи, которые типичны для пациентов с дегенеративными невроло-
гическими состояниями, такими как болезнь Гентингтона, АП-индуцированная 
ТД [30]. VMAT2 также необходим для везикулярного высвобождения нейромеди-
атора гамма-аминомасленной кислоты (ГАМК) в нейростриатальном и мезолим-
бическом путях [34].

VMAT2 присутствует только в центральной нервной системе (ЦНС), в то вре-
мя как VMAT1 присутствует как ЦНС, так и в периферической нервной системе 
(ПНС). Тетрабеназин, дейтетрабеназин и валбеназин — селективные ингибиторы 
VMAT2 и  при их применении реже возникают НР, соответственно, они лучше 
переносятся. Дейтетрабеназин и  валбеназин одобрены FDA (Food and Drug 
Administration) для лечения АП-индуцированной ТД и в настоящее время имеют 
уровень доказательности А в отношении коррекции АП-индуцированных ЭПС, 
в эффективных дозах 24–36 мг/сут для дейтетрабеназина и 40–80 мг/сут для вал-
беназина. И дейтетрабеназин, и вальбеназин безопасны, по крайней мере у паци-
ентов с  шизофренией в  стадии ремиссии, и  согласно метаанализам имеющих 
АП-индуцированные ЭПС, ни один из этих двух ЛС не имеет повышенного риска 
развития депрессии или суицидальности. Эффективность применения тетрабе-
назина имеет более низкий уровень доказательности и безопасности у пациентов 
с  ТД, и  в  лучшем случае его следует рассматривать как препарат для лечения 
АП-индуцированной ТД третьей линии [43].
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Тетрабеназин (ксеназин)
Тетрабеназин был синтезирован в 1950–1960-х годах в качестве нового анти-

психотического и  гипотензивного средства. В  2008 году тетрабеназин был одо-
брен FDA в качестве средства для лечения орфанных заболеваний, таких как бо-
лезнь Гентингтона. На данный момент препарат используется off-label для лечения 
гиперкинезов, в частности АП-индуцированной ТД. Тетрабеназин не предотвра-
щает прогрессирование заболевания и не изменяет исход [38].

Не менее 75% препарата всасывается после приема внутрь, хотя это, как пра-
вило, не обнаруживается из-за быстрого метаболизма, в основном, за счет карбо-
нилредуктазы до положительных и  отрицательных изомеров a- и  b-дигидроте-
трабеназина (DHTBZ), которые достигают своей максимальной концентрации 
в плазме (Cmax) в течение 1–1,5 ч после каждого приема [34]. Тетрабеназин под-
вергается печеночному метаболизму в основном благодаря CYP2D6 и чувствите-
лен к лекарственным взаимодействиям с агентами, которые индуцируют или ин-
гибируют этот фермент.

Форма выпуска: таблетки по 12,5 и 25 мг.
Способ применения и  дозировки: внутрь, рекомендуемая начальная доза 

12,5 мг один раз в день с последующим осторожным увеличением до 50 мг, три 
раза в день. Из-за переменного метаболизма тетрабеназина (по CYP2D6) поддер-
живающая доза варьируется в зависимости от индивидуума, и следует избегать 
индукторов или ингибиторов CYP2D6. Для быстрых метаболизаторов CYP2D6 
могут потребоваться еще более высокие дозы.

НР: усталость, седативный эффект, сонливость, бессонница, депрессия, 
акатизия, возбуждение, тошнота, суицидальность, симптоматическая гипотен-
зия, удлинение интервала QTc, злокачественный нейролептический синдром 
(ЗНС).

Уровень вероятности гепатотоксичности — E (маловероятная причина кли-
нически очевидного повреждения печени) [30]. Имеющиеся данные, свидетель-
ствующие о том, что, хотя тетрабеназин может быть эффективным для лечения 
АП-индуцированной ТД, его использование связано с  более частым развитием 
НР, чем вальбеназин и  дейтетрабеназин. Таким образом, предпочтительнее ис-
пользование вальбеназина и дейтетрабеназина, чем тетрабеназина [38].

Дейтетрабеназин (Аустедо)
Дейтетрабеназин является изотопным изомером тетрабеназина, в  кото-

ром 6  атомов водорода заменены на атомы дейтерия, что создает более проч-
ную связь с углеродом и более высокую молекулярную массу. Включение дейте-
рия замедляет метаболизм препарата, в связи с чем требуется менее частый его 
прием  [38]. Дейтетрабеназин был одобрен FDA в 2017 году для лечения гипер-
кинезов, связанных с  АП-индуцированной ТД и  болезнью Гентингтона. Дей-
тетрабеназин не предотвращает прогрессирование заболевания и  не изменяет 
его исход. Дейтетрабеназин подвергается печеночному метаболизму в  основ-
ном благодаря CYP2D6 и  чувствителен к  лекарственным взаимодействиям 
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с   агентами, которые индуцируют или ингибируют этот фермент [38]. 80% дей-
тетрабеназина всасывается после перорального приема, хотя, как правило, его 
невозможно обнаружить из-за быстрого метаболизма, в том числе за счет кар-
бонилредуктазы до дейтерированного a- и  b-DHTBZ, которые достигают CMAX 
в течение 3–4 ч после приема препарата. Более 75% каждой дозы выводится поч-
ками.

Период полураспада активных метаболитов 9–10 ч [34].
Форма выпуска: таблетки по 6, 9 и 12 мг.
Способ применения и дозировки: внутрь, рекомендуемая начальная доза со-

ставляет 6 мг один раз в день, с последующим осторожным увеличением до мак-
симальной суточной дозы 48 мг (24 мг два раза в день).

НР: усталость, седативный эффект, сонливость, бессонница, депрессия, ака-
тизия, возбуждение, тошнота, суицидальность, симптоматическая гипотензия, 
удлинение интервала QTc и ЗНС.

Оценка вероятности гепатотоксичности: E (маловероятная причина клиниче-
ски очевидного повреждения печени) [30]. Ввиду благоприятного соотношения 
риска и пользы дейтетрабеназина в лечении АП-индуцированной ТД следует рас-
сматривать данный препарат в качестве первой линии [38].

Вальбеназин (Ингриза)
Вальбеназин избирательно ингибирует VMAT2, медленно метаболизируется 

и имеет период полураспада около 20 часов, что позволяет принимать препарат 
1 раз в день [38]. Было показано, что вальбеназин снижает частоту непроизволь-
ных движений у пациентов с АП-индуцированной ТД и был одобрен для ее лече-
ния в 2017 году. В отличие от дейтетрабеназина, вальбеназин не был одобрен для 
применения при болезни Гентингтона. Вальбеназин является пролекарством, ко-
торое метаболизируется CYP3A4 в  печени до его активного метаболита (аль-
фа-дигидротетрабеназина), который впоследствии метаболизируется CYP2D6. 
По этим причинам следует избегать его использования с сильными ингибитора-
ми CYP3A4 или 2D6 или, соответственно, уменьшать дозу. Примерно 49% валбе-
назина всасывается после перорального приема.

Около 60% метаболитов вальбеназина подвергаются почечной экскреции.
Форма выпуска: таблетки по 40 мг.
Способ применения и дозировки: внутрь, рекомендуемая начальная доза со-

ставляет 40  мг один раз в  день с  последующим увеличением до максимальной 
суточной дозы 80 мг в день.

НР: усталость, седативный эффект, сонливость, бессонница, депрессия, ака-
тизия, возбуждение, тошнота, суицидальность, симптоматическая гипотензия, 
удлинение интервала QTc и ЗНС.

Оценка вероятности гепатотоксичности: E (маловероятная причина клиниче-
ски очевидного повреждения печени) [30]. Ввиду благоприятного соотношения 
риска и пользы вальбеназина в лечении АП-индуцированной ТД следует рассмат-
ривать данный препарат в качестве первой линии [38].
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Бензодиазепины
После открытия Лео Штернбахом в конце 1950-х годов хлордиазепоксида бен-

зодиазепины стали широко доступны и были назначены сотням миллионов людей 
в  различных медицинских учреждениях. Их высокий терапевтический индекс, 
доступность антагониста флумазенила в случае передозировки и быстрое начало 
действия делают эти соединения особенно универсальными и трудными для за-
мены в клинической психиатрии. Бензодиазепины являются фармакологической 
основой клинического ведения тревожных расстройств и  расстройств сна, но 
обычно используются в качестве вспомогательного средства при психотических 
расстройствах и  шизофрении, особенно когда люди проявляют возбужденное, 
агрессивное поведение [12]. Однако в настоящее время есть мало доказательств, 
подтверждающих эффективность бензодиазепинов в  отношении купирования 
симптомов АП-индуцированной ТД. Более того, учитывая наличие таких НР 
бензодиазепинов, как седация, ухудшение когнитивных функций, толерантность, 
зависимость, особенно у пожилых людей, применение этой группы препаратов 
у  пациентов с  психотическими расстройствами не рекомендуется. Бензодиазе-
пины были включены в  качестве кандидата для лечения АП-индуцированной 
ТД в нескольких практических руководствах [38]. Рассматриваемая группа пре-
паратов является наиболее широко используемым агонистом ГАМК [12]. По дан-
ным кохрановского обзора нет клинически значимого улучшения симптомов ТД, 
имеются только свидетельства очень низкого качества из нескольких небольших 
и плохо описанных исследований, посвященных влиянию бензодиазепинов как 
вспомогательного средства для лечения АП-индуцированной ТД. Поскольку бен-
зодиазепины вызывают привыкание, другие методы или ЛС должны быть адек-
ватно оценены до того, как бензодиазепины войдут в клиническую практику для 
лечения данного заболевания [12].

Клоназепам
Клоназепам является агонистом ГАМК-рецепторов, под действием которого 

происходит усиление тормозного влияния ГАМК и  торможение нейрональной 
передачи в соответствующих отделах ЦНС. Препарат полностью и быстро вса-
сывается из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) после перорального приема. 
Смах достигается в  течение 1–2 часов после приема, у  некоторых пациентов 
может достигаться в течение 4–8 часов. Биодоступность составляет 90%. Клона-
зепам проникает через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ), плаценту, грудное 
молоко. Метаболизируется в печени с участием CYP3A с образованием несколь-
ких фармакологически неактивных производных. Выводится с почками и с фе-
калиями.

Thaker G. K. и  соавт. (1990) проводили исследование, по результатам кото-
рого эффективность данного препарата, регистрируемая с помощью Мэрилэнд-
ской психиатрической шкалы двигательных расстройств, в  отношении 
редукции АП-индуцированной ТД у пациентов с шизофренией на терапии кло-
назепамом в  течение 12 недель установлена на уровне 37% [47]. Толерантность 
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к  препарату развивалась в  течение 3–9 месяцев, поэтому клоназепам рекомен-
дуется назначать для лечения АП-индуцированной ТД только на короткий 
срок — 3 месяца [34].

Антиоксиданты
Гинкго билоба
Применение экстракта гинкго билобы (EGb-761) было признано в  лечении 

АП-индуцированной ТД у пациентов с шизофренией. Zhang W. F. и соавт. (2011) 
провели исследование, по результатам которого показатели шкалы AIMS (шкала 
аномальных непроизвольных движений) у пациентов с АП-индуцированной ТД 
снизились более чем на 30% по сравнению с контрольной группой через 12 недель 
на фоне терапии EGb-761 [52]. Интересно, что носительство однонуклеотидного 
варианта (SNV) Val66Val гена  BDNF , по-видимому, ассоциировано с благоприят-
ным ответом на лечение EGb-761 [34, 53].

Витамин В6 и пиридоксаль-5-фосфат
Пиридоксаль-5-фосфат является метаболически активной формой витамина 

В6. Он является коферментом, который участвует в процессе синтеза дофамина, 
адреналина, норэпинефрина, серотонина и  ГАМК. В  кохрановском обзоре [10] 
была оценена эффективность пиридоксаль-5-фосфат, доставляемого в виде вита-
мина B6 в лечении АП-индуцированной ТД у пациентов с психотическими рас-
стройствами. Из-за небольшого числа участников испытаний витамина B6 для 
лечения АП-индуцированной ТД и  ограниченной продолжительности терапии 
долгосрочную безопасность и полезность этого вмешательства трудно калибро-
вать. Длительное применение (более 12 месяцев) витамина B6 в количестве, пре-
вышающем 1000 мг в день, может вызывать тяжелую и прогрессирующую сенсор-
ную невропатию. У  пациентов, не отвечающих на такие методы лечения, как 
переход с терапии типичными АП на атипичные АП или назначение ингибиторов 
VMAT2, можно рассмотреть краткосрочное лечение витамином B6. Тем не менее, 
доза и продолжительность для оптимальной пользы терапии витамином В6 и без-
опасности не была установлена [38].

Витамин Е (альфа-токоферол)
Витамин Е на 50% медленно всасывается из ЖКТ. Смах в крови достигается 

через 4 часа. Витамин поступает в лимфу, затем — в общий кровоток, где связы-
вается с альфа1- и бета-липопротеидами, являющимися внутриклеточными пе-
реносчиками витамина Е, и частично связывается с сывороточным альбумином. 
Метаболизируется и  выделяется из организма с  желчью (>90%) в  неизменном 
виде и в виде метаболитов и мочой (6%) [9]. По результатам кохрановского обзо-
ра применение витамина Е не приводит к положительному клиническому эффек-
ту, а также не вызывает никаких НР. Однако, данный обзор порождает теорию, 
что витамин Е может быть профилактической мерой в отношении возникнове-
ния АП-индуцированной ТД [37].
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Мелатонин
Мелатонин является эндогенным пептидом, который играет роль в поддержа-

нии циркадных ритмов и является сильным антиоксидантом. Shamir Е. и соавт. 
(2001) опубликовали исследование на 22 пациентах, по результатам которого об-
наружили значительный положительный эффект у больных с АП-индуцирован-
ной ТД на терапии мелатонином в дозе 10 мг/сут по сравнению с группой плаце-
бо по шкале AIMS через 6 недель на терапии [41]. Хотя мелатонин в дозе 10 мг/сут 
оказался полезным при лечении АП-индуцированной ТД, данные ограничены, 
и размер выборки был слишком мал, чтобы принять окончательное решение [29].

И-ган сан (йокукансан)
И-ган сан представляет собой сбор трав, используемый в традиционной япон-

ской медицине, и  действует как модулятор ГАМК-ергической и  серотониновой 
систем. Один из компонентов  — Uncaria sinensis, защищает нейрон от гибели, 
индуцируемой глутаматом, путем ингибирования притока Ca2+. Активный ком-
понент YGS40 также снижает вероятность апоптоза нейрона, вызванного переки-
сью водорода [29]. В исследовании Miyaoka Т. и соавт. (2008) с участием 22 паци-
ентов было значительное снижение показателей шкалы AIMS от исходного 
уровня у пациентов с АП-индуцированной ТД на терапии и-ган саном в течение 
12 недель в дозировке 7,5 г/сут [33]. Этот результат требует репликации в двой-
ных слепых плацебо-контролируемых исследованиях, чтобы подтвердить эффек-
тивность и  безопасность и-ган сана в  лечении пациентов с  АП-индуцирован-
ной ТД [29].

Emblica officinalis
Природные, растительные препараты, которые широко используются альтер-

нативной медициной, на протяжении веков привлекали внимание исследователей, 
поскольку эти вещества открывают потенциальные возможности для развития 
новых препаратов, которые могут оказать положительное влияние на здоровье 
человека с относительно меньшими или отсутствующими НР по сравнению с су-
ществующими синтетическими соединениями. Различные органы здравоохра-
нения, такие как ВОЗ, утвердили такие ЛС в качестве лечения различных забо-
леваний от малярии до рака. Emblica officinalis, род Phyllanthus (Euphorbiaceae), 
также называемый как Phyllanthusemblica или индийский крыжовник, широко 
распространен в тропических и субтропических частях таких стран, как Индия, 
Китай, Индонезия. В  Индии это растение называют «амла», оно выглядит как 
небольшое или среднего размера дерево с  зеленовато-серой корой и  зеленова-
то-желтыми цветами. E. Officinalis содержит жизненно важные аминокислоты 
и витамины, в частности витамин С, содержание которого больше, чем в других 
цитрусовых, танины, эпигаллокатехин-3-галлат и полифенолы и поэтому широко 
используются как ЛС или питательный тоник [25]. Bhattacharya A. и соавт. (2000) 
в  своем исследовании показали, что использование E. officinalis при галопери-
дол-индуцированной ТД у грызунов имело положительный клинический эффект. 
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Таким образом, установлена профилактическая эффективность фитокомпонентов 
E. officinalis в отношении АП-индуцированной ТД [13].

Дофаминомиметики
Амантадин
Амантадин представляет собой неконкурентный N-метил-D-аспартат 

(NMDA) антагонист с антиглутаматергическими свойствами, часто используется 
в лечении леводопа-индуцированной ТД [34]. Хорошо всасывается из ЖКТ после 
перорального приема. Смах в крови достигается через 4 часа после приема. Про-
никает через ГЭБ, плацентарный барьер, грудное молоко. Период полураспада 
составляет около 15 часов [7]. На данный момент описано два исследования, в ко-
торых сообщалось о статистически значимом преимуществе амантадина (сниже-
нии показателей по шкале AIMS на 15–22%) в отношении симптомов АП-инду-
цированной ТД, что подтверждает кратковременное использование амантадина 
при лечении АП-индуцированной ТД совместно с  блокаторами дофаминовых 
рецепторов. Однако из-за несерьезно описанных НР и отсутствия доказательств 
в поддержку использования данного препарата, применение амантадина крайне 
ограничено. Требуется больше исследований, чтобы определить противопоказа-
ния и эффективность данного препарата [38].

Блокаторы кальциевых каналов
Дилтиазем
Принцип действия дилтиазема опосредован блокадой потенциал-зависимых 

кальциевых каналов L-типа и ингибированием входа кальция в фазу деполяри-
зации кардиомиоцитов и  гладкомышечных клеток сосудов. Из ЖКТ всасыва-
ется более 90% препарата. Сmax в  зависимости от формы выпуска препарата 
достигается от 2 до 14 часов. Период полувыведения в  зависимости от формы 
выпуска составляет от 1 до 14,7 часов. Препарат метаболизируется в  печени 
путем деацетилирования, деметилирования при участии цитохрома Р450. При 
приеме внутрь в крови обнаруживаются два основных метаболита — деацетил-
дилтиазем и  дезметилдилтиазем. Выводится дилтиазем ЖКТ (65%) и  почками 
(35%) [5]. Блокаторы кальциевых каналов (БКК) (дилтиазем, нифедипин, нимо-
дипин, верапамил) имеют важные показания при сердечно-сосудистых забо-
леваниях. В  обзоре  литературы приведены данные, которые свидетельствуют 
о клинической эффективности БКК в отношении лечения АП-индуцированной 
ТД у пациентов с шизофренией [16, 45]. Однако, оценивая клиническую эффек-
тивность БКК для АП-индуцированной ТД, следует помнить, что эти препа-
раты могут вызывать серьезные НР, такие как снижение артериального давле-
ния (гипотония), головные боли, тошнота, рвота, депрессия и даже увеличение 
симптомов ТД. По результатам кохрановского исследования использование БКК 
для лечения АП-индуцированной ТД не имеет надежных доказательств, под-
твержденных  исследованиями. Таким образом, врачам, которые назначают БКК 
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пациентам для ослабления симптомов ТД, стоит использовать только в  ситуа-
ции, когда эффекты БКК тщательно контролируются, то есть в  рамках рандо-
мизированных исследований [19].

Агонисты гамма-аминомасляной кислоты
По результатам кохрановского исследования Alabed S. и соавт. (2018), поло-

жительные эффекты баклофена, прогабида, вальпроата натрия или THIP (тетра-
гидроизоксазолопиридинола) являются недостаточно убедительными. Любые 
возможные преимущества препаратов могут быть нивелированы их НР, такими 
как атаксия, седация. Данные ЛС рекомендуется использовать в крайних случаях, 
а THIP вообще не рекомендуется. Основываясь на слабых и бесперспективных 
данных о положительных эффектах и известных НР агонистов ГАМК, авторы по-
лагают, что обозреваемые ЛС не являются перспективными кандидатами для бу-
дущих исследований [11, 38].

Баклофен
C 1970-х годов проводят исследования баклофена в качестве терапии АП-ин-

дуцированной ТД, но результаты противоречивы. Баклофен является агонистом 
ГАМК-рецепторов, снижает проводимость концевых отделов афферентных чув-
ствительных волокон, угнетает моно- и полисинаптические спинальные рефлек-
сы, что приводит к снижению мышечного напряжения и обезболивающему эф-
фекту. Почти полностью всасывается из ЖКТ. На 30% связывается с белками. 15% 
препарата биотрансформируется в печени путем дезаминирования. Преимуще-
ственно выводится почками в неизменном виде и в виде метаболитов [6]. По ре-
зультатам исследования Vasavan Nair N. P. и соавт. (1978) не было статистически 
значимых результатов на фоне приема баклофена в дозе от 30 мг до 90 мг у паци-
ентов с  АП-индуцированной ТД [48]. Напротив, результаты Gerlach J. и  соавт. 
(1978) показали значительное снижение симптомов ТД на фоне приема баклофе-
на в дозе от 20 до 120 мг по сравнению с группой плацебо [22]. Также по резуль-
татам Stewart R. M. и соавт. (1982) было отмечено некоторое улучшение симпто-
мов ТД на фоне приема баклофена по оценкам шкалы AIMS в сравнении с группой 
плацебо. Авторы пришли к выводу, что баклофен можно рассматривать как пре-
парат для терапии АП-индуцированной ТД только для краткосрочного использо-
вания, когда отмена АП невозможна [29, 44].

Пирацетам
Пирацетам является производным ГАМК, но может влиять на несколько 

аспектов нейротрансмиттерных систем. По-видимому, он влияет на холинергиче-
скую, серотонинергическую, норадренергическую и  глутаматергическую систе-
мы. В некоторых отчетах было отмечено улучшение симптомов ТД на фоне при-
ема пирацетама [29]. В  исследовании I.  Libov et al. (2007) у  40 пациентов 
с АП-индуцированной ТД на терапии пирацетамом в дозе 4800 мг/сут в течение 
4 недель в сравнении с  группой плацебо отмечалось улучшение результатов по 
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шкале ESRS (шкала экстрапирамидных симптомов) [28]. Однако, требуются до-
полнительные исследования, чтобы в  полной мере определить эффективность 
пирацетама у пациентов с АП-индуцированной ТД. Важно отметить, что пираце-
там не одобрен FDA в качестве ЛС или пищевой добавки в США [19].

Леветирацетам
Леветирацетам является противосудорожным препаратом. Один из предпо-

лагаемых механизмов основан на связывании с гликопротеином синаптических 
везикул SV2A, ингибирующий его высвобождение. Woods S. W. и соавт. (2008) ис-
следовали влияние леветирацетама в  дозе 500–3000  мг/сут у  50 пациентов 
с АП-индуцированной ТД в течение 12 недель по сравнению с группой плацебо. 
По результатам оценки выраженности ЭПС, проведенной с использованием шка-
лы AIMS, была отмечена редукция баллов на 39,1% в группе пациентов, прини-
мавших леветирацетам, от исходных показателей. Однако следует отметить, что 
9 пациентов в  группе, получавшей леветирацетам, и  5 пациентов, получавших 
плацебо выбыли из-за ухудшения психического состояния в виде дезориентации 
и других НР [50]. По-видимому, леветирацетам оказывает значимое влияние на 
проявления ТД, но данные ограничены [29].

Холинергические препараты
Существует холинергическая теория возникновения АП-индуцированной 

ТД, которая возникла после наблюдений о  снижении экспрессии холинацетил-
трансферазы у крыс в стриатуме после длительного воздействия галоперидолом. 
Есть также свидетельства того, что стриатальная функция головного мозга коор-
динируется, как холинергической, так и дофаминергической системами [29]. Так-
же существует мнение, что длительная АП-терапия может также вызвать повы-
шение образования высокоактивных  атомов и химических групп (цитотоксических 
свободных радикалов), которые могут повредить определенные клетки в мозге, 
что в  свою очередь может способствовать развитию ТД [46]. По данным мета-
анализа многие холинергические препараты, в том числе физостигмин, донепе-
зил, деанол, холин, лецитин, меклофеноксат и такрин, были исследованы у паци-
ентов с АП-индуцированной ТД и показали неоднозначные результаты [29]. По 
данным кохрановского исследования Tammenmaa-AhoI. и соавт. (2018) недоста-
точно данных об эффективности холинергических препаратов для лечения 
АП-индуцированной ТД, чтобы рекомендовать их применение [38, 46].

Галантамин
Галантамин является неселективным холиномиметиком. По результатам ис-

следования Caroff S. N. и соавт. (2007) в группе пациентов, принимавших галанта-
мин для лечения АП-индуцированной ТД, показатели по шкале AIMS были ниже, 
чем в  группе плацебо, но не статистически значимыми. При оценке динамики 
выраженности ЭПС по шкале Симпсона–Агнуса у пациентов, принимавших га-
лантамин, были выявлены статистически значимые изменения [15]. Руководство 
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Ассоциации американских неврологов (ААN) считает, что галантамин вряд ли 
будет эффективным при лечении АП-индуцированной ТД [29].

Никотиновые
Было отмечено, что длительное применение никотина мышами или крысами на 

терапии галоперидолом уменьшало выраженность АП-индуцированной ТД [35].

Варениклин
По результатам исследования M. Quik и соавт. (2014) общий агонист ацетил-

холиновых никотиновых рецепторов варениклин уменьшал выраженность сим-
птомов АП-индуцированной ТД в  большей степени (90%), чем никотин (50%), 
возможно, из-за взаимодействия с 5-HT3 рецепторами [35, 36].

Мускариновые
Из-за тесной взаимосвязи между дофаминергической и холинергической систе-

мой в базальных ганглиях, были проведены исследования, изучающие препараты, 
действующие на мускариновые рецепторы. Эти препараты не были эффективны 
в  отношении лечения АП-индуцированной ТД, и,  кроме того, приводили к  НР, 
включая когнитивный дефицит, сухость во рту, нарушения мочеиспускания, запо-
ры и другие. Некоторые исследования также показали, что блокаторы мускарино-
вых рецепторов вызывают ухудшение ТД и, следовательно, не будут полезны [35].

Пилокарпин и атропин
В исследовании Rupniak N. M. и соавт. (1983) установлено ухудшение симпто-

мов галоперидол-индуцированной ТД на фоне терапии пилокарпином у  крыс, 
в тоже время на фоне терапии атропином симптомы уменьшались [40].

Антихолинергические препараты
Для лечения и профилактики ЭПС назначают антихолинергические препара-

ты, такие как бензтропин, проциклидин, бипериден и тригексифенидил. Имеются 
данные об их эффективности при лечении АП-индуцированного паркинсонизма 
и острой дискинезии [23]. В отношении лечения акатизии доказательства более 
ограничены [32]. Некоторые исследования предполагают, что антихолинергиче-
ские препараты могут усиливать симптомы ТД [17, 21, 27]. Одним из первых ша-
гов в лечении АП-индуцированной ТД должно быть постепенное прекращение 
приема любых антихолинергических препаратов, так как они могут ухудшить 
текущие симптомы [35]. Было отмечено, что симптомы улучшаются у 60% людей 
с ТД после прекращения приема антихолинергических препаратов [49].

Другие препараты
Оксибат натрия (Alcover)
Оксибат натрия представляет собой натриевую соль с-гидроксимасляной кис-

лоты (GHB) и одобрен для лечения синдрома отмены алкоголя. GHB является ко-
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роткоцепочечной жирной кислотой, которая структурно похожа на ГАМК. GHB 
модулирует такие нейротрансмиттеры, как дофамин, серотонин, ацетилхолин 
и эндорфин. GHB обладает низкой аффинностью с рецепторами ГАМК подтипа B 
(GABAB) и  высокой с  GHB-специфичными рецепторами. Оба типа рецепторов 
связаны с G-белком [26]. A.M. D’Arrigo и соавт. (2018) представили клинический 
случай пациента с АП-индуцированной ТД, которому была проведена терапия ок-
сибатом натрия в дозе 175 мг (1 мл) 3 раза в день, с постепенным увеличением до 
875 мг 3 раза в день. Через 7 дней симптомы ТД были снижены по амплитуде и ча-
стоте и отсутствовали большую часть времени суток. Пациент был выписан через 
20 дней, а его результаты по шкале AIMS снизилась с 23 до 13 [18].

BCAA
Аминокислоты с разветвленной цепью (BCAA) представляют собой комплекс 

лейцина, изолейцина и валина, которые входят в число девяти незаменимых ами-
нокислот организма человека. BCAA снижают плазменную концентрацию арома-
тических аминокислот, включая тирозин, предшественник дофамина [29]. По ре-
зультатам исследования M. A.  Richardson и  соавт. (2004) на фоне лечения BCAA 
3 раза в день через 2 недели наблюдалось улучшение симптомов ТД от 40% до 65% 
у 5 из 6 подростков [39]. Данные ограничены одной группой исследователей, а так-
же размеры выборки были небольшими; следовательно, нет достаточных доказа-
тельств поддержать использование BCAA в лечении АП-индуцированной ТД [29].

Пропранолол
Пропранолол является антагонистом β1 и  β2 рецепторов и  оказывает 

мембрано стабилизрующее действие. Препарат накапливается в головном мозге, 
легочной ткани, сердце, почках, проникает через плацентарный барьер, грудное 
молоко. На 99% подвергается глюкуронированию в печени. Выводится с желчью 
в кишечник, где деглюкуронируется и реабсорбируется. Экскретируется почками 
в  виде метаболитов [8]. J. M.  Hatcher-Martin и  соавт. провели исследование, по 
результатам которого у 47 пациентов (63%) наблюдалось улучшение симптомов 
ТД на фоне лечения пропранололом в дозе 69 мг. Таким образом отмечается, что 
низкие дозы пропранолола, по-видимому, имеют благоприятный клинический 
эффект у пациентов с легкой степенью тяжести АП-индуцированной ТД [24, 29].

Резерпин и альфа-метилдофа
Учитывая очень малое количество доказательств применения резерпина 

и альфа-метилдофы для лечения АП-индуцированной ТД, которые являются не-
качественными, рекомендуется использование других ингибиторов дофамина, 
например, вальбеназин и дейтетрабеназин [38].

Ботулинотерапия
Ботулинический нейротоксин получают из бактерий Clostridium. Он действу-

ет на пресинаптические везикулы, чтобы уменьшить синаптическую передачу, 
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в том числе нервно-мышечной передачи ацетилхолина, таким образом, происхо-
дит очаговое ослабление мышц [29]. В исследовании Slotema C. W. и соавт. (2008) 
у пациентов с АП-индуцированной ТД на фоне терапии ботулотоксином типа А в 
течение 3 месяцев наблюдалось статистически значимое снижение показателей 
шкалы AIMS [42]. Rapaport A. и  соавт. (2000) в  своем исследовании продемон-
стрировали значительное улучшение симптомов ТД на фоне ботулинотерапи че-
рез восемь недель в сравнении с исходным уровнем, с минимальными НР [31, 37]. 
На данный момент мало доказательств, подтверждающих использование ботули-
нотерапии ввиду отсутствия плацебо-контролируемых рандомизированных ис-
следований [31]. По результатам исследования Хубларовой Л. А. и соавт. (2016) на 
фоне терапии ботулотоксином у  пациентов с  АП-индуцированной ТД отмеча-
лось улучшение качества жизни пациентов, проявляющееся в  снижении выра-
женности симптомов ТД, оцениваемых по шкале AIMS, шкале Симпсона–Агну-
са [4].

Электросудорожная терапия (ЭСТ)

N. Yasui-Furukori и соавт. (2014) в своем исследовании показали, что у более 
50% пациентов с АП-индуцированной ТД на фоне терапии ЭСТ были улучшения 
по шкале AIMS в  сравнении с  исходным уровнем до вмешательств [31, 51]. На 
данный момент мало доказательств, подтверждающих использование ЭСТ в виду 
отсутствия плацебо-контролируемых рандомизированных исследований [31].

Глубокая стимуляция мозга (DBS)

Существует ограниченное количество доказательств использования глубокой 
стимуляции мозга бледного шара (GPi-DBS) при лечении АП-индуцированной 
ТД. GPi-DBS может рассматриваться в  отдельных случаях, когда симптомы ТД 
являются серьезными, резистентными к  терапии, и  где психическое состояние 
пациента стабильно [38]. Показаниями для GPi-DBS является ТД, при которой 
малоэффективна фармакологическая терапия, а также инвалидизация вследствие 
гиперкинезов при недостаточной эффективности ботулинотерапии адекватными 
дозами. У  большинства пациентов электростимуляция GPi-DBS обеспечивает 
снижение тяжести симптомов ТД более чем на 50%. При этом клинический эф-
фект часто развивается постепенно, в течение нескольких недель, месяцев [3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
АП-индуцированная ТД является наиболее часто встречающейся НР при 

приеме АП, которая влечет за собой существенное снижение качества жизни па-
циентов. Учитывая достаточно высокую частоту ее возникновения, подбор раци-
ональной персонализированной терапии чрезвычайно актуален. Несмотря на 
наличие проведенных исследований по всему миру, список препаратов для лече-
ния АП-индуцированной ТД с доказанной эффективностью критически мал. 
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 Более того, учитывая такое ограниченное количество препаратов, не все из них 
зарегистрированы на территории РФ, либо они применяются off-label [1].
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Список сокращений
ТД — тардивная дискинезия
НР — нежелательные реакции
ЭПС — экстрапирамидный синдром
АП — антипсихотики
ЛС — лекарственное средство
VMAT2 — ингибиторы синаптического везикулярного переносчика моноаминов 2
ГАМК — гамма-аминномасляная кислота
ЦНС — центральная нервная система
ПНС -периферическая нервная система
FDA — food drug administration
DHTBZ — изомеры a- и b-дигидротетрабеназина
ЗНС — злокачественный нейролептический синдром
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
SNV — однонуклеотидный вариант
AIMS — шкала оценки аномальных непроизвольных движений
ГЭБ — гематоэнцефалический барьер
БКК — блокаторы кальциевых каналов
GHB — натриевая соль с-гидроксимасляной кислоты
BCAA — аминокислоты с разветвленной цепью
ЭСТ — электросудорожная терапия
DBS — глубокая стимуляция мозга 
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Рациональная комбинированная терапия в психиатрической практике 

(аспекты фармакологической совместимости)

В. Л. Козловский, М. Ю. Попов, Д. Н. Костерин, О. В. Лепик

ВВЕДЕНИЕ
Рациональное комбинирование психотропных средств представляет одну из 

наиболее сложных и недостаточно разработанных проблем клинической психиа-
трии и психофармакологии. На сегодняшний день препараты психотропного дей-
ствия составляют почти третью часть от всех существующих лекарств, являясь 
самыми назначаемыми в мире после антибиотиков. Подобное изобилие препара-
тов вкупе с многообразием оказываемых ими психотропных эффектов неизбеж-
но придает высокую актуальность теоретическим и практическим вопросам, свя-
занным с их комбинированным применением.

Предпосылки комбинированной терапии (КТ) в психиатрии очевидны. При 
безусловной приоритетности принципа монотерапии, случаи комбинированного 
назначения психотропных препаратов носят далеко не единичный характер. По 
разным оценкам (в зависимости от страны, региона, отдельного психиатрическо-
го учреждения), комбинированную терапию (КТ) получают от 7 до 70% пациен-
тов (Мазо Г. Э., Горбачев С. Е., 2009; Попов М. Ю., 2014). Во многом это связано 
с  тем, что монотерапия, к  сожалению, далеко не всегда оправдывает ожидания 
пациента и лечащего врача. Причиной этого является целый комплекс факторов 
как субъективного, так и объективного характера, в том числе клинические осо-
бенности патологического состояния, сопряженные с неоднозначностью его но-
зологической/синдромологической квалификации. Если «классические», ярко 
выраженные варианты психической патологии («из учебника») обычно не вызы-
вают сложностей в проведении фармакотерапии, то «пограничные» и «стертые» 
формы заболеваний, как правило, становятся «клиническими случаями», вызы-
вающими затруднения при выборе препарата и нередко приводящими к назначе-
нию КТ. Часто встречающаяся в психиатрии коморбидность также существенно 
ограничивает потенциальную результативность монотерапии, подталкивая вра-
ча к назначению комбинированных схем.

Несмотря на то, что арсенал психотропных средств, имеющихся в распоряже-
нии врача-психиатра, постоянно обновляется, число резистентных к фармакоте-
рапии пациентов существенно не снижается. Принято считать, что каждый тре-
тий пациент может быть отнесен к  категории терапевтически резистентных 
(Мосолов С. Н., 2002; Данилов Д. С., 2008; Elkis H., Buckley P. F., 2016). Одной из 
основных стратегий преодоления резистентности является КТ, в рамках которой 
могут применяться препараты из одного класса психотропных средств, предста-
вители разных классов, а также лекарственные средства, не относимые к числу 
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психотропных. На практике используются самые разнообразные сочетания пре-
паратов, чему не мешает практически полное отсутствие доказательной базы, 
указывающей на превосходящую эффективность и/или безопасность определен-
ных комбинаций. Поскольку эмпирически создается впечатление о более высо-
кой эффективности КТ, выбор терапевтической схемы обосновывается, как пра-
вило, с  позиций «семантического» подхода, когда препараты назначаются «по 
названию» (появилась депрессия — добавить антидепрессант, тревога — проти-
вотревожное средство), что делается без учета нозологической принадлежности, 
структуры синдрома и механизмов действия лекарств. В лучшем случае при вы-
боре комбинированной схемы врачи придерживаются известного принципа «не 
навреди». В  результате назначение и  отмена/смена препаратов при проведении 
КТ зачастую проводятся хаотично, во многом методом «случайной ротации».

В то же время применение нерациональных, малоэффективных фармакотера-
певтических схем вносит свой вклад в  формирование резистентных состояний 
(Мосолов С. Н., 2002; Козловский В. Л., 2018). Несмотря на очевидную актуаль-
ность проблемы, специальных исследований в этом направлении практически не 
проводится. При значительной распространенности комбинированного назначе-
ния психотропных средств в повседневной практике, на сегодняшний день в пси-
хиатрии отсутствуют официальные стандарты проведения КТ. В их отсутствии 
важное значение приобретает разработка принципов рационального сочетания 
препаратов, основанных на их фармакологической совместимости с  учетом 
фармакодинамики и фармакокинетики комбинируемых лекарственных средств.

Данные психофармакологии свидетельствуют о том, что подавляющее боль-
шинство существующих психотропных препаратов разработаны в рамках единой 
нейрохимической парадигмы, сформировавшейся в 50–60 гг. прошлого века, по-
этому даже самые современные соединения не могут рассматриваться в качестве 
принципиально новых средств. Тем самым оптимизация фармакотерапии паци-
ентов с психическими расстройствами может быть реализована путем рациона-
лизации применения существующих препаратов — на основе базовых положений 
фундаментальной психофармакологии, которые, к сожалению, далеко не всегда 
находят свое отражение в клинической практике.

Одно из возможных объяснений этому может быть связано с  несовершен-
ством существующей классификации психотропных средств, основные принци-
пы которой также закладывались в середине прошлого столетия. До настоящего 
времени неизменным остается распределение всех препаратов в  одну из трех 
больших групп по «сковывающему» эффекту (lepsis): психолептики, психоана-
лептики и психодизлептики. Несмотря на очевидную справедливость подобного 
деления с клинических позиций, даже часть «старых» препаратов не вполне точно 
попадает в  отведенные группы. Согласно этому делению антипсихотик (АП) 
хлорпромазин и  антидепрессант (АД) амитриптилин вполне могут находиться 
в рамках одной группы препаратов, поскольку и тот, и другой вызывают гипно-
седативные эффекты, ассоциирующиеся со «сковывающим» действием. Анало-
гичным образом, основываясь на принятом делении, в  альтернативную группу 
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можно было бы отнести как «активирующие» АП (бензамиды и  тиоксантены), 
учитывая характер их клинической активности при применении в малых дозах, 
так и психостимуляторы, и «активирующие» АД (имипрамин, флуоксетин).

Таким образом, общепринятая классификация психотропных средств не 
вполне отражает направленность клинической активности отдельных препара-
тов, разграничивая их по группам без учета соотношения длительно формирую-
щегося специфического действия (антипсихотического, антидепрессивного) 
и не связанных с ним быстро развивающихся неспецифических эффектов (седа-
тивного, стимулирующего). При проведении КТ препаратами одного класса меж-
ду ними могут возникать конкурентные отношения за нейрохимические мишени 
(места связывания), определяющие формирование специфического действия, 
тогда как нейрохимические мишени, опосредующие развитие неспецифических 
реакций, могут при этом отличаться. При комбинировании препаратов, пред-
ставляющих разные классы психотропных средств, вполне вероятно развитие 
обратной ситуации. Это связано с  тем, что практически все применяемые пси-
хотропные препараты в той или иной степени лишены избирательности действия 
на нейрохимические системы головного мозга, а формирующиеся при их назна-
чении перекрестные эффекты способны «смазывать» клинические эффекты фар-
макотерапии. Игнорирование этих положений может накладывать негативный 
отпечаток на адекватность использования препаратов в составе комбинирован-
ных схем, что диктует необходимость оценки проводимой КТ с позиций фарма-
кологической совместимости назначаемых лекарственных средств.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
Специфические и  неспецифические эффекты психотропных препаратов. 

В  соответствии с  принадлежностью препаратов к  тем или иным классам пси-
хотропных средств (в рамках действующей классификации) специфические кли-
нические эффекты, вызываемые их назначением, по сути, сводятся к развитию 
антипсихотического, антидепрессивного, анксиолитического, тимостабилизиру-
ющего, ноотропного и пр. действия. Хорошо известно, что реализация специфи-
ческого действия (достижение терапевтического ответа) у пациентов с психиче-
скими расстройствами требует достаточно длительного времени. Это время 
необходимо для развития нейрохимических изменений в головном мозге, резуль-
татом которых является формирование специфического лекарственного гомео-
стаза. Формирование последнего при использовании разных классов психотроп-
ных препаратов происходит по-разному, поскольку инициальный компонент 
нейрохимического действия даже у отдельных представителей одного класса мо-
жет различаться (например, АД могут повышать концентрацию моноаминов 
в  синаптических образованиях за счет разных нейрохимических механизмов, 
см. ниже).

С другой стороны, для многих препаратов, обладающих специфической пси-
хотропной активностью, известны неспецифические эффекты, которые могут 
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проявляться практически сразу же после начала лечения. Часть неспецифических 
эффектов сохраняется на протяжении всего периода терапии, отдельные эффек-
ты способны со временем постепенно редуцироваться и в конечном счете пропа-
дать вовсе (например, седативные эффекты производных бензодиазепина). Все 
формирующиеся неспецифические эффекты условно могут быть разделены на 
желательные и нежелательные, причем желательные могут оказаться нежелатель-
ными в зависимости от текущего этапа терапии (купирование, долечивание, под-
держивающее лечение). Наиболее часто сказанное имеет отношение к развитию 
тормозящих или активирующих эффектов. Психотропные препараты, вызываю-
щие развитие гипноседативного действия, весьма желательны на раннем этапе 
лечения острой психической патологии (способствуя снижению уровня тревоги, 
двигательного возбуждения, нормализации сна и т. д.). Однако по мере выхода из 
острого состояния то же самое гипноседативное действие переходит в разряд не-
желательного, вызывая тягостные ощущения у пациентов. Способность АП пер-
вого поколения вызывать снижение нейрокогнитивного функционирования 
(вплоть до развития психоэмоциональной индифферентности) крайне желатель-
на на этапе купирования острого психотического эпизода, определяя быструю 
дезактуализацию психотических переживаний, но весьма нежелательна на этапах 
долечивания и поддерживающей терапии.

Следует подчеркнуть, что сведение неспецифического действия психотроп-
ных средств только к седативным или стимулирующим эффектам и отождествле-
ние их соответственно с затормаживающими и активирующими эффектами яв-
ляется заведомым упрощением. К  примеру, у  пациентов, переносящих 
депрессивное состояние, использование средств с  гипноседативным действием 
ослабит выраженность депрессивного аффекта, не изменяя его знака, в то время 
как препараты стимулирующего действия (ряд АД, психостимуляторы) могут вы-
звать инверсию аффекта, приводя к  развитию гипоманиакального состояния. 
В  то же время применение при депрессии препаратов с  активирующим типом 
действия может, напротив, усугубить проявления депрессивного аффекта, вплоть 
до развития «меланхолического раптуса».

Таким образом, при психической патологии действие психотропных средств 
на клинические симптомы проявится в  соответствии с  характером специфиче-
ской активности препарата, с  одной стороны, и  направленностью/выраженно-
стью неспецифического действия — с другой, что следует учитывать при прове-
дении КТ. Вместе с тем для некоторых групп психотропных средств разграничение 
между специфическим и  неспецифическим действием является достаточно ус-
ловным, поскольку эффекты специфического и  неспецифического действия 
практически совпадают. Определяющее значение для развития специфического 
действия подобных препаратов (анксиолитики бензодиазепиновой структуры, 
снотворные, психостимуляторы) имеют клинически неспецифические эффекты.

Антипсихотики. Специфический психотропный эффект этой группы препа-
ратов связан с антипсихотической активностью, соответственно главным показа-
нием к использованию этих средств являются психотические расстройства. В от-
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сутствии психоза психотропное действие АП проявляется неспецифическими 
эффектами (гиперседацией, снотворным действием, снижением когнитивных 
функций, вегетативными нарушениями). Применение АП в подобных ситуациях 
обычно носит характер адъювантной терапии, когда препараты применяются 
в качестве корректоров поведения, гипноседативных, противорвотных, гипотер-
мических, антиаллергических и т. п.

Развитие специфического эффекта АП связывают с прямой блокадой дофа-
минергических систем мозга и наступлением последующих изменений нейрохи-
мического гомеостаза в подкорковых и корковых областях ЦНС (Stahl S. M., 2013). 
Конечным результатом нейрохимических перестроек является формирование 
специфического лекарственного метаболизма, ассоциированного с реализацией 
специфической антипсихотической активности, что требует, как известно, около 
6–8 недель терапии. Именно этот этап действия АП соотносится с  известным 
тезисом об их «равноэффективности», следствием которого является распро-
страненная практика назначения препаратов исходя исключительно из параме-
тров безопасности (Remington G. et al., 2017; Hui C. L. M. et al., 2019).

Вместе с тем, более справедливым представляется принятый в рамках отече-
ственной психиатрической школы подход, подразумевающий дифференцирован-
ный выбор препаратов в соответствии со «спектром психотропной активности». 
Положение о «равноэффективности» АП, применимое к заключительному этапу 
формирования специфического лекарственного метаболизма, по сути, игнориру-
ет этапы реорганизации нейрохимических систем на начальных стадиях терапии. 
Хотя все известные на сегодняшний день АП являются блокаторами D2-дофами-
новых рецепторов, уровень блокады при применении разных препаратов не оди-
наков. Выраженность блокирующего действия определяется тропностью молеку-
лы препарата к рецептору, т. е. аффинитетом связывания (который различается 
от препарата к препарату), а также внутренней активностью лиганд-рецепторно-
го комплекса. К тому же, помимо влияния на дофаминовые рецепторы, АП взаи-
модействуют и с другими нейрохимическими мишенями (в первую очередь моно-
аминовыми и ацетилхолиновыми рецепторами) в большей или меньшей степени, 
на основании чего АП можно условно разделить на препараты избирательного 
и широкого спектра действия (Попов М. Ю., Козловская П. В., 2016). Тем самым 
при однонаправленном антагонистическом влиянии на большинство рецепторов 
класс АП оказывается весьма разнородным в силу перечисленных выше особен-
ностей нейрохимических эффектов. Помимо этого, в зависимости от применяе-
мых доз, часть эффектов АП может формироваться за счет блокады постсинапти-
ческих структур, а другая часть — за счет блокады рецепторов в пресинаптических 
окончаниях гомо- и гетеросинапсов (Ковалев Г. И., 1987), что определяет возмож-
ное избирательное повышение функциональной активности других медиаторных 
систем мозга. Известный в  экспериментальной психофармакологии феномен 
«торможение торможения» (блок «запирающих» пресинаптических ауторецепто-
ров приводит к усилению выброса медиатора) может привносить дополнитель-
ное разнообразие в спектр психотропного действия препарата в  зависимости от 
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дозы. В большей степени это характерно для АП избирательного нейрохимиче-
ского действия, которые в малых дозах способны вызывать инверсию целевого 
эффекта, достигая последнего к средним и высоким дозам.

Итак, всю группу АП в целом можно рассматривать в качестве конкурентных 
антагонистов рецепторов к моноаминам (дофамину, норадреналину, серотонину, 
гистамину) и ацетилхолину. Блокада этих рецепторов сказывается на изменениях 
возбудимости и  компараторной способности нейронов (способности нейронов 
сравнивать эффективность тормозящего и возбуждающего синаптического дав-
ления и в случае преобладания последнего — генерировать потенциал действия). 
Изменение компараторной функции нейронов в нейрональных сетях определяет 
модуляцию синаптической передачи и формирование специфического нейрохи-
мического гомеостаза, составляющего основу антипсихотического эффекта и по-
зволяющего говорить об «эквипотенциальном» действии АП. При этом каждый 
АП имеет свой собственный, уникальный спектр нейрохимической активности, 
который определяется различиями в степени сродства препаратов к нейрохими-
ческим мишеням (в первую очередь постсинаптическим рецепторам), что должно 
учитываться при выборе рациональных схем КТ (см. ниже).

Антидепрессанты. По влиянию на нейрохимические системы головного моз-
га АД являются функциональными агонистами моноаминергической передачи, 
повышая концентрацию моноаминов (серотонина, норадреналина, дофамина) 
в синапсах (Blier P., 2016). Однако при единой направленности основного нейро-
химического действия, класс АД фармакодинамически гетерогенен, поскольку 
общий для всех препаратов моноаминопозитивный эффект реализуется посред-
ством разных молекулярных механизмов (избирательная или неизбирательная 
блокада нейронального захвата моноаминов, ингибирование ферментов деграда-
ции передатчиков, блокада пресинаптических гомо- и гетерорецепторов, участву-
ющих в высвобождении моноаминов). Ряд АД имеет полимодальную нейрохими-
ческую активность. Вместе с тем увеличение уровня моноаминовых медиаторов 
в ЦНС является лишь «пусковым» фактором в инициации специфического дей-
ствия АД, а последующее улучшение клинического состояния (начинающееся не 
ранее, чем через 2 недели терапии), вероятно, связано с изменениями плотности 
постсинаптических рецепторов к  нейромедиаторам, увеличением синтеза раз-
личных нейротрофических факторов (Stahl S. M., 2013), а  также реструктуриза-
цией нейрональных сетей.

Как известно, ведущей гипотезой действия АД является серотонинергическая 
(Lapin I. P., Oxenkrug G. F., 1969). Причем лишь небольшое число АД обладает пря-
мым агонистическим влиянием на серотониновые рецепторы, в частности, ряд 
препаратов (тразодон, вортиоксетин) способны стимулировать один из подтипов 
серотониновых рецепторов (5-НТ1а), что, как полагают, может вносить свой вклад 
в терапевтическое действие (Stahl S. M., 2013). Подавляющее же большинство АД 
оказывают непрямое серотонопозитивное действие, способствуя накоплению се-
ротонина в синаптических образованиях посредством перечисленных выше мо-
лекулярных механизмов. Соответственно их инициальные эффекты обусловлены 
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усилением физиологических механизмов, ответственных за содержание серото-
нина в  области эффекторных окончаний проекционных зон серотонинергиче-
ских нейронов. Выделяют большое число подтипов серотониновых рецепторов, 
причем только один из них (5-НТ3) связан непосредственно с ионными каналами 
(постсинаптические нейроны располагаются в хеморецепторной зоне продолго-
ватого мозга). Данный подтип играет ключевую роль в инициировании акта рво-
ты, и, возможно, имеет определенное значение в развитии депрессии (Kondo M., 
et al., 2018). Остальные подтипы серотониновых рецепторов являются мета-
ботропными, их стимуляция связана с  запуском биохимических процессов на 
уровне вторичных внутриклеточных посредников. Последние участвуют в регу-
ляции активности генома, инициируют синтез одних и блокаду других нейроак-
тивных веществ, причем действие разных подтипов рецепторных систем отвеча-
ет за физиологические реакции в разных регионах ЦНС. Поэтому в целом можно 
говорить об интегративном действии серотонина, усиление процессов активно-
сти которого вызывает изменение не только настроения, но и  сказывается на 
пищевом, половом, социальном поведении, контроле импульсивных и компуль-
сивных действий и пр.

Помимо влияния на серотонинергическую передачу, большинство АД взаи-
модействует и с другими нейромедиаторными системами. Одни из самых эффек-
тивных АД — препараты трициклической структуры, наряду с серотонопозитив-
ным эффектом имеют в  спектре нейрохимической активности позитивный 
катехоламинергический радикал и холинолитическое действие. Непрямая стиму-
ляция адрено- и дофаминергических систем вносит свой вклад в развитие анти-
депрессивного действия, а функциональный антагонизм с центральной холинер-
гической системой способствует большему повышению тонуса эндогенных 
активирующих систем мозга (Щелкунов Е. Л., 1966).

Итак, все известные на сегодняшний день АД являются функциональными 
агонистами по отношению к  моноаминергическим системам. Однако наряду 
с агонистической активностью многие препараты оказывают антагонистические 
эффекты, блокируя определенные подтипы постсинаптических рецепторов, что 
при их совместном назначении с  АП определяет вероятность развития конку-
рентных отношений за общие места связывания (рецепторы к  норадреналину, 
серотонину, гистамину, ацетилхолину). В то же время инициальные нейрохими-
ческие эффекты препаратов не определяют напрямую их специфическое терапев-
тическое действие, которое является результатом множества малоисследованных 
механизмов изменения нейрохимических процессов и реструктуризации нейро-
нальных сетей. Фармакодинамические различия между отдельными АД в основ-
ном определяются силой аффинитета к белкам-транспортерам, ответственным за 
обратный захват медиаторов, и спектром взаимодействия с разными подтипами 
рецепторов. Эти положения служат основой рационального подхода к назначе-
нию АД в составе комбинированных терапевтических схем.

Тимостабилизаторы. Как известно, к средствам, обладающим тимостабили-
зирующей активностью, относятся антиконвульсанты (АК) и препараты лития. 
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Препараты лития можно назвать «классическими» тимостабилизаторами, по-
скольку именно они стали первыми использоваться в этом качестве. Изначаль-
но показания к  назначению лития включали лечение маниакальных состояний 
и  профилактику маниакально-депрессивного психоза (биполярного аффектив-
ного расстройства в  современной терминологии), в  дальнейшем литий стали 
использовать в  качестве адъювантного средства при лечении резистентной де-
прессии (Baumann P. et al., 1996). С  включением в  группу тимостабилизаторов 
производных вальпроевой кислоты и других АК (карбамазепин, ламотриджин), 
стали проводиться исследования, целью которых было расширение показаний 
для этих препаратов в  психиатрии. АК адъювантно применяются для купиро-
вания алкогольного абстинентного синдрома, болевого синдрома, агрессивно-
го поведения, потенцирования эффектов АП и  АД, при этом по большинству 
«психиатрических» показаний данные по эффективности АК либо отсутствуют, 
либо противоречивы (Stahl S. M., 2013). Несмотря на это на сегодняшний день АК 
чрезвычайно широко используются в психиатрии и назначаются практически при 
любых психических нарушениях.

Механизм психотропного действия лития и АК во многом остается неясным. 
Как известно, в развитии антиконвульсивного эффекта основная роль принадле-
жит способности препаратов изменять трансмембранный перенос анионов и ка-
тионов, что приводит к снижению электрической активности популяций нейро-
нов. Кроме того, определенное значение имеет медиаторотропное действие, 
проявляющееся в  разной степени у  отдельных АК: усиление ГАМК-ергических 
систем и/или анти-ВАК-ергические эффекты. Учитывая способность АК пода-
влять электрическую активность нервных клеток и  ограничивать проведение 
нервных импульсов, можно полагать, что их действие будет проявляться лишь 
там, где возбуждение нейронов наиболее значимо в данный момент времени, при 
минимальном влиянии на нормальные механизмы генетически детерминирован-
ной физиологической активности (Козловский В. Л., 2015).

С одной стороны, подобный характер действия АК объясняет широту их ис-
пользования в  психиатрии по самым разнообразным показаниям. Но с  другой 
стороны, следует учитывать, что, подавляя электрическую активность гипервоз-
бужденных нейронов в составе патологически функционирующих нейрональных 
сетей, действие АК может затронуть и нейрональные системы, активированные 
компенсаторно. В данном контексте можно полагать, что активность препаратов 
будет максимально выражена в  той ситуации, когда процесс функционального 
формирования патологической системы заболевания находится в самой ранней 
фазе развития, т. е. в мозге происходят активные пластические процессы реструк-
туризации нейрональных сетей. В  противном случае, в  фазе сформированного 
болезненного состояния, АК могут способствовать его стабилизации, когда 
в большей степени подавляться будут уже системы компенсации.

Аналогичным образом, при наличии генетической «поломки» нейрональная 
сеть, несущая патологическую составляющую, включается в системную физиоло-
гическую активность мозга (т. е. выступает в составе нормально функционирую-
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щих сетей мозга). И  тогда действие АК существенно не затронет ее функций, 
в большей степени проявляясь в отношении тех нейрональных систем, которые 
сложились в ходе патогенеза de novo. В соответствии с этим предположением от-
четливая генетическая предрасположенность должна являться фактором низкой 
предиктивной активности АК.

В отличие от АК препараты лития не оказывают прямого воздействия на ион-
ные каналы и не влияют на ГАМК- и/или ВАК-ергическую передачу. Механизм 
действия лития рассматривают с позиций его влияния на систему вторичных по-
средников — инозитолфосфатного обмена и вторичного вовлечения кальциевого 
гомеостаза, а также других внутриклеточных посредников (Stahl S. M., 2013). Так 
или иначе бесспорно, что литий не обладает антиконвульсивным эффектом, а это 
в совокупности с известными данными о механизме действия препарата позво-
ляет говорить о том, что спектр фармакологической активности лития отличен от 
такового тимостабилизаторов из группы АК. Поэтому ответ на вопрос, какие 
звенья нейрохимических механизмов действия лития и АК определяют их анти-
маниакальные и тимостабилизирующие свойства, остается во многом открытым. 
Принципиальным для ответа на этот вопрос является установление механизма 
действия, определяющего не столько антиманиакальный, сколько тимостабили-
зирующий эффект, поскольку антиманиакальной активностью обладает большое 
количество препаратов как психотропного, так и  не психотропного ряда (АП, 
блокаторы кальциевых каналов, адреноблокаторы).

В любом случае различия в фармакодинамике лития и АК указывают на то, 
что их применение в составе КТ может иметь значение для потенцирования пси-
хотропного эффекта при помощи разных механизмов. Действие этих препара-
тов — стабилизация клеточной мембраны посредством влияния на электрогенез 
(АК) или посредством модуляции системы внутриклеточных посредников (ли-
тий), не «пересекается» с  фармакодинамикой других классов психотропных 
средств, что, по сути, исключает развитие конкурентных отношений при их со-
вместном применении. С  этих позиций вполне оправданной выглядит распро-
страненная практика применения комбинированных лекарственных схем, вклю-
чающих различные сочетания препаратов лития, АК и  АП в  качестве терапии 
первой линии при биполярном аффективном расстройстве (Stalh S. M., 2013; 
Goodwin G. M. et al., 2016).

Анксиолитики. Действие этой группы препаратов направлено на коррекцию 
тревоги — самого, пожалуй, частого симптома, наблюдаемого в психиатрии. Кро-
ме психических расстройств (практически любых), тревога различной степени 
выраженности может встречаться при соматических и неврологических заболе-
ваниях, а также в «норме» при ситуативных эмоциональных реакциях. Реакция 
тревоги сама по себе является неспецифической и  может рассматриваться как 
эквивалент психической реакции на стресс (Нуллер Ю. Л., 1993). Поскольку реак-
ция организма на стрессор связана с напряжением/возбуждением всех физиоло-
гических функций, в том числе и высших функций мозга, можно утверждать, что 
в  формировании тревоги ведущее значение принадлежит нейрохимическим 
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 механизмам, отвечающим за развитее возбуждающих эффектов. Соответствен-
но, использование любых седативных средств в подобной ситуации может в той 
или иной степени редуцировать симптомы, связанные с  тревожным возбужде-
нием. Однако лишь препараты, оказывающие диффузное влияние через универ-
сальную ГАМК-опосредованную систему торможения (производные бензодиазе-
пина и  ряд других соединений), будут эффективны при любой тревожной 
реакции. К сожалению, практически в равной мере все эти препараты подавляют 
и нормальные физиологические реакции.

Как известно, в  патогенез тревоги вовлечены различные нейрохимические 
нарушения. Помимо процессов, связанных с ГАМК-ергической передачей, важ-
ная роль в инициации и поддержании тревожного аффекта принадлежит моноа-
минергическим системам (Stahl S. M., 2013). При этом изменения активности се-
ротонин- и катехоламинергической передачи при тревожных расстройствах, по 
всей вероятности, не носят однонаправленный характер. В целом принято счи-
тать, что при тревоге отмечается гиперфункция катехоламинергических процес-
сов и снижение серотонинергической передачи. В то же время определенные эта-
пы патогенеза тревожных расстройств могут сопровождаться и противоположно 
направленными изменениями нейромедиаторной активности, что подтверждает-
ся усилением тревоги в начале терапии АД, обладающими серотонопозитивным 
действием.

В соответствии с изложенным выше, в качестве противотревожных средств 
применяются в основном препараты, модулирующие активность ГАМК-ергиче-
ских, серотонинергических и  катехоламинергических процессов. Известно, что 
в  патогенезе тревожных нарушений задействованы и  другие нейрохимические 
звенья, такие как система ВАК, нейропептиды, холецистокинин и пр. (Лапин И. П., 
1998), однако поиск соответствующих анксиолитиков — дело будущего.

К «классическим» анксиолитикам (АЛ) относятся производные бензодиазе-
пина. Механизм их действия связан с аллостерической модификацией ГАМКА- 
рецептора (ГАМК-бензодиазепин-хлорионофорного рецепторного комплекса), 
что приводит к потенцированию эффектов эндогенной ГАМК. В результате уве-
личивается поступление ионов хлора внутрь клетки, что вызывает гиперполяри-
зацию постсинаптической мембраны, снижая возбудимость нейронов (Haefely W., 
1984). Как известно, длительный прием бензодиазепинов оказывает негативное 
влияние на когнитивные функции, а  также сопряжен с  риском привыкания 
и формирования зависимости. В связи с этим рекомендовано назначать эти пре-
параты короткими курсами (не более 2 недель, в исключительных ситуациях до 
месяца).

В группу АЛ, обладающих ГАМК-позитивной активностью, входит и  ряд 
препаратов небензодиазепиновой структуры, таких как фабомотизол (афобазол), 
адамантилфениламин (ладастен) и  этифоксин (стрезам), которые, не обладая 
аддиктивным потенциалом, подходят для длительной терапии тревожных нару-
шений. Кроме того, к АЛ относятся препараты с иными механизмами действия: 
буспирон (частичный агонист 5-HТ1А-серотониновых рецепторов) а  также ги-
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дроксизин и  доксиламин (обладающие антигистаминной и  холинонегативной 
активностью).

Помимо АЛ, для терапии тревоги успешно применяются и препараты других 
классов: АД (кломипрамин, СИОЗС), АП (сульпирид), АК (прегабалин), ноо-
тропы (фенибут, пантогам), адренергические средства (клонидин, пропранолол). 
При необходимости длительной терапии тревожных расстройств препаратами 
выбора уже давно являются АД. Их противотревожное действие, вероятно, связа-
но со способностью препаратов с серотонопозитивной активностью постепенно, 
с  течением времени понижать гиперактивность центральных адренергических 
структур (нейронов голубого пятна), что приводит к снижению функциональной 
активности катехоламинергической передачи.

Таким образом, анксиолитические свойства способны проявлять препараты 
различных групп с разными механизмами действия, что полностью согласуется 
с концепцией гетерохимической организации тревожных расстройств на разных 
этапах их формирования. При этом наиболее универсальное анксиолитическое 
действие будут оказывать производные бензодиазепина, потенцирующие 
ГАМК-опосредованную медиацию, в то время как эффективность препаратов, не 
задействующих ГАМК-ергические звенья, вероятно, будет зависеть от клиниче-
ского варианта и/или этапа течения тревожных нарушений. Поскольку произво-
дные бензодиазепина усиливают активность неспецифической тормозящей си-
стемы, не конкурируя с препаратами других классов за связь с нейрохимическими 
мишенями, их включение в схемы КТ практически не имеет ограничений.

Принципы проведения рациональной комбинированной терапии. Залогом 
успешности любого терапевтического процесса является, с одной стороны, пра-
вильный выбор лекарственного средства, с другой — адекватность его назначе-
ния, определяемая в  соответствии с  основными принципами фармакологии на 
основании зависимостей «время-эффект» и  «доза-эффект». Особенно важное 
значение это приобретает при проведении КТ, требующей от врача взвешенной 
оценки совместимости комбинируемых препаратов с учетом параметров фарма-
кодинамики и  фармакокинетики. Вопросы фармакокинетических взаимодей-
ствий психотропных средств (в особенности влияние препаратов на систему ци-
тохромов печени) широко освещены в  литературе, поэтому далее акцент будет 
сделан на аспектах «фармакодинамической совместимости».

В основе клинического действия подавляющего большинства психотропных 
средств лежит их способность блокировать или стимулировать различные нейро-
химические системы мозга. Причем антагонистическое или агонистическое вли-
яние препарата на систему химических передатчиков не отражает однозначным 
образом характер его клинических эффектов. Как правило, эффекты большин-
ства средств реализуются через полимедиаторные влияния. Поэтому при комби-
нированном назначении препараты могут конкурировать друг с другом за общие 
нейрохимические мишени (места связывания).

Как отмечалось выше, медленная реализация специфического терапевтическо-
го действия препаратов у пациентов с психическими расстройствами  объясняется 
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длительностью развития определенных нейрохимических перестроек в головном 
мозге, необходимых для формирования специфического лекарственного гомео-
стаза. Если на этом этапе между препаратами возникают конкурентные отноше-
ния, направленные на изменение регуляции нейрохимических систем, то это мо-
жет существенно затруднять формирование лекарственного гомеостаза, приводя 
к снижению/искажению ожидаемых терапевтических эффектов. Чтобы избежать 
этого, следует воздерживаться от одномоментного начала терапии сразу несколь-
кими психотропными препаратами. Более предпочтительной выглядит терапев-
тическая стратегия, предполагающая выбор базовой терапии (в рамках которой 
соблюдается преемственность использования препаратов одного класса) с после-
дующим присоединением адъювантного средства спустя определенный времен-
ной интервал — на фоне уже сформированного лекарственного гомеостаза. По-
скольку для разных классов препаратов и  для разных вариантов психи ческой 
патологии процесс формирования специфического лекарственного метаболизма 
протекает по-разному, оптимальный временной интервал между назначением ба-
зового и адъювантного препарата также будет различаться.

В качестве примера можно рассмотреть один из самых частых вариантов 
КТ в  психиатрии  — сочетанное назначение АП и  АД (Козловский В. Л., Незна-
нов Н. Г., 2008). Как говорилось выше, АП обладают моноаминонегативной ак-
тивностью, а АД — моноаминопозитивной. Первые — прямые антагонисты, вто-
рые  — функциональные агонисты. Тем самым при одновременном назначении 
АП и АД на инициальном этапе их действия возникают конкурентные отношения 
между препаратами, которые могут препятствовать адекватному формированию 
лекарственного гомеостаза. Поэтому одномоментное начало терапии АП и  АД 
не рационально. С  другой стороны, при длительном применении АП и  АД не 
исключен синергизм их действия, что связано со сложными процессами адапта-
ции нейронов и реструктуризации нейрональных сетей в ответ на хроническое 
введение препаратов. Известно, что специфический эффект при назначении АД 
развивается в самом быстром случае через 2 недели, а для АП — через 6–8 не-
дель. Соответственно, если в  качестве базового препарата выступает АП (при 
расстройствах шизофренического спектра), добавлять АД в  идеале следует че-
рез 1,5–2 месяца после начала терапии. Если базовым препаратом является АД 
(при депрессивных расстройствах), присоединять АП стоит не ранее чем через 
2 недели, что соответствует времени формирования специфического «антиде-
прессивного» гомеостаза. В тех ситуациях, когда базовая терапия АД проводится 
с целью достижения анксио литического эффекта (при тревожных нарушениях), 
адъювантный препарат (за исключением производных бензодиазепина) целесо-
образно добавлять спустя более длительный временной интервал, т. к. форми-
рование «противотревожного» нейрохимического гомеостаза под влиянием АД 
происходит значительно медленнее, чем «антидепрессивного», занимая прибли-
зительно 2 месяца.

Таким образом, стратегия проведения КТ должна строиться на принципе 
«дополнения» к  базовому лечению, что позволяет избежать конкурентных 
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отношений между препаратами, препятствующих формированию специфиче-
ского лекарственного метаболизма. Примером редкого исключения является 
КТ би полярного аффективного расстройства, когда сама комбинированная 
схема может рассматриваться в  качестве базовой терапии, а  комбинируемые 
препараты (например, литий, АК, АП) не вступают между собой в  конкурент-
ные отношения, поскольку их действие не имеет, как отмечалось выше, общих 
«точек приложения».

При выборе конкретных препаратов в составе комбинированной терапевти-
ческой схемы следует опираться на их «нейрохимическую совместимость». Ос-
новные классы психотропных средств (АП и АД) при полярной направленности 
основного нейрохимического действия (соответственно моноаминонегативное 
и моноаминопозитивное) имеют общие нейрохимические мишени, в первую оче-
редь постсинаптические рецепторы. При этом каждый препарат имеет свой соб-
ственный, уникальный спектр нейрохимической активности. Различия в степени 
сродства препаратов к классам и подтипам рецепторов позволяет ранжировать 
их в зависимости от аффинитета связывания. На основании имеющихся данных 
об аффинитете связывания психотропных средств с молекулярными мишенями 
были составлены рейтинги АП и АД, которые затем были сведены в таблицу, на-
глядно отражающую совместимость препаратов по спектру их нейрохимической 
активности (см. табл. 1).

Совместное назначение препаратов, обладающих сходными нейрохимически-
ми эффектами (как внутри каждого из классов АП и АД, так и в схеме АП+АД), 
приводит к  конкуренции действующих молекул за связь с  одними и  теми же 
мишенями. Усиление терапевтического действия при этом маловероятно, зато 
возрастает риск развития нежелательных эффектов. Поэтому комбинирование 
препаратов с сопоставимым аффинитетом связывания с рецепторами нецелесо-
образно. Чем дальше друг от друга в пределах каждой колонки, соответствующей 
определенной нейрохимической мишени, располагаются препараты (см. табл. 1), 
тем ниже риск потенцирования нежелательных эффектов и возникновения пара-
доксальных реакций (как центрального, так и периферического генеза) в резуль-
тате блокады однотипных постсинаптических рецепторов.

К примеру, рассматривая влияние препаратов на М-холинорецепторы, следу-
ет предостеречь от комбинирования АП, занимающих верхние позиции в соот-
ветствующем рейтинге, с АД трициклической структуры, т. к. при этом с высокой 
вероятностью проявятся эффекты потенцирования вагусных реакций (выражен-
ный антихолинергический синдром). Фармакодинамика трициклических АД не 
исключает варианта конкурентного взаимодействия с  АП и  на уровне других 
пост синаптических рецепторов (известно, что трициклические АД имеют с ря-
дом АП сходное химическое строение).

Именно у средств, являющихся производными одной химической структуры, 
влияние интерференции эффектов наиболее вероятно. В подобном случае можно 
говорить о перекрестных реакциях, развивающихся на уровне формирования те-
рапевтического действия и/или побочных эффектов. Например, если к одному из 
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АД трициклической структуры выявлена высокая чувствительность пациента 
в отношении какого-либо из клинических эффектов, то имеется весьма высокая 
вероятность подобного действия и у любого другого препарата той же химиче-
ской структуры. Средства, относящиеся к одной химической группе, взаимодей-
ствуют с одними и теми же нейрохимическими мишенями, но с разными кинети-
ческими характеристиками (аффинитетом связывания), что, с  одной стороны, 
обеспечивает преемственность в  развитии как терапевтических, так и  нежела-
тельных эффектов при замене одного препарата на другой в рамках базовой тера-
пии, а с другой — определяет высокую вероятность потенцирования неблагопри-
ятных реакций при их комбинировании.

Если для трициклических АД характерно формирование перекрестных реак-
ций, то в  рамках группы СИОЗС возможен последовательный перебор АД, 
 поскольку препараты имеют разную химическую структуру и блокада захвата се-
ротонина осуществляется за счет разных механизмов связывания с белком-транс-
портером. Однако комбинирование СИОЗС между собой исключено ввиду риска 
развития серотонинового синдрома.

Внутри группы АД «рецепторного» типа действия (миансерин, миртазапин, 
тразодон) комбинирование препаратов также нецелесообразно в связи с очевид-
ной вероятностью конкуренции за нейрохимические мишени. По той же причине 
нецелесообразно и  сочетанное назначение АД «рецепторного» действия с  АП. 
В подобных ситуациях эффекты КТ малопредсказуемы.

Кроме того, «рецепторные» АД могут вызывать парадоксальные эффекты при 
сочетаниях с неизбирательными блокаторами захвата моноаминов (трицикличе-
скими АД) и препаратами «двойного действия» (венлафаксин, дулоксетин, мил-
наципран), особенно в  диапазоне высоких доз, чрезмерно потенцируя выброс 
либо норадреналина, либо серотонина, что привносит неоправданные риски при 
назначении подобных комбинаций.

Как отмечалось, механизм действия АК определяется влиянием на электро-
генез с отсутствием специфического изменения нейромедиаторной активности, 
что не предполагает формирования специфических психотропных эффектов, 
а также симптомов «отмены» или «рикошета» (исключая применение препаратов 
в  условиях снижения судорожного порога). Отсутствие специфической нейроме-
диаторной «привязки» определяет возможность комбинирования АК с любыми 
классами психотропных средств, являясь поводом к крайне широкому назначе-
нию АК в психиатрии. Однако, как отмечалось выше, необоснованное включение 
АК в схему КТ при резистентных состояниях может нести риск «замораживания» 
патологического нейрохимического гомеостаза (и соответственно снижения эф-
фективности противорезистентных мероприятий) посредством стабилизации 
активности нейронов в нейрональных сетях.

АЛ (особенно производные бензодиазепина) редко используются в качестве 
базовой терапии из-за риска формирования пристрастия (при необходимости 
длительной терапии тревожных расстройств применяются АД). Вместе с тем бен-
зодиазепины ввиду своего неспецифического и быстрого действия в отношении 
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симптомов тревоги и возбуждения могут рассматриваться в качестве универсаль-
ных адъювантных средств при любой базовой терапии.

В заключение следует подчеркнуть, что обоснованных показаний к проведе-
нию КТ в психиатрии не так уж много: это биполярное аффективное расстрой-
ство, а также состояния терапевтической резистентности. В остальных случаях 
альтернативой КТ является применение препаратов с широким спектром нейро-
химического действия. Чаще всего вместо предполагаемого комбинированного 
лечения можно подобрать монотерапию, используя имеющийся арсенал лекар-
ственных препаратов и ориентируясь на спектр их нейрохимической активности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на безусловную приоритетность принципа монотерапии, превали-

рующей терапевтической стратегией, в реальной психиатрической практике зача-
стую является КТ: практически каждый пациент на определенном этапе своего 
заболевания получает несколько психотропных препаратов одновременно. При 
этом назначение комбинированных терапевтических схем обычно проводится 
в  рамках симптоматической коррекции, без учета фармакологических свойств 
препаратов. Вместе с тем рациональная КТ должна быть основана не только на 
клинике и психопатологии, но и на фармакодинамике и фармакокинетике кон-
кретных препаратов. Игнорирование принципов фармакологии вносит хаос и во 
многом определяет нерациональное, а подчас и неадекватное применение средств 
лекарственной терапии.

В соответствии с фундаментальными положениями фармакологии может быть 
сформулирован ряд принципов, определяющих рациональность комбинирования 
психотропных препаратов исходя из их фармакологической совместимости.

Рациональная тактика проведения КТ предполагает, что спектры нейрохими-
ческого действия препаратов, входящих в состав комбинации, не должны совпа-
дать. При наличии у препаратов общих нейрохимических мишеней, аффинитет 
связывания препаратов с этими мишенями должен различаться.

Комбинированное назначение препаратов со сходным фармакологическим 
спектром действия, общей химической структурой и  сходной клинической ак-
тивностью может скорее потенцировать нежелательные эффекты, нежели усили-
вать психотропное действие, характерное для этих лекарственных средств.

При проведении комбинированного лечения АП и АД следует назначать по-
следовательно, чтобы избежать развития конкурентных отношений до установ-
ления специфического лекарственного гомеостаза, формируемого средством ба-
зовой терапии.

АК и  АЛ могут применяться в  комбинации с  препаратами других классов 
ввиду отсутствия общих «точек приложения» их действия. Вместе с тем необо-
снованное включение этих препаратов в схему лечения не может рассматриваться 
как рациональный подход. Применение АК при резистентных состояниях может 
сопровождаться снижением эффективности противорезистентных мероприятий.
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УДК: [616.895.8+616.895.4] –085 (075.4)

Депрессия при шизофрении: подходы к терапии

Г. Э. Мазо, М. А. Ганзенко, Г. В. Рукавишников, Е. Д. Касьянов

ВВЕДЕНИЕ

Депрессия — широко распространенный феномен в структуре шизофрении, 
встречающийся у более 50% пациентов (Samsom J. N., Wong A. H., 2015). Развер-
нутая картина депрессивного эпизода у  пациентов с  шизофренией отмечается 
примерно в  25% случаев, однако субсиндромальные, сложные для диагности-
ки варианты представлены значительно чаще (до 83% случаев) (Castle D. J., Slott 
Jensen J. K., 2015). При этом депрессивная симптоматика может регистрироваться 
на всех этапах течения шизофрении (продромальном, в структуре острых пси-
хотических эпизодов и в постпсихотических фазах) (Castle D. J., Slott Jensen J. K., 
2015). Депрессия при шизофрении связана с  повышением частоты психотиче-
ских эпизодов, более тяжелым течением заболевания, употреблением психо-
активных веществ (ПАВ), снижением качества жизни и  суицидальным пове-
дением (Мазо Г. Э., 2006; Маслеников Н. В., Цукарзи Э. Э., Мосолов С. Н., 2013; 
Samsom J. N., Wong A. H., 2015).

В то же время данные о коморбидности депрессии и шизофрении отличают-
ся выраженной вариабельностью, что связано с рядом как диагностических, так 
и методологических трудностей в оценке их взаимосвязи. Так ряд работ рассма-
тривает депрессивную симптоматику как облигатную для шизофрении и  при-
равнивает ее к позитивной и негативной по степени значимости для постановки 
диагноза (Мазо Г. Э., 2005; van der Heiden W., Könnecke R., Maurer K. et al., 2005). 
Другие работы рассматривают симптомы депрессии у пациентов с шизофренией 
исключительно как вторичное проявление побочных эффектов терапии, послед-
ствий употребления ПАВ или реакции на заболевание (Siris S. G., 2000). Таким 
образом, несмотря на необходимость разработки оптимальных подходов к диа-
гностике, курации и терапии депрессии при шизофрении, в настоящее время не 
существует единого взгляда на разрешение данных вопросов. В то же время де-
прессивная симптоматика зачастую представлена как в течение процессуального 
заболевания, так и в периоды его обострения, что может значительно затруднять 
выбор терапевтического подхода и тактики ведения пациентов в указанные пе-
риоды.

Последние исследования по нейропсихиатрии выделяют «деменсиальные 
категории» аффективных нарушений, которые могут иметь общие механизмы 
развития как для депрессии в структуре шизофрении, так и для собственно де-
прессивных расстройств (Anticevic A., Schleifer C., Youngsun T. C., 2015). Растущее 
число данных о  роли иммунной системы, цитокинов, оксидативного, нитроза-
тивного путей в формировании обоих заболеваний дает возможность говорить 
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об их общих нейробиологических механизмах коморбидности, что дает возмож-
ность предположить существование единых «мишеней» терапевтического воз-
действия.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
Патофизиологические механизмы взаимосвязи шизофрении и депрессии

Имеющиеся у современных исследователей данные говорят о нескольких пе-
ресечениях патофизиологических оснований шизофрении и депрессии.

Воспаление. Одним из наиболее значимых механизмов взаимосвязи между 
депрессивной симптоматикой и расстройствами психотического спектра может 
являться воспалительный процесс (Бутома Б. Г., Мазо Г. Э., Дубинина Е. Е. и  со-
авт., 2016; Gohar S. M., Dieset I., Steen N. E. et al., 2018). И  при депрессии, и  при 
шизофрении у пациентов отмечается повышение показателей провоспалительных 
цитокинов (Gohar S. M., Dieset I., Steen N. E. et al., 2018). По данным сравнитель-
ных исследований было установлено, что у больных шизофренией уровни IL-18 
превышали таковые при депрессии, а  показатели ряда других цитокинов (IL-6 
и  sIL-2R) и  фактора некроза опухолей (TNF) выражено не отличались в  обеих 
группах, но были значительно выше, чем у здорового контроля (Al-Hakeim H. K., 
Al-Rammahi D. A., Al-Dujaili A. H., 2015). То есть можно предполагать наличие 
выраженного воспалительного ответа при отсутствии четкого воспалительного 
очага и при депрессии и при шизофрении. При этом средние показатели С-ре-
активного белка (СРБ) у  пациентов обеих групп не превышали нормативных. 
Авторы исследования предполагают, что это может быть связано с дисфункцией 
противовоспалительных систем центральной нервной системы (ЦНС), которая 
в свою очередь ведет к нарушениям нейромедиаторной передачи, дисбалансу ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси (ГГН-оси) и вегетативной нервной 
системы. Также авторами отмечено, что более высокие показатели IL-6 и  TNF 
у пациентов с шизофренией были сопряжены с худшим ответом на терапию.

Аутоиммунные механизмы. Данные исследований показали, что депрес-
сия часто сопряжена с  аутоиммунными заболеваниями (воспалительные забо-
левания кишечника, ревматоидный артрит, диабет и  др.) (Maes M., Kubera M., 
Obuchowiczwa E. et al., 2011b). При этом активация оксидативного и нитрозатив-
ного стрессовых путей способна приводить к изменению химической структуры 
эндогенных молекул и продукции высокоиммуногенных неопептидов (Ohmori H., 
Kanayama N., 2005). В подобных случаях возможно формирование аутоиммунных 
реакций на серотонин и липопротеины клеточных мембран с развитием нейро-
дегенеративных изменений в ЦНС (Maes M., Mihaylova I., Kubera M. et al., 2011d). 
Подобные повреждения нервной системы в  настоящее время рассматривают-
ся как один из возможных механизмов в  патогенезе как депрессии, так и  ши-
зофрении (Anderson G., Maes M., Berk M., 2013). Имеются данные, что наличие 
ауто им мунных заболеваний существенно повышает риск развития шизофрении 
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(Benros M. E., Nielsen P. R., Nordentoft M. et al., 2011). При этом у пациентов с ши-
зофренией были обнаружены аутоантитела к ряду нейрональных структур. Ан-
титела к мускариновому-M1-ацетилхолиновому рецептору у таких больных вели 
к повышению показателей простагландинов, металлопротеиназ и уровня оксида 
азота (NO) (Ganzinelli S., Borda E., Sterin-Borda L., 2010). И при шизофрении, и при 
депрессии отмечается повышение показателей отношения кинуренин/триптофан, 
что указывает на повышенную активацию триптофанового катаболитного пути 
(TRYCAT) при обоих заболеваниях (Anderson G., Maes M., Berk M., 2013). Ос-
новные энзимы TRYCAT активируются IFNγ, IL-1β, TNFα, IL-18 и  кортизолом 
и  выражено снижают концентрацию триптофана, что ведет к  нарушениям по-
казателей серотонина, ацетилсеротонина и  мелатонина (Anderson G., Maes M., 
Berk M., 2013). Таким образом, индукция TRYCAT провоспалительными цито-
кинами и кортизолом объединяет воспалительный процесс и стрессовый ответ 
с нарушениями серотониновой регуляции.

Нарушение глутаматной системы. Помимо исследований в  области дофа-
миновой и серотониновой трансмиссий растет также количество данных о роли 
глутамата как связующего звена между шизофренией и депрессией. Так антаго-
нисты глутаматовых рецепторов кетамин и  фенциклидин способны провоци-
ровать шизофреноподобные психозы у  здоровых индивидов (Javitt D. C., 2010). 
Участие нарушений метаболизма глутамата в формировании шизофрении так-
же было подкреплено данными генетических, нейровизуализационных исследо-
ваний (Merritt K., McGuire P., Egerton A., 2013). Шизофреноподобное поведение 
было отмечено при гипофункции глутаматных рецепторов и  на животных мо-
делях (Umemori J., Takao K., Koshimizu H. et al., 2013). В  то же время кетамин 
обладает выраженным антидепрессивным эффектом, что указывает на наличие 
связи нарушений функции глутаматных путей и с депрессивной симптоматикой 
(Duman R. S., Li N., Liu R. J. et al., 2012).

Гормональные факторы. Еще одним важным моментом в оценке этиопатоге-
нетической взаимосвязи шизофрении и депрессии становится установление роли 
гормональных факторов. Так у db/db мышей с дефицитом лептина, которые ис-
пользуются для моделирования диабета, ожирения и дислипидемии, в церебро-
спинальной жидкости были обнаружены изменения пептидного профиля (пепти-
да YY, воспалительных белков и  молекул регуляции гомеостаза Ca), схожие 
с таковыми при шизофрении и депрессии (Li X. L., Aou S., Oomura Y. et al., 2002). 
Система нейропептида Y является одним из значимых элементов развития де-
прессии и принимает участие в регуляции ответа на стресс, пищевом поведении 
и аффективных реакциях (Stadlbauer U., Langhans W., Meyer U., 2013). В то же вре-
мя рецептор Y2 тесно связан с  дофаминовой передачей, а  post-mortem иссле-
дования коры головного мозга у  больных шизофренией выявляли снижение 
 показателей нейропептида Y (Kuromitsu J., Yokoi A., Kawai T. et al., 2001). Интрапе-
ритонеальное введение мышам пептида YY вело к  формированию социальной 
изоляции и  нарушениям пространственного обучения, которые корректирова-
лись приемом галоперидола (Stadlbauer U., Langhans W., Meyer U., 2013).
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На основании вышеприведенных данных можно предположить, что все рас-
смотренные системы взаимодействуют между собой, формируя единые элементы 
этиопатогенетического базиса шизофрении и депрессии. С учетом комплексного 
этиопатогенеза обоих заболеваний вероятно, что все указанные системы в  той 
или иной степени влияют на их развитие. Это в свою очередь определяет ком-
плексность и трудность терапевтического подхода в случаях коморбидности.

Клинические особенности депрессии на различных этапах течения  
шизофренического процесса

Депрессии могут развиваться на всех этапах шизофрении. Являясь одним их 
компонентом болезненного процесса, депрессивные проявления находятся в тес-
ном взаимодействии с  остальными компонентами психопатологического про-
странства, а  следовательно, отражает общую динамику развития заболевания. 
Вместе с тем, взаимодействие депрессивного компонента с продуктивными и не-
гативными нарушениями определяет как феноменологическую специфичность 
депрессии, так и диктует особенности терапевтического подхода. Поэтому с точ-
ки зрения оценки клинических особенностей и выбора терапевтического подхода 
практически значимой представляется рассмотрение этого вопроса, опираясь на 
временном взаимоотношении эпизода депрессии и  приступа шизофрении, т. е. 
выделение депрессии, связанной с острым приступом (рис. 1).
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Рис. 1. Классификация депрессии при шизофрении

Такой подход позволяет проанализировать своеобразие депрессивной симп-
томатики в зависимости от активности болезненного процесса. Кроме того, дает воз-
можность дифференцированно подходить к определению терапевтической тактики.
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Депрессия на доманифестных этапах развития шизофрении. Важность 
рассмотрения доманифестных аффективных нарушений в качестве раннего про-
дрома шизофрении диктуется, в первую очередь, принятой точкой зрения о по-
тенциальной пользе ранних терапевтических вмешательств в отношении течения 
заболевания и отдаленного прогноза.

Депрессивные проявления, особенно субсиндромального уровня, доста-
точно часто ретроспективно регистрируются у  пациентов с  щизофренией, 
и выявляются в среднем за 4  года до появления первых специфических прояв-
лений шизофрении (негативных, продуктивных и  др.). У  9,5%-17% пациентов 
с шизофренией первые обращения к врачам были связаны с депрессивной сим-
птоматикой, и  первоначально диагностировалось депрессивное расстройство 
(Upthegrave R. et al., 2017).

В таких случаях депрессии характеризуются преобладанием апатических сим-
птомов, а также атипичностью, сопряженной с высокой представленностью про-
явлений невротического уровня, таких как обсессии и  фобии. В  определенных 
случаях уже на доманифестных этапах отмечаются подпороговые транзиторные 
симптомы, относящиеся к продуктивным нарушениям.

Вместе с  этим не существует нозоспецифических симптомокомплексов, ко-
торые при наличии депрессии позволили бы на доманифестных этапах диагно-
стировать шизофренический процесс. Продромальные симптомы представляют 
широкий спектр нарушений — тревога, депрессия, социальная изоляция, нару-
шения в поведении, трудности в межличностных контактах, агрессия, когнитив-
ные проблемы. Эти нарушения могут быть транзиторными, ситуационно обус-
ловленными. Отсутствие специфичности в  продромальных нарушениях ставит 
под сомнение возможность широкого использования психофармакотерапии, 
что определяется высокими рисками развития побочных эффектов, связанны-
ми с  применением антипсихотиков и  антидепрессантов. Особенно необходимо 
учитывать, что к  развитию нейрометаболических побочных эффектов (гипер-
пролактинемия и ассоциированные сексуальные нарушения) в большей степени 
подвержены пациенты молодого возраста. Так же проблема раннего вмешатель-
ства сопряжена и с вопросами приверженности к терапии. Пациенты, не имею-
щие выраженных психических отклонений, которые существенно не влияют на их 
функционирование, зачастую отказываются от приема психотропных препаратов. 
Кроме того встает еще один вопрос, на который в настоящее время ответа нет — 
какова должна быть длительность лекарственной терапии, назначенной на ранних 
продромальных этапах.

Таким образом, учитывая соотношение риска и пользы, связанных с ранним 
вмешательством, в этих случаях на первое место выступают психотерапевтиче-
ские и  психосоциальные подходы. Применение психофармакотерапии может 
быть допустимо в случаях, характеризующихся сформированными депрессивны-
ми нарушениями, стремлением к  суициду, выраженным психоэмоциональным 
напряжением, когда выбор лекарств основывается на симптоматическом прин-
ципе. При этом не исключается возможность изолированного применения 



55

 антидепрессантов, т. к. на этом этапе течения заболевания нет данных, убедитель-
но свидетельствующих о преимуществе того или иного препарата, показана воз-
можность использования как антипсихотиков, так и антидепрессантов и отмече-
на безопасность применения антидепрессантов в отношении развития на фоне их 
приема развернутой психотической симптоматики.

Депрессия на продромальном этапе течения шизофрении. Частота регистра-
ции депрессивных симптомов у  пациентов с  шизофренией составляет 45–83%, 
о чем свидетельствуют данные как ретроспективных, так и проспективных иссле-
дований (Upthegrove R. et al., 2017). При этом чаще депрессивная симптоматика 
регистрируется на продромальном этапе первого приступа шизофрении.

Клинические проявления депрессивных нарушений на начальных этапах при-
ступа шизофрении по доминирующему аффекту подразделяются на 2 группы:

 • постепенное нарастание симптомов тревоги
На первом этапе определяются труднообъяснимый дискомфорт, суетливость, 

неясное чувство тоски, трудности в концентрации внимания, снижение работо-
способности. Позже — тревога, чаще всего связанная с реально существующей 
ситуацией, по мере развития состояния тревога нарастает и лишается предмет-
ности: «предчувствие беды».

Временами тревога полностью лишается тематического оформления. На этом 
этапе существенно нарастают собственно депрессивные проявления, доходящие 
до витализации аффекта. Резко нарушается сон, аппетит, появляются вегетатив-
ные нарушения. Реальные проблемы утрачивают свою значимость перед ожида-
нием чего–то непонятного, неизвестного. На этом фоне происходит формирова-
ние продуктивной шизофренической симптоматики, кристаллизация бреда или 
появление галлюцинаторной симптоматики.

 • симптоматика астенического круга
На первом этапе наиболее выражено когнитивное снижение (требуется пере-

читывать текст, смысл бытовых разговоров «доходит» не сразу, затруднения 
в восприятии зрительной информации). Далее сами пациенты отмечают сниже-
ние продуктивности в учебе, работе, сужается круг интересов, контакты ограни-
чиваются как со знакомыми, так и с близкими людьми. У некоторых пациентов 
на этом фоне формируются сенесто–ипохондрические нарушения. При этом от-
мечают необычные ощущения в голове — «тяжелая, ватная голова», «что-то сжи-
мает голову», усиливается физическая слабость. Из инсомнических нарушений 
чаще встречается повышенная сонливость в течение дня. Больные тяжело пере-
живают свою неполноценность, формируются идеи малоценности, бесперспек-
тивности. Фон настроения снижается, появляются тревожные включения, но 
ведущим аффектом остается апатия. Первичные процессуальные нарушения под-
ступают исподволь и определяются сочетанием как продуктивных, так и негатив-
ных расстройств.

Развитие аффективных симптомов, вне зависимости от их клинических про-
явлений с одной стороны отражает психологическую реакцию на приближающе-
еся обострение, с другой — биологический процесс, лежащий в основе развития 
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описываемых симптомов и  шизофренической (продуктивной и  негативной) 
симп то матики.

С позиций ранних терапевтических интервенций интерес представляет про-
дромальная фаза заболевания, когда своевременное лечение может предотвра-
тить развитие развернутого психотического эпизода или снизить тяжесть психо-
тической симптоматики. Целесообразность того или иного терапевтического 
подхода зависит от наличия базовой психотропной терапии. В  случаях, когда 
развитие депрессии происходит на фоне приема антипсихотиков первой генера-
ции, целесообразно снижение дозы или замена на АВГ.

Депрессия на остром этапе шизофрении. Депрессивная симптоматика мо-
жет сочетаться с  острой психотической симптоматикой в  структуре шизофре-
нического приступа. По данным различных исследований отмечается высокая 
представленность (42–67%) депрессивных нарушений в период обострения ши-
зофренического процесса (Upthegrove R. et al., 2017). Столь высокая представлен-
ность депрессивных проявлений во время обострения шизофрении определяется 
тем, что депрессия является интегральной частью шизофрении. Соответственно, 
в период активности болезненного процесса увеличивается вероятность форми-
рования как продуктивных симптомов, так и депрессии.

При этом соотношение депрессивных и  собственно шизофренических сим-
птомов может быть различным. С учетом клинической картины можно выделить 
2 основных типа развития депрессии в структуре острого приступа шизофрении:

1. В первой группе пациентов наравне с выраженностью параноидной симпто-
матики четкое звучание получает аффективный симптомокомплекс. У большин-
ства пациентов ведущим в  клинической картине является тревожный аффект, 
сопровождающийся снижением настроения и  вегетативными депрессивными 
проявлениями. Параноидная симптоматика определяется бредовыми идеями от-
ношения и преследования, которые тесно сплетаются с депрессивными идеями 
малоценности. В  ряде случаев у  пациентов регистрируются элементы острого 
чувственного бреда. В этой группе пациентов при всем многообразии продуктив-
ных процессуальных нарушений отмечается их соответствие ведущему аффекту. 
Проявления негативного симптомокомплекса у этой группы больных представле-
ны не слишком выразительно. В этом случае клиническая картина в большей сте-
пени определяется взаимодействием продуктивных и аффективных симптомов. 
О выраженности негативных нарушений на остром этапе болезни в этих группах 
судить не представляется возможным, т. к. создается впечатление о перекрывании 
негативных нарушений лидирующим в  клинической картине психопатологиче-
ским симптомокомплексом.

2. Во второй группе в аффективной симптоматике ведущим выступает апа-
то–анергический аффект. В этой группе пациентов потенцирующие коморбид-
ные отношения возникают между аффектом и негативным симптомокомплексом. 
В  этом случае преобладает усиление выраженности только негативных нару-
шений. Аффективная симптоматика остается лишенной витальной окраски, раз-
мытой, монотонной, на уровне субсиндромальных проявлений. Позитивная 
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 симптоматика мало взаимодействует с аффективным симптомокомплексом, она 
остается обособленной. Обращает на себя внимание то, что больные остаются 
безучастными даже при выразительной тематике бреда, включающей идеи пре-
следования и воздействия, мысли о переоценке своей личности.

Депрессия на постприступном этапе шизофрении. Учет аффективных ха-
рактеристик психопатологического состояния пациентов во время ремиссии 
представляется важным для разработки лечебно-реабилитационных мероприя-
тий в психиатрии. Такой подход предполагает наличие в ремиссии аффективных 
симптомов как остаточных нарушений общего патологического процесса.

По мнению большинства исследователей, именно на постприступном этапе 
течения шизофренического процесса существует наибольшая вероятность раз-
вития депрессивных состояний (Upthegrove R. et al., 2017).

В отечественной литературе депрессии при шизофрении, не сопровождающей-
ся психотическими нарушениями на данном этапе ее течения, нередко обозначают 
как постпроцессуальные депрессии и разделяют на постпсихотические и постши-
зофренические. Предложены дифференциальные критерии этих депрессий. Так, 
постпсихотическая депрессия возникает в период становления ремиссии непосред-
ственно после редукции острого психотического приступа. Постшизофреническая 
депрессия развивается на более позднем этапе течения заболевания, не менее чем 
через 6 месяцев после редукции продуктивной симптоматики в период окончатель-
ной «остановки» и стабилизации процесса (Смулевич А. Б., Дубицкая Э. Б. 2013).

В англоязычной литературе наиболее принятым является термин «депрес-
сия  при хронической стабильной шизофрении (chronic stable schizophrenia) 
(Upthegrove R. et al., 2017), что дает возможность рассмотрения депрессии в каче-
стве индикатора активности шизофренического процесса.

Однако в связи со сложностью вопроса, неоднозначностью диагностических 
инструментов необходимо признать отсутствие в настоящее время единой клас-
сификации постпроцессуальных депрессий.

Особенности терапевтического подхода
Препаратами первого выбора при лечении шизофрении рассматриваются 

атипичные антипсихотики (Мосолов С. Н., Кортезе Л., Брессан Р. А. и соавт., 2013; 
Rybakowski J. K., Vansteelandt K., Szafranski T. et al., 2012). Изначально использова-
ние антипсихотических препаратов было направлено преимущественно на купи-
рование проявлений психотической симптоматики, однако с появлением антип-
сихотиков второй генерации и  расширением терапевтического потенциала 
препаратов в  последнее время все больше внимания уделяется их влиянию на 
депрессивную симптоматику (Мосолов С. Н., Кортезе Л., Брессан Р. А. и  соавт., 
2013). Так имеются сведения об эффективности применения азенапина в терапии 
депрессивной симптоматики у больных шизофренией (Мосолов С. Н., Кортезе Л., 
Брессан Р. А. и соавт., 2013).

Исследования влияния антипсихотических препаратов на депрессивную симп-
томатику в первый острый психотический приступ шизофрении у 498 пациентов 
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показали, что антипсихотики второго поколения (оланзапин, рисперидон, кве-
тиапин, зипразидон) имели более выраженный антидепрессивный эффект при 
сравнении с  препаратами первого поколения (галоперидол) (Rybakowski J. K., 
Vansteelandt K., Szafranski T. et al., 2012). При этом авторам не удалось выявить 
значимых различий по антидепрессивной эффективности среди отдельных ати-
пичных антипсихотиков.

Сравнительное исследование антидепрессивного эффекта клозапина при ши-
зофрении на выборке из 89 пациентов показало, что таковой был выше, чем у кве-
тиапина, но сравним с показателями для оланзапина и рисперидона (Nakajima S., 
Takeuchi H., Fervaha G. et al., 2015). Интересно, что авторы связывают большую 
эффективность клозапина в сравнении с кветиапином именно с лучшим влияни-
ем на депрессивную симптоматику (сниженное настроение, чувство вины, безыс-
ходности), а не более интенсивным антипсихотическим эффектом.

Одной из важных проблем использования антипсихотиков в лечении комор-
бидных депрессии и шизофрении является спектр побочных эффектов фармако-
терапии. И депрессия, и шизофрения существенно повышают риск развития ме-
таболического синдрома, который становится еще выше при применении ряда 
антипсихотических препаратов (Kucerova J., Babinska Z., Horska K. et al., 2015). 
Антипсихотические препараты являются одной из основных причин медикамен-
тозного повышения показателей пролактина (Ajmal A., Joffe H., Nachtigall L. B., 
2014). Высокие показатели пролактина сопряжены с целым рядом выраженных 
побочных эффектов (гипогонадизмом, нарушениями либидо, остеопорозом), что 
может значимо сказываться на качестве жизни пациентов и усугублять проявле-
ния депрессивной симптоматики (Ajmal A., Joffe H., Nachtigall L. B., 2014). Ряд ав-
торов также высказывает предположение о  прямой взаимосвязи депрессивной 
симптоматики и показателей пролактина и параллелизме уровня гиперпролакти-
немии и  тяжести депрессии, в  частности, повышении риска суицида (Бубно-
ва Ю. С., Дорофейков В. В., Мазо Г. Э., Петрова Н. Н., 2012; Мазо Г. Э., Никифо-
рова Ю. С., Щедрина Л. В., 2015). Также данные исследований показали, что 
стимуляция серотониновых рецепторов способна повышать секрецию пролакти-
на (Ajmal A., Joffe H., Nachtigall L. B., 2014). В наибольшей степени данный эффект 
выражен у  сертралина и хотя данные о воздействии других селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) на показатели пролактина 
 достаточно вариабельны — использование комбинации антипсихотических пре-
паратов и антидепрессантов связано с повышением риска развития гиперпролак-
тинемии (Горобец Л. Н., Мазо Г. Э., 2017). В связи с этим одной из ключевых задач 
в подборе терапии становится выбор антипсихотика с выраженной антидепрес-
сивной активностью, но минимальным риском метаболических побочных эф-
фектов. К подобным препаратам относится, например, зипраcидон.

Зипрасидон  — атипичный антипсихотик с  высокой аффинностью к  D2-, 
D3-дофаминовым рецепторам, 5HT1A-, 5HT1D-, 5HT2A-, 5HT2C-серотониновым ре-
цепторам и средней аффинностью к H1-гистаминовым рецепторам и адренерги-
ческим-альфа рецепторам. Зипрасидон также умеренно ингибирует обратный 
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захват серотонина и  норэпинефрина. Агонизм препарата к  5HT1A-рецепторам, 
антагонизм к  5HT1D и  5HT2C и  ингибирование обратного захвата серотонина 
и  норэпинефрина в  совокупности рассматриваются как основные механизмы 
влияния зипраcидона на негативную и  депрессивную симптоматику (Zhao T., 
Park T. W., Yang J. C. et al., 2012). Зипрасидон эффективен не только в отношении 
продуктивной и  негативной симптоматики шизофрении, но и  депрессии 
(Мазо Г. Э., Горобец Л. Н., 2017). Интересно, что в то время как исследования по 
аугментации зипрасидоном СИОЗС при лечении тревожной депрессии показали 
положительные результаты в  сравнении с  плацебо (Papakostas G. I., Fava M., 
Baer L. et al., 2015), монотерапия препаратом у пациентов с тревожной депрессией 
не оказалась достаточной эффективной (Heo J. Y., Jeon H. J., Fava M et al., 2015). 
Авторы связывают это с ингибированием зипрасидоном обратного захвата дофа-
мина и активацией его выделения в префронтальной коре. По их мнению, подоб-
ная нейромедиаторная активность препарата может способствовать редукции 
депрессивной симптоматики только при наличии выраженного психомоторного 
компонента, который чаще представлен именно при сочетании депрессии и ши-
зофрении (Jeon H. J., Fava M., Mischoulon D. et al., 2014).

Зипрасидон характеризуется сниженным риском развития ЭПС и связанной 
с ней вторичной депрессивной симптоматики (Lako I. M., Bruggeman R., Knegtering H. 
et al., 2012) и низкой частотой повышения пролактина и низкой-средней частотой 
риска развития гиперпролактинемии (Peuskens J., Pani L., Detraux J. at al., 2014). 
Кроме того, отмечены положительные изменения ряда метаболических показате-
лей (снижение веса, уменьшение окружности талии и  бедер, глюкозы крови 
и  уровня АЛТ) (Kim S. W., Shin I. S., Kim J. M. et al., 2010). Основным побочным 
эффектом зипрасидона является удлиннение интервала QT на ЭКГ. Так же чаще 
других встречаются гипотензия и седация (Taylor D., Paton C., Kapur S., 2009).

Таким образом, препарат может быть использован для лечения шизофрении 
с умеренными депрессивными проявлениями у пациентов с неблагополучной пе-
реносимостью типичных нейролептиков, однако рекомендовано оценивать дан-
ные ЭКГ до принятия решения о назначении препарата и контролировать этот 
показатель в процессе терапии.

Оланзапин является соединением на основе бензодиазепина (тиенобен-
зодиазепин) и  обладает сродством к  широкому спектру рецепторов головного 
мозга: 5-НТ2А/2С-, 5-НТ3-, 5-НТ6-серотониновым рецепторам, D1-, D2-, D3-, D4-, 
D5-дофаминовым рецепторам, блокирует М1–5-холинорецепторы; также обла-
дает сродством к  α1-адрено- и  Н1-гистаминовым рецепторам. In vivo и  in vitro 
оланзапин обладает более выраженным сродством и активностью по отношению 
к 5-НТ 2-серо тониновым рецепторам по сравнению с D2-дофаминовыми рецепторами.

Оланзапин по своему влиянию на продуктивные симптомы шизофрении 
мало отличается по силе от нейролептиков первой генерации. Эффект оланзапи-
на в отношении депрессии оказался независим от редукции психотических сим-
птомов (Tollefson G. D., Sanger T. M., Lu Y., 1998). Отмечено, что оланзапин имеет 
преиму щества перед рисперидоном в купировании депрессии, а рисперидон более 
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эффективен по сравнению с галоперидолом в терапии аффективных нарушений 
при шизофрении (Peuskens J., Van Baelen B., De Smedt C., Lemmens P., 2000). Ос-
новными побочными эффектами данного препарата являются повышение массы 
тела, нарушение липидного спектра, что ограничивает возможность его примене-
ния у пациентов с риском формирование метаболических расстройств (Мазо Г. Э., 
Кибитов А. О., 2016).

Кветиапин относится к группе препаратов — производных дибензотиазепина. 
Кветиапин и его активный метаболит норкветиапин обладают широким рецептор-
ным профилем. Антипсихотический эффект определяется блокадой дофаминовых 
D2-рецепторов мезолимбических нервных путей. Антидепрессивный эффект опре-
деляется селективным угнетением обратного захвата норадреналина, частичным 
агонизмом 5-HT1A-рецепторов, а  также антагонизмом пресинаптических α2-, 
5-HT2C- и 5-HT7-рецепторов (Bortnick B., El-Khalili N., Banov M. et al., 2011).

Кветиапин используется при лечении широкого круга психических заболева-
ний, включая аффективные (Мазо Г. Э., 2003; Mauri M. C. et al., 2016).

Основные побочные эффекты кветиапина: сухость во рту, сонливость, пони-
жение артериального давления, головокружение, повышение массы тела (Rummel-
Kluge C., Komossa K., Schwarz S. et al., 2010). Данный препарат может быть препа-
ратом первого выбора в случае заметной выраженности аффективных симптомов 
в структуре шизофрении, при умеренной выраженности продуктивных симптомов.

Амисульприд является селективным антагонистом D2/D3 рецепторов, при-
чем связывается с  ними только на поверхности клеточной мембраны, избегая 
внутриклеточных рецепторов. Отличается от большинства АВГ также тем, что не 
имеет аффинитета к  серотонинэргическим, α-адренэргическим, гистаминовым 
и мускариновым рецепторам.

Имеются данные, что амисульприд обладает достаточно быстрым влиянием 
на позитивную симптоматику (оценивалась эффективность в первые 2 и 4 недели) 
(Mortimer А. М., 2009). Так же препарат позиционируется как благоприятно вли-
яющий на негативную симптоматику, существует достаточно большое количество 
исследований, подтверждающих эти данные (Leucht S., 2004; Mortimer А. М., 2009).

В отношении депрессивных симптомов амисульприд в малых дозах (до 100 мг) 
активен в ситуациях дистимии и легкой депрессии (Zanardi R., Smeraldi E., 2006). 
Также существуют прямые доказательтсва эффективности амисульприда в отно-
шении депрессии в структуре острого эпизода шизофрении (Peuskens J., Moller H., 
Puech A., 2002), причем с большей по сравнению с рисперидоном, галоперидолом, 
а так же по сравнению с оланзапином (Vanelle J-M., Douki S., 2006).

Основным побочным эффектом препарата является гиперпролактинемия 
(Taylor D., Paton C., Kapur S., 2009).

Данный препарат рекомендуется пациентам с аффективными нарушениями 
в структуре приступов, для замедления развития негативных симптомов, его сле-
дует выбирать при плохой переносимости других атипичных антипсихотиков, 
с ограничениями при имеющихся данных о ранее возникавшей гиперпролакти-
немии.
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Луразидон — препарат представляет собой производное бензизотиазола. Яв-
ляется сильным антагонистом D2, 5-HT2A, с высоким аффинитетом к 5-HT7 ре-
цепторам, а так же является частичным агонистом 5-HT1A рецепторов.

Относительно недавний препарат одобрен для лечения шизофрении (в  до-
зах 40–160 мг/сут), а так же для лечения депрессии при БАР I типа (в дозах 20–
120 мг/сут) как монотерапия, и как дополнительная терапия.

По влиянию на симптомы шизофрении луразидон несколько эффективнее по 
сравнению с  кветиапином в  пролонгированной форме (Loebel A., Cucchiaro J., 
Xu J. et al., 2013) и обладает сходной эффективностью по сравнению с рисперидо-
ном (Citrome L., Cucchiaro J., Sarma K. et al., 2012).

При сравнении частоты рецедивов у  пациентов с  шизофренией, луразидон 
оказался более эффективен в этом отношении, чем кветиапин в 12-месячном ис-
следовании (Loebel A., Cucchiaro J., Xu J. et al., 2013).

В исследовании среди стабильных пациентов с шизофренией луразидон в дозе 
120 мг/сутки показал такую же эффективность, как и зипрасидон 160 мг/сутки 
(Cucchiaro J., Potkin S., Ogasa M. et al., 2009).

В отношении симптомов депрессии в рамках шизофрении нет исследований, 
касающихся луразидона. Однако препарат исследован и показан при биполярной 
депрессии как в  качестве монотерапии, так и  в  виде дополнительной терапии 
к вальпроатам или литию (Citrome L., Cucchiaro J., Sarma K. et al., 2012).

Луразидон практически не влияет на массу тела, изменения метаболизма 
глюкозы, липидного спектра и показателей ЭКГ (Citrome L., Cucchiaro J., Sarma K. 
et al., 2012; Loebel A., Cucchiaro J., Xu J. et al., 2013). Отмечается умеренное дозо-
зависимое повышение пролактина во время приема луразидона, однако реже, 
чем при приеме галоперидола и рисперидона (Loebel A., Cucchiaro J., Xu J. et al., 
2013). Так же к  заметным побочным эффектам препарата относятся тошнота, 
акатизия и сонливость (Citrome L., Ketter T. A., Cucchiaro J., Loebel A., 2014). Таким 
образом, луразидон может быть применен при шизофрении с  симптомами де-
прессии.

Карипразин является производным пиперазина. Частичный агонист D2 и D3 
рецепторов, а так же 5HT1A 5HT2B и 5HT2A серотониновых рецепторов. Использу-
ется в дозе 3–12 мг/сутки. За счет длительного периода полувыведения карипра-
зина (2–6 дней) и его метаболитов (до 3-х недель) срок его действия при постоян-
ном приеме продолжается около 1 месяца (Roberts R. J., Findlay L. J., El-Mallakh P.L. 
et al., 2016). Это важно учитывать и при оценке эффективности и при отмене пре-
парата.

Действие препарата показывает умеренную эффективность при купировании 
острого приступа шизофрении и в качестве поддерживающей терапии, сравни-
мую с арипипразолом и менее выраженную, чем у рисперидона. Считается, что за 
счет сродства с D3 рецепторами, карипразин обладает прокогнитивным и антиде-
прессивным эффектами (Papp M., Gruca P., Lasoń-Tyburkiewicz M. et al., 2014), 
а  так же способен ослаблять негативные симптомы шизофрении (Németh G., 
Laszlovszky I., Czobor P. et al., 2017).
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Препарат одобрен FDA для лечения шизофрении, для лечения биполярного 
расстройства, причем всех его стадий: маниакального состояния, смешанного со-
стояния, депрессивного состояния (Stahl S. M., Laredo S., Morrissette D. A., 2020), 
а также ведутся исследования по поводу униполярной депрессии.

Побочные эффекты карипразина практически не отличался от эффектов пла-
цебо в отношении метаболических симптомов, изменений ЭКГ, гиперпролакти-
немии (Citrome L., 2013).

Препарат может быть использован для лечения шизофрении с аффективны-
ми симптомами, у пациентов с доминирующей негативной симптоматикой, при 
наличии метаболических нарушений, непереносимости нейролептиков первой 
генерации.

Применение антидепрессантов. Наиболее дискутабельный вопрос в терапии 
пациентов с депрессией в структуре шизофрении — целесообразно ли использо-
вание антидепрессантов на фоне приема антипсихотиков. В то время как Амери-
канская Психиатрическая Ассоциация (APA) одобряет использование антиде-
прессантов у пациентов с шизофренией, Британские методические рекомендации 
и Общество исследования исходов терапии у пациентов с шизофренией не под-
держивают подобную тактику в виду ее недостаточной доказательности (Helfer B., 
Samara M. T., Huhn M. et al., 2016). В проведенном систематическом обзоре, вы-
полненном The Cochrane Collaboration, указано, что хотя комбинация антипсихо-
тиков и  антидепрессантов может быть эффективной в  лечении депрессивных 
и негативных проявлений шизофрении, в настоящий момент необходимы новые 
исследования данного вопроса, т. к. малое количество проведенных не позволяет 
достоверно ни подтвердить, ни опровергнуть это предположение (Мазо Г. Э., 
Иванов М. В., Горбачев С. Е., 2007).

Антидепрессанты при этом остаются одной из наиболее широко используе-
мых групп препаратов у пациентов с шизофренией. Именно такую терапевтиче-
скую тактику достаточно часто выбирают практические врачи. Антидепрессанты 
применяются в терапии у 11–40% пациентов с шизофренией (Мазо Г. Э., Горба-
чев С. Е., 2009).

В научной литературе до сих пор активно обсуждается ряд вопросов, основной 
из которых — повышают ли антидепрессанты риск рецидива психотических сим-
птомов у пациентов с шизофренией (Мазо Г. Э., Иванов М. В., Горбачев С. Е., 2007).

Необходимо признать, что информации об эффективности и рисках примене-
ния антидепрессантов у этой категории пациентов остается достаточно противо-
речивой для терапии хронической стадии заболевания и весьма ограничена для 
оценки целесообразности их применения в периоды острых психотических при-
ступов. Мета-анализ 82 исследований Helfer и соавт. по оценке эффективности 
аугментации антипсихотической терапии при шизофрении антидепрессантами 
показал, что подобный подход был эффективен в  отношении депрессивной 
и  негативной симптоматики, но выраженность эффекта была невелика (Helfer B., 
Samara M. T., Huhn M. et al., 2016). Наибольшая эффективность отмечалась в ис-
следованиях, в которые изначально входили пациенты с выраженной  депрессивной 
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и негативной симптоматикой. При этом аугментация терапии антидепрессанта-
ми не была сопряжена с существенным повышением риска побочных эффектов 
и усиления психотических симптомов. Также отмечено, что ни в одном исследо-
вании не проводилось четкой дифференциации первичной, вторичной негатив-
ной и депрессивной симптоматики.

Мета-анализ Gregory и соавт. более сосредоточен на использовании антиде-
прессантов именно для терапии депрессии при шизофрении (Gregory A., 
Mallikarjun P., Upthegrove R., 2017). Его результаты показали, что снижение выра-
женности депрессивной симптоматики на 50% и клиническая оценка «отсутствие 
депрессии» чаще сопряжены с аугментацией антипсихотической терапии антиде-
прессантами. Однако авторы также отмечают, что полученные результаты не 
сильно отличались от показателей плацебо и  психотерапевтических методик, 
а выборки в исследованиях были очень гетерогенны, что сильно затрудняло ин-
терпретацию данных.

Несмотря на отсутствие подробных данных об эффективности использования 
антидепрессантов у  пациентов с  шизофренией, систематический анализ и  ме-
та-обзор показали, что в большинстве случаев их применение было безопасным 
и  не сопряжено с  повышением риска рецидива психотической симптоматики 
и  развитием побочных эффектов (Helfer B., Samara M. T., Huhn M. et al., 2016). 
Более того, авторами было отмечено, что при использовании антидепрессантов 
в  периоды обострения психотическая симптоматика редуцировалась даже не-
сколько быстрее, что могло быть сопряжено с положительным влиянием препа-
ратов на аффективную сферу.

Таким образом, существующие опасения комбинированного использования 
СИОЗС и атипичных антипсихотиков, по всей вероятности, несколько преувели-
ченны. Во-первых, СИОЗС различаются по способности ингибировать систему 
цитохрома P450 (Андрусенко М. П., Морозова М. А., 2001). Во-вторых, фармако-
кинетические исследования показывают, что все СИОЗС в терапевтических дози-
ровках не вызывают клинически значимых изменений концентрации антипсихо-
тиков в  плазме крови, и  их сочетанное применение допустимо (Potkin S. G., 
Thyrum P. T., Alva G. et al., 2002). Кроме того, аугментация атипичными антипси-
хотиками антидепрессивной терапии является одним из методов выбора при 
лечении психотических и терапевтически-резистентных депрессий. Ни в одном 
из исследований комбинированного применения антидепрессантов и антипсихо-
тиков не описывается большая частота обострения психотической симптоматики. 
Более того, имеются данные об эффективном применении антидепрессантов 
группы СИОЗС при лечении острого приступа шизофрении. Например, при ле-
чении острого приступа шизофрении в группе пациентов, получавших оланзапин 
и флувоксамин, по сравнению с сочетанием оланзапин и плацебо. Различий в по-
бочных эффектах между группами зарегистрировано не было (Chaichan W., 2004).

Малое количество репрезентативных клинических исследований использо-
вания антидепрессантов у пациентов с шизофренией является причиной спор-
ных взглядов о целесообразности их применения. Именно поэтому современные 
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алгоритмы не рассматривают комбинацию антидепрессантов с  антипсихотика-
ми в  качестве терапии первого выбора у  пациентов с  депрессией в  структуре 
шизофрении. Это ведет к  активному поиску альтернативных терапевтических 
подходов. Так в исследованиях было показано, что циклическая траснмагнитная 
стимуляция по своим тимоаналептическим свойствам была сопоставима с тра-
диционными методами психофармакотерапии депрессий при шизофрении, обла-
дала действием на проявления негативных симптомов и улучшала когнитивные 
нарушения (Маслеников Н. В., Цукарзи Э. Э., Мосолов С. Н., 2013).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в настоящее время имеются данные о возможностях эффек-

тивной терапии депрессивной симптоматики при шизофрении. Однако несмотря 
на растущее количество исследований, многие вопросы в указанной области до 
сих пор остаются дискутабельными и требуют дополнительного изучения. Сегод-
ня не вызывает сомнений, что депрессивные состояния, формирующиеся у паци-
ентов с шизофренией, весьма гетерогены и в их развитии задействованы разноо-
бразные патофизиологические механизмы. Нельзя исключить существенную 
роль в их развитии и побочных эффектов антипсихотических препаратов. Увели-
чение числа рандомизированных контролируемых исследований с  приоретиза-
цией адекватных методов оценки депрессивной симптоматики в динамике тера-
пии может помочь лучше оценить эффективность и безопасность тех или иных 
терапевтических подходов. В свою очередь новые исследования этиопатогенети-
ческих взаимосвязей депрессии и шизофрении могут способствовать выделению 
новых «мишеней» терапевтического воздействия.
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Список обозначений и сокращений
ГГН-ось — гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая ось
СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
СРБ — С-реактивный белок
ЦНС — центральная нервная система
IL — интерлейкин
NO — оксид азота
TNF — фактор некроза опухолей
TRYCAT — триптофановый катаболитный путь
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Осложненные формы задержек психического развития  

у детей дошкольного возраста: клиника, динамика, прогноз

И. В. Макаров, Д. А. Емелина, Р. Ф. Гасанов, А. С. Автенюк,  
И. В. Кравченко, Е. С. Прохоренко

ВВЕДЕНИЕ
Задержка психического развития (ЗПР) на протяжении последних десятиле-

тий является самым распространенным диагнозом (диагностической группой). 
Несмотря на совершенство организации психиатрической помощи детям и под-
росткам, на появление новых коррекционно-педагогических методик и коррек-
ционного сопровождения, количество детей, не способных адаптироваться к дет-
скому саду и  школе, растет (Макаров И. В., Пашковский В. Э., Софронов А. Г., 
2013; Виноградов-Савченко В. В., 2015; Голощапов А. В., 2015; Гречаный С. В., 
2017). При этом наиболее часто встречающейся формой остается ЗПР на фоне 
остаточных явлений органического поражения головного мозга.

По данным Е. М. Парцалис (2013), связь когнитивных расстройств с перина-
тальными нарушениями различной природы подтверждается большим количе-
ством исследований. Перинатальная энцефалопатия трансформируется не толь-
ко в когнитивные нарушения, но и в другие расстройства, при этом обнаружить 
какие-либо значимые структурные изменения при нейровизуализации в  отда-
ленные периоды не всегда удается (Эйдемиллер Э. Г., 2004).

Нарушения могут носить функциональный характер, проявляться в сбое ми-
кроциркуляции, приводя к гипоксии и патологии на уровне метаболических про-
цессов. В свою очередь описанные расстройства приводят к нарушению форми-
рования взаимосвязей между различными отделами головного мозга (Witelson S., 
1977).

Клиническая разнородность детей с ЗПР обусловлена различной этиологией. 
Чаще всего для клинической картины ЗПР характерно наличие широкого спектра 
сопутствующих неврологических и психопатологических состояний, которые не-
гативно влияют на клиническую картину, динамику и прогноз когнитивных на-
рушений у детей-дошкольников.

Кроме того, сопутствующие психопатологические синдромы, маскируя основ-
ное расстройство, могут значительно осложнять дифференциальную диагности-
ку, приводя к диагностическим ошибкам. Они также требуют учета при опреде-
лении терапевтической тактики и программы реабилитации.

Попытки систематизировать такие сопутствующие феномены предпринима-
ются давно, но на сегодняшний день общепринятой классификации не существу-
ет (Лебединская К. С., 2006; Зотов А. Г., 2010; Емелина Д. А., Макаров И. В., 2014; 
Макаров И. В., 2019). Сложившаяся ситуация может быть связана с  тем, что 
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 психопатологические синдромы, характерные для детского и подросткового воз-
раста, отражают тип психического реагирования, характерный для данного воз-
растного периода. В связи с этим психопатологические синдромы, свойственные 
определенным возрастным этапам, не встречаются, либо возникают как исклю-
чение в измененном виде в другие возрастные периоды. Это обусловливает необ-
ходимость систематизации психопатологических феноменов детского возраста 
с учетом возрастной периодизации.

Большинство проведенных ранее исследований было посвящено изучению 
и клинической систематике пограничных интеллектуальных нарушений у школь-
ников, что связано с наибольшей частотой выявляемости ЗПР среди данной воз-
растной категории. Однако появление в последние десятилетия интереса к пси-
хическим нарушениям раннего детского возраста и  требования к  раннему 
вмешательству диктуют необходимость постановки диагноза в более раннем воз-
расте (Ashrafi M., 2011; Dornelasa L. F. et al., 2015; Yasin A. et al., 2017). Таким обра-
зом, изучение задержки психического развития в дошкольном возрасте и разра-
ботка клинической систематики представляются актуальными и  практически 
значимыми задачами.

Еще один важный вопрос, связанный с проблемой ЗПР, состоит в ее прогно-
стической неоднородности. Описаны следующие варианты прогнозов (Власо-
ва Т. А., 1984):

1) постепенное улучшение развития;
2) та же динамика, прерываемая возрастными кризисами;
3) развитие стойкого негрубого дефекта;
4) регресс формирования состояния.
Как правило, прогноз когнитивных нарушений зависит от состояния высших 

корковых функций и типа возрастной динамики их развития. В случае преобла-
дания общих нейродинамических расстройств прогноз достаточно благоприят-
ный. При наличии у пациентов выраженной дефицитарности отдельных корко-
вых функций динамика состояния менее благоприятная, и,  как правило, такие 
случаи требуют в дальнейшем исключения умственной отсталости. Также на про-
гноз интеллектуального развития значительное влияние оказывают сопутствую-
щие ЗПР психопатологические синдромы.

Показания и противопоказания к применению метода
Предлагаемая методика выделения осложненных форм ЗПР применима у де-

тей дошкольного возраста и не имеет противопоказаний.
Объектом исследования, на основании которого построена методика, стали 

179 детей с задержками психического развития в возрасте от 3 до 7 лет (из них 
142 мальчика и 37 девочек).

Диагноз ЗПР шифровался следующими шифрами МКБ-10: F83 (Смешанное 
специфическое расстройство развития), F06.7 (Легкое когнитивное расстрой-
ство) и F06.8 (Другие уточненные психические расстройства, обусловленные по-
вреждением и дисфункцией головного мозга или соматической болезнью).
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Критериями включения пациентов в исследование были: 1) задержка психи-
ческого развития; 2) возраст пациентов 3–7 лет.

Критериями исключения пациентов из исследования были: 1) нормальный 
уровень психического развития, 2) умственная отсталость, 3) возраст пациентов 
меньше 3 и  больше 7 лет, 4) неврологическое и/или соматическое заболевание 
в стадии обострения.

Наиболее часто встречающиеся клинические варианты ЗПР  
у детей дошкольного возраста

Исследование выявило, что представленность неосложненной ЗПР составила 
всего 25% (45 человек), тогда как у остальных 134 пациентов (75%) наравне с от-
ставанием в  развитии были диагностированы различные психопатологические 
синдромы.

У пациентов с неосложненной ЗПР в клинической картине на первый план 
выступало отставание в  интеллектуальном развитии, незрелость эмоциональ-
но-волевой сферы. Пациенты этой группы не обнаруживали грубых нарушений 
поведения, признаков дезадаптации в  дошкольном учреждении, нарушений 
в коммуникативной сфере. В этой группе при первичном осмотре у 31 ребенка 
была диагностирована ЗПР легкой степени, у 10 — умеренной, у 4 — выраженной 
степени. Среди пациентов с неосложненной формой ЗПР мальчиков было 32, де-
вочек — 13.

У остальных 134 пациентов (75%), включенных в исследование, наравне с от-
ставанием в  развитии были диагностированы различные психопатологические 
синдромы, в соответствии с которыми пациенты были разделены на 5 групп:

1. ЗПР с гиперкинетическим синдромом.
2. ЗПР с синдромами алалии.
3. Атоническая форма ЗПР.
4. ЗПР с синдромом эмоциональной лабильности.
5. ЗПР с неврозоподобными синдромами.
Наиболее часто у детей дошкольного возраста с ЗПР можно наблюдать гипер-

кинетический синдром (33%). Следующими по частоте встречаемости являются 
специфические расстройства речевого развития  — сенсомоторная и  моторная 
алалия (21%). Почти так же часто имеет место синдром психической атонии 
(20%). Несколько реже встречается синдром эмоциональной лабильности (14%), 
и самыми немногочисленными оказались неврозоподобные синдромы (12%).

Такая высокая представленность гиперкинетического синдрома может быть 
объяснена с  позиции теории уровней нервно-психического реагирования. Для 
детей дошкольного возраста характерен психомоторный уровень реагирования, 
в  котором ведущим является гиперкинетический синдром. Высокая частота 
встречаемости речевых нарушений у детей дошкольного возраста также описы-
вается в литературе (Злоказова М. В., 2004) — это может быть связано с тем, что 
пик первичной диагностики речевых расстройств приходится именно на до-
школьный возраст, преимущественно на возраст трех-четырех лет.
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Влияние ведущего психопатологического синдрома  
на степень выраженности когнитивных нарушений

Среди осложненных форм легкая степень ЗПР отмечена у  28 пациентов 
(20,9%), умеренная — у 50 (37,3%) и выраженная — у 56 (41,8%). В группе сравне-
ния легкая степень ЗПР диагностирована у 31 пациента (68,9%), умеренная — у 10 
(22,2%) и выраженная — у 4 (8,9%). Данное распределение может быть объяснено 
осложняющим влиянием сопутствующей психопатологической симптоматики на 
проявления задержки психического развития.

Исследование показало, что наибольшее число пациентов с выраженной ЗПР 
наблюдалось в группах с синдромом психической атонии (18 человек, 67%) и сен-
сомоторной алалии (10 человек, 56%), что позволяет сделать вывод о наибольшем 
осложняющем влиянии синдрома психической атонии и синдрома сенсомотор-
ной алалии на глубину интеллектуальных нарушений при ЗПР. При синдроме 
психической атонии наиболее отягощающими симптомами являются гипопро-
зексия, снижение психического тонуса, малая инициативность и низкая познава-
тельная активность. При сенсомоторной алалии такое же негативное влияние 
оказывает нарушение понимания речи, следствием чего является невозможность 
полноценного усвоения информации, поступающей из окружающего мира.

В группах ЗПР с  неврозоподобными синдромами анализ психопатологиче-
ской структуры, напротив, выявил преобладание легких степеней ЗПР, отсут-
ствие грубых поведенческих расстройств и  выраженных нарушений отдельных 
психических функций.

Психопатологическая структура осложненных форм ЗПР
Анализ психопатологической структуры различных типов ЗПР выявил осо-

бенности, характерные для каждого варианта.
ЗПР с  гиперкинетическим синдромом. Для данной группы пациентов (24%) 

были характерны наибольшее нарушение функции внимания (отвлекаемость) 
и вытекающая из этого гиперподвижность. У пациентов с этим вариантом ЗПР 
страдает устойчивость и сосредоточенность внимания, они быстро заинтересо-
вываются и быстро теряют интерес, отдают предпочтение подвижным играм, об-
наруживают выраженную импульсивность.

ЗПР с синдромом сенсомоторной алалии. При данном варианте ЗПР ведущим 
является нарушение понимания обращенной речи, истощаемость слуховой функ-
ции, неустойчивое слуховое внимание. Такие пациенты лучше понимают речь при 
подкреплении со стороны зрительного анализатора (жест, контекст ситуации 
и т. д.), лучше справляются с невербальными заданиями. Яркими проявлениями 
сенсомоторной алалии являются эхолалии, нарушение коммуникативного поведе-
ния, стремление к постоянству окружения, тревожность в незнакомых ситуациях.

ЗПР с синдромом моторной алалии. Для этого варианта ЗПР характерно гру-
бое нарушение экспрессивной речи, при котором нарушены все ее стороны  — 
произносительная, лексическая и  грамматическая. Импрессивная речь у  таких 
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пациентов относительно сохранна, может быть хорошо развита жестовая речь, 
характерно более успешное выполнение невербальных заданий.

ЗПР с синдромом психической атонии. В этой группе у пациентов отмечалось 
снижение психического тонуса, гипопрозексия, снижение интенсивности эмо-
ций, низкая инициативность, снижение познавательной активности, двигатель-
ные стереотипии, стереотипные игры, игры неигровыми предметами.

ЗПР с  синдром эмоциональной лабильности. Для этого варианта ЗПР харак-
терна взрывчатость аффекта, при которой сила аффекта неадекватна силе раздра-
жителя. Отмечаются застойность аффекта, импульсивность, примитивные де-
монстративные реакции, агрессивные и  аутоагрессивные действия, реакции 
негативизма, дезадаптация в детском коллективе.

ЗПР с церебрастеническим синдромом. У пациентов этой группы выявляется 
повышенная истощаемость психических процессов, ундулирующая работоспо-
собность, низкий темп работы, нарастание отвлекаемости внимания и эмоцио-
нальной лабильности по мере утомления. Нередко отмечается вегетативная дис-
функция и головные боли.

ЗПР с  моносимптомными неврозоподобными расстройствами. У  пациентов 
из этой группы были выражены психастенические черты, повышенная тревож-
ность, боязливость, впечатлительность, гиперсенситивность. Кроме того, в кли-
нической картине встречались психосоматические реакции, страхи, логоневроз, 
тики и энурез.

Особенности динамики осложненных форм ЗПР

Проведенное катамнестическое исследование показало, что временные за-
держки темпа психического развития среди осложненных форм ЗПР составили 
только 38% всех наблюдений, тогда как в группе неосложненной ЗПР компенса-
ция интеллектуальных расстройств наблюдалась в  78% случаев, что позволяет 
говорить о  менее благоприятном исходе задержки психического развития при 
наличии сопутствующих психопатологических синдромов. Расчет относительно-
го риска показал, что вероятность неблагоприятного исхода в группе с осложнен-
ными формами ЗПР в 2,8 раза выше, чем в группе сравнения. При этом катамне-
стические данные среди изучаемых групп были различными.

Наименее благоприятный прогноз выявлен при сочетании ЗПР с синдромом 
психической атонии и  сенсомоторной алалии (компенсация интеллектуальных 
нарушений отмечена только у 14,2% и 27,7% пациентов соответственно).

Несколько лучше прогноз при сочетании ЗПР с гиперкинетическим синдромом 
(компенсация интеллектуальных расстройств у  38,6% детей), моторной алалией 
(компенсация интеллектуальных расстройств у 40% детей) и синдромом эмоцио-
нальной лабильности (компенсация интеллектуальных расстройств у 47,3% детей).

Наиболее благоприятной была динамика ЗПР в  группах с  церебрастениче-
ским синдромом и моносимптомными неврозоподобными расстройствами (ком-
пенсация интеллектуальных расстройств у 72,7% и у 80% детей соответственно).
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Кроме того, катамнестическое наблюдение показало, что неравномерность 
развития интеллектуальных функций сохраняется даже при нормальном уровне 
интеллекта, с  западением разных компонентов интеллекта в  разных группах. 
В  норме показатели по различным субтестам методики Векслера должны быть 
больше или равны 10. В группах пациентов с осложненными формами ЗПР пока-
затели более чем по одному субтесту были значительно ниже нормативных, не-
смотря на суммарную оценку IQ ≤ 90 баллов. В группе с неосложненной формой 
ЗПР показатели по всем субтестам находились в границах нормы, за исключени-
ем субтеста «Недостающие детали», позволяющего оценить наблюдательность, 
перцептивное внимание и сосредоточенность. Необходимо отметить, что данный 
субтест является интегративным и может отражать нарушение созревания коры 
лобных областей (что в целом характерно для пациентов с ЗПР).

Интеллектуальный профиль пациентов в  группе ЗПР с  гиперкинетическим 
синдромом характеризовался низкими показателями всех субтестов, отражаю-
щих функцию внимания: «Арифметика» (активное внимание), «Повторение 
цифр» (пассивное слухоречевое внимание), «Недостающие детали» (перцептив-
ное внимание, сосредоточенность), «Кодирование» (концентрация, переключае-
мость, распределение внимания). Кроме того, низкие показатели были получены 
еще по двум субтестам: «Понятливость» (отражает характеристики социального 
интеллекта, умение абстрагироваться от конкретной ситуации, применять имею-
щиеся знания в жизненных ситуациях) и «Сходство» (может говорить о недоста-
точном развитии функции обобщения, однако надо отметить, что показатели 
данного субтеста в группе близки к норме — 9,7). Таким образом, можно гово-
рить, что нарушения внимания у  данных пациентов сохраняются, несмотря на 
нормальные показатели общего интеллекта по методике Векслера и сглаживание 
клинических проявлений гиперкинетического синдрома (уменьшение гиперпод-
вижности и импульсивности).

Интеллектуальный профиль в группах с сенсомоторной и моторной алалией 
характеризовался низкими баллами по всем субтестам вербальной части теста 
и, соответственно, низким показателем вербального интеллекта, в то время как 
невербальный показатель соответствовал норме. Такие результаты можно объяс-
нить недостаточным пониманием сложных инструкций (в случае сенсомоторной 
алалии) и нарушением экспрессивной речи (в случае моторной алалии). Средний 
показатель вербального интеллекта в группе ЗПР с сенсомоторной алалией соста-
вил 87,3 балла, в группе ЗПР с моторной алалией — 81,4. Кроме того, низкие по-
казатели были получены по субтестам «Недостающие детали» и «Кодирование», 
однако у пациентов с сенсомоторной алалией адекватность оценки данного суб-
теста была затруднена в связи с недостаточным пониманием инструкции, в отли-
чие от пациентов с моторной алалией. Несмотря на сходные показатели, пациен-
ты из группы ЗПР с моторной алалией лучше адаптировались в школе, что может 
быть связано с отсутствием нарушений понимания речи и сохранной контактно-
стью. Несмотря на лексико-грамматические нарушения речи, дети были способ-
ны поддерживать диалог со сверстниками, принимали участие в  совместных 
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играх, активно включались в  учебный процесс. У  пациентов с  сенсомоторной 
алалией сохранялись нарушения понимания сложных речевых оборотов, развер-
нутых многокомпонентных инструкций, сложности с  пониманием скрытого 
смысла, неспособность поддержать полноценный диалог. Это приводило к  их 
изоляции внутри детского коллектива, неуспеваемости по гуманитарным пред-
метам.

Интеллектуальный профиль в группе ЗПР с синдромом психической атонии 
демонстрировал снижение показателей по всем субтестам, кроме заданий «Куби-
ки Коса» и  «Сложение фигур», оценивающих особенности наглядно-образного 
мышления. В первую очередь следует отметить, что средние шкальные оценки по 
всем субтестам в данной группе были ниже, чем в остальных группах и в группе 
сравнения, так как у большей части детей сохранялись интеллектуальные нару-
шения. Полученные данные позволяют говорить о нарушениях внимания у паци-
ентов этой группы (причем всех его видов), низком уровне относительно простых 
бытовых знаний, недостаточном осмыслении происходящих вокруг событий, 
низком социальном интеллекте, при достаточной сохранности аналитико-синте-
тических возможностей интеллекта (нормативный балл по субтестам «Кубики 
Коса», «Сложение фигур»).

Структура интеллектуального развития в группе ЗПР с синдромом эмоцио-
нальной лабильности характеризовалась низкими оценками по субтестам «По-
нятливость» (отражает характеристики социального интеллекта, умение абстра-
гироваться от конкретной ситуации, применять имеющиеся знания в жизненных 
ситуациях) и  «Недостающие детали» (наблюдательность, перцептивное внима-
ние). Полученные результаты могут обусловливать наличие у большинства этих 
пациентов неконструктивных моделей поведения, проявляющихся в частых кон-
фликтах, стремлении получить желаемое криком, истерикой, а также нарушений 
внимания вследствие недостаточного эмоционально-волевого контроля поведе-
ния. Таким образом, полученные данные могут объяснять наличие у пациентов 
этой группы импульсивности, нарушений контроля поведения и эмоций, нару-
шение способности прогнозировать ситуацию и выбирать правильное решение.

Особенности интеллектуального профиля пациентов из группы ЗПР с цере-
брастеническим синдромом заключались в  менее выраженном, чем в  других 
группах, и более равномерном снижении показателей по большинству субтестов, 
без значительных различий между вербальным и  невербальным показателями. 
Снижение показателей ниже нормы отмечалось по субтестам, отражающим ха-
рактеристики внимания: «Повторение цифр», «Недостающие детали», «Арифме-
тика», «Кодировка», «Последовательные картинки». Субтест «Кодировка» отра-
жает также скорость формирования новых навыков, и оценка может снижаться 
при истощаемости психических процессов. Кроме того, низкая оценка получена 
по субтесту «Понятливость», отражающему характеристики социального интел-
лекта, умение абстрагироваться от конкретной ситуации, применять имеющие-
ся  знания на практике. Полученные данные позволяют говорить о  наруше-
нии  свойств внимания, сниженной работоспособности, медленной скорости 
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 формирования новых навыков, сложностях с использованием накопленного объ-
ема знаний в жизненных ситуациях.

В группе пациентов ЗПР с моносимптомными неврозоподобными расстрой-
ствами интеллектуальный профиль отличался низкими оценками по субтестам 
«Понятливость», «Повторение цифр» и «Арифметический», что может указывать 
на нарушение функции внимания и, возможно, обусловливать сложность пере-
носа имеющихся знаний на жизненные ситуации. В этой группе средний резуль-
тат по субтесту «Кубики Коса», отражающему аналитико-синтетические способ-
ности в  присутствии зрительного эталона, был наиболее высоким  — 13,7 
(в группе сравнения — 12,4) и показатель по субтесту «Недостающие детали» со-
ответствовал норме. Это может свидетельствовать о достаточно хорошо разви-
тых перцептивных способностях, наблюдательности.

В дальнейшем такая неравномерность развития интеллектуальных функций 
может стать причиной школьной дезадаптации, стойкой неуспеваемости по от-
дельным предметам, привести к  нарушению социального взаимодействия со 
сверстниками.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У большинства детей с ЗПР наравне с отставанием в развитии диагностиру-

ются различные психопатологические синдромы, влияющие на клиническую кар-
тину, поведение, адаптацию. В соответствии с преобладающими психопатологи-
ческими нарушениями можно выделить 5 основных клинических вариантов ЗПР 
у дошкольников: с гиперкинетическим синдромом; с синдромами алалии; атони-
ческая форма ЗПР; с  синдромом эмоциональной лабильности; с неврозоподоб-
ными синдромами.

Наиболее часто у детей дошкольного возраста с ЗПР наблюдается гиперкине-
тический синдром (33%). Следующими по частоте встречаемости являются спе-
ци фические расстройства речевого развития — сенсомоторная и моторная ала-
лия (21%). Почти так же часто имеет место синдром психической атонии (20%). 
Несколько реже встречается синдром эмоциональной лабильности (14%), и  са-
мой немногочисленной оказалась группа с неврозоподобными синдромами (12%).

Анализ психопатологической структуры осложненных форм ЗПР выявил, что 
в клинической картине каждого варианта на первый план выступали симптомы, 
характерные для ведущего психопатологического синдрома, оттесняя на второй 
план интеллектуальные нарушения.

Полученные данные позволяют говорить о менее благоприятном исходе за-
держки психического развития при наличии сопутствующих (осложняющих) 
психопатологических синдромов. Расчет относительного риска показал, что веро-
ятность неблагоприятного исхода в  группе с  осложненными формами ЗПР 
в  2,8  раза выше, чем в  группе сравнения. Временные задержки темпа психиче-
ского развития среди осложненных форм ЗПР составили только 38% всех на-
блюдений. Представленность умеренной и выраженной степеней ЗПР в группах 
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 позволяет сделать вывод о наибольшем осложняющем влиянии на ЗПР синдрома 
психической атонии и синдрома сенсомоторной алалии. Осложняющее влияние 
подтверждается и данными катамнеза: наименее благоприятный прогноз выяв-
лен при сочетании ЗПР с синдромом психической атонии и сенсомоторной ала-
лии.

У пациентов с  осложненными формами ЗПР неравномерность интеллекту-
ального развития сохраняется после достижения нормативных показателей уров-
ня интеллекта (по методике Векслера). Анализ успешности выполнения различ-
ных субтестов методики демонстрирует сохраняющееся влияние ведущего 
психопатологического синдрома на интеллектуальный профиль пациентов после 
преодоления отставания в развитии.

Использование предложенной систематики осложненных форм задержек 
психического развития у детей дошкольного возраста позволяет оценить тяжесть 
заболевания в целом, а не только уровень когнитивного дефекта. В то же время 
выделение ведущего психопатологического синдрома у  детей с  ЗПР облегчает 
дифференциальную диагностику, способствует выбору правильной тактики кор-
рекционных мероприятий, а  также позволяет прогнозировать течение и  исход 
заболевания.
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Когнитивная ремедиация при расстройствах пищевого поведения

А. А. Пичиков, Ю. В. Попов, А. Б. Иванов

ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на неоднократные попытки улучшить различные модели профилак-

тики и лечения пациентов с нервной анорексией (НА), их количество, как и число 
рецидивов заболевания и неблагоприятных исходов, продолжает увеличиваться. 
Это подчеркивает необходимость дальнейших исследований для разработки но-
вых теорий, объясняющих этиологию и патогенез расстройств пищевого поведе-
ния (РПП), которые, в свою очередь, могут быть использованы для создания более 
эффективных методов лечения. В связи с этим возрастает интерес к нейропсихо-
логическому профилю у пациентов с НА и, в целом, пациентов с РПП и наруше-
ниями веса. Одна из гипотез заключается в том, что специфическими аспектами 
нейропсихологического функционирования могут быть биомаркеры, которые 
играют важную роль в предрасположенности к заболеванию и поддержании клю-
чевых симптомов РПП. Результаты исследований указывают на специфический 
когнитивный профиль, характеризующийся трудностями в  смене психологиче-
ской установки (психическая ригидность) и детальным информационным процес-
сингом (слабая центральная когерентность, СЦК). Этот когнитивный профиль 
был предложен как фактор риска поддержания расстройства и эндофенотип НА. 
Помимо этого, в некоторых исследованиях у пациентов с НА также был выявлен 
дефицит визуально-пространственного восприятия. Подобные нарушения могут 
нормализоваться после восстановления веса и стабилизации гормонального ста-
туса, но в некоторых случаях нейрокогнитивный дефицит остается без значимых 
изменений и в итоге может определять рецидив заболевания. В ряде исследований 
была выявлена положительная корреляция выраженности когнитивного дефици-
та и нарушений пищевого статуса в активном периоде НА, предполагая значимую 
роль голодания и кахексии в развитии нейрокогнитивных аномалий. В настоящее 
время в нейропсихологических исследованиях особое значение придается изуче-
нию исполнительных функций (ИФ). К  ним относятся различные когнитивные 
процессы высокого порядка, такие как планирование, принятие решений, тормо-
жение, инициация и когнитивная гибкость, которые необходимы для целенаправ-
ленного поведения. Пациенты же с НА демонстрируют поведенческую жесткость 
и отсутствие гибкости мышления. Эти дисфункции могут влиять как на способ-
ность генерировать и управлять альтернативами, так и на возможность многоза-
дачности (переключения внимания с одной задачи на другую), которые необходи-
мы для успешного планирования. Когнитивный дефицит, как предполагается, 
в  ряду прочих факторов может подкреплять дезадаптивные формы поведения, 
направленные на похудание.
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Нарушения тормозного контроля обнаруживаются у пациентов с нервной бу-
лимией (НБ), особенно при изучении стимулов, связанных с расстройством (на-
пример, еда, форма тела). По сравнению со здоровыми людьми пациенты с НБ 
демонстрируют также больше проблем в принятии решений. Например, исследо-
вание временного дисконтирования показывает, что взрослые с НБ меньше ценят 
возможные будущие награды, и эта характеристика может сделать их более вос-
приимчивыми к перееданию. В целом, следует сказать, что, несмотря на наличие 
нарушений ИФ у пациентов с НБ, они имеют гораздо менее выраженный дефицит 
по сравнению с пациентами с НА. Однако люди с НБ могут быть более импуль-
сивными, особенно в отношении пищевых стимулов, так что дефицит процессов 
тормозного контроля может способствовать поддержанию эпизодов переедания.

По данным исследований пациенты с компульсивным перееданием (КП) име-
ют больше проблем в  отношении принятия решений, когнитивной гибкости 
и центральной когерентности, чем пациенты с НА. В то время как многие люди 
с КП имеют коморбидное ожирение, которое также влияет на нейрокогнитивные 
функции, их профиль отличается от профиля людей с  ожирением, которые не 
переедают. Возможно, ожирение усугубляет нейрокогнитивные изменения, на-
блюдаемые при КП.

Интересно, что избыточная масса тела и ожирение в отсутствие РПП также 
связаны с нейрокогнитивным дефицитом. Лица с проблемами веса демонстриру-
ют нарушения в принятии решений и СЦК по сравнению с группой контроля, но 
доказательства снижения когнитивной гибкости неоднозначны. На сегодняшний 
день не существует данных о безусловной взаимосвязи между уровнем наруше-
ния ИФ и степенью ожирения.

Нейрокогнитивный дефицит при РПП, подтверждающийся большим количе-
ством исследований, в свою очередь требует разработки новых подходов в кор-
рекции данных нарушений.

Когнитивная ремедиация при расстройствах пищевого поведения
Когнитивная реабилитация  — систематическая функционально-ориентиро-

ванная терапия, основанная на оценке и выяснении сущности имеющегося у па-
циента нейропсихологического дефицита и направленная на улучшение его ког-
нитивных функций, а  также повышение возможности участия в  деятельности, 
ограниченной из-за нарушений в одной или более когнитивных сферах. Под ког-
нитивными (познавательными) функциями понимают восприятие, переработку, 
запоминание и  хранение значимой для человека информации, языковую дея-
тельность, выражение и применение знаний в подходящих для этого ситуациях. 
Методологической основой для когнитивной реабилитации являются нейропси-
хология, когнитивная психология, поведенческая терапия, когнитивно-поведен-
ческая терапия.

Когнитивная реабилитация включает в себя широкий спектр различных ва-
риантов поведенческой терапии для пациентов с  когнитивным дефицитом вне 
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зависимости от этиологии. Она показала свою эффективность при органическом 
поражении головного мозга, шизофрении, синдроме дефицита внимания с гипе-
рактивностью, обсессивно-компульсивном расстройстве и некоторых других на-
рушениях.

Когнитивная реабилитация, по сути, включает в  себя два тесно связанных 
между собой метода. Одним из них является когнитивная ремедиация (КР)  — 
вмешательство, основанное на поведенческом тренинге и направленное на улуч-
шение когнитивных процессов (внимание, память, ИФ, социальные когниции, 
метакогниции) — с целью их укрепления и генерализации. Другим — когнитив-
ная психологическая терапия, в основе которой лежит использование принципов 
и подходов поведенческой и когнитивно-поведенческой терапии для коррекции 
проявлений когнитивного дефицита.

В нашей работе мы используем термин когнитивная ремедиация, поскольку 
в  основе представленного модуля лежит поведенческий тренинг с  элементами 
когнитивно-поведенческой терапии.

Расширение функциональных возможностей при когнитивной реабилитации 
у пациента с РПП происходит за счет:

 • подкрепления, усиления и восстановления адаптивных способов реагиро-
вания и целенаправленных паттернов поведения, связанных с приемом пищи 
и контролем веса;

 • содействия психологической адаптации личности к сохраняющемуся ког-
нитивному дефициту для улучшения качества жизни в различных сферах;

 • формирования новых стереотипов активности с помощью структурирова-
ния внешней среды и посторонней поддержки;

 • формирования новых паттернов когнитивной активности на основе ком-
пенсаторных перестроек поврежденных нейрональных систем.

КР базируется на ряде принципов, которые в случае пациентов с РПП, имею-
щих ряд психологических характеристик (перфекционизм, низкая самооценка, 
импульсивность), имеют особое значение в динамике выздоровления и поддер-
жании ремиссии. К этим принципам относятся:

 • стратегия — разработка стратегий, направленных на оптимизацию когни-
тивного функционирования и выполнения заданий;

 • «зубрежка» и практика — повторение когнитивных заданий в течение мно-
гих сессий до тех пор, пока результат не улучшится;

 • иерархия — от простых к сложным заданиям;
 • подсказки  — использование внешних подсказок во время выполнения 

тестов;
 • удаление подсказок — постепенное удаление подсказок в заданиях с повы-

шением уровня сложности;
 • адаптация — регулирование уровня сложности когнитивных заданий, что-

бы они оставались стимулирующими и привлекательными;
 • интеграция — сочетание с другими видами терапии для усиления эффекта 

ремедиации.
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Исследование исполнительных функций

Оценка когнитивного функционирования может служить как практическим, 
так и исследовательским целям. С нашей точки зрения обоснованной является 
контрольная оценка до начала терапии, в  середине терапии (6–7 сессия), после 
терапии и через полгода после окончания терапии. Также могут проводиться вы-
борочные исследования непосредственно в процессе терапии для оценки опреде-
ленного прогресса или использования результатов оценки для конструктивного 
обсуждения их непосредственно с пациентом.

На начальном этапе мы рекомендуем оценку когнитивной сферы с помощью 
методики КНОКС (Краткое нейропсихологическое обследование когнитивной 
сферы) (Тонконогий И. М., 2010). КНОКС позволяет провести нейропсихологи-
ческую оценку состояния основных когнитивных функций (память, гнозис, прак-
сис, речь, ориентация, внимание, ИФ) менее чем за 30 минут и может быть ис-
пользована для выделения определенных областей, которые нуждаются в более 
детальном обследовании. Результаты методики также могут позволить предполо-
жить значимое влияние нарушений в определенных когнитивных функциях не-
посредственно на исполнительное функционирование. Единственным ограниче-
нием является то, что методика предназначена для обследования больных старше 
18 лет. Это предполагает ее использование скорее в  юношеском возрасте, а  не 
в подростковом. Наша практика позволяет допустить, что использование мето-
дики КНОКС в среднем и старшем подростковом периоде может давать значи-
мую информацию о когнитивных функциях в данной возрастной когорте.

Для оценки ИФ в зарубежной практике используется профиль Равелло (Ravello 
Profile test battery), который был разработан для обеспечения единообразной ме-
тодологии исследования нейропсихологического функционирования при НА. 
Часть методик, образующих данный профиль, апробированы в  отечественной 
практике. Некоторые при этом включены в  другие батареи тестов (например, 
BACS — Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia).

К использованию для оценки ИФ предлагаются:
1. Висконсинский тест сортировки карточек (The Wisconsin Card Sorting 

Test) — оценивает когнитивную гибкость и способность к использованию обрат-
ной связи.

2. Тест прокладывания пути (Trail Making Test)  — оценивает зрительно-мо-
торную функцию, способность переключения внимания и контроль за деятель-
ностью (его более простой вариант включен в КНОКС).

3. Тест комплексной фигуры Рея–Остеррица (Rey–Osterrieth Complex Figure 
Test) — оценка зрительно-пространственных функций и зрительно-конструктив-
ных навыков.

4. Тест «Башня Лондона» (Tower of London Test) оценивает проблемно-реша-
ющее поведение и планирование собственных действий.

5. Цветовой тест Струпа (Stroop Test) — оценивает торможение (произвольное 
подавление, уровень интерференции).
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6. Тест на словесную беглость (Verbal Fluency Test) — оценивает скорость об-
работки информации.

7. Дихотический тест с исследованием направленного слухового внимания — 
оценивает селективное внимание и  функциональную асимметрию полушарий 
мозга.

8. Таблица Горбова–Шульте — оценка скорости переключения внимания.
Использование всех методик для оценки ИФ у одного пациента не целесоо-

бразно. Выбор методик может определяться наличием инструментария, опытом 
оценки исследователя, его личными предпочтениями, а также возрастом пациен-
та и результатами, полученными с помощью методики КНОКС.

Описание модуля когнитивной ремедиации
КР может использоваться в стационарных или амбулаторных условиях. При 

стационарном лечении КР может рассматриваться в качестве первичной терапии, 
наравне с мотивационным консультированием. В амбулаторных условиях КР мо-
жет использоваться как адъювантный метод лечения в более короткой форме.

КР не является строго структурированным методом, поэтому выбор из числа 
предлагаемых заданий и количество сеансов должны быть ориентированы на по-
требности и возможности пациента. При терапии девушек-подростков с НА в от-
делении лечения психических расстройств у лиц молодого возраста НМИЦ им. 
В. М. Бехтерева обычно мы использовали 12 сеансов, по 2 в неделю, рассчитанных 
на стандартный срок госпитализации в 1,5 месяца. Вполне вероятно, что некото-
рым пациентам потребуется гораздо больше, чем 10 сеансов для достижения 
ожидаемых изменений в метапознании и когнитивном функционировании, тогда 
как другим потребуется меньше.

Терапевту необходимо самому определять количество сессий, их интенсив-
ность и содержание, в особенности при амбулаторном варианте лечения, кото-
рый обычно способствует уменьшению частоты встреч с пациентом.

Во-первых, терапевту нужно определиться с заданиями, которые будут внесе-
ны в  тренировку. Этот выбор может основываться на нейропсихологической 
оценке пациента, которая может указать на дефицит в определенных когнитив-
ных доменах. Однако, поскольку дети и подростки с РПП не всегда демонстриру-
ют стойкие и выраженные нейропсихологические нарушения, было бы логичнее 
использовать клинический опыт и суждения при выборе того, на чем сосредото-
чить внимание. Мы предлагаем на первых 3 сессиях оценивать, в каких заданиях 
пациент испытывает наибольшие трудности, и в дальнейшем направлять работу 
именно в эту область. В процессе терапии можно многократно оценивать уровень 
нарушений ИФ и менять фокус внимания на последующих сессиях.

Целесообразно использовать первую сессию как «вводную». Поговорите со 
своим пациентом о причинах проведения КР и расскажите о ее потенциальной 
пользе. Объясните ему, как будут проводиться сеансы и как будут применяться 
метакогнитивные техники для изучения стиля мышления пациента. На первой 
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встрече необходимо разъяснить отличие КР от других подходов коррекции пи-
щевых нарушений в плане отсутствия фиксации на проблемах веса, страхе еды 
или компенсаторном поведении. Пациенту разрешено поднимать такие темы, но 
тогда терапевту необходимо направлять рассуждения пациента в  сторону его 
стилей мышления, связанных с этими темами, а не эмоциональных реакций.

На последующих сеансах в процессе выполнения заданий необходимо иден-
тифицировать и обсуждать разные стили мышления пациента. Терапевт может 
либо играть вместе с пациентом (избегая атмосферы соревнования), либо наблю-
дать за выполнением упражнения. После выполнения задания пациента просят 
изучить его подход и связанные с ним сильные и слабые стороны в решении за-
дачи. Наводящие вопросы используются для изучения стиля мышления пациен-
та. Их можно использовать как во время, так и после того, как задача решена.

Во время сеансов пациента следует побуждать соотносить его стили мышле-
ния с реальными жизненными ситуациями, а затем исследовать плюсы и минусы 
использования этих стратегий в  повседневной жизни. Как только пациент по-
чувствует себя компетентным для этого, могут быть представлены небольшие 
домашние упражнения (поведенческие задачи), которые помогут пациенту ис-
пользовать знания, полученные во время сеансов КР, и  экспериментировать 
с  этими знаниями вне контекста терапии. Задачи должны быть довольно про-
стыми для начала и,  желательно, связаными с  повседневными делами, которые 
легко обдумать и  выполнить. Подобно задачам, представленным во время КР, 
испытания не должны вызывать сильных эмоциональных реакций и желательно, 
чтобы они не были связаны с  явными особенностями заболевания, например, 
выбором еды, взвешиванием и т. д. Обеспечивая совместный процесс при выбо-
ре домашнего задания, пациента поощряют размышлять над вопросами, пред-
ставляющими личный интерес, и брать на себя ответственность за свой процесс 
изменений.

Последнее занятие можно использовать для подведения итогов и размышле-
ний о  том, что было достигнуто за предыдущие сессии. Как для пациента, так 
и для терапевта часто полезно обсуждать успехи и неудачи, используя при этом 
обратную связь с обеих сторон. Это может быть достигнуто в форме написания 
итоговых писем.

Задания, перечисленные в методических рекомендациях, можно без труда мо-
дифицировать, чтобы они соответствовали различным уровням сложности 
и могли быть использованы как у взрослых, так и у подростков. Для удержания 
внимания и интереса испытуемого необходимо активное участие терапевта, ко-
торый выступает в качестве инструктирующего помощника, а не экзаменатора. 
Учитывая особенности пациента с НА, скрупулезно подходящего к выполнению 
каждого задания, необходимо с самого начала разъяснять, что в некоторых зада-
ниях действительно необходимо как можно быстрее переключаться с одного пра-
вила на другое, однако, в других заданиях оценивается не точность и скорость 
выполнения, а скорее общий стратегический подход, который использует  пациент. 
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Большая часть предлагаемых заданий нацелена на более чем одну когнитивную 
область и учитывает проблемы с когнитивной гибкостью, центральной когерент-
ностью, многозадачностью, планированием и рабочей памятью.

Примерный план сеанса может выглядеть следующим образом: (1) слова по 
порядку, (2) эффект Струпа — 2 разных задачи, (3) спрятанные слова, (4) прокла-
дывание пути, (5) иллюзии — 2 разных задачи, (6) сложные картинки.

Развитие метакогнитивных навыков (т. е. способности к  размышлениям 
о  собственном мыслительном процессе) у  пациента в  процессе выполнения 
упражнений является основной задачей данного модуля. Для того, чтобы помочь 
пациентам изучить свой когнитивный стиль, необходимо поощрять рефлексию 
на протяжении всего процесса лечения. Все задания должны сопровождаться во-
просами, побуждающими к ней. Ниже приведены некоторые из наиболее часто 
используемых вопросов. Вы можете изменять или добавлять вопросы, которые 
могут оказаться полезными при изучении каждого задания. Процесс побуждения 
к размышлениям будет зависеть от выбранного материала и от объема информа-
ции, который пациент передает во время каждого задания. Иногда следует зада-
вать вопросы, когда пациент работает над заданием, иногда после того, как оно 
завершено, или в обоих случаях. Используйте свое клиническое суждение, чтобы 
решить, какой из вариантов обсуждения наиболее полезен.

1. Общее мнение о задании
 • Что вы думаете об этом задании?
 • Было ли вам легко или сложно выполнять его?
 • В чем заключалась сложность или почему вам было легко выполнить 

задание?
2. Стратегии (техники, приемы) выполнения задания

 • Как вы приступили к выполнению задания?
 • Использовали ли вы определенную стратегию?
 • Как эта конкретная стратегия сработала для вас в результате?
 • Могли бы вы выполнить это задание по-другому?
 • Что было бы иначе, если бы вы выбрали другую стратегию?
 • Если бы вам снова дали то же задание, как бы вы его выполнили?

3. Новая информация о стилях мышления
 • Узнали ли вы что-нибудь о своем стиле мышления при выполнении это-

го задания? Если да, что вы узнали?
 • Если нет, можете ли вы представить, чему другие люди могут научиться 

при выполнении этого задания?
4. Влияние стиля мышления на повседневную жизнь

 • Можете ли вы сказать, что используете этот стиль мышления и в других 
сферах своей жизни?

 • Можете ли вы привести мне пример события или ситуации, когда вы 
использовали тот же стиль мышления в своей повседневной жизни?

 • Что обычно происходит, когда вы используете эту стратегию в повседнев-
ной жизни?
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 • Могли бы вы по-другому подходить к определенным задачам и домашним 
делам в своей повседневной жизни?

 • Как вы думаете, что произошло бы, если бы вы это сделали?
 • Каковы, на ваш взгляд, плюсы и минусы каждого стиля мышления или 

стратегий?

Примеры упражнений, используемых в модуле когнитивной ремедиации
Задание «Плюсы и минусы»
Цель — научиться рассматривать одну и ту же ситуацию с разных точек зре-

ния, как положительных, так и отрицательных.
Инструкция: Ниже вы найдете список утверждений. Обдумайте плюсы и ми-

нусы каждой ситуации, которая могла бы с вами произойти. Помните, что все мы 
воспринимаем по-разному то, что с нами происходит, поэтому в этом задании не 
может быть правильных или неправильных ответов. Разделите лист бумаги на 
две части и в каждой из половин запишите «+» и «–» ситуации. Перевешивают 
в данном случае плюсы или, наоборот, минусы? Как это влияет на ваше отноше-
ние к ситуации? Терапевт также выполнит это задание вместе с вами. Сравните 
ваши списки «+» и «–». В чем ваши взгляды похожи, а в чем различаются?

Примеры ситуаций: вы получаете новую работу в другом городе (переводи-
тесь в новый класс, школу, университет); вас критикует начальник (учитель) за 
ошибку в работе; вы заблудились на курорте, где отдыхаете; вы получили компли-
мент от незнакомого человека на улице; ваш компьютер сломался; вы получили 
на свой день рождения подарок, который вам не нравится; вы потеряли свой 
ежедневник и т. д.

Задание «Последовательность карт»
Цель состоит в  том, чтобы пациент и  терапевт помещали игральные карты 

в стек по очереди, основываясь на разных принципах сортировки, и, следовательно, 
переключались между разными категориями в  зависимости от цвета, масти или 
номера. Необходимо иметь две одинаковые колоды карт, содержащие все масти.

Инструкция: У вас и вашего терапевта будет по отдельной колоде карт. Тера-
певт начнет с того, что положит в стек одну карту, например, бубнового короля. 
Также терапевт определит принцип сортировки, например, по масти, цвету или 
номеру карты. Вам необходимо положить следующую карту, соответствуя уста-
новленному терапевтом принципу, затем карту кладет снова терапевт. Это проис-
ходит до тех пор, пока терапевт не решит изменить принцип сортировки. В про-
цессе построения стека карт терапевт и  пациент по очереди решают, каким 
и когда должен быть принцип сортировки.

Задание «Вверх и вниз»
Цель — практиковать навыки переключения внимания, основанные на изме-

нении правил. Например, считать от 1 и  далее с  момента выполнения задания 
и затем считать в обратную сторону при изменении правила.
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Инструкция: На представленной картинке мужчина поднимается и опускает-
ся по лестнице. Цель состоит в том, чтобы подсчитать итоговую ступень, на кото-
рой окажется мужчина. С начала движения (с левого верхнего угла) необходимо 
считать ступени (по количеству представленных картинок) в сторону их увеличе-
ния (1, 2 и  т. д.) до того момента, когда вы увидите стрелку, которая указывает 
направление вниз. Необходимо произнести слово «вниз» и далее считать ступени 
в обратную сторону до новой стрелки, которая указывает вверх. Вы произносите 
слово «вверх» и теперь считаете снова в сторону увеличения ступеней и т. д. до 
последней картинки.

Пример задания:

Задание «Вложенные слова»
Цель — практиковать идентификацию определенных данных среди информа-

ции, которая не является необходимой, так называемого «белого шума». Эта за-
дача позволяет тренировать мышление таким образом, чтобы видеть целую кар-
тину и ее детали. Оно также практикует гибкое мышление, способствуя быстрому 
и точному переключению между различными категориями информации. Жела-
тельно использовать несколько подготовленных шаблонов с различными слова-
ми и заданиями.

Инструкция: Подчеркните слова, обозначающие «здания или места», и в то же 
время обведите слова, которые связаны со спортом.

Пример задания:
вокзал утро баскетбол ветер теннис диван магазин прыжок сила футбол на-
строение бокс аэропорт деревня вода фехтование бокал учитель окно смех 
шкаф спина прощание развитие площадь разворот картина расторжение 
письмо трамвай причал океан аист регби стакан бадминтон гольф серьезный 
больница розетка рубашка павильон осина гимназия сквош разница гимна-
стика птица велосипед граница улетать атлетика семья бильярд тетрадь череп 
середина фрактал защита дзюдо паровоз перекресток парковка полигон 
 азимут глаз опаздывать город стадион триатлон дайвинг корабль линейка ка-
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ратэ осень шахматы организация шалаш гандбол оркестр самокат усилитель 
крючок снег борьба касаться кабинет подиум кошелек театр кисть стена цер-
ковь письмо компьютер круг гребля смех бобслей улица аптека цветной квар-
тира кафе институт боулинг парк библиотека дворец банк комната керлинг 
карантин волейбол аппетит бумага тхэквондо аппаратура ария узел падение 
устойчивость перспектива фонарь форвард баня парапланеризм старость 
трибуна арбуз мыслить водное поло пассажир тюрьма облако колизей веревка 
писатель арка подъезд утро старт плащ карантин вирус

Задание «Часовые пояса»
Цель — практиковаться в переключении между разной информацией, в то же 

время помня о правилах задачи. Приведенные ниже вопросы представляют собой 
сценарии, в которых пациенту необходимо будет ориентироваться в разных часо-
вых поясах по всему миру. Необходимо начинать с первого, легкого вопроса, а за-
тем переходить к более сложным. Помните, что последние вопросы требуют од-
новременного учета большого количества информации.

Инструкция: Перед вами находится карта мира, на которой отмечены различ-
ные часовые пояса, города, которые в них находятся, и время, соответствующее 
определенному моменту. Нужно обозначить время, которое будет в определен-
ных городах, исходя из условий задачи.

Необходимо организовать конференц-связь между бизнес-партнерами в трех 
разных городах: Вашингтоне, Алжире и Салехарде. Главный офис в Вашингтоне 
готов начать конференцию в 9:00. Сколько времени будет в двух других городах?

Наступает канун Нового года и  время, когда люди во всем мире будут его 
встречать со своими близкими и друзьями. Хабаровск — самый первый из пред-
ставленных городов на карте, который будет встречать Новый год. Сколько вре-
мени будет в других городах, когда в Хабаровске пробьет полночь? Когда в Сале-
харде будет полночь, какое время будет в Хабаровске? Когда в Вашингтоне пробьет 
полночь, какое время будет на Гавайях?

ГАВАЙИ
15:35

ВАШИНГТОН
21:35

АЛЖИР
02:35

САЛЕХАРД
06:35

ХАБАРОВСК
11:35
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Мария, которая учится в  Хабаровске, хотела бы позвонить своей маме по 
скайпу. Мама живет в Салехарде и могла бы быть в сети около 18 часов в воскре-
сенье. Во сколько по местному времени Марии необходимо позвонить маме? 
Брат, который находится в командировке в Вашингтоне, также хотел бы поуча-
ствовать в разговоре. Во сколько он должен войти в скайп, чтобы присутствовать 
при начале разговора?

Задание «Слова по порядку»
Цель — практиковаться в быстром и точном переключении между тематиче-

скими группами слов (например, мужские и женские имена, животные и страны, 
овощи/фрукты и города) согласно буквам алфавита.

Инструкция: Вспомните порядок букв русского алфавита и подумайте о раз-
личных тематических группах слов, например, о животных и странах мира. Не-
обходимо чередовать названия животных и  страны по порядку букв алфавита 
(например, Аист, Бельгия, Вол, Германия и т. д.) за исключением букв Ё, Й, Ь, Ъ. 
Если вы не можете вспомнить слово на определенную букву, вы можете перейти 
к следующей букве по порядку.

Данная задача может быть проведена   устно или на бумаге. Если пациент на-
ходит правило относительно простым, то возможно добавление третьей катего-
рии, например, мужского имени (таким образом, необходимо перечислить после-
довательно: Антилопа, Болгария, Виктор и т. д.).

Задание «Поиск и подсчет»
Цель — научиться быстро и точно переключаться между различными аспек-

тами стимулов или между различными правилами задачи. Упражнение может 
помочь пациентам повысить умственный контроль над тем, на чем они сосредо-
точены, и улучшить переход между идеями и задачами.

Инструкция: Начните считать круги, начиная с верхнего левого угла. После 
этого необходимо сосчитать все треугольники. Теперь вам нужно последователь-
но считать круги и вести параллельно счет треугольников по мере того, как вы их 
встречаете в строчке. Например,  — 1,  — 1,  — 2,  — 3,  — 2,  — 4 и т. д.

Пример задания:
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Задание «Эффект Струпа»
Цель — стимулировать быстрое и точное переключение между различными 

аспектами стимулов или правилами задачи. Это может помочь пациентам повы-
сить умственный контроль над тем, на чем они сосредоточены, и увеличить ско-
рость переключения между идеями и задачами с сохранением точности. По мере 
прохождения данного задания необходимо увеличивать скорость переключений. 
Также можно усложнить задачу, например, попросив пациента по очереди чере-
довать чтение слова, которое он видит и предмета за ним (в заданиях 2–4 анало-
гичный подход).

Инструкции:
1. Картинки — необходимо вслух произносить названия предметов, которые 

вы видите на картинках, вне зависимости от того, каким образом обозначен этот 
предмет в тексте спереди.

Пример задания:

часы

нож ваза книга
ручка

 2. Цвета — необходимо вслух произносить, каким цветом написано слово, 
вне зависимости от того, какое слово написано.

Пример задания (слова, обозначающие определенный цвет, могут быть напи-
саны другим цветом):

синий зеленый красный желтый зеленый красный желтый красный синий си-
ний красный

3. Цифры  — необходимо вслух произносить количество слов, которые вы 
видите в каждой ячейке.

Пример задания:

два
два
два

четыре

три
три
три
три

два
один
один
один

четыре
четыре три

два
два
два
два

три
три

один
один
один

4. Стороны света — необходимо называть сторону света, по отношению к ко-
торой расположено слово в ячейке.

Пример задания:

север
юг

восток
запад

юг
север

восток
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5. Часы  — необходимо называть время, которое вы видите на циферблате, 
подразумевая, что часы через раз показывают время до 12 часов дня и после 12 ча-
сов дня (например, 9 часов 45 минут и 21 час 45 минут).

Пример задания:

Задание «Спрятанные слова»
Цель  — практиковать сосредоточенность на поиске необходимой информа-

ции среди не относящихся к  делу стимулов (является вариантом предыдущего 
задания, но более сложным, так как «белый шум» интегрирован в данные, кото-
рые необходимо найти). Желательно использовать несколько подготовленных 
шаблонов с различными словами.

Инструкция: Найдите соответствующие слова из списка, которые спрятаны 
в представленном наборе букв. Если вы не можете найти то или иное слово, не 
останавливайтесь и  отложите его поиск, ищите остальные слова. Слова могут 
быть написаны справа налево и слева направо, сверху вниз и снизу вверх, а также 
наискосок в любом направлении. Слова могут пересекаться. Цель состоит в том, 
чтобы как можно быстрее найти все слова из списка.

Пример задания:

м у а е п а ь л е м ш
е п к о ч р е в с у е
а к ж т е р м и т х в
б у о с л и п а л а ж
к л н е а к з и к й т
а в о н п о л к е а я
н с к х к м в в о д м
ь я о е а а а о р а о
з л р щ о р п я д к с
я т о к у з н е ч и к
с л с м о р у в а ц и
а е т н т а х е м о т  

Найдите слова, обозначающие
насекомых:

пчела
муравей

жук
тля

клоп
моль

комар
сороконожка

шмель
цикада

хрущ
москит

стрекоза
сверчок

муха
блоха

кузнечик
термит

оса
овод

Задание «Лабиринт»
Цель  — практиковать переключаемость внимания и  сохранение простран-

ственной ориентировки.
Инструкция: Мышка перемещается по лабиринту в поисках сыра. Вам нужно 

вместе с ней пройти через лабиринт. На пути к сыру вам необходимо будет  считать 
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отдельно количество поворотов направо и налево. Когда вы дойдете до сыра, вам 
нужно будет назвать число поворотов, которые вы совершили.

Пример задания:

Задание «Планирование»
Цель состоит в том, чтобы побудить пациентов заранее выстраивать свои пла-

ны с более широкой картиной мышления.
Инструкция: Как бы вы запланировали одно из событий, перечисленных 

ниже? Подумайте о самых важных аспектах подготовки к нему и наименее важ-
ных и запишите их. Что бы вы сделали в первую очередь?

Пример задания: планирование поездки в другой город, покупка подарка для 
друга, организация вашего дня рождения, перестановка или ремонт в вашей ком-
нате, поиск новой работы.

Помимо таких глобальных задач, как поездка в другой город, планирование 
можно оценивать и через более простые алгоритмы действий. Например, можно 
попросить пациента описать последовательность действий для того, чтобы ис-
печь торт или посадить подсолнух.

Задание «Сложные картинки»
Цель — практиковать мышление, основанное на восприятии более широкой 

картины, а не фокусироваться на деталях целого как на отдельных объектах. До-
статочно сложно описать фигуры, представленные ниже, другому человеку, кото-
рый их не видит. Особенно, если стремиться начинать с деталей (например, опи-
сывать расположение четырех линий, вместо того, чтобы сказать квадрат). 
Подобный тип мышления может быть связан с другими областями жизни паци-
ента, где детали мешают видеть общую картину, а несущественные вопросы за-
меняют более важные.
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Очень важно, чтобы эта задача была сосредоточена на стратегии описания 
сложной фигуры, а не на как можно более совершенном и верном подходе. Вам 
не нужно давать каких-либо инструкций о  том, как объяснять структуру кар-
тинки, потому что ваша цель состоит в  том, чтобы ваш пациент раскрыл свой 
стиль мышления посредством описания, которое он дает для нее. Вам не раз-
решается задавать вопросов по фигуре. Также вы можете поменяться местами 
с  пациентом и  в  таком случае вы должны будете описывать фигуру, кото-
рую пациент будет воспроизводить. Если возможно, дайте пациенту линейку 
и ластик, но не говорите, что эти инструменты необходимо использовать. Вме-
сто этого отметьте, используются ли они. Это позволит впоследствии сделать 
интересные замечания при обсуждении темы перфекционизма и  патологиче-
ского внимания к деталям.

Инструкция: Опишите одну из картинок, которые вы видите, для того, чтобы 
терапевт смог примерно ее воспроизвести. После того, как вы закончите, необхо-
димо будет обсудить результат и ваш стиль мышления.

Примеры задания:

Задание «Приблизительная оценка»
Цель — побудить пациента к практике приблизительной оценки (аппрокси-

мации), т. е. необходимости думать о  континууме, а  не дихотомически. Напри-
мер, это может способствовать стремлению не к  совершенным результатам, 
а  просто к  достаточно хорошим. Как и  в  случае со сложными изображениями, 
важно, чтобы эта задача была сосредоточена на балансировке скорости и  точ-
ности, а  не в  получении результата вследствие использования одной стратегии 
за счет другой. Специалист должен позаботиться о  том, чтобы свести к  мини-
муму требования к производительности и сосредоточиться на том, как человек 
подходит к  этой задаче. Всегда поощряйте приближения. Если пациент выпол-
няет задание с  линиями очень легко, то можно его усложнить, пометив раз-
ные процентные точки (только в одном месте) на некоторых линиях, например, 
примерно 25%, 33%, 75%.

Инструкция: Поставьте отметку карандашом там, где, по вашему мнению, 
находится середина на каждой из линий или внутри геометрических фигур. 
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Оценка не должна быть обязательно точной, но приблизительной. Начните 
с верхней части листа и двигайтесь слева направо, не пропуская ни одной из ли-
ний (фигур).

 Примеры заданий:

Задание «Основная идея»
Цель  — стимулировать восприятие целостной картины вместо детального 

сфокусированного мышления. Пациенту предоставляется насыщенное информа-
цией письмо, которое необходимо обобщить в виде нескольких емких предложе-
ний. Если задание представляется пациенту сложным, возможно использование 
более коротких писем на начальном этапе.

Инструкция: Прочитайте письмо и попробуйте сформулировать его основ-
ной смысл в  нескольких предложениях. Вы можете сделать это письменно или 
устно. Также необходимо будет составить заголовок для текста.

Постарайтесь определить основные моменты и  детали  — что важно, а  что 
не важно. Вы можете подчеркнуть основные пункты в  тексте. Поговорите 
с  собой, начав и  закончив предложение: «Основная идея...». Попробуйте дать 
заголовок каждому предложению или кратко описать его одним словом. Пред-
ставьте себе линзу, которая поможет вам увеличить и уменьшить информацию, 
или представьте, что вы находитесь над информацией и  видите ее с  позиции 
летящей птицы.

Пример письма:
Уважаемый менеджер магазина «Мебель». Я пишу о диване, который ку-

пил у вас в четверг, 8 июля. Мне сказали, что доставка займет 3 дня, поэтому 
была назначена дата доставки 11 июля. Ваши продавцы сказали, что они не 
могут обозначить мне время доставки, в связи с чем мне пришлось взять це-
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лый выходной. Это не было бы большой проблемой, но к концу дня диван так 
и не доставили. Я позвонил в центр доставки, чтобы уточнить где находится 
мой диван и мне сказали, что диван не прибыл в депо для доставки. Когда я 
позвонил вашей команде по продажам, они сказали, что перезвонят через час. 
Однако, мне так и не перезвонили и пришлось позвонить снова на следующий 
день. Мне сказали, что новая дата доставки была назначена на четверг 18 июля, 
то есть через 10 дней после заказа. Это не соответствует вашей 3-дневной га-
рантии доставки. 18 июля мой диван, к моему большому удовольствию, при-
был. Но, к сожалению, он был другого цвета, поэтому я был вынужден отпра-
вить его обратно. По итогу, я провел более 2 недель без дивана. Я хотел бы 
немедленно получить полный возврат средств, чтобы я мог пойти в  другое 
место, чтобы купить диван. Надеюсь на ваше понимание. С  признательно-
стью,... (20 июля 2020 г.)

Задание «Иллюзии»
Цель состоит в  том, чтобы пациенты могли практиковаться видеть общую 

картину и детали, а также переключаться между различными частями информа-
ции. Например, первая задача требует переключения внимания с вазы на лица.

Инструкция: Рассмотрите внимательно представленное изображение и опи-
шите, что вы видите. Если пациент может описать только одно изображение, 
спросите, что еще он может увидеть на картинке. Дайте пациенту достаточно 
времени, чтобы изучить картинку. Если он не может увидеть какой-либо другой 
различимый элемент, вы можете спросить, нужна ли им помощь в поиске изобра-
жения. Если это так, вы можете указать на конкретные элементы изображения. 
Если пациент все же видит другое изображение, попросите его указать на различ-
ные особенности каждого изображения (например, рот собаки или нос человека 
в третьем задании).

Примеры заданий:
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Задание «Прокладывание пути»
Цель — побудить пациентов использовать разные стратегии при навигации. 

При прокладывании пути по карте необходимо будет мыслить с  точки зрения 
более широкой картины, потому что нужно будет учитывать конечный пункт 
назначения, но это также будет требовать гибкого мышления, в связи с необходи-
мостью ориентировки на множество объектов по дороге.

Найдите и распечатайте карту города, в котором проживают ваши пациенты. 
Вы также можете выбрать степень детализации карты. Помимо фиксации на кар-
те начальной и конечной точки пути вы можете определять для пациентов про-
межуточные объекты на карте (например, зайти в магазин обуви, а после в библи-
отеку).

Инструкция: Иногда вам необходимо найти дорогу на местности, с которой 
вы не знакомы, а  иногда люди могут спросить у  вас путь к  какому-то объекту. 
В обеих ситуациях важна более широкая перспектива, чтобы добраться до нуж-
ного пункта назначения, но вам также нужно будет обращать внимание на дета-
ли, чтобы не заблудиться по дороге. Выберите карту из представленных вам. Те-
рапевт укажет вам начальную и  конечную точки на карте. Опишите путь из 
одного места в другое, используя стороны света (север, юг, восток и запад) и/или 
направления (вверх, вниз, вправо, влево, вокруг, между ними и т. д.) и/или назва-
ния улиц. В это время терапевт будет двигаться по своей идентичной карте со-
гласно вашим указаниям.

Поведенческие задачи
В конце каждой сессии необходимо выяснить, испытывает ли пациент труд-

ности или проблемы в повседневной жизни в связи со своим заболеванием, и как 
стратегии, используемые во время сеанса, могут способствовать эффективному 
или неэффективному решению этих проблем в реальности.

Примерно с середины терапии (обычно после 6-го сеанса, но это может отли-
чаться для разных пациентов), можно предложить пациенту внести небольшие 
изменения в поведение вне сеансов. Это может укрепить стратегии, которые об-
суждались во время сессий. Поведенческие задачи могут позволить пациенту 
опробовать новые подходы к существующим ситуациям или проблемам. Важно 
способствовать тому, чтобы пациенты сами предлагали, что они хотят изменить 
или чему бросить вызов, например, изменить конкретную привычку, способ реа-
гирования на других людей, определенный способ общения, общую стратегию 
решения проблем. Можно предлагать различные варианты домашних заданий 
(см. список ниже), но индивидуальный выбор может восприниматься как более 
значимый. В таком случае важна готовность пациента к этим изменениям. Иногда 
терапевт может предложить начать с задачи, требующей минимума усилий, если 
пациент еще не готов к более серьезным изменениям.

Примеры заданий:
 • Смена домашней рутины: попробуйте чистить зубы не доминирующей 

рукой; измените порядок уборки дома (ее время или последовательность); 
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пользуйтесь другой чашкой и тарелкой; оценивайте «на глаз» вес продуктов 
при готовке; не  используйте мерный стаканчик при стирке; переставьте 
мебель в спальне / кухне / гостиной.

 • Изменение внешнего вида: измените прическу; носите другой макияж или 
меньше макияжа; выберите одежду, которую раньше никогда не носили.

 • Работа/учеба: измените порядок движения от дома к работе/учебе (напри-
мер, используйте другой маршрут, разные автобусы, пересадку в  метро 
в другом месте); используйте другой шрифт, когда печатаете на компьютере; 
используйте другой интернет-браузер; выберите другую мелодию звонка на 
вашем телефоне.

 • Хобби/развлечения: слушайте музыку другого жанра; попробуйте новое 
хобби; экспериментируйте с рисованием / раскрашиванием не доминирую-
щей рукой; сыграйте с друзьями в новую настольную игру.

 • Общение: пригласите друга, которого вы давно не видели, к  себе домой; 
поговорите с кем-нибудь в школе или на работе, с кем вы никогда раньше 
не разговаривали; сделайте комплимент своим друзьям / членам семьи / 
коллегам.

Итоговые письма
На предпоследней сессии между вами и вашим пациентом может обсуждать-

ся идея написания итоговых писем, в частности их актуальности и содержания. 
Вы можете попросить своего пациента написать о том, что было полезного в ле-
чении, а что, напротив, было бесполезным или даже ухудшило состояние. Также 
в письме может содержаться информация о том, каким образом терапия помогла 
пациенту что-то изменить в повседневной жизни. Можно указать, рекомендовал 
бы пациент данное вмешательство другим больным с НА и что можно было бы 
улучшить в данной методике. Терапевт уведомляет пациента о том, что он тоже 
хотел бы изложить свои мысли по поводу событий, происходивших во время 
сессий, и степени достигнутого прогресса у пациента.

На последней сессии пациент и терапевт могут зачитать свои итоговые письма 
и после этого обменяться мнениями и комментариями. Такой опыт является по-
лезным как для пациента, так и для терапевта. Во-первых, у всех участников те-
рапевтического процесса возникает чувство завершенности с осознанием своих 
и  чужих ошибок, трудностей, связанных с  процессом терапии, и  достигнутых 
результатов. Во-вторых, размышления о том, что могло бы еще оказаться полез-
ным в терапии, может усовершенствовать практику специалиста и быть дополни-
тельным способом выразить реакцию на участие в лечении у пациента. В итого-
вом обсуждении необходимо затронуть то, каким образом можно сохранить 
приобретенный в процессе КР опыт в дальнейшей жизни и обозначить необхо-
димость дальнейшей работы, например, проведение КПТ.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Использование КР у  взрослых пациентов с  НА показало свою эффектив-

ность во многих исследованиях. Имелись несколько неоднозначные результаты 
по ее применению у  лиц моложе 18 лет, но считается, что это связано с  рядом 
 методологических трудностей в  оценке ИФ и  степени их нарушений при НА 
в данной возрастной когорте. Общее мнение специалистов заключается в том, что 
и подростки могут получить пользу от данного вмешательства.

Однако возникает вопрос, кто мог бы использовать данную методику в рабо-
те с пациентами, страдающими РПП. Прежде всего важно, чтобы человек, заин-
тересованный в проведении КР, прошел соответствующую подготовку. Потенци-
альный терапевт должен иметь достаточный опыт работы с данной категорией 
пациентов и психотерапевтические навыки. Несмотря на отсутствие центриро-
ванности терапии на симптомах РПП, то есть проблемах веса, формы тела и еды, 
необходимо улавливать общий контекст проблемы.

Исторически сложилось так, что большинство терапевтов проводило КР ин-
дивидуально. Индивидуальная КР, по-видимому, связана с более низким уровнем 
отказа от терапии и может создать позитивный альянс пациента и терапевта. Од-
нако этот формат, безусловно, самый требовательный с точки зрения количества 
специалистов, распределения времени и  финансовых ресурсов. Следовательно, 
более ресурсоемкой формой для КР является групповая терапия. Очевидным 
преимуществом групповой КР является то, что вы сможете работать с нескольки-
ми пациентами за сеанс. Кроме того, исследования показали, что групповая КР 
привлекает внимание пациентов в  плане их осведомленности об общих когни-
тивных стилях. Тем не менее, также сообщалось, что это способствует негативной 
групповой динамике, и задачи, поставленные во время терапии, не всегда воспри-
нимаются как важные.

В заключение следует подчеркнуть прерогативу терапевта в выборе подходя-
щих задач, адекватного количества сеансов и  правильного способа проведения 
тренинга. Терапевт должен знать достаточно о пациенте и быть максимально вов-
леченным в  работу, чтобы иметь возможность организовать содержательный, 
интересный и эффективный курс КР. Пусть знания, полученные во время заня-
тий, а также информация, содержащаяся в данных рекомендациях, помогут вам 
совершенствовать свои практические навыки в  работе с  РПП. Делайте это не-
предвзято, с любопытством, теплотой и юмором.
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Нарушения образа тела в подростковом возрасте:  

клинические особенности, диагностика, профилактика

А. А. Пичиков, Ю. В. Попов

ВВЕДЕНИЕ
Восприятие человеком собственного тела является областью исследований 

и практики, открытой для междисциплинарного изучения и включающей в себя 
исторические, антропологические, анатомические, социо-культурологические, 
психологические, нейробиологические, психиатрические и другие знания. Образ 
тела (ОТ) — это многогранный психологический опыт самоосознания, включаю-
щий в себя мысли, чувства и поведение, связанные с субъективным восприятием 
своего тела. Формирование ОТ происходит на протяжении всей жизни, в  том 
числе под влиянием близких людей и общества. ОТ тесно соприкасается с соб-
ственной идентичностью и  самооценкой, основными составляющими психиче-
ского здоровья. «Я-концепция», связанная с  внешним видом, лежит в  основе 
субъективных вложений в собственную внешность и определяет качество жизни.

Нарушения ОТ могут встречаться: (1) в общей популяции, о чем свидетель-
ствует литература, касающаяся частоты нормативного недовольства своим телом; 
(2) в контексте расстройства психического здоровья как симптома или послед-
ствий этого конкретного расстройства (например, при расстройствах пищевого 
поведения (РПП), телесной дисморфии (ТД), расстройстве гендерной идентично-
сти и т. д.); (3) в контексте соматического или неврологического расстройства (на-
пример, при хроническом болевом синдроме); (4) как ответ на медицинское вме-
шательство (например, после мастэктомии).

Специалисту необходимо распознать роль и функцию нарушений ОТ в более 
широком контексте, чтобы определить, заслуживает ли проблема особого внима-
ния, или это, возможно, является обычным опытом, связанным с другими важ-
ными проблемами, решение которых будет способствовать уменьшению степени 
выраженности негативного отношения к своему телу.

Нарушения ОТ являются критическим опытом для подростка. В случае фор-
мирования естественных для этапа роста и  развития переживаний, связанных 
с желанием быстрее вырасти или соответствовать нормативам, характерным для 
ближайшего окружения, они могут практически не оказывать влияния на самоо-
ценку и отношения с другими людьми. Однако в случае сочетания определенных 
факторов риска (например, интернализации идеала худобы или критически на-
строенного окружения), обычное недовольство может перерасти в  патологиче-
скую фиксацию на теме своего веса, формы тела или внешнего вида. Безусловно, 
в случаях, когда мы говорим о психических расстройствах, имеющих свою этио-
логию, нарушения ОТ являются лишь частью общего синдромокомплекса.  Однако 
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в  некоторых случаях именно нарушения ОТ являются первичным причинным 
фактором поведенческих изменений, запускающих цепочку событий в развитии 
расстройства.

Нарушения ОТ являются критической проблемой при РПП и  ТД, которые, 
как правило, манифестируют именно в  подростковом возрасте. Особенности 
данных расстройств и  будут раскрыты в  настоящих методических рекоменда-
циях.

Под нарушениями ОТ в данной работе мы подразумеваем комплексный фе-
номен, который включает в себя:

 • расстройство восприятия (искажение ОТ), когда человек неадекватно вос-
принимает какие-то части тела или тело целиком;

 • расстройство когнитивного и аффективного функционирования (неудов-
летворенность ОТ), когда человек негативно оценивает свою внешность;

 • поведенческие нарушения, связанные с перепроверкой «дефекта» или избе-
ганием социальных ситуаций, предполагающих его демонстрацию.

Понятие негативного ОТ, с нашей точки зрения, может быть синонимичным 
неудовлетворенности своим телом. Однако если рассматривать позитивный ОТ 
как феномен, определяющийся не только отсутствием расстройств восприятия 
ОТ или положительным отношением к своему телу, но и включающий определен-
ную работу по созданию и поддержанию своего тела здоровым, функциональным 
и красивым в широком диапазоне вариантов, то в таком случае негативный ОТ 
будет полностью соответствовать используемому нами в рекомендациях расши-
рительному понятию нарушений ОТ.

Развитие образа тела в детстве
Уже в младенческом возрасте происходит осознание себя, как отдельного объ-

екта окружающей среды. Например, нередко 4-месячные дети смотрят и улыба-
ются больше, реагируя на видео других детей, чем на видео самих себя. Тем не 
менее, только в возрасте около 2 лет дети имеют четкое осознание «я», узнавая 
себя в зеркалах и на фотографиях и называя себя «я». Примерно к 8 годам дети 
уже активно сравнивают себя с другими детьми. Одним из социальных сравне-
ний, которые они делают, является сравнение своей внешности с  внешностью 
других. Примерно в то же время самооценка детей дифференцируется по четы-
рем областям: школьная успеваемость, социальная компетентность, физические/
спортивные навыки и физическая внешность. Причем последние две категории 
самооценки, по сути, являются компонентами ОТ. Таким образом, саморазвитие, 
в том числе растущие навыки социального сравнения, является частью ОТ.

В то время как дошкольники знают о социальном неодобрении людей, имею-
щих избыточную массу тела и ожирение, их собственные проблемы с ОТ не всег-
да сосредоточены только на весе и форме тела. Девочки, возможно, уже больше 
озабочены внешностью (прическа и одежда), чем мальчики, в том числе, отчасти, 
потому, что игры в куклы или игровые компьютерные приложения побуждают их 
сосредоточиться на внешнем виде персонажей. Девочки могут также быть подвер-
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жены более ориентированным на внешний вид образцам для подражания, вклю-
чая их матерей, старших сестер и женские образы в СМИ.

Мальчики, с другой стороны, могут быть более сосредоточены на физической 
подготовленности, чем на внешности. Обычно это связано с их стремлением к ко-
мандным спортивным играм, влиянием маскулинных образов, которые они ви-
дят в игрушках или СМИ, и распределением гендерных ролей («мальчик должен 
стать мужчиной, т. е. стать сильным, ловким и умелым»).

Обычно существует некоторая обеспокоенность по поводу размера тела уже 
среди 5-летних мальчиков и девочек. Это может отражать их желание вырасти, 
быть похожими на более старших детей или братьев/сестер. Тем не менее, к 6 го-
дам есть явное свидетельство того, что дети начинают беспокоиться о весе и фор-
ме. Нередко обнаруживается, что 40–50% детей младшего школьного возраста 
уже недовольны каким-то элементом своего тела, его размера и/или формы.

Когда оценивается общая обеспокоенность по поводу внешнего вида или ча-
стей тела, обнаруживается, что между девочками и  мальчиками обычно мало 
различий. Только общие проблемы ОТ связаны с  переживаниями мальчиков 
о мускулистости («хочу пресс с кубиками»), а девочек о худобе («хочу плоский 
живот»). Это подтверждает, что даже маленькие дети подвержены гендерным 
сообщениям об идеальной форме тела. К школьному возрасту социальное сравне-
ние, в том числе с братьями и сестрами, может быть частью этого процесса.

Единственным наиболее последовательным фактором риска неудовлетворен-
ности свои телом у детей является ИМТ. Уже в возрасте 6 лет дети с избыточным 
весом или ожирением более недовольны своим весом, чем другие дети. Корреля-
ция между неудовлетворенностью тела и  ИМТ возрастает в  начальной школе. 
Даже 4-летние дети не будут выбирать «пухлые» фигуры в качестве своего идеала, 
хотя они не ясно выражают, что быть толстым это «плохо». В начальной школе 
дети предпочитают дружить с детьми, имеющими средний вес, а не избыточный. 
Влияние сверстников может принимать форму моделирования отношения к весу 
и форме тел. Поддразнивание и комментарии со стороны сверстников могут вли-
ять на самооценку и желание похудеть у девочек даже в начальной школе.

Родители также могут служить образцом для подражания или комментиро-
вать внешний вид своего ребенка. Родители иногда дают ребенку завуалирован-
ные сообщения о его форме тела с помощью выбора продуктов питания или по-
пыток контролировать прием пищи. Исследования показывают, что комментарии 
о форме тела от матерей могут быть более значимыми, чем комментарии отцов 
как для мальчиков, так и для девочек. Например, мальчики, чьи матери предпо-
лагают, что они должны быть более мускулистыми, показывают повышенный 
уровень недовольства своей мышечной массой.

Факторы риска нарушений образа тела у подростков
ОТ является серьезной проблемой для большинства подростков. Тревога, свя-

занная с внешним видом, возникает у обоих полов и наносит значительный вред 
как физическому (в  случае неоднократных попыток коррекции «дефекта»), так 
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и  психическому здоровью. Помимо этого в  значительной мере страдает сфера 
социальной коммуникации. Подросток замыкается в себе, ограничивает свое об-
щение. При крайних вариантах возникает страх выходить на улицу, боязнь, что 
окружающие заметят «уродство».

В нашем современном мире большое внимание уделяется внешнему виду 
тела. Особое значение эта тема приобретает в жизни подростков. Подростковый 
период — это время бурного развития, и несколько факторов в этот период уси-
ливают внимание подростков к внешнему виду и своему телу. К ним относятся: 
формирование половой зрелости, культура и  приоритеты в  среде сверстников, 
интерес к противоположному полу и становление личности (в особенности важ-
ным является формирование самооценки). Кроме того, молодые люди испытыва-
ют огромное давление, чтобы соответствовать идеалам внешнего вида, которые 
транслируют различные виды СМИ (интернет, журналы, телевидение и  кино). 
Отношение к своему телу пронизывают многие аспекты жизни подростков, объ-
ясняя, почему проблемы с  телосложением относятся к  числу наиболее важных 
проблем, затрагивающих молодежь в  современном обществе. Таким образом, 
подростковый период является значимым этапом для формирования ОТ, кото-
рый будет оказывать влияние на физическое и психическое состояние и в более 
старшем возрасте. Можно выделить ряд факторов, которые имеют важное значе-
ние в процессе формирования ОТ у подростка.

Психологические факторы
Интернализация общественных идеалов привлекательности. Интерна-

лизация является одним из наиболее сильных факторов риска нарушений 
ОТ у  подростков. Интернализация предполагает принятие социальных идеа-
лов ОТ в  качестве личных целей и  стандартов, например, худобы для женщин 
и  мускулистости для мужчин. Социальное давление на принятие обществен-
ных идеалов обуславливается СМИ, семьей и  сверстниками. Однако не у  всех 
подростков, которые подвержены этим влияниям, возникают проблемы с  ОТ. 
Подростки с более высоким уровнем интернализации считают, что они должны 
стремиться быть более худыми или мускулистыми, как образы, которые распро-
страняются СМИ. Более того, когда подростки сравнивают себя с  этими идеа-
лами, они обычно оказываются менее привлекательными, и недовольство своей 
внешностью усиливается.

Негативный аффект и самооценка. Неудовлетворенность телом может также 
определяться различными аспектами негативного аффекта, такими как депрес-
сия, беспокойство, стыд, вина, чувство собственной неадекватности или беспо-
мощности, и быть связанной с низкой самооценкой. Подростки, которые демон-
стрируют более высокий уровень негативного аффекта, также демонстрируют 
больше проблем с  ОТ. Считается, что различные поведенческие стратегии, на-
правленные на коррекцию тела, используются подростками как раз для регуля-
ции отрицательных эмоций. Вместе с тем можно предположить, что негативный 
аффект может быть как фактором риска неудовлетворенности телом, так и след-
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ствием более серьезных проблем с ОТ. Множество исследований подтверждают, 
что более высокий уровень негативного аффекта, более низкий уровень самоо-
ценки и другие негативные представления о себе связаны с более высокой неудов-
летворенностью телом как у девочек, так и у мальчиков.

Адекватная самооценка как протективный фактор может быть более важной 
для девочек раннего подросткового возраста, поскольку они испытывают больше 
изменений в физическом развитии и подвергаются в этот период сильному соци-
альному давлению, чтобы соответствовать общественным идеалам и быть приня-
той друзьями и сверстниками. Для мальчиков же значимость самооценки возрас-
тает ближе к старшему подростковому возрасту, так как они меняются физически 
позже.

Перфекционизм. Перфекционизм является еще одним индивидуальным фак-
тором, который связан с нарушениями ОТ. Учитывая, что перфекционисты про-
являют чрезвычайные усилия для достижения часто недостижимых идеалов, по-
нятно, что эти характеристики часто лежат в  основе их проблем с  ОТ 
и стратегиями изменения тела. Перфекционизм у подростков, направленный на 
ОТ, может быть связан с различными компонентами: личными высокими стан-
дартами  — «если я не похудею на 15  кг, то не добьюсь ничего в  этой жизни»; 
тенденцией интерпретировать ошибки или случайные события как неудачу  — 
«они все так смотрели на мой нос… меня никогда не примут в этот институт»; 
фиксацией на родительской критике — «когда я был ребенком, мама часто гово-
рила мне, что я худой как щепка»; и родительскими ожиданиями — «папа очень 
хочет, чтобы я оставалась в  балетной школе, но для этого мне нужно меньше 
есть».

Физические факторы
Избыточная масса тела и  ожирение. Хотя неудовлетворенность телом 

является распространенной при всех размерах, в  общей популяции высокий 
индекс массы тела (ИМТ) обычно связан с  более высокой неудовлетворенно-
стью. Даже в начальной школе дети с избыточным весом или ожирением сооб-
щают о большей неудовлетворенности телом, чем их сверстники с нормальным 
весом. Избыточный вес и ожирение, а также сильное истощение часто подвер-
гаются сильной стигматизации, что приводит к  негативным социально-психо-
логическим последствиям. Процессы сравнения своей внешности с внешностью 
других людей могут поддерживать или увеличивать неудовлетворенность тела 
с  помощью петли обратной связи. Например, дети и  подростки с  избыточным 
весом и  ожирением, а  также их сверстники с  нормальным весом формируют 
свое негативное отношение к толстым людям через процессы социального срав-
нения, которые, в  свою очередь, приводят к  повышению уровня неудовлетво-
ренности телом, поскольку они не соответствуют социальным идеалам красоты. 
В конечном итоге, неудовлетворенность телом может быть связана с депрессией 
и  плохой самооценкой, потенциально играющей роль при целом ряде психиа-
трических расстройств.
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Врожденные нарушения. Небольшая часть подростков имеет врожденные на-
рушения, последствия травм или другие проблемы, которые предполагают их 
действительные отличия от нормы. Врожденные нарушения являются основной 
причиной видимых различий. Это физические нарушения, которые имеются 
с рождения, и у подростка нет опыта того, на что была похожа жизнь без них. 
К таким состояниям можно отнести заячью губу, отсутствие уха или глаза, не-
доразвитие челюсти, нейрофиброматоз 1 типа и другие. В целом, исследования 
показывают, что ОТ у подростков с врожденными заболеваниями не отличается 
от подростков без них. Кроме того, диапазон эмоций, мыслей и поведения по от-
ношению к своему ОТ у подростков с этими проблемами сопоставим с таковым 
у подростков, которые обычно недовольны своим нормальным внешним видом. 
Степень видимой разницы, связанной с  врожденным состоянием, по-видимо-
му, не предсказывает уровень психологического стресса и неудовлетворенности 
внешним видом. Семейное окружение является важным фактором, так как неко-
торые родители сообщают о большей озабоченности внешностью своего ребенка, 
чем он сам, что в свою очередь влияет на его эмоциональное благополучие. Также 
значимым фактором является наличие сверстников в окружении ребенка, кото-
рые подвергают его издевательствам в связи с физическими особенностями, что 
может влиять на неудовлетворенность своей внешностью и самооценку.

Ожоги. Выжившие после значительных ожогов подростки также живут с ря-
дом видимых различий, которые могут включать длительное рубцевание, изме-
нения цвета кожи и  потерю пальцев рук и  ног, ушей или волос. Тем не менее, 
у выживших после ожогов не выявляется больше проблем с ОТ. Несколько иссле-
дований подростков, у которых были ожоги в детстве, показали, что они сооб-
щали о более позитивных общих ощущениях по поводу своей внешности, более 
позитивной оценке того, как другие воспринимают их внешность и более высоком 
качестве жизни, чем в контрольной группе. Такие результаты часто рассматрива-
ются как неожиданные из-за того, что многие убеждены в крайней озабоченности 
людей с подобными «дефектами» своей проблемой, что, по идее, должно мешать 
их «нормальной» жизни. Однако исследователи, напротив, подчеркивают высо-
кий уровень устойчивости, развиваемый детьми и подростками с физическими 
проблемами. Эта устойчивость, возможно, связана с развитием здоровых навы-
ков совладания, которые позволяют подросткам не фокусироваться на внешно-
сти и при этом иметь более глубокое понимание жизни. Вместе с тем, наличие 
деструктивного окружения (например, дразнящих сверстников), может все же 
создавать проблемы для самооценки у таких подростков.

Диагностика нарушений образа тела у подростков
Оценка нарушений ОТ у подростков должна быть комплексной и не центри-

роваться только на проблемах, связанных с весом. То есть подразумевается диа-
гностический поиск в континууме нарушений от слабо выраженной неудовлетво-
ренности своим телом до клинически оформленных расстройств. К  ним могут 
относиться, как РПП, так и ТД, в особенности, мышечная дисморфия.
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При ответе на вопросы пациент может фиксировать свою неудовлетворен-
ность ОТ или отдельными частями тела по шкале от 0 до 100% или оценивать 
ответ по пятибалльной шкале Ликерта (очень доволен / достаточно доволен / 
отношусь нейтрально / достаточно недоволен / крайне недоволен). Подростку 
необходимо задать следующие вопросы:

1. Насколько вы удовлетворены своим весом?
2. Насколько вы удовлетворены своей формой тела?
3. Насколько вы удовлетворены своими размерами мышц?
После этого необходимо уточнить уровень удовлетворенности конкретными 

частями тела. Насколько вас удовлетворяют ваши бедра, голени, грудная клетка 
(грудь), живот, размер (ширина) плеч, ноги, руки?

Такой же подход в оценке используется при уточнении важности ОТ и раз-
личных частей тела у подростка по сравнению с другими аспектами жизни. Пред-
лагаются соответственно следующие ответы: очень важно / достаточно важно / 
нейтрально / недостаточно важно / совсем не важно. После этого задаются вопро-
сы о важности внешнего вида различных частей тела. Подростку необходимо за-
дать следующие вопросы:

1. Насколько важно для вас то, сколько вы весите, по сравнению с другими 
вещами в вашей жизни?

2. Насколько важна форма вашего тела по сравнению с  другими вещами 
в вашей жизни?

3. Насколько важны размер и  сила ваших мышц по сравнению с  другими 
вещами в вашей жизни?

В связи с тем, что недовольство ОТ у подростков, как правило, приводит к по-
ведению, направленному на его коррекцию, следует уточнить наличие определен-
ных поведенческих стратегий и размышлений над ними. Предлагаются следую-
щие ответы: всегда / почти всегда / часто / иногда / никогда.

Оценка стратегий для снижения веса:
1. Как часто вы думаете об изменении типа пищи или ее количества, чтобы 

похудеть?
2. Как часто вы меняете тип пищи, которую вы едите, чтобы похудеть?
3. Как часто вы отказываетесь от приема пищи, чтобы похудеть?
4. Как часто вы думаете об изменении уровня физической нагрузки, чтобы 

похудеть?
5. Как часто вы думаете о тренировках, чтобы похудеть?
6. Как часто вы меняете уровень физической нагрузки, чтобы похудеть?
Такие же вопросы могут быть заданы в ситуации недовольства подростком 

своей худобой или сниженной массой тела, но в контексте стратегий для увели-
чения веса.

Оценка стратегий для увеличения мышечной массы:
1. Как часто вы думаете об изменении типа пищи или ее количества, чтобы 

увеличить размер ваших мышц?
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2. Как часто вы меняете тип пищи, которую вы едите, чтобы увеличить размер 
ваших мышц?

3. Как часто вы используете пищевые добавки, чтобы увеличить размер ваших 
мышц?

4. Как часто вы думаете об изменении уровня физической нагрузки, чтобы 
увеличить размер ваших мышц?

5. Как часто вы думаете о тренировках, чтобы увеличить размер ваших мышц?
6. Как часто вы меняете уровень физической нагрузки, чтобы увеличить 

размер ваших мышц?
Использование биологически активных добавок:
1. Как часто вы думаете о приеме витаминов, чтобы изменить вес или увели-

чить мышцы?
2. Как часто вы принимаете витамины, чтобы изменить вес или увеличить 

мышцы?
3. Как часто вы думаете о приеме пищевых добавок (например, средств для 

похудения или протеиновых смесей), чтобы изменить вес или увеличить 
мышцы?

4. Как часто вы принимаете пищевые добавки, чтобы изменить вес или уве-
личить мышцы?

5. Вы когда-нибудь принимали стероиды, чтобы увеличить мышцы? (ДА / НЕТ)
6. Сколько раз вы использовали стероиды?
(никогда / 1–2 раза / 3–5 раз / 6–10 раз / более чем 10 раз)

— за всю жизнь
— в течение последних 12 месяцев
— в течение последнего месяца

7. Как часто вы думаете о приеме стероидов для увеличения мышц?
8. Если бы вы могли принимать стероиды без причинения вреда вашему 

здоровью, как часто вы бы думали об их приеме?
Приведенная выше схема опроса позволит специалисту получить досто-

верную информацию для дифференциации нарушений вне зависимости от 
возраста, половой принадлежности подростка или его критичности к  своему 
состоянию.

ОТ  — это многомерная динамическая конструкция, которая имеет четыре 
измерения: перцептивный, аффективный, когнитивный и поведенческий. Боль-
шинство существующих оценочных мер охватывают только одно или два из этих 
измерений. Стоит отметить, что исторический акцент на ОТ как женской про-
блеме привел в итоге к тому, что многие меры, которые все еще являются одними 
из самых популярных, не учитывают потребности мужчин. Также, несмотря на 
значительный интерес со стороны исследователей за последние десятилетия к соз-
данию различных вариантов измерения ОТ, существует ограниченное количество 
мер, которые были одобрены для использования в детском и подростковом воз-
расте.
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Визуальные аналоговые шкалы
Этот метод оценки требует, чтобы исследуемый делал отметку на линии 10 см 

в ответ на вопрос, например, «Насколько вам нравится ваша фигура в данный мо-
мент?». При этом концы линии отмечены словами «совсем нет» или «полностью», 
чтобы указать их текущий уровень удовлетворенности для получения 100 баллов. 
Этот метод может оценивать в том числе удовлетворенность весом, формой тела 
или мышечной массой, а также касаться отношения к ним в прошлом или пред-
полагать отношение к  ним в  будущем. Визуально-аналоговые шкалы выгодно 
смотрятся за их простоту использования, а также за их чувствительность к изме-
нениям, что необходимо в экспериментальных исследованиях. Эти шкалы также 
считаются менее подверженными сознательной коррекции со стороны исследуе-
мых, так как они вряд ли смогут вспомнить свои ответы при предыдущем опросе.

Установочные и оценочные шкалы
Данные меры оценивают мысли или чувства, связанные с  нашим телом, 

и обычно исходят из скрининговых шкал для оценки РПП. В частности, шкала 
EDI (Garner et al., 1983), которая была адаптирована на русский язык О. А. Ску-
гаревским (шкала оценки пищевого поведения, ШОПП), содержит подшкалу 
неудовлетворенности телом. Данная подшкала содержит 9 пунктов, связанных 
с  оценкой четырех частей тела (живот, бедра, бока, ягодицы) и  описывающих 
их как в  позитивном, так и  в  негативном формате. Например, «Я считаю, что 
мои бедра слишком толстые» и «Я считаю, что мои бедра нормального размера». 
Также подшкала содержит один вопрос, связанный с удовлетворенностью внеш-
ним видом в целом («Я удовлетворен моей внешностью»). Исследуемый оцени-
вает свои ответы по шестибалльной шкале от «никогда» (0) до «всегда» (6). 
Подшкала неудовлетворенности тела в ШОПП (EDI), вероятно, является наибо-
лее часто используемой мерой для оценки ОТ, и,  тем не менее, нет больших 
исследований, связанных с оценкой этой шкалы у подростков.

Степень удовлетворенности/неудовлетворенности внешностью может быть 
измерена с  помощью «Опросника отношения к  собственному телу» (ООСТ; 
О. А. Скугаревский, С. В. Сивуха). Методика состоит из 16 пунктов, касающихся 
оценки человеком собственного тела и предполагаемой оценки его окружающими. 
Респондентам предлагается оценить степень субъективной приемлемости каждо-
го утверждения на основании градации «никогда» — «иногда» — «часто» — «всег-
да» (от  0 до 3 баллов соответственно). Обработка представляет собой подсчет 
суммарного показателя (суммы баллов) по всем пунктам опросника и  перевод 
полученного результата в девятибалльную шкалу стенайнов: 1–2 стенайна (адек-
ватное отношение к внешности); 3–7 стенайнов (умеренная неудовлетворенность 
внешностью); 8–9 стенайнов (выраженная неудовлетворенность внешностью).

Для измерения степени удовлетворенности отдельными частями тела мо-
жет использоваться «Шкала удовлетворенности собственным телом» (ШУСТ; 
О. А. Скугаревский). Данная шкала представляет собой перечь из 21 части тела, 
каждую из которых респонденту предлагается оценить по семибалльной шкале 
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Ликерта (от  0 до 6) в  соответствии со степенью удовлетворенности ею, исхо-
дя из следующих критериев: 0  — полностью не удовлетворен, 6  — полностью 
удовлетворен. Обработка сводится к  подсчету показателей удовлетворенности 
головой, туловищем, нижней частью тела как средних арифметических, а  так-
же к подсчету обобщенной степени удовлетворенности телом как процентного 
соотношения суммарного балла удовлетворенности всеми частями тела к  мак-
симально возможному баллу. В результате данная шкала позволяет оценить сте-
пень удовлетворенности своей внешностью в отношении отдельных частей тела 
для выявления наиболее и  наименее «проблемных» сегментов, а  также степень 
обобщенной удовлетворенности телом в  процентах, исходя из показателей по 
отдельным частям тела.

Рейтинговые шкалы
Рейтинговые шкалы, использующие фигуральные стимулы, как правило, пре-

доставляют респондентам ряд фигур  — либо штриховых рисунков, либо изме-
ненных фотографий, которые масштабируются с  точки зрения их ожирения 
(а иногда и мускулатуры). Например, Figures Rating Scale состоит из семи специ-
фических для пола контуров фигур увеличивающегося размера, варьирующихся 
от 1 (самая тонкая фигура) до 7 (самая толстая фигура). Респонденты должны 
выбрать цифры под контурами, которые наиболее точно отражают их размер тела 
и  идеальный тип телосложения. Неудовлетворенность телом измеряется через 
разницу между имеющимся и идеальным размерами тела.

1 2 3 4 5 6 7

1 2 3 4 5 6 7

Рис. 1. Figures Rating Scale
 Аналогично могут использоваться фотографические образы детей, представ-

ляющие континуум фигур от худощавого до тучного размера. Например, шкала 
CBIS (Children’s Body Image Scale), предназначенная для оценки ОТ у  детей 
8–12 лет, базируется на измеренном ИМТ в качестве показателя формы тела. В ре-
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зультате это позволяет определить точность восприятия ребенком своего разме-
ра тела, когда оценка по CBIS сочетается с измерением ИМТ у ребенка. Предыду-
щие исследования показали, что дети могут предоставить действительные оценки 
своей фигуры, даже если им всего 5 лет.

A B C D

E F G

Рис. 2. Children’s Body Image Scale (для мальчиков)
Контурные рисунки были изначально представлены как относительно бы-

стрый и простой метод измерения ОТ. Тем не менее, данные методики в настоя-
щее время реже используются из-за ряда методологических проблем. Ограничен-
ное число образов и  изменчивость в  градациях означает, что они являются 
достаточно грубым вариантом измерения ОТ. Эти подходы также менее надежны 
при использовании у подростков, поскольку их тела меняются со временем. На-
конец, тот факт, что градации увеличиваются только с точки зрения ожирения, 
ограничивает применение этих шкал у  мужчин, поскольку они не могут точно 
указывать на неудовлетворенность мышечной массой.

Оценка перцептивного компонента ОТ
Реже всего, по крайней мере, в отечественной практике, проводится оценка 

перцепции, т. е. способности людей точно воспринимать размер своего тела. Эти 
методы требуют от исследуемого оценить свой текущий размер тела и обозначить 
идеальный размер тела. Искажение ОТ определяется по разнице между воспри-
нимаемым размером тела и фактическим размером тела. Это похоже на исполь-
зование фигурных рисунков и силуэтов, но в данном случае применяются реаль-
ные изображения исследуемых, которые могут быть трансформированы 
в зависимости от задачи. Данные подходы используют для этой цели специально 
разработанное программное обеспечение и новые технологии, такие как лазерное 
сканирование всего тела.
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Для оценки восприятия размеров собственного тела у  подростков также 
может использоваться такая методика. Респонденту предлагается, используя 
ленту без разметки (сворачивая ее в  окружность, но не измеряя фактический 
объем), показать предполагаемую окружность плеч на уровне подмышек, талии 
на уровне пупка и бедер на уровне промежности. Эти окружности затем изме-
ряются. Три показателя искажения ОТ могут быть рассчитаны отдельно для 
плеч, талии и   бедер следующим образом: (воспринимаемая окружность / фак-
тическая окружность) × 100. Среднее значение искажения ОТ может быть рас-
считано так же.

Оценка поведенческого компонента ОТ
Для многомерной оценки нарушений ОТ у подростков необходимо также оце-

нить его поведенческий компонент, который связан с определенными действия-
ми, направленными на подтверждение имеющегося недостатка или избегающее 
поведение в связи с ощущением, что окружающие будут критически оценивать 
внешность. По сути, оценка данных форм поведения позволяет определить уро-
вень обеспокоенности подростка своим телом, а также инвестиций для контроля 
за его состоянием.

Проверка тела у  пациента включает серию повторяющихся компульсивных 
действий, таких как частое взвешивание, обхватывание руками «жирных» частей 
тела для определения их объема и рассматривание всего тела или его «дефекта» 
в зеркалах и отражающих поверхностях. Считается, что такое поведение еще бо-
лее усиливает проблемы с  ОТ, так как стимулирует повышенную бдительность 
в  отношении мельчайших изменений в  форме тела и  весе. Избегание включает 
преднамеренное уклонение от ситуаций, которые могут усилить беспокойство 
людей по поводу их внешнего вида. Например, подросток может отказываться от 
посещения бассейна или похода на пляж, избегать обтягивающей одежды или 
физической близости. Предлагается задать вопросы подростку и его родственни-
кам о наличии подобных форм поведения.

Нарушения образа тела при расстройствах пищевого поведения
Расстройства пищевого поведения (РПП) характеризуются стойким наруше-

нием режима приема пищи или связанного с пищей поведения, которое приводит 
к изменению потребления или усвоения пищи и значительно ухудшает физиче-
ское здоровье и/или психосоциальное функционирование. Наиболее часто встре-
чающимися РПП в  подростковом возрасте являются нервная анорексия (НА) 
и нервная булимия (НБ).

НА характеризуется значительно низкой массой тела для роста, возраста 
и стадии развития человека, что не связано с другим состоянием здоровья или 
отсутствием пищи. Низкий вес сопровождается постоянным поведением, меша-
ющим восстановлению нормальной массы тела, которое может включать поведе-
ние, направленное на снижение потребления энергии, очищающее поведение 
и поведение, направленное на увеличение расхода энергии.
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НБ характеризуется повторяющимися приступами переедания и чрезмерным 
контролем над массой тела, который приводит к использованию крайних мер для 
предупреждения «полнящего» действия съеденной пищи. При данном расстрой-
стве, в отличие от НА, в большей степени используется не ограничительное пи-
тание, а очистительные процедуры. Вместе с тем, периодическое использование 
диет может способствовать возникновению приступов перееданий.

РПП обычно начинаются в подростковом или юношеском возрасте. Они ред-
ко манифестируют до полового созревания или после 40 лет, вместе с тем описа-
ны случаи как раннего, так и  позднего начала. НА, как правило, начинается 
в среднем подростковом возрасте, а НБ в старшем подростковом или юношеском 
возрасте. Манифестация НА в  подростковом возрасте чаще всего имеет более 
благоприятный прогноз. Сообщается, что около 70–80% пациентов в  этой воз-
растной группе достигают ремиссии. Однако выздоровление может занять не-
сколько лет, при этом оно связано с высоким риском развития других психических 
нарушений, в основном аффективных, тревожных, невротических расстройств, 
различных видов зависимостей.

НА, несмотря на сравнительно низкий уровень распространенности 
в  общих когортах населения, является часто встречающимся заболеванием 
в  женской попу ляции. По различным данным распространенность НА у  деву-
шек-подростков и  женщин варьирует от 0,3 до 2,2%, у  мужчин до 0,3%. Рас-
пространенность НБ у девушек-подростков и женщин варьирует от 0,5 до 1,6%, 
у мужчин от 0,1 до 0,7%.

«Краеугольным камнем» этих расстройств является патологическая озабочен-
ность своим внешним видом в особенности весом тела и формой определенных 
частей тела, которые могут «накапливать жир». При НА наблюдается патологиче-
ский страх перед прибавкой веса, а при НБ снижение веса является приоритетной 
целью в жизни и определяет все чаяния и стремления человека. При обоих рас-
стройствах низкая масса тела или худоба являются центральными для самооцен-
ки человека. Пациенты с НБ более адекватны в оценке своей внешности, в отли-
чие от пациентов с  НА, которые даже в  состоянии кахексии неадекватно 
воспринимают свой вес как нормальный или даже избыточный. Примечательно, 
что нарушения ОТ часто возникают еще до развернутой картины РПП.

Считается, что люди с  НА склонны переоценивать размер своего тела. Это 
связано с  различными факторами, в  том числе с  определенными личностными 
профилями и  такими особенностями РПП, как интероцептивная некомпетент-
ность и  чувство неэффективности. Неудовлетворенность телом играет роль 
в  поддержании РПП, особенно НА, что еще более усиливает устойчивость 
к  терапии. Люди с  ранним началом НА характеризуются большей неудовлет-
воренностью тела и  стремлением к  худобе, чем люди с  поздним началом рас-
стройства.

Подростки с РПП обычно проявляют выраженную неудовлетворенность те-
лом, боязнь набрать вес и переоценку веса и формы тела. У них можно выделить 
несколько компонентов нарушений ОТ:
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 • Перцептивный — переоценка размеров своего тела;
 • Аффективный — негативные переживания по поводу своего тела, связанные 

с чувством стыда, вины или, напротив, «позитивные» переживания в случае 
достижения результата по снижению веса;

 • Когнитивный — мысли о собственном теле; боязнь набрать вес; низкая са-
мооценка, связанная с телом;

 • Поведенческий — избегание ситуаций, связанных с  демонстрацией тела; 
ритуалы, связанные с  проверкой тела (рассматривание себя в  зеркале 
и  отражающих поверхностях, постоянное взвешивание, контроль количества 
пройденных шагов).

Также к  поведенческому компоненту можно отнести действия, направлен-
ные на уменьшение поступления в  организм энергии или ее трату (ограничи-
тельное пищевое поведение; очистительные процедуры; повышенная физиче-
ская нагрузка).

Пациенты с  НБ, по-видимому, не имеют генерализованного сенсорно-пер-
цептивного дефицита, так как нет существенной разницы по сравнению со здо-
ровыми людьми в  оценке размеров нейтральных объектов. Считается, что ис-
кажение ОТ при НБ может быть связано с  когнитивными и  эмоциональными 
факторами: интернализация идеала худобы приводит к  смещению внимания 
и негативной оценке тела или частей тела, которые воспринимаются большими, 
чем в действительности.

Те исследования, в которых было обнаружено экстремальное искажение ОТ 
чаще при НА, чем при НБ, предположили возможную причинную связь наруше-
ний с  голоданием. Считается, что из-за когнитивной ригидности у  пациентов 
с НА не происходит «обновление» концепции своего тела даже в процессе значи-
тельного снижения веса, что приводит к опасному «порочному циклу» патологи-
ческого поведения.

Медикаментозная терапия может играть важное значение в лечении РПП. Тем 
не менее, практически отсутствуют исследования, которые бы оценивали влия-
ние фармакотерапии прицельно на нарушения ОТ. Уменьшение искажений ОТ 
у пациентов с РПП может происходить на фоне терапии за счет уменьшения об-
сессивно-компульсивных, аффективных и тревожных нарушений. Однако отме-
чено, что при нормализации массы тела у пациентов с НА проблемы в этой сфере 
все-равно сохраняются или даже могут усугубиться из-за прибавки веса. Это не-
редко приводит к рецидиву в данной группе пациентов.

В связи с этим следует исходить из подходов, нацеленных на все патологические 
звенья искаженного ОТ, которые могут быть связаны с эндофенотипическими осо-
бенностями РПП. Учитывая ограниченность эффекта от фармакотерапии у под-
ростков с РПП, в настоящее время предлагаются к использованию следующие ме-
тоды:

 • мотивационная терапия (анозогнозия при НА, амбивалентное отношение 
при НБ);

 • техники осознанности (интероцептивная некомпетентность);
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 • когнитивная ремедиация (когнитивная ригидность и  слабая центральная 
когерентность при НА);

 • семейная терапия (дисфункциональные семейные отношения);
 • когнитивно-поведенческая терапия (мысли и  эмоции, связанные с  телом; 

компенсаторное поведение) и др.
Техники психологической помощи у подростков с РПП являются разнообраз-

ными и могут использоваться на различных этапах терапии с учетом возраста, 
когнитивных особенностей и  первоочередных задач фазы реабилитационного 
процесса. Вне зависимости от используемых методов коррекции, общими целями 
психотерапии РПП являются: прекращение диет; формирование позитивного от-
ношения к  своему телу; отказ от очистительных процедур и  других вариантов 
патологического поведения, связанного с  регуляцией веса; улучшение навыков 
проблемно-решающего поведения и прогнозирования.

Нарушения образа тела при телесной дисморфии
Телесная дисморфия является относительно распространенным и  приводя-

щим к инвалидности психическим расстройством, характеризующимся чрезмер-
ной и постоянной озабоченностью воспринимаемыми дефектами или недостат-
ками в  своем внешнем виде, которые незаметны для других, и  связанным 
с  повторяющимся поведением и  навязчивыми сомнениями касательно своей 
внешности. Нарушения ОТ при ТД в отличие от РПП носят локальный характер 
и связаны с какой-либо одной или несколькими частями тела, например носом, 
ушами или кожными покровами. Отличие представляет мышечная дисморфия, 
которая связана с недовольством своей мышечной массой.

Распространенность ТД у  подростков составляет 1,7–2,2% в  общих когор-
тах молодых людей и  6,7–14,3% в  когортах пациентов психиатрических стаци-
онаров. Расстройство обычно начинается в  подростковом возрасте с  наибо-
лее частым вариантом манифестации субклинических форм уже в  12–13 лет, 
но часто остается незамеченным и  не диагностируется врачами. У  2/3 людей 
расстройство начинается в возрасте до 18 лет. Субклинические нарушения, как 
правило, постепенно усиливаются, и  формируется клинически очерченная ТД, 
хотя некоторые люди описывают внезапное начало расстройства. ТД носит хро-
нический характер, хотя улучшение возможно при получении адекватного лече-
ния. Лица с  началом расстройства в  возрасте до 18 лет более склонны к  суи-
цидальному поведению, имеют больше сопутствующих заболеваний и  имеют 
постепенное (а  не острое) начало расстройства, чем люди с  манифестацией 
заболевания во взрослом периоде. ТД у молодежи ассоциируется с серьезными 
функциональными нарушениями, включая снижение успеваемости, социальную 
абстиненцию и отчисление из  школы.

В DSM–V ТД отнесена к  рубрике обсессивно-компульсивных расстройств. 
В текущем издании МКБ-10 ТД не является независимой диагностической кате-
горией, а  вместо этого указана как термин включения при ипохондрическом 
расстройстве в  рубрике «соматоформные расстройства». Симптомы ТД также 



116

упоминаются в нескольких других диагностических категориях (например, бре-
довое расстройство, шизотипическое расстройство и  другие хронические бре-
довые расстройства). В  МКБ-11 предполагается выделение ТД как отдельной 
категории.

Диагностические критерии ТД в соответствии с DSM–V (шифр 300.7 — Body 
Dysmorphic Disorder):

A. Озабоченность одним или несколькими видимыми дефектами или недо-
статками внешности, которые на самом деле отсутствуют или кажутся 
незначительными для других.

B. В связи с фиксацией внимания на проблемах с внешностью формируется 
повторяющееся поведение: рассматривание себя в  зеркале, чрезмерный 
уход за кожей, экскориации (расчесывание и ковыряние кожи), просьба 
к другим подтвердить наличие дефекта, сравнение своей внешности с внеш-
ностью других.

C. Озабоченность вызывает клинически значимые расстройства или наруше-
ния в социальной, профессиональной или других важных сферах деятель-
ности.

D. Озабоченность внешностью не объясняется лучше проблемами с жировой 
массой тела или весом человека, симптомы которой соответствуют диа-
гностическим критериям расстройства пищевого поведения.

Необходимо указать наличие мышечной дисморфии в случае ее идентифика-
ции. Человек с мышечной дисморфией озабочен идеей, что его тело слишком ма-
ленькое или недостаточно мускулистое. Эта рубрика используется, даже если че-
ловек озабочен другими областями тела, что часто имеет место.

Необходимо указать степень понимания адекватности убеждений в отноше-
нии ТД (например, «я выгляжу уродливым» или «я выгляжу деформирован-
ным»):

 • Хорошее понимание: индивид признает, что убеждения в  отношении ТД 
определенно или вероятно не соответствуют действительности, или что они 
могут быть или не быть правдой.

 • Плохое понимание: индивид думает, что убеждения о ТД, вероятно, верны.
 • Отсутствие понимания / бредовые убеждения: индивид полностью уверен 

в том, что убеждения о ТД являются истинными, точными и не искажен ными.
Мышечная дисморфия (muscle dysmorphia, bigorexia, megarexia) — форма ТД, 

возникающая почти исключительно у  мужчин. Она связана с  озабоченностью 
идеей, что тело является слишком маленьким, недостаточно подтянутым или 
мускулистым. Люди с этой формой расстройства на самом деле имеют нормаль-
ное или даже очень мускулистое телосложение. Они также могут быть озабоче-
ны и другими участками тела, такими как кожа или волосы. Большинство лиц, 
страдающих мышечной дисморфией, чрезмерно используют диеты, физические 
упражнения и/или поднятие тяжестей, что иногда вызывает телесные повреж-
дения. Некоторые используют потенциально опасные анаболические стероиды 
и другие вещества, чтобы сделать свое тело больше и мускулистее.
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В соответствии с существующей доказательной базой клинические руковод-
ства рекомендуют КПТ и СИОЗС при лечении ТД.

КПТ для лечения ТД обычно включает 12–22 еженедельных сеанса. Ключе-
вой терапевтической стратегией является техника конфронтации с подавлением 
тревожной реакции (exposure/response prevention). Она включает в  себя посте-
пенную конфронтацию с опасными ситуациями (например, ярким светом, зер-
калами, социальными ситуациями) и  противодействие побуждению к  выпол-
нению безопасных действий (например, маскировка, нанесение чрезмерного 
макияжа, погружение в  мир своих переживаний) для нейтрализации дистрес-
совых переживаний. Дополнительные стратегии, которые используются в  КПТ 
для коррекции ТД, включают психообразование, методы повышения мотива-
ции, когнитивную реструктуризацию, зеркальный тренинг и  тренинг внима-
ния.

При лечении ТД используются ряд антидепрессантов, включая флуоксетин, 
флувоксамин, циталопрам, эсциталопрам и  кломипрамин. Если нет ответа на 
один СИОЗС, может быть предложено альтернативное СИОЗС. Если эффекта 
нет или имеется только частичный ответ, по крайней мере, на два СИОЗС, то 
может быть предложен кломипрамин. Если эффекта нет или имеется только 
частичный ответ на СИОЗС или кломипрамин, тогда могут быть предложены 
стратегии аугментации. К  ним относятся кломипрамин в  сочетании с  СИОЗС 
(особенно циталопрамом или эсциталопрамом) и  буспирон в  сочетании 
с  СИОЗС. Антипсихотики в  низкой дозе могут быть теоретически полезными 
при определенных симптомах  — например, когда пациент значительно воз-
бужден или имеются экскориации. D-циклосерин показал некоторую эффектив-
ность в повышении эффекта КПТ при ОКР, социальной тревожности и других 
тревожных расстройствах и может быть оправданным для лечения рефрактер-
ных вариантов ТД.

Клинический опыт демонстрирует, что для лечения ТД часто требу-
ются более длительные курсы КПТ и  более высокие дозы СИОЗС по сравне-
нию с  другими распространенными психическими расстройствами, такими 
как депрессия. Тяжелые случаи ТД лучше всего лечить в  специализированных 
учреждениях, учитывая высокий уровень суицидального риска и  трудностей 
лечения.

Профилактика нарушений образа тела, связанных с весом
Несмотря на глобальную пандемию ожирения, контекст визуальных и соци-

альных сетей усиливает идеал худобы, закрепляет в  общественном сознании 
стигму и предрассудки в отношении полноты и формирует неправильное пред-
ставление о том, что формой, размером тела и весом можно легко манипулиро-
вать, а также без усилий контролировать достигнутые результаты.

Существует ограниченное понимание подходов к профилактике нарушений 
ОТ у  подростков, имеющих проблемы с  весом. Подходы, направленные только 
на повышение осведомленности о здоровом питании и физической активности, 
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оказались недостаточными. Считается, что необходимо также предоставлять 
информацию об особенностях формирования ОТ и предлагать способы умень-
шения его искажения. В дополнение к более широким общественным меропри-
ятиям большинство программ для подростков должны быть ориентированы на 
школу и семью. Особое внимание при разработке профилактических программ 
необходимо обращать на гендерные различия в  подростковом возрасте, уязви-
мые группы среди подростков и определенные этапы подросткового возраста.

Профилактические стратегии могут включать в себя:
 • экологические подходы, нацеленные на аспекты социокультурного контекста 

(например, осуждение насмешек и  издевательств по отношению к  телам 
других людей; ограничения в презентации идеала худобы, распространяе-
мого индустрией моды);

 • активистские подходы, которые поддерживаются заинтересованными чле-
нами сообщества посредством добровольного их участия (например, в кам-
паниях против рекламных объявлений, которые манипулируют ОТ и спо-
собствуют нездоровой худобе);

 • подходы государственной политики, которые являются действиями прави-
тельства в отношении предотвращения нарушений ОТ и связанных с ним 
РПП и нарушений веса (например, через законодательство, кодексы пове-
дения, поддержание инициатив на уровне общественных институтов);

 • школьные подходы, которые могут быть нацелены на различные факторы, 
связанные с нарушениями ОТ у детей и подростков.

Ранние образовательные программы, которые проводились в  школах, 
способствовали расширению знаний о  питании, предоставляли информа-
цию о  вредном воз действии ограничительной диеты и  пытались улучшить 
ОТ посредством анализа культурных корней идеалов женского тела. Однако, 
подобные дидактические инструменты и методы консультирования, ориентиро-
ванные на то, как учащиеся (обычно девочки) воспринимают свое тело, улуч-
шали знания, но оказывали незначительное влияние на проблемы с ОТ и соот-
ветствующее поведение по его коррекции.

Позже были разработаны подходы, направленные на улучшение ОТ с помо-
щью улучшения самооценки, так как низкая самооценка очень распространена 
у подростков с нарушениями ОТ и считается основным фактором риска для фор-
мирования РПП.

Программы медийной грамотности нацелены на то, чтобы научить молодых 
людей критически оценивать сообщения, получаемые через СМИ, в  том числе 
адекватно относиться к обилию в медиа клишированных изображений тела, ко-
торые способствуют постоянным сравнениям и неудовлетворенности собствен-
ным телом. Подобные подходы, по-видимому, способны снизить усвоение стере-
отипного медиа-идеала мускулатуры у мальчиков и худобы у девочек. Подходы, 
ориентированные на самооценку и  медийную грамотность, показали свою эф-
фективность, в особенности их интерактивные варианты, в некоторых случаях 
под руководством сверстников.
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В последние два десятилетия в  некоторых профилактических программах 
использовался подход когнитивного диссонанса (КД), главным образом для 
молодых женщин с  высоким риском РПП и  нарушений веса. Выражение КД 
относится к некомфортному состоянию напряжения, которое возникает у чело-
века, когда необходимо сделать выбор между одинаково привлекательными 
или отталкивающими альтернативами или когда человек придерживается вза-
имно противоречивых убеждений, взглядов и  поведения. Предполагается, что 
КД может способствовать изменению некоторых конфликтов в познании, в том 
числе связанных с  необходимостью соответствовать общественным идеалам 
красоты и сохранением своего здоровья.

Формирование позитивного образа тела у подростков
Ранние исследования по профилактике нарушений ОТ были сосредото-

чены почти исключительно на изучении снижения негативного восприятия 
тела и/или РПП, в отличие от культивирования положительного ОТ. Этот фокус 
внимания понятен, учитывая взаимосвязь между неудовлетворенностью тела 
и патологическим поведением в виде ограничительных диет или очистительных 
процедур. Однако, уменьшение негативного ОТ без культивирования позитив-
ного ОТ может привести к тому, что молодые люди будут придерживаться про-
сто нейтрального или терпимого отношения к  своему телу. Напротив, форми-
рование позитивного ОТ может позволить подросткам ценить и  уважать свое 
тело.

Конструкция позитивного образа тела многогранна. Она включает в  себя: 
адекватную оценку своего тела и его функций; принятие своего тела и восхище-
ние им, несмотря на социокультурное давление и  стереотипы; ощущение ком-
форта, уверенности и счастья со своим телом; сосредоточение на сильных сто-
ронах своего тела, а  не на его воспринимаемых недостатках; и  подкрепление 
положительной информации о своем теле при отказе от отрицательных мыслей 
и чувств по отношению к нему.

Считается, что спорт и йога являются одними из вариантов деятельности по 
созданию позитивного образа в расширительном понимании, подразумевающем 
формирование навыков осознанности. Осознанность подразумевает интеграцию 
сознания и тела, осознание тела и его восприимчивости, а также формирование 
ощущения физической компетентности и расширение своих телесных и менталь-
ных возможностей.

Позитивный ОТ не просто противоположен негативному ОТ в определенном 
континууме, а скорее является отдельной конструкцией, в связи с чем его стоит 
культивировать отдельно в  профилактических программах, направленных на 
улучшение ОТ уже в молодом возрасте. Исследования показывают, что подавле-
ние негативных мыслей и  эмоций, связанных с  телом, может обеспечить крат-
ковременное улучшение самочувствия у некоторых людей, но у многих, как это 
ни парадоксально, может вызвать озабоченность такими мыслями, что приводит 
к поведенческим эффектам отскока, которые порождают долгосрочные неблаго-
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приятные результаты. Например, люди, сидящие на диете, которые подавляют 
мысли и  эмоции, связанные с  едой и  весом, испытывают больше тяги к  еде 
и с большей вероятностью участвуют в эпизодах переедания, чем те, которые не 
сосредоточены на подавлении нежелательных мыслей.

Исследование положительных эмоций показывает, что они могут оказывать 
регулирующее воздействие на отрицательные переживания. Это говорит о том, 
что культивирование позитивных чувств к своему телу в молодом возрасте может 
обеспечить способ устранения негативных эмоций, вызванных нарушениями ОТ. 
Положительные эмоции приводят к  более широкому восприятию, что, в  свою 
очередь, может порождать «восходящую спираль» дальнейших положительных 
эмоций и устойчивого благополучия.

Специалист, который работает с  подростками, ни в  коем случае не должен 
игнорировать их потребностей, пытаться обесценить или минимизировать их 
переживания простыми успокоительными советами. В результате подросток мо-
жет истолковать это таким образом, словно он виноват или не прав. Не стоит 
пытаться убедить подростка одним лишь интеллектуальным диалогом принять 
свое тело. Не рекомендуется высказывать подростку или его родителям идеи, что 
проблемы надуманные или преувеличенные, и  связаны с  желанием привлечь 
внимание, сочувствие или компромисс. Большой ошибкой также будет полагать, 
что усиление чувства вины или стыда у подростка с негативным ОТ послужит 
позитивной мотивацией для изменений.

Психотерапия должна продвигать позитивный ОТ без каких-либо акцентов, 
способствующих формированию у подростка уверенности в том, что само тело 
должно измениться. Неверным является то, что позитивный ОТ возникает после 
того, как дефектный или нелюбимый аспект тела изменен или удален. Примером 
является убеждение, что потеря веса будет спонтанно и автоматически соотно-
ситься с появлением принятия и любви к себе. Есть люди, у которых наблюдается 
формирование позитивного ОТ с потерей веса, особенно когда потеря веса повы-
шает качество жизни и функционирования. Тем не менее, есть много альтерна-
тивных случаев, когда люди теряют вес и борются с «остатками жира», что при-
водит к  разочарованию и  ухудшению ситуации. Следует отметить, что потеря 
веса не должна быть гарантированной, ожидаемой или служить точкой сосредо-
точения в интенсивной работе над ОТ.

Мы считаем, что большее внимание к  «позитиву» необходимо в  програм-
мах по формированию ОТ, ориентированных на молодежь. Если молодые 
люди более позитивно относятся к  своему телу, они могут лучше ценить, ува-
жать и  наслаждаться своим телом. Поэтому специалисты, работающие с  под-
ростками должны уделять больше внимания культивированию позитивного ОТ 
в различных контекстах жизни молодых людей. Методология и принципы пси-
хотерапевтической работы с  ОТ у  подростков будут раскрыты нами в  следую-
щих работах.
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ИМТ — индекс массы тела
КД — когнитивный диссонанс
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КПТ — когнитивно-поведенческая терапия
МКБ-10 — Международная классификация болезней 10 пересмотра
НА — нервная анорексия
НБ — нервная булимия
ОКР — обсессивно-компульсивное расстройство
ООСТ — опросник отношения к собственному телу
ОТ — образ тела
РПП — расстройства пищевого поведения
СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина
СМИ — средства массовой информации
ТД — телесная дисморфия
ШОПП — шкала оценки пищевого поведения

ШУСТ — шкала удовлетворенности собственным телом
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Клиническая оценка симптоматики психических нарушений  

в позднем возрасте на основе биопсихосоциального подхода

 Л. С. Круглов

ВВЕДЕНИЕ
Широко известно, что современность характеризуется неуклонным ростом 

продолжительности жизни с соответствующим увеличением доли пожилого на-
селения. В промышленно развитых странах последняя обычно составляет около 
одной пятой или несколько выше. Наряду с несомненной общегуманистической 
положительной оценкой данного факта, нельзя не отметить, что подобная воз-
растная динамика ставит на повестку дня и ряд новых проблем медико-социаль-
ного характера. В  конечном счете они сводятся к  обеспечению полноценности 
данного периода жизни человека, а не просто достижения высоких показателей 
ее продолжительности.

Это, в  частности, касается борьбы с  психическими нарушениями старости, 
которые отличаются некоторой специфичностью по сравнению с иными раздела-
ми психиатрии и  в  отношении которых данный возраст создает определенную 
уязвимость. Не случайно в данной связи выделение геронтопсихиатрии в отдель-
ное направление с созданием соответствующих научных и клинических подраз-
делений, а также специальных руководств по ведению подобных пациентов.

Биопсихосоциальный подход за последние 30 лет постепенно заслужил место 
важнейшего как в разрешении вопросов развития заболеваний, так и их лечения. 
Соответственно, представляется чрезвычайно важным следование ему и  при 
оценке психической патологии позднего возраста. При этом, несмотря на то, что 
в  действующей на настоящий период времени Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) отсутствует специальный раздел, посвящен-
ный данной патологии, последняя безусловно находит отражение в многочислен-
ных рубриках данной классификации, касающихся органических, аффективных 
и психотических нарушений.

Развитие и методологическое обоснование  
биопсихосоциальной концепции

Формирование данной концепции связано с  именем G. Engel [28], который 
стал отстаивать целостный (холистический) подход к пациенту в период, когда во 
многих медицинских исследованиях появилась тенденция к увлечению специаль-
ными, узконаправленными методами. Причем, строго говоря, это относилось не 
только к разработке биологических основ понимания болезней, но и к проходив-
шим тогда активное внедрение медико-психологическим представлениям. Но сам 
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автор биопсихосоциальной концепции в первую очередь подверг критике именно 
доминирование исследований патофизиологических механизмов развития болез-
ней.

В этой связи он, прежде всего, отметил возможность разнообразных психосо-
матических процессов, которые определяют вероятность развития патологии 
в не меньшей степени, чем биохимические процессы и структурные изменения. 
Последние могут стать результатом длительных стрессовых воздействий и, в ко-
нечном счете, во многом определяться именно ими, что необходимо учитывать 
в ходе лечения.

Кроме того, изменения биологических процессов не дают непосредственного 
ключа к пониманию того, что же в конечном счете приводит к развитию тех или 
иных симптомов и какие навыки должны развиваться врачом для борьбы с забо-
леванием. В частности, значение психотерапевтического воздействия в ситуаци-
ях, казалось бы, связанных с органическими изменениями тех или иных органов, 
а также объективное существование плацебо-эффекта медикаментозных средств 
ясно указывают на важное значение лечебных факторов, находящихся за преде-
лами чисто биологических воззрений. В этом плане G. Engel справедливо указы-
вал на роль складывающихся взаимоотношений пациента и врача, а также при-
меняемой методики исследования как условий, которые могут повлиять на 
результаты терапии.

В качестве концепции корректного подхода к  медицинской деятельности 
в рамках биопсихосоциальной модели, в частности, отвергается оценка болезни 
как характеризующейся прежде всего телесными изменениями, которые должны 
стать объектом наиболее пристального внимания клиницистов. В конечном сче-
те последнее нередко приводило к  дегуманизации медицины, когда врач терял 
чувство сострадания к  пациенту, рассматривая его как механический объект, 
нуждающийся в коррекции своей работы. В итоге возникали ситуации ухудше-
ния состояния, которые, по сути, имели иатрогенный характер.

Идеи G. Engel находятся в полном соответствии с принципами реорганизации 
медицины на основе системного подхода [36]. В этой связи необходимо отметить, 
что лишь незначительную часть заболеваний можно считать однозначно причин-
но обусловленными одним фактором. Последний проявляет свое действие только 
при наличии комплекса других условий и  зачастую бывает сложно построить 
иерархию подобных воздействий, хотя в наше время этому помогает и матема-
тико-статистический аппарат медицинских исследований. Более очевидный од-
нозначный характер причины и  следствия наблюдается, в  частности, в  инфек-
ционных процессах, однако и  там значение иммунитета высоко, что получило 
отражение в последствиях синдрома дефицита последнего. Гораздо менее одно-
значной становится роль разных неблагоприятных воздействий при возникно-
вении сердечно-сосудистой патологии, где оказываются задействованными и на-
следственные, и  эндокринные, и  стрессовые механизмы. Причем последствия 
влияния одних факторов становятся в  дальнейшем причиной проявления дру-
гих, что получает отражение в хорошо известных  представлениях о «порочных» 
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кругах в патогенетических механизмах болезней. Такие комплексы были в свое 
время обозначены как модели «циркулярной причинности» [32] и в дальнейшем 
изложении будут приведены примеры их роли при психической патологии позд-
него возраста.

Существует и комплекс «непредсказуемых», эмерджентных (англ. emergency) 
элементов систем, и целью врача должно быть распознавание набора факторов, 
которые могут поддаться коррекции и  тем самым привести к по крайней мере 
частичному регрессу проявлений заболевания и профилактике его осложнений 
[30]. Одновременно важным является и понимание клиницистом иерархической 
структуры подобных факторов (структурная модель причинности), позволяю-
щая ответить на вопросы о наиболее значимых для текущего момента компонен-
тах системы, сосредоточении именно на них терапевтического воздействия, вы-
делении в  нем наиболее безопасных и  первостепенно значимых для пациента 
вариантах.

Основные положения биопсихосоциальной концепции сложились в  конце 
70-х и в 80-е годы прошлого века [27, 28, 39]. Однако до сих пор эта концепция 
нуждается в отстаивании своих позиций в сложных дискуссиях с представителя-
ми направлений, основанных на придании большего значения в развитии болез-
ней более узким группам факторов. Среди подобных направлений представлены, 
с одной стороны, исследования, затрагивающие детали биологических изменений 
у  пациентов, а  с  другой  — подробный анализ особенностей психосоциальных 
влияний, с которыми они сталкиваются в своей жизни и которые также способны 
привести к развитию тех или иных форм патологии.

Данная ситуация, естественно, в первую очередь ставит на повестку дня во-
прос о методологической корректности того или иного варианта подхода к про-
блеме. Очевидно при этом, что справедливость выдвигаемых той или иной тео-
рией положений следует искать, прежде всего, именно в  ее обоснованности 
с позиций общефилософских представлений. Нередко называемые сторонника-
ми биопсихосоциальной модели «редукционалистскими» (то есть сокращающи-
ми, ограничивающими круг учитываемых факторов) воззрения в  особенности 
предусматривали примат биологических механизмов заболевания по сравнению 
с психосоциальными. Философским обоснованием такой позиции нередко обо-
значался дуализм Р. Декарта в плане разграничения явлений, касающихся «души 
и  тела» с  последующим сосредоточением внимания на втором, ввиду большей 
степени доступности объективным методам исследования. Однако, по мнению 
ряда авторов, в  частности А. Б. Холмогоровой и  О. В. Рычковой [22], подобная 
оценка роли известного философа не совсем справедлива.

И действительно, этот выдающийся мыслитель (один из тех, кто подготовил 
в  XVI–XVII вв. почву для развития современного естествознания) отнюдь не 
утверждал преобладающую доступность для исследования человеческого орга-
низма в материальном его аспекте («тела») в противовес вопросам, касающимся 
суждениям, умозаключениям, а также эмоциональному состоянию индивидуума 
и  его сознанию в  целом [2]. Более того, процесс мышления выдвигался им как 
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важнейший для познания, а  опыту отводилось существенно меньшее место. 
И в качестве истины Декарт признавал лишь само мышление. Также и в целом, 
фактически в крайней степени, «душевные» (психические) процессы представля-
лись ему наиболее ясными и достоверными и даже не требующими обоснований 
и доказательств. Далее Декарт писал и о «врожденных» идеях, которые определя-
ют схожесть мыслительного процесса у разных людей, их способность приходить 
к одним и тем же заключениям, появлению общих представлений в процессе рас-
суждения. Отсюда достаточно очевиден вывод о  возможности изучения этого 
процесса и,  следовательно, познаваемость мышления, душевных явлений и  со-
знания в целом.

Способствующие «биологическому редукционализму» положения скорее 
можно найти у оппонента Декарта — Джона Локка, который отстаивал фило-
софскую позицию «сенсуализма» [5]. Именно данное направление исходило из 
решающей роли ощущений в  познавательном процессе. При этом определен-
ное значение рассуждения на базе сенсорного компонента сохранялось, но не-
которые варианты так называемых «простых идей», по мнению Дж. Локка, даже 
могут сформироваться без участия мышления, фактически только на основе 
ощущений. Исходя из таких представлений, преобладающая значимость иссле-
дований биологического, «телесного» плана, как кажется, становится очевид-
ной.

При этом, однако, следует отметить, что если Декарту был свойственен из-
вестный дуализм в плане разделения «души» и «тела» с приданием большей зна-
чимости первому, то определенные противопоставления базисных категорий 
присутствуют и в позиции «сенсуалиста» Локка. Так, им выделяются в материаль-
ных предметах первичные (протяженность, плотность, форма) и  вторичные 
(цвет, вкус, запах) свойства. Отсюда может возникнуть представление о неодина-
ковой доступности этих групп качеств для исследования, а также о зависимости 
представлений о вторичных свойствах предметов от субъективной оценки иссле-
дователем.

В последнем плане представляет интерес позиция Ф. Бэкона [21]. Констати-
руя значимость накопления достаточного количества фактических данных 
в ходе научного исследования, он одновременно отмечал различные постоянно 
дейст вующие причины субъективности в науке. Подобные причины были обо-
значены им «идолами», искажающими окончательные заключения в  процессе 
познавательной деятельности. В  частности, Бэкон выделяет «идолы рода» (т. е. 
особенности человека как биологического субъекта), обусловливающие несо-
вершенство сенсорного аппарата человека, что вносит известную искаженность 
объективной картины мира; «идолы пещеры», связанные с  господствующими 
представлениями в  той или иной научной школе и  затрудняющие выдвижение 
исследователем нового знания; «идолы площади», обусловливающие разноголо-
сицу в терминологии и понятиях, и т. п. При этом данный мыслитель отмечает 
и недостаточное понимание учеными конечной цели своей работы. В свою оче-
редь, в  качестве подобной цели Бэкон выделяет практическую пользу получае-
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мых данных. Очевидно, что это положение имеет особое значение в  медицин-
ских дисциплинах.

Вместе с тем в своей классификации наук и ее разделе «Учение о человеке» 
Ф. Бэкон разделяет «учение о  теле» и  «учение о  душе». Медицину он относит 
к первому, отводя для нее, в том числе, задачу продления жизни за счет лечения 
болезней, что, конечно, представляет интерес. Однако «учение о душе», которое, 
по мнению философа, должно касаться фактов, относящихся к сознанию челове-
ка в  широком смысле слова, оказывается оторванным от вопросов собственно 
биологии человека.

Решающим в оценке полезности того или иного философско-методологиче-
ского подхода для построения научно обоснованной концепции является степень 
всесторонности охвата им проблемы, т. е., фактически, приверженности диалек-
тическому методу. Последний, как известно, включает рассмотрение явлений во 
взаимосвязи с существенными для них факторами и в динамике своего развития, 
что и составляет «внутренний стержень» процесса познания. В этой связи следу-
ет отметить, что корректный синтез всех перечисленных философских позиций 
несомненно стал основой развития естествознания в целом и отдельных его от-
раслей, включая медицинскую науку в частности. Еще в XVII в. Б. Спиноза отверг 
разрыв телесных и психических процессов, рассматривая их как свойства единой 
«субстанции» [21]. В дальнейшем, также проявляя элементы диалектики в своем 
мировоззрении, П. Гольбах провозгласил: «человек не машина» и  подчеркнул 
сложность функционирования организма и его зависимость от широкого круга 
влияний [12]. Ему же принадлежит тезис о необходимости опоры в научном по-
знании на фактический материал («гипотеза — не факт»). Кроме того, П. Гольбах 
говорил и  о  «данности» материи в  ощущениях и  эта линия впоследствии была 
продолжена в трудах И. Канта [16].

Биопсихосоциальные основы трансформаций  
психической деятельности у пожилых

В целом, основные характеристики симптомов и синдромов психических рас-
стройств сохраняют значение в своих дефинициях применительно к пациентам 
позднего возраста. Однако в  плане типичных качественных их особенностей, 
а также преимущественной распространенности тех или иных вариантов нару-
шений имеется определенная специфика, которая уже давно отмечалась ведущи-
ми геронтопсихиатрами [1, 24].

Рассматривая данный вопрос в рамках современного методологического под-
хода, базирующегося на учете биологических, психологических и  социальных 
факторов в развитии болезней, который получил отражение и в психиатрической 
литературе [14], необходимо выделить в этой связи следующие группы воздей-
ствий.

1. Особенности физиологической деятельности центральной нервной системы 
в старости. В сугубо общем виде они сводятся к снижению силы,  подвиж ности 
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и уравновешанности процессов возбуждения и торможения. Несмотря на отме-
ченный общий характер подобных изменений, легко заметить, что они получают 
постоянное отражение в тенденциях динамики показателей когнитивного функ-
ционирования и  личностных особенностей с  наступлением позднего  возраста. 
Даже при отсутствии проявлений умеренного когнитивного расстройства или, 
тем более, деменции, острота внимания, его устойчивость, переключаемость 
и объем, а, в конечном счете, и возможность качественного запечатления инфор-
мации снижаются по сравнению с уровнем, характерным для молодого и среднего 
возраста. Появляются явления повышенной истощаемости, снижения работоспо-
собности, в особенности заметные при выполнении умственной работы (физи-
ческая утомляемость при этом вполне понятна, исходя уже из возраста) Имеет 
место повышенная чувствительность, которая выливается в проявлениях обиды 
по незначительному поводу, гнева, вслед за которыми следует длительный период 
сосредоточенности на вызвавших их темах.

2. Фактор «накопления» соматической отягощенности. Известно, что в целом 
физическая болезненность населения с возрастом увеличивается. Существует ряд 
заболеваний вообще характерных только для данного периода жизни. К  ним, 
в частности, относятся патологические явления, затрагивающие работу зритель-
ного и  слухового анализаторов (глаукома, катаракта, неврит слухового нерва), 
имеющие низкий уровень курабельности и часто приводящие к явлениям сенсор-
ной депривации, потенцирующей социальную изоляцию, описываемую в  даль-
нейшем в психологическом блоке негативных факторов старости.

К стойким негативным влияниям соматического порядка относятся и  рост 
частоты сахарного диабета у пожилых за счет его второго типа, увеличение с воз-
растом распространенности сердечно-сосудистых заболеваний. Наряду с обще-
ослабляющим воздействием на физические возможности человека, что само по 
себе является субъективно неприятным, эти расстройства приводят к необходи-
мости систематического приема лекарств (в известном субъективном смысле — 
«привязанности» к ним), что вновь создает определенную потенцирующую «точ-
ку пересечения» с факторами психологического порядка.

При этом формируется и общий биологический комплекс «уязвимости» по-
жилых, который проявляется измененной фармакодинамикой и фармакокинети-
кой назначаемых медицинских препаратов, повышенным риском токсических 
реакций, особенно в случаях «полипрагмазии» из-за множественной соматиче-
ской патологии.

3. Неблагоприятные психологические влияния, связанные с  наступлением 
периода позднего возраста. Прежде всего они связаны с неизбежными в той или 
иной степени размышлениями о  приближающемся завершении жизни. В  этой 
связи перед индивидуумом могут возникать вопросы о  степени свершившейся 
самореализации, полноты пройденного жизненного пути. В сочетании с особен-
ностями конституционально-личностных черт они формируют общую картину 
мироощущения в  данный период и  далеко не всегда отличаются позитивной 
окраской.
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Частым напоминанием конечности человеческого существования становят-
ся болезни и уход из жизни близких, членов семьи, сверстников. Сужение кру-
га общения из числа лиц собственного поколения, особенно при дефиците 
внимания со стороны представителей следующего, становится источником 
чувства одиночества, а  иногда и  ощущения «брошенности», ненужности для 
окружающих [3, 11]. Объективные тенденции и в целом могут способствовать 
известному ограничению круга общения, тематика переживаний, связанных 
с  этим обстоятельством, во многом доминирует в  размышлениях пожилых, 
дополнительно способствуя развитию ситуации одиночества, которое примени-
тельно к пожилым людям должно рассматриваться в более широком плане. Это 
не только конкретное отсутствие близких и даже не ситуация раздельного про-
живания от молодых членов семьи. Более существенным является осознанное 
одиночество в связи с непониманием или откровенно конфликтными микросо-
циальными взаимоотношениями. Именно эти неблагоприятные условия нару-
шают адаптацию к естественному с возрастом ограничению контактов. Сочета-
ясь с приведенным выше первым блоком неблагоприятных факторов старости, 
а конкретно — личностными изменениями, характерным для этого возрастного 
периода, эти переживания дополнительно потенцируются, что, в первую очередь 
сказывается на общем аффективном фоне пожилых людей, подверженных ука-
занным воздействиям.

4. Изменения жизненного стереотипа в связи с выходом на пенсию, особенно 
в ситуации отсутствия компенсаторной «наполняемости жизненным содержани-
ем» за счет сохраняющейся роли в семье.

Прекращение трудовой деятельности, как показывают данные соответствую-
щих специальных медико-социальных исследований, действительно не всегда 
оказывают однозначно негативное влияние на мироощущение пожилых. Оче-
видно, что во многом это определяется широким комплексом изначальных лич-
ностно-психологических установок, содержательной значимостью выполняе-
мой трудовой деятельности, ощущением постоянного профессионального роста 
и  возможности передать накопленный опыт новому поколению. В  этой связи 
представляют интерес данные Ю. И. Полищука с  соавт. [17, 18], которые уста-
новили в  период трансформации экономических отношений в  нашей стране 
и  возрастания степени конкурентных взаимоотношений между сотрудниками 
в трудовых коллективах наибольшую напряженность этого процесса для предста-
вителей старшего поколения. В результате существенно снизился уровень пере-
живаний последних по поводу перехода от продолжения трудовой деятельности 
к систематическому получению социальной поддержки. В то же время восстанов-
ление относительной стабилизации в этом аспекте вновь поставило вопрос о ре-
акции личности на выход на пенсию примерно в прежнее положение. Очевидно, 
что негативное значение последнего действительно существенно главным обра-
зом в ситуации отсутствия возможности компенсаторного переключения на важ-
ную роль индивидуума в семье, в кругу близких, что вновь ассоциируется с при-
веденным выше «психологическим» блоком факторов.
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Систематика биологических, психологических и психосоциальных  
факторов, определяющих развитие психических расстройств  

в позднем возрасте

В рамках современного методологического подхода, базирующегося на учете 
не только биологических, но также психологических и психосоциальных  факторов 
в развитии психических болезней, применительно к периоду позднего возраста 
могут быть выделены главные составляющие подобных воздействий. Один из 
вариантов их систематизации, который использован в данном разделе, сформу-
лирован А. П. Коцюбинским [8].

Базовые биологические характеристики. Данные характеристики прежде 
всего затрагивают значение генетического фактора. Следует отметить, что при 
возрастных, в  том числе сосудисто-нейродегенеративных процессах, влияние 
данного фактора реализуется разными путями. Хорошо известна определенная 
роль наследственности в  возникновении сердечно-сосудистых заболеваний, 
в том числе тех из них, которые одним из своих результатов имеют негативное 
влияние на церебральное кровообращение. Очевидно, что в особенности это от-
носится к гипертонической болезни и атеросклерозу мозговых, а также каротид-
ных и  вертебро-базиллярных, сосудов. Кроме того, к  настоящему времени из-
вестна негативная роль для риска цереброваскулярной патологии и гипотонических 
состояний, а также последствий ишемической болезни сердца в виде аритмиче-
ских нарушений, сосудистых осложнений сахарного диабета, наклонности 
к тромбообразованию. Между тем во всех этих случаях значение наследственной 
отягощенности постоянно подтверждается клинической практикой и  данными 
литературы [15, и др.]. Причем иногда влияние данного фактора реализуется не-
посредственно биологическими механизмами, а может быть опосредовано и ме-
ханизмами наследственной передачи определенных личностных особенностей 
в виде повышенной тревожности, возбудимости, склонности к фиксации на от-
рицательных эмоциональных переживаниях, которые в  свою очередь способ-
ствуют пагубным вегето-сосудистым реакциям и фактически пересекаются с пси-
хологическим фактором.

Несомненно определенное значение наследственной отягощенности и  при 
собственно нейродегенеративных процессах, среди которых в  плане сопряжен-
ности с поздневорастными изменениями следует прежде всего упомянуть болезнь 
Альцгеймера. При этом «семейные» случаи заболевания главным образом реги-
стрируются при так называемом варианте с ранним началом данной патологии. 
Последний характеризуется злокачественной прогредиентностью при том, что 
начало болезни относится к периоду все еще достаточной трудовой активности 
пациентов и их жизненного функционирования в целом. Результатом этого яв-
ляется особо негативное влияние когнитивного снижения на психологическое 
состояние больных, возможность вторичных депрессивных состояний, тем более 
что по крайней мере на ранних этапах болезни критика к  его руинирующему 
влиянию остается сохранной. Таким образом, фактически, и  здесь имеются 
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 определенные «пункты пересечения» с  психологической частью биопсихосоци-
альной модели.

Особое место в ее комплексной структуре при патологии позднего возраста 
занимает органический фактор. Известно, что даже при отсутствии клинически 
значимых структурных изменений у лиц позднего возраста достаточно вероятно 
возрастное ухудшение когнитивного функционирования, а также характерологи-
ческие изменения, во многом связанные со спецификой функционирования ос-
новных нервных процессов в старости.

Эти изменения деятельности ЦНС могут отражаться в негативных тенденци-
ях динамики показателей когнитивного функционирования и личностных осо-
бенностей с  наступлением позднего возраста. В  результате формируется ком-
плекс когнитивных и  личностных изменений, характерных для пожилых. 
В характерологическом плане подобный комплекс обычно проявляется заостре-
нием тех особенностей, которые были свойственны данному индивидууму до на-
ступления старости. Однако возможен и вариант видоизменения личности с по-
явлением несвойственных для нее черт, что в  большей степени позволяет 
предполагать тенденцию к сугубо патологическим изменениям.

Вместе с тем рассматриваемый этап жизни характеризуется не только подоб-
ными, по сути органическими, трансформациями. Возрастное снижение компен-
саторных реакций, затрагивающие функционирование практически всех органов 
и систем организма, касается и ЦНC. В результате, патологические процессы, ко-
торые в молодом и среднем возрасте могут протекать по регредиентному типу, 
т. е. с  редукцией большей части своих проявлений, в  данном случае приводят 
к отчетливым остаточным церебрально-органическим изменениям. Это, прежде 
всего, касается динамики экзогенных форм психической патологии, связанной 
с  такими воздействиями, как черепно-мозговые травмы, тяжело протекающие 
инфекции и интоксикации, а также соматогенные влияния. В данной связи сле-
дует, в частности, отметить, что и церебрально-сосудистый патологический про-
цесс, который, как хорошо известно, в  последнее время часто констатируется 
у людей среднего, и даже молодого, возраста, к органическим изменениям ЦНС 
приводит все же скорее у пожилых.

Наряду с изложенным необходимо подчеркнуть, что рассматриваемый орга-
нический фактор может играть разную роль в формировании клинических про-
явлений психической патологии позднего возраста. В  одних случаях речь идет 
о  патогенетическом влиянии с  развитием собственно органических нарушений, 
входящих в круг расстройств рубрики F06 классификации МКБ-10. В других же, 
эти органические изменения составляют тот фон, на котором развиваются иные 
психопатологические нарушения. При этом он может оказывать патопластическое 
влияние на последние, либо создавать условия повышенного риска их возникно-
вения.

Предметом постоянного внимания исследователей остаются возможные ком-
поненты иммуно-эндокринного фактора развития психической патологии 
 позднего возраста. Отражением этого является то, что во многих руководствах 
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прошлого подобные нарушения обозначались как «инволюционные» и даже кон-
кретно «климактерические», что неизбежно затрагивало вопрос о гормональных 
и нейрогормональных изменениях. К настоящему времени указанная терминоло-
гия практически исчезла со страниц психиатрической литературы, но вопрос 
о сущности биохимических процессов, составляющих условно нормальные и па-
тологические процессы старения, не потерял свою значимость. При этом  уровень 
технической оснащенности соответствующих исследований существенно повы-
сился, а сами эти исследования стали затрагивать не только хорошо известные 
гормональные субстанции, но и те вещества, значение которых стало обозначать-
ся лишь в последние годы. К подобным субстанциям, в частности, относятся ней-
ротрофины (в особенности мозговой нейротрофичекий фактор — BDNF) и ос-
новные компоненты окислительного стресса. Причем, если в отношении BDNF 
установлено его снижение в  процессе просто старения и  динамики сосуди-
сто-нейродегенеративных процессов [35, и др.], то окислительный стресс в ходе 
этих изменений активизируется [4, и др.].

В блок биологических факторов, существенных для развития психических 
нарушений, обоснованно включить и соматические изменения (частично — физио-
логические, но часто влекущие за собой и  болезненные отклонения в  телесной 
сфере) у пожилых пациентов, о которых выше уже было сказано в аспекте «нако-
пления» в старости проявлений соответствующей отягощенности. Вместе с тем их 
влияние носит, во многих случаях, опосредованный характер. Речь идет не только 
об общем астенизирующем воздействии, которое способствует психическим нару-
шениям. Подобное опосредованное влияние может реализовываться и через пси-
хологические и социальные последствия соматических заболеваний для пациентов.

Значение преморбидных характеристик темперамента и личности в плане 
риска возникновения психопатологии в позднем возрасте. В числе преморбид-
ных характеристик в  целом одно из ведущих мест занимают психопатологиче-
ский и психосоматический диатезы [7].

Первый из них, применительно к возрастным процессам, представлен, в част-
ности, особенностями реагирования на внешние факторы. Чрезмерные возбуди-
мость и тревожность, склонность к застойным эмоциональным реакциям, выхо-
дящая за рамки полезной для самого индивидуума и  окружающих точность 
и требовательность (как к себе, так и к окружающим) создает условия повышен-
ного риска сосудистой патологии и реализации ее психосоматических механиз-
мов. Наряду с этим затяжной характер стрессовых переживаний, формирование 
под их влиянием депрессивных состояний, не подвергающихся своевременному 
лечению, в конечном счете способствует переходу функциональных нарушений 
в явления нейродегенерации.

При этом значительно выраженные в преморбиде личностные особенности 
(включая собственно расстройства личности) после наступления позднего возрас-
та могут характеризоваться двумя вариантами тенденций дальнейшей динамики.

1. Гармоничным, отличающимся некоторым сглаживанием акцентуирован-
ных личностных черт. При этом варианте, по мере накопления жизненного  опыта, 
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постепенно приобретаются навыки адаптации во взаимоотношениях с окружаю-
щими и разрешения соответстующих конфликтов.

2. Дисгармоничным, при котором предшествующие личностные особенности 
усугубляются за счет своего возрастного заострения. Это прежде всего относится 
к  паранойяльной акцентуации и  соответствующему расстройству личности, 
сверхценные построения в структуре которых могут усилиться, а впоследствии 
даже стать основой для бредового психоза позднего возраста.

В условиях действия описанных выше неблагоприятных психологических 
и  психосоциальных факторов старости вопрос о  невротических состояниях 
в позднем возрасте достаточно значим. Причем из-за того, что действие подоб-
ных факторов редко удается устранить, невротические состояния имеют наклон-
ность к затяжному течению и переходу в более тяжелые формы психопатологии, 
прежде всего в поздневозрастные депрессии. Последнее чрезвычайно важно учи-
тывать в процессе курации подобных больных, поскольку указанная трансфор-
мация болезни предопределяет и  необходимость изменений в  терапевтическом 
подходе (например, более активное использование антидепрессантов, а не широ-
ко используемых при неврозах анксиолитиков).

Сама же аффективная патология (прежде всего  — депрессия), развившаяся 
в старости, нередко характеризуется преморбидом не с циклотимическми черта-
ми, а с проявлениями эмоциональной лабильности с разными оттенками. В част-
ности, в анамнезе подобных больных часто присутствует акцентуация истериче-
ского, возбудимого или психастенического типов.

Когнитивные и личностные изменения, связанные с сосудисто-нейродегене-
ративными процессами, в  определенной степени требуют и  дифференциации 
с  шизофреническими проявлениями. Как известно, имеют место случаи, когда 
впервые данное заболевание выявляется у пожилых. Однако, по сути, в этих си-
туациях пациент уже давно обнаруживает определенные шизофренические изме-
нения, охватывающие главным образом осевую симптоматику болезни. Эти явле-
ния («шизофренический диатез») выражены относительно незначительно, 
существенно не влияют на поведение больных и  не сопровождаются острыми 
симптомами, которые бы приводили к госпитализациям и попаданию больного 
в сферу наблюдения со стороны психиатров. Вместе с тем последнее все же про-
исходит, но только с наступлением позднего возраста. В таком случае корректнее, 
как представляется, говорить не о «поздней шизофрении» как таковой, а о позд-
ней манифестации, т. е. позднем проявлении шизофренического процесса.

Следует также отметить, что соматическая отягощенность в позднем возрасте, 
описанная в предыдущем разделе, затрагивает, в том числе, и круг заболеваний, 
имеющих все же в своей основе факторы психологического порядка. Тем самым 
предопределяется и насыщается конкретным содержанием понятие «психосомати-
ческого диатеза» применительно к лицам, находящимся в данном перио де жизни.

Неблагоприятные психологические и психосоциальные факторы, связанные 
с  наступлением позднего возраста. Эта группа факторов объединяет в  себе 
комплекс негативных воздействий в позднем возрасте размышлений о прибли-
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жающемся завершении жизни, болезнях и смертях близких и сверстников, воз-
можном формировании чувства одиночества и трудностей адаптации к изменя-
ющемуся жизненному стереотипу.

Вместе с тем при рассмотрении значения психологических и психосоциаль-
ных факторов в  возникновении психической патологии у  пожилых известный 
интерес представляют некоторые менее известные подходы к подобным вопро-
сам. Среди них целесообразно выделить более подробно освещавшиеся в послед-
ние десятилетия психоаналитические трактовки возрастных переживаний. 
В частности, следует отметить специальное внимание, которое уделил возраст-
ным аспектам один из ярких представителей этого направления E. H. Erikson [29]. 
Им разрабатывался широкий холистический взгляд на развитие индивидуума, 
вышедший за пределы чисто психоаналитических представлений о первостепен-
но роли сексуальности детского возраста в механизмах психических расстройств, 
наблюдаемых в дальнейшей жизни.

Выделяя в  общей сложности восемь стадий человеческого развития, автор 
к последней из них отнес именно период, наступающий на седьмом десятке жиз-
ни, т. е. фактически на этапе наступления пожилого и старческого возраста, как он 
обозначается в современной геронтологической литературе. E. H. Erikson подчер-
кивает, что, находясь на завершении жизненного пути, человек может либо ощу-
щать чувство удовлетворенности и покоя, являющиеся результатом целостности 
пройденного пути и сформировавшейся собственной личности, или испытывать 
душевный дискомфорт от непоследовательности и хаотичности совершенных по-
ступков. При этом неудачи на предшествующих стадиях развития потенциально 
могут приводить и  к  удручающим результатам на последующих, либо успех на 
дальнейших этапах компенсирует «провалы» предшествующего. Очевидно, что 
последний вариант «исправления ситуации» не всегда оказывается возможным, 
что обусловлено изменяющимся возрастным статусом как в биологическом, так 
и психосоциальном отношении. Поэтому риск жизненной фрустрации оказыва-
ется достаточно вероятным и способен приводить к нервно-психическому срыву.

Наиболее характерные проявления психопатологических нарушений 
позднего возраста и их детерминированность в рамках 

биопсихосоциальной концепции
Исходя из вышеизложенных предпосылок, которые все же обозначают преи-

мущественно субклинические явления, можно объяснить и наиболее частые пси-
хопатологические феномены непсихотической или психотической декомпенса-
ции в старости [14].

Как видно из общей оценки возрастной физиологической перестройки в де-
ятельности ЦНС, прежде всего к ним относятся когнитивные расстройства, ко-
торые во многих случаях сопровождаются астенической симптоматикой в целом 
и ее акцентом на мозговых явлениях — церебрастении. Очевидно, что последней 
во многом способствует широкая распространенность у пожилых основных форм 
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цереброваскулярных заболеваний. В  результате частые головные боли, ощуще-
ния головокружения, шума в  голове и/или ушах становятся одним из ведущих 
проявлений, в особенности после некоторой дополнительной нагрузки. Явления 
астении могут усиливаться по традиционным соматогенным механизмам при ха-
рактерном наличии у пожилых хронических соматических заболе ваний, причем 
на базе реальных, но относительно компенсированных их проявлений вполне 
возможно развитие сенестопатий, формирующих картину соматоформных нару-
шений и коморбидно «вплетающихся» в другие варианты психопатологических 
расстройств позднего возраста, прежде всего — депрессии. В результате подобные 
трансформации нередко являют собой ступень к другому частому феномену пси-
хопатологии позднего возраста — ипохондрическому синдрому разной степени 
выраженности (в континууме от обсессивно-фобических к сверхценным и далее 
к бредовым переживаниям).

Широкая распространенность депрессивных расстройств в позднем возрасте 
(эти больные составляют свыше 50% в структуре психопатологии данного перио-
да жизни) обусловливается как собственно биологическими факторами, включая 
затяжные соматогенные воздействия, так и перечисленными неблагоприятными 
психологическими моментами. Причем некоторые авторы уже на субклиническом 
уровне отмечают характерную перестройку аффективного фона у пожилых [23]. 
Последняя, обозначаемая как «возрастно-ситуационная депрессия», включает по-
стоянную дистимическую мимику и интонационную окраску, в существенной мере 
необъективную пессимистическую оценку своего состояния как в плане здоровья, 
так и социальных аспектов, недовольство действиями близких, особенно предста-
вителей следующего поколения, раздражение принимаемыми ими решениями.

Очевидно, что с практической точки зрения подобные проявления требуют 
достаточно строгого отграничения от клинически очерченного депрессивного 
эпизода разной степени выраженности, и в этой связи более обоснованным пред-
ставляется термин «возрастно-ситуационная дистимия». В  процессе осущест-
вления соответствующей дифференциальной диагностики существенны следую-
щие критерии.

1. Возможность относительно точного определения момента начала депрес-
сивного эпизода по сравнению с фактически «размытым» в своих границах 
периодом появления признаков стойкого возрастного изменения эмоцио-
нального фона.

2. Наличие в структуре депрессивного эпизода его главных критериев, выде-
ленных в  МКБ-10, а  именно наступления заметного снижения фона на-
строения, сохраняющегося, по крайней мере, две недели, и снижения ин-
тереса пациента в  этот период к  доставлявшим удовольствие аспектам 
окружающего (элементы ангедонии).

3. Наличие в  структуре истинного депрессивного эпизода характерных 
 элементов, отражающих суточную ритмику аффекта, возникновение 
 расстройств сна на фоне предшествующей относительной компенсации 
в этом плане, появление соматических признаков депрессии.
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4. Оценка результатов когнитивной психотерапии как фактора, способного 
оказать позитивное влияние прежде всего на собственно-возрастные эле-
менты эмоционального фона.

5. Применение в сомнительных случаях терапии современными безопасными 
антидепрессантами в качестве лечения ex juvantibus.

При этом клинически очерченная депрессия у  пожилых также имеет опре-
деленные особенности. Прежде всего это касается большей представленности 
тревожных проявлений, в том числе обусловленных описанными выше характе-
ристиками биологической составляющей возрастных физиологических трансфор-
маций. Обоснованно полагать, в частности, что во многом эти феномены предо-
пределяются неуравновешанностью эмоциональных реакций, высокой степенью 
готовности к проявлениям лабильности аффекта. В целом же подобные стойкие 
изменения фактически носят личностный характер и  затрагивают психологи-
ческий и  социальный блоки (в последнем случае определяя коммуникативные 
возможности, риск и степень формирования ситуации одиночества).

Вместе с тем клинические особенности депрессий позднего возраста во мно-
гом зависят от сопутствующей соматической отягощенности, в том числе тяже-
сти распространенного у  пожилых церебрально-сосудистого патологического 
процесса. В частности установлено, что данное сочетание приводит к преоблада-
нию анергического компонента депрессии [10]. Кроме того, на тяжесть течения 
депрессий в позднем возрасте влияют и клинико-динамические характеристики, 
например и прежде всего — возраст дебюта аффективной патологии [6].

Своеобразие иллюзий и галлюцинаций в позднем возрасте также характери-
зуется значительной обусловленностью биопсихосоциальными особенностями 
этого жизненного периода. В данном плане необходимо прежде всего отметить их 
частую взаимосвязь с  ухудшение работы пораженных возрастными болезнями 
анализаторов — зрительного и слухового. Именно у страдающих подобными на-
рушениями пожилых людей наблюдается и  более высокая распространенность 
указанных расстройств восприятия. Причем их относительная изолированность 
(отсутствие других выраженных психопатологических отклонений), частая со-
хранность критического отношения, готовность не проявлять непосредственное 
следование их содержанию, необязательность вторичной бредовой трактовки 
подчеркивают тесную взаимосвязь с сенсорными нарушениями.

Другие варианты иллюзий и галлюцинаций, характерные для позднего воз-
раста, составляют их обонятельные, вкусовые и  тактильные феномены. В  этом 
случае связь с сенсорными нарушениями может быть менее очевидной, хотя из-
вестно, что и соответствующие анализаторы в старости претерпевают определен-
ные изменения в своей работе.

В целом, меньшая степень указанной взаимосвязи предопределяет и  более 
прямое отношение подобных явлений к  собственно психическим нарушени-
ям. Это, в частности, получает отражение в тенденции к построению бредовой 
 трактовки нарушений восприятия, попытках объяснить их возникновение злона-
меренными действиями окружающих, в том числе в плане возможных попыток 
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«отравить» пациента по различным меркантильным соображениям или из лич-
ной неприязни. Критическое отношение к расстройствам восприятия в этих слу-
чаях либо отсутствует, либо носит неустойчивый характер, в поведении больных 
прослеживается бредовая настроенность, а возможна и более грубая психотиче-
ская дезорганизация поведения.

Параноидные психозы у пожилых представлены двумя основными вариан-
тами: с преимущественно интерпретативными механизмами бредообразования 
и,  соответственно, развитием синдрома, близкого к  паранойяльному, а  также 
с  отмеченной выше бредовой трактовкой имеющихся расстройств восприятия 
(галлюцинаторно-бредовой синдром).

Роль биологической составляющей в формировании особенностей подобных 
нарушений включает, в  частности, значение отягощенной наследственности. 
В этой связи главным образом подразумевается не столько генетическая предрас-
положенность к конкретно бредовым проявлениям, сколько к психическим нару-
шениями в целом, включая эндогенные заболевания. Однако в контексте выделе-
ния особенностей бредовых переживаний позднего возраста более значимой 
является издавна отмечаемая клиницистами ограниченность их тематики идеями 
«малого масштаба», затрагивающими ближайшее окружение пациента (соседей, 
близких, представителей хозяйственных служб и т. п.). Как известно, именно по-
добное содержание бреда считается характерным для собственно поздневозраст-
ных (инволюционных) психозов, а также для клинической трансформации фено-
менологии бреда у больных шизофренией, достигших этого периода жизни.

Обоснованно полагать, что подобные особенности в решающей мере обуслов-
лены факторами психологического порядка, доминирующими у пожилых людей: 
тенденцией к естественному с возрастом ограничению контактов, личностными 
изменениями, затрудняющими формирование отношений (меньшая подвиж-
ность нервных процессов, а  значит и  недостаточная психологическая гибкость 
в общении при одновременной ранимости, легко возникающем чувстве обиды), 
повышенная ригидность, придирчивость к  окружающим при недопонимании 
собственных особенностей, зачастую создающих трудности в общении. Дополни-
тельное значение в данном плане имеет и снижение, разной степени выраженно-
сти, когнитивного функционирования. Даже при отсутствии выраженных, выхо-
дящих за рамки чисто возрастных, изменений продуктивность мыслительной 
деятельности, «качественность» суждений и  умозаключений все же страдают. 
В интерпретативных механизмах бредоообразования, а также и в случае вторич-
ной патологической трактовки таких психопатологических феноменов, как гал-
люцинации, подобный дефицит корректной логической оценки может играть 
определенную негативную роль и  тем самым способствовать формированию 
 паранойяльных и параноидных проявлений. В то же время недостаточная про-
дуктивность мыслительных процессов может способствовать и «упрощенности» 
картины бреда, его ограниченности «малым масштабом» переживаний.

Особый клинико-психопатологический феномен позднего возраста представ-
ляют явления психической спутанности. Данное состояние характеризуется 
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нарушением ориентировки, главным образом в окружающем, двигательным беспо-
койством (иногда больные как будто куда-то собираются, укладывают свои вещи), воз-
можны фрагментарные галлюцинации (обычно зрительные). В целом, клиническая 
картина болезни напоминает неразвернутый делирий, а также элементы аменции.

Само по себе название «состояния острой спутанности» восходит к соответ-
ствующему термину, выдвинутому P. Meinert с уточнениями E. Bleuler [26], и под-
держанному, в частности, Э. Я. Штернбергом [24]. Во многом выделение данных 
нарушений объяснялось тем, что острые помрачения сознания в позднем возрас-
те отличаются рядом общих клинических особенностей с нивелированием син-
дромальных различий, свойственных аналогичным психозам более ранних воз-
растных периодов. Обычно картина психоза, как указано выше, включает в себя 
элементы различных синдромов экзогенного типа, которые обычно характеризу-
ются кратковременностью и транзиторностью, однако могут многократно повто-
ряться. Имеет место и отчетливая зависимость между возникновением эпизодов 
психоза и характерными для позднего возраста нарушениями сна и ритма чере-
дования сна и бодрствования.

Развитие состояний острой психической спутанности в  старости включает 
смешанные клинические механизмы. Так, собственно «старческий делирий» ос-
новным источником имеет мнестико-интеллектуальные нарушения, способству-
ющие дезориентировке по типу «сдвига в прошлое» и соответствующему рисунку 
поведения [1]. Наряду с этим многие крупные психиатры, прежде всего J. Willi, 
M. Bleuler [38] и Э. Я. Штернберг [25], отмечали более частое возникновение эк-
зогенных психозов в старости. При этом констатировалось, что этому вполне мо-
жет способствовать «накопление» и  коморбидность различных соматических 
болезней, снижение сопротивляемости организма соматическим вредностям, 
а также наличие той или иной степени органических мозговых изменений.

Таким образом, чаще возникновение спутанности имеет место у пациентов, 
страдающих прогрессирующим когнитивным снижением, в особенности демен-
цией вследствие болезни Альцгеймера, сосудистого заболевания головного мозга 
или иной поздневозрастной этиологии. В этом случае источником биологической 
предрасположенности к развитию «старческого делирия» становится в большей 
степени не соматическая уязвимость к экзогениям, а нарастающие когнитивные 
нарушения, обусловливающие амнестическую дезориентировку с  характерным 
«сдвигом ситуации в  прошлое» по закону Рибо. Соответственно, этот вариант 
спутанности часто обозначается как «амнестический».

В других случаях спутанность наступает преимущественно в связи с экзоген-
ными провокациями: сопутствующими соматическими заболеваниями, после 
наркоза в связи с оперативным вмешательством, в связи с ухудшением мозгового 
кровообращения и т. п. Т. е. принципиально развитие этого состояния может иметь 
место и у больных, не имевших до текущего момента оформленных  проявлений 
органического заболевания головного мозга, в том числе возрастно-дегенератив-
ного характера. В отношении подобного варианта рассматриваемого состояния 
часто используется термин «острая спутанность».
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Важно также отметить, что последним не ограничивается риск возникнове-
ния спутанности. В  литературе указывается и  на такой вариант провоцирую-
щего в отношении ее воздействия, как психические травмы или резкие изменения 
жизненной ситуации [34, 37]. Реализация негативной роли этих воздействий, как 
 совершенно очевидно, предопределяется сниженными вследствие когнитивно-
го дефицита и  недостаточной пластичности основных психических процессов 
адаптивными возможностями.

В нейрохимическом патогенезе состояний острой психической спутанности, 
который все еще остается недостаточно ясным, существенное значение придается 
холинергической блокаде и активизации допаминовой нейромедиации [32]. Эти 
патологические изменения, в свою очередь, могут провоцироваться широким на-
бором метаболических или ишемических нарушений. Важное значение в  этой 
связи имеет и  снижение гематоэнцефалического барьера, которое делает мозг 
более чувствительным к влиянию системных изменений. В результате травма, ин-
фекции и хирургические вмешательства, вызывающие увеличение концентрации 
в  крови цитокинов воспалительной направленности, оказывают или непосред-
ственное токсическое действие на нейроны, или, как указано выше, повреждают 
процессы нейромедиации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, особенности психопатологической симптоматики, характерные 

для пациентов позднего возраста, представляют из себя результат сложного вза-
имодействия биологических, психологических и социальных факторов, составля-
ющих специфику функционирования индивидуума в  данном периоде жизни. 
В этом взаимодействии каждая из указанных групп влияний выступает не отдель-
ной замкнутой группой, а характеризуется взаимопроникновением, которое со-
ставляет сердцевину биопсихосоциальной концепции возникновения болезней.

Значение рассматриваемого подхода определяется не только теоретическими 
соображениями, но играет и определенную практическую роль. Последняя бази-
руется на предположении о том, что факторы, детерминирующие психопатологи-
ческие симптомы и  синдромы, в  дальнейшем могут быть существенными для 
степени их устранения, достигаемой в процессе лечения. В этой связи в ходе ис-
следования одной из масштабных групп пожилых психически больных (страдающих 
психическими нарушениями сосудистого генеза) была установлена система кли-
нических и  социальных факторов, влияющих на результативность терапии [9]. 
В этой системе получили отражение компоненты, также имеющие непосредствен-
ное отношение к рассматриваемым блокам факторов. Вступая во  взаимодействие 
с особенностями проведения дифференцированного лечения при разных вариан-
тах доминирующей психопатологической симптоматики, они, в конечном счете, 
определяли как клинические итоги лечения, так и достигаемый уровень функцио-
нирования больных. Причем последний мог повышаться за счет большей полноты 
реабилитационной программы при недостаточной клинической результативности 
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терапии [31]. Между тем очевидно, что именно уровень функционирования со-
ставляет решающий показатель эффективности лечебно-реабилитационных воз-
действий и качества жизни неуклонно расширяющейся пожилой части населения.
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МКБ-10 — Международная классификация болезней, травм и причин смерти 10-го 
пересмотра
В т. ч. — в том числе
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Метод системной оценки мотивации к лечению  

у больных психическими расстройствами

М. Ю. Сорокин, Н. Б. Лутова, В. Д. Вид, О. В. Макаревич

ВВЕДЕНИЕ
Хроническое течение большинства психических расстройств определяет не-

обходимость длительного лечения, продолжающегося не только на этапе купиро-
вания острого состояния, но и во время ремиссии для профилактики обостре-
ний. Широко распространенные среди психиатрического контингента больных 
нарушения критики к болезни осложняют формирование сознательного отноше-
ния к лечению (Лутова Н. Б., Петровская И. Н., Вид В. Д., 2014), определяя ситуа-
ции, когда продолжение терапии становится возможно лишь под строгим внеш-
ним контролем со стороны медперсонала или близкого окружения пациента. 
Явления психиатрической стигматизации (Лутова Н. Б. и др., 2016) и свойствен-
ные для ряда психических расстройств специфические нарушения мотивацион-
ной сферы личности (Фурсов Б. Б., 2012) существенно затрудняют произвольное 
поддержание больными их собственной терапевтической мотивации (Соро-
кин М. Ю., 2016).

Известно, что мотивация к лечению является ведущим фактором комплаенса 
(следование больного режиму предписанного лечения), энергизирующим и  на-
правляющим действия пациента в  русле терапевтической программы (Луто-
ва Н. Б., 2013). С ухудшением мотивации к лечению связаны нарушения режима 
терапии и ее досрочное прекращение (Noordraven E. L. et al., 2016), влекущие ре-
цидивирования заболевания и  ухудшение результатов лечения. Это усугубляет 
производственные и семейные проблемы психиатрических пациентов, увеличи-
вая финансовое бремя общества (Ястребов В. С. и др., 2009).

Тем не менее, нарушения мотивации психически больных не являются то-
тальными, что определяет относительную сохранность их приспособительного 
поведения в аутоцентрической сфере (Вид В. Д., 2008). Поэтому успешное вклю-
чение пациентов в реабилитационные программы в психиатрии зависит от объ-
ективной диагностики и сфокусированной коррекции мотивационных установок 
больных в отношении лечения.

Подходы к оценке терапевтической мотивации
Оценка мотивации к  лечению у  психиатрических пациентов представля-

ет существенные трудности. Как врачи, так и пациенты допускают здесь суще-
ственные субъективные искажения (Незнанов Н. Г., Вид В. Д., 2004; Mulder C. L., 
Jochems E., Kortrijk H. E., 2014). Медицинские работники недооценивают интен-
сивность мотивации пациентов к лечению до начала терапии и переоценивают 
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после окончания лечения. Больные в самоотчетах при ответах на прямые вопро-
сы стремятся завышать свою мотивацию, опасаясь порицаний врача и близкого 
окружения. При этом сложный характер структуры мотивации поведения чело-
века (Рассказова Е. И., Иванова Т. Ю., 2015), вероятно, не учитывают врачи и не 
осознают пациенты. Напротив, зачастую медработники оценивают лишь один из 
ее параметров — силу, без учета всего спектра источников и типов мотивации: 
случайный выбор варианта поведения и  привычный поведенческий стереотип 
(амотивация), определяемая давлением среды и окружения внешняя мотивация, 
согласующаяся с  личностными смыслами и  жизненными целями внутренняя 
мотивация к лечению. Сложившаяся таким образом рутинная психиатрическая 
практика обуславливает необходимость использования специального психоме-
трического инструмента для оценки терапевтической мотивации у пациентов.

В условиях отсутствия единой общепринятой теории, а также при отсутствии 
валидного для больных тяжелыми психическими расстройствами психометриче-
ского инструмента (Семенова Н. Д., Фурсов Б. Б., 2013), оценку мотивации к лече-
нию целесообразно проводить системно. Это подразумевает использование не-
скольких альтернативных подходов: континуального — с анализом мотивирующих 
факторов, процессуального — через описание этапов и закономерностей динами-
ки мотивации, оценки привычных стратегий реагирования — поведенческих сте-
реотипов (Рассказова Е. И., Кошелева Н. В., 2014). Ключевым результатом систем-
ной оценки должна являться предсказуемая связь терапевтической мотивации 
с комплаенсом.

Показания к применению метода:
 • Пациенты, страдающие заболеваниями шизофренического спектра, аффек-

тивными расстройствами, расстройствами невротического уровня и лич-
ностными расстройствами;

 • Недостаточно включенные в процесс лечения пациенты, то есть имеющие 
высокий риск нарушений врачебных рекомендаций, или с  выявленным 
недостаточным комплаенсом;

 • Пациенты, у которых выбор тактики фармакологического и/или психотера-
певтического лечения требует прогноза их поведения в процессе терапии.

Противопоказания к применению метода:
 • Выраженность психопатологической симптоматики, определяющей низкую 

кооперативность больного и/или неупорядоченность его поведения, а также 
наличие критериев для недобровольной госпитализации;

 • Выраженность когнитивных нарушений, не позволяющая понять смысл 
формулировок опросника;

 • Отсутствие необходимости активного участия пациента в оказании психи-
атрической помощи (выраженный дефект, пассивное получение помощи от 
третьих лиц в силу невозможности самообслуживания).
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Методика проведения
Цель метода: проведение количественной и качественной оценки мотивации 

пациентов к психиатрическому лечению на основании их самоотчетов по опро-
снику оценки мотивации к лечению (ОцМЛ), что может помогать в прогнозиро-
вании реального поведения пациентов при проведении медикации в стационар-
ных и  амбулаторных условиях, а  также планировать дифференцированные 
психокоррекционные вмешательства, направленные на улучшение мотивации 
к лечению. Указанный результат достигается за счет проведения структурирован-
ного, дифференцированного и стандартизированного исследования: 1) источни-
ков терапевтической мотивации в соответствии с иерархической шкалой уровней 
мотивации, 2) выраженности 4 видов поведенческих паттернов (факторов опро-
сника ОцМЛ), свойственных пациенту в ходе лечения, 3) общей интенсивности 
мотивации в  соответствии с  суммарным баллом опросника ОцМЛ  — которые 
в совокупности определяют степень вовлеченности пациентов в лечебную про-
грамму. Объективация получаемых данных достигается сопоставлением «сырых» 
баллов самоотчетов со средними показателями 357 обследований психиатриче-
ских пациентов, выполненных на этапе создания метода.

Метод осуществляется следующим образом. Пациент самостоятельно запол-
няет опросник оценки мотивации к лечению (Приложение 1).

Для установления уровней терапевтической мотивации:
Отмеченные пациентом оценки по 9 и 14 пунктам трансформируют по фор-

муле: 6 – х (где х — полученный показатель); после этого рассчитывают сумму 
трансформированных показателей 9 и 14 пунктов. Отдельно рассчитывают сум-
мы показателей по 6, 12 и 19 пунктам; 1, 3, 10 и 17 пунктам; 2, 8, 11 и 18 пунктам; 
7, 15, 16 и 20 пунктам; 4, 5 и 13 пунктам.

Для установления факторов терапевтической мотивации:
Дополнительно рассчитывают суммы показателей по 4, 5, 7, 15 и 16  пунктам; 

по 1, 3, 10, 12, 19 и 14 (трансформированным) пунктам; по 6, 13, 17, 20 и 9 (транс-
формированным) пунктам.

Суммарный балл опросника рассчитывают как сумму трансформированных 
показателей 9 и 14 пунктов и показателей всех остальных разделов. «Сырые» бал-
лы, полученные описанным образом для уровней и факторов и суммарного балла 
мотивации больного к лечению, переводят в стандартные по формуле:

−
=

σ
,x Mz

где z — стандартный балл, x — «сырой» балл, M — среднее арифметическое соот-
ветствующего раздела опросника по выборке, σ — стандартное отклонение раз-
дела по выборке (Глушко А. Н., 1994). Значения M и σ, необходимые для расчета, 
представлены в таблице 1.
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Таблица 1
Статистические параметры разделов опросника оценки мотивации  

к лечению

Раздел  
опросника Включенные пункты опросника M — среднее  

арифметическое
σ — стандарт-

ное отклонение

Уровень 1 9, 14 8,52 1,64

Уровень 2 6, 12, 19 11,07 2,37

Уровень 3 1, 3, 10, 17 15,85 3,0

Уровень 4 2, 8, 11, 18 13,69 3,24

Уровень 5 7, 15, 16, 20 14,21 2,89

Уровень 6 4, 5, 13 10,86 2,45

Мотивация,  
сумм. балл Все (9 и 14 трансформированные) 74,19 10,76

1 фактор 4, 5, 7, 15, 16 17,15 3,92

2 фактор 1, 3, 10, 12, 19 и 14 (трансформированные) 22,95 2,91

3 фактор 2, 8, 11, 18 13,69 2,24

4 фактор 6, 13, 17, 20 и 9 20,4 3,24

Полученные стандартизированные значения разделов опросника ОцМЛ для 
каждого пациента трактуют следующим образом: отрицательные значения свиде-
тельствуют о снижении интенсивности мотивационного механизма в сравнении 
с его распространенностью в популяции, а положительные — о повышении ин-
тенсивности.

Мотивационные механизмы в отношении к лечению описывают через: 1) об-
щую интенсивность мотивации к лечению психически больных по суммарному 
баллу опросника;

2) особенности структуры терапевтической мотивации с  позиции контину-
ального и процессуального подходов — по взаимной выраженности мотивацион-
ных паттернов иерархической шкалы мотивации в направлении от амотивации 
(1 уровень), к последовательному формированию внешней (2 уровень), затем по-
этапному укреплению внутренней мотивации (3, 4 и  5 уровни), до устойчивой 
мотивации к длительной фармако-психотерапии (6 уровень); с позиции моделей 
прайминга (активации стереотипов) — по 4 выделенным факторам опросника: 
опора на собственные знания и навыки в преодолении болезни, осознание необ-
ходимости лечения, осознание психологического механизма болезненной деза-
даптации и готовность к активному сотрудничеству в процессе лечения;

3) доминирующие и  дефицитарные мотивационные механизмы структуры 
мотивации к лечению, их определяют при критических границах от –0,5 до 0,5 
стандартизированных балла для каждого раздела опросника ОцМЛ.
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Данные апробации метода
Метод системной оценки мотивации к лечению у больных психическими рас-

стройствами разработан и прошел клиническую апробацию в Национальном ме-
дицинском исследовательском центре психиатрии и неврологии им. В. М. Бехте-
рева.

Осуществлен независимый анализ вариантов поведения при медикации у 207 
пациентов, добровольно госпитализированных для проведения психиатрическо-
го лечения в отделение интегративной фармако-психотерапии больных психиче-
скими расстройствами НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева. Содержательная валид-
ность способа системной оценки мотивации к  лечению подтвердилась прямой 
корреляцией суммарных показателей опросника ОцМЛ с  интуитивными экс-
пертными оценками мотивации больных к лечению их лечащими врачами по ви-
зуально-аналоговой шкале, где 1 — мотивация к лечению отсутствует, 6 — силь-
ная мотивация к лечению (r = 0,154; p < 0,05).

Различия в  поведении пациентов с  разными типами мотивации к  лечению, 
выявленные с ипользованием опросника ОцМЛ и при заполнении лечащими вра-
чами Шкалы медикаментозного комплаенса (ШМК) (Лутова Н. Б., 2013), демон-
стрируют критериальную валидность метода. В таблицах 2 и 3 приведены разли-
чия, достигавшие статистической значимости (использован χ2 Пирсона, p < 0,05).

Таблица 2
Частотные различия в распространенности вариантов поведения  

при медикации между больными с разными типами мотивации к лечению

Разделы
Шкалы медикаментозного комплаенса

Доминирующие уровни мотивации

1 2 3 4 5 6

Поведение  
при медикации

Уклонение 3% 4% — — 18% —

Под контролем 37% 52% — 35% 27% 100%

Самостоятельно 60% 44% 100% 65% 55% —

Психологически  
обусловленное  
саботирование  
медикации

Вторичная выгода  
от болезни 19% 23% — 21% — —

Особенности внутренней 
картины болезни 14% 23% — 11% 27% 80%

Страх стигматизации 14% 8% — 21% 55% —

Особенности восприятия 
врача 3% 4% — 3% — —

Недостаточность  
субъективного страдания 13% 8% 50% 3% — 20%

Саботирование отсутствует 37% 34% 50% 41% 18% —
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Операциональная валидность метода системной оценки мотивации к  лече-
нию подтверждается возможностью с  его помощью выделить единственный 
 ведущий уровень мотивации в  соответствии с  континуальным и  процессуаль-
ным подходами у 50% обследованных на этапе разработки метода больных; исхо-
дя из модели активации поведенческих стереотипов, преобладание в структуре 
терапевтической мотивации одного из факторов встречалось в  78% случаев. 
В 59% случаев был выявлен дефицит одного из уровней мотивации, для 75% ре-
зультатов обследований были определены дефициты отдельных мотивационных 
факторов. Таким образом, лишь у 7% обследованных пациентов структура моти-
вации к лечению не имела характерных особенностей доминирования или дефи-
цита конкретных мотивационных механизмов.

Таблица 3
Частотные различия в распространенности вариантов поведения  

при медикации между больными с разными типами мотивации к лечению

Разделы
Шкалы медикаментозного комплаенса

Доминирующие факторы  
мотивации

1 2 3 4

Отношение больного 
к принимавшимся 
ранее препаратам

Положительное — 80% — —

Нейтральное/ранее не принимал 20% — 100% 100%

Отрицательное 80% 20% — —

Конвергентная и  дискриминантная валидность метода была установлена 
у групп пациентов с разными типами мотивации к лечению, выделенными с помо-
щью метода системной оценки мотивации к лечению (207 пациентов) и опросни-
ка University of Rhode Island Change Assessment (72 пациента). Последний (URICA) 
основан на процессуальном подходе (DiClemente C. C., Hughes S. O., 1990) — един-
ственный из известных инструментов оценки мотивации к  лечению имеет ва-
лидизированную русскоязычную версию (Карвасарский Б. Д., 2004). Результатом 
применения опросника URICA является определение стадии готовности пациента 
к изменению проблемного поведения в соответствии с Транстеоретической моде-
лью мотивации. Подсчет сырых, затем «Т» баллов позволяет определить стадию 
из числа 4 заранее определенных, а также интегральный коэффициент мотивации 
в виде суммы средних баллов 2-й, 3-й и 4-й субшкал за вычетом средних баллов 
1-й субшкалы.

Опросник URICA широко применяется в наркологической и психотерапевти-
ческой практике, таким образом, он является ближайшим аналогом представля-
емого метода системной оценки мотивации к лечению у больных психическими 
расстройствами. Недостатками опросника является неспецифичность в отноше-
нии контингента психотических пациентов и отсутствие учета различий в источ-
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никах мотивации  — исключительно процессуальный подход к  качественной 
оценке мотивации.

Результаты сопоставления частоты выявления отдельных типов мотивации 
к лечению с помощью альтернативных опросников ОцМЛ и URICA приведены 
в таблице 4.

Таблица 4
Частотные различия выявленных типов мотивации  

с помощью альтернативных методов оценки мотивации к лечению

Выявленные стадии изменения поведения 
University of Rhode Island Change Assessment Всего,  

человек
1 2 3 4

Выявленные  
уровни мотивации

1 22 0 5 0 27

2 12 0 2 0 14

4 16 3 1 0 20

5 6 0 0 1 7

6 4 0 0 0 4

Всего, человек 60 3 8 1 72

С помощью опросника URICA у  17% пациентов не удалось выявить един-
ственной стадии изменения поведения. Среди остальных обследованных стадия 
«Преобдумывание» выявлена у 80% пациентов, стадия «Обдумывание» — у 5%, 
«Действие» — у 11%, «Поддержание» — у 4%. Пациенты, находящиеся на разных 
стадиях, не различались в  вариантах поведения при медикации и  отношения 
к ней, полученных по данным ШМК (использован χ2 Пирсона, p < 0,05). Это сви-
детельствует о большей чувствительности способа системной оценки мотивации 
к лечению при сохранении его высокой специфичности.

Примеры реализации метода

Пример 1
Пациент С., 21 год, заполняя опросник оценки мотивации к лечению (ОцМЛ), 

оценил степень согласия с его разделами следующим образом: 1) 4, 2) 2, 3) 4, 4) 3, 
5) 2, 6) 4, 7) 2, 8) 4, 9) 2, 10) 3, 11) 4, 12) 4, 13) 3, 14) 1, 15) 3, 16) 3, 17) 4, 18) 3, 19) 4, 
20) 3.

В соответствии с алгоритмом обработки опросника ОцМЛ суммирование по-
казателей его разделов по уровням мотивации показало: по 1-му уровню — 9 «сы-
рых» баллов, по 2-му  — 12 «сырых» баллов, по 3-му  — 15 «сырых» баллов, по 
4-му — 13 «сырых» баллов, по 5-му — 11 «сырых» баллов, по 6-му — 8 «сырых» 
баллов. Показатели по уровням мотивации после перевода «сырых» баллов 
в стандартные: 0,29; 0,39; –0,28; –0,21; –1,1; –1,17. По факторам опросника оценки 
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мотивации показатели пациента составили: 1-й фактор  — 13 «сырых» баллов, 
2-й — 24 «сырых» балла, 3-й — 13 «сырых» баллов, 4-й — 18 «сырых» баллов. По 
формуле перевода «сырых» показателей и данным таблицы 1 это соответствовало 
значениям факторов –1,06; 0,26; –0,21; –0,74 стандартизированного балла. Коли-
чественная оценка мотивации к лечению составила 68 «сырых» баллов или –0,58 
стандартизированного балла.

Таким образом, применение способа системной оценки мотивации к лечению 
позволило у пациента С. выявить:

а) общую низкую интенсивность мотивации к лечению (суммарный стандар-
тизированный балл –0,58, что ниже критического значения в –0,5 балла) при дис-
балансе ее качественной структуры;

б) качественная структура терапевтической мотивации пациента характери-
зуется отсутствием ведущих источников мотивации к лечению (положительные 
значения показателей по уровням мотивации не превосходят критические 
0,5 стандартизированных балла), при дефиците ее двух высших уровней (в наи-
большей степени уровня 6 — мотивации к длительной поддерживающей психо-
фармакотерапии, при показателе –1,17 стандартизированных балла, что суще-
ственно ниже критического значения в –0,5 балла);

в) особенности качественной структуры мотивации к  лечению отражаются 
в поведенческих стереотипах пациента при проведении терапии: низкой готовно-
сти к сотрудничеству с врачом в процессе терапии (показатель фактора 4 меньше 
критического значения в –0,5 и составил –0,74 стандартизированных балла) и не-
достаточной опоре на собственные знания и навыки о способах преодоления за-
болевания (показатель –1,06 стандартизированных балла для фактора 1, что ниже 
критических –0,5 балла).

Для повышения интенсивности мотивации к лечению пациенту С. показано 
участие в мотивационном тренинге с целью демонстрации ему выгоды собствен-
ной активной роли пациента в лечебном процессе. Программу психообразования 
в данном случае целесообразно фокусировать прежде всего на обсуждении стра-
тегий долгосрочного контроля заболевания, доступных пациенту, что может пре-
пятствовать тенденциям «ухода в  болезнь» как средства морбидной адаптации 
к психотравмирующим переживаниям больного.

Пример 2
Пациентка Г., 46 лет, заполняя опросник ОцМЛ, оценила степень согласия 

с его разделами следующим образом: 1) 4, 2) 3, 3) 3, 4) 4, 5) 4, 6) 4, 7) 4, 8) 4, 9) 2, 
10) 3, 11) 3, 12) 2, 13) 5, 14) 2, 15) 5, 16) 5, 17) 3, 18) 4, 19) 3, 20) 4.

Соответственно, при подсчете показателей мотивации она получила: по уров-
ню 1 — 8 «сырых» или –0,32 стандартизированного балла; уровню 2 — 9 «сырых», 
–0,87 стандартизированного балла; уровню 3 — 13 «сырых», –0,95 стандартизиро-
ванного балла; уровню 4 — 14 «сырых», 0,1 стандартизированных баллов; уров-
ню 5 — 18 «сырых», 1,31 стандартизированных балла; уровню 6 — 13 «сырых», 
0,87 стандартизированных балла. По факторам опросника оценки мотивации 
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показатели соответственно составили: 1 — 22 «сырых» или 1,24 стандартизиро-
ванных балла; 2 — 19 «сырых», –0,99 стандартизированных балла; 3 — 14 «сы-
рых», 0,1 стандартизированных балла; 4 — 20 «сырых», 0,12 стандартизирован-
ных балла. Количественная оценка мотивации к лечению в «сырых» показателях 
составила 75 баллов или 0,08 стандартизированного балла.

Таким образом, с учетом критических значений от –0,5 до 0,5 стандартизиро-
ванного балла для всех показателей опросника ОцМЛ, применение способа си-
стемной оценки мотивации к лечению у пациентки Г. выявило:

а) достаточную интенсивность мотивации к лечению, при дисбалансе ее каче-
ственной структуры;

б) качественная структура терапевтической мотивации пациентки характери-
зуется доминированием двух наиболее высоких уровней мотивации (в особенно-
сти  — мотивации, основанной на правильной внутренней картине болезни 
с осознанием пациентом необходимости собственного активного участия в реа-
даптации) при существенном дефиците трех начальных уровней мотивации 
(в наибольшей степени — мотивации, фундированной давлением страданием);

в) дисбаланс качественной структуры мотивации к лечению отражается в по-
веденческих особенностях пациентки при проведении терапии: преобладание 
опоры на собственные знания и навыки по преоделению заболевания на фоне 
недостаточного осознания необходимости лечения.

Для улучшения мотивации к лечению пациентке Г. может быть рекомендовано 
участие в  мотивационном тренинге с  фокусом на выявление индивидуальных 
внешних факторов, формирующих или поддерживающих ее интерес к  получе-
нию психиатрической помощи: мнение близкого окружения, негативное влияние 
симптомов заболевания на социально-трудовую адаптацию, риск психиатриче-
ской дискриминации при недостаточном самостоятельном контроле заболевания. 
Целесообразно в данном случае также проведение психообразования, направлен-
ного прежде всего на обсуждение влияния симптомов на повседневную жизнь.

Пример 3
Пациентка Е., 25 лет, заполняя опросник ОцМЛ, оценила степень согласия 

с его разделами следующим образом: 1) 5, 2) 5, 3) 5, 4) 5, 5) 5, 6) 5, 7) 5, 8) 5, 9) 5, 
10) 2, 11) 3, 12) 1, 13) 5, 14) 1, 15) 5, 16) 5, 17) 5, 18) 5, 19) 5, 20) 5.

Соответственно, по уровням мотивации из опросника она получила: 1-й уро-
вень — 6 «сырых» баллов или –1,54 стандартизированного балла, 2-й уровень — 
11 «сырых» баллов, –0,03 стандартизированного балла; 3-й уровень  — 17  «сы-
рых» баллов, 0,38 стандартизированного балла; 4-й уровень — 18 «сырых» баллов, 
1,33 стандартизированных баллов; 5-й уровень — 20 «сырых» баллов, 2,0 стандар-
тизированных балла; 6-й уровень — 15 «сырых» баллов, 1,69 стандартизирован-
ных балла. По факторам опросника оценки мотивации показатели соответственно 
составили: 1-й фактор — 25 «сырых» балла или 2,0 стандартизированных балла; 
2-й фактор — 23 «сырых» баллов, 0,01 стандартизированных балла; 3-й фактор — 
18 «сырых» баллов, 1,33 стандартизированных балла; 4-й фактор — 21 «сырых» 
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баллов, 0,19 стандартизированных балла. Количественная оценка мотивации к ле-
чению в «сырых» баллах составила 87 или 1,91 стандартизированного балла.

Таким образом, с учетом критических значений от –0,5 до 0,5 стандартизиро-
ванного балла для всех показателей опросника ОцМЛ, применение способа си-
стемной оценки мотивации к лечению у пациентки Е. выявило:

а) общую высокую интенсивность мотивации к лечению при дисбалансе ее 
качественной структуры;

б) качественная структура терапевтической мотивации характеризуется пре-
обладанием всех трех высоких уровней мотивации (в наибольшей степени уров-
ня 5  — мотивации, основанной на правильной внутренней картине болезни 
с осознанием пациентом необходимости собственного активного участия в реа-
даптации) при изолированном дефиците амотивации (уровень 1, означающий 
спонтанную включенность пациентки в терапевтический процесс);

в) особенности качественной структуры мотивации к  лечению отражаются 
в поведенческих стереотипах пациентки при проведении терапии: преобладание 
опоры на собственные знания и навыки по преодолению заболевания (стандар-
тизированный показатель фактора 1 существенно выше 0,5 балла).

Для более эффективной реализации имеющейся у пациентки Е. заинтересо-
ванности в психиатрическом лечении прежде всего рекомендовано ее включение 
в психообразовательную программу, направленную на предоставление непроти-
воречивой информации о заболевании и терапии, обсуждение причин и  меха-
низмов развития психических расстройств, а также объективацию влияния про-
явлений болезни на повседневную жизнь. Получение пациенткой актуальных 
знаний о болезни и роли терапии в данном случае может способствовать ее более 
взвешенному и осознанному отношению к лечению.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты применения метода системной оценки мотивации к лечению у боль-

ных психическими расстройствами могут быть использованы для повышения эф-
фективности психиатрической помощи путем более точной количественной и ка-
чественной оценки мотивации пациентов к лечению на основании их самоотчетов 
по опроснику оценки мотивации к лечению (ОцМЛ). Получаемые таким образом 
данные позволяют прогнозировать реальное поведение больных при стационар-
ном и амбулаторном лечении, проводить медикаментозную терапию и психоте-
рапию дифференцированно в  зависимости от готовности пациентов следовать 
лечебным рекомендациям, а  также восполнять в  ходе психокоррекции и  пси-
хотерапии выявленные дефициты собственной мотивации больных к  лечению.
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ПРИЛОЖЕНИЯ
Приложение 1

Этот опросник содержит перечень причин, по которым люди обычно обраща-
ются за помощью к врачу. Мы хотели бы знать, какие из перечисленных причин 
в  большей, а  какие в  меньшей степени оказывали влияние при принятии Вами 
решения о начале лечения.

Отметьте наиболее подходящий Вам ответ. Для каждого вопроса возможен 
один из 5 вариантов ответа: 1 — категорически не согласен, 2 — скорее не согла-
сен, 3 — согласен в достаточной степени, 4 — согласен, 5 — абсолютно согласен.

1. Я сознаю хрупкость своей психики и понимаю, что психиатриче-
ское лечение может мне помочь. 1 2 3 4 5

2. Я намерен(а) разобраться в себе, так как понимаю, что мое  
поведение и эмоции порой вызывают нервно-психические срывы. 1 2 3 4 5

3. Я знаю свой диагноз и понимаю, что лечиться мне нужно  
у психиатров. 1 2 3 4 5

4. У меня получается держать симптомы под контролем благодаря на-
выкам, полученным в ходе лечения. 1 2 3 4 5

5. Я сумел(а) убедиться, что лекарства и психотерапия защищают 
меня от болезни. 1 2 3 4 5

6. Я готов прислушаться к мнению врача и получать лечение. 1 2 3 4 5

7. Я вижу свои ошибки, которые приводят к срывам. 1 2 3 4 5

8. Неумение правильно справляться с трудными ситуациями  
приводит меня к болезненному состоянию. 1 2 3 4 5

9. Больше всего я хочу, чтобы врач оставил меня в покое и дал отдохнуть.

10. Я сознаю, что страдаю нервно-психическим расстройством, и мне 
требуется специальное лечение психотропными препаратами  
и/или психотерапией.

1 2 3 4 5

11. Я сожалею, что некоторые мои поступки провоцируют болезнен-
ные срывы. 1 2 3 4 5

12. Мне плохо, я испытываю болезненное состояние и нуждаюсь  
во врачебной помощи. 1 2 3 4 5

13. Сохранение достигнутого успеха лечения требует от меня усилий, 
и я способен (способна) их прилагать. 1 2 3 4 5

14. Мое состояние не требует лечебного воздействия. 1 2 3 4 5

15. Я получил(а) знания и навыки о том, что надо делать, чтобы  
не допускать обострения. 1 2 3 4 5

16. Я опознаю начальные признаки моего неблагополучия, которые 
требуют врачебного вмешательства. 1 2 3 4 5
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17. Я чувствую облегчение от психиатрического лечения и понимаю 
его нужность. 1 2 3 4 5

18. Мне надо лучше контролировать себя, т. к. моя несобранность  
или небрежность в лечении приводит к обострению болезни. 1 2 3 4 5

19. Я чувствую, что здоровье мое подорвано и требуется лечение. 1 2 3 4 5

20. Я хочу улучшить результаты лечения, достигнутые с помощью  
лекарств, своим личным участием в решении моих проблем. 1 2 3 4 5

Приложение 2

Шкала уровней мотивации к лечению:
1 уровень — мотивация отсутствует, пассивное согласие получать лечение;
2 уровень — мотивация преимущественно внешняя, определяемая давлением 

жизненных обстоятельств либо близкого окружения больного;
3 уровень — формирование собственной мотивации к лечению, фундирован-

ной субъективным страданием от заболевания;
4 уровень — устойчивая внутренняя мотивация к лечению, осознанное обра-

щение за психиатрической помощью;
5 уровень — мотивация, основанная на правильной внутренней картине бо-

лезни и понимании необходимости собственного участия в оптимизации соци-
ального приспособления наряду с проведением психофармакотерапии;

6 уровень — стабильная мотивация к длительной фармако-психотерапии.
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УДК: 616.89-083 (075.4)

Использование бригадного (мультипрофессионального) подхода  

при проведении личностно-центрированной терапии пациентов  

с эндогенными психическими расстройствами

А. П. Коцюбинский, Б. Г. Бутома, С. Э. Медведев, О. В. Гусева, А. Н. Еричев

ВВЕДЕНИЕ

A. Биопсихосоциальная сущность психических расстройств
Важность параметров психического здоровья для целостной оценки здоровья 

населения делает обоснованным то внимание, которое уделяют исследователи 
психическому нездоровью, то есть психическим расстройствам. По данным Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ), в Европейском регионе каждый год 
психическими расстройствами поражены более одной трети населения, при этом 
значительная часть из них не получает своевременной квалифицированной по-
мощи.

Это обстоятельство обусловливает интерес исследователей к этиопатогенети-
ческому пониманию сущности психических расстройств. В результате современ-
ный период характеризуется стремлением к пониманию человеческого организма 
как целостной системы. Сегодня в науке все чаще рассматриваются положения, 
согласно которым внешний для человека мир необходимо анализировать в подо-
бии (изоморфизме) с  его внутренним миром. Изоморфизм явлений внешнего 
и психического мира предполагает отражение в материальных элементах нервной 
системы состояния окружающей среды, каких-то значимых ее характеристик. 
Поэтому целесообразно обратиться к поиску некоторых аналогий и закономер-
ностей, возникающих в социальной деятельности человека, которая и становится 
важнейшим посредником не только между природой и культурой людей, но и ее 
«представленностью» в мозге человека (Карнышев А. Д., 2014).

В рамках этого направления получило свое развитие и включение в научный 
обиход представлений о  биопсихосоциальной сущности психических рас-
стройств и признание, что предметом психиатрии не может быть только мозг.

Основные положения биопсихосоциальной концепции рассматривались уже 
в трудах В. Н. Бехтерева, но терминологически закрепились в работах G. L. Engel 
(1982) и способствовали появлению интереса исследователей к изучению психо-
логических особенностей пациентов и  характера их социального приспособле-
ния (Коцюбинский А. П. и  др., 2004; Незнанов Н. Г., 2009; Незнанов Н. Г. и  др., 
2007, 2013; McClain Т. et al, 2004).

Теоретические положения современной концепции о  биопсихосоциальной 
природе психических расстройств базируется на следующих моделях:
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1) уязвимость-диатез-стрессовой модели возникновения психических рас-
стройств;

2) системной адаптационной модели динамики сформированных психопато-
логических феноменов.

Отражая сложный мультифакториальный характер психической патологии, 
биопсихосоциальная концепция, с точки зрения Н. Г. Незнанова (2009), «форми-
рует комплексный подход к изучению и лечению психических расстройств, сме-
щая акцент с поиска главного фактора на установление характера их взаимодей-
ствий».

Это обстоятельство предполагает необходимость полноценной интеграции 
двух направлений научных исследований в области психиатрии:

1) исследований в рамках биологической психиатрии (которые ближе по сво-
ей методологии к естественнонаучным дисциплинам);

2) исследований в  рамках клинической психологии и  социальной психиа-
трии (стоящих по своей методологии гораздо ближе к  гуманитарным дисци-
плинам).

Использование такого рода интеграции (с включением изучения психологи-
ческих, феноменологических, генетических и эндокринных особенностей паци-
ентов) способствует:

а) более глубокому клиническому пониманию общего континуума и  кон-
кретной типологии различных психических расстройств (например, «шизоти-
пическое расстройство личности  — шизотипипическое расстройство perse  — 
шизофрения» или «пограничное расстройство личности  — подпороговые 
аффективные расстройства — психотические аффективные расстройства»);

б) более глубокому пониманию биологических и психологических механиз-
мов реконвалесценции или причин ее отсутствия (или малой эффективности 
лечения) при этих состояниях.

Б. Холистическая диагностическая оценка психических расстройств
Биопсихосоциальное понимание сущности психических болезней законо-

мерно привела к  необходимости такого многоосевого диагностического под-
хода, который бы, в отличие от уже имеющихся мультиаксиальных разработок, 
базировался на обоснованных теоретических представлениях и  одновременно 
отвечал современным практическим потребностям службы психического здо-
ровья.

Потребность в целостной оценке состояния пациента, страдающего психиче-
ским расстройством, подчеркивается все большим количеством исследователей 
(Беляева Г. Г., Тарасова Л. А., 2000).

Такой научной и практической потребности в наибольшей степени соответ-
ствует холистический диагностический подход, нацеленный на многоосевую 
(многомерную, мультиаксиальную) диагностическую оценку психических рас-
стройств (Незнанов Н. Г. и др., 2013; Ястребов В. С. и др., 2008) и предполагающий 
оценку не только феноменологических особенностей психического расстройства, 
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но также оценку психологических и  социальных характеристик индивидуума.
При холистическом подходе (Коцюбинский А. П., Зайцев В. В., 2004) достигается 
системное понимание сущности психических расстройств, при котором соотно-
шение феноменологического в  рамках категориалаьно-дименсиональных пред-
ставлений (фундированного физиологическими изменениями), психологического 
и  социального предстают более полными и  многогранными, как реципрокные, 
взаимодействующие и взаимосодействующие развитию психического заболева-
ния.

Холистический диагностический подход является базовой концепцией для 
развития психиатрической помощи, основанной на перераспределении приори-
тетов в объеме различных ее видов с преимущественным развитием, помимо ста-
ционарных, также стационарзамещающих и  внебольничных организационных 
форм.

ГЛАВА 1. Разработка и реализация  
концепции бригадной формы работы при проведении  
личностно-центрированной реабилитации пациентов,  

страдающих эндогенными психическими расстройствами

Холистическая оценка психического состояния пациента привела к понима-
нию того, что «сейчас недостаточно только одних медицинских работников, 
включая хорошо обученных медицинских сестер, для успешного проведения си-
стемы лечебно-восстановительных мероприятий. Необходимо «бригадное» об-
служивание, «бригадное» лечение» (Кабанов М. М., 1998).

1.1. Разработка концепции бригадной формы работы как основы  
личностно-центрированной реабилитации пациентов,  

страдающих эндогенными психическими расстройствами

Основы функционирования бригадной формы работы заложены В. М. Бех-
теревым и другими отечественными и зарубежными специалистами. Громадное 
разнообразие бригадных форм работы зависит от вида структурного подразде-
ления учреждения, целей и задач, а также фокуса помощи на данном этапе пси-
хического расстройства, мотивации пациентов, актуальной профессиональной 
и семейной ситуации, возраста пациентов и пр. (Гусева О. В., Еричев А. А., Коцю-
бинский А. П., 2018).

Такие полипрофессиональные группы по охране психического здоровья струк-
турно формируются, как: 1) мультидисциплинарная бригада; 2) интердисцип ли-
нарная бригада; 3) междисциплинарная бригада.

В мультидисциплинарной бригаде сотрудники работают независимо, с мини-
мальным взаимодействием по отношению к пациент-обусловленной цели.
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В интердисциплинарной бригаде принимается больше согласованных попы-
ток по достижении общей цели, но роль специалиста каждой дисциплины оста-
ется обособленной внутри своих устоявшихся границ. Это может привести 
к  «профессиональному протекционизму» и  к  ощутимой разнице в  понимании 
состояния пациента.

Модель междисциплинарной бригады базируется на свободном взаимодей-
ствии и обмене знаниями и опытом между специалистами, относящимися к раз-
ным, хотя и связанным дисциплинам, и подчиненным общей пациент-обуслов-
ленной цели (Latimer E. A., 1999).

Такой подход к  лечебному процессу в  условиях бригадного метода работы 
создает оптимальные условия для проведения психофармакотерапии, так как ле-
чащий врач в процессе обсуждения психического состояния пациента членами 
бригады получает более полное представление о его состоянии. Полученная ин-
формация может быть использована для коррекции фармакотерапии и включе-
нию в комплекс лечения психосоциотерапии на более ранних стадиях лечения. 
В результате при бригадной форме работы проводится не только медикаментоз-
ная коррекция болезненного состояния пациента, но также его реабилитация 
и ресоциализация.

Для оптимального функционирования междисциплинарной бригады в ее со-
став необходимо включение следующих специальностей: 1) психиатры; 2) психо-
терапевты; 3) психологи и 4) социальные работники.

Роль руководителя принадлежит врачу-психиатру с общей ответственностью 
за клиническую работу и формирование комплаентности у пациентов. В бригад-
ное обсуждение вопросов динамики в состоянии пациента включается и меди-
цинская сестра отделения, предоставляя сведения о результатах наблюдения пер-
сонала за поведением пациента, его социальной активности, что дополняет 
информацию, полученную от лечащего врача. Роль медицинской сестры в струк-
туре бригадной работы очень важна в создании «терапевтической среды»: уважи-
тельное отношение к пациентам, развитие чувства доверия, расположения, эмпа-
тии, устранение чрезмерной авторитарности, формирование комплаенса.

В рамках биопсихосоциальной концепции природы психических рас-
стройств (Незнанов Н. Г. и  др., 2018а, 2018б) при формулировании индивиду-
альной биопсихосоциальной терапевтической программы требуется учитывать 
не только клинические, но и психологические особенности пациента, что опре-
деляет место и  задачи психолога как члена терапевтической бригады. Кроме 
того, для целостной оценки состояния пациента важными являются характе-
ристики его социума (что обусловливает цели и  задачи социотерапевтических 
мероприятий, осуществляемых специалистом по социальной работе и  соци-
альным работником), поскольку только совокупность санирующих факто-
ров — усилий самого пациента, правильного поведения его семьи и квалифици-
рованной помощи специалистов службы психического здоровья и  социальных 
институтов — составляет максимальный потенциал восстановления пациентов 
(Коцюбинский А. П. и др., 2015).
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В бригадном методе работы существенную роль играют различные формы 
групповой психотерапии, осуществляемые психотерапевтом бригады. Независи-
мо от модальности применяемой групповой психотерапии, ее эффект определя-
ется во многом неспецифическим активирующим воздействием на личность па-
циента, обеспечивая «активизацию ресурсов» и «прояснение проблем» (Grawe K., 
1998). При этом группу можно рассматривать как системообразующую основу 
проведения стационарного лечения, оказывающую значительное влияние на его 
конечный результат.

Кроме того, общепризнанным является необходимость проведения психо-
образовательной работы, осуществляемой всеми членами терапевтической бри-
гады, что диктуется задачей коррекции искажений и неадекватных представле-
ний пациентов по поводу заболевания и способов его лечения.

Количество пациентов, имеющих доступ к бригадным формам работы специ-
алистов (вместо устаревшей модели «лечащий врач–пациент» может рассматри-
ваться в качестве одного из ведущих целевых показателей деятельности психиат-
рического подразделения на современном этапе.

1.2. Реализация концепции бригадной формы работы  
при личностно-центрированной реабилитации пациентов,  
страдающих эндогенными психическими расстройствами

Реализация концепции междисциплинарной бригадной формы работы 
с 250 пациентами, страдающими расстройствами шизофренического спектра, по-
зволили сформулировать определенные принципы ей деятельности:

1) Взаимодействие специалистов (психиатров, психотерапевтов, психологов, 
специалистов по социальной работе, социальных работников, медицинских сестер) 
по оценке пациента на основе холистического подхода (феноменологического, 
психологического, социального и функционального диагноза) и  охватом всех 
биопсихосоциальных аспектов диагностики и оказания лечебно-реабилитацион-
ной помощи. Для этого необходим постоянный обмен информацией и коорди-
нация действий между лечащим врачом-психиатром и специалистами психоло-
гического и социального профиля.

Родственники пациента — важные участники реабилитационного процесса. 
Привлечение родственников пациента способствует присоединению и оптималь-
ному использованию ресурсов его семейной системы. Работа с семьей способству-
ет дестигматизации факта психического расстройства пациента, необходимости 
его лечения в  стационаре и  после выписки, приема поддерживающей терапии. 
Принятие семьей ответственности за результаты лечения повышает комплаент-
ность пациента, уменьшает возникшее у некоторых родственников чувство вины 
и их желание найти виновного при отсутствии быстрого выздоровления паци-
ента. Вовлечению пациента и  его родственников в  лечебно-реабилитационный 
процесс способствует также и проведение психообразовательных психотерапев-
тических групп, осуществляемых как для пациентов, так и для их родственников.
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2) Внедрение холистического диагностического подхода в  практику здраво-
охранения делает работу каждого из членов бригады, курирующей психически 
больного, и бригады в целом более слаженной и целеленаправленной.

Это способствует четкому формулированию целей, задач и реабилитационных 
«мишеней», необходимых для их реализации различными специалистами, входя-
щими в  полипрофессиональную бригаду, при проведении лечебно-восстанови-
тельного лечения пациентов, страдающих психическим расстройством (в частно-
сти, с психогенными клиническими проявлениями и симптомами заболевания, 
имеющими в своем этиопатогенезе психологические и психосоциальные механиз-
мы) например, нарушения детской привязанности в анамнезе и последующие на-
рушения межличностного взаимодействия, эмоциональной регуляции, поведения 
и самопрезентации, в том числе, при расстройствах шизофренического спектра.

3) Применение специализированных знаний каждого специалиста при со-
вместной постановке лечебных и реабилитационных целей, обеспечение синер-
гизма усилий специалистов.

4) Использование клинических шкал и  психологических методов с  целью 
проведения экспертной оценки психического состояния пациента и  использо-
вания этих данных при проведении лечебно-реабилитационных мероприятий.

5) Выбор ведущего куратора на каждом этапе курирования пациента (напри-
мер, после купирования психиатром психопатологической симптоматики пациент 
может быть передан психологу для дальнейшего лечения в  формате групповой 
коррекции; или наоборот, после курса индивидуальной психотерапии по поводу 
депрессии, при отсутствии достаточного эффекта, пациенту рекомендовано ме-
дикаментозное лечение психиатра, с рекомендацией двойного ведения специали-
стами в качестве ведущих кураторов).

Вышеперечисленные принципы организации работы обусловливает следую-
щую конфигурацию ее практической деятельности:

1. Каждый член терапевтической бригады выполняет свою, качественно от-
личную задачу с учетом позиций других специалистов и лечебных вмешательств, 
с  взаимным информированием, с  доверием и  поддержкой позиций друг друга, 
что образует, таким образом, единое целое, единое поле информации о каждом 
пациенте по вертикали и горизонтали.

2. В  целях фиксации информации, доступной для каждого специалиста, 
специально разработаны исследовательские инструменты (индивидуальная кар-
та пациента) и регулярные обсуждения с коллегами. Карта представляет собой 
клинический инструмент для оценки зоны и степени выраженности нарушений 
функционирования пациента, одновременно фиксирует характер и  результаты 
вмешательств, а также итоговую оценку результатов лечения.

3. Сотрудничество различных специалистов позволяет добиться синергетиче-
ского, потенцирующего командного эффекта с оказанием изоморфного влияния 
на микросоциальную систему семьи пациента, способствует новому восприятию 
образа коллектива отделения, а также делает данное лечебное учреждение более 
привлекательным для пациентов.
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4. Работа единой командой способствует формированию у пациентов больше-
го ощущения защищенности и доверия помогающей службе.

5. На поведенческом уровне специалисты, участвующие в проведении инте-
гративной психотерапевтической программы, демонстрируют позитивный при-
мер конструктивных форм взаимодействия, отчасти выступая тем самым моде-
лями для подражания и обучения.

6. Каждый специалист бригады имеет возможность знакомиться с индивиду-
альной картой участника, при необходимости используя эти данные для своей 
части психотерапевтической программы. Взаимодействие специалистов осу-
ществляется на основе общего теоретического языка, хотя каждый специалист 
сохраняет свой специфический язык терминов и методическое обеспечение, со-
храняет свободу выбора того или иного вмешательства.

7. Сотрудничество помогающих специалистов создает условия для активизации 
взаимодействия пациента с социальным окружением, уменьшая влияние стигмати-
зации и способствуя повышению его собственных адаптационных возможностей.

8. Пациент-центрированное обсуждение (Холмогорова А. Б., 2006) членами 
бригады успешности решения различных клинико-биологических, психологиче-
ских и социальных проблем, вытекающих из особенностей функционального ди-
агноза, решает не только задачу осведомленности участников терапевтического 
процесса о методах лечения, но и задачу сотрудничества специалистов, объеди-
ненных общей стратегической целью.

9. Специалисты имеют возможность проводить мини-совещания для согласо-
вания, планирования и уточнения тем, обсуждения групповых реакций и поведе-
ния отдельных участников, а также для подведения итогов за неделю, разработки 
домашних заданий для каждого отдельного пациента, согласование (планирова-
ние вмешательств для достижения согласованной цели, которая должна быть 
конкретной и  доступной, либо для количественного измерения или для каче-
ственного описания какого-либо параметра, характеризующего пациента; напри-
мер, проявления им более уверенного стиля поведения).

10. Предлагаемая модель требует скоординированной системы взаимодей-
ствия членов психотерапевтической бригады и  общности теоретических пози-
ций. Существенное значение имеет фактор интереса, увлеченности. Специалисты 
для реализации психотерапевтической программы не назначаются администра-
цией, а сами проявляют инициативу в организации в стационаре или отделении 
амбулаторной службы бригадного формата работы.

Можно обозначить следующие преимущества бригадного подхода:
— свободный обмен профессиональными знаниями между специалистами;
— возможность более широкого обсуждения психологических и других факто-

ров, влияющих на динамику в психическом состоянии пациента;
— оперативность при направлении пациента к другим специалистам;
— подключение психосоциальной терапии на ранних стадиях лечения после 

купирования острых проявлений психоза, что обеспечивает наиболее благопри-
ятный прогноз.
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— реализация принципа партнерства  — принятие пациентом и  его семьей 
ответственности за результаты лечения, а  также вовлечение пациента в  лечеб-
но-реабилитационный процесс.

Данный подход эффективен при осуществлении реабилитационного про-
цесса как в  стационарных, так и  амбулаторных условиях у  пациентов с  эндо-
генными психическими расстройствами (Гусева О. В., Еричев А. Н., Коцюбин-
ский А. П., 2018).

Включение в клиническую методологию функционального диагноза предпо-
лагает его использование как в полном (прежде всего — при проведении научных 
исследований), так и в редуцированном виде, ориентируясь в этом случае только 
на результирующие характеристики и интегративные показатели функциональ-
ного диагноза.

ГЛАВА 2. Особенности внутрибригадного взаимодействия членов 
терапевтической бригады

В условиях психиатрической службы нашей страны, — подчеркивают И. Я. Гу-
рович, А. Б. Шмуклер, Я. А. Сторожакова (2004),— «вероятно, наиболее целесо-
образно возложение лидерских функций на врача-психиатра. При сохранении за 
ним общей ответственности за клиническую работу (при этом каждый член бри-
гады ответственен за свое направление работы), функции эти должны быть ско-
рее координирующими, а не властными. Только такой подход сохранит автоно-
мию каждого специалиста-участника бригады и  оптимальное выполнение им 
своих ролевых обязанностей. Последние предполагают творческий подход, ак-
тивность в совершенствовании работы, введение новых методик, вариантов со-
циальных интервенций, поиска наиболее эффективных путей социального вос-
становления пациентов».

Взаимодействие психиатрических и  психологических (психотерапевтиче-
ских) служб, отмечают эти авторы, представляет серьезную проблему не только 
в нашей стране и «она вряд ли может быть решена повсеместно в короткое время, 
ее решение во многом будет зависеть от насыщения имеющихся вакантных ста-
вок существующими специалистами», Тем более важным представляется, чтобы 
эти специалисты, начиная работать в психиатрических учреждениях, были изна-
чально нацелены на продуктивную работу в полипрофессиональной терапевти-
ческой бригаде, ясно представляя свои цели, задачи и возможности, существую-
щие для их реализации.

Важнейшей задачей становления бригадной модели в отечественной психи-
атрии является развитие института социальных работников, которые должны 
обладать исчерпывающей информацией о  государственных, общественных 
и частных учреждениях, оказывающих помощь пациентам, страдающим психи-
ческими расстройствами, и технике ее получения. Кроме того, эти специалисты 
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занимаются изучением условий жизни семей с  такими пациентами и  предо-
ставлением им соответствующей помощи.

В то же время, как отмечают В. С. Ястребов с коллегами (2008), в практиче-
ской деятельности хорошо известны серьезные проблемы взаимодействия специ-
алистов внутри этих бригад. В  частности указывается, что в  бригаду входят 
специалисты с разными способностями и занимающие различные места в управ-
ленческой иерархии, в результате чего вопросы лидерства, подчиненности и по-
дотчетности нередко приводят к  потере эффективности работы как отдельных 
членов этих бригад, так и самих бригад в целом. В связи с этим указывается, что 
члены бригады должны придерживаться таких форм поведения, чтобы расходя-
щиеся взгляды не вели к  конфликтам и  разделению ответственности (Гуро-
вич И. Я. и др., 2004).

Выявлен ряд факторов, требующих специального обсуждения и учета при ор-
ганизации работы междисциплинарной бригады.

В случае отсутствия контакта и сотрудничества между специалистами помо-
гающих профессий, характер складывающихся внутрибригадных взаимоотноше-
ний фактически тяготеет к  воспроизводству дезадаптивных «треугольников», 
которые наблюдаются в семьях пациентов (рис. 1).

И. п.

Рис.1. Конкурентное взаимодействие специалистов (И.п. — носитель симптома семейной 
дисфункции; + Ψ — врач-психиатр; Ψ — врач-психотерапевт)

Примеры подобных неадаптивных взаимодействий достаточно многочислен-
ны (Медведев С. Э., Бутома Б. Г., 2016; Медведев С. Э и др., 2016). Отмечаются сле-
дующие примеры изоформного воспроизведения неадаптивных взаимодействий 
(«подводные камни») в работе междисциплинарной бригады:

1) критика одними членами бригады терапевтических назначений других чле-
нов бригады и сомнения в профессиональной компетентности друг друга, выска-
зываемые специалистами пациенту и его семье;
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2) «реактивное направление» пациента от психиатра к  психотерапевту (ис-
ключение собственного участия в биопсихосоциальной терапии конкретного па-
циента) вследствие явного или скрытого конфликта с пациентом и его семьей;

3) отказ специалиста (психиатра/психотерапевта) от контакта с представите-
лем смежной помогающей профессии и попыткой объединения всех терапевти-
ческих функций в одном лице.

В связи с этим с самого начала работы необходимо выработать определенные 
«корпоративные» положения. Прежде всего, оказалось необходимым проведение 
«внутрибригадных» дестигматизирующих мероприятий, связанных с преодолени-
ем психофобической стигмы, как и других «ловушек нейтральности» (Варга А. Я., 
2017), имеющихся у «помогающих специалистов» (членов профессиональной бри-
гады), что дало возможность супервизии, личной психотерапии и  бригадному 
обсуж дению конкретных случаев.

Современные тенденции развития психиатрии, направленные на смещение 
акцентов в лечении и реабилитации на внебольничные формы помощи, расши-
рение круга специалистов службы психического здоровья и углубление взаимо-
понимания между ними, создание интегративных (биопсихосоциальных) персо-
нологических подходов к терапии, адаптированных к индивидуальным нуждам 
пациента и этапам заболевания, а также повышение уровня информированности 
населения в вопросах психопрофилактики и психогигиены дают обоснованную 
надежду на достойное противостояние тенденции роста психопатологии среди 
населения и  предотвращению явлений стигматизации в  отношении пациентов, 
страдающих психическими расстройствами (Коцюбинский А. П. и др., 2016; Лу-
това Н. Б. и др., 2016; Медведев С. Э., Бутома Б. Г., 2016).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, целостный (холистический) подход является базовой концеп-

цией для дальнейшего совершенствования психиатрической помощи, основан-
ной на перераспределении приоритетов в объеме различных ее видов с преиму-
щественным развитием, помимо стационарных, также стационарозамещающих 
и  внебольничных организационных форм, что, в  случае их осуществления на 
единой территории, увеличивает доверие к психиатрической службе, позволяет 
избежать «шока выписки из стационара», осуществляя плавный переход «боль-
ница (клиника) — полустационар — дом», и способствует тем самым в дальней-
шем раннему обращению в случае рецидива психического расстройства к врачу, 
началу лечения и профилактике инвалидизации, а также оптимальной ресоциа-
лизации пациентов (Краснов В. Н. и др., 2007; Краснов В. Н., 2011; Kety S. S. et al., 
1968) что делает необходимым создание новых организационных форм реаби-
литации пациентов, страдающих психическими расстройствами (Коцюбин-
ский А. П. и др., 2013; Коцюбинский А. П., Бутома Б. Г., 2017; Коцюбинский А. П. 
и др., 2017, 2018), в том числе внедиспансерных психопрофилактических учреж-
дений.
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Комплексный учет биологических, психологических, социальных и функцио-
нальных характеристик состояния человека позволяет индивидуализировать 
клиническую, психологическую и социальную диагностическую оценку, оптими-
зировать на этой основе тактику лечебных и  реабилитационных мероприятий, 
уточнить социальный прогноз, что способствует преодолению «ярлыкового» ха-
рактера психиатрической диагностики и в конечном счете — повышению уровня 
социального функционирования и качества жизни лиц с психическими расстрой-
ствами. Это позволяет рассматривать холистический диагностический подход 
в русле гармоничного сочетания естественнонаучных и гуманистических тенден-
ций современного этапа развития психиатрии.

Использование при этом подходе междисциплинарной бригады (в  которой 
основой всего являются коммуникации и  взаимодействие между ее членами, 
каждый из которых способен привнести собственный эффективный вклад в «об-
щую копилку» предоставляемых услуг) наилучшим образом обеспечивает более 
интегрированный подход к оказанию помощи пациенту.

Такая структура бригадной формы помощи способствует использованию си-
стемного (целостного) подхода, «который широко применяется в различных от-
раслях науки и практики. Применение этого подхода в практике психиатрической 
реабилитации дает возможность разработать системно-ориентированную модель 
психосоциальной реабилитации» (Ястребов В. С. и др., 2008), которая позволяет 
в  максимальной степени учитывать ее современные стратегии, интересы всех 
вовлеченных в реабилитационный процесс сил, а также совокупность актуаль-
ных для данной модели факторов и их иерархию.
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Нарушения сна у зависимых от различных психоактивных веществ

К. В. Рыбакова, О. В. Гончаров, М. В. Ветрова, Е. М. Крупицкий

ВВЕДЕНИЕ
По статистике Всемирной организации здравоохранения от бессонницы стра-

дает больше 10% населения индустриально развитых стран, у  каждого второго 
взрослого жителя Земли на протяжении жизни отмечаются один или несколько 
симптомов расстройства сна. Распространенность инсомнии может доходить до 
45% в популяции, однако только у 9–15% людей нарушения сна становятся значи-
мой клинической проблемой, т. е. хронифицируется. Среди пожилых людей хро-
нической бессонницей страдают около 55%. 

Несмотря на распространенность инсомнии, практика показывает, что дан-
ное состояние нередко не рассматривается клиницистами как самостоятельная 
нозология и, соответственно, пациенты, страдающие бессоницей не получают 
достаточного лечения. Вместе с тем, ряд метаанализов показывают, что бессонни-
ца является серьезным фактором риска сердечно-сосудистых заболеваний (Li М. 
et al., 2014; Meng L. et al., 2013; Sofi F. et al., 2014). В частности, бессонница — это 
фактор риска развития артериальной гипертензии, инфаркта миокарда и хрони-
ческой сердечной недостаточности (Laugsand L. E. et al., 2011, 2014; Palagini L. 
et al., 2013). Кроме того, T. Anothaisintawee et al. (2015) показали, что бессонница 
является фактором риска диабета 2 типа. Помимо самой бессонницы, есть дан-
ные, свидетельствующие о том, что короткая продолжительность сна (в среднем 
менее 6 часов) — фактор риска ожирения, диабета 2 типа, гипертонии и сердеч-
но-сосудистых заболеваний (Bayon V. et al., 2014; Buxton O. M., Marcelli E., 2010; 
Cappuccio F. P. et al., 2010; Faraut B. et al., 2012; Patel S. R., Hu F. B., 2008). Таким об-
разом, короткая продолжительность сна, способствуя развитию соматической 
патологии, также увеличивает смертность (Liu T. Z. et al., 2017). 

Неврологические расстройства так же часто сочетаются с  бессонницей 
(Mayer  G. et al., 2011), бессонница может играть роль в  развитии когнитивных 
нарушений (Yaffe K. et al., 2014). C. E. Sexton et al. (2014), анализируя результаты, 
полученные в  проведенном кросс-секционном исследовании, предлагают взаи-
мосвязь между нарушением качества сна и  корковыми атрофиями у  пожилых 
людей. Более раннее исследование указывает на общее участие бессонницы в раз-
витии нейродегенеративных заболеваний, особенно деменции (Osorio R. S. et al., 
2011).

Имеется значительный массив данных, свидетельствующих о  взаимосвязи 
между бессонницей и психическими расстройствами (Riemann D., Voderholzer U., 
2003). В метаанализе C. Baglioni et al. (2011) показано, что у людей с бессонницей 
возникает повышенный риск развития большого депрессивного расстройства 
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(отношение шансов 2,1), которое также может привести к ранней утрате трудо-
способности (Paunio T. et al., 2015). 

Так же известно, что нарушения сна и  аддиктивные (или наркологические) 
заболевания тесно взаимосвязаны. Большинство пациентов, обращающихся за 
помощью для лечения наркологических заболеваний, сообщают о расстройствах 
сна, которые существуют вне начальной фазы синдрома отмены (Brower K. J. et al., 
2001; Brower K. J., Perron B. E, 2010; Roehers T. A., Roth T., 2015). Результат система-
тического анализа исследований расстройств сна у пациентов с наркологически-
ми заболеваниями свидетельствует о  высокой распространенности нарушений 
сна (36–72%), длительность которых варьирует от нескольких недель до несколь-
ких месяцев после завершения лечения синдрома отмены от психоактивных ве-
ществ (ПАВ) (Brower K. J. et al., 2001). Ряд психоактивных веществ (ПАВ), таких 
как алкоголь и транквилизаторы, могут применяться как препараты для самоле-
чения расстройств сна, прежде всего при трудностях с  засыпанием, тогда как 
другие, например психостимуляторы, используются в качестве средства при от-
сутствии бодрости в течение дня. С другой стороны, известно, что аддиктивное 
заболевание может быть причиной расстройств сна, что, в свою очередь, может 
способствовать рецидиву заболевания.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

1. Инсомния: определение, диагностические критерии

1.1. Международная классификация расстройств сна 3-го пересмотра,  
2014 год

Согласно Международной классификации расстройств сна 3-го пересмотра 
(International classification of sleep disorders 3, American Academy of Sleep Medicine; 
2014), выделяют шесть групп нарушений сна: 

1) Инсомния (insomnia);
2) Расстройства дыхания во сне (sleep-related breathing disorders);
3) Гиперсомнии (central disorders of hypersomnolence);
4) Расстройства цикла «сон – бодрствование» (circadian rhythm sleep – wake 

disorders);
5) Парасомнии (parasomnias);
6) Двигательные расстройства во сне (sleep-related movement disorders).
Наиболее часто встречаются инсомния (5–20% в общей популяции) и нару-

шения дыхания во время сна (до 30–80%). 
ICSD-3 определяет инсомнию как синдром, характеризующийся наличием 

повторяющихся нарушений инициации, продолжительности, консолидации или 
качества сна, возникающих, несмотря на наличие достаточных условий и коли-
чества времени для сна, и  проявляющихся различными нарушениями дневной 
деятельности. Люди, страдающие хронической бессонницей, демонстрируют 



170

повышенную предрасположенность к психическим расстройствам, включая де-
прессию, тревогу и злоупотребление психоактивными веществами. 

Критерии диагноза синдрома инсомнии согласно Международной классифика-
ции расстройств сна 3-го пересмотра (должны выполняться все критерии): 
A. Пациент или его родители или наблюдатель отмечают одно или более 

из следующего: 
1. Трудности инициации сна; 
2. Трудности поддержания сна; 
3. Пробуждение раньше желаемого времени; 
4. Сопротивление укладыванию спать в установленное время*;
5. Трудности спать без участия родителя или другого человека*.
B. Пациент или его родители или наблюдатель отмечают одну или более 

из следующих проблем, обусловленных нарушением ночного сна: 
1. Усталость/недомогание;
2. Нарушение внимания, сосредоточения или запоминания; 
3. Нарушение социального, семейного, производственного или учебного 

функционирования; 
4. Расстройство настроения/раздражительность; 
5. Дневная сонливость; 
6. Проблемы с  поведением (например, гиперактивность, импульсивность, 

агрессия); 
7. Снижение мотивации/энергичности/инициативности; 
8. Подверженность ошибкам и несчастным случаям; 
9. Беспокойство о своем сне и неудовлетворенность им. 
C. Эти жалобы на сон/бодрствование не объясняются недостаточными 

возможностями (т. е. имеется достаточное для сна время) или условиями (т. е. 
окружение достаточно безопасное, затемненное, тихое и комфортное) для сна. 

D. Нарушение сна и связанные с ним дневные симптомы случаются не ме-
нее чем 3 раза в неделю. 

E. Проблемы сна/бодрствования не объясняются наличием другого рас-
стройства сна. 

1.2. Расстройства сна: Руководство по диагностике и статистике  
психических расстройств (DSM-V, American Psychiatric Publishing, 2013)

В версии DSM-IV были приведены диагностические критерии для проведения 
дифференциации «первичной» независимой бессонницы от «вторичной» бессон-
ницы, вызванной другим соматическими/психическими расстройстами. 

В DSM-V (2013) различие между первичной и вторичной бессонницей были 
устранены. Появилась новая зонтичная категория «расстройства сна».

* Применяется для постановки диагноза инсомнии у детей.
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Диагностические критерии расстройств сна согласно DSM-V:
А. Преобладающие жалобы на неудовлетворенность количеством или каче-

ством сна, связанные с одним (или несколькими) из следующих симптомов: 
1. Проблемы с засыпанием (у детей это может проявляться как трудности 

с засыпанием без вмешательства попечителя).
2. Трудности с поддержанием сна, характеризующиеся частыми пробуж-

дениями или проблемами с возвращением ко сну после пробуждения 
(у детей это может проявляться как трудности с возвращением ко сну 
без вмешательства опекуна). 

3. Раннее пробуждение с невозможностью снова заснуть.
B. Нарушение сна вызывает клинически значимый дистресс или нарушение 

в  социальной, профессиональной, образовательной, поведенческой или других 
важных сферах жизнедеятельности.

C. Проблемы со сном возникают по крайней мере 3 ночи в неделю. 
D. Нарушение сна сохраняется не менее 3 месяцев.
E. Проблемы со сном возникают, несмотря на достаточную возможность для 

сна.
F. Бессонница не объясняется и не возникает исключительно во время друго-

го расстройства сна и бодрствования (например, нарколепсии, расстройства сна, 
связанного с  дыханием, расстройства сна и  бодрствования циркадного ритма, 
парасомнии).

H. Сосуществующие психические расстройства и соматические заболевания 
не могут адекватно объяснить преобладающие жалобы на бессонницу.

G. Бессонница не связана с физиологическими эффектами какого-либо веще-
ства (например, наркотика или лекарства).

1.3. Нарушения сна в Международной классификации болезней  
10-го пересмотра (МКБ-10, World Health Organization, 2010)

Инсомиия, гиперсомния и  нарушения ритма сна по определению, данному 
в  Международной классификации болезней 10-го пересмотра (МКБ-10), — это 
первично психогенные состояния с  эмоционально обусловленным нарушением 
качества, длительности или ритма сна. 

Бессонница классифицируется в  МКБ-10 как заболевание, в  котором рас-
стройства сна разделены на 2 большие группы: 

1. Бессоница неорганической природы — Класс F —Психические и поведен-
ческие расстройства (F51.-).

2. Бессоница органической природы — Класс G — Болезни нервной системы 
(G47.-).

По МКБ-10 во многих случаях расстройство сна является одним из симптомов 
другого расстройства, психического или соматического. Даже если специфическое 
расстройство сна представляется клинически независимым, в его развитии прини-
мают участие многие комбинирующиеся психические и/или физические факторы. 
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Вопрос о том, является ли расстройство сна в данном конкретном случае независи-
мым состоянием или просто одним из признаков другого расстройства, должен 
решаться на основании клинической картины и течения данного расстройства. 

F51.0 Бессонница неорганической этиологии
Бессонница представляет собой состояние с неудовлетворительной продолжи-

тельностью и/или неудовлетворительным качеством сна на протяжении значитель-
ного периода времени. При диагностике бессонницы не следует придавать решаю-
щего значения фактической степени отклонения от той продолжительности сна, 
которую принято считать нормальной, потому что некоторые лица имеют мини-
мальную длительность сна и все же не считают себя страдающими бессонницей. 
И наоборот, бывают люди, сильно страдающие от плохого качества сна, тогда как 
продолжительность их сна субъективно и/или объективно оценивается как нахо-
дящаяся в пределах нормы. Среди лиц, страдающих бессонницей, наиболее частой 
жалобой является трудность засыпания, далее следуют жалобы на трудности сохра-
нения состояния сна и на раннее окончательное пробуждение. Тем не менее, обыч-
но больные предъявляют сочетание этих жалоб. Для бессонницы характерно раз-
витие в периоды повышения стрессовых влияний, и она чаще встречается среди 
женщин, пожилых лиц, а также при психологических нарушениях и в неблагопри-
ятных социо-культуральных условиях. Когда бессонница носит рецидивирующий 
характер, она может привести к чрезмерному страху ее развития и озабоченности 
ее последствиями. Таким образом, создается порочный круг с тенденцией к сохра-
нению проблем у больного. Лица с бессонницей описывают у себя чувство напря-
женности, тревогу, беспокойство или сниженное настроение, когда наступает время 
ложиться спать, а также чувство скачки мыслей. Они часто обдумывают возмож-
ности выспаться, личные проблемы, состояние здоровья и даже смерть. Избавить-
ся от напряжения они часто пытаются приемом лекарственных средств или алко-
голя. По утрам у  них нередко возникает чувство физической и  умственной 
усталости, а днем для них характерно сниженное настроение, обеспокоенность, 
напряженность, раздражительность и озабоченность своими проблемами. 

Основными клиническими признаками для достоверного диагноза являются: 
А. Жалобы на плохое засыпание, трудности сохранения сна или на плохое 

качество сна; 
Б. Нарушение сна отмечается как минимум три раза в неделю на протяжении 

по меньшей мере одного месяца; 
В. Имеет место озабоченность в связи с бессонницей и ее последствиями как 

ночью, так и в течение дня; 
Г. Неудовлетворительная продолжительность и/или качество сна или вызы-

вают выраженный дистресс, или препятствуют социальному и профессионально-
му функционированию. Здесь должно кодироваться расстройство, при котором 
единственной жалобой больного является неудовлетвренность продолжительно-
стью и/или качеством сна. 
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Наличие других психиатрических симптомов, таких как депрессия, тревога 
или обсессия, не исключает диагноза бессонницы в том случае, если она является 
первичной жалобой или хронический характер и тяжесть бессонницы заставля-
ют больного считать ее первичным расстройством.

2. Взаимосвязь нарушений сна и аддиктивных расстройств

Однократное и хроническое потребление ПАВ способно вызывать как острые, 
так и хронические нарушения циркадных ритмов и сна, формируя порочный круг 
для тех пациентов, которые использовали ПАВ в качестве средства самолечения.

Обычно жалобы на сон рассматриваются врачами-наркологами как симпто-
мы, связанные с употреблением ПАВ. В связи с ограниченным применением ди-
агностических критериев инсомнических расстройств в  клинической практике 
врача-нарколога затруднительно разграничение расстройств сна как отдельного 
заболевания и тех расстройств сна, которые являются симптомами наркологиче-
ского заболевания, например, одним из компонентов синдрома отмены (Ветро-
ва М.В. и соавт. 2020).

Изучение взаимосвязи между инсомническими и  адиктивными расстрой-
ствами имеет большую клиническую значимость в связи с тем, что:

1) потребление ПАВ может усиливать негативные эффекты бессонницы (на-
пример, усугублять развитие депрессии, повышать риск смертности) и 

2) инсомния может приводить к рецидиву аддиктивного заболевания.
Лечение инсомнических расстройств у пациентов с наркологическими забо-

леваниями зависит от этиологии данных расстройств и влияния различных со-
путствующих факторов. Однако считается, что воздержание от потребления ПАВ 
и  длительная ремиссия часто является необходимым и  достаточным условием 
для эффективного лечения бессонницы у данной группы больных. С другой сто-
роны, диагностика и  адекватное лечение расстройства сна у  наркологических 
больных может оказать значительное влияние на стабилизацию ремиссии.

2.1. Влияние алкоголя на цикл сон – бодрствование

Известно, что употребление алкоголя может быть связано с самолечением на-
рушений сна, так как седативный эффект этанола обуславливает применение ал-
когольных напитков в качестве снотворного средства (Conroy D. A., Arnedt  J. T., 
2014). К общим эффектам, оказываемым алкоголем на сон, относят уменьшение 
времени засыпания, увеличение продолжительности глубоких стадий сна 
и уменьшение доли быстрого сна (Михайлов В. А. и соавт., 2013). Однако клини-
ческая выраженность эффектов острого приема алкоголя на сон варьирует в за-
висимости от ряда факторов, связанных как непосредственно с веществом, на-
пример, дозой этанола, так и  с индивидуальными особенностями организма 
человека, например, пол и возраст. При хроническом потреблении алкоголя гип-
нотический эффект алкоголя ослабевает, то есть развивается толерантность к се-
дативному эффекту алкоголя (Vitiello M. V., 1997).
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2.1.1. Особенности субъективных показателей нарушений сна 
Для пациентов с алкогольной зависимостью (АЗ) характерна высокая частота 

жалоб на бессонницу (т.н. инсомния) как в период синдрома отмены, так и в пе-
риод ремиссии. Процент возникновения инсомнии у пациентов с АЗ более высок 
по сравнению к общей популяцией. К наиболее характерным видам нарушений 
сна у  больных АЗ относятся трудности при засыпании, частые пробуждения, 
дневная сонливость и  неудовлетворительное качество сна, в  ряде случаев воз-
можно появление гиперсомнии. Важно отметить, что у пациентов с АЗ наруше-
ния сна сохраняются и в фазе ремиссии, зачастую являясь единственным и труд-
нокурабельным симптомом (Ветрова М. В. и соавт., 2020).

2.1.2. Особенности объективных показателей нарушений сна
1. Общее время сна (TST)
В соответствии с повышением времени засыпания у пациентов с АЗ наблюда-

ется снижение показателя TST в различные периоды аддиктивного цикла, то есть 
при активном употреблении, в  структуре синдрома отмены и  в ремиссии 
(Angarita G. A. et al, 2016). Нормализация данного показателя по разным данным 
может занимать от 19 недель до 2 лет (Angarita G. A. et al, 2016).

2. Латентное время сна (SOL)
Несмотря на то, что алкоголь снижает продолжительность SOL при употре-

блении здоровыми испытуемыми, хроническое потребление алкоголя вызывает 
увеличение продолжительности данного показателя (Stein M., Friedmann P., 2005). 
Более того, увеличение времени SOL наблюдается в разные периоды аддиктивно-
го цикла: в период употребления, в период острого синдрома отмены и в период 
ранней ремиссии (2-8 недели воздержания от употребления алкоголя). Данная 
особенность в равной степени проявляется как у амбулаторных пациентов, так 
и у пациентов, наблюдающихся в стационаре (Brower K. J., 2003). В период ремис-
сии латентное время сна нормализуется, период восстановления длительный и по 
разным данным занимает от 2 до 9 месяцев. 

3. Медленноволновой сон (МВС) 
Существуют данные о  резком снижении представленности МВС (стадия 

N3) или снижении медленноволновой активности (спектральная мощность ЭЭГ 
в медленноволновом частотном диапозоне) у пациентов с АЗ (Brower K. J., 2003). 
В основном такие изменения наблюдаются в период синдрома отмены и в течение 
первых недель ремиссии. Нормализация представленности МВС в общей струк-
туре сна происходит в течение от 3 до 14 месяцев, в ряде случаев дольше (Stein 
M., Friedmann P., 2005). Обращает на себя внимание тот факт, что острое потре-
бление алкоголя у пациентов со сформированной АЗ оказывает обратный эффект, 
т.е. приводит к повышению продолжительности МВС (Angarita G. A. et al., 2016). 
Важность изучения данного параметра сна определяется связью МВС с продол-
жительностью сна, процессами обучения, памяти и другими когнитивными функ-
циями, нарушения которых наблюдаются у пациентов с АЗ.
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4. БДГ фаза сна (REM-фаза сна) 
Следует отметить, что данные о нарушении фазы БДГ у больных с АЗ проти-

воречивы. Неоднозначность результатов исследований, вероятно, объясняется 
разнородностью контрольных групп по сравнению с группами пациентов, по по-
казателям, влияющим на архитектуру сна, например, возрастe. Результаты иссле-
дования K. J. Brower (2001) демонстрируют, что однократное употребление алко-
голя у  здоровых и  хроническое употребление алкоголя у  пациентов с  АЗ 
приводит к  укорочению времени БДГ. Исследование, проведенное M. R. Irwin, 
M. F. Bjurstrom, и  R. Olmstead (2016) показало, что у  пациентов с  АЗ в  стадии 
ранней ремиссии наблюдается увеличение периода БДГ по сравнению с контро-
лем. Эффект REMR, т. е. характерное повышение продолжительности БДР сна 
после депривации сна, появляется через несколько дней у пациентов с АЗ после 
воздержания и регистрируется при последующих обследованиях через 2–3 неде-
ли и 27 недель ремиссии (Angarita G. A. et al., 2016). Данные в отношении показа-
теля REML, т. е. периода времени между началом сна и  первым периодом 
БДГ-фазы, у АЗ больных малочисленны и противоречивы. Например, исследова-
ние S. P. A. Drummond и соавт. (1998) указывают на снижение данного показателя 
со  второй недели воздержания от  употребления алкоголя, сохраняющееся 
на  протяжении 2 лет ремиссии. Однако результаты ряда других исследований, 
представленных в литературном обзоре K. J. Brower (2003), не позволяют сделать 
однозначный вывод о  наличии влияния хронической алкогольной интоксика-
ции на показатель REML у пациентов с АЗ. Разнородность результатов исследо-
ваний, вероятно, объясняется сложностью выделения сопутствующих психиче-
ских расстройств, которые могут развиваться у  пациентов с  АЗ, и  трудностью 
установления роли коморбидных психических расстройств в развитии наруше-
ний архитектуры сна. Например, у пациентов с вторичной по отношению к АЗ 
депрессивной симптоматикой наблюдается укорочение REML по  сравнению 
с  теми больными АЗ, у  которых депрессивной симптоматики нет (Gillin J. C. 
et  al., 1990). Стоит отметить, что к  факторам риска возникновения нарушений 
сна при АЗ относятся также и первичные коморбидные психические расстрой-
ства, например депрессия и  тревога (Brower K. J., Perron B. E., 2010). В  данном 
случае установление патогенетической роли употребления алкоголя в развитии 
нарушений сна становится более сложным, в  связи с  невозможностью точного 
определения причинно-следственных связей между аддиктивным заболеванием, 
психическими расстройствами и собственно расстройствами сна.

2.1.3. Взаимосвязь между объективными и субъективными переменными 
и лабораторными и клиническими показателями
Установлено, что увеличенное время засыпания при хроническом потребле-

нии ПАВ связано с понижением общего уровня мелатонина в сочетании с задерж-
кой наступления пика выброса мелатонина. Известно, что среди больных с  АЗ 
выраженность инсомнии прямо коррелирует с  количеством потребляемого ал-
коголя и тяжестью АЗ (Brower K. J., 2001). Кроме того, была найдена взаимо связь 



176

между инсомнией у больных АЗ и тяжестью депрессивной симптоматики, которая 
развивается у данной группы больных (Brower K. J., 2001). В лонгитюдинальном 
исследовании детоксицированных пациентов с АЗ показано, что в группе паци-
ентов, у которых через 5 месяцев наблюдения возникал рецидив, регистрирова-
лись более частые жалобы на трудности засыпания и другие нарушения сна, по 
сравнению с  теми, кто оставался в  ремиссии (Aldrich M. S. et al., 1993). Ряд ис-
следований показали, что увеличение SOL, низкая доля REM фазы и укорочение 
REML в течение первых недель стационарного наблюдения являются факторами 
риска рецидива в течение первого года воздержания от употребления алкоголя 
(Drummond S. P. A., 1998).

2.2. Влияние каннабиса на цикл сон – бодрствование
От 32 % до 76 % пациентов с зависимостью от каннабиса в структуре синдро-

ма отмены отмечают следующие нарушения сна: трудности засыпания, кошмар-
ные сновидения, плохое качество сна. Нарушения сна появляются через 1–3 дня 
после прекращения употребления каннабиса и могут продолжаться до 43–45 дней, 
что провоцирует возвращение к его употреблению или использование алкоголя 
и/или других седативных средств для восстановления сна (Angarita G. A., 2016). 
Любое исследование влияния каннабиса на сон должно учитывать способ введе-
ния, сорт каннабиса, привычную дозу, предшествующее воздействие каннабиса 
и метод количественной оценки сна. Следует отметить, что за последние два де-
сятилетия средняя концентрация основного психоактивного соединения в кан-
набисе тетрагидроканнабинола (ТГК) в нелегально распространяемых препара-
тах увеличилась, они содержат гораздо более высокие концентрации, чем те, 
которые ранее были доступны для лабораторных исследований (Bowles N. P., 
Herzig M. X., Shea St. A., 2017). Помимо ТГК в продуктах каннабиса присутствуют 
другие соединения, такие как непсихоактивный каннабидиол, каннабинол и тер-
пены, которые также могут влиять на сон и бодрствование.

2.2.1. Особенности субъективных показателей нарушений сна
Каннабис изменяет цикл сна – бодрствования, увеличивает выработку мела-

тонина и может подавлять систему возбуждения, активируя каннабиноидные ре-
цепторы типа 1 (CB1) в базальном переднем мозге и других центрах пробужде-
ния. Исследования показали, что основное психоактивное соединение 
в каннабисе тетрагидроканнабидиол (ТГК) может уменьшить латентность начала 
сна у наивных пользователей или в низких дозах у опытных пользователей (на-
пример, 70 мг/сут); однако более высокие дозы у хронических потребителей уве-
личивают латентность сна и  количество ночных пробуждений (Nicholson A. N. 
et al., 2004; Murillo-Rodriguez E. et al., 2006). Систематические потребители канна-
биса (≥5 применений в неделю в течение 3 месяцев и хроническое употребление 
≥2 лет) имеют более короткую общую продолжительность сна, более короткую 
фазу медленноволнового сна, худшую эффективность сна и более длительный пе-
риод засыпания по сравнению с контролем. Воздействие ТГК на рецепторы CB1 
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имеет двухфазный характер, в результате чего однократное применение каннаби-
са вызывает активацию рецепторов CB1 и седативное действие, а длительное при-
менение приводит к десенсибилизации рецептора CB1 и развитию толерантности 
к его эффектам.

Отличительной особенностью постабстинентного синдрома каннабиса явля-
ется высокая вероятность появления у пациентов странных или кошмарных сно-
видений, которые могут сохраняться, по крайней мере, в течение 45 дней после 
последнего приема каннабиса (Budney A. J. et al., 2003).

2.2.2. Особенности объективных показателей нарушений сна

Исследования, изучающие влияние каннабиса на объективные показатели, 
характеризующие сон, полученные с помощью полисомнографии (ПСГ), во мно-
гом подтверждают субъективные сообщения. Например, наблюдательные иссле-
дования показали, что прием 10, 20, или 30 мг тетрагидроканнабинола (ТГК) у по-
требителей, не имеющих зависимость, уменьшили общее время засыпания 
(Angarita G. A., 2016). Исследования, проведенные с  помощью ПСГ, продемон-
стрировали более короткое латентное время сна, уменьшение количества и про-
должительности ночных пробуждений (WASO), снижение быстрого сна и сниже-
ние плотности REM (например, количество движений глаз во время быстрого 
сна) (Gordon H. W., 2019).

2.3. Влияние опиоидов на цикл сон–бодрствование

Об использовании опиоидов в  качестве фармакологического препарата для 
улучшения сна известно еще со времен Парацельса. Существуют многочисленные 
убедительные доказательства дополнительного снотворного эффекта при исполь-
зования опиоидных анальгетиков у пациентов с хроническими болями, который 
проявляется в улучшении как объективных, так и субъективных показателей сна 
у этой категории больных. Кроме того известно, что опиоиды успешно применяют 
в  случаях расстройства сна при синдроме беспокойных ног (Aurora  R. N. et  al., 
2012).

2.3.1. Особенности субъективных показателей нарушений сна 

Кратковременный прием опиоидов у лиц, не страдающих зависимостью, вызы-
вает головокружение и седацию, которая сопровождается дневной сонли востью. 

Отмечено, что при приеме опиоидов в стабильной дозировке лицами без ОЗ 
через 2–3 дня развивается толерантность к субъективным седативным эффектам 
(Jacox A., Carr D. B., Payne R., 1994). При приеме опиоидов у  пациентов с  зави-
симостью (ОЗ) седативный эффект наблюдается более продолжительное время, 
приводя к  снижению работоспособности и  увеличению времени реакции. При 
проведении когнитивных тестов были выявлены расстройства сна, регистриру-
емые субъективными методами оценки: высокий балл нарушений сна по шка-
ле PSQI и  согласно дневнику сна, который ежедневно вели пациенты, отмечая 
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продолжительность ночного сна и  удовлетворенность качеством сна (Young-
McCaughon S., Miaskowski C., 2001). В  исследовании, проведенном L. Xiao с соавт. 
(2010) у  пациентов с  ОЗ (n = 20), в  начале курса метадоновой заместительной 
терапии (МЗТ) были выявлены значимо худшие показатели по шкалам качества 
сна (балл PSQI) и дневной сонливости (балл ESS) по сравнению с контрольной 
группой (n = 20). В то же время, среди пациентов, принимающих МЗТ длитель-
но, наблюдалось развитие толерантности, и после 6–12 месяцев МЗТ у этих па-
циентов не было выявлено значимых изменений сна (балл PSQI и ПСГ данные) 
по сравнению с контрольной группой (Peles E. et al., 2011). В лонгитюдинальном 
(период наблюдения 1 год) исследовании нарушений сна у пациентов с ОЗ (n = 73) 
выявлена стабильно высокая частота жалоб на расстройства сна (54,0–60,5%), 
причем группой риска развития нарушений сна были пациенты более молодого 
возраста, у которых имелись болевые синдромы и риск суицидального поведения; 
собственно прием метадона не влиял на развитие расстройств сна (Nordmann S., 
2016). Данные об эффектах хронического употребления опиоидов на архитекту-
ру сна в период становления ремиссии малочисленны. Исследование T. A. Asaad 
и соавт. (2011) показало, что среди пациентов с ОЗ мужского пола (n = 33) после 
проведения детоксикационной терапии через 3 недели наблюдения были более 
часты жалобы на бессонницу и  гиперсомнию по сравнению со здоровыми во-
лонтерами (n = 10).

2.3.2. Особенности объективных показателей нарушений сна
1. Общее время сна
При однократном введении опиоидов у  здоровых влияния на TST не было 

выявлено. Однако при хроническом потреблении опиоидов в период синдрома 
отмены героина и в течение первых 3 недель становления ремиссии отмечается 
снижение TST. Укорочение общего времени сна наблюдается также среди пациен-
тов с ОЗ, начавших прием метадоновой заместительной терапии (МЗТ), у кото-
рых ранее инсомния не была выявлена (Xiao L., 2010).

2. Латентное время сна 
В условиях острого введения опиоидов, также как и при хроническом употре-

блении, наблюдается увеличение SOL. Ряд исследований выявили изменения 
в паттерне нарушений сна в соответствии с течением заболевания и становления 
ремиссии. Так, на 5–7 дни синдрома отмены героина у больных с ОЗ было выяв-
лено повышение SOL по сравнению со здоровыми испытуемыми. В течение пер-
вых 3 недель после стационарного лечения и воздержания от употребления опи-
оидов также наблюдается пролонгация SOL по сравнению с контрольной группой 
(Asaad T. A., 2011). 

3. Медленноволновой сон (МВС)
По данным исследования J. E. Dimsdale и соавт. (2007) после введения одной 

дозы опиоидов per os (морфин или метадон, 5 мг) здоровым испытуемым (n = 42) 
наблюдается значимое снижение МВС. Сходные изменения наблюдаются при 
хроническом потреблении морфина и метадона, которое приводит к сокращению 
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общей продолжительности МВС (стадии N3), вместе с увеличением представлен-
ности стадии N1. В течение первых 3 недель становления ремиссии зависимости 
от опиоидов снижение МВС по сравнению с контрольной группой сохраняется 
и продолжается на начальных этапах приема МЗТ (Xiao L., et al., 2010).

4. БДГ фаза сна (REM-фаза сна)
Данные ПСГ показывают, что острая интоксикация опиоидами (героином, 

морфином и  метадоном) вызывает дозозависимое усиление возбуждения во 
время периодов сна – бодрствования. Героин вызывает редукцию тета-волн (одно 
из проявлений БДГ фазы) и БДГ сна в целом. В обзоре G. A. Angarita (2016) пред-
ставлены результаты ряда исследований, показывающих, что острое введение 
различных опиоидов приводит к увеличению REML и снижению продолжитель-
ности REM фазы. В  другом исследовании  — сокращение глубокого сна наряду 
с увеличением продолжительности стадии 2 и снижением стадий 3 и 4, а также 
увеличение продолжительности REM-фазы, но не влияет на качество и  общую 
продолжительность сна. Кроме того, в том же исследовании было продемонстри-
ровано развитие частичной толерантности к  эффектам опиоидов на сон 
(Dimsdale  J. E., 2007). В  ряде исследований обнаружены изменения показателя 
REM при проведении ПСГ у больных ОЗ, несмотря на развитие у них толерант-
ности к  опиодам (Wang  D., et al., 2008). В  то же время в  исследовании L. Xiao 
и соавт. (2010) значимых различий по данному показателю у пациентов ОЗ по 
сравнению с контрольной группой установлено не было. Укорочение REM фазы 
и  REML выявлены на 5–7  день синдрома отмены героина у  больных ОЗ по 
сравнению со  здоровыми. В  период от 6 недель до 6 месяцев воздержания от 
метадона наблюдался эффект REMR и продолжительность REM фазы достига-
ла пика по сравнению со значениями на визите первичной оценки (Angarita G. A. 
et al., 2016).

2.3.3. Взаимосвязь между объективными и субъективными переменными 
и лабораторными и клиническими показателями
Данные ПСГ показали обратную взаимосвязь между баллами по шкалам ESS 

и SWS у пациентов с героиновой зависимостью, которые получали МЗТ, при этом 
пациенты жаловались на низкое качество сна (на основании балла PSQI), что 
положительно коррелировало с дозой метадона. Балл PSQI также положительно 
коррелировал с общим количеством сна (на основании дневника сна), субъектив-
ным ощущением чувства отдыха и  эффективностью сна, вычисляемой посред-
ством деления показателя TST на показатель времени, проведенного в постели. 
(Xiao L. et al, 2010). Таким образом, жалобы на нарушения сна у данной категории 
больных были верифицированы наличием изменений объективных показателей 
сна.

Качество сна у пациентов с ОЗ, которые пытаются прекратить употребление 
ПАВ, является важным фактором прогноза длительности ремиссии, так как низ-
кое качество сна предрасполагает к более высокому риску рецидива. Так, напри-
мер, в исследовании B. A. G. Dijkstra и соавт. (2008) расстройства сна у больных 
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ОЗ были предикторами рецидива через 1 месяц после выписки из стационара, 
несмот ря на проведение терапии налтрексоном.

2.4. Влияние кокаина на цикл сон–бодрствование

2.4.1. Особенности субъективных показателей нарушений сна
Нарушения сна, вызванные приемом кокаина, оказывают негативное воздей-

ствие на регуляцию когнитивных функций и эмоциональное состояние пациен-
тов, что может провоцировать рецидив зависимости от кокаина. Неустойчивый 
ритм сна является одним из облигатных симптомов в структуре синдрома отмены 
кокаина. Нарушения сна, развивающиеся в течение первой недели после отмены 
кокаина, представлены гиперсомнией, ночными кошмарами и  могут сопрово-
ждаться депрессивным настроением, психомоторным возбуждением и астенией. 
Данный период является наиболее уязвимым для возобновления приема кокаина. 
Восстановление сна, по субъективным оценкам пациентов, зависимых от кокаина, 
происходит через несколько недель воздержания, проявляясь улучшением общего 
качества сна, что, в свою очередь, повышает работоспособность и концентрацию 
внимания в течение дня (Angarita G. A., et al., 2016).

2.4.2. Особенности объективных показателей нарушений сна
1. Общее время сна
В  период острого введения кокаина и  при синдроме отмены кокаина вы-

явлено снижение времени TST, которое имеет значимую прямую корреляцию 
с ухудшением способности пациентов к выполнению когнитивных тестов (Anga-
rita G. A. et al., 2016). Влияние кокаина на TST во время стабилизации ремиссии 
в настоящее время изучено недостаточно.

2. Латентное время сна
Изменение архитектуры сна, схожее с нарушениями, вызванными опоидами 

(увеличение времени SOL), выявлено сразу после острого введения кокаина, 
а также в период синдрома отмены кокаина (Angarita G. A. et al., 2016). Данных об 
эффекте кокаина на показатель SOL во время стабилизации ремиссии недоста-
точно. 

3. Медленноволновой сон (МВС)
Результаты полисомнографического исследования 20 пациентов с  КЗ, полу-

чавших наркологическое лечение в течение 12 дней, а затем когнитивно-поведен-
ческую психотерапию в течение 6 недель, указывают на снижение качества сна 
более чем на 50% по показателю SWS в первые 2 недели после последнего приема 
кокаина (Angarita G. A. et al., 2016). 

4. БДГ фаза сна (REM-фаза сна)
В  условиях острого введения кокаина отмечено снижение БДГ фазы. 

В  период синдрома отмены кокаина выявлено повышение процента времени 
БДГ с одновременным снижением латентного времени БДГ фазы (Angarita G. A. 
et al., 2016).
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2.4.3. Взаимосвязь между объективными и субъективными переменными 
и лабораторными и клиническими показателями
Результаты ряда исследований свидетельствуют о том, что нарушения сна по-

сле прекращения приема кокаина у больных КЗ также являются фактором риска 
рецидива заболевания (Angarita G. A. et al. 2014) и наоборот, улучшение сна свя-
зано с лучшими клиническими показателями, включая длительность воздержа-
ния от употребления кокаина, подтвержденную отрицательным тестом мочи на 
метаболиты кокаина (Angarita G. A. et al., 2014).

На рисунке 1 представлено влияние разных ПАВ на показатели сна (Gor-
don H. W., 2019).

А. Drug e�ects on sleep of current users
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B. Drug e�ects on sleep of withdrawn/abstinent users (> 1 wk)
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Примечание. 1. А. Эффекты ПАВ на сон у пациентов, употребляющих наркотики в настоящее 
время. 2. B. Эффекты ПАВ на сон у пациентов, не употребляющих наркотики в течение недели 
или более. 3. Стрелки, указывающие вверх, указывают на повышение показателя; стрелки, указы-
вающие вниз, указывают на снижение показателя (например, увеличение / уменьшение задержки 
начала сна и т. д.). 4. Толстые стрелки указывают на то, что есть 3 или более доказательных иссле-
дований изменения параметра; тонкие стрелки — 1–2 доказательных исследования изменения 
параметра. 5. Двунаправленные стрелки указывают на неодназначность изменения параметра.

Рис. 1. Влияние различных ПАВ на показатели сна
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3. Распространенность нарушений сна среди пациентов с зависимостью  
от различных психоактивных веществ

Данные, полученные в  результате собственного сплошного сравнительного 
кросс-секционного исследования нарушений сна у пациентов (n = 196) с зависи-
мостями от различных психоактивных веществ (согласно критериям МКБ-10), 
обращавшихся за наркологической помощью (Ветрова М. В. с соавт., 2019) пред-
ставлены в таблице 1.

Таблица 1
Частотная таблица показателей нарушений сна  

в нозологических группах испытуемых (N = 196)

Показатель АЗ, N = 102, 
n (%)

ОЗ, N = 55,  
n (%)

ПЗ, N = 39,  
n (%) p1

Трудности засыпания когда-либо  
в жизни

66 (64,7) П** 43 (78,2) П** 39 (100) А**, 
О**

<0,001

Трудности засыпания за последние  
12 месяцев

66 (64,7) 37 (67,3) 28 (71,8) 0,724

Трудности засыпания за последние  
30 дней

73 (71,6) О**, 
П**

25 (45,5) А** 15 (38,5) А** <0,001

Трудности поддержания сна  
когда-либо в жизни

49 (48) О**, 
П**

43 (78,2) А*, 
П** 

39 (100) А**, 
О**

<0,001

Трудности поддержания сна  
за последние 12 месяцев

53 (52) 34 (61,8) 21 (53,8) 0,488

Трудности поддержания сна  
за последние 30 дней

62 (60,8) О*, 
П**

25 (45,5) А*, 
П*

9 (23,1) А**, О* <0,001

Раннее пробуждение когда-либо  
в жизни

58 (56,9) П** 39 (70,9) П** 39 (100) А**, 
О**

<0,001

Раннее пробуждение за последние  
12 месяцев

65 (63,7) О** 24 (43,6) А*, 
П**

30 (76,9) О** 0,003

Раннее пробуждение за последние  
30 дней

75 (73,5) О** 12 (21,8) А**, 
П**

24 (61,5) О** <0,001

Дневная сонливость когда-либо  
в жизни

68 (66,7) П** 42 (76,4) П** 39 (100) А**, 
О**

<0,001

Дневная сонливость за последние  
12 месяцев

69 (67,6) П** 37 (67,3) П* 34 (87,2) А**, 
О*

0,052
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Показатель АЗ, N = 102, 
n (%)

ОЗ, N = 55,  
n (%)

ПЗ, N = 39,  
n (%) p1

Дневная сонливость за последние  
30 дней

70 (68,6) О** 26 (47,3) А**, 
П*

26 (66,7) О* 0,025

Отсутствие бодрости после  
пробуждения когда-либо в жизни

70 (68,6) П** 43 (78,2) П* 37 (94,9) А**, 
О*

0,004

Отсутствие бодрости после  
пробуждения за последние  
12 месяцев

72 (70,6) П** 37 (67,3) П** 11 (28,2) А**, 
О**

<0,001

Отсутствие бодрости после про-
буждения за последние 30 дней

73(71,6) О**, 
П**

28(50,9) А**, 
П**

7(17,9) А**, 
О**

<0,001

Примечание. 1) N — общее количество участников в группе; 2) n — количество участников с опре-
деленными расстройствами сна; 3) 1 — р-значения при сравнении всех групп по точному критерию 
Фишера. 4) Попарные межгрупповые сравнения  проводились также при помощи точного критерия 
Фишера, статистическая значимость различий указана для каждого показателя в каждой группе при 
сравнении с: группой пациентов с синдром зависимости от алкоголя (АЗ) — А, с группой пациен-
тов с синдром зависимости от опиатов (ОЗ) — О, с группой пациентов с синдром зависимости от 
нескольких ПАВ (ПЗ) — П.  Значения достоверности: * p ≤ 0,05,** p ≤ 0,01

Большинство больных, принявших участие в исследовании, N = 184 (93,9%), 
включались в  него после завершения курса дезинтоксикационной терапии. 
В  группе АЗ все больные включались в  исследование после завершения курса 
дезинтоксикации (купирования синдрома отмены). В  группы ПЗ и  ОЗ также 
были включены пациенты, воздерживающиеся от употребления ПАВ (N = 12), пе-
риод ремиссии составлял от 10 до 32 месяцев. 

Для определения наличия расстройств сна использовался модифицирован-
ный опросник на основании инструмента «Индекс тяжести инсомнии» (8), вклю-
чающий следующие симптомы расстройств сна: 1) трудности засыпания (ТЗ); 
2)  трудности поддержания сна (ТПС); 3) раннее пробуждение (РП); 4) дневная 
сонливость (ДС) и 5) отсутствие бодрости после пробуждения (ОБП). Существо-
вание данных симптомов пациент оценивал на протяжении разных временных 
периодов: за последние 30 дней, последние 12 месяцев и когда-либо в жизни. Пе-
ред проведением опроса испытуемому давалась инструкция, согласно которой 
его просили оценить наличие данных симптомов в течение последних 30 дней, 
12 месяцев и когда-либо в жизни вне активного потребления психоактивных ве-
ществ и вне периода отмены. 

Для группы АЗ характерны все нарушения сна, изучаемые в  данном иссле-
довании, в различные временные интервалы: частота встречаемости нарушений 
сна за последние 30 дней варьирует в диапазоне от 60,8% до 71,6%, за последние 

Окончание таблицы 1
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12 месяцев — от 52,0% до 70,6%, а когда-либо в жизни — от 48,0% до 68,6%. При 
проведении сравнения с  группами наркопотребителей (ОЗ и  ПЗ) в  группе АЗ 
значительно чаще встречались следующие нарушения за последние 30 дней: ОБП 
и ТЗ и ТПС (табл. 1). 

В группе ОЗ (N = 55) наиболее частыми жалобами были нарушения сна, бес-
покоящие когда-либо в  жизни: ОБП, ТЗ и  ТПС (по 78,2%), ДС (76,4%) и  РП 
(70,9%). Реже выявлялись жалобы на нарушения сна за последние 12 месяцев (от 
43,6% до 67,3%) и последние 30 дней (от 21,8% до 50,9%). Интересно, что в груп-
пе ОЗ при сравнении с группами АЗ и ПЗ статистически значимо реже встреча-
лись РП в  течение последних 12 месяцев и  30 дней и  ДС за последние 30 дней 
(табл. 1).

Отметим, что мы не выявили статистически значимых различий по частоте 
показателей ТЗ и ТПС за последние 12 месяцев между нозологическими группа-
ми, однако данные симптомы встречались у большинства (52,0–71,8%) испытуе-
мых во всех группах (табл. 1). 

Таким образом, в группах ОЗ и ПЗ более часто имели место нарушения сна 
в прошлом (когда-либо в жизни и в последние 12 месяцев), но не за последние 
30 дней, что статистически значимо чаще отмечалось в группе АЗ. 

Полученные данные подтверждают результаты предыдущих исследований, 
свидетельствующих о  высокой частоте встречаемости нарушений сна среди 
 пациентов с наркологическими заболеваниями, включая зависимость от алкого-
ля, опиоидов и полисубстантную зависимость.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, систематическое употребление и  зависимость от психо-

активных веществ могут оказывать специфические эффекты на сон, которые 
в ряде случаев отличаются от эффектов, возникающих при остром воздействии 
ПАВ. Внимания заслуживает тот факт, что хроническое употребление как сти-
муляторов, так и  депрессантов ЦНС оказывает схожее влияние на сон. Сни-
женная продолжительность сна, повышенная SOL, дефицит в  МВС является 
общими изменениями структуры сна при хроническом использовании алко-
голя, опиоидов и  психостимуляторов. REM сон также подвергается трансфор-
мации при остром и  систематическом использования ПАВ, но большая роль 
в  воздействии на REM сон играет паттерн систематического употребления. 
Анализ исследований, посвященных изменениям сна при употреблении ПАВ, 
убедительно свидетельствует о  необходимости выявления и  коррекции нару-
шений сна у  наркологических больных, так как они оказывают влияние как на 
качество жизни пациентов, так и  на длительность и  устойчивость ремиссии 
данной группы больных.
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Список сокращений
АЗ — алкогольная зависимость
БДГ фаза сна — REM-фаза сна
ДС — дневная сонливость 
КЗ — зависимость от кокаина
МВС — медленноволновой сон 
МЗТ — метадоновая заместительная терапия
ОБП — отсутствие бодрости после пробуждения 
ОЗ — зависимость от опиоидов
ПАВ — психоактивные вещества
ПЗ — зависимости от нескольких ПАВ
ПСГ — полисомнография
РП — раннее пробуждение
ТГК — тетрагидроканнабинол
ТЗ — трудности засыпания
ТПС — трудности поддержания сна
ЭЭГ — электроэнцефалограмма
ESS — шкала Дневной Сонливости Эпворта (Epworth Sleepiness Scale)
N1 — дремота (non-REM-sleep)
N2 — легкий сон
PSQI — Питтсбургский опросник индекса качества сна (Pittsburgh Sleep Quality Index)
SOL — латентное время сна 
TST — общее время сна 
WASO — продолжительности ночных пробуждений
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Многомерная оценка рискованного инъекционного и полового  

поведения опиоидзависимых с различным ВИЧ-статусом

Р. Д. Илюк, Н. А. Ерофеева, Д. И. Громыко, З. А. Джалилова, А. И. Нечаева

ВВЕДЕНИЕ
Основные понятия и модели рискованного поведения. Анализ публикаций по 

теме «Рискованное поведение» показал отсутствие единого подхода к пониманию 
и трактовке данного феномена. С одной стороны, рискованное поведение относят 
к «особому стилю поведения, который с высокой степенью вероятности может 
привести к потере здоровья, физического и социального благополучия личности» 
[6], с другой — риск рассматривают как «ценность современного общества, обу-
словленную динамичностью происходящих в нем преобразований» [1].

На формирование и поддержание рискованного поведения оказывают влия-
ние социальные (микро и макро), медико-биологические, а также психологиче-
ские и поведенческие факторы.

Социальные факторы рискованного поведения
Семья и материальное положение. Одним из важнейших социальных факто-

ров, формирующих негативное отношение к рискованному поведению, является 
влияние со стороны семейного окружения [9, 11].

В семье усваиваются правила и нормы поведения ее членов в различных сфе-
рах жизнедеятельности, вырабатываются ценностно-мотивационные основы ре-
продуктивного здоровья, а также осуществляется урегулирование ответственно-
сти и обязательств [1, 7].

Показано, что благополучное семейное окружение и  адекватный родитель-
ский контроль взаимосвязаны с более поздним началом половой жизни и приме-
нением безопасных сексуальных практик [62, 77].

Относительно более благополучное материальное состояние в  основном не 
работающих ВИЧ-инфицированных наркозависимых может поддерживаться 
либо иждивенческой моделью, либо нелегальным доходом, связанным с прости-
туцией, торговлей наркотиками и другой криминальной практикой, что повыша-
ет кратность инъекций и расширяет спектр потребляемых ПАВ, увеличивая риск 
инфицирования ВИЧ [3].

Образование и знание о путях распространения ВИЧ. Анализ различий со-
цио-демографических характеристик опиоидзависимых ПИН показал, что об-
щий уровень образования ниже в  группе больных опиоидной зависимостью 
с  ВИЧ-инфекцией [20]. Преобладание среднего уровня образования является 
 показателем потенциального социального неблагополучия группы, проблем 
с трудоустройством, плохой информированности о заболеваниях, передающихся 
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 парентеральным путем, и  неосознания последствий рискованного поведения, 
приводящих, в свою очередь, к усилению социальных девиаций внутри сообще-
ства [3, 70].

Между низким уровнем образования и совместным использованием инъек-
ционного оборудования установлена прямая взаимосвязь [86]. В другом исследо-
вании показано, что до 60% обследованных ПИН не имеют достаточных знаний 
о заболеваниях, распространяемых инъекционным путем [105].

Наиболее информированными о путях инфицирования ВИЧ являются жен-
щины, предоставляющие платные сексуальные услуги. Максимальное расхожде-
ние между знаниями о методах предотвращения инфицирования ВИЧ половым 
путем и использованием средств предохранения наблюдается у мужчин [26].

Недостаточная осведомленность и пренебрежение способами профилактики 
ИППП, отсутствие половой культуры, несформированные моральные нормы, не-
дооценка последствий способствуют инфицированию ВИЧ лиц с ранним сексу-
альным дебютом [23, 111]. Вместе с тем даже при наличии знаний о путях зара-
жения ВИЧ-инфекцией и  способах профилактики существенного изменения 
рискованного поведения или отказа от инъекционного потребления ПАВ в груп-
пе ПИН не происходит [13, 38, 44].

Таким образом, несмотря на информированность о  путях передачи инфек-
ций, в  том числе ВИЧ, наркозависимые продолжают употреблять ПАВ инъек-
ционным путем, сохраняя высокий уровень реализации рискованного поведе-
ния.

Медико-биологические факторы рискованного поведения
Импульсивность. Растет число работ, в которых подтверждается взаимосвязь 

между импульсивностью, зависимостью от ПАВ, а также рискованным поведе-
нием [14, 79, 90, 91]. Импульсивность представляет собой сложный феномен, 
в  основе которого лежит склонность человека к  быстрым, незапланированным 
реакциям на внутренние или внешние раздражители без учета негативных по-
следствий как для него самого, так и для других [90]. Зависимость от ПАВ, соче-
тающаяся с патологической импульсивностью, сопровождается худшими резуль-
татами лечения, высоким уровнем рецидивов, а также рискованными формами 
поведения и  потребления ПАВ [68, 115]. В  настоящее время с  использованием 
различных методов, в том числе и нейровизуализационных, накоплено достаточ-
но свидетельств о связи переднебазальных регионов лобных долей, мозолистого 
и  миндалевидного тел с  импульсивностью [42, 45, 54, 92, 96]. Подчеркивается 
ведущая роль в контроле над импульсами префронтального кортекса — дорсола-
теральных, медиальных (передняя цингулярная часть), орбитофронтальных отде-
лов [14, 58]. Регистрируемая дефицитарность конвекситальных и медиобазальных 
префронтальных зон головного мозга, ассоциированная с психопатологическими 
расстройствами, нарушением регуляции контроля над поведением на фоне увели-
ченной активности системы наград и патологической импульсивности, усиливает 
рискованное поведение, утяжеляет течение зависимости, ухудшает прогноз [14].
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Возрастные особенности. Высокий уровень рискованного поведения у под-
ростков — хорошо известный феномен [28, 29, 30, 46, 49]. Раннее начало (до 18 лет) 
употребления наркотика инъекционным путем увеличивает вероятность зараже-
ния парентеральными инфекциями в 2 раза [20].

Одной из причин рискованного поведения (раннее начало потребления нар-
котиков или вступление в небезопасные сексуальные связи в подростковом воз-
расте) является гиперчувствительность мезолимбической системы награды мозга 
[46, 55].

Установлено, что рискованное поведение подростков связано с неравномер-
ным созреванием двух нейробиологических систем [100]. Первая локализуется 
в лимбической и паралимбической областях коры головного мозга и обеспечива-
ет интенсивность эмоциональной реакции. Максимальная активность названных 
структур отмечается в  период полового созревания. Это приводит к  тому, что 
подростки, особенно в присутствии значимых людей и стимулов, ведут себя бо-
лее рискованно, желая получить вознаграждение с  целью удовлетворения по-
требностей и интересов [108].

Вторая нейросистема, отвечающая за контроль над импульсами, прогнозиро-
вание и обеспечивающая разумность суждений, локализована в основном в пре-
фронтальной и  теменной коре головного мозга, ее развитие продолжается до 
20 лет [108].

В  процессе взросления происходит значительное увеличение связей между 
мозговыми структурами, в результате растет способность принимать менее ри-
скованные и более взвешенные решения, осуществлять долгосрочное планирова-
ние, а также выбирать большее вознаграждение в будущем вместо меньшего в на-
стоящем времени [50, 80].

Область коры, отвечающая за принятие обдуманных решений, у подростков 
функционирует со «взрослой» интенсивностью только при условии сильной сти-
муляции, и для адекватной оценки подростком рискованности своего поведения 
необходим сильный внешний раздражитель [46].

Свойственная подросткам и лицам молодого возраста реакция группирова-
ния со сверстниками, частая неконтролируемая смена настроения также влияют 
на неадекватность оценки и осуществление рискованных действий [28].

Решение, принятое в компании сверстников, оказывается более рискованным 
по сравнению с намерением, имевшимся до групповой дискуссии [109, 110].

Гендерные различия. Предполагается, что гендерные различия в  проявле-
ниях  рискованных форм поведения наиболее выражены в  детском возрасте 
(чаще  регистрируются у  мальчиков) и  нивелируются в  процессе взросления 
[39].

Хотя между мужчинами и женщинами, не потребляющими наркотики, отли-
чий в потребности новых ощущений не выявлено, женщины оценивают наличие 
риска выше, чем мужчины [72].

Рискованному сексуальному поведению более подвержены мужчины, чаще 
меняющие сексуальных партнеров, вступающие в  случайные связи. Общество 
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терпимее относится к такому поведению среди мужчин, поэтому оно в меньшей 
степени оценивается негативно [40].

В  случае одинаковой выраженности риска инфицирования ВИЧ у  мужчин 
и женщин, потребляющих инъекционные наркотики, ВИЧ-инфекция чаще пере-
дается от инфицированного мужчины к женщине, чем от инфицированной жен-
щины ее половому партнеру [73, 84]. Данный факт косвенно подтверждается 
бóльшим числом ВИЧ-инфицированных ПИН женского пола [67].

Рискованное сексуальное поведение среди потребителей ПАВ более выраже-
но у женщин, чем у мужчин. Лица женского пола чаще вступают в сексуальную 
связь с партнером, потребляющим ПАВ инъекционно, и совместно потребляют 
ПАВ [39, 67, 102].

Мужчины, потребляющие инъекционные наркотики, предпочитают в  каче-
стве сексуальных партнерш женщин без химической зависимости, реже потре-
бляют с ними ПАВ и при этом редко используют презервативы [82, 89, 117].

Потребители инъекционных наркотиков женского пола, по сравнению с муж-
чинами, чаще участвуют в предоставлении платных сексуальных услуг и вступа-
ют в  сексуальные отношения с  партнерами с  более выраженным рискованным 
поведением [113]. Среди ПИН 5,7% мужчин и 45,6% женщин предоставляли сек-
суальные услуги в обмен на деньги и наркотики, 26,8% мужчин и 5,0% женщин 
сами пользовались коммерческими сексуальными услугами [21].

Употребление ПАВ. Потребление различных ПАВ, даже нерегулярное или 
случайное, развитие наркотической зависимости и формирование синдрома от-
мены, поиск и прием наркотика парентеральным способом значительно увеличи-
вают риск заражения различными инфекциями, в том числе ВИЧ [97].

Опиоидзависимые посещают места группового потребления наркотиков, 
контактируют с большим количеством инъекционных партнеров, часто осущест-
вляют обмен иглами, шприцами и наркотическим веществом [8, 20].

Установлено, что инъекционное рискованное поведение ПИН в  отношении 
инфицирования ВИЧ реализуется при непосредственном и опосредованном ис-
пользовании контаминированного инструментария для инъекций; иных приспо-
соблений, воды и посуды, которую другие ПИН уже использовали для промывки 
своих шприцев и разведения наркотика [10, 27, 63, 70]. Многократное использо-
вание шприцев потребителями инъекционных наркотиков повышает вероят-
ность заражения парентеральными инфекциями в 1,9 раза [20]. По оценкам дру-
гих авторов, риск заражения ВИЧ в  результате инъекции инфицированным 
шприцем составляет от 0,63% до 2,4% (медианное значение 0,8%, т. е. примерно 
1 заражение на 125 инъекций); риск заражения в результате использования дру-
гого инфицированного оборудования не был учтен [44].

Употребление психостимуляторов напрямую взаимосвязано с  парентераль-
ным способом введения, количеством инъекций и отказом от предохранения при 
сексуальных контактах [75]. Для зависимых от стимуляторов характерна высокая 
вероятность повторных инъекций наркотика: частота приема ПАВ может дохо-
дить до 1 инъекции в 20 минут в течение нескольких суток [31]. У потребителей 
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стимуляторов наблюдается многократный обмен между собой и  повторное ис-
пользование шприцев, в то время как зависимые от героина чаще обмениваются 
раствором наркотика, используя один шприц (свой или чей-то) для переноса нар-
котика в другой шприц [81, 92, 119]. От 30% до 80% опиоидзависимых могут нар-
котизироваться в том числе и стимуляторами [114].

В  ряде сравнительных исследований отмечается сходство по демографиче-
ским и поведенческим показателям как у зависимых от опиоидов, так и стиму-
ляторов. Но психостимуляторная наркомания сопровождается более высоким 
уровнем риска инфицирования ВИЧ в связи с  групповой формой потребления 
ПАВ и  беспорядочными сексуальными отношениями без предохранения [35, 
81, 98].

Результаты многих исследований доказывают наличие взаимосвязи между 
тяжестью наркологического заболевания и  склонностью к  риску. Низкий реа-
билитационный потенциал и  рискованное поведение в  отношении ВИЧ имеют 
общие предикторы  — сниженный контроль поведенческих импульсов и  нару-
шение способности к  регуляции эмоциональных реакций в  стрессовых ситуа-
циях [99, 116].

Половое поведение. Потребители наркотиков демонстрируют высокий уро-
вень сексуального риска. Многие авторы обращают внимание на игнорирование 
большинством наркозависимых, в том числе и с ВИЧ-позитивным статусом, при-
менения средств защиты при половых контактах. Наиболее частыми причинами 
отказа от использования презервативов являются: «нежелание менять привычки 
сексуального поведения», «уверенность в половом партнере», «негативное отно-
шение к презервативам» [3, 66].

Проведенные исследования доказывают наличие прямой взаимосвязи между 
частотой алкоголизации и  вероятностью риска полового инфицирования ВИЧ 
[47, 53]. Опрос потребителей этанола показывает, что вследствие своего растор-
маживающего действия алкоголь повышает вероятность рискованного поведе-
ния, в частности, облегчая вступление в сексуальные отношения. В ряде случаев 
злоупотребление алкоголем сочетается с промискуитетом и проституцией [106]. 
У лиц подросткового возраста вероятность реализации рискованного сексуаль-
ного поведения возрастает в  состоянии алкогольного опьянения, приводящего 
к тяжелым негативным последствиям: около 76% подростков с ВИЧ-инфекцией 
постоянно употребляли алкоголь [56]. В  наркологическом анамнезе больных 
ПИН в большинстве случаев первым ПАВ выступает алкоголь. При этом у опио-
идзависимых с ВИЧ-инфекцией начало алкоголизации наблюдается в более мо-
лодом возрасте, чем в группе опиоидзависимых без ВИЧ [17]. Переход к инъек-
ционным наркотикам не приводит к  отказу от алкоголизации, а  вероятность 
сочетания различных ПАВ становится дополнительным фактором поведенческо-
го риска [3, 97]. По некоторым данным, до 38% ПИН могут совмещать употребле-
ние алкоголя и наркотических веществ [22].

Установлено различие в профиле сексуального риска у зависимых от опиа-
тов  и  стимуляторов. У  потребителей героина, как правило, отмечается сни-
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жение  сексуального влечения, а  прием стимуляторов вызывает сексуальную 
 расторможенность. Наркотизация стимуляторами на начальных этапах часто 
определяется потребностью в  снятии психологических барьеров и  повышения 
сексуальной активности, что приводит к  риску инфицирования тяжелыми за-
болеваниями, передающимися половым путем [75]. В  другом исследовании 
рискованного поведения наркопотребителей сообщается об активации сексу-
альных функций в  результате приема опиатов у  19% мужчин и  17% женщин, 
а приема стимуляторов — у 58% мужчин и 62% женщин. На наличие нескольких 
половых партнеров во время опийной интоксикации указывали 3% мужчин и 2% 
женщин, а при стимуляторной — 34% мужчин и 30% женщин [98].

Зависимые от героина женщины могут использовать стимуляторы для повы-
шения половой активности с целью предоставления платных сексуальных услуг. 
Сочетанное потребление наркотиков способствует более рискованному сексуаль-
ному поведению, что подтверждают следующие данные: ВИЧ-инфекция диагно-
стируется чаще у женщин (18,2%), чем у мужчин (8,7%) [103].

Расширение спектра потребляемых ПАВ отражает выраженную склонность 
к поведению типа «поиск ощущений», что приводит к снижению реабилитацион-
ного потенциала и повышает инъекционный и сексуальный риск инфицирова-
ния ВИЧ [15, 118].

Коморбидные инфекционные заболевания. Специфичность сочетания инфек-
ционной патологии и зависимости может быть обусловлена видом предпочитаемого 
ПАВ: опиоидов, психостимуляторов и т. д. [101]. Эмоциональные переживания по 
поводу первичного заболевания  — наркомании  — у  потребителей ПАВ более 
выражены, чем переживания из-за ко-инфекций. Большинство зависимых от ПАВ 
с коморбидной инфекционной патологией считают заболевание гепатитом С не-
значительным и легко излечимым. Следует отметить, что вирус гепатита С явля-
ется биомаркером, определяющим рискованное сексуальное поведение ПИН [64].

Наличие ВИЧ-инфекции часто не приводит к существенной трансформации 
в мышлении и поступках ПИН — до 66% ПИН продолжают рискованное поведе-
ние после того, как узнали о своем диагнозе ВИЧ [43].

У  ВИЧ-инфицированных ПИН наблюдается снижение мотивационного по-
тенциала и  осмысленности жизни, что способствует сохранению рискованного 
поведения и значительно повышает вероятность инфицирования инъекционных 
и сексуальных партнеров [16, 60, 61].

По некоторым данным, в случаях выявления ВИЧ-инфекции у одного из по-
стоянных партнеров, ВИЧ-негативные ПИН могут снижать частоту совместного 
потребления инъекционных наркотиков, при этом они не задумываются об изме-
нении сексуального поведения [21].

В результате продолжения рискованного инъекционного и сексуального пове-
дения у пациентов с ВИЧ происходит заражение новыми штаммами ВИЧ, приво-
дящее к обновлению циркулирующих рекомбинантных форм вирусов, резистент-
ных к АРВТ, увеличивающих генетическое разнообразие ВИЧ и затрудняющих 
лечение ВИЧ-инфекции. Кроме того, отмечается ко-инфицирование герпесом, 



195

туберкулезом, сепсисом, сифилисом и другими заболеваниями, передающимися 
парентеральным путем, что приводит к  дополнительным проблемам со здоро-
вьем [64, 94, 112].

Коморбидная психическая патология. Для опиоидзависимых характерна со-
четанность наркомании с  различными психическими нарушениями, повышаю-
щими уровень рискованных поступков.

Наибольшая склонность к  риску наблюдается у  наркозависимых с  антисо-
циальными личностными расстройствами [63]. У  мужчин с  опиоидной зави-
симостью чаще диагностируется антисоциальное личностное расстройство, 
а у женщин — посттравматическое стрессовое расстройство [78]. Среди других 
психопатологических нарушений, оказывающих влияние на готовность к риско-
ванному поведению у зависимых от ПАВ, отмечаются: депрессия, генерализован-
ное тревожное расстройство, фобии [74].

Ранее проведенные исследования свидетельствуют о  том, что потребность 
в риске является неотъемлемой особенностью индивидуумов с патопсихологиче-
скими нарушениями и чаще встречается при наличии гипертимно-неустойчивой 
и истероидной психопатии [24, 29].

У потребителей ПАВ часто выявляются такие черты характера, как пренебре-
жительное отношение к принятым нормам поведения, переживание скуки, поиск 
новых ощущений, стремление к необычным формам поведения, что в совокупно-
сти обусловливает импульсивность и готовность к риску [65].

Обследование опиоидзависимых показывает, что наличие коморбидной пси-
хопатологической симптоматики осложняет течение наркологического забо-
левания. При этом тяжесть психопатологии определяет более выраженное 
рискованное поведение зависимых от опиоидов в  отношении инфицирования 
ВИЧ [63].

В систематическом обзоре и мета-анализе на основании экспертной оценки 
11 научных работ выявлен высокий уровень коморбидной психической патоло-
гии у наркозависимых. В приведенных данных авторы указывают на наличие де-
прессии у 27% опиоидзависимых, тревоги — у 29%, что является существенной 
проблемой для здравоохранения и требует разработки адекватных и эффектив-
ных клинических стратегий [74].

Депрессивная симптоматика, представленная ощущением скуки, характерна 
для наркозависимых и взаимосвязана с рискованным сексуальным и инъекцион-
ным поведением [71, 107]. У ПИН с депрессией чаще выявляется сексуальный тип 
рискованного поведения, чем инъекционный [48]. Инфицирование ВИЧ поло-
вым путем выше при клинически не выраженной депрессии, в большей мере со-
ответствующей уровню дистимии. Значительное нарастание идеаторного и  мо-
торного компонентов депрессии приводит к ослаблению полового влечения [104]. 
По мнению других авторов, наличие выраженных пессимистических и  суици-
дальных мыслей, отражающих тяжесть депрессивного состояния, приводит 
к снижению контроля над побуждениями, препятствует адекватной оценке ри-
ска  заражения ВИЧ и  способствует продолжению инъекционного потребления 
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наркотиков, а также отказу от использования презервативов [18]. Потребители 
 инъекционных наркотиков с тяжелой депрессивной симптоматикой в 4 раза чаще 
пользуются общими иглами и шприцами. У ПИН с суицидальными мыслями на 
82% больше сексуальных партнеров и в 5 раз выше вероятность незащищенного 
полового контакта с работниками коммерческого секса. Однако при наличии вы-
раженной сопутствующей тревоги у наркозависимых вероятность обмена иглами 
или шприцами меньше на 30%, а вероятность незащищенных половых контактов 
с платными сексуальными партнерами снижается на 70% [41].

Психологические и поведенческие факторы рискованного поведения
Личностные особенности. В структуре личности, склонной к рискованному 

поведению, на первый план выступают такие черты, как импульсивность, стрем-
ление к  новым ощущениям, нонконформизм и  частое переживание скуки [5, 
12, 87].

Ранее было высказано предположение о том, что величина приемлемого риска 
является индивидуальным свойством, по которому можно делить людей на более 
или менее рискованных [57]. В этой связи Р. Кеттелл при создании 16-факторного 
личностного опросника [51] включил такие черты личности, как осторожность, 
сдержанность при принятии решений или, напротив, большая рискованность, 
несдержанность (Factor F — Seriousness), в структуру одного из основных показа-
телей — «Самоконтроль» (Self-Controlled/Conscientious/Unrestrained).

Рискованное поведение статистически значимо коррелирует с  такими лич-
ностными особенностями, как экстраверсия, эмоциональная неустойчивость, 
интернальность в  межличностных взаимоотношениях, а  также готовность 
и склонность к риску [2, 34].

Лица, склонные к рискованному сексуальному поведению, обладают такими 
характеристиками, как нерешительность, неуверенность, им свойственны также 
эгоцентричность, враждебность, раздражительность, низкий уровень когнитив-
ного контроля [5, 38].

К факторам, влияющим на рискованное поведение, относят отсутствие уста-
новок на сохранение здоровья, деформацию системы ценностей, низкую устой-
чивость к стрессам [28, 47].

Показано, что рискованное поведение ПИН взаимосвязано с когнитивными 
установками, особенностями окружения и такими характеристиками, как неуве-
ренность в себе, низкая самооценка [38]. Известно, что потребители инъекцион-
ных наркотиков воспринимают себя как беспомощных, неспособных достичь 
успеха в жизни вследствие низкого уровня развития самосознания, самоуваже-
ния и аутосимпатии [24].

Эмоциональная лабильность, раздражительность, снижение контроля над 
экспрессией гнева, характерные для опиоидзависимых, приводят к  увеличе-
нию агрессивности [17, 76]. Агрессивные действия во многих случаях, особенно 
у  подростков, являются следствием эмоциональных расстройств, в  том числе 
и  «тоскливого аффекта», что объясняет феномен «повышенного удовольствия 
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от опасности» [48]. У лиц, склонных к агрессивному поведению, высокий порог 
напряженности, их не пугают опасные и  стрессовые ситуации. Предполага-
ется, что для хорошего самочувствия таким людям необходимы определенная 
степень напряженности и  желание испытать новые ощущения и  переживания, 
что может выражаться в стремлении к физическому и социальному риску ради 
этих ощущений и  переживаний. С  помощью методики «Склонность к  поиску 
ощущений» М. Цукермана выявлено существование связи между потребностью 
в новых ощущениях и предрасположенностью подростков к поведению, связан-
ному с приемом наркотиков [32].

Некоторые авторы рассматривают рискованное поведение как аутоагрессив-
ное отклоняющееся поведение [24, 25].

Копинг-стратегии. Формирование стойкой зависимости у лиц, потребляю-
щих ПАВ, в сочетании с дезадаптивными копинг-стратегиями (отрицание, избе-
гание, конфронтация) приводит к  нарастанию негативных последствий, в  том 
числе и к рискованному поведению [4, 34].

При получении известия об инфицированности ВИЧ психосоциальная деза-
даптация пациентов с зависимостью от ПАВ продолжает нарастать [1]. Такие ме-
ханизмы психологической защиты, как отрицание, вытеснение и регрессия, свой-
ственные потребителям наркотиков, и после инфицирования ВИЧ способствуют 
сохранению поведения с выраженным риском [37].

ВИЧ-инфицированные с  высокой склонностью к  рискованному поведению 
демонстрируют более агрессивное поведение в проблемных ситуациях и, по срав-
нению с людьми с низкой склонностью к риску, чаще используют конфронтатив-
ные копинг-стратегии [36]. Данный тип совладающего поведения предполагает 
определенную степень враждебности и готовность к риску.

Неконструктивное совладающее поведение (уход в себя, избегание) взаимо-
связано с депрессивной симптоматикой, в то время как конструктивное (когни-
тивная переоценка, поиск социальной поддержки)  — приводит к  уменьшению 
дезадаптации и раздражения, что снижает риск инъекционного инфицирования 
ВИЧ [69, 88].

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ
При употреблении опиоидов инъекционное и половое поведение, связанное 

с риском заражения ВИЧ-инфекцией, определяется сложным комплексом биопси-
хосоциальных факторов. Для оценки данного феномена требуется проведение 
системного исследования факторов, ассоциированных с  выраженностью риска 
передачи ВИЧ.

В методических рекомендациях описывается многомерный подход к оценке 
показателей инъекционного (РИ) и полового (РП) поведения, социально-психо-
логических и клинических характеристик, обуславливающих ВИЧ-инфицирова-
ние опиоидзависимых с различным ВИЧ-статусом.
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Метод позволяет оценить особенности рискованного поведения и  взаимос-
вязь РИ, РП с  биопсихосоциальными показателями потребителей опиоидов 
с учетом их ВИЧ-инфицированности.

Исследование социально-демографических и клинических характеристик 
опиоидзависимых с различным ВИЧ-статусом

Анамнестические и социо-демографические данные. При сборе анамнеза от-
мечается информация, касающаяся трудового статуса, образования, развития, 
перенесенных и  сопутствующих заболеваний, семьи и  ближайшего окружения, 
внутрисемейных взаимоотношений и т. д.

Клиническая оценка наркологических расстройств. Регистрируются харак-
тер употребления и способы введения ПАВ, уровень толерантности, наличие пе-
редозировок, особенности наркотизации и специфика действия ПАВ. Оценива-
ются клинические симптомы абстинентных и  постабстинентных расстройств, 
особенности лечебных и реабилитационных мероприятий, ремиссий. Выясняет-
ся уровень критичности к заболеванию, а также учитывается наличие сочетан-
ных зависимостей от других ПАВ. Клиническая оценка зависимости проводится 
с помощью единых диагностических критериев по МКБ-10 (F10-F19, WHO, 1992), 
визуальной аналоговой шкалы влечения к героину (ВАШ), метода ретроспектив-
ной оценки недавнего употребления ПАВ (TLFB). Физическое обследование 
включает анализ биологических жидкостей на наркотики и определение алкоголя 
в выдыхаемом воздухе.

Клиническая оценка соматоневрологических расстройств и инфекционных 
заболеваний. Оценке подлежит общесоматическое состояние и наличие сомати-
ческой патологии. Регистрируются вес, динамика веса, дисфункции ЖКТ, заболе-
вания печени, почек, кожи, дыхательной и  сердечно-сосудистой систем. Осу-
ществляется сбор данных об инфекционных заболеваниях: вирусных гепатитов, 
туберкулеза, сифилиса, пневмонии, эндокардитов, менингитов и т. д. Фиксирует-
ся наличие неврологических расстройств. При необходимости рекомендуется 
применять инструментальные методы исследования: ЭЭГ, ТКДГ, МРТ.

Клиническая оценка симптомов психических расстройств. Оценка и  ре-
гистрация психических расстройств выполняются на основе единых диагно-
стических критериев по МКБ-10. Для определения актуального психопатоло-
гического симптоматического статуса рекомендуется использовать опросник 
выраженности психопатологической симптоматики Symptom Checklist-90-Revised 
(SCL-90-R) [59]. Ответы испытуемых на вопросы инструмента интерпрети-
руются по девяти основным шкалам: соматизация  — Somatization (SOM), об-
сессивность-компульсивность  — Obsessive-Compulsive (O-C), межличностная 
сензитивность  — Interpersonal Sensitivity (INT), депрессия  — Depression (DEP), 
тревожность — Anxiety (ANX), враждебность — Hostility (HOS), фобическая тре-
вожность — Phobic Anxiety (PHOB), паранойяльная тенденция — Paranoid Ideation 
(PAR), психотизм  — Psychoticism (PSY) и  по 3 обобщенным шкалам второго 
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порядка: GSI- общий индекс тяжести симптомов; PTSD — индекс личного сим-
птоматического дистресса, PST — общее число утвердительных ответов.

Клиническая шкала Монтгомери–Асберга для оценки депрессии (MADRS) 
[93]. Шкала, состоящая из 10 пунктов, позволяет оценить состояние обследуемо-
го за последние 10 дней. На основе ответов пациента исследователь / врач выстав-
ляет баллы по каждому пункту, затем суммирует и получает общий балл.

Комплексное изучение психологических и поведенческих характеристик 
опиоидзависимых с различным ВИЧ-статусом

16-факторный личностный опросник Р. Б. Кеттелла (16PF) [52]. Вопро-
сы опросника группируются по содержанию вокруг определенных черт лично-
сти, составляющих факторы. К  первичным факторам относят: Фактор А  (зам-
кнутость  — общительность); Фактор В  (общий уровень интеллекта); Фактор 
С  (эмоциональная неустойчивость  — эмоциональная устойчивость); Фактор Е 
(покорность — доминантность); Фактор F (рассудительность — безрассудство); 
Фактор G (низкая — высокая нормативность поведения); Фактор H (робость — 
смелость); Фактор I (жесткость — чувствительность) Фактор L (доверчивость — 
подозрительность); Фактор M (практичность — мечтательность); Фактор N (пря-
молинейность  — дипломатичность); Фактор O (спокойствие  — тревожность); 
Фактор Q1 (консерватизм — радикализм); Фактор Q2 (конформизм — нонкон-
формизм); Фактор Q3 (низкий самоконтроль — высокий самоконтроль); Фактор 
Q4  (расслабленность  — эмоциональная напряженность); Фактор MD адекват-
ность самооценки (низкая — высокая самооценка). Вторичными факторами яв-
ляются: F1 — тревога; F2 — экстраверсия — интроверсия; F3 — чувствительность; 
F4 — конформность.

Опросник копинг-стратегий Р. С. Лазаруса (WCQ, Tho Ways of Coping 
Questionnaire — R. Lazarus и S. Folkman, 1984) [83]. Опросник содержит 8 шкал, 
которые группируются из 50 утверждений, касающихся способов преодоления 
трудностей в основных сферах психической деятельности — когнитивной, эмо-
циональной и поведенческой. Выделяемые копинг-механизмы в зависимости от 
степени конструктивности делятся на три группы: конструктивные (планирова-
ние решения, самоконтроль, поиск социальной поддержки), относительно кон-
структивные (принятие ответственности, положительная переоценка) и  некон-
структивные (конфронтативный копинг, дистанцирование, бегство-избегание).

Опросник «Характеристики и ориентации гнева» Ч. Д. Спилбергера (STAXI) 
(в адаптации С. Л. Соловьевой) [33] состоит из трех частей и включает 44 вопро-
са, а также 7 шкал: агрессия как состояние; агрессия как черта личности; агрессия 
как компонент в структуре темперамента; агрессия как реакция в различных си-
туациях; агрессия, направленная внутрь (аутоагрессия); агрессия, направленная 
вовне (гетероагрессия); контроль агрессии. Данная методика направлена на ис-
следование как ситуационного, так и личностного уровней агрессивности, харак-
тера проявлений этого свойства, а  также преимущественной направленности 
и степени контроля над агрессивными проявлениями.
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Модифицированная шкала методики Б. Г. Линка (LINK) [85] позволяет оце-
нить мнение обследуемых групп о том, как большинство людей, а не сами респон-
денты, относится к  ВИЧ-позитивным и  наркозависимым в  различных сферах 
жизни: по вопросам трудоустройства, бракосочетания, безопасности, доверия 
и т. д. 14 вопросов психометрического инструмента предназначены для  измерения 
косвенной, «проективной» готовности респондентов стигматизировать/дискри-
минировать людей по статусу «Наркозависимость» (7 вопросов), и «ВИЧ-инфи-
цированность» (7 вопросов).

Оценка инъекционного и полового рискованного поведения  
опиоидзависимых с различным ВИЧ-статусом

Тест оценки степени риска (ТОСР) [95]. Показатель риска заражения ВИЧ 
инъекционным путем при наркотизации (ИР) рассчитывается на основании 
оценки частоты приема наркотиков, использования общих игл и способа обра-
ботки вспомогательных инструментов для инъекций и  т. д. Показатель риска 
заражения половым путем (ПР) рассчитывается по результатам ответов на 
вопросы, касающихся частоты и  типов половых контактов, ВИЧ-статуса поло-
вых партнеров и используемых средств индивидуальной защиты. Общий пока-
затель риска инфицирования (Общий балл ТОСР) представляет собой сумму 
баллов ИР и ПР.

Анализ биопсихосоциальных факторов, связанных с рискованным  
инъекционным и половым поведением опиоидзависимых  

с ВИЧ-позитивным и ВИЧ-негативным статусом
Системная оценка результатов должна основываться на убедительных данных, 

которые получены в  ходе четко спланированного исследования. Так как объем 
данных может быть значительным и разнообразным, то для их обработки необхо-
димо использование методов математической статистики, которые соответствуют 
поставленным аналитическим задачам. Суждения о различиях между изучаемы-
ми биопсихосоциальными показателями или выводы о взаимном влиянии анали-
зируемых факторов должны быть объективизированы расчетами статистических 
показателей, с использованием адекватных математических функций и моделей. 
Для статистического анализа рекомендуется применение таких программ, как 
SPSS, Statistica, S-Plus, MedCalc, StatDirect и др. В большинстве случаев при обра-
ботке данных необходимым является участие специалиста с профессиональной 
подготовкой в области биомедицинской статистики.

Результаты апробации
Работа выполнена в ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский 

центр психиатрии и  неврологии имени В. М. Бехтерева» Министерства здраво-
охранения Российской Федерации.

Эффективность методологии была апробирована в ходе обследования 193 че-
ловек (117 мужчин и  76 женщин): 46 опиоидзависимых (ОЗ) (F11.20; F11.21), 
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57 опиоидзависимых с ВИЧ-инфекцией (ОЗВИЧ) (F11.20; F11.21; В20–В24) и 90 
здоровых испытуемых контрольной группы (КГ), возраст от 18 до 60 лет.

Критериями включения являлись: возраст от 18 до 60 лет, наличие опиоидной 
зависимости (F11.20; F11.21), сочетание опиоидной зависимости (F11.20; F11.21) 
и ВИЧ-инфекции (В20–В24), инъекционное потребление наркотиков, срок воз-
держания от наркотика от 7 до 21 суток перед началом исследования. Не включа-
лись пациенты: не давшие добровольного информированного согласия; имевшие 
эндогенные психические заболевания; зависимость от другого ПАВ, кроме нико-
тина; СПИД; нейроинфекции; онкологические заболевания; клинически неста-
бильное серьезное заболевание: печеночную или почечную недостаточность, кар-
диоваскулярные, легочные, эндокринные, неврологические, инфекционные или 
метаболические нарушения.

Проведение работы одобрено Локальным этическим комитетом НМИЦ ПН 
им. В. М. Бехтерева.

Методы апробации. Нами использовалась специально разработанная анкета 
для оценки социально-демографических и клинических характеристик. Приме-
нялись следующие психометрические инструменты: визуально-аналоговая шкала 
влечения к ПАВ (ВАШ), опросник психопатологической симптоматики (SCL-90) 
[59]; шкала для диагностики депрессии Монтгомери–Асберга (MADRS–SIGMA) 
[93]; 16-факторный личностный опросник Р. Б. Кеттелла (16PF) [19, 52]; опросник 
для изучения копинг-стратегий Р. С. Лазаруса (WCQ) [83]; «Характеристики 
и  ориентации гнева STAXI Ч. Д. Спилбергера» (в  адаптации С. Л. Соловьевой) 
[33]; модифицированная шкала стигматизации/дискриминации методики 
Б. Г. Линка (LINK) [85], а также опросник оценки степени риска ВИЧ-инфициро-
вания (ТОСР) [95].

Методы статистической обработки. Обработка исходной информации 
проводилась с использованием статистического пакета SPSS v. 21. Количествен-
ные показатели были проверены на соответствие распределения нормальному 
закону при помощи критерия Колмогорова–Смирнова. При сравнении групп 
применялся дисперсионный анализ (ANOVA) с post-hoc тестом Бонферрони для 
попарных сравнений. У всех количественных переменных рассчитывались сред-
ние значения и среднеквадратические отклонения. Для качественных показате-
лей приведены частоты и доли в процентах. Сравнение качественных признаков 
проведено с помощью построенных таблиц сопряженности и точного критерия 
Фишера (ТКФ). При корреляционном анализе использовался коэффициент Пир-
сона (r), оценивались связи между показателями общего, инъекционного, поло-
вого риска инфицирования опросника ТОСР и  социально-демографическими, 
клиническими характеристиками больных, а  также значениями шкал психоме-
трических инструментов. В  качестве критерия статистической достоверности 
рассматривался уровень значимости при p ≤ 0,05.

Социально-демографические и клинические показатели обследованных. Группу 
опиоидзависимых (ОЗ) составили 46 пациентов, 31 мужчина (67,4%) и 15 жен-
щин (32,6%). Средний возраст респондентов  — 24  года (SD  = 5). Образование: 
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незаконченное среднее образование имели 2 человека (4,4%), среднее — 16 (34,8%), 
среднее специальное — 19 (41,3%), незаконченное высшее — 5 (10,9%), высшее — 
4 человека (8,7%). 20 респондентов (43,5%) имели проблемы с трудоустройством. 
Семейное положение: женаты или замужем  — 2 человека (4,4%), гражданский 
брак (постоянное сожительство)  — 8 (17,4%), сожительство  непостоянное  — 
11 (23,9%), разведены — 5 (10,9%), холосты (не замужем) — 20 пациентов (43,5%). 
Средний возраст начала потребления опиоидов — 18 лет (SD = 3), время форми-
рования абстинентного синдрома от начала потребления опиоидов  — 1,7  года 
(SD = 0,6), средняя длительность употребления опиоидов у ОЗ составила 70 (SD = 
14) месяцев. Суммарная длительность всех ремиссий — 10 месяцев (SD = 8). Ко-
личество случаев лечения опиоидной зависимости — 2,42 (SD = 1,24). Многократ-
но перенесли передозировку — 19,5% (n = 9). О наличии гепатита С сообщили 28 
человек (61%), гепатита В — 22 человека (48%).

В группу опиоидзависимых с ВИЧ-инфекцией (ОЗВИЧ) вошли 57 пациентов: 
32 мужчины (56,1%) и  25 женщин (43,8%). Средний возраст респондентов  — 
26 лет (SD = 4). Средняя длительность ВИЧ-инфекции в группе ОЗВИЧ равнялась 
49,7 (SD  = 9) месяца. Образование: начальное образование имели 3 человека 
(5,2%), незаконченное среднее — 13 (22,8%), среднее — 25 (43,9%), среднее специ-
альное  — 14 (24,6%), незаконченное высшее  — 1 (1,7%), высшее  — 1 человек 
(1,7%). Проблемы с трудоустройством имел 41 человек (71,9%). Семейное поло-
жение: женаты или замужем — 6 человек (10,5%), гражданский брак (сожитель-
ство постоянное) — 10 (17,5%), сожительство непостоянное — 10 (17,5%), разве-
дены — 12 (21,1%), холосты (не замужем) — 19 человек (33,3%). Средний возраст 
начала потребления опиоидов — 19 лет (SD = 3), время формирования абстинент-
ного синдрома от начала потребления опиоидов — 1,5  года (SD  = 0,6), средняя 
длительность употребления опиоидов у ОЗВИЧ — 80 (SD = 20) месяцев. Суммар-
ная длительность всех ремиссий — 17 месяцев (SD = 16). Количество случаев ле-
чения опиоидной зависимости — 2,14 (SD = 1,67). Многократно перенесли пере-
дозировку  — 22,8% (n=13). Наличие гепатита С  подтвердили 74% (n=45) 
обследуемых, гепатита В — 44% (n=25).

В  контрольную группу вошли 90 человек, 54 мужчины (60%) и  36 женщин 
(40%). Средний возраст респондентов составил 22,7 года (SD = 5). Образование: 
начальное образование имел 1 человек (1,1%), незаконченное среднее образова-
ние — 7 человек (7,8%), среднее — 26 (28,9%), среднее специальное — 18 (20%), 
незаконченное высшее — 26 (28,9%), высшее — 11 (12,2%), ученую степень — 1 че-
ловек (1,1%). Не работал — 1 человек (1,1%). Проблемы с трудоустройством име-
ли 10 человек (11,1%). Семейное положение: женаты или замужем — 12 человек 
(13,3%), гражданский брак (сожительство постоянное) — 5 (5,56%), сожительство 
непостоянное — 4 (4,4%), разведенных нет, холосты (не замужем) — 69 человек 
(76,7%).

Социальные и клинические характеристики, имеющие статистически значи-
мые различия (р ≤ 0,05). Количество незанятых в группе ОЗВИЧ больше (не рабо-
тали и не учились — 73,7%), чем в группе ОЗ (47,8%). ОЗВИЧ, в отличие от ОЗ, 
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чаще проводят свободное время с зависимыми от ПАВ (66,7% и 32,6%). В близком 
окружении ОЗВИЧ по сравнению с ОЗ чаще встречались ВИЧ-инфицированные 
(64,9% и 38%), в том числе среди половых партнеров (49,1% и 4,4%). Инициатива 
лечения у ОЗВИЧ чаще исходила от пациента — 79%, чем у ОЗ — 47,8%. Актива-
ционная мотивация потребления алкоголя (8,8% и  2,2%) чаще отмечались 
у  ОЗВИЧ, чем у  ОЗ. Активное противодействие родственников потреблению 
опиоидов (58,7% и 26,32%) и инициатива лечения от семьи (52,2% и 17,5%) чаще 
регистрировались в группе ОЗ по сравнению с ОЗВИЧ. В группе ОЗ чаще, чем 
у  ОЗВИЧ, причинами ремиссий являлись терапевтические воздействия (43,5% 
и 19,3%).

Результаты исследования выраженности психопатологической симптомати-
ки (SCL-90-R). При оценке значений психопатологической симптоматики в иссле-
дуемых группах выявлены статистически значимые различия (р ≤ 0,05): в группах 
ОЗ и  ОЗВИЧ отмечаются более высокие показатели, по сравнению с  КГ, по 
субшкалам «Соматизация (SOM)»: 0.47ОЗ (SD = 0,15), 0,93ОЗВИЧ (SD = 0,37), 0,29КГ 
(SD = 0,17); «Обсессивно-компульсивные расстройства (O-C)»: 0,64ОЗ (SD = 0,16), 
0,66ОЗВИЧ (SD = 0,26), 0,41КГ (SD = 0,21); «Депрессия (DEP)»: 0,581ОЗ (SD = 0,18), 
0,86ОЗВИЧ (SD = 0,40), 0,40КГ (SD = 0,20); «Тревожность (ANX)»: 0,41ОЗ (SD = 0,22), 
0,67ОЗВИЧ (SD = 0,46), 0,27КГ (SD = 0,15); «Враждебность (HOS)»: 0,57ОЗ (SD = 0,38), 
0,63ОЗВИЧ (SD = 0,45), 0,42КГ (SD = 0,22); «Паранойяльные симптомы (PAR)»: 0,68ОЗ 
(SD = 0,19), 0,70ОЗВИЧ (SD = 0,36), 0,31КГ (SD = 0,21); «Психотизм (PSY)»: 0,31ОЗ 
(SD = 0,14), 0,45ОЗВИЧ (SD = 0,32), 0,23КГ (SD = 0,15); «Общая сумма баллов»: 35,96ОЗ 
(SD = 4,96), 49,39ОЗВИЧ (SD = 12,88), 13,26КГ (SD = 3,29); «Общий индекс тяжести 
(GSI)»: 0,40ОЗ (SD = 0,05), 0,55ОЗВИЧ (SD = 0,14), 0,15КГ (SD = 0,03); «Индекс налично-
го симптоматического дистресса (PSDI)»: 1,31ОЗ (SD = 0,13), 1,59ОЗВИЧ (SD = 0,24), 
1,17КГ (SD = 0,17); «Общее число утвердительных ответов (PST)»: 27,50ОЗ (SD = 3,24), 
30,91ОЗВИЧ (SD = 4,95), 11,56КГ (SD = 3,20).

В группе ОЗВИЧ наблюдаются более высокие (р ≤ 0,05), чем у ОЗ, значения по 
показателям «Соматизация (SOM)»: 0,93ОЗВИЧ (SD = 0,37), 0,47ОЗ (SD = 0,15); «Де-
прессия (DEP)»: 0,86ОЗВИЧ (SD = 0,40), 0,58ОЗ (SD = 0,18); «Тревожность (ANX)»: 
0,67ОЗВИЧ (SD = 0,46), 0,41ОЗ (SD = 0,22); «Психотизм (PSY)»: 0,45ОЗВИЧ (SD = 0,32), 
0,31ОЗ (SD = 0,14); «Общая сумма баллов»: 49,39ОЗВИЧ (SD = 12,88), 35,96ОЗ (SD = 4,96); 
«Общий индекс тяжести (GSI)»: 0,55ОЗВИЧ (SD = 0,14), 0,40ОЗ (SD = 0,05); «Индекс 
наличного симптоматического дистресса (PSDI)»: 1,59ОЗВИЧ (SD = 0,24), 1,31ОЗ 
(SD = 0,13); «Общее число утвердительных ответов (PST)»: 30,91ОЗВИЧ (SD = 4,95), 
27,50ОЗ (SD = 3,24); у больных ОЗВИЧ «Фобическая тревожность (PHOB)» выше 
(р ≤ 0,05), чем у КГ: 0,27ОЗВИЧ (SD = 0,23), 0,18КГ (SD = 0,17).

Результаты исследования депрессивных проявлений (MADRS). Суммарный 
балл по шкале в  группе ОЗВИЧ составил 10,05 (SD = 2,24) и  был статистиче-
ски значимо выше (p  ≤ 0,05), чем у  ОЗ  — 8,98 (SD  = 1,65). При сравнитель-
ной оценке показателей депрессивных проявлений в  группах ОЗ и  ОЗВИЧ 
выше, чем в  КГ, средние значения шкал «Объективные признаки подавленно-
сти»: 1,02ОЗ (SD = 0,26), 0,89ОЗВИЧ (SD = 0,52), 0,10КГ (SD = 0,30); «Субъективные 



204

признаки подавленности» 1,02ОЗ (SD = 0,71), 0,72ОЗВИЧ (SD = 0,65), 0,00КГ 
(SD = 0,00); «Внутреннее напряжение» 1,13ОЗ (SD = 0,81), 1,54ОЗВИЧ (SD = 0,73), 
0,41КГ (SD = 0,64); «Недостаточный сон» 2,57ОЗ (SD = 0,19), 1,05ОЗВИЧ (SD = 0,81), 
0,79КГ (SD = 0,87); «Нарушение концентрации внимания» 0,63ОЗ (SD = 0,49), 
0,79ОЗВИЧ (SD = 0,41), 0,00КГ (SD = 0,00); «Апатия» 0,30ОЗ (SD = 0,46), 0,70ОЗВИЧ 
(SD = 0,46), 0,00КГ (SD = 0,00); «Пессимистические  мысли» 0,96ОЗ (SD = 0,29), 
0,96ОЗВИЧ (SD = 0,46), 0,20КГ (SD = 0,40); «Суицидальные мысли» 0,52ОЗ (SD = 0,57), 
0,74ОЗВИЧ (SD = 0,44), 0,00КГ (SD = 0,00).

В группе ОЗВИЧ наблюдаются более высокие, чем у ОЗ, средние значения по 
субшкалам «Внутреннее напряжение», «Снижение аппетита», «Апатия», «Утрата 
способности чувствовать», «Общий балл», но у ОЗ выше значения по субшкале 
«Недостаточный сон».

Результаты исследования показателей гнева (STAXI). Пациенты ОЗ и ОЗВИЧ 
имеют более высокие (р ≤ 0,05), чем респонденты КГ, уровни «склонности к раз-
дражительности и  гневу как личностной особенности» (16,80ОЗ (SD = 2,72), 
19,00ОЗВИЧ (SD = 4,54), 14,79КГ (SD = 3,36)) и  «экспрессии гнева вовне» (15,51ОЗ 
(SD = 2,47), 16,86ОЗВИЧ (SD = 1,91), 13,98КГ (SD = 2,83)). При этом в группе ОЗВИЧ 
показатели «склонности к раздражительности и гневу как личностной особенно-
сти» и «экспрессии гнева вовне», выше чем у больных с ОЗ. Кроме того, у ВИЧ-по-
зитивных потребителей опиоидов по сравнению с КГ уровни «экспрессия гнева 
контроль» ниже (18,98ОЗВИЧ (SD = 2,73), 20,41КГ (SD = 3,89)), а «гнев-темперамент» 
выше (8,30ОЗВИЧ (SD = 2,04), 7,14КГ (SD = 2,60)).

Результаты исследования личностных особенностей (16PF). По сравнению 
с КГ в группах ОЗ и ОЗВИЧ отмечаются достоверно (р ≤ 0,05) более низкие по-
казатели по факторам «Низкая — высокая нормативность поведения (G)»: 6,01КГ 
(SD = 1,43), 4,98ОЗ (SD = 1,20), 4,91ОЗВИЧ (SD = 1,11); «Жесткость — чувствительность 
(I)»: 6,06КГ (SD = 1,86), 5,22ОЗ (SD = 0,92), 5,05ОЗВИЧ (SD = 0,97); «Практичность  — 
мечтательность (M)»: 6,36КГ (SD = 1,72), 5,15ОЗ (SD = 1,46), 5,09ОЗВИЧ (SD = 1,41); 
«Конформизм  — нонконформизм (Q2)»: 6,26КГ (SD = 1,53), 5,48ОЗ (SD = 1,41), 
5,54ОЗВИЧ (SD = 1,45); «Низкий самоконтроль  — высокий самоконтроль (Q3)»: 
6,80КГ (SD = 2,01), 5,83ОЗ (SD = 1,57), 5,16ОЗВИЧ (SD = 1,03). Самые высокие значения 
в группах ОЗ и ОЗВИЧ регистрировались по факторам «Доверчивость — подо-
зрительность (L)»: 7,61ОЗ (SD = 1,14), 7,86ОЗВИЧ (SD = 0,93); «Спокойствие — трево-
жность (O)»: 7,63ОЗ (SD = 1,74), 7,63ОЗВИЧ (SD = 1,33); «Расслабленность — эмоцио-
нальная напряженность (Q4)»: 7,09ОЗ (SD = 1,05), 7,23ОЗВИЧ (SD = 1,20); и они были 
выше (р ≤ 0,05), чем в контрольной группе. У пациентов с ОЗ выше (р≤0,05) по 
сравнению с КГ факторы «Покорность — доминантность (Е)»: 5,70ОЗ (SD = 1,38), 
5,06КГ (SD = 1,06); «Рассудительность  — безрассудство (F)»: 5,54ОЗ (SD = 1,07), 
4,80КГ (SD = 1,01); «Робость — смелость (H)»: 6,57ОЗ (SD = 1,42), 5,72КГ (SD = 1,55). 
В группе ОЗВИЧ отмечались более низкие показатели (р ≤ 0,05) в сравнении с ОЗ 
и КГ по факторам «Общий уровень интеллекта (В)»: 4,89ОЗВИЧ (SD = 1,05), 5,61ОЗ 
(SD = 1,53), 5,67КГ (SD = 1,53); «Эмоциональная неустойчивость  — эмоциональ-
ная устойчивость (С)»: 4,93ОЗВИЧ (SD = 1,12), 5,83ОЗ (SD = 1,16), 5,50КГ (SD = 1,30); 
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«Низкий самоконтроль  — высокий самоконтроль (Q3)»: 5,16ОЗВИЧ (SD = 1,03), 
5,83ОЗ (SD = 1,57), 6,80КГ (SD = 2,01). Значения фактора «Прямолинейность — ди-
пломатичность (N)» у ОЗВИЧ выше (р ≤ 0,05), чем в КГ: 6,47ОЗВИЧ (SD = 1,58), 5,72КГ 
(SD = 2,01).

Результаты исследования копинг-стратегий (WCQ). По данным сравнитель-
ного анализа установлены следующие значимые различия: больные ОЗ и ОЗВИЧ 
чаще (p ≤ 0,05), чем в  КГ, прибегают к  стратегиям «дистанцирование»: 8,43ОЗ 
(SD = 2,64), 8,32ОЗВИЧ (SD = 2,45), 7,02КГ (SD = 1,36); «самоконтроль»: 14,09ОЗ 
(SD = 3,42), 14,26ОЗВИЧ (SD = 3,25), 12,47КГ (SD = 2,92); «бегство — избегание»: 10,74ОЗ 
(SD = 3,92), 10,18ОЗВИЧ (SD = 4,64), 6,57КГ (SD = 2,52); «планирование решения про-
блемы»: 8,39оз (SD = 2,04), 8,40ОЗВИЧ (SD = 1,77), 11,40КГ (SD = 2,10); «положитель-
ная переоценка»: 8,70ОЗ (SD = 1,68), 8,44ОЗВИЧ (SD = 2,42), 11,31КГ (SD = 3,35). В груп-
пе ОЗВИЧ уровень применения копинг — стратегий «конфронтативный копинг»: 
10,07ОЗВИЧ (SD = 2,67), 8,64КГ (SD = 2,76) и  «поиск социальной поддержки»: 
12,18ОЗВИЧ (SD = 3,31), 10,76КГ (SD = 2,90) выше, чем в КГ (p ≤ 0,05).

Результаты исследования стигматизации/дискриминации (LINK). Показате-
ли стигматизации по статусу «наркозависимость» и  «ВИЧ-инфицированность» 
в группе ОЗ составили 14,93ОЗ (SD = 1,54) и 10,52ОЗ (SD = 1,07) балла, а в  группе 
ОЗВИЧ — 15,19ОЗВИЧ (SD = 1,57) и 14,60ОЗВИЧ (SD = 1,85) балла, и они были выше, 
чем в контрольной группе: 5,14КГ (SD = 0,91) и 6,61КГ (SD = 1,15) балла, (p ≤ 0,05). 
Пациенты ОЗВИЧ по сравнению с пациентами ОЗ демонстрировали более высо-
кий уровень стигматизации по статусу «ВИЧ-инфицированность»: 14,60ОЗВИЧ 
(SD = 1,85), 10,52ОЗ (SD = 1,07) балла, (p ≤ 0,05).

Результаты исследования степени риска ВИЧ-инфицирования (ТОСР). В груп-
пе ОЗВИЧ значимо выше (p ≤ 0,05), чем у ОЗ, выраженность показателей ТОСР: 
риск инфицирования ВИЧ половым путем  — 6,61ОЗВИЧ (SD = 1,80), 5,78ОЗ 
(SD = 1,23), итоговая величина ТОСР — 0,32ОЗВИЧ (SD = 0,06), 0,29ОЗ (SD = 0,06). По-
казатель рис ка инфицирования ВИЧ инъекционным путем в группе ОЗВИЧ — 
6,12ОЗВИЧ (SD = 1,34) был больше, чем в группе ОЗ — 5,72ОЗ (SD = 1,60), однако ста-
тистической значимости по этому показателю выявлено не было.

При анализе отдельных утверждений шкалы ТОСР установлено, что пациен-
ты из группы ОЗВИЧ чаще, чем ОЗ, применяли использованные иглы  — 54% 
(n =  31), ОЗ — 30% (n = 14) (p ≤ 0,01); обменивались уже использованными игла-
ми — 56% (n = 32), ОЗ — 29% (n = 13) (≤ 0,01); бывали в местах, где собираются 
наркозависимые для потребления ПАВ  — 74% (n = 42), ОЗ  — 59% (n = 27) 
(p ≤ 0,05); обменивались или делились посудой (несколько раз в месяц), в которой 
приготавливали наркотики  — 21% (n = 12), ОЗ  — 4% (n = 2) (p  ≤ 0,05). Другие 
ПИН реже применяли переданные им уже использованные иглы от ОЗ  — 17% 
(n = 8), чем ОЗВИЧ — 55% (n = 31) (p ≤ 0,05). 24% (n = 11) опрошенных из группы 
ОЗ всегда использовали новые иглы, у ОЗВИЧ этот показатель равен 0 (p ≤ 0,001). 
Однако опиоидзависимые более часто применяли один шприц для переноса нар-
котика в другой — 71% (n = 33), ОЗВИЧ — 48% (n = 27) (p ≤ 0,05); обменивались 
или делились посудой, в  которой приготавливали наркотики  — 72% (n = 33), 
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ОЗВИЧ — 51% (n = 29) (p ≤ 0,05); пользовались и/или обменивались водой, кото-
рая уже была использована для очистки игл — 76% (n = 35), ОЗВИЧ—51% (n = 29) 
(p ≤ 0,05).

Высокий уровень сексуального риска в  группе ОЗВИЧ обусловлен тем, что 
большинство опрошенных практиковали сексуальные отношения с ВИЧ-инфи-
цированными (независимо от того, был ли известен обследуемому ВИЧ-статус 
партнера на момент отношений или стал известен позже) — 72% (n = 41), ОЗ — 
0% (p ≤ 0,05). Женщины с ОЗВИЧ чаще занимались коммерческим сексом — 23% 
(n = 13) и  ОЗ  — 13% (n = 6), имели большее количество половых партнеров 
(2 и более) — 23% (n = 13), ОЗ — 11% (n = 5). «Обычно» во время секса использо-
вали презервативы 35% (n = 16) опрошенных из группы ОЗ и  16% (n = 9)  — 
ОЗВИЧ. Пациенты с ВИЧ-инфекцией эпизодически (несколько раз в месяц) по-
требляли кокаин — 9% (n = 5), ОЗ — 0% (p ≤ 0,06).

Корреляционные связи показателей «общий балл ТОСР», «риск инфицирова-
ния инъекционным путем» (ИР) и  «риск инфицирования половым путем» (ПР) 
с социальными, клиническими и психологическими характеристиками опиоидза-
висимых, регистрируемые в группах с ВИЧ-негативным и ВИЧ-позитивным ста-
тусом. В группах ОЗ и ОЗВИЧ отмечаются корреляционные связи (p ≤ 0,05) меж-
ду показателями «Общий балл» ТОСР, ИР, ПР и возрастом (Общий балл ТОСР: 
rоз = –0,66 vs. rозвич = –0,64; ИР: rоз = –0,56 vs. rозвич = –0,58; ПР: rоз = –0,50 vs. 
rозвич = –0,38).

С  увеличением возраста ОЗ реже использовали чужие контаминированные 
иглы (rоз = –0,29; p ≤ 0,05), но чаще передавали для использования свои иглы 
(с дезинфекцией или без) другим наркопотребителям (rоз = 0,30; p ≤ 0,05). ОЗВИЧ 
молодого возраста реже использовали новые иглы (rозвич = –0,33; p ≤ 0,05) для 
инъекций и  чаще обменивались раствором наркотика, используя один шприц 
(свой или чей-то) для переноса наркотика в другой шприц (rозвич = –0,42; p ≤ 0,01). 
В группе ОЗВИЧ молодые респонденты оказывали платные сексуальные услуги 
(rозвич = –0,32; p ≤ 0,01), реже использовали презервативы (rозвич = –0,37; p ≤ 0,01).

Продолжительность потребления опиоидов в  обеих группах отрицательно 
коррелирует (p ≤  0,05) с  общим баллом ТОСР (rоз = –0,47 vs. rозвич = –0,58), ИР 
(rоз = –0,34 vs. rозвич = –0,41) и  ПР (rоз = –0,43  vs. rозвич = –0,43). Установлено, что 
наркозависимые с  непродолжительным потреблением опиоидов не имеют соб-
ственного инъекционного инструментария, навыков безопасного инъекционного 
поведения. Респонденты обеих групп чаще находились в местах группового по-
требления ПАВ (rоз = –0,41 vs. rозвич = –0,37; p ≤ 0,01), более интенсивно обменива-
лись контаминированным инструментарием для инъекций (rоз = –0,29; p ≤ 0,05 vs. 
rозвич = –0,35; p ≤ 0,01), использовали один шприц для переноса наркотика в другой 
(rоз = –0,35; p ≤ 0,01 vs. rозвич = –0,41; p ≤ 0,01). Наиболее выраженной по силе явля-
ется взаимосвязь небольшой продолжительности потребления ПАВ и выражен-
ного инъекционного риска в группе ОЗВИЧ (rозвич = –0,61; p ≤ 0,01).

Согласно полученным данным (p ≤ 0,05), чем короче длительность гепати-
та  В, тем выше общий балл ТОСР (rоз = –0,30 vs. rозвич = –0,64), ИР (rоз = –0,55 
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vs. rозвич = –0,48) и ПР (rоз = –0,09 vs. rозвич = –0,53). Короткая продолжительность 
инфекционного анамнеза (гепатиты В, С, ВИЧ) в  обеих группах обратно взаи-
мосвязана с  обменом контаминированным оборудованием для приготовления 
наркотического раствора с  большим количеством инъекционных партнеров 
(rоз = –0,28; rозвич = –0,44; p ≤ 0,05). Респонденты группы ОЗ ВИЧ с коротким ин-
фекционным анамнезом чаще посещали места группового потребления наркоти-
ков (rозвич = –0,28; p ≤ 0,05).

С помощью корреляционного анализа (p ≤ 0,05) в группах ОЗ и ОЗ ВИЧ нами 
установлены взаимосвязи между общим баллом ТОСР, ИР, ПР и показателем вы-
раженности депрессии (MADRS) (общий балл ТОСР: rоз = 0,48 vs. rозвич = 0,43; 
ИР: rоз = 0,40 vs. rозвич = 0,29; ПР: rоз = 0,37 vs. rозвич = 0,33); фактором F (рассудитель-
ность — безрассудство) (16PF) (общий балл ТОСР: rоз = 0,55 vs. rозвич = 0,33; ИР: 
rоз = 0,49 vs. rозвич = 0,50; ПР: rоз = 0,38 vs. rозвич = 0,05); фактором Q4 (расслаблен-
ность — эмоциональная напряженность) (16PF) (общий балл ТОСР: rоз = 0,35 vs. 
rозвич = 0,49; ИР (rоз = 0,20 vs. rозвич = 0,41; ПР: rоз = 0,40 vs. rозвич = 0,31); копинг-стра-
тегией «Самоконтроль» (WCQ) (общий балл ТОСР: rоз = 0,29 vs. rозвич = 0,28; 
ИР: rоз = 0,13 vs. rозвич = 0,29; ПР: rоз = 0,35 vs. rозвич = 0,14); показателем стигма-
тизации по статусу «наркозависимость» (Link) (общий балл ТОСР: rоз = –0,57 
vs. rозвич = –0,40; ИР: rоз = –0,57 vs. rозвич = –0,34; ПР: rоз = –0,31 vs. rозвич = –0,25).

Следует отметить, что ОЗ с выраженной напряженностью (Q4) (16PF) чаще 
делали себе инъекции героина (rоз = 0,37; p ≤ 0,05), а также реже использовали для 
инъекций новые иглы (rоз = –0,28; p ≤ 0,05).

Исследуя взаимосвязи между отдельными утверждениями ТОСР и показате-
лями шкалы стигматизации (Link), мы установили (p≤0,05), что стигма по статусу 
«наркозависимость» отрицательно взаимосвязана с частотой обмена использован-
ными иглами (–0,33) и контаминированной посудой (–0,39), пребыванием в ме-
стах, где собираются наркозависимые (–0,32), эпизодами секса за наркотики (–0,39) 
в группе ОЗ, а также c частотой обмена наркотиков, когда используется контами-
нированный шприц для переноса ПАВ в другой шприц (–0,31), в группе ОЗВИЧ. 
Кроме того, показатель стигматизации/дискриминации по ВИЧ-позитивному 
статусу отрицательно связан (p ≤ 0,05) с частотой сексуальных контактов (–0,30), 
эпизодов сексуальных услуг в обмен на наркотики (–0,36) в группе ОЗ, а также 
с частотой употребления алкоголя (–0,26), пребывания в местах группового упо-
требления стимуляторов (–0,29), частотой использования презервативов (0,30) 
и общего шприца для обмена наркотика (–0,23) — в группе ОЗВИЧ [20]. ОЗ, не ин-
фицированные ВИЧ, с низким показателем наркостигматизации (Link) реже ис-
пользовали презервативы при половых контактах (rоз = 0,33; p ≤ 0,05) и в меньшей 
степени осознавали возможный риск инфицирования ВИЧ (rоз = 0,29; p ≤ 0,05).

Корреляционные связи показателя риска инфицирования инъекционным пу-
тем (ИР) с социальными, клиническими и психологическими характеристиками 
опиоидзависимых, регистрируемые в группах с ВИЧ-негативным и ВИЧ-позитив-
ным статусами. В группах ОЗ и ОЗВИЧ ИР (ТОСР) коррелирует (p ≤ 0,05) с уров-
нем влечения к  опиоидам (rоз = 0,40 vs. rозвич = 0,39); личностными факторами 
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опросника 16 PF — Е (покорность — доминантность) (rоз = 0,45 vs. rозвич = 0,28), 
L  (доверчивость  — подозрительность) (rоз = 0,39 vs. rозвич = 0,30), Q2 (конфор-
мизм — нонконформизм) (rоз = 0,49 vs. rозвич = 0,27).

Мы выявили отрицательную корреляцию (p ≤ 0.05) между потребностью 
в семейном образе жизни опиоидзависимых обеих групп с ИР (ТОСР) (rоз = –0,45 
vs. rозвич = –0,29). ОЗ со слабо выраженной потребностью в семейном образе жиз-
ни чаще (p ≤ 0,05) обменивались использованными иглами (rоз = –0,27 vs. 
rозвич = –0,35) и  контаминированным инструментарием для приготовления нар-
котиков (rоз = –0,32 vs. rозвич = –0,41), а также использовали один шприц (свой или 
чей-то) для переноса наркотика в другой (rоз = –0,35 vs. rозвич = –0,33).

Параметр ИР (ТОСР) в ОЗ и ОЗВИЧ прямо коррелирует (p ≤ 0.05) с показа-
телями опросника STAXI: гневом-реакцией (rоз = 0,51 vs. rозвич = 0,29) и экспресси-
ей гнева вовне (rоз= 0,35 vs. rозвич = 0,40). Респонденты обеих групп с выраженным 
показателем «экспрессия гнева вовне» (STAXI) чаще использовали (p ≤ 0.05) чу-
жие (rоз = 0,32 vs. rозвич = 0,26) и обменивались своими использованными иглами 
(rоз = 0,35 vs. rозвич = 0,28), в  том числе с  лицами ВИЧ-инфицированными, чаще 
посещали места группового потребления ПАВ (rоз = 0,38 vs. rозвич = 0,29), исполь-
зовали чужие (rоз = –0,31 vs. rозвич = –0,33) и обменивались своими использован-
ными иглами с большим количеством ПИН (rоз = 0,32 vs. rозвич = 0,26), обменива-
лись раствором наркотика, используя один шприц (свой или чей-то) для 
переноса наркотика в другой шприц (rоз = 0,34 vs. rозвич = 0,31).

Копинг-стратегия «Конфронтация» (WCQ) коррелирует (p ≤ 0,05) с  ИР 
(rоз = 0,51 vs. rозвич = 0,41) в группах ОЗ и ОЗВИЧ. Опиоидзависимые обеих групп 
с доминирующей конфронтативной копинг-стратегией поведения чаще (p ≤ 0,05) 
посещали места группового потребления ПАВ (rоз = 0,38 vs. rозвич = 0,26), исполь-
зовали чужие (rоз = 0,30 vs. rозвич = 0,26) и обменивались своими использованны-
ми иглами с большим количеством ПИН (rоз = 0,27 vs.rозвич = 0,31), обменивались 
раствором наркотика, используя один шприц (свой или чей-то) для переноса 
наркотика в другой шприц (rоз = 0,36 vs. rозвич = 0,26).

Корреляционные связи показателя риска инфицирования инъекционным пу-
тем (ИР) с социальными, клиническими и психологическими характеристиками 
опиоидзависимых с  ВИЧ-негативным статусом. Отрицательная корреляция 
между образованием опиоидзависимых группы ОЗ с  ИР (ТОСР) (rоз = –0,37; 
p ≤ 0,05) указывает, что у потребителей наркотиков с низким уровнем образова-
ния выше риск инфицирования ВИЧ инъекционным путем. ВИЧ-негативные ОЗ 
с  более высоким уровнем образования реже использовали контаминированное 
оборудование для приготовления наркотиков (rоз = –0,43; p ≤ 0,05), реже обмени-
вались с кем-либо наркотиком, используя один шприц (свой или чей-то) для пе-
реноса наркотика в другой шприц (rоз = 0,29; p ≤ 0,05), больше тревожились о воз-
можном заражении ВИЧ и  сдавали кровь для определения антител/антигенов 
к ВИЧ с помощью ИФА (rоз = 0,30; p ≤ 0,05).

Суммарная длительность всех ремиссий у опиоидзависимых без ВИЧ отрица-
тельно взаимосвязана с  ИР (ТОСР) (rоз = –0,33; p ≤ 0,05). ОЗ с  негативным 
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ВИЧ-статусом и большей длительностью ремиссий в анамнезе демонстрировали 
менее рискованное инъекционное поведение: реже применяли уже использован-
ные иглы (rоз = –0,29; p ≤ 0,05), реже делились посудой для приготовления нарко-
тиков (rоз = –0,31; p ≤ 0,05), реже посещали места группового потребления ПАВ 
(rоз = –0,24; p ≤ 0,05). Респонденты с  более продолжительной максимальной ре-
миссией больше волновались о возможном заражении ВИЧ (rоз = 0,35; p ≤ 0,05).

В группе ОЗ параметр ИР (ТОСР) коррелирует с показателем общей длитель-
ности сна (rоз = –0,30; p ≤ 0,05); наличием судорог в анамнезе (rоз = 0,33; p ≤ 0,05); 
показателями гнева (STAXI) — сиюминутное состояние гнева (rоз = 0,30; p ≤ 0,05), 
склонность к раздражительности и гневу как личностная особенность (rоз = 0,31; 
p ≤ 0,05); выраженностью межличностной сензитивности (SCL-90-R) (rоз = –0,29; 
p ≤ 0,05); с  факторами опросника 16PF  — Н (робость — смелость) (rоз = 0,31 
p ≤ 0,05) и О (спокойствие — тревожность) (rоз = –0,35; p ≤ 0,05).

Потребители опиоидов без ВИЧ с выраженным фактором F1 (высокая трево-
жность) чаще делали себе инъекции героина (rоз = 0,47; p ≤ 0,05) и чаще обмени-
вались контаминированным инструментарием для инъекций (rоз = 0,33; p ≤ 0,05).

Корреляционные связи показателя риска инфицирования инъекционным путем 
(ИР) с социальными, клиническими и психологическими характеристиками опиоид-
зависимых с ВИЧ-позитивным статусом. В группе ОЗВИЧ корреляционный анализ 
установил обратную связь между ИР (ТОСР) и длительностью ВИЧ (rозвич = –0,38; 
p ≤ 0,05), а также возрастом начала половой жизни (rозвич = –0,37; p ≤ 0,05). ОЗВИЧ 
с ранним началом половой жизни чаще делали себе инъекции героина (rозвич = –0,29; 
p ≤ 0,05), посещали места группового потребления ПАВ (rозвич = –0,49; p ≤ 0,05), 
не дезинфицировали свои иглы для инъекций (rозвич = 0,34; p ≤ 0,05), редко 
пользовались новыми иглами (rозвич = 0,31; p ≤ 0,05), использовали один шприц 
(свой или чей-то) для переноса наркотика в  другой (rозвич = –0,38; p ≤ 0,05).

Корреляционный анализ указывает на то, что чем выше параметр «субъектив-
ные признаки подавленности» (MADRS-SIGMA), тем больше проявления ИР 
(rозвич= 0,31; p ≤ 0,05) у ОЗВИЧ. Чем более выражены субъективные признаки по-
давленности, тем больше частота употребления наркотика (rозвич = 0,26; p ≤ 0,05) 
и шире спектр ПАВ (героин, психостимуляторы, алкоголь), которые употребляют 
респонденты группы ОЗВИЧ (rозвич = 0,31; p ≤ 0,05), и тем меньше они беспокоят-
ся об опасности возможного инфицирования (rоз = –0,32; rозвич = –0,29; p ≤ 0,05).

Инъекционное рискованное поведение ОЗВИЧ ассоциировано с  низкой 
индивидуальной дисциплинированностью, ориентацией на собственные жела-
ния и  потребности, снижением регуляции эмоций и  поведения: показатель ИР 
(ТОСР) взаимосвязан с фактором Q3 (низкий — высокий самоконтроль) (16PF) 
(rозвич = –0,31; p ≤ 0,05). ОЗВИЧ с низким самоконтролем (Q3) более склонны к по-
липотреблению ПАВ (rоз = –0,38; p ≤ 0,05), чаще обменивались использованными 
иглами с большим количеством наркопотребителей (rоз= –0,30; p ≤ 0,05).

Употребление алкоголя снижает самоконтроль и  повышает риск заражения 
инъекционным путем: мотивация к употреблению алкоголя прямо коррелирует 
с ИР (ТОСР) (rозвич = 0,32; p ≤ 0,05).
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Корреляционные связи показателя риска инфицирования половым путем (ПР) 
с социальными, клиническими и психологическими характеристиками опиоидза-
висимых, регистрируемые в группах с ВИЧ-негативным и ВИЧ-позитивным ста-
тусами. Нами установлена положительная корреляция (p ≤ 0,05) между ПР 
(ТОСР) и временем, прошедшим с момента последнего употребления наркотика, 
в группах ОЗ и ОЗВИЧ (rоз = 0,29 vs. rозвич = 0,28). Наркопотребители обеих групп 
вне зависимости от статуса с увеличением времени, прошедшего с момента по-
следнего потребления героина, чаще (p ≤ 0,05) употребляли алкогольные напитки 
(rоз = 0,33; rозвич = 0,46) и имели большее количество сексуальных контактов и сек-
суальных партнеров (rоз = 0,28; rозвич = 0,43).

Корреляционные связи показателя риска инфицирования половым путем 
(ПР) с  социальными, клиническими и  психологическими характеристиками 
опиоидзависимых, регистрируемые в группе с ВИЧ-негативным статусом. Со-
гласно результатам корреляционного анализа (p ≤ 0,05) в  группе ОЗ параметр 
ПР (ТОСР) взаимосвязан с  образованием (rоз = –0,39), показателем MADRS-
SIGMA — нарушение концентрации внимания (rоз = 0,31), а также личностны-
ми особенностями (16 PF)  — А  (замкнутость  — общительность) (rоз = 0,51) 
и О (спокойствие — тревожность) (rоз = –0,36). Вместе с тем нами установлено 
(p ≤ 0,05), что чем более выражена общительность, самонадеянность у ОЗ с не-
гативным ВИЧ статусом, тем реже они использовали презервативы при сексу-
альных контактах (rоз = –0,30), и не тревожились о возможном инфицировании 
ВИЧ половым путем (rоз = –0,26).

Корреляционные связи показателя риска инфицирования половым путем (ПР) 
с  социальными, клиническими и  психологическими характеристиками опиоид-
зависимых, регистрируемые в  группах с  ВИЧ-позитивным статусами. В  груп-
пе ОЗВИЧ регистрируются (p ≤ 0,05) взаимосвязи ПР с  общей продолжитель-
ностью употребления седативных и  снотворных средств (мес) (rозвич= –0,57), 
периодичностью употребления алкоголя (rозвич = 0,32), выраженностью апатии 
(MADRS) (rозвич = 0,27), общей продолжительностью употребления стимуляторов 
(rозвич = 0,41), межличностной сензитивностью (SCL-90-R) (rозвич = –0,31), а также 
показателями гнева STAXI — экспрессией гнева внутрь (rозвич = –0,26) и экспрес-
сией гнева вовне (rозвич = –0,28). Следует отметить, что чем чаще респонденты 
группы ОЗВИЧ потребляли алкоголь (p ≤ 0,05), тем больше у них было половых 
партнеров (rозвич = 0,44), тем реже они использовали презервативы (rозвич = –0,39) 
и  потребляли более широкий спектр ПАВ (rозвич = 0,43). При этом, чем меньше 
чувство беспокойства и дискомфорта в процессе межличностного взаимодействия 
(p ≤ 0,05) испытывали респонденты, тем чаще они потребляли психостимуляторы 
(rозвич = –0,27), имели большее количество половых партнеров (rозвич = –0,26), чаще 
обменивали сексуальные услуги на ПАВ (rозвич = –0,26).

Анализ результатов апробации
Впервые проведена комплексная оценка социально-психологических, пове-

денческих и  клинических характеристик опиоидзависимых с  ВИЧ-позитивным 
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и ВИЧ-негативным статусами. Большую часть обследованных составили мужчи-
ны. Наркозависимые в основном имели среднее или среднее специальное образо-
вание; значительное количество их проживало с родителями, реже с мужем или 
женой, процент живущих отдельно от семьи сравнительно низок. Социальные 
показатели у респондентов с ОЗВИЧ были более неблагополучны и проявлялись 
в отсутствии занятости, низком уровне жизни, специфическом аддиктивном кру-
ге общения, слабом участии родственников в вопросах здоровья.

Особенностями течения наркологического заболевания у  больных ОЗВИЧ 
явились: позднее начало потребления опиоидов, короткий период формирования 
синдрома зависимости. Данные пациенты употребляют большее количество ал-
коголя с целью активации своего состояния, они чаще переносят многократные 
передозировки опиоидами. На фоне бóльших проблем со здоровьем и неблагопо-
лучной социальной среды у пациентов с ОЗВИЧ мотивация к лечению выше, что 
приводит к более частым самостоятельным обращениям за медицинской помо-
щью, а также к достижению более длительных ремиссий.

По сравнению с группой ОЗВИЧ, в группе ОЗ отмечаются раннее начало по-
требления опиоидов, более выраженное влечение к ПАВ и низкие показатели ре-
миссий (длительность последней и максимальной ремиссии, суммарная длитель-
ность всех ремиссий).

Употребление опиоидов приводит к  повышению ряда значений шкал опро-
сника SCL-90. В настоящей работе у зависимых обеих групп выявлены высокие 
показатели психопатологических жалоб по шкалам опросника SCL-90-R: «Сома-
тизация (SOM)», «Обсессивно-компульсивные расстройства (O-C)», «Депрессия 
(DEP)», «Тревожность (ANX)», «Враждебность (HOST)», «Паранойяльные сим-
птомы (PAR)», «Психотизм (PSY)».

В  группе опиодзависимых наибольшие значения наблюдаются по шкалам 
«Обсессивно-компульсивные расстройства», «Паранойяльные симптомы» и «Де-
прессии». Такие феномены, как влечение к ПАВ и настойчивые, тягостные мысли 
о наркотике, могут определять высокие показатели по шкале «Обсессивно-ком-
пульсивные расстройства». Узкая направленность мышления, подозрительность, 
недоверчивость, склонность к сокрытию своих истинных потребностей от окру-
жающих, вызванных аддикцией, в сочетании с прямолинейностью, односторон-
ностью интересов, фиксацией на собственном состоянии, способствуют повыше-
нию значений по шкале «Паранойяльные симптомы». У  пациентов ОЗВИЧ по 
сравнению с ОЗ отмечаются более высокие уровни показателей «Соматизации», 
«Депрессии», «Тревожности». Данные шкалы имеют максимальные значения. 
«Соматизация» обусловлена большим количеством различных жалоб на состоя-
ние физического здоровья у ВИЧ-инфицированных потребителей опиоидов. Аф-
фективные нарушения по шкале «Депрессия» включают симптомы угасания ин-
тереса к  деятельности, ощущение безнадежности, дисфорию, чувство 
беспричинного внутреннего беспокойства и  напряжения. По нашим данным, 
депрессивное состояние диагностируется в  обеих группах обследованных, при 
этом выраженность депрессивных проявлений значимо выше у ВИЧ-инфициро-
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ванных потребителей опиоидов. Клиническая картина депрессии у обследован-
ных потребителей наркотиков была представлена симптомами подавленности, 
недостаточностью сна, нарушением концентрации внимания, отсутствием инте-
реса к окружающей среде, пессимистическими мыслями. В группе ОЗВИЧ доми-
нировали такие симптомы, как апатия, астения, снижение чувствительности, 
внутренняя напряженность, нарушения аппетита. Вышеуказанное состояние со-
провождается тревогой (высокие показатели по шкале «Тревожность», а  также 
такими проявлениями, как эмоциональная холодность, чувство одиночества, от-
гороженность, отсутствие доверительных связей с близкими, наличие идей вино-
вности и самоуничижения — шкала «Психотизм». Потребность в наркотизации 
вызывает чувства неполноценности, гнева и злости, приводит к нарушению со-
циальных норм, конфликтным и агрессивным отношениям, что сопровождается 
повышением показателей по шкале «Враждебность» в обеих группах обследован-
ных. О более тяжелом течении опиоидной зависимости, сочетанной с ВИЧ-ин-
фекцией, свидетельствуют высокие значения интегративных индексов: общего 
индекса тяжести (GSI), индекса наличного симптоматического дистресса (PSDI), 
общего числа утвердительных ответов (PST) (что говорит о широте выявляемой 
симптоматики).

На наличие клинически значимой, но не выраженной депрессивной симпто-
матики у опиоидзависимых обеих групп, которая больше представлена у нарко-
потребителей с коморбидной ВИЧ-инфекцией, указывают данные шкалы MADRS.

В  группах ОЗ и  ОЗВИЧ наиболее выражены такие симптомы депрессии, 
как «Объективные признаки подавленности», «Субъективные признаки пода-
вленности», «Внутреннее напряжение», «Недостаточный сон», «Нарушение кон-
центрации внимания», «Апатия», «Пессимистические мысли», «Суицидальные 
мысли». Больных ОЗВИЧ в большей мере, чем ОЗ, беспокоят симптомы: «Вну-
треннее напряжение», «Снижение аппетита», «Апатия», «Утрата способности 
чувствовать», «Общий балл», но у  ОЗ более выражены жалобы на нарушения 
сна.

У опиоидзависимых обеих групп отмечаются выраженные переживания гне-
ва, в  развитии которых важную роль играют индивидуально-психологические 
характеристики, при этом гнев проецируется вовне (STAXI). Больные ОЗВИЧ по 
сравнению с  ОЗ характеризуются большей интенсивностью эмоции гнева как 
личностно-динамической особенности, а также более высокой степенью ориен-
тации гнева вовне на фоне меньшей способности контролировать и  подавлять 
гнев, что может свидетельствовать о  более выраженном снижении адаптивных 
возможностей ВИЧ-инфицированных наркозависимых.

Результаты исследования, полученные с помощью 16-факторного опросника 
Р. Б. Кеттелла (16PF), указывают на существование комбинаций дисфункцио-
нальных индивидуально-психологических черт у пациентов с опиоидной зависи-
мостью, которые можно представить в виде базовых блоков личностных свойств. 
Коммуникативные свойства личности опиоидзависимых характеризуются изби-
рательностью в межличностных отношениях, причем круг близкого окружения 
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у них достаточно узкий. Активность в установлении и сохранении новых контак-
тов невысокая. Отношение к людям настороженное, подозрительное, недоверчи-
вое. Отмечается склонность к рискованному поведению, а также готовность под-
чиняться мнению и  требованиям группы. В  эмоциональной сфере выявляются 
повышенная тревожность, раздражительность, мнительность, низкая стрессо-
устойчивость, излишняя эмоциональная напряженность, низкий контроль эмо-
ций и поведения, зависимость от настроений, страх, недовольство собой, неуве-
ренность, чувство вины. Интеллектуальные возможности характеризуются 
меньшей оперативностью и некоторой ригидностью мышления. В мыслительных 
процессах преобладают прагматичность и конкретность. Адаптивность регуля-
торных свойств личности (самодисциплина и моральная нормативность) сниже-
на, в социальном поведении преобладают меньшая критичность, а также прене-
брежение общепринятыми правилами и  нормами. В  группе опиоидзависимых 
в  личностном профиле доминируют смелость, напористость, импульсивность 
и склонность к риску. В  группе ВИЧ-инфицированных потребителей опиоидов 
отмечаются худшие показатели в интеллектуально-эмоциональной сфере, у них 
максимально выражены низкий самоконтроль, аффективность, фрустрирован-
ность, ригидность и конкретность мышления, что связано с воздействием инфек-
ционных и токсических агентов.

Исследование копинг-стратегий с  использованием опросника Р. С. Лазаруса 
(WCQ): больные ОЗ и ОЗВИЧ чаще, чем в КГ, прибегают к стратегиям «дистан-
цирование», «самоконтроль», «бегство-избегание», «планирование решения про-
блемы» и  «положительная переоценка». В  группе ОЗВИЧ уровень применения 
копинг-стратегий «конфронтативный копинг» и «поиск социальной поддержки», 
выше, чем в КГ. Таким образом, опиоидзависимые, как правило, используют неэ-
ффективные способы совладающего поведения, которые направлены на уход от 
проблемы, избегание, подавление и сдерживание эмоций, неконструктивное раз-
решение трудностей, необходимость приложения усилий для регулирования сво-
их мыслей и действий. Данные пациенты менее склонны фокусироваться на су-
ществующих проблемах, искать в них позитивный смысл. У ВИЧ-инфицированных 
респондентов регистрируется высокий уровень конфликтных способов разреше-
ния и преодоление ситуации, при этом они в большей степени склонны к поиску 
информационной и  действенной поддержки со стороны близких, социального 
окружения.

Данные, полученные с помощью модифицированной шкалы Б. Г. Линка, пока-
зывают, что потребители опиоидов обеих групп больше стигматизируют нарко-
зависимых и ВИЧ-инфицированных, чем опрошенные из контрольной группы, 
что, возможно, обусловлено отрицательным опытом взаимодействия ОЗ и ОЗВИЧ 
с социальным окружением. Низкая готовность респондентов контрольной груп-
пы стигматизировать изучаемых больных определяется молодым возрастом ис-
пытуемых, образованием, отсутствием опыта общения с  наркопотребителями 
и ВИЧ-инфицированными. Стигматизация ВИЧ-инфицированных опиоидзави-
симых, вероятнее всего, связана с наличием угрозы ВИЧ-инфицирования и пере-
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носом на себя негативного отношения общества к ВИЧ-инфицированным, с ко-
торым они сталкиваются в  повседневной жизни. Наиболее высокий уровень 
стигматизации по ВИЧ-инфекции отмечается в группе ОЗВИЧ, так как эти паци-
енты максимально ощущают на себе действие ВИЧ-стигмы. Следует отметить, 
что у пациентов обеих групп происходит «наслоение» стигм как по диагнозу «нар-
козависимость», так и  по диагнозу ВИЧ, что вероятно является следствием 
 особенно негативного отношения социума к инфицированным наркологическим 
больным.

При изучении рискованного инъекционного и полового поведения у опииод-
зависимых с различным ВИЧ-статусом (ТОСР) установлено, что показатель риск 
инфицирования ВИЧ при наркотизации в  группе ОЗВИЧ более выражен, чем 
в группе ОЗ, но статистически значимой разницы выявлено не было.

Выраженность показателя риска инфицирования ВИЧ половым путем и ито-
говая величина ТОСР у наркопотребителей с ВИЧ-позитивным статусом выше, 
чем у больных ОЗ.

Общие и  специфические биопсихосоциальные характеристики, связанные 
с рискованным инъекционным и половым поведением опиоидзависимых с различ-
ным ВИЧ-статусом. С целью обнаружения взаимосвязей между социальными, 
клиническими, психологическими характеристиками и рискованным поведением 
опиоидзависимых с ВИЧ-негативным и ВИЧ-позитивным статусами был выпол-
нен корреляционный анализ изучаемых показателей, которые были получены 
в ходе апробации. Установлено, что общими факторами, связанными с высоким 
общим показателем риска, инъекционным и половым рискованным поведением, 
являются молодой возраст потребителей опиоидов, непродолжительный опыт 
употребления опиоидов, меньшая длительность гепатита В, выраженность де-
прессии, чрезмерные усилия по регулированию своих мыслей, чувств, действий, 
низкий показатель стигматизации по статусу «наркозависимость», а также такие 
эмоциональные характеристики личности, как беспечность, неосторожность, 
безответственное отношение к себе и другим, низкий самоконтроль, импульсив-
ность, напряженность, фрустрированность.

Риск инфицирования инъекционным путем в  обеих группах ассоциирован 
с высокой интенсивностью влечения к наркотику, конфликтностью, склонностью 
к доминированию, нонконформизмом, низкой заинтересованностью в создании 
и сохранении семьи, направленностью гнева вовне, конфронтацией при разреше-
нии конфликтных ситуаций.

Высокий риск инфицирования инъекционным путем у  опиоидзависимых 
с  ВИЧ-негативным статусом сопряжен с  низким уровнем образования, мень-
шей длительностью ремиссий, нарушениями сна, наличием судорожных состо-
яний в анамнезе, раздражительностью и гневом как личностной особенностью, 
сиюминутным состоянием гнева, наличием коммуникативных трудностей 
в эмоционально напряженных ситуациях, низкой тревожностью, недооценкой 
деталей и опасных ситуаций, авантюризмом, низкой межличностной сензитив-
ностью.
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Повышению риска инфицирования инъекционным путем у ОЗВИЧ способ-
ствуют ранее начало половой жизни, меньшая продолжительность ВИЧ, употре-
бление алкоголя, низкая индивидуальная дисциплинированность, ориентация на 
собственные желания и потребности, снижение регуляции эмоций и поведения, 
а также такие депрессивные переживания, как субъективные признаки подавлен-
ности.

Риск инфицирования половым путем в обеих группах больных сопряжен со 
временем, прошедшим с момента последнего употребления наркотика. При этом 
у опиоидзависимых без ВИЧ ПР ассоциирован с уровнем образования, наруше-
нием концентрации внимания (MADRS) и личностными особенностями, упро-
щающими вступление в сексуальные связи: общительность, легкость в установ-
лении межличностных контактов, готовность идти на поводу, низкий уровень 
беспокойства и  тревожности. Специфическими факторами, взаимосвязанными 
с выраженностью ПР у ОЗВИЧ, являются меньшая продолжительность употре-
бления седативных и снотворных средств, частое употребление алкоголя, апатия 
как проявление депрессии, продолжительное употребление стимуляторов, экс-
прессия гнева вовнутрь и вовне, низкая межличностная сензитивность.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Комплексная оценка социально-психологических, клинических факторов 

инъекционного и полового рискованного поведения позволяет целостно оцени-
вать состояние потребителей опиоидов с различным ВИЧ-статусом. Опиоидза-
висимые пациенты с ВИЧ-инфекцией характеризуются более высоким уровнем 
риска инфицирования ВИЧ, чем ОЗ без ВИЧ.

С  помощью корреляционного анализа выявлена многоуровневая структура 
общих и  специфических биопсихосоциальных характеристик, связанных с  ри-
ском инфицирования инъекционным и половым путем опиоидзависимых с раз-
личным ВИЧ-статусом. Общие и  специфические факторы, ассоциированные 
с  риском инъекционного и  полового инфицирования ВИЧ, опиоидзависимых 
с ВИЧ-негативным и ВИЧ-позитивным статусами важно учитывать при разра-
ботке и проведении программ профилактики распространения опасных инфек-
ций среди населения.
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Список обозначений и сокращений
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
ПИН — потребители инъекционных наркотиков
ОЗ — опиоидная зависимость
ОЗВИЧ — опиоидная зависимость и ВИЧ-инфицирование
ПАВ — психоактивное вещество
РИ — рискованное инъекционное поведение
РП — рискованное половое поведение
ИППП — инфекции, передающиеся половым путем
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Психологическая диагностика личностного и семейного  

функционирования родственников,  

опекающих больного с химической аддикцией

А. М. Шишкова, В. В. Бочаров

ВВЕДЕНИЕ
В современном обществе все большее распространение получает употребле-

ние психоактивных веществ (алкоголя и наркотиков). По данным Управлением 
ООН по наркотикам и преступности в 2019 году около 35 миллионов человек во 
всем мире страдают от расстройств, связанных с  употреблением наркотиков 
и нуждаются в лечении (Доклад Международного комитета по контролю над нар-
котиками за 2019 год(E/INCB/2019/1).

В  этой связи в  качестве одной из центральных задач выступает разработка 
эффективных программ профилактики, терапии и реабилитации больных, стра-
дающих химической аддикцией. В условиях постоянного сокращения числа коек 
(мест) в стационарах, а также уменьшения длительности собственно стационар-
ного лечения наркологических больных (Киржанова В. В. и др., 2020) значительно 
возрастает роль семьи больного. В то же время на современном этапе развития 
деятельность наркологических служб практически полностью игнорирует аспек-
ты, связанные как с привлечением семьи больного к терапевтическому процессу, 
так и с оказанием специализированной помощи самим родственникам, вне зави-
симости от наличия или отсутствия у больного желания лечиться. Сложившаяся 
ситуация наглядно отражается в результатах аудита состояния и качества меди-
цинской помощи по профилю «психиатрия-наркология» с целью выявления ак-
туальных проблем и способов их преодоления, проведенного сотрудниками ННЦ 
наркологии (филиал ФГБУ «НМИЦ ПН им. В. П. Сербского» Минздрава России) 
в 2018 году (Клименко Т. В., Козлов А. А., 2019), где нет ни единого упоминания 
о семье или родственниках наркологического больного.

Отечественные и  зарубежные исследования показывают, что переживания 
родственников, вовлеченных во взаимодействие с больным, характеризуются вы-
сокой степенью тревоги, депрессии, беспомощности, гнева и чувства вины. Близ-
кие больного ощущают постоянное беспокойство о физическом и психическом 
благополучии больного, у них отмечается значительное сокращение социального 
функционирования, нарушение внутрисемейных коммуникаций, появляются 
жалобы на развитие соматических заболеваний, обусловленных стрессом в связи 
с болезнью близкого (Агибалова Т. В., Эм Т. В., 2012; Orford J. et al., 2010 и др.).

В  отечественной наркологической практике вышеописанные особенности 
личностного и семейного функционирования родственников больных  химической 
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аддикцией принято рассматривать в рамках концепции «созависимости», которая 
во многом является развитием гипотез о  личностной дисфункциональности 
(disturbed personality hypothesis) и  декомпенсации (decompensation hypothesis), 
выдвигаемых различными авторами для интерпретации психологических особен-
ностей жен больных алкоголизмом в 50-е годы прошлого столетия (Futterman S., 
1953; Кalashian M. М., 1959). Выдвигая гипотезы о личностной дисфункциональ-
ности жен аддиктивных больных, авторы предполагали, что выбор мужа, испы-
тывающего постоянные затруднения, является способом разрешения их собст-
венного невротического конфликта, а  осуществляемая ими опека больного 
представляет собой ни что иное, как компенсацию их личностной дисфункцио-
нальности. Такое стигматизирующее в своей основе представление специалистов 
о родственниках, опекающих больных с химической аддикцией, приводит к су-
щественной недооценке их вклада в поддержание благополучия больного. Дея-
тельность, осуществляемая родственниками, как правило рассматривается как 
препятствующая терапевтическому процессу или по меньшей мере как вредящая 
их собственному здоровью и поэтому нежелательная, что ведет к игнорированию 
ее конструктивных аспектов.

Одностороннее представление о  родственниках аддиктов как о  «созависи-
мых» отнюдь не способствует прояснению и  индивидуализации целей и  задач 
психотерапевтических/психокоррекционных мероприятий, в  основе которых 
должны лежать верифицированные психодиагностические процедуры, позволя-
ющие выявить как деструктивные аспекты, так и  ресурсные составляющие их 
личностного и семейного функционирования.

В настоящем пособии будут представлены как методологические основы, так 
и конкретные психодиагностические инструменты, применение которых в работе 
с родственниками больных позволит составить адекватное представление об ак-
туальном состоянии близкого, опекающего аддиктивного больного, и разработать 
индивидуальный план мероприятий по оказанию ему психологической помощи.

Методология исследования личностного и семейного функционирования 
родственников, опекающих больного с химической аддикцией

В настоящем разделе будут кратко представлены основные модели изучения 
психологии родственников больных с аддиктивными расстройствами, применя-
емые в настоящий момент как в России, так и за рубежом.

Анализ отечественной и  зарубежной литературы, посвященной описанию 
психологии родственников аддиктивных больных, позволил нам условно выде-
лить 3 основных направления, в рамках которых осуществляется исследование 
психологии родственников таких больных.

Первое направление связано с  изучением влияния хронического стресса, 
переживаемого родственниками в  связи с  болезнью близкого (Бисалиев Р. В., 
2010; Загородникова Е. В., 2013; Orford J, et al., 2010), а  также оценкой матери-
альных, эмоциональных и  прочих затрат, сопряженных с  заботой о  нем. Этот 
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аспект психологии родственников, как правило, называют «бременем болезни» 
(Benishek L. A., 2011; Nebhinani N. et al., 2013). Итак, авторы, придерживающиеся 
первого направления, рассматривают близкие родственные отношения с аддик-
том в  качестве выраженного стресс-фактора, оказывающего продолжительное 
(хроническое) воздействие на близких больного. При этом влияние стресса, обу-
словленного воздействием болезни, изучается как на уровне отдельной личности 
(Бисалиев Р. В., 2010; Бохан Н. А., Стоянова И. Я., Мазурова Л. В., 2011; Загород-
никова Е. В., 2013; Arcidiacono С. et al., 2009; Orford J., 2010), так и на уровне всей 
семьи (Березин  C. В., Лисецкий  К. С., Назаров Е. А., 2001; Downs  W. R., 1982). 
Авторы, опирающиеся на концепцию стрессовой обусловленности процессов, 
происходящих в семье аддиктивного больного, отмечают, что дистресс, пережи-
ваемый его близкими, часто сопровождается деформацией семейных отноше-
ний. Неблагоприятными последствиями воздействия выраженных по силе пси-
хотравмирующих событий, равно как и хронических повседневных стрессоров, 
обусловленных болезнью, могут оказываться межличностные конфликты в семье, 
психопатологические реакции и развивающиеся психосоматические заболевания 
(Бохан Н. А., Стоянова И. Я., Мазурова Л. В., 2011; Orford J.  et al., 2010), которые, 
в свою очередь, определяют дальнейшую дезадаптацию членов семьи больного.

Осуществляя эмпирические исследования в рамках данного направления, ав-
торы концентрируются на влиянии хронического стресса, переживаемого род-
ственниками, при этом изучая:

 • защитные механизмы и совладающее поведение членов семьи (Загородни-
кова Е. В., 2013; Запесоцкая И. В., 2012; Hurcom С., Copello А., Orford J., 2000);

 • механизмы адаптации семьи к  болезни близкого (Березин  C. В., Лисец-
кий  К. С., Назаров Е. А., 2001; Jackson  J., 1954; Hurcom  C., Copello  A., 
Orford J., 2000);

 • негативные психологические последствия, переживаемые родственниками 
в связи с появлением в семье больного химической зависимостью (Посохо-
ва C. T., Яцышин C. M., 2008; Kahler C. W., McCrady B. S., Epstein E. E., 2003; 
Orford J et al., 2010);

 • факторы, влияющие на процесс переживания стресса, например, возрастные, 
гендерные и  культуральные особенности (Березин  C. В., Лисецкий  К. С., 
Назаров Е. А., 2001; Бочаров В. В., Шишкова А. М., 2016; Orford J. et al., 2013; 
Philpott Н. , Christie М. М., 2008);

 • протективные  факторы,  например,  влияние  социальной  поддержки (Bhow-
mick P. et al., 2001; Cohen S., Wills Т. А., 1985).

Второе направление базируется на системной теории. Оно рассматривает зло-
употребление психоактивными веществами в качестве фактора, стабилизирую-
щего семейный гомеостаз (Эйдемиллер Э. Г., Юстицкис  В., 2008; McCrady  В. S., 
Epstein E. E., 1996). В рамках данного направления семья рассматривается как от-
крытая, самоорганизующаяся система, где поведение членов семьи определяется 
особенностями функционирования семьи как целого и служит для поддержания 
внутрисемейного гомеостаза. Семейная система может оставаться стабильной, 
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сохраняя «патологическое равновесие» (pathological equilibrium), при котором 
алкоголизация или наркотизация одного из родственников принимается семьей 
и выступает как средство достижения стабильности.

Рассмотрение семьи как системы позволяет определить роль, которую нарко-
тическая зависимость одного из членов семьи играет в  процессе поддержания 
стабильности всей семьи (McCrady  В. S.,  Epstein  E. E., 1996). Аддикция в  этом 
случае рассматривается как, пусть и  патологический, но достаточно эффектив-
ный способ компенсации семейной дисгармонии. Так, например, употребление 
алкоголя может помогать сохранять стабильность семейных ролей, способство-
вать выражению аффекта, позволяет достичь более глубокого уровня интимно-
сти между членами семьи, дает возможность выносить на обсуждение темы, ко-
торых семья обычно избегает в  период трезвости. Такие явления условно 
обозначаются как «adaptive consequences of drinking» — «адаптивные последствия 
алкоголизации» (Shoham V. et al., 2007).

Определенные паттерны поведения в  семьях аддиктивных больных жестко 
ассоциированы с фазами заболевания, наркотическая зависимость, в сущности, 
выступает в качестве механизма своеобразного усиления гибкости семейной си-
стемы. Такое усиление достигается за счет способности семьи колебаться между 
фазами интоксикации и абстиненции, по мере необходимости используя различ-
ный поведенческий репертуар. При этом попытки удерживаться лишь в фазе аб-
стиненции значительно уменьшают гибкость системы и вызывают выраженный 
дискомфорт у членов семьи (Morgan O. J., 2012).

В рамках данного направления исследуются:
 • психологический «смысл» заболевания, адаптации и компенсации семейных 

дисгармоний (Березин C. В., Лисецкий К. С., Назаров Е. А., 2001; McCrady В. S., 
Epstein  E. E., 1996; Morgan O. J., 2012);

 • границы семьи (Березин  C. В., Лисецкий  К. С., Назаров Е. А., 2001; Ваи-
сов C. Б., 2008);

 • семейные роли и  паттерны поведения, которые характерны для членов 
семьи аддиктивного больного и обусловлены их неосозананным стремле-
нием поддерживать патологическое равновесие в семье (Ваисов C. Б., 2008; 
Smilkstein G., 1980).

Третье направление делает акцент на исследовании «личностной дисфунк-
циональности» / «созависимости» и,  по сути, продолжает исследовательскую 
традицию, осуществляемую в  рамках гипотез о  личностной дисфункциональ-
ности (disturbed personality hypothesis) и  декомпенсации (decompensation hypo-
thesis), выдвигаемых различными авторами для интерпретации психологиче-
ских особенностей жен больных алкоголизмом в  50-е годы прошлого столетия 
(Futterman S., 1953).

Основополагающий постулат концепции «созависимости», заключающийся 
в том, что все члены семьи, в которой есть больной алкоголизмом или наркотиче-
ской зависимостью, будут демонстрировать проявления «созависимости» (Beattie 
М., 1989; Cermak Т. L., 1986), фактически исходит из медицинской концепции, 
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стремящейся описать поведение родственников с  точки зрения выраженности 
проявления анормальных тенденций — психопатологии. Следует сказать, что дан-
ное предположение (обязательное наличие психопатологических проявлений) не 
имеет достаточных эмпирических оснований, а попытки определить «созависи-
мость» в рамках международных классификаций болезни, предпринятые, напри-
мер, Т. Cermak, не увенчались успехом. Так, до настоящего времени, несмотря 
на широкую распространенность данной концепции и ее популярность в среде 
наркологов, официального статуса «созависимости» как психопатологической ка-
тегории не существует (Cermak Т. L., 1989).

За рубежом данная концепция в  последнее время в  значительной степени 
утратила популярность, присущую ей в 70-х годах прошлого столетия, и неодно-
кратно подвергалась критике зарубежного научного сообщества (Calderwood А. К., 
Rajesparam А., 2014; Lee Bonnie K., 2014; Orford J. et al., 2010).

В то же время в отечественной наркологии и клинической психологии опи-
сание психологии родственников больных с аддиктивными расстройствами, как 
правило, осуществляется именно в рамках концепции «созависимости». При этом 
диагностика «созависимости» часто осуществляется не с  помощью выявления 
специфичных психологических характеристик, а посредством констатации факта 
родства или совместного проживания с аддиктом. В результате люди, обращаю-
щиеся за помощью из-за проблем, связанных с наличием у их близких аддиктив-
ных расстройств, безапелляционно получают стигматизирующий ярлык «созави-
симости», препятствующий конструктивному взаимодействию со специалистами.

Попытки смягчить тяжесть социальных последствий поведения больного, 
поддержание его психического и физического благополучия, материальная помощь 
и другие действия родственников, направленные на сохранение уровня социаль-
ной и  психической адаптации пациента, в  рамках концепции «созависимости» 
рассматриваются как деструктивные проявления собственной личностной дис-
функциональности родственника. При этом во главу угла ставится достижение 
личностной автономии путем дистанцирования больного аддикцией и опекаю-
щего его близкого. Естественная потребность родственников аддиктов в  опеке 
больного, активном вовлечении в  его жизнь и  происходящее вследствие этого 
сокращение дистанции между болеющим родственником и опекающим его близ-
ким (не являющееся специфичным для клиники аддиктивных расстройств и на-
блюдаемое так же у  родственников психически и  соматически больных), как 
правило, встречает порицание и рассматривается в качестве «мишени» психоте-
рапевтических воздействий. Усиление симбиотичности отношений, безусловно, 
требует внимания специалистов. Однако наличие симбиотических тенденций не 
должно быть препятствием для изучения и  поддержания конструктивной лич-
ностной активности родственников, направленной на поддержание благополучия 
больного члена семьи, и никак не может быть преодолено путем механистической 
выработки полярных симбиотичности форм поведения и реагирования.

Трансформации, происходящие в  современном обществе и  здравоохране-
нии, связанные с  деинституализацией как психических, так и  наркологических 
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больных, заставляют не только приветствовать опеку, осуществляемую родствен-
никами, но и  создавать условия для ее расширения и  оптимизации. Для этого 
необходимо в  максимальной степени отслеживать многоаспектные изменения, 
пронизывающие различные сферы жизни родственников, столкнувшихся с  си-
туацией хронического заболевания близкого, обращая внимание как на деструк-
тивные, так и на конструктивные моменты. Ключевую роль здесь играет своев-
ременная и  эффективная психодиагностика, позволяющая наметить «мишени» 
индивидуальной терапии и  коррекции состояния родственников и  опекаемых 
ими аддиктивных больных. Индивидуализированная работа с родственниками, 
опекающими пациентов с аддиктивными расстройствами, в свою очередь, обе-
спечит профилактику нервно-психических расстройств и нарушений адаптации 
у данного контингента и несомненно повысит эффективность терапевтических 
и реабилитационных мероприятий для самих больных.

Клинический опыт и результаты эмпирических исследований, проведенных 
нами в рамках изучения психологических особенностей членов семьи, опекающих 
больного химической аддикцией (алкоголизм и опиоидная зависимость) (Боча-
ров  В. В., Шишкова А. М., 2008, 2011, 2016; Бочаров  В. В. с  соавт., 2019а, 2019b; 
Шишкова А. М., 2008), позволили нам выделить ряд важнейших ориентиров, не-
обходимых для оценки психологического состояния, а также особенностей лич-
ностного функционирования родственников больного. Среди них центральное 
место занимают: выраженность жалоб на наличие психопатологической симпто-
матики, особенности эмоционального состояния, границы «Я» и самооценка, осо-
бенности восприятия микросоциального функционирования, отношение к боль-
ному. В следующем разделе будут представлены основные принципы и методы, 
позволяющие эффективно диагностировать важнейшие составляющие личност-
ного и семейного функционирования родственников, опекающих аддикта.

Психологическая диагностика личностного и семейного функционирова-
ния родственников, опекающих больного с химической аддикцией

При проведении психологической диагностики личностного и  семейного 
функционирования родственников, опекающих больных с  аддиктивными рас-
стройствами, необходимо придерживаться принципов комплексности и систем-
ности, позволяющих обеспечить полноту и информативность результатов.

Во-первых, обследование важно осуществлять при помощи как клинико-психо-
логических, так и тестовых методов. В качестве основных клинико-психологических 
методов выступают беседа и наблюдение, позволяющие получить содержательное 
и целостное представление о наличной жизненной ситуации, собрать анамнести-
ческие и биографические данные о родственниках и самом больном, о характере 
их взаимоотношений, причине текущего обращения, оценить наличие социальной 
поддержки и другие факторы, определяющие характер психосоциального функ-
ционирования родственников. Тестовые данные, полученные при помощи валид-
ных психодиагностических методов, используются для дополнения и уточнения 
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информации, полученной в ходе беседы и наблюдения.  Данные клинико-психоло-
гического метода, в свою очередь, раскрывают суть количественных оценок тесто-
вых методик и позволяют более полно интерпретировать полученные результаты.

Во-вторых, исследование должно быть направлено не только на выявление 
тех сторон личности родственников, которые препятствуют их социально-психо-
логической адаптации, но и на объективацию ресурсных составляющих личност-
ного функционирования, способствующих конструктивному разрешению той 
трудной, а зачастую и кризисной жизненной ситуации, в которой они оказались.

Диагностика личностного функционирования родственников,  
опекающих больного с химической аддикцией

Клинический опыт, а также анализ результатов исследований, проведенных 
нами в период с 2004 по 2019 годы (Бочаров В. В., Шишкова А. М., 2008, 2011, 2016; 
Бочаров В. В. с соавт., 2019а, 2019b; Шишкова А. М., 2008), позволяет выделить ряд 
признаков, на которые специалисту, работающему с родственниками аддиктов, сле-
дует обратить первостепенное внимание в ходе клинико-психологического обследо-
вания. Наличие следующих особенностей свидетельствует о необходимости отне-
сения обследуемого родственника в группу риска выраженного снижения качества 
жизни и возникновения психогенных расстройств в ситуации болезни близкого:

 • жалобы на переживание тревоги, выраженных опасений и страхов, чувства 
вины, тенденции к избегающему поведению и соматизации эмоционально-
го перенапряжения

 Переживание тревоги, как правило, носит интенсивный характер и часто 
описывается родственниками аддиктов как «трудно переносимое», значи-
тельно нарушающее способность выполнять повседневные домашние и ра-
бочие обязанности. Тревога может быть связана как с  самим больным 
(постоянное беспокойство о его физическом и психическом здоровье; соци-
альной дезадаптации; семейной неустроенности), так и со страхом неизбеж-
ного негативного влияния болезни на остальных членов семьи (сиблингов, 
дедушек и бабушек, детей и супругов), непосредственно или опосредовано 
взаимодействующих с ним. Такая тревога часто переплетается с чувством 
вины за происходящее и носит выраженно деструктивный характер, отра-
жаясь не только на психосоциальном, но и на соматическом уровне функ-
ционирования родственников. Отсутствие социальной поддержки и  воз-
можности поделиться собственными переживаниями, во многом связанное 
с влиянием общественной стигматизации, часто приводит к формированию 
чувства отверженности окружающими, нарастающей с  течением болезни 
близкого, социальной изоляции семьи.

 • выраженное ситуативно-обусловленное снижение настроения и самооцен-
ки, ощущение отсутствия жизненных сил

 Родственники, опекающие больных, часто отмечают общее снижение инте-
реса к жизни, потерю жизненной энергии, ощущение собственной беспо-
лезности и  беспомощности, чувство опустошенности и  исчерпанности 
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собственных эмоциональных ресурсов, физической усталости. Крах надежд, 
связанный с хронической болезнью близкого и ощущение невозможности 
изменить собственную жизнь, характерные для родственников, опекающих 
больных с аддиктивными расстройствами, а также вышеописанные прояв-
ления, выявляемые у  данного контингента, могут являться отражением 
эмоционального выгорания. Выгорание родственников во многом связано 
с блокадой смыслообразующей деятельности (поддержание благополучия 
близкого) и неэффективностью усилий, направленных на лечение и реаби-
литацию аддиктивного больного. Выявление признаков выгорания свиде-
тельствует о необходимости оказания специализированной помощи, вклю-
чающей индивидуальную оценку протекторов и  предикторов выгорания 
родственника.

 Особого внимания заслуживает ситуация, когда переживания родственни-
ков носят депрессивный характер, а  в  высказываниях превалируют идеи 
самообвинения. В том случае, если родственник высказывает мысли о са-
моубийстве, необходимо выяснить, существует ли реальный план ухода из 
жизни и  то, насколько он в  действительности осуществим. В  том случае, 
если угроза жизни в самом деле существует, необходимо направить этого 
человека на консультацию к психиатру.

 • склонность к созданию симбиотических отношений
 Данная особенность может проявляться в возникновении трудностей в си-

туации столкновения межличностных интересов: у родственников аддик-
тивных больных часто отмечается недостаточная способность артикулиро-
вать и отстаивать собственные интересы при межличностном взаимодействии, 
они жалуются на невозможность отказать, сказать «нет» окружающим, в том 
числе больному зависимостью близкому. Нарушение внешних границ «Я», 
проявляющееся в повышенной симбиотичности, может оказывать деструк-
тивное воздействие на их собственное личностное функционирование, 
снижая способность к реализации жизненных планов и интересов, а также 
может препятствовать формированию и поддержанию здоровой автономии 
у страдающего аддикцией члена семьи.

 • нарушения в сфере сексуальных отношений
 Нарушения сексуальной функции личности являются распространенными 

и чаще всего проявляются отсутствием интереса к вопросам сексуальной 
жизни. Нарушение этой базовой функции личности обусловливает отсут-
ствие одного из значимых механизмов канализации негативной энергии 
и,  одновременно, потерю значимого источника положительных эмоций, 
потенциально являющихся ресурсной составляющей личностного функци-
онирования.

 • неудовлетворенность социальной поддержкой, наличие стигматизации/
самостигматизации.

 Для родственников, опекающих больных с аддиктивными расстройствами, 
характерно избегание разговоров о заболевании близкого с окружающими, 
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связанное с влиянием общественной стигматизации. Формирование реакции 
дистанцирования, избегания и изоляции, резкое сокращение социальных 
контактов, как правило, и обусловливают невозможность получения соци-
альной поддержки. Невозможность поделиться собственными пережива-
ниями и получить помощь, в свою очередь, приводит к усилению негативных 
последствий, связанных с болезнью близкого, на разных уровнях функцио-
нирования личности.

Не менее важным при проведении клинико-психологического исследова-
ния является оценка ресурсной составляющей личностного функциониро-
вания родственников, опекающих больного аддикцией. В  качестве важного 
психологи ческого ресурса может выступать выраженная внутренняя мотива-
ция на осуществление заботы об опекаемом родственнике. В то же время нали-
чие выраженной внутренней мотивации на осуществление заботы об опека-
емом родственнике, в  качестве которой, как правило, выступают социальные 
или моральные ценности и  обязательства (представляющие собой ресурсный 
мотивационный компонент и  обусловливающие качество отношений с  боль-
ным), может являться фактором формирования и развития симптомов выгора-
ния и других расстройств личностного функционирования в ситуации болезни 
близкого. Выявление высокой личностной значимости борьбы с болезнью близ-
кого для его родственников требует внимательного изучения в каждом индиви-
дуальном случае.

Для верификации выявленных в ходе клинико-психологического исследова-
ния особенностей рекомендуется использовать следующие тестовые методы, по-
казавшие свою эффективность при оценке личностного функционирования и со-
стояния дистресса у  родственников больных с  аддиктивными расстройствами: 
симптоматический опросник SCL-90 в  адаптации Н. В. Тарабриной (Тарабри-
на Н. В., 2001), «Я-структурный тест» Г. Аммона (Ich Structur Test Ammon — ISTA) 
в адаптации Ю. Я. Тупицына, В. В. Бочарова и др. (Я-структурный тест Г. Аммона, 
1998), методику «Уровень эмоционального выгорания родственников — УЭВР» 
(Бочаров В. В. с соавт., 2018).

Симптоматический опросник SCL-90 позволяет определить меру интенсив-
ности состояния дистресса, диапазон и выраженность жалоб родственников на 
невротические и психосоматические проявления, а также выраженности тревож-
ных и депрессивных переживаний.

«Я-структурный тест» Г. Аммона рекомендуется использовать в качестве диа-
гностического инструмента для оценки личностного функционирования род-
ственников. При рассмотрении индивидуального профиля обследуемого род-
ственника необходимо:

1. Провести сопоставление результатов по «конструктивным», «деструктив-
ным» и «дефицитарным» шкалам опросника и определить преобладающую 
тенденцию (конструктивную, деструктивную или дефицитарную) постро-
ения центральных Я-функций личности;

2. Выявить шкалы, достигающие наибольших значений («пики» профиля);
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3. Определить шкалы, выходящие за границы нормативного диапазона 
(40–60 баллов).

Выявление у обследуемого родственника более высоких показателей по «де-
структивно-дефицитарным» шкалам и/или выраженного снижения «конструк-
тивных» шкал говорит о наличии у него выраженной личностной дисфункцио-
нальности. Такие родственники наиболее остро нуждаются в специализированной 
психологической помощи.

Методика УЭВР применяется для оценки феноменов эмоционального выго-
рания и ресурсной составляющей личности, препятствующей данному процессу 
у  родственников аддиктивных больных. Методика состоит из 2  блоков: блока 
«выгорание» и блока «вовлеченность». Данные блоки включают 8 шкал, направ-
ленных на оценку выраженности проявлений «вовлеченности — эмоционального 
выгорания» родственника в процессе опеки больного и на выявление его положе-
ния в континууме, на одном полюсе которого располагаются феномены «эмоцио-
нального выгорания», описываемые шкалами: «Истощение» (Exhaustion — Exh), 
«Цинизм» (Depersonalization  — Dep), «Редукция личностных достижений» 
(Inefficacy — Ineff) и «Деструктивная разрядка напряжения» (Destruction — Des), 
на другом — феномены, противоположные «выгоранию», оцениваемые при по-
мощи шкал: «Энергия» (Vigor — Vig), «Наполненность смыслом» (Dedication — 
Ded), «Самоэффективность в лечении родственника» (Selfefficacy — Selfeff) и ин-
тегративной шкалы «Ресурс» (Resours  — Res). Этот полюс представляет собой 
самовосполняемый (при условии позитивной оценки своей деятельности) ресурс 
личностной активности. Утверждения опросника касаются типологических жиз-
ненных ситуаций и переживаний респондентов, связанных с опекой и опытом их 
взаимодействия с больным.

Опросник УЭВР позволяет определить степень мотивированности и осмыс-
ленности деятельности родственника по опеке больного, что по внешне наблюда-
емым признакам поведения часто не представляется возможным.

Диагностика внутрисемейных отношений родственников,  
опекающих больного с химической аддикцией

Изучение внутрисемейных отношений имеет огромное значения в процессе 
психологической диагностики родственников, опекающих больного с  химиче-
ской аддикцией. Отношения в семье во многом определяют набор психокоррек-
ционных и психотерапевтических мероприятий, релевантных для обратившихся 
за специализированной помощью родственников. Исследование характера вну-
трисемейных отношений позволяет специалисту оценить возможность получе-
ния микросоциальной поддержки родственником, опекающим больного, реали-
стичность привлечения других членов семьи к  терапевтическому процессу 
и другие аспекты, учет которых необходим для разработки индивидуального пла-
на интервенций как для родственника, так и для самого больного.

В ходе клинико-психологического исследования важно провести изучение на-
личной семейной ситуации (в частности, прояснить причину текущего  обращения, 
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настоящий состав семьи, готовность больного и членов семьи осуществлять со-
вместную работу в рамках терапевтического и реабилитационного процесса); ис-
следовать историю семейных взаимоотношений; осуществлять наблюдение за 
особенностями взаимодействия членов семьи.

На основе предыдущих исследований нами был выделен ряд семейных пози-
ций, связанных с  нарушением семейного функционирования родственников, 
опекающих больных с химической аддикцией:

Доминирующая позиция. Член семьи, занимающий доминирующую позицию, 
как правило, является тем, кто принимает большинство решений, организует всю 
жизнедеятельность семьи. При этом у него часто возникает ощущение «непомер-
ной нагрузки», а бесплодные попытки тотально контролировать жизнь собствен-
ных родственников порождают ощущение враждебности окружающего мира 
и собственного бессилия, вплоть до чувства отчаяния. Такая позиция чаще всего 
выявляется у матерей и жен, опекающих больных химической аддикцией, и соче-
тается с гиперфункциональностью, физическим и психическим перенапряжени-
ем в  силу несоответствия личностных ресурсов и  требований в  сложившейся 
жизненной ситуации. Доминирующая позиция, сочетающаяся с гиперфункцио-
нальностью, часто становится непосильным «бременем» для женщин, обусловли-
вая развитие у них эмоционального выгорания.

Пассивно-отстраненная позиция. Пассивно-отстраненная позиция, напротив, 
характеризуется нежеланием члена семьи участвовать в решении насущных се-
мейных проблем. Стремление к избеганию ответственности за происходящее в се-
мье может проявляться как в форме прямого отказа, так и в виде осознанного или 
неосознанного избегания ситуаций, требующих высокой личной включенности. 
Такое избегание может быть связано с различными особенностями личностного 
или семейного функционирования (например, эмоционального выгорания члена 
семьи в  ситуации хронической болезни близкого, наличия у  него аддиктивных 
расстройств или в ситуации распада семьи) и требует прояснения. Пассивно-от-
страненная позиция чаще всего встречается у отцов и сиблингов аддиктов и может 
сочетаться с ощущением собственной брошенности, покинутости и ненужности.

Наличие аддиктивного расстройства у  одного из членов семьи выступает 
в качестве хронического стресс-фактора, имеющего выраженное психотравмиру-
ющее влияние на всю семейную систему. Стресс-нагрузка перераспределяется 
между членами семьи в зависимости от их роли и позиции, в большинстве случа-
ев определяемой характером родства. Такое перераспределение, в свою очередь, 
становится травмирующим фактором и элементом патологического развития се-
мейной динамики.

Выявление паттернов внутрисемейного взаимодействия, характерных для 
вышеописанных позиций, требует специализированной работы, направленной 
на формирование поддерживающей микросоциальной среды.

При проведении психологической диагностики внутрисемейных отношений 
родственников, опекающих больных химической аддикцией, также необходимо 
выявить наличие или отсутствие следующих тенденций семейного взаимодей-
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ствия: высокая конфликтность, нарушение способности прямого, открытого вза-
имодействия между членами семьи, сужение поля их социальной активности.

Частые конфликты характерны для отношений в семьях химически зависи-
мых. При этом наиболее острые конфликтные отношения, как правило, суще-
ствуют во взаимодействии членов семьи с химически зависимым и субъективно 
связываются ими именно с употреблением психоактивных веществ. Взаимодей-
ствие с больным часто имеет негативный эмоционально насыщенный характер, 
проявляясь в виде открытой агрессии. Следует подчеркнуть, что даже такие де-
структивные формы межличностного взаимодействия опекающего родственника 
с аддиктом косвенно говорят об отсутствии тотального эмоционального выгора-
ния близких больного и о наличии потенциальных ресурсов для совместной ра-
боты членов семьи над сложившейся жизненной ситуацией.

Нарушение способности прямого, открытого взаимодействия проявляется 
в искажении информации, транслируемой членами семьи друг другу, что препят-
ствует конструктивному разрешению проблемных ситуаций и  способствует 
«хронизации» конфликта в семье.

Сужение поля социальной активности затрагивает различные уровни меж-
личностных отношений, включая как потерю дружеских связей семьи и сокраще-
ние привычного круга общения, так и обеднение культурной жизни в целом. Со-
циальная изоляция значительно снижает качество жизни родственников, 
опекающих больных химической аддикцией, и  во многом связана с  влиянием 
общественной стигматизации.

Инструментальную диагностику, позволяющую раскрыть специфику вос-
приятия семейных отношений и уточнить выраженность описанных выше тен-
денций внутрисемейного взаимодействия, рекомендуется осуществлять при 
помощи «Шкалы семейного окружения»  — ШСО (Family environmental scale), 
адаптированной С. Ю. Куприяновым и проективной методики «Семейная соци-
ограмма», созданной Э. Г. Эйдемиллером и О. В. Черемисиным (Эйдемиллер Э. Г., 
2003). При наличии согласия членов семьи полезным бывает совместное обсуж-
дение полученных ими результатов, которое позволяет выявить зоны наиболь-
шего неблагополучия и  согласованно определить «мишени» терапевтических 
мероприятий.

Диагностика отношения опекающего родственника  
к больному химической аддикцией

Отношение к больному химической аддикцией является одним из централь-
ных элементов в системе значимых отношений личности опекающего родствен-
ника и  требует тщательной диагностики. Особая тщательность здесь связана 
с  крайней противоречивостью отношения опекающего родственника к  опекае-
мому больному, наблюдаемой в  клинке аддиктивных расстройств. Злость, оби-
да и разочарование опекающего родственника по отношению к больному часто 
переплетаются с  чувством вины, страхом за его будущее, стремлением спасти 
и   верой в  его «чудесное исцеление». Часто демонстрируемое родственниками 
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обесценивание личности больного, формирование циничного отношения к нему, 
как правило, сопровождается чувством собственной никчемности, ощущением 
безвыходности сложившейся ситуации.

Наш клинический опыт показывает, что цинизм по отношению к больному, 
чувство горечи, враждебности и презрения к нему, а также нарастание безразли-
чия к  исходу болезни, часто выявляемые у  родственников и  описываемые как 
проявления «созависимости», во многом связаны с  тщетностью их усилий по 
преодолению болезни близкого. Формирование такого отношения к больному за-
частую является результатом длительной неэффективной работы родственников 
по преодолению болезни близкого в условиях стигматизирующей среды и связа-
но с его эмоциональным выгоранием.

При изучении отношения опекающего родственника к больному аддикцией 
в  качестве диагностических мишеней, требующих выявления и  последующей 
коррекции, выступают аффективная заряженность, полярность и противоречи-
вость отношения, фиксация на негативных характеристиках и нереалистичность 
ожиданий по отношению к больному.

Повышенная аффективная заряженность, обычно проявляющаяся повыше-
нием голоса, употреблением нецензурной лексики и/или вегетативными реакци-
ями (покраснения кожи шеи и лица) в ходе беседы с родственником о больном, 
свидетельствует о том, что именно отношения с опекаемым близким во многом 
определяют содержание психической жизни обследуемого родственника. Прояс-
нение личностной значимости таких отношений, а также коррекция неадекват-
ного представления о  психическом облике больного, связанная с  непринятием 
и непониманием сущности болезни, необходимы для построения эффективных 
психокоррекционных и психотерапевтических мероприятий как для родственни-
ков, так и для самих больных. Следует подчеркнуть, что наполненность личност-
ным смыслом заботы о больном в зависимости от ее выраженности может высту-
пать либо как важный психологический ресурс, препятствующий выгоранию 
опекающих родственников, либо представлять собой условия формирования 
и развития у них симптомов выгорания.

Для прояснения выявленных в ходе клинико-психологического исследования 
особенностей отношения к  больному аддикцией опекающего его родственника 
рекомендуется использовать «Опросник родительских отношений», разработан-
ный А. Я. Варга и В. В. Столиным (1988), а также методику «Уровень эмоциональ-
ного выгорания родственников» (Бочаров В. В. с соавт, 2018), позволяющую объ-
ективировать выраженность цинизма в  отношении родственника к  больному, 
рассматриваемого в рамках синдрома выгорания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящем пособии была предпринята попытка подчеркнуть важность про-

ведения психологической диагностики родственников, опекающих больных хи-
мической аддикцией. Описаны характеристики личностного и семейного функ-
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ционирования родственников, которые в первую очередь должны отслеживаться 
в  ходе ее проведения и  рассматриваться в  качестве потенциальных «мишеней 
психокоррекции».

В процессе диагностики и коррекции важно неизменно оценивать, насколько 
«конструктивны» или «деструктивны» в  настоящий момент те или иные про-
явления семейной динамики и  личностной активности родственников. В  част-
ности, нарастание личностной значимости (наполненности смыслом) опеки 
больного и усиление симбиотических тенденций родственника может являться 
естественной, культурально заданной реакцией на выраженную беспомощность 
злоупотребляющего психоактивными веществами близкого. Однако данные 
феномены, оставленные без внимания специалистов, могут трансформируются 
в патологические, создавая порочные спирали личностной и семейной дисфунк-
циональности.

Прямая атака выявленных в ходе проведения диагностики мишеней, осущест-
вляемая вне понимания их роли в  функционировании личности родственника 
больного, может не только не привести к ожидаемому улучшению психического 
состояния, но и ухудшить его. В связи с этим психодиагностическая и психокор-
рекционная работа в основе своей должна проводиться системно.
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Принципы психотерапии тревожных расстройств невротического уровня 

(панического, генерализованного тревожного  

и тревожно-фобических расстройств)

Т. А. Караваева, А. В. Васильева, С. В. Полторак, Е. Б. Мизинова

ВВЕДЕНИЕ
Для теории и практики медицины в последние десятилетия характерно повы-

шение внимания к  изучению тревожных расстройств невротического уровня, 
методов их лечения, профилактике, что связано с ростом их во всем мире. В ос-
новном это объясняется повышением общего уровня напряжения, обусловлен-
ным научно-техническим прогрессом, увеличением окружающей информации, 
усложнением многозадачности, несовершенством механизмов психофизической 
адаптации, возрастанием числа социально-психилогических ситуаций с неопре-
деленным прогнозом [5, 9, 11]. Среди тревожных расстройств невротического 
уровня наиболее распространены среди населения тревожно-фобические, пани-
ческое, генерализованное расстройства [9, 11, 15].

Представлению о роли в этиопатогенезе тревожных расстройств невротиче-
ского уровня биологических, психологических и социальных механизмов, высту-
пающих в неразрывном динамическом взаимодействии, соответствует комплекс-
ный подход к  лечению этих нарушений, оптимально сочетающий в  себе 
терапевтические методы, относимые к  трем основным типам: биологическим 
(психофармакотерапия, физиотерапия), психологическим (психотерапия и пси-
хологическая коррекция) и социальным (социоцентрированные вмешательства) 
[2, 7, 12, 17, 36].

Учитывая важность и преобладание в патогенезе невротических расстройств 
психологических факторов, в  качестве одного из основных методов в  сложном 
терапевтическом комплексе является психотерапия, представленная в современ-
ной лечебной практике десятками методов и форм, убедительная оценка эффек-
тивности которых чрезвычайно сложна в связи со многими факторами: неразра-
ботанностью общей теории психотерапии, трудностью выполнения принципов 
доказательности в  исследованиях, неоднозначностью критериев оценки эффек-
тивности психотерапии и другими [5, 8, 18, 23, 50].

Психотерапевтические мероприятия при тревожных расстройствах невро-
тического уровня проводятся как в  индивидуальной, так и  в  групповой форме 
[8,  29, 39, 44]. В  настоящее время вопрос об их соотношении может решаться 
в соответствии с представлениями о первичных (способствующих возникнове-
нию) и  вторичных (способствующих сохранению) механизмах невротической 
симптоматики. Поскольку первичные механизмы в  большей степени связаны 
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с внутриличностными конфликтами и историей жизни больного, а вторичные — 
с трудностями его межличностных отношений и актуальной жизненной ситуа-
цией, то закономерным является сосредоточение внимания в  индивидуальной 
психотерапии на проблематике первого и в групповой психотерапии — второго 
рода. Такое разграничение терапевтической проблематики носит, несомненно, 
условный характер, а выбор метода для решения этих задач определяется на осно-
вании комплексной оценки пациента: его личностных особенностей, внутренних 
установок, характера мышления, индивидуального поведенческого репертуара 
и др.

В любом случае выбор оптимальной психотерапевтической стратегии, выде-
ление специфических мишеней психотерапевтических интервенций, достижение 
эффективного результата требует от специалиста хорошего знания современных 
персонализированных подходов, доказательных психотерапевтических методов 
и высокого профессионализма [5, 8, 10, 14, 66].

ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ
Тревога  — отрицательно окрашенная эмоция, выражающая ощущение нео-

пределенности, ожидание негативных событий, трудноопределимые предчув-
ствия. В отличие от причин страха, причины тревоги обычно не осознаются, но 
она предотвращает участие человека в  потенциально вредном поведении, или 
побуждает его к действиям по повышению вероятности благополучного исхода 
событий.

Паническое расстройство (ПР) (эпизодическая пароксизмальная тревога) — 
одно из наиболее распространенных психических расстройств, которое проявля-
ется повторными паническими приступами (паническими атаками), часто возни-
кающими спонтанно, непредсказуемо для пациента, без связи со специфическими 
ситуациями, конкретными объектами, физическим напряжением или опасными 
для жизни ситуациями, при этом довольно быстро формируется антиципацион-
ная тревога — страх ожидания приступа.

Паническая атака (ПА) представляет собой очерченный кратковременный 
эпизод интенсивной тревоги с  внезапным началом, достигающий максимума 
в течение нескольких минут сопровождающийся беспокойством и/или страхом 
смерти или потери контроля в сочетании с выраженными сомато-вегетативными 
нарушениями.

Генерализованное тревожное расстройство (ГТР)  — распространенная 
и  устойчивая тревога и  напряжение, не ограниченные или не вызванные пре-
имущественно какими-либо особыми окружающими обстоятельствами («сво-
бодно плавающая тревога»). Заболевание характеризуется хроническим или 
рекуррентным течением и  может приводить к  выраженной дезадаптации 
и повышенному суицидному риску. Длительность тревожного состояния состав-
ляет как минимум 6 месяцев, не поддается сознательному контролю, то есть ее 
невозможно подавить усилием воли или рациональными убеждениями, при 
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этом интенсивность тревожных переживаний несоразмерна актуальной жизнен-
ной ситуации пациента.

Тревожно-фобические расстройства (ТФР) — группа расстройств, в клиниче-
ской картине которых преобладает опредмеченнная тревога, страх определенных 
ситуаций или объектов (внешних по отношению к субъекту), не представляющих 
реальной опасности. В  результате больной старается избегать таких ситуаций, 
или вынужден, оказавшись в них преодолевать чувство страха. Как правило, пе-
реживая страх в провоцирующей обстановке, ситуации, пациенты пытаются со-
противляться ему, ослаблять его интенсивность, искать способы борьбы с ним, 
используя различные приемы и отвлечения.

Фобия — симптом, сутью которого является иррациональный неконтролиру-
емый страх или устойчивое переживание излишней тревоги в определенных си-
туациях или в присутствии (ожидании) некоего известного объекта, характерной 
чертой также является предметность, направленность страха на тот или иной 
объект, его сюжетность и фабулированность.

Агорафобия происходит от греческого корня «агора», означающего место 
строения, строение, рынок; вторая часть — «фобос» значит страх, ужас. Впервые 
этот термин был применен Westphal (1871) для описания «невозможности пройти 
по определенным улицам или площадям, или возможность выполнить это только 
в состоянии страшнейшей тревоги». В настоящее время агорафобия использует-
ся для обозначения страха перед выходом на улицу, площадь, в  общественные 
места, магазины, транспорт, «во вне».

Социальная фобия  — выраженный страх одной или нескольких ситуаций, 
связанных с действиями в присутствии других людей и/или страх предполагае-
мой негативной оценки (критики, насмешки) со стороны других в относительно 
малых группах, но не в толпе.

Изолированная (специфическая) фобия — навязчивый страх конкретных стро-
го ограниченных ситуаций или предметов.

Психотерапия  — это система лечебного воздействия на психику человека, 
а через психику и посредством нее — на весь организм человека.

Психофармакотерапия  — это применение психотропных лекарственных 
средств в лечении психических расстройств.

ПРИНЦИПЫ ПСИХОТЕРАПИИ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВ  
НЕВРОТИЧЕСКОГО УРОВНЯ

Психотерапия является доказанным эффективным методом лечения невроти-
ческих расстройств, в т. ч. панического, генерализованного тревожного и тревож-
но-фобических расстройств. В ряде исследований показана равная эффективность 
психотерапии и псхофармакотерапии при ПР и ГТР. В отношении тревожно-фо-
бических расстройств исследования показали приоритетное значение психотера-
пии по сравнению с фармакотерапией, показывающей меньшую эффективность 
у этой группы пациентов. Надо отметить, что в целом псхофар макотерапия дает 
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более быстрое улучшение состояния и требует меньше усилий пациента, времен-
ных и экономических затрат, но симптоматика может  возобновляться при отмене 
медикаментов. Психотерапия, в  особенности если психологические механизмы 
формирования и  поддержания тревожных расстройств невротического уровня 
играют существенную роль, дает более качественный эффект и  более стойкую 
ремиссию. Оптимальным является сочетание психофармакотерпии и психотера-
пии, поскольку это в максимальной степени соответствует современной биопси-
хосоциальной концепции формирования психических расстройств и позволяет 
реализовать принципы персонализированной медицины, повысить эффектив-
ность терапевтических вмешательств. Имеются доказательные исследования в от-
ношении ряда методов психотерапии. Однако необходимо помнить, что дизайн 
доказательных исследований в психотерапии достаточно сложен и клиническая 
практика по многим параметрам отличается от научного эксперимента. Большое 
количество источников, показывающих эффективность когнитивно-поведенче-
ской психотерапии, связано скорее с возможностью в рамках научных исследо-
ваний воспроизводить определенные техники, а не с безусловным приоритетом 
этого метода для пациентов с  паническим расстройством. Другие методы пси-
хотерапии, имеющие на сегодняшний день меньшую доказательную базу, могут 
быть не менее, а  возможно в  определенных случаях более эффективными, чем 
когнитивно-поведенческая психотерапия. В лечении тревожно-фобических рас-
стройств доказали свою эффективность методы, использующие технологии вир-
туальной реальности для создания экспозиции и формирования толерантности 
к фобическим стимулам [3, 6, 9, 11, 17, 20, 42, 68].

Противопоказания и ограничения к психотерапевтическому лечению:
1) пациенты со страхом перед самораскрытием и преобладанием отрицания 

в комплексе используемых механизмов психологической защиты;
2) пациенты с недостаточной мотивацией к изменениям и очевидной вторич-

ной выгодой от болезни;
3) пациенты с низкой интерперсональной сенситивностью;
4) пациенты, которые не смогут регулярно посещать сеансы психотерапии;
5) пациенты, которые не будут участвовать в процессе активной вербализации 

и слушания в индивидуальной и групповой психотерапии;
6) пациенты, чьи характерологические особенности не позволят им конструк-

тивно работать в индивидуальной и групповой психотерапии и извлекать 
из этой работы пользу (которые постоянно отыгрывают свои эмоции вов-
не в качестве защитной реакции, а не наблюдают за своим психологическим 
состоянием или пациенты с серьезным негативизмом или ригидностью) 
[2, 9, 16].

В  лечении пациентов с  тревожными расстройствами невротического уров-
ня рекомендовано использовать различные виды психотерапии в  комбинации 
с психофармакотерапией для более эффективного и стойкого снижения тревоги, 
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частоты ПА, интенсивности фобических переживаний, научению релаксации, 
коррекции иррациональных установок, осознавания глубинных механизмов 
и противоречий, преодоления ограничительного поведения. Соотношение пси-
хофармакотерапии и психотерапии определяется гибко в зависимости от инди-
видуальных клинических проявлений и психологических характеристик пациента 
[1, 4, 9, 15, 18, 21, 48, 56, 62, 63].

Когнитивно-поведенческая психотерапия
Пациентам с  тревожными расстройствами рекомендуется проведение 

10–20  сеансов когнитивно-поведенческой психотерапии (КПТ) с  целью сниже-
ния тревоги и напряжения, изменения иррациональных установок и овладения 
навыками адаптивного мышления и поведения [5, 9, 7, 11, 19].

Паническое расстройство
Когнитивная модель ПР. Пациенты с  ПР склонны рассматривать любой не-

объяснимый симптом или ощущение как признак неминуемой катастрофы. Глав-
ной чертой людей с паническими реакциями является наличие убеждения в том, 
что их физиологические системы  — кардиоваскулярная, респираторная, цен-
тральная нервная — потерпят крах. Пациенты с ПР имеют специфический когни-
тивный стиль: они неспособны реалистически воспринимать свои ощущения 
и  катастрофически их интерпретируют. Часто формируется страх наступления 
панической атаки, как ожидание ужасного состояния, смерти [12, 28, 31, 54].

В рамках КПТ не все техники имеют высокую эффективность. Есть исследо-
вания, показывающие различную эффективность техник КПТ [33, 34, 43, 53, 58, 
64, 65]. В некоторых источниках отмечается неэффективность мышечной релак-
сации, которая в определенных случаях может способствовать фиксации внима-
ния пациента на внутренних ощущениях.

Традиционно используется тренировка дыхания, которая показана в  слу-
чае выраженного гипервентиляционного компонента в  структуре ПА. В  связи 
с  тем, что на фоне стресса возникает диспноэ, которое оценивается, как угро-
жающее здоровью и  провоцирует или усиливает страх, вызванный внешними 
тревожными стимулами, рекомендуется проводить тренинг по контролю дыхания 
с последующей когнитивной реатрибуцией значения симптомов. Тренинг может 
дополняться экспериментальной гипервентиляцией с  приобретением навыков 
контроля симптоматики за счет дыхания в мешке. Ее эффективность не всегда 
оценивается однозначно и  во многом зависит от клинических проявлений ПР 
и установок пациента.

Хорошо доказанный эффект имеет интероцептивная экспозиция — повыше-
ние толерантности ко внутренним неприятным ощущениям, которые возникают 
у пациента во время ПА. Когнитивное реструктурирование и декатастрофизация 
направлены на коррекцию ошибочных представлений и интерпретаций телесных 
сенсаций. Может дополняться экспозицией in vivo для получения дополнитель-
ной информации, которая будет опровергать ошибочные суждения. Экспозиция 
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в реальных условиях не всегда повышает эффективность лечения, но может быть 
полезна для тестирования поведения в реальности и повышения приверженно-
сти лечению. Современными вариантами экспозиции является активное исполь-
зование возможностей виртуальной реальности для ее проведения, к  примеру, 
специальных очков [22, 25, 26, 30, 34, 36, 38, 49, 52, 61, 67].

КПТ может проводиться как в индивидуальной, так и в групповых формах.
Развитие технических возможностей способствовало разработке методик, ис-

пользующих виртуальную реальность, интернет-технологии, мобильные приложе-
ния. Есть исследования как подтверждающие, так и опровергающие эффективность 
экспозиции в виртуальной реальности. Имеются данные, что использование КПТ 
дистанционно не снижает в значительной степени ее эффективности и в дальней-
шем можно использовать данную технологию [22, 25, 26, 30, 34, 38, 49, 52, 61, 67].

Генерализованное тревожное расстройство
Когнитивная модель генерализованного тревожного расстройства. В мышле-

нии тревожного пациента доминируют темы опасности, то есть он предполагает 
события, которые окажутся пагубными для него, для его семьи, для его имуще-
ства и для других ценностей. Тревожные индивиды испытывают трудность в рас-
познавании сигналов безопасности и других свидетельств, которые уменьшают 
угрозу опасности [18, 21, 34, 41, 55].

Для лечения ГТР могут использоваться следующие техники в рамках КПТ.
1. Когнитивное реструктурирование. Проводятся вмешательства по коррек-

ции ошибочных представлений и  интерпретаций телесных сенсаций. 
Может дополняться экспозицией in vivo для получения дополнительной 
информации, которая будет опровергать ошибочные суждения.

2. Тренировка дыхания. Показана в случае выраженного гипервентиляцион-
ного компонента в структуре тревоги. Тренинг может дополняться прину-
дительной гипервентиляцией с приобретением навыков контроля симпто-
матики за счет дыхания в мешке.

3. Прикладная релаксация. Использование прогрессивной мышечной релак-
сации и обучение пациентов навыкам контроля за своим физическим со-
стоянием.

4. Тренинг по осознанию беспокойства (с записями о времени и содержании 
беспокоящих мыслей).

5. Тренинг, направленный на осознание и преодоление собственной низкой 
толерантности к неопределенности.

6. Тренинг, направленный на выработку навыков проблемно-решающего 
поведения.

Также могут быть использованы и другие техники КПТ.

Тревожно-фобические расстройства
Когнитивная модель фобий. При фобиях имеется предчувствие физического 

или психологического ущерба в специфических ситуациях. Если пациент в состо-
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янии избежать подобной ситуации, он не ощутит угрозы и сохранит спокойствие. 
Если же он попадет в такую ситуацию, то почувствует субъективные и физиоло-
гические симптомы тревоги. Страх перед отдельными ситуациями основан на 
преувеличенном представлении пациента об особых пагубных свойствах этих 
ситуаций (например, страх высоты, страх собак). При оценочных фобиях имеет-
ся страх неудачи в социальных ситуациях. Поведенческие и физиологические ре-
акции на потенциальную «опасность» (отвержение, недооценка, неудача) могут 
мешать функционированию пациента до такой степени, что могут вызывать как 
раз то, чего он боится. Наиболее часто среди фобий встречаются агорафобия 
(страх перед выходом на улицу, площадь, в общественные места, магазины, транс-
порт, «во вне», социальные фобии (выраженный страх одной или нескольких си-
туаций, связанных с действиями в присутствии других людей и/или страх пред-
полагаемой негативной оценки (критики, насмешки) со стороны других), 
изолированные фобии (навязчивый страх конкретных строго ограниченных си-
туаций или предметов) [9, 12, 27, 40, 59, 60, 69].

Мишенями когнитивно-поведенческой психотерапии для тревожных рас-
стройств невротического уровня являются: низкая толерантность к неопределен-
ности, позитивные убеждения относительно беспокойства, отсутствие ориента-
ции на решение проблем, когнитивное избегание.

Таблица 1
Основные модули когнитивно-поведенческой психотерапии

Название модуля Содержание направлений  
психотерапевтической работы

Психообразовательный модуль Информация о сути КПТ
Информация о природе тревожных расстройств, 
включающая их описание и характеристики
Тренинг по осознанию беспокойства (с записями 
о времени и содержании беспокоящих мыслей)

Модуль, направленный на осознание 
собственной низкой толерантности 
к неопределенности и на ее преодо-
ление

Установление связи между низкой толерантностью 
к неопределенности и преувеличенным беспокойством
Осознание и принятие неизбежности ситуаций нео-
пределенности в жизни человека
Развитие способности распознавать различные ситуа-
ции манифестации состояния нетолерантности к нео-
пределенности
Выявление ситуаций, провоцирующих состояния бес-
покойства по поводу неопределенности, и погружение 
в них на основе метода экспозиции

Модуль, направленный на переоценку 
ценности беспокойства

Выявление всех аргументов в пользу беспокойства
Выявление контраргументов и анализ негативных по-
следствий беспокойства
Формулировка новых убеждений относительно бес-
покойства как неэффективной стратегии совладания 
с опасностью
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Название модуля Содержание направлений  
психотерапевтической работы

Модуль, направленный на решение 
проблем

Подготовка к неизбежности определенности в процес-
се решения проблем
Определение существующих проблем и формулировка 
цели по их преодолению
Выработка различных возможных путей достижения 
этих целей
Выбор оптимального пути
Применение выбранных средств и оценка результата

Модуль, направленный на преодоле-
ние когнитивного избегания и выра-
ботку способности переносить непри-
ятные мысли и образы

Обсуждение образов пугающих ситуаций
Описание чувств и субъективная оценка уровня тре-
воги
Тренировка устойчивости к этим образам и чувствам 
на основе метода экспозиции

Модуль, направленный на профилак-
тику рецидивов

Закрепление всех полученных знаний и навыков
Обсуждение возможных триггеров и провокаций, 
которые могут способствовать возвращению старого 
неэффективного стиля совладания
Обсуждение способов поведения в ситуациях, в кото-
рых проявляется старый стиль реагирования

В  качестве техник КПТ используются когнитивное реструктурирование  — 
проводятся вмешательства по коррекции ошибочных представлений и интерпре-
таций телесных сенсаций. Может дополняться экспозицией in vivo для получения 
дополнительной информации, которая будет опровергать ошибочные суждения; 
интероцептивная экспозиция — повышение толерантности к внутренним непри-
ятным ощущениям, которые возникают у пациента во время фобического при-
ступа; экспозиция in vivo  — проведение повторных приближенных к  условиям 
реальности поведенческих тренировок для получения дополнительной информа-
ции, которая будет опровергать ошибочные суждения; привлечение/отвлечение 
внимания — внимание пациента при экспозиции может полностью сосредотачи-
ваться на фобических переживаниях, когда пациент полностью сосредотачивает-
ся на своих ощущениях и мыслях, напоминает себе о необходимости не отвле-
каться и  др. Хорошо зарекомендовала себя техника проведения поведенческих 
экспериментов, основанная на парадоксальной интервенции, когда условие пове-
денческого задания предписывает пациенту постараться привлечь внимание 
окружающих своим нелепым, смешным поведением, к примеру, громко петь на 
улице, или обратиться к продавцу с неуместным вопросом.

Экспозиция в  реальных условиях не всегда повышает эффективность лече-
ния, но может быть полезна для тестирования поведения в реальности и повыше-
ния приверженности лечению. Современными вариантами экспозиции является 
активное использование возможностей виртуальной реальности для ее проведе-
ния, к примеру, специальных очков.

Окончание таблицы 1
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КПТ может проводиться как в индивидуальной, так и в групповых формах.
Развитие технических возможностей способствовало разработке методик, 

использующих виртуальную реальность, интернет-технологии, мобильные при-
ложения. Есть исследования подтверждающие, эффективность экспозиции в вир-
туальной реальности при ТФР. Имеются данные, что использование КПТ дистан-
ционно не снижает в  значительной степени ее эффективности и в дальнейшем 
можно использовать данную технологию.

Рекомендовано проведение тренингов и экспозиционной терапии с использо-
ванием виртуальной реальности — 15 сеансов по 2 сеанса в неделю.

ДИНАМИЧЕСКАЯ ПСИХОТЕРАПИЯ
Краткосрочная динамическая психотерапия
При лечении пациентов с ПР применяется краткосрочная психодинамическая 

психотерапия. Рандомизированные доказательные исследования позволили под-
твердить эффективность использования психодинамического подхода в лечении 
ПР (psychodynamic formulation for panic disorder PFPP), чему способствовало вы-
деление симптоматических мишеней. Это специфическая структурированная 
форма психоаналитической психотерапии, в фокусе которой находятся паниче-
ские симптомы и аспекты психодинамики, ассоциированные с проявлениями па-
ники. Лечение направлено на идентификацию значения панических симптомов, 
привлечение внимания к  проявлениям механизмов психологической защиты, 
которые подавляют осознание отрицаемых, связанных с  паникой чувств, кон-
фликтов и фантазий. В качестве основных техник используются прояснение, кон-
фронтация и интерпретация. В терапии выделяются три фазы, которые не обяза-
тельно следуют друг за другом и  могут иметь различную продолжительность 
в зависимости от особенностей пациента [4, 11, 16, 24, 32, 46, 45].

Первая фаза направлена на идентификацию специфического содержания 
и значения панических эпизодов. Проводится анализ анамнеза пациента для вы-
явления специфических уязвимостей, которые могли способствовать манифеста-
ции ПР, такие как специфические репрезентации родителей, психотравмирую-
щие ситуации, трудности в  выражении и  регуляции чувств гнева и  злости. 
Терапевт в нейтральной манере помогает пациенту вербализовать неосознавае-
мые или трудно толерируемые фантазии и чувства, к примеру, страх быть поки-
нутым или желания мести. Информация используется для формулирования ин-
трапсихического конфликта, связанного с гневом, развитием личной автономии 
и сексуальностью. Основная цель — редукция панических симптомов.

Вторая фаза направлена на выявление психодинамических компонентов, 
определяющих уязвимость к  манифестации и  поддержанию паники. Наиболее 
частыми являются конфликтные переживания, связанные с признанием и регу-
ляцией чувства гнева, противоречивые переживания, касающиеся зависимо-
сти / автономии с  проявлениями сепарационной тревоги, а  также конфликты, 
связанные с  проявлениями сексуального возбуждения. Особенности динамики 
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этих отношений проявляются как в обсуждении актуальных отношений пациен-
та, так и со значимыми другими в прошлом. В отношениях с терапевтом эти па-
циенты часто воспроизводят в  реакциях переноса свои конфликты, связанные 
с  гневом, сепарацией и  независимостью. Лучшее понимание этих конфликтов 
помогает разорвать порочный круг, связанный с «паникой перед паникой» и сни-
жает уязвимость к паническим симптомам.

Фаза окончания дает возможность проработки конфликтов, связанных 
с  гневом и  автономией по мере их проявления в  контексте окончания лечения 
и расставанием. Терапевт помогает пациенту сфокусироваться на переживании 
и артикуляции чувств, связанных с потерей конкретно с терапевтом. Лучшее осоз-
нание и  понимание способствует успешной регуляции этих чувств и  снижает 
вероятность развития выраженных ПА. Способность выражать гнев в социально 
приемлемой, не вызывающей страх форме является важным достижением тера-
пии. Более высокая ассертивность и способность обсуждать интерперсональные 
конфликты улучшает психосоциальное функционирование и снижает уязвимость 
к ПА.

Личностно-ориентированная (реконструктивная) психотерапия
В России особое место занимает метод патогенетической психотерапии, осно-

ванный на теории отношений В. Н. Мясищева, направленный на разрешение ос-
новных невротических механизмов — личностно-ориентированная (реконструк-
тивная) психотерапия Карвасарского, Исуриной, Ташлыкова (ЛОРП). Пациентам 
с тревожными расстройствами невротического уровня проводят как индивиду-
альную, так и групповую личностно-ориентированную (реконструктивную) пси-
хотерапию — 20–30 сеансов [3, 9, 12, 11, 16].

Личностно-ориентированная (реконструктивная) психотерапия может быть 
отнесена к отечественному варианту психодинамического направления. Психо-
терапия направлена на восстановление нарушенной системы отношений больно-
го через изучение специфики личностных расстройств у него, анализ и осознание 
особенностей формирования системы отношений пациента, патогенной ситуа-
ции и невротического конфликта. Патогенетическая психотерапия предполагает 
уточнение особенностей жизненного опыта больного в  различные возрастные 
периоды, отношения его к себе и окружающим, его тягостных и радостных пере-
живаний, интересов, системы оценок, мотивации своего поведения, понимания 
жизни и мира в целом и своего места в нем, его мечтаний и ожиданий, симпатий 
и антипатий всего того, что образует внутренний мир человека, и сопоставление 
этих данных с реальными условиями его жизни в настоящем и прошлом. Внима-
ние пациента привлекается не только к  его субъективным тенденциям и  тем 
внешним обстоятельствам, с которыми они пришли в противоречие. Основная 
задача заключается в том, чтобы в процессе психотерапии сам больной уловил 
взаимосвязи между историей его жизни, сформированными ею отношениями, 
вытекающими из них неадекватными реакциями на сложившуюся ситуацию 
и проявлениями болезни — все те взаимосвязи, которые он до того не осознавал. 
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Решающим моментом служит завершающая процесс психотерапии перестройка 
нарушенных отношений больного. При этом речь идет не просто об изменении 
отношения к данному травмирующему обстоятельству, что само по себе не всегда 
возможно. Излечение наступает, если удается изменить систему отношений боль-
ного в целом, если изменятся в широком плане его жизненные позиции и уста-
новки.

ЛОРП включает в качестве своих задач три плоскости изменений (когнитив-
ную, эмоциональную и поведенческую).

Задачи ЛОРП с учетом трех плоскостей ожидаемых изменений более подроб-
но могут быть сформулированы следующим образом.

1. Познавательная сфера (когнитивный аспект, интеллектуальное осознание). 
Процесс психотерапии должен помочь пациенту осознать:

— связь между психогенными факторами и возникновением, развитием и со-
хранением невротических расстройств;

— какие ситуации вызывают напряжение, тревогу, страх и другие негативные 
эмоции, провоцирующие появление, фиксацию и усиление симптоматики;

— связь между негативными эмоциями и появлением, фиксацией и усилени-
ем симптоматики;

— особенности своего поведения и эмоционального реагирования в различ-
ных ситуациях, их повторяемость, степень адекватности и конструктивности;

— как воспринимается его поведение другими, как реагируют окружающие на 
те или иные особенности поведения и эмоционального реагирования и как оце-
нивают их, какие последствия имеет такое поведение;

— существующее рассогласование между собственным образом Я и восприя-
тием себя другими;

— собственные потребности, стремления, мотивы, отношения, установки, 
а также степень их адекватности, реалистичности и конструктивности;

— характерные защитные психологические механизмы;
— внутренние психологические проблемы и конфликты;
— более глубокие причины переживаний, способов поведения и эмоциональ-

ного реагирования, начиная с детства, а также условия и особенности формиро-
вания своей системы отношений;

— собственную роль, меру своего участия в возникновении, развитии и со-
хранении конфликтных и  психотравмирующих ситуаций, а  также того, каким 
путем можно было бы избежать их повторения в будущем.

В целом задачи интеллектуального осознания в ЛОРП сводятся к трем аспек-
там: осознание связей «личность — ситуация — болезнь», осознание интерперсо-
нального плана собственной личности и осознание генетического (историческо-
го) плана. Следует подчеркнуть, что первая стадия осознания, которая условно 
обозначается как «ситуация  — личность  — болезнь», не имеет определяющего 
значения для собственного психотерапевтического эффекта. Она скорее создает 
более устойчивую мотивацию для активного и  осознанного участия пациента 
в психотерапевтическом процессе.
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2. Эмоциональная сфера. Процесс психотерапии должен помочь пациенту:
— получить эмоциональную поддержку со стороны психотерапевта или груп-

пы, пережить положительные эмоции, связанные с принятием, поддержкой и вза-
имопомощью;

— пережить в рамках психотерапевтического процесса те чувства, которые он 
часто испытывает в реальной жизни, воспроизвести те эмоциональные ситуации, 
которые были у него в реальной жизни и с которыми он не мог справиться;

— пережить неадекватность некоторых своих эмоциональных реакций;
— научиться искренности в чувствах к себе и другим людям;
— стать более свободным в выражении собственных позитивных и негатив-

ных эмоций;
— научиться более точно понимать и принимать, а также вербализовать соб-

ственные чувства;
— раскрыть свои проблемы с сопутствующими им переживаниями (зачастую 

ранее скрытыми от самого себя или искаженными);
— модифицировать способ переживаний, эмоционального реагирования, 

восприятия себя самого и своих отношений с другими;
— произвести эмоциональную коррекцию своих отношений.
В целом задачи личностно-ориентированной (реконструктивной) психотера-

пии в эмоциональной сфере охватывают 4 основных аспекта: точное распознава-
ние и  вербализацию собственных эмоций, а  также их принятие; переживание 
заново и осознание прошлого эмоционального опыта; непосредственное пережи-
вание и осознание опыта психотерапевтического процесса и своего собственного; 
формирование более эмоционально благоприятного отношения к себе.

3. Поведенческая сфера. Процесс психотерапии должен помочь пациенту:
— увидеть собственные неадекватные поведенческие стереотипы;
— приобрести навыки более искреннего, глубокого и свободного общения;
— преодолеть неадекватные формы поведения, проявляющиеся в  процессе 

психотерапии, в том числе связанные с боязнью субъективно сложных ситуаций;
— развить формы поведения, связанные с  сотрудничеством, ответственно-

стью и самостоятельностью;
— закрепить новые формы поведения, в частности те, которые будут способ-

ствовать адекватной адаптации и функционированию в реальной жизни;
— выработать и закрепить адекватные формы поведения и реагирования на 

основе достижений в познавательной и эмоциональной сферах.
В самом общем виде направленность ЛОРП применительно к поведенческой 

сфере может быть сформулирована как задача формирования эффективной са-
морегуляции на основе адекватного, точного самопонимания и  более эмоцио-
нально благоприятного отношения к себе.

Таким образом, задачи ЛОРП фокусируются на трех составляющих самосо-
знания: на самопонимании, отношении к себе и саморегуляции, а общая цель мо-
жет быть определена как формирование адекватного самосознания и расшире-
ние его сферы.
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Механизмы лечебного действия личностно-ориентированной (реконструк-
тивной) психотерапии также лежат в трех основных плоскостях — когнитивной, 
эмоциональной и поведенческой — и к ним относятся: конфронтация, корриги-
рующий эмоциональный опыт, научение [2].

Конфронтация — столкновение пациента с самим собой, со своими пробле-
мами, конфликтами, отношениями и установками, с характерными эмоциональ-
ными и поведенческими стереотипами, осуществляется в основном за счет об-
ратной связи между участниками психотерапевтического процесса.

Корригирующий эмоциональный опыт (или корригирующее эмоциональное 
переживание) включает: переживание и  анализ своего эмоционального опыта 
(прошлого, в том числе относящегося к родительской семье, и актуального, свя-
занного собственно с процессом психотерапии) и эмоциональную поддержку.

Эмоциональная поддержка означает для пациента принятие его психотера-
певтом (или группой), признание его человеческой ценности и значимости, уни-
кальности его внутреннего мира, готовность понимать его, исходя из его отноше-
ний, установок и ценностей. Конструктивная переработка содержания обратной 
связи, становление адекватного самопонимания предполагает принятие пациен-
том новой информации о  себе, которая часто не согласуется с  собственными 
представлениями. Низкая самооценка, эмоционально неблагоприятное отноше-
ние к себе препятствуют восприятию пациентом новой информации, обостряя 
действие защитных механизмов; более позитивная самооценка, напротив, снижа-
ет уровень психологической угрозы, уменьшает сопротивление, делает пациента 
более открытым для новой информации и нового опыта. Это означает, что само-
оценка и  отношение к  себе играют чрезвычайно важную роль в  становлении 
адекватного самопонимания и могут как способствовать, так и препятствовать 
этому процессу. Эмоциональная поддержка оказывает стабилизирующее положи-
тельное воздействие на самооценку; повышает степень самоуважения; произво-
дит корригирующее эмоциональное воздействие на такой важнейший элемент 
системы отношений, каким является отношение к себе, практически всегда неа-
декватное в структуре отношений невротической личности. Принятие пациента 
психотерапевтом (или группой) способствует развитию сотрудничества; облег-
чает усвоение пациентом психотерапевтических норм; повышает его ответствен-
ность и активность в психотерапевтическом процессе; создает условия для само-
раскрытия.

Научение в рамках личностно-ориентированной (реконструктивной) психо-
терапии осуществляется как прямо, так и косвенно. Групповая психотерапия бо-
лее благоприятствует реализации поведенческих механизмов в сравнении с ин-
дивидуальной. Группа выступает как модель реального поведения пациента, 
в которой он проявляет типичные для него поведенческие стереотипы, и создает 
условия для исследования пациентом собственного межличностного взаимодей-
ствия, выявляя в нем конструктивные и неконструктивные элементы, принося-
щие удовлетворение или вызывающие негативные переживания, и для выработ-
ки навыков полноценного общения. Пациент начинает ощущать свою способность 
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к изменениям, которые приносят ему удовлетворение и позитивно воспринима-
ются другими. Все это создает благоприятные предпосылки для генерализации 
достигнутых поведенческих изменений и на другие ситуации, в реальной жизни.

Сбалансированное использование механизмов лечебного воздействия (кон-
фронтации, эмоционально-корригирующего опыта и научения) позволяет изме-
нять нарушенные отношения больного, учитывая три плоскости ожидаемых из-
менений (в  когнитивной, эмоциональной и  мотивационно-поведенческой 
сферах). Кроме позитивной динамики на уровне симптоматических проявлений, 
существенно улучшается межличностное, социальное функционирование паци-
ента, качество его жизни.

Групповая краткосрочная интерперсональная психотерапия
С  целью снижения уровня тревожности, снижения интенсивности трево-

жных и фобических переживаний, преодоления социальной тревожности, улуч-
шения коммуникативных навыков, преодоления ограничительного поведения 
показано проведение групповой краткосрочной интерперсональной психотера-
пии — 20 сеансов по 1,5 часа — 5 сеансов в неделю [3, 9, 11, 16].

Целью этого метода психотерапии являются конструктивные изменения, пре-
жде всего в  межличностной сфере. Они достигаются через раскрытие, анализ, 
осознание и  переработку межличностных проблем пациента и  коррекцию его 
неадекватных отношений, установок, эмоциональных и поведенческих стереоти-
пов на основе анализа и использования межличностного взаимодействия. В про-
цессе психотерапии, ориентированной на коррекцию неадекватных интеракций, 
конфликтные отношения пациента утрачивают свой центральный характер. Это 
влечет за собой снижение выраженности симптоматики. Вторично наблюдается 
уменьшение и внутриличностной проблематики.

Задачи психотерапии также фокусируются, в основном, на трех составляющих 
самосознания: самопонимании (когнитивный аспект), отношении к себе (эмоци-
ональный аспект) и саморегуляции (поведенческий аспект). Использование в ле-
чении больных с  тревожными расстройствами групповой интерперсональной 
психотерапии позволяет воздействовать на более специфические психотерапев-
тические «мишени», характерные для данной группы больных  — нарастание 
ограничительного поведения, приводящего к  сужению социальных связей, вы-
раженность симптомов социофобического характера, дефицитарность коммуни-
кативной системы и  др. Преимущество межличностного подхода заключается 
в  том, что пациент выходит из состояния изоляции, создаются условия для 
установления контактов с другими людьми, возникает возможность для форми-
рования более адекватной самооценки.

Проведение данного вида психотерапии способствует активизации и усилению 
фактора универсализации, который у данного контингента больных проявляется 
в изменении и снижении чувства уникальности собственного расстройства, свя-
занного со страхом смерти, сумасшествия, потери контроля. В конечном итоге, 
это приводит к изменению устойчивых неадаптивных стереотипов поведения.
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Алгоритм краткосрочной групповой интерперсональной  
психотерапии

Учитывая три плоскости ожидаемых изменений (когнитивную, эмоциональ-
ную и  поведенческую), задачи краткосрочной групповой психотерапии можно 
сформулировать следующим образом:

Таблица 2
Задачи краткосрочной групповой интерперсональной психотерапии

А. В познавательной (когнитивной) сфере пациент получает представление о мере своего 
участия в возникновении, повторении и развитии своих конфликтных ситуаций, т. е. как он 
сам своим поведением и своим способом эмоционального реагирования способствует этому. 
Осознавая влияние собственных установок и ценностей на процесс взаимоотношений с други-
ми людьми, у него появляется возможность предотвратить повторение патогенной ситуации, 
используя конструктивные формы поведения, приобретенные во время групповой психотера-
пии.

Б. В эмоциональной сфере задачи охватывают следующие основные аспекты: получение эмо-
циональной поддержки и формирование более благоприятного отношения к себе, непосред-
ственное переживание нового эмоционального опыта, вербализацию и эксплорацию собствен-
ных эмоций, что формирует определенный оптимизм, создает условия для отреагирования как 
положительных, так и отрицательных эмоций и способствует дезактуализации фобических 
и тревожных переживаний, выравниванию аффекта.

В. В поведенческой сфере задачи могут быть определены как формирование эффективной 
саморегуляции за счет приобретения новых форм поведения, связанных с сотрудничеством, 
взаимопомощью, ответственностью и самостоятельностью, которые способствуют оптималь-
ной адаптации, более успешному социальному функционированию в реальной жизни и преду-
преждению рецидивов неконструктивного поведения.

Метод краткосрочной интерперсональной групповой психотерапии ориен-
тирован на: достижение симптоматического улучшения у пациентов, улучшение 
эмоционального состояния пациентов, улучшение их социального функциониро-
вания, увеличение уровня адекватной социальной адаптации.

Групповая интерперсональная психотерапия как терапевтический процесс 
имеет следующие фазы развития [5]:

— диагностический этап;
— фаза зависимого и поискового поведения;
— фаза возникновения, обострения и  разрешения внутригрупповых кон-

фликтов;
— фаза формирования групповой сплоченности;
— фаза приобретения членами группы способности эффективно решать свои 

проблемы.
На диагностическом этапе проводится отбор участников в  краткосрочную 

интерперсональную психотерапевтическую группу, первая встреча психотера-
певтов и будущего члена группы может быть благоприятной основой создания 
взаимного доверия в работе группы.
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На этом этапе особое внимание уделяется выявлению межличностного кон-
текста тревожно-фобического, панического и  генерализованного тревожного 
расстройств, особенно событиям, которые, являясь психотравмирующими, спро-
воцировали появление симптомов. Для этих больных характерны конфликты 
в семейной и профессиональной сферах, а также такие межперсональные пробле-
мы, как одиночество, изоляция, застенчивость, неумение завязывать и  поддер-
живать близкие отношения, мнительность, трудности в отношениях с авторите-
тами, неуверенность в себе, зависимость от других и т. п. Во время беседы должна 
осуществляться диагностика личности, стиля межличностного общения претен-
дента. Всесторонняя оценка помогает решить, насколько пациент соответствует 
характеру и целям организуемой краткосрочной интерперсональной группы, по-
зволяет прогнозировать его поведение в группе, способность выстраивать и под-
держивать отношения с другими участниками.

План терапии: занятия в группе проходят 5 раз в неделю по 1,5 часа в течение 
4 недель.

Во многих исследованиях подчеркивается значение диагностического этапа 
групповой психотерапии, с помощью которого достигается осуществление боль-
шинства критериев, обеспечивающих эффективность проведения краткосроч-
ных психотерапевтических групп:

— постановка конкретных и достижимых целей, ориентация на уменьшение 
проблем и трудностей, на понимание себя и реальности, определение свя-
зей между невротической симптоматикой и наличием интерперсональных 
проблем, а не на глубокие структурные изменения личности.

— гомогенность состава участников по характеру имеющихся у  пациентов 
проблем, а также относительная гомогенность по нозологическому при-
знаку. Это повышает сплоченность группы, для формирования которой 
требуется меньше времени, способствует проявлению психотерапевтиче-
ского фактора универсализации.

— тщательный отбор пациентов и  их прелиминарная подготовка к  работе 
в группе, осуществляемая на диагностическом этапе.

1. Фаза зависимого и поискового поведения. Первая фаза групповой психотера-
пии представляет собой период образования группы как таковой и  совпадает 
с началом лечения и адаптацией пациентов к новым условиям. Пациенты имеют 
различные установки и  ожидания относительно лечения, но практически для 
всех вначале характерны преувеличение роли фармакотерапии и симптоматиче-
ского лечения, отсутствие адекватных представлений о  психотерапии вообще 
и групповой психотерапии, в частности, стремление перенести ответственность 
за процесс и результаты лечения на психотерапевта, непонимание значения соб-
ственной активности в достижении положительных результатов лечения.

Первым самостоятельным заданием для членов группы является принятие 
норм и правил группы, регулирующих взаимоотношения и взаимодействия меж-
ду участниками группы. Сформировавшиеся на начальном этапе работы правила 
и  нормы «накладывают печать» на дальнейшее функционирование группы, 
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и позднее их очень трудно изменить. Поэтому очень важно формирование тера-
певтически полезных норм группы с самого начала ее работы.

Обобщая, можно сформулировать следующие основные задачи психотера-
певтов в первой фазе краткосрочной интерперсональной групповой психотерапии:

— Содействовать принятию терапевтических групповых норм, тем самым 
помогая пациентам почувствовать себя более естественно и более активно 
включиться в процесс работы.

— Создавать безопасную, основанную на взаимном доверии атмосферу, что 
способствует формированию групповой сплоченности.

— Определить общие цели краткосрочной интерперсональной группы.
— Помочь участникам установить индивидуальные конкретные цели работы 

в группе.
— Поощрять участие всех пациентов в дискуссиях.
— Структурировать работу группы.
— Помогать пациентам в лучшем осознании своих чувств, реакций, поведен-

ческих особенностей и  благодаря этому положить начало проработке 
и решению межличностной проблематики.

Структурирование процесса на начальном этапе способствует быстрому фор-
мированию групповой сплоченности, созданию благоприятного эмоционального 
климата, что позволяет минимизировать число уходов пациентов из группы, по-
высить эффективность дальнейшей работы.

2. Фаза возникновения, обострения и разрешения внутригрупповых конфлик-
тов. Для второй фазы также характерен высокий уровень напряжения в сочета-
нии с более высокой активностью пациентов, специфика которой заключается, 
как правило, в наличии негативных эмоций по отношению к психотерапевтам, 
а также в нарастании конфликтности между участниками группы. К этому вре-
мени, ориентированные исключительно на ведущих, они сталкиваются с ситуа-
цией, когда ими уже не руководят, не говорят, что и как делать, о чем говорить. 
Именно такая резкая смена роли ведущих от активной, направляющей, несколько 
директивной позиции до пассивной, наблюдающей провоцирует быстрый пере-
ход к выражению агрессивных чувств участниками группы по отношению к пси-
хотерапевтам.

В  свою очередь, эта ситуация дает возможность психотерапевтам показать 
участникам, что проявление агрессивности, враждебности не обязательно приво-
дит к  пагубным последствиям  — агрессия может носить конструктивный, 
адаптивный характер, она может быть понята и принята.

Во второй фазе краткосрочной интрперсональной групповой психотера-
пии конструктивным представляется дискуссия о разделении ответственности за 
работу и  результаты группы. Психотерапевты должны стараться найти баланс 
ответственности, приемлемый для себя, с  учетом целей, задач и  возможностей 
краткосрочной интерперсональной формы проведения группы и психотерапев-
тический для участников групповой психотерапии. Разрешением этой кризисной 
фазы считается обсуждение в группе проблем, связанных с авторитетами, зави-
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симостью, поисками поддержки, недостаточной самостоятельностью и  ответ-
ственностью, неуверенностью.

Через фазу конфронтации с психотерапевтами участники группы не только 
сплачиваются, но и приходят к пониманию и принятию личной ответственности 
за свою жизнь, к пониманию того, что их выздоровление зависит во многом от их 
собственной инициативы и активности и никто за них не будет и не сможет ре-
шать их проблемы.

Помимо нарастания напряженности в отношениях с ведущими, обостряются 
конфликты и между участниками группы. Особое внимание ведущими уделяется 
обсуждению и  анализу конфликтных интеракций между членами группового 
взаимодействия. Важным в этой фазе представляется проведение параллели меж-
ду характером конфликтов в группе и в реальной жизни пациентов.

Конфликт, как и любая другая ситуация в работе группы, приобретает психо-
терапевтическую ценность, если является двухступенчатым процессом, т. е. когда 
он не только переживается, но происходит и анализ переживаемого. Психотера-
певты должны заботиться о направлении работы группы от одной ступени к дру-
гой, от переживания к пониманию.

Обобщая основные задачи психотерапевтов во второй фазе краткосрочной 
интерперсональной групповой психотерапии, можно выделить следующие:

— Помочь участникам группы опознать истоки увеличения уровня тревоги 
и обсуждать их в ходе групповой дискуссии.

— Побуждать участников открыто выражать свои негативные чувства, выяв-
лять конфликты в группе и решать их.

— Способствовать принятию участниками на себя части ответственности за 
направление работы группы.

— Адекватно, конструктивно реагировать на стремление участников кон-
фликтовать с психотерапевтом — как с профессионалом и человеком, он 
должен понимать это как отражение процесса развития и правильно ин-
терпретировать реакции членов группы.

— Помочь участникам стать более автономными и независимыми.
3. Фаза формирования групповой сплоченности. К концу второй недели начи-

нается третья фаза, которая характеризуется процессом структурирования груп-
пы, формированием сплоченности, взаимопомощи и  взаимоподдержки. В  этот 
период складывается благожелательная обстановка, формируется активность, 
ответственность членов группы, что способствует раскрытию и переработке ин-
дивидуальной проблематики пациентов.

Основными темами групповой дискуссии на данном этапе являются: 1) темы 
доверия — недоверия; 2) темы симпатии — антипатии участников группы, вскры-
тие их глубинных причин; 3) исследование рассогласований между представлени-
ями относительно потребностей друг друга; 4) анализ ожиданий одного по отно-
шению к другому.

Одна из специфических целей краткосрочной интерперсональной групповой 
психотерапии, реализация которой достигается на протяжении всего процесса 
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работы группы, но непосредственная проработка ее осуществляется на второй – 
третьей фазе — это достижение так называемого интерперсонального или меж-
личностного инсайта, оно основывается на двух компонентах. В первую очередь, 
на принципах эффективной обратной связи, во вторую — на создании как можно 
более широкой и богатой базы интеракций, на которой затем можно строить ра-
боту группы; обеспечение наличия и  адекватного функционирования этих со-
ставляющих относится к функциям психотерапевтов.

В ходе интеракций проявляются основные социальные характеристики участ-
ников группы и схемы их поведения. Сфера интеракций составляет основу кра-
ткосрочной интерперсональной групповой психотерапии; для того чтобы члены 
группы имели возможность продемонстрировать широкий репертуар поведения 
в самых разнообразных ролях и ситуациях (что в ограниченных временных рам-
ках краткосрочной группы затруднено), на третьей фазе рекомендуется прово-
дить специальные упражнения для демонстрации в группе переживаний, связан-
ных с процессами интеракции. Они могут найти применение также в тренировке 
обнаружения интеракционных элементов происходящего в группе.

Таким образом, основной задачей этого этапа является выработка альтерна-
тивных, более адекватных способов взаимодействия через мобилизацию усилий 
членов группы на преодоление возникших трудностей, т. е. формирование спло-
ченности группы как ценностно-ориентационного единства.

Задачи психотерапевтов в третьей фазе краткосрочной интерперсональной 
групповой психотерапии:

— Формирование, развитие и укрепление групповой сплоченности.
— Обеспечение знакомства участников группы с принципами и критериями 

конструктивной обратной связи, так как именно она является основным 
практическим инструментом, приводящим к  адаптивным изменениям 
в трех сферах самосознания — когнитивной, эмоциональной и поведенче-
ской, что является конечной целью краткосрочной интерперсональной 
групповой психотерапии и способствует улучшению социального функ-
ционирования пациентов.

— Создание условий для расширения поведенческого репертуара в группе, 
поскольку это позволяет участникам формировать более дифференциро-
ванные представления друг о друге; появляется возможность наблюдать 
дезадаптивные формы поведения.

4. Фаза приобретения членами группы способности эффективно решать свои 
проблемы. Четвертая фаза является «рабочей» фазой зрелой, активно и целена-
правленно работающей психотерапевтической группы. Зрелая группа представ-
ляет собой эффективно функционирующее целое, ориентированное на решение 
определенных задач, эта фаза знаменует собой кульминацию групповой психоте-
рапии. Члены группы взаимодействуют естественно и  спонтанно, лидерские 
функции выполняются теми участниками, которые берут на себя решение важ-
ных задач. Четвертая фаза характеризуется возможностью свободного взаимо-
действия пациентов, совершаемого в безопасной атмосфере, функционирование 



259

в группе отличается взаимным доверием и уважением участников, они стремятся 
лучше понять друг друга и свои отношения, при этом развивается способность не 
только переживать чувства, но и  осознавать их; признаком зрелости является 
также способность членов группы принимать разные точки зрения и  амбива-
лентные чувства. Индивидуальный рост пациентов проявляется в их способно-
сти принимать и исполнять разные роли, а не только использовать привычные 
для себя стереотипные, дезадаптивные способы поведения, анализировать и раз-
решать конфликтные ситуации, выражать и принимать сильные эмоции, не пы-
таясь их блокировать, способности к  конструктивному взаимодействию в  ходе 
совместной деятельности, а также способности соотносить свои действия и пере-
живания с реальностью.

В этой фазе проводится работа, направленная на выяснение причин конфлик-
тов, путей их разрешения через выработку альтернативных адекватных способов 
поведения. Как правило, рассматриваются проблемы отдельного участника груп-
пы, остальные члены группы принимают активное участие в работе.

Основным фактором динамики группы в «рабочей» фазе развития является 
самораскрытие участников. В четвертой фазе работы краткосрочной интерперсо-
нальной группы возникают благоприятные условия для более частого личностно-
го самораскрытия участников.

Можно выделить следующие механизмы терапевтического воздействия про-
цесса самораскрытия. В  первую очередь это катарсис, содержащийся в  самом 
факте откровенного рассказа. Следующим фактором является объективизация 
и упорядочение материала, составляющего содержание рассказа. Достоинство са-
мораскрытия как процесса заключается далее в  том, что она ведет к  развитию 
личности в направлении аутентичности, подлинности, повышения порога рани-
мости. Самораскрытие в группе приносит всем ее членам дающее облегчение пе-
реживание универсальности.

В  четвертой фазе краткосрочной интерперсональной групповой психотера-
пии актуализируется и достигается одна из общих целей данного метода — фор-
мирование адекватной социальной адаптации. В этой фазе психотерапевты при-
меняют вспомогательные приемы и  техники различных психотерапевтических 
школ и направлений. Например, наиболее часто используются элементы психо-
драмы, в  частности разыгрывание ролевых ситуаций, элементы гештальт-тера-
пии, поведенческой психотерапии. Все они направлены на облегчение процесса 
самораскрытия, выработку альтернативных решений определенных конфликтов, 
обучение более эффективным социальным навыкам, повышение осведомленно-
сти о потребностях и чувствах других людей. В каждом конкретном случае под-
бор технических приемов производится индивидуально, в зависимости от харак-
тера проблем каждого пациента.

Таким образом, можно сформулировать следующие задачи психотерапевтов 
в четвертой фазе краткосрочной групповой психотерапии:

— Содействие в  развитии способности у  членов группы гибко переводить 
фокус своего внимания с событий в группе на события биографического 
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плана, благодаря чему пациенты начинают связывать события в  группе 
с прошлым опытом, а также видеть повторяющиеся паттерны в своем по-
ведении и поведении других.

— Стремление к выработке навыков у участников группы соотносить значи-
мость внутригруппового взаимодействия с тем, что происходит в их жизни 
за пределами группы. Так, например, озабоченный своими конфликтными 
отношениями с важным для себя человеком (как правило, супругом / супру-
гой) участник группы может получить определенную помощь со стороны 
других пациентов и  психотерапевтов в  понимании своих проблем, если 
присутствующие пытаются связать его изложение ситуации с наблюдае-
мыми особенностями его поведения в группе.

— Формирование менее директивной, структурирующей позиции психоте-
рапевтов, направленной на проявление пациентами возможности экспе-
риментировать, изменять свои стереотипные дезадаптивные способы 
межличностного взаимодействия. Стремление к установлению более кол-
легиальных психотерапевтических отношений, которые предполагают 
убеждение в том, что психотерапевты являются партнерами в работе, а не 
единственным источником помощи, поддержки и понимания для участ-
ников группы.

Заканчивая работу группы, важно оценить достигнутые результаты, т. е. на-
звать и конкретизировать их, а также обсудить, как участники группы намерева-
ются воплотить в  жизнь приобретенный в  группе опыт. Если к  концу работы 
группы ответы на такие вопросы бывают конкретными, велика вероятность того, 
что все, полученное участниками, действительно станет частью их жизни.

Использование в  лечении больных с  тревожно-фобическими, паническим 
и генерализованным тревожным расстройствами групповой интерперсональной 
психотерапии позволяет воздействовать на более специфические психотерапев-
тические «мишени», характерные для данных групп больных — нарастание огра-
ничительного поведения, приводящего к  редуцированию социальных связей, 
выраженность симптомов социофобического характера, дефицитарность комму-
никативной системы и др. [5, 7, 18].

Релаксационные методы

С целью снижения уровня тревоги, напряжения, уменьшения интенсивности 
фобических переживаний, контроля над дыханием и мышечным напряжением, 
обучения саморегуляции применяются различные релаксационные методы  — 
10–15 сеансов. Использование биообратной связи позволяет пациенту обучиться 
регуляции своего состояния и возможности его мониторирования [3, 9, 13, 16, 37, 
47, 51, 57].

Существуют исследования как подтверждающие эффективность релаксаци-
онных методов при лечении тревожных расстройств невротического уровня, так 
и описывающие их ограниченные возможности.
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ОРГАНИЗАЦИЯ РЕАБИЛИТАЦИИ, НАБЛЮДЕНИЯ И ПРОФИЛАКТИ-
КИ ПРИ ОКАЗАНИИ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ  

ПРИ ТРЕВОЖНЫХ РАССТРОЙСТВАХ НЕВРОТИЧЕСКОГО УРОВНЯ

Пациентам с тревожными расстройствами невротического уровня рекомен-
дуется использовать реабилитационные мероприятия с целью укорочения вре-
менной утраты трудоспособности пациентов, ранней социализации в обществе, 
улучшения качества жизни. Применяются социоцентрированные и  психоцент-
рированные суппортивные психотерапевтические методы. В качестве специаль-
ных видов реабилитации рекомендуются семейная, социально-психологическая, 
профессиональная суппортивная психотерапия и/или психокоррекция. Суппор-
тивная психотерапия может проводиться амбулаторно в  виде индивидуальной 
и групповой психотерапии.

Пациентам рекомендуется наблюдение и  курация врачом-психотерапевтом 
или врачом-психиатром для коррекции терапии и корректной ее отмены, прове-
дения психотерапии. Диспансерное наблюдение врачом-психиатром показано 
в случаях наличия суицидального риска, тяжелого течения, коморбидной психи-
ческой патологии, резистентности к терапии с целью динамической оценки со-
стояния, определения показаний для коррекции амбулаторного лечения, своевре-
менной госпитализации в стационар.

Показания для госпитализации в медицинскую организацию:
1) выраженная тревога, требующая подбора фармакотерапии в стационаре;
2) наличие коморбидных психических расстройств, требующих подбора ме-

дикаментозной терапии в стационаре;
3) наличие коморбидных соматических расстройств, требующих подбора 

медикаментозной терапии в стационаре;
4) высокая частота панических атак, выраженные фобические состояния 

с ограничительным поведением;
5) плохая переносимость медикаментозной терапии.

Показания к выписке пациента из медицинской организации:
1) подбор адекватной и эффективной фармакотерапии;
2) отсутствие выраженных нежелательных явлений;
3) снижение уровня тревожности;
4) стабилизация психического состояния;
5) стабилизация соматического состояния;
6) купирование или снижение интенсивности панических атак, фобических 

состояний с преодолением ограничительного поведения.
Специфической профилактики тревожных расстройств невротического уров-

ня не существует. Их профилактика заключается во внедрении принципов здоро-
вого образа жизни, мероприятий, направленных на поддержание психического 
здоровья среди населения, ограничение употребления алкоголя и психоактивных 
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веществ. А также информирование населения о признаках ПР, ГТР, ТФР с целью 
раннего выявления и  своевременного обращения за медицинской помощью. 
Имеются исследования, подтверждающие, что физическая активность может 
снижать риск развития тревожных нарушений и  способствовать более эффек-
тивному совладанию с тревогой.

Включение психотерапевтических мероприятий в комплексное лечение паци-
ентов с тревожными расстройствами невротического уровня наряду с биологи-
ческой терапией и соционаправленными вмешательствами, привлечение специа-
листов различной направленности на основе бригадного подхода обеспечивает 
эффективное лечебное воздействие, основанное на биописхосоциальной концеп-
ции развития психических расстройств, и создает возможность применения пер-
сонализированной терапии [3, 9, 11, 15, 16, 21, 23, 29, 44, 50, 62].
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Роль окислительного стресса при постинсультных состояниях  

с целью оценки прогноза заболевания  

и эффективности антиоксидантной терапии

С. А. Трофимова, О. А. Балунов, Е. Е. Дубинина, Л. В. Щедрина

Одной из главных социально значимых проблем здравоохранения третьего 
тысячелетия является мозговой инсульт. В  последнее десятилетие наблюдается 
явная тенденция к  повышению частоты инсульта в  молодом возрасте. Леталь-
ность среди лиц, перенесших мозговой инсульт, к концу первого года заболева-
ния превышает 50%. Треть заболевших  — это лица трудоспособного возраста 
[8, 9], из которых к труду возвращаются лишь 15–20%, остальные остаются инва-
лидами, требующими постоянной медико-социальной поддержки [21, 23].

Процесс интенсификации свободнорадикального окисления и развитие окис-
лительного стресса (ОС) в настоящее время признаны универсальным общебио-
логическим механизмом при развитии любого вида патологии, в том числе и ги-
поксических состояний. Общим для всех заболеваний является усиление 
свободнорадикальных процессов и снижение буферной емкости антиоксидант-
ной защиты (АОЗ), нарушение ее мобилизации в ответ на повышение активности 
прооксидантной системы (ПОС) [10, 12]. До настоящего времени исследования 
интенсивности свободнорадикальных процессов проводились, в  основном, 
у больных с острыми нарушениями мозгового кровообращения. Состоянию ги-
поксии/ишемии мозга и роли ОС в этих процессах посвящены многочисленные 
клинические исследования и экспериментальные работы на животных, где четко 
выявлены нарушения между антиоксидантной системой (АОС) и прооксидант-
ной системой (ПОС) в сторону усиления последней [1, 12, 43].

Роль окислительного стресса у больных с последствиями мозговых инсультов, 
клиническое проявление которых обусловлено пирамидными, сенсорными, моз-
жечковыми, глазодвигательными, бульбарно-псевдобульбарными, когнитивны-
ми расстройствами, нарушением статики и  ходьбы, остается малоизученной 
и практически неосвещенной. Фактически отсутствуют работы, в которых прово-
дился анализ интенсивности ОС и его связи с характером клинических проявле-
ний в постинсультном периоде. В связи с увеличением распространенности сосу-
дистых церебральных нарушений и  их тяжелыми последствиями, такими как 
потеря трудоспособности и развитие деменции, одной из важнейших задач не-
врологии является поиск новых подходов в  лечении клинических проявлений 
последствий мозговых инсультов, одним из которых является применение анти-
оксидантной терапии.

Целью представленной работы является написание методических рекоменда-
ций, позволяющих врачу-клиницисту своевременно выявить риск  возникновения 
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неврологических осложнений в постинсультный период заболевания, связанных 
с состоянием ОС, и своевременно включить в комплекс лекарственной терапии 
препараты, обладающие антиоксидантным и антигипоксантным действиями.

Исходя из поставленной цели, задачами методического руководства является 
подробный анализ клинико-лабораторных показателей и маркеров ОС, которые 
можно рассматривать в  качестве одного из патогенетических звеньев постин-
сультной патологии у обследуемой группы больных. Маркеры АОС и ПОС могут 
быть использованы врачом для контроля динамики заболевания, эффективности 
антиоксидантной терапии и оценки влияния применяемых препаратов на гомео-
стаз. В комплексе с инструментальными методами они имеют большое диагно-
стическое значение.

Предложенное методическое руководство позволит врачам правильно интер-
претировать результаты лабораторных анализов, оценить динамику неврологи-
ческих симптомов и показателей окислительного стресса в процессе восстанови-
тельной терапии и  расширить лекарственную терапию за счет включения 
дополнительно лекарственных препаратов, обладающих антиоксидантным дей-
ствием.

Современные представления об окислительном стрессе  
как одного из патогенетических звеньев заболеваний головного мозга  

ишемического характера
Ишемия является одним из наиболее распространенных вариантов циркуля-

торной гипоксии головного мозга, развивающейся при нарушении проходимости 
сосудов вследствие их тромбоза, тромбоэмболии и других причин. Патогенез по-
ражения церебральных структур при сосудистых ишемических поражениях го-
ловного мозга однотипен, несмотря на многообразие причин, их вызывающих. 
В результате острого нарушения регионального церебрального и системного кро-
вотока, его микроциркуляции и снижения уровня кислорода в крови, притекаю-
щей к мозгу, происходит деструкция клеточных мембран нейронов и глиальных 
элементов с  изменением структур мембран эндотелиоцитов, выстилающих ка-
пиллярное русло и их просвета, нарушение внутриклеточного ионного гомеоста-
за и  метаболизма макроэргических соединений. Результатом этих гипоксиче-
ски-ишемических расстройств является развитие первичной и прогрессирование 
вторичной церебральной ишемии, формирование лакунарных инфарктов и уве-
личение зон ишемических полутеней с сосудистыми поражениями мозга [4, 9].

Головной мозг в большей степени по сравнению с другими органами претер-
певает изменения при кислородном голодании, что приводит к интенсивной ге-
нерации активных форм кислорода (АФК), проявляющих резко выраженную ток-
сическую способность [2, 37]. Ведущим фактором так называемой «отсроченной» 
гибели нейронов, происходящей в течение нескольких суток после ишемии или 
гипоксии мозга, их последующей реперфузии и реоксигенации, в условиях, когда 
большинство нарушенных биохимических параметров нормализуется, является 
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усиление внутри- и  внеклеточной продукции свободнорадикальных продуктов 
[2, 3, 8, 12]. Причиной генерации токсических свободнорадикальных продуктов 
является нарушение системы тканевого дыхания — основного источника энергии 
в мозговой ткани [12, 42].

Свободнорадикальное окисление является необходимым и  важным звеном 
метаболических и  физиологических процессов, обеспечивающих нормальную 
жизнедеятельность биологических систем, нарушения которых лежат в  основе 
развития многих заболеваний. В физиологических условиях АФК могут прини-
мать активную роль в  процессах регуляции ряда важных функций организма, 
участвуя в передаче сигнала от первичных мессенджеров (гормоны, факторы ро-
ста, цитокины), регулируя апоптоз (программированная гибель клеток), индуци-
руя или подавляя экспрессию многих генов, осуществляя регулирующую роль 
в процессах роста клеток и их дифференцировки, в клеточной адгезии, свертыва-
нии крови [11, 39].

В организме функционируют две взаимосвязанные системы — прооксидант-
ная (ПОС) и антиоксидантная (АОС). С ПОС связывают процессы образования 
реакционно-способных радикальных продуктов и  окислительное разрушение 
белков, липидов, нуклеиновых кислот и углеводов. АОС включает ферменты-ан-
тиоксиданты и компоненты неферментативной защиты, которые поддерживают 
концентрацию генерируемых АФК на уровне, обеспечивающем нормальное 
функционирование клеток [10, 20]. В здоровом организме существует сбаланси-
рованное соотношение между ПОС и АОС с одной стороны, и самими компонен-
тами АОЗ — с другой. Соотношение АОС и ПОС в тканях может меняться в за-
висимости от состояния организма, влияния различных факторов внешней 
среды.

Любая стрессорная реакция организма сопровождается нарушением сбалан-
сированности между этими двумя системами, что сопряжено с развитием в орга-
низме ОС. Таким образом, ОС можно рассматривать как компонент общей реак-
ции организма на стресс, обеспечивающий включение механизмов клеточной 
адаптации к экстремальным условиям.

В тканях происходит постоянная генерация АФК, которые, являясь сигналь-
ными молекулами, обеспечивают сохранение нормального метаболического 
фона, необходимого для функциональной активности клеток. Каждая ткань об-
ладает определенной буферной емкостью АОЗ. Она зависит от активности АОЗ, 
межклеточной жидкости, самой клетки, и отдельных ее компонентов. Некоторые 
ткани, в силу особенностей своей функциональной и метаболической активно-
сти, обладают повышенной чувствительностью к  состоянию ОС, что связано 
с высокой потенциальной мощностью в них ПОС и низкой буферной емкостью 
АОЗ. К таким тканям относятся мозг, сетчатка, легкие. Это объясняется, как нам 
представляется, той важной регуляторной функцией, которую выполняют АФК 
и радикальные метаболиты в этих тканях. [14].

Одновременно наблюдается своевременная мобилизация АОЗ, которая уча-
ствует в  регуляции уровня реакционно-способных соединений, тем самым 
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 препятствуя проявлению их токсического действия. Степень выраженности 
окислительной деструкции макромолекул при ОС разной интенсивности и дли-
тельности его воздействия определяется способностью организма к мобилизации 
АОЗ, особенно, ферментативной. В  физиологических условиях при кратковре-
менном стрессе идет интенсивная мобилизация ферментативной АОЗ, что обес-
печивает своевременное включение системы адаптации в условиях стресса. Таким 
образом, развитие ОС в здоровом организме на фоне текущей стрессорной си-
туации является одним из центральных механизмов общей системы адаптации 
к экстремальным условиям.

При патологических состояниях токсическое действие АФК обусловлено рез-
кой интенсификацией свободнорадикальных процессов и снижением АОЗ в тка-
нях. Усиление свободнорадикальных процессов и развитие ОС является одним из 
патогенетических звеньев при развитии ряда нейропсихических нарушений, та-
ких как мозговые инсульты, депрессия, шизофрения, эпилепсия, болезнь Дауна 
и др. Особую опасность реакции свободнорадикального окисления представляют 
для нервной ткани [1, 2, 3, 12, 13, 18].

Мозг обладает высокой чувствительностью к  гипоксии, что обусловлено ее 
биохимическими, физиологическими и анатомическими особенностями [2, 3, 9, 
42].

Мембраны нервных тканей головного мозга содержат высокие концентрации 
полиненасыщенных жирных кислот. Показано, что плазматические мембраны 
синапсов содержат более высокий уровень полиненасыщенных жирных кислот, 
чем миелиновые мембраны, которые в условиях гипоксии подвергаются процес-
сам пероксидации, являясь дополнительным источником токсических свободно-
радикальных продуктов [2, 3, 9, 42].

Мозговая ткань богата ионами металлов переменной валентности, в частно-
сти железом, которое связано не только с высокомолекулярными соединениями, 
но и с низкомолекулярными соединениями, которые могут активно включаться 
в процессы генерации АФК, особенно при гипоксических состояниях [42]. Также 
для мозговой ткани характерна низкая активность отдельных компонентов фер-
ментативной, в  частности каталазы, и  низкий уровень неферментативной АОЗ 
(восстановленного глутатиона и витамина Е) [17, 42].

В условиях гипоксии очень важна своевременная мобилизация антиоксидант-
ной защиты, которая участвует в снижении уровня реакционноспособных сое-
динений, препятствуя тем самым проявлению их токсического действия в тканях 
[3, 18, 24]. В  организме существует физиологическая антиоксидантная система, 
которая включает комплекс внутриклеточных ферментов, противодействующих 
окислительному стрессу и обезвреживающих АФК: супероксиддисмутаза, инак-
тивирующая супероксидный анион радикал, и каталаза, нейтрализующая перекись 
водорода. Детоксикация продуктов ПОЛ в  биомембранах осуществляется фер-
ментами системы глутатиона  — глутатионредуктазой, глутатионпероксида-
зой  и  глутатионтрансферазой. Однако при значительном повышении уровня 
продуктов перекисного окисления липидов эндогенная  антиоксидантная система 
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 истощается, что приводит к развитию окислительного стресса и проявлению его 
токсического действия [3, 12, 18, 24]. Более того, имеются данные, что чем рань-
ше удается прервать каскад патобиохимических реакций, обусловленный окис-
лительным стрессом, тем больший эффект от лечения можно ожидать [9, 18, 
25, 26].

Таким образом при остром инсульте нарушение кровотока приводит к гипок-
сии тканей мозга, что сопровождается интенсивной генерацией АФК, окисли-
тельной деструкцией белков и  липидов, истощением АОЗ. Наблюдается дисба-
ланс не только между про- и  антиоксидантной системами, но и  самой АОС. 
Интенсификация ПОЛ сопряжена с распадом липидов и последующим изменени-
ем их качественного спектра. Фактически идет процесс истощения ненасыщен-
ных жирных кислот за счет их интенсивной пероксидации и, как следствие, сни-
жение металлзависимой инициации окисления липидов, что свидетельствует 
о глубоких нарушениях липидного состава мозга. Степень выраженности невро-
логических нарушений в острый период заболевания и проявление определенных 
патологических изменений в  постинсультном периоде заболевания зависят от 
потенциальных возможностей организма и его способности к мобилизации АОЗ.

Коррекция окислительного стресса у больных, перенесших 
ишемический инсульт

Для поддержания гомеостаза в этих условиях патогенетически обоснованным 
является введение препаратов, обладающих способностью тем или иным спосо-
бом снижать выраженность свободнорадикальных реакций [6, 18, 20, 25, 27]. При 
различных патологических состояниях перечень антиоксидантных препаратов, 
вышедших за рамки экспериментальных и доклинических испытаний и исполь-
зующихся в  клинической практике, остается крайне немногочисленным. При 
определении показаний для использования таких лекарственных средств целесо-
образно оценивать состояние антиоксидантной системы, а также выраженность 
свободнорадикальных реакций в организме пациента [15, 18, 24, 27]. Оценка со-
стояния антиоксидантной системы обычно включает в себя определение актив-
ности основных ферментных антиоксидантов: активности супероксиддисмутазы, 
каталазы и глутатионпероксидазы, окисленного и восстановленного глутатиона, 
а также содержание аскорбиновой кислоты, токоферола ацетата и селена крови. 
Лабораторная оценка выраженности свободнорадикальных реакций предусма-
тривает определение в пробах крови продуктов реакций ПОЛ, к которым относят 
диеновые конъюгаты, малоновый диальдегид, основания Шиффа. Важно подчер-
кнуть, что для клинической интерпретации получаемых показателей принципи-
альное значение имеет не абсолютная величина показателей, а  их динамика на 
фоне проведения лечебных мероприятий. При выборе препарата для подавления 
аномально усиленных процессов свободнорадикального окисления нужно учи-
тывать, что не существует универсального соединения, блокирующего все пути 
генерации АФК и способного обрывать все виды реакций ПОЛ и окислительную 
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модификацию белков. Каждый из рассмотренных препаратов в соответствии со 
своей химической структурой и механизмом действия более или менее эффек-
тивно влияет на отдельные звенья этого большого массива ОС [25, 26, 28, 29, 30]. 
Многочисленные экспериментальные исследования свидетельствуют о большей 
терапевтической эффективности комплексного применения нескольких антиок-
сидантов с  различными механизмами действия. [9, 25, 26, 28, 29]. Действие ис-
пользуемых в  клинической практике препаратов, проявляющих антиоксидант-
ную активность, условно можно разделить на две группы. Одни лекарственные 
формы, в основном, участвуют в качестве ловушек радикальных соединений, дей-
ствие других связано с торможением процессов, с которыми сопряжена интен-
сивная генерация самих АФК и других радикальных соединений. Разделение это 
сугубо условное, так как многие препараты могут обладать довольно широким 
спектром антиоксидантной активности. К первой группе относят такие наиболее 
часто применяемые лекарственные средства как витамин Е и С, гинкго билоба, 
мексикор, мексидол, убихинон (коэнзим Q, кудесан) т. д.

Антиоксидантное действие других лекарственных форм (цитофлавин, кор-
тексин, церебролизин) связано не только со способностью гасить генерируемые 
радикальные соединения, но и  со способностью повышать буферную емкость 
ферментативной АОЗ [12, 18, 25, 26]. Известно, что ферменты-антиоксиданты 
содержат в своем составе металлы. Дополнительное введение определенных ми-
неральных соединений в составе ряда лекарственных форм, таких как мексикор, 
мексидол, мильгамма, витаминные препараты, способствует повышению актив-
ности ферментов-антиоксидантов. С другой стороны, некоторые препараты, ко-
торые способствуют нормализации энергетического обмена путем увеличения 
поступления глюкозы через гематоэнцефалический барьер, интенсификации на-
сыщения кислородом гемоглобина, активации системы тканевого дыхания и уве-
личению образования АТФ, в той или иной степени снижают образование АФК. 
К ним следует отнести цитофлавин, кавинтон, мильгамму, мексикор, мексидол, 
кортексин, церебролизин, кудесан, и т. д. При этом цитофлавин, нейрокс, мекси-
дол, мексикор, в состав которых входит янтарная кислота, участвуют не только 
в улучшении работы системы тканевого дыхания, но параллельно снижают гене-
рацию АФК, проявляя выраженное антиоксидантное и антигипоксическое дей-
ствие.

Другое направление в проявлении антиоксидантной активности лекарствен-
ных средств обусловлено не только их способностью снижать уровень и тормо-
зить генерацию АФК, но и способностью восстанавливать отдельные компонен-
ты АОЗ нейронов. В частности, церебролизин способствует повышению одной из 
ключевых систем АОЗ нервной ткани — глутатионовой, влияя на активность ее 
ферментов — глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, глюкозо-6-фосфатде-
гидрогеназы, а эмоксипин повышает активность ферментов-антиоксидантов [15].

Нейропротекторная терапия, направленная на сохранение и повышение жиз-
недеятельности нейронов, включает лекарственные препараты, обладающие но-
отропным, нейротрофическим и  антиоксидантным действием: цитофлавин, 



273

 кортексин, мексикор, мексидол, церебролизин, мемантин, луцетам, и др. Это про-
является в  снижении нейротоксического действия глутамата и  торможении 
NMDA-рецепторов, возбуждение которых сопряжено с генерацией АФК, в моду-
лировании функции ацетилхолиновых, дофаминовых, ГАМК-ергических рецеп-
торов (цитофлавин, кортексин, мексикор, мексидол), в нормализации соотноше-
ния возбудимых и  тормозных аминокислот и  метаболизма нейропептидов 
(кортексин, церебролизин). Наличие в составе кортексина и церебролизина боль-
шого спектра незаменимых и заменимых аминокислот, которые могут выступать 
в качестве ловушек радикальных соединений, способствует не только снижению 
окислительной модификации белков, но и  нормализации метаболизма нейро-
пептидов и поддержанию пула свободных аминокислот, участвующих в синапти-
ческой передаче [18, 25, 26, 29, 30].

Таким образом, в последнее время начинает меняться подход к анализу прове-
дения антиоксидантной терапии. Для сохранения нормальной жизнедеятельности 
клеток важен не только абсолютный уровень ее антиоксидантных компонентов, 
но и  уровень самих АФК, играющих важную биологическую роль, и,  соответ-
ственно, соотношение АОС и  ПОС. Поэтому при назначении антиоксидантов 
требуется четкий анализ состояния отдельных компонентов АОС и ПОС. К сожа-
лению, судить о состоянии антиоксидантной и прооксидантной систем в клини-
ческой практике мы можем только по показателям биологических жидкостей, что 
не всегда отражает специфику изменений в самих тканях, особенно на начальных 
стадиях заболевания. Отсутствие выраженного эффекта после применения анти-
оксидантной терапии при состояниях ОС часто обусловлено тем, что используе-
мые антиоксидантные препараты не обладают полифункциональным действием. 
При состояниях ОС происходит образование большого количества радикальных 
соединений, являющихся генераторами многочисленных цепных реакций, кото-
рые протекают с  образованием высокотоксических соединений с  последующей 
окислительной деструкцией белков, липидов, нуклеиновых кислот. Не следует 
забывать, что при подключении антиоксидантной терапии в условиях длитель-
ного окислительного стресса на фоне измененного метаболического фона в связи 
с  проявлением токсического действия АФК действие препаратов, обладающих 
антиоксидантной активностью, не проявляется сразу и в полной мере, что требует 
длительного и комбинированного применения антиоксидантных препаратов для 
получения положительного эффекта.

Общая характеристика клинических наблюдений
Для достижения поставленной цели в исследование было включено 80 чело-

век. Из них 60 больных, перенесших ишемический инсульт в каротидном и вер-
тебробазилярном бассейнах давностью от 10 месяцев до 5 лет, и  20 практиче-
ски здоровых пожилых людей. Возраст больных колебался в диапазоне от 52 до 
79  лет (в  среднем 65,13 ± 0,84 лет). Мужчин было 26 человек (средний возраст 
64,69 ± 0,79лет), женщин  — 34 человека (средний возраст 65,47 ± 1,21 лет). 
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 Длительность заболевания составила 2,4 ± 0,3  года. 20 практически здоровых 
пожилых людей в возрасте от 52 до 72 лет составили группу контроля. Все они 
не имели жалоб на состояние здоровья, были физически активны, продолжали 
работать, психические и  когнитивные функции у  них оставались сохранными. 
Всем им проводился неврологический осмотр, ЭКГ, измерялось артериальное 
давление, определялись показатели окислительного стресса.

Все пациенты проходили обследование и лечение в отделении реабилитации 
больных с психосоматическими расстройствами ФГБУ НМИЦ ПН им. В. М. Бех-
терева.

Определение характера и  особенностей течения патологического процесса 
у больных проводилось с помощью комплексного клинико-неврологического об-
следования, включавшего неврологический осмотр, МРТ головного мозга, ТКДГ 
и биохимического исследования анти- и прооксидантной системы.

В  качестве интегративной оценки, позволяющей оценить функциональные 
возможности больных, перенесших инсульт, использовался индекс активностей 
Повседневной Жизни Бартела (Barthel ADL Index) и Шкала Рэнкин (Rankin Scale).

В крови этих больных до и после лечения оценивали показатели окислитель-
ного стресса: активность антиоксидантных ферментов супероксиддисмутазы 
и каталазы, окисленного и восстановленного глутатиона, малонового диальдеги-
да, интенсивность спонтанной и  индуцированной хемилюминесценции. Также 
были проведены клинические анализы крови и  мочи, биохимические анализы 
крови, ЭКГ.

Для определения показателей свободнорадикальных процессов у обследован-
ных больных производили натощак забор крови из локтевой вены. В  качестве 
антикоагулянта использовали раствор гепарина.

Активность прооксидантной системы организма исследовали с помощью ме-
тода люминол-зависимой хемилюминесценции цельной крови по методике 
C. S. Fasmon, P. J. Cole, A. J. Williams, 1980 [42]. Другим методом оценки состояния 
прооксидантной системы было определение ТБК-активных продуктов перекис-
ного окисления липидов по методу В. Б. Гаврилова, А. Р. Гаврилова, Л. М. Мажуль, 
1987 [7].

Активность антиоксидантной системы оценивали путем определения вос-
становленного и окисленного глутатиона по методу В. П. Чернышoва [30], спец-
ифической активности СОД в  крови по методу В. А.  Костюк, А. И.  Потапович, 
Ж. В. Ковалевой [19], с помощью готовых тест-систем (ТУ РБ 100117887.023-200) 
и активности каталазы эритроцитов крови по методике E. Бютлера [38].

Результаты наблюдений
В своей работе мы попытались оценить состояние анти- и прооксидантной 

системы у больных, перенесших ишемический инсульт, и выявить взаимосвязь 
этих состояний с клиническими проявлениями в зависимости от тяжести и дав-
ности нарушения мозгового кровообращения.
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У всех пациентов были выявлены те или иные факторы риска развития ише-
мического инсульта: гипертоническая болезнь (95%), высокий уровень холесте-
рина крови (65,0%), нарушения сердечного ритма (23,3%), сахарный диабет 
(18,3%), наличие ишемической болезни сердца (61,7%), поражение магистраль-
ных артерий головы по данным ТКДГ (15%). У большинства наблюдаемых (95%) 
отмечалось сочетание этих этиологических факторов. Повторный инсульт в ана-
мнезе наблюдался у 45% больных. Полученные данные сопоставимы с результа-
тами фундаментальных обзоров, составленных Е. В.  Шмидтом, 1975 г., 1976  г., 
1985  г., Б. С.  Виленским, 1995 г., 1999 г., Н. В.  Верещагиным, 1997  г. [4, 5, 6, 33, 
34,  35], которые отнесли к  числу наиболее значимых факторов риска развития 
ишемического инсульта артериальную гипертензию, нарушения сердечного рит-
ма, сахарный диабет, нарушения липидного обмена.

Клиническая картина заболевания у  всех пациентов, перенесших ишемиче-
ский инсульт, характеризовалась наличием комплекса неврологических и психо-
патологических синдромов, но ее ядром были двигательные и когнитивные нару-
шения, что совпадает с данными других авторов [9, 23].

Двигательные нарушения различной степени выраженности были выявлены 
у всех пациентов. У большинства пациентов (73,3%) они были представлены со-
четанием пирамидного и  мозжечкового синдромов. Среди больных с  ведущим 
пирамидным синдромом у  36 (60%) наблюдался правосторонний гемипарез, 
у 26 (40%) — левосторонний.

Полученные результаты состояния анти- и  прооксидантной системы крови 
больных после перенесенного ишемического инсульта показали повышение ак-
тивности прооксидантной системы, проявляющиеся в повышении перекисного 
окисления липидов и снижении антиоксидантной защиты. Выявлено снижение 
активности супероксиддисмутазы, каталазы, окисленного и  восстановленного 
глутатиона, спонтанной и  индуцированной хемилюминесценции и  повышение 
конечного продукта перекисного окисления липидов — малонового диальдегида 
(табл. 1).

Таблица 1
Показатели анти- и прооксидантной системы у больных и здоровых

Показатель Пациенты
n = 60

Здоровые
n = 20

Спонтанная хемилюминесценция 41,3 ± 0,69*** 48,9 ± 0,8
Индуцированная хемилюминесценция 106,7 ± 2,1*** 141,2 ± 3,34

Малоновый диальдегид 5,34 ± 0,05*** 3,81 ± 0,1
Восстановленный глутатион 1,8 ± 0,04*** 2,62 ± 0,03

Окисленный глутатион 0,32 ± 0,02*** 0,94 ± 0,4
Каталаза 3,46 ± 0,06*** 4,47 ± 0,04

Супероксиддисмутаза 8213,3 ± 366,6*** 1893,0 ± 335,8

*** достоверность различий по сравнению с показателями здоровых людей р < 0,001.
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Эти показатели свидетельствуют о том, что больные, перенесшие инсульт дав-
ностью от 10 месяцев до пяти лет, находятся в состоянии хронического окисли-
тельного стресса, который играет патогенетическую роль в повреждении мозга 
[9, 12, 18, 24, 27].

По всей вероятности, основную антиоксидантную нагрузку после перенесен-
ного инсульта несет глутатионовая система [12, 18]. Следует отметить, что на 
фоне снижения абсолютных величин восстановленного и окисленного глутатио-
на наблюдается повышение почти в 2 раза их соотношения по сравнению с кон-
трольной группой, что является своего рода подтверждением компенсаторной 
мобилизации глутатионовой системы у больных, перенесших инсульт, и ее значи-
мости в осуществлении АОЗ организма в условиях низкой активности фермен-
тов-антиоксидантов.

В связи с задачами исследования все пациенты были разделены на три груп-
пы. В первую были включены 20 человек, которые помимо стандартного лечения 
(вазоактивные, ноотропные средства, нейропротекторы, дезагреганты, в отдель-
ных случаях — малые транквилизаторы и антидепрессанты), получали метаболи-
ческий антиоксидант цитофлавин, содержащий 500 мг янтарной кислоты, 100 мг 
рибоксина, 50 мг никотинамида и 10 мг рибофлавина. Препарат назначался в су-
точной дозе 10 мл утром внутривенно капельно на 200,0 мл 5% раствора глюкозы 
(или физиологического раствора у больных с сахарным диабетом) в течение 10 
дней. Вторую группу составили также 20 человек: они получали стандартное ле-
чение и  полипептидный препарат кортексин, состоящий из 20 L-аминокислот 
и  15 микроэлементов, получаемых из коры головного мозга крупного рогатого 
скота и оказывающих тканеспецифическое действие на клетки головного мозга 
[31]. Согласно экспериментальным и клиническим данным кортексин обладает 
нейропротекторным и  антиоксидантным действием, оказывает ГАМК-ергиче-
ское действие, регулирует соотношение тормозных и возбуждающих аминокис-
лот, улучшает память и работоспособность, восстанавливает биоэлектрическую 
активность головного мозга [16, 22, 28, 29]. Кортексин назначали внутримышечно 
по 10 мг ежедневно в течение 10 дней. Лиофизат препарата разводили в 2,0 мл 
0,5% раствора новокаина. В третью группу вошли 20 человек, они получали толь-
ко стандартное лечение. Группа контроля составила 20 практически здоровых 
пожилых людей в  возрасте от 52 до 72 лет. Эти больные, в  том числе и  группа 
контроля, были сходны по полу, возрасту, клиническому течению, биохимиче-
ским показателям, результатам инструментального обследования, что позволило 
считать их репрезентативными для определения эффективности проводимой те-
рапии.

В целом полученные нами данные свидетельствуют о некотором клиническом 
преимуществе пациентов, получавших Цитофлавин, что находит свое подтверж-
дение при анализе биохимических показателей крови, которые, однако, не дости-
гали величин контрольной группы (табл. 2).

Достоверные различия показателей спонтанной и  индуцированной ХЛ 
до и  после лечения установлены в  группе, получавшей Цитофлавин (р  <0,01), 
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однако их величины не достигали нормативных показателей. Вероятно, в усло-
виях длительного окислительного стресса мы можем говорить о  частичном 
защитном эффекте используемых антиоксидантов по отношению к макрофагам. 
И  это действие хорошо выражено у  Цитофлавина, так как его использование 
сопровождалось достоверным повышением не только спонтанной, но и  инду-
цированной ХЛ.

Понижение уровня МДА свидетельствует о достоверном снижении скорости 
ПОЛ у всех больных. Однако независимо от характера и особенностей лечения 
уровень МДА в сыворотке крови не достигал значений такового у здоровых лю-
дей.

Наиболее чувствительным и  уязвимым звеном антиоксидантной системы 
оказалось ферментативное звено, что проявлялось, в частности, в снижении в 2 
раза активности СОД и каталазы. Однако независимо от характера проводимой 
медикаментозной терапии наблюдали повышение активности этих фермен-
тов-антиоксидантов, которое было более выражено в группе, получавшей Цито-
флавин (табл. 2).

Таблица 2
Показатели анти- и прооксидантной системы у больных до и после лечения

Показатель
До лечения После лечения

Цитофла-
вин Кортексин Контроль Цитофла-

вин Кортексин Контроль

ХЛ спонтан 39,6 ±
1,05

43,7 ±
1,37

40,6 ±
0,99

41,6 ±
1,2***

46,6 ±
2,61

39,7 ±
0,67

ХЛ индуцир. 112,9 ±
4,02

101,3 ±
2,7

106,1 ±
3,77

130,9 ± 
4,64***

131,1 ±
7,51***

117,5 ±
3,83***

МДА 5,38 ±
0,09

5,26 ±
0,07

5,39 ±
0,08

4,94 ± 
0,08***

4,76 ±
0,07***

4,65 ±
0,07***

Глутатион
восст.

1,8 ±
0,04

1,84 ±
0,05

1,77 ±
0,06

1,91 ± 
0,08***

2,07 ±
0,06***

2,02 ±
0,05***

Глутатион 
окислен.

0,32 ±
0,02

0,34 ±
0,02

0,28 ±
0,02

0,33 ± 
 0,02

0,46 ±
0,03**

0,35 ±
0,03***

Каталаза 3,46 ±
0,06

3,5 ±
0,09

3,27 ±
0,08

4,08 ± 
0,08***

3,92 ±
0,08**

3,81 ±
0,1***

СОД 6570 ±
435,4

9425 ±
668,5

8645 ±
621,8

9070 ± 
470,5***

12015 ±
545,4***

11420 ±
738,7***

*** достоверность различий по сравнению с показателями до лечения р < 0,001.
** достоверность различий по сравнению с показателями до лечения р < 0,01.

При сравнении показателей групп больных, получавших различные виды ле-
чения, отмечалась тенденция к  уменьшению выраженности неврологической 
симптоматики, о чем свидетельствовали результаты неврологического обследо-
вания по модифицированной Шкале Рэнкин и Индексу Бартела (табл. 3).
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Таблица 3
Динамика неврологического статуса по шкале Рэнкин и индексу Бартела

Шкалы

Получавшие цитофлавин
n = 20

Получавшие кортексин
n = 20

Без антиоксидантов
n = 20

До  
лечения

После  
лечения

До  
лечения

После  
лечения

До  
лечения

После  
лечения

Индекс Бартела 39,7 ± 1,2 48,5 ± 1,8 39,7 ± 1,2 46,7 ± 1,3 39,7 ± 1,2 43,5 ± 1,4

Шкала Рэнкин 3,4 ± 0,8 3,3 ± 0,4 3,4 ± 0,8 3,3 ± 0,6 3,4 ± 0,8 3,4 ± 0,2

Субъективно у пациентов всех трех групп отмечено существенное уменьше-
ние общей слабости, раздражительности, нарушений сна, улучшение памяти. 
У больных в результате лечения отмечен регресс атактических и координаторных 
нарушений, частичное восстановление двигательных и чувствительных функций, 
уменьшение вегетативно-трофических симптомов. Результаты динамического 
нейропсихологического обследования свидетельствовали о повышении активно-
сти, улучшении внимания, кратковременной, оперативной и зрительной памяти. 
Эти изменения, прежде всего, обнаружены у  пациентов, получавших цитофла-
вин, тогда как у больных, лечившихся кортексином и без антиоксидантов, поло-
жительный эффект был выражен менее отчетливо.

Мы считаем, что для достижения положительного антиоксидантного эффек-
та, особенно в условиях хронического окислительного стресса, очевидной явля-
ется необходимость поиска быстродействующих, высокоэффективных средств 
антиоксидантной защиты, обладающих высоким сродством к ткани мозга, доста-
точной терапевтической специфичностью и  полифункциональным действием. 
Поэтому для коррекции сформировавшихся глубоких нарушений в  антиокси-
дантной системе и  снижения интенсивности свободнорадикальных процессов 
таким больным недостаточно стандартных схем и  дозировок антиоксидантных 
препаратов. Очевидно, им необходимо проводить более длительные курсы анти-
оксидантной терапии, возможно, с использованием нескольких препаратов с раз-
личными механизмами действия, что совпадает с мнением других авторов [9, 18, 
23, 24, 27, 29].
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Визуальный анализ ЭЭГ  

в диагностике нейродегенеративных заболеваний

А. Л. Горелик, Е. А. Корсакова, Е. В. Шашихина, Н. А. Гомзякова, Н. М. Залуцкая

ВВЕДЕНИЕ
В  клинике нейродегенеративных заболеваний (НДЗ) рутинное электро-

энцефалографическое исследование (ЭЭГ) является дополнительным методом, 
с помощью которого не представляется возможным выявить какие-либо специ-
фические черты, свойственные именно этой группе. Основная его задача — диф-
ференциальная диагностика, выявление косвенных признаков, указывающих на 
возможность НДЗ, а также на наличие тех или иных коморбидных расстройств. 
Необходимо отметить, что ценность данных ЭЭГ существенно возрастает при 
динамическом наблюдении, что в  ряде случаев позволяет оценить в  том числе 
и влияние проводимой терапии. Особенно важно соблюдение протокола исследо-
вания.

Метод регистрации электрической активности головного мозга  — электро-
энцефалография — прочно завоевал свое место в ряду других параклинических 
методов исследования. Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) является записью суммар-
ной электрической активности коры больших полушарий головного мозга, заре-
гистрированной с поверхности головы. В настоящее время ЭЭГ остается одним 
из наиболее информативных способов изучения различных сторон деятельности 
центральной нервной системы человека, в принципе не имеющим противопоказа-
ний. ЭЭГ способствует оценке функционального состояния коры головного мозга 
в целом, позволяет дать сравнительную характеристику нарушения деятельности 
различных ее областей, а  также ряда срединных структур мозга. Возможность 
определения уровня активации коры, локализации корковых и подкорковых на-
рушений, выявления функциональных связей между полушариями пораженно-
го мозга делает этот метод важным в клинике нервно-психических заболеваний 
и пограничных состояний.

Диагностические и прогностические возможности клинической электроэнце-
фалографии на уровне современного развития электрофизиологии и  медицин-
ской аппаратуры достаточно велики. Скальповая ЭЭГ предусматривает оценку 
функционального состояния коры головного мозга, однако знание закономерно-
стей характера фоновых и реактивных изменений активности, таких как монола-
теральная или двусторонняя генерализация тех или иных видов мозговых потен-
циалов, акцент ЭЭГ-изменений в тех или иных областях, позволяют высказывать 
предположение о нарушении функции некоторых подкорковых структур и раз-
личных уровней ствола мозга, например, диэнцефальных структур, гиппокампа 
и других (Гнездицкий В. В., 2004.
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Электроэнцефалография является значимым методом контроля за эффектив-
ностью всех видов лечения заболеваний головного мозга. Динамическое исследо-
вание церебральной активности под действием терапии, обеспечивающее оценку 
сдвига нарушений в ЭЭГ в положительную или отрицательную сторону, — самый 
информативный способ наблюдения за правильностью врачебных назначений 
при эпилепсии, психиатрических и многих других церебральных заболеваниях.

Наряду с  получением функциональных характеристик и  составлением сум-
марного функционального диагноза состояния коры головного мозга, вернее на 
их основе, электроэнцефалография способна представить ряд опосредованных 
сведений о вероятности наличия той или иной клинической патологии, явившей-
ся причиной обнаруженных ЭЭГ-изменений. Несмотря на нозологическую не-
специфичность характера нарушений электрической активности головного моз-
га, совокупность ряда функциональных характеристик при сопоставлении их 
с обширным банком данных по целому ряду заболеваний головного мозга позво-
ляет предположить возможность того или иного диагноза, часто в виде рекомен-
даций дифференциальной диагностики посредством дополнительных клиниче-
ских и параклинических исследований.

Определение пространственного распределения ЭЭГ-нарушений, степени 
вовлечения в патологическую систему соседних с пораженным отделом областей 
мозга, симметричных областей коллатерального полушария, равно как и  оцен-
ка уровня сохранности функциональной подвижности, реактивности нейронов 
коры при тщательном выявлении преимущественной локализации и  латерали-
зации поражения способствуют определению реабилитационного потенциала 
больного с целью прогнозирования течения болезни.

В ЭЭГ человека выделяют пять главных ритмов, имеющих различное функци-
ональное значение (Поворинский А. Г., Заболотных В. А., 1987; Зенков Л. Р., 2017). 
Основной ритм ЭЭГ  — альфа-ритм, частота которого находится в  диапазоне 
8–13 кол/с. Альфа-ритм доминирует в ЭЭГ здоровых людей в состоянии пассив-
ного бодрствования при закрытых глазах, имеет амплитуду от 30 до 110 мкВ и ин-
декс от 75% до 100%. Изменяясь по амплитуде во времени, периодически то уве-
личиваясь, то уменьшаясь, альфа-волны формируют «веретена» длительностью 
до нескольких секунд. Любая активация, например ориентировочная реакция на 
раздражитель, усиление внимания и т. д., ведет к угнетению, депрессии альфа-рит-
ма. В состоянии естественного сна альфа-ритм также исчезает. Таким образом, 
альфа-ритм представляет собой характеристику определенного уровня активно-
сти коры больших полушарий. Нарушения функционального или морфологиче-
ского характера отражаются в первую очередь на параметрах альфа-ритма.

Бета-ритм относится к  высокочастотной активности, имеет частоту 
13–35 кол./с и невысокую амплитуду, в норме не превышающую 15 мкВ. Преоб-
ладание бета-ритма на ЭЭГ отражает повышение возбудимости и  лабильности 
головного мозга, активацию коры. Бета-ритм появляется при напряженной ум-
ственной работе, а  также деятельности в  быстро изменяющихся условиях, как 
в  случае постоянной смены заданий. Простейшим примером может служить 
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возникновение бета-ритма при открывании глаз, так называемая реакция актива-
ции. Бета-ритм в ЭЭГ преобладает у испытуемых в состоянии физиологического 
стресса. Постоянное наличие высокочастотной активности является критерием 
патологии, выраженной тем больше, чем больше частота сдвинута в сторону вы-
соких частот и чем больше увеличена амплитуда высокочастотного ритма. Высо-
кочастотную компоненту связывают с явлением ирритации мозговых структур 
экзогенного и эндогенного характера. Увеличенное содержание бета-ритма в ЭЭГ 
коррелирует с повышенной возбудимостью, раздражительностью, тревожностью. 
Преобладание бета-ритма характерно для последствий нейроинфекций. Высоко-
частотная асинхронная низкоамплитудная активность может свидетельствовать 
о процессах ирритации коры, или быть результатом повышения активирующих 
влияний со стороны ретикулярной активирующей системы. Дифференцировка 
этих состояний осуществляется при использовании функциональных нагрузок.

Тета- и дельта-ритмы объединены в понятие медленной активности, которая 
у здорового человека в состоянии покоя может быть представлена одиночными 
волнами на стыках альфа-веретен или низкоамплитудной активностью в лобных 
областях коры. Частота тета-ритма находится в диапазоне 4–8 кол/с, дельта-рит-
ма — 0,5–3,5 кол/с. Тета-активность характерна для неглубоких стадий сна или 
наркоза, а дельта-активность — для глубоких. Отчетливая медленноволновая ак-
тивность в диапазоне тета- и дельта-ритмов относится к патологическим проявле-
ниям. Чем ниже их частота и выше амплитуда, тем более выражен патологический 
процесс. Появление медленной активности может определяться метаболическими 
нарушениями, демиелинизирующими и  дегенеративными поражениями голов-
ного мозга, сдавлением мозговой ткани, а также заторможенностью, явлениями 
деактивации, ослаблением функции коры, снижением активирующих влияний 
ствола мозга на кору. Тета-ритм, функционально связанный с  эмоциогенными 
мозговыми структурами, является коррелятом отрицательных эмоций, агрессив-
ности, отсутствия самоконтроля. Замена всей фоновой ритмики тета-активно-
стью у психически больных происходит в предаффектном состоянии.

Односторонняя локальная медленноволновая или высокочастотная актив-
ность является признаком локального коркового поражения по типу снижения 
функции в первом случае или по типу раздражения во втором. Вспышки и парок-
сизмы генерализованной патологической активности у взрослых бодрствующих 
людей появляются при нарушениях в срединных структурах мозга.

До настоящего времени обнаружить какие-либо специфические изменения 
ЭЭГ при различных психических заболеваниях не удалось. Тем не менее, согласно 
нашим данным, а  также исследованиям А. Г.  Поворинского и  В. А.  Заболотным 
(1987) ЭЭГ имеет большое значение для уточнения характера и динамики течения 
психического заболевания, а также для оценки состояния компенсации нарушен-
ных функций. При составлении прогноза развития болезни динамическое ЭЭГ-ис-
следование может дать много дополнительной информации для его уточнения.

В заключение следует подчеркнуть, что суммарная оценка множества ЭЭГ-па-
раметров служит объективным критерием функционального состояния мозга 



284

человека. Несмотря на то, что наиболее широкое распространение клиническая 
электроэнцефалография получила в  области эпилептологии, ЭЭГ-обследование 
может успешно применяться для дифференциальной диагностики в психиатри-
ческой практике, прогнозирования течения психических и  нейропсихических 
заболеваний и контроля их терапии.

Современные представления о патогенетической основе 
изменений в рутинной ЭЭГ при НДЗ

Прежде всего необходимо отметить, что те изменения в ЭЭГ, которые чаще 
всего регистрируются у больных с НДЗ, как правило, трудно отличимы от есте-
ственной инволюционной динамики ЭЭГ-паттернов и без соответствующих кли-
нических и анамнестических данных не могут считаться проявлениями собствен-
но патологического процесса.

Надо понимать, что и  инволюционные, и  нейродегенеративные механизмы 
имеют много общего, поэтому убедительно отдифференцировать одни от других 
не представляется возможным.

В обоих случаях достаточно общими патофизиологическими факторами, вли-
яющими на характер изменений в БЭА головного мозга, являются: дис- и атро-
фия нейронов, демиелинизация волокон, хроническая системная гипоксия; заме-
стительная гидроцефалия, нарушение согласования эндогенных импульсных 
потоков вследствие затруднения нейроассоциативных процессов и  нарушения 
регуляторных и системных процессов организации интегративной деятельности, 
обеспечивающей высшие психические функции (Угрюмов Н. В., 2010).

Отсюда становится понятным генез основных трендов в инволюции ЭЭГ:
— Замедление основного ритма;
— Снижение его амплитуды;
— Снижение и искажение реакций на функциональные пробы;
— Нарастание медленноволновой активности;
— Оскудение и обеднение картины ЭЭГ;
— Нарушения и искажения регуляции коркового тонуса со стороны стволовых 

структур.
В большинстве случаев у обследованных наблюдаются также те или иные ор-

ганические ЭЭГ-синдромы, как диффузного, так и локального характера, «сосу-
дистый» и «гипоталамический» ЭЭГ-паттерны; появление признаков коморбид-
ной патологии (American Psychiatric Association, 1994; Dierks T., Perisic I., Frolich L. et al., 
2001; Чжу М. Б., Куташов В. А., 2019).

В целом же, в доступной литературе содержится недостаточно сведений об особен-
ностях паттернов рутинной ЭЭГ при НДЗ, что и обусловило наш интерес к данной теме.

Общая характеристика обследованных групп пациентов
В настоящее исследование было включено 124 человека (76 женщин и 48 муж-

чин) в  возрасте от 52 до 83 лет, проходивших амбулаторное обследование по 
программе Государственного задания НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева. В составе 
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обследованных вошли 22 испытуемых, признанных на момент исследования кли-
нически здоровыми (контрольная группа), 9 пациентов с  верифицированным 
диагнозом «Болезнь Паркинсона» и 19 — с диагнозом «Симптоматический пар-
кинсонизм», 30 пациентов с  болезнью Альцгеймера и  альцгеймероподобными 
расстройствами, 34 пациента с когнитивными нарушениями сосудистой природы 
и иными деменциями неустановленной этиологии.

Всем испытуемым проводилось стандартное ЭЭГ-исследование в Отделении 
функциональной диагностики НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева.

Методика электроэнцефалографического обследования
В  работе использовалось оборудование, разрешенное к  применению в  Рос-

сийской Федерации:
— электроэнцефалограф-регистратор «Энцефалан 131-03», зарегистрирован 

в государственном реестре средств измерений под № 17829-98;
— электроэнцефалограф «Телепат 104Д», зарегистрирован в государственном 

реестре средств измерений под № 20295-00.
Обследуемым было проведено рутинное ЭЭГ-исследование.
Запись ЭЭГ производилась монополярным методом с расположением элект-

родов на поверхности головы по международной системе «10–20» в точках Fp1, 
Fp2, F3, F4, C3, C4, P3, P4, O1, O2, F7, F8, T3, T4, T5 и T6. В качестве индифферент-
ных использовались электроды, располагающиеся на мочках левого и правого уха 
в точках A1 и A2 соответственно. Характеристики регистрации ЭЭГ были следу-
ющими: полоса пропускания по высоким частотам соответствовала 30 Гц; посто-
янная времени составляла 0,3 с, то есть полоса пропускания по нижним частотам 
соответствовала 0,5 Гц. Обследуемые размещались в  электроэнцефалографиче-
ском кресле в положении полулежа с фиксацией головы подголовником.

Для оценки функционального состояния глубоких медиобазальных структур 
применялся биполярный монтаж по Адамовичу со схемой коммутации: F7-F8, 
T3-T4, T5-T6.

Фоновая запись ЭЭГ осуществлялась в состоянии пассивного бодрствования 
при закрытых глазах. Каждому обследуемому проводились обязательные функ-
циональные нагрузки с повторном открыванием глаз длительностью 5–7 сек и пе-
рерывом в 5–7 сек после закрывания глаз, ритмическая фотостимуляция с часто-
той 3, 6, 9, 12 и  18 Гц, а  также гипервентиляция длительностью 3 мин. Пробы 
с  открыванием глаз, ритмической фотостимуляцией и  гипервентиляцией были 
необходимы для общей оценки функционального состояния головного мозга, ре-
активности корковых процессов, возможного выявления диффузных и  локаль-
ных поражений, пароксизмальной активности.

Далее проводился стандартный визуальный анализ записи. Оценивался об-
щий характер нарушений биоэлектрической активности головного мозга. Диф-
фузные изменения выявлялись по отклонениям фоновой активности от нор-
мальных показателей (Поворинский А. Г., Заболотных В. А., 1987). Локальные 
изменения диагностировались по вспышкам дельта-, тета-, альфа-, бета-1-волн 
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в тех или иных отведениях без значимого превышения амплитуд относительно 
фоновой активности.

Отмечались такие параметры, как замедление основного ритма, уровень акти-
вации коры, функциональная реактивность и лабильность нейродинамики, вы-
раженность и устойчивость реакции активации, степень стволовой дисфункции, 
заинтересованность глубоких медиобазальных структур, характер реакции на 
гипервентиляцию. Надо отметить, что у обследованных нами испытуемых фено-
мен передней брадиаритмии в развернутом виде зарегистрирован не был. Только 
у отдельных обследованных имелись слабо выраженные элементы данного фено-
мена.

Определение степени достоверности различий визуального анализа ЭЭГ про-
водилось с использованием критериев ϕ-Фишера и χ2-Пирсона, усредненных по-
казателей спектрального анализа — с применением критерия Манна-Уитни в ста-
тистическом пакете программ «Statistica 8».

РЕЗУЛЬТАТЫ
Частота встречаемости некоторых выделенных убедительных особенностей 

ЭЭГ-паттернов по всей группе обследованных представлена в таблице 1.

Таблица 1

Выделенные особенно-
сти ЭЭГ-паттернов

Группы обследованных пациентов

Контроль-
ная группа

Паркинсонизм
и болезнь  

Паркинсона

Болезнь  
Альцгеймера

Сосудистая  
деменция

Замедление основного 
ритма 12 (54%) 25 (89,3%) 19 (63,3%) 2 (5,9%)

Снижение уровня  
активации коры 17 (77,3%) 23 (82,1%) 23 (76,7%) 28 (82,4%)

Вовлечение глубоких  
медиобазальных структур 16 (72,7%) 18 (64,3%) 21 (70%) 16 (47%)

Снижение реакции  
активации на ФП 11 (50%) 26 (93%) 23 (76,7%) 29 (85,3%)

Диффузные органические 
изменения 21 (95,5%) 25 (89,3%) 28 (93,3%) 19 (55,9%)

Локальные изменения 3 (13,6%) 15 (53,6%) 16 (53,3%) 15 (44,1%)

Передняя брадиаритмия — — 1 (3,3%) 1 (2,9%)

Стволовая дисфункция 4 (18,2%) 21 (75%) 22 (73,3%) 31 (91,2%)

Полученные результаты могут быть проиллюстрированы следующими при-
мерами.
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Болезнь Паркинсона 
и симптоматический паркинсонизм

По данным литературы, частота изменений ЭЭГ при данных формах патоло-
гии варьирует в разных источниках от 3 до 48% случаев. Подобный разброс дан-
ных сам по себе указывает на неспецифичность этих изменений. Наиболее часто 
отмечается замедление основного ритма. В части случаев он может исчезать, в ча-
сти  — резко увеличивать амплитуду. Характерно появление избыточного Те-
та-ритма, особенно для акинетических форм, а также снижение или полное ис-
чезновение реакции активации на ОГ и ФС.

Ниже представлены фрагменты записей ЭЭГ отдельных пациентов с наибо-
лее характерными изменениями БЭА.

Рис. 1. Ранняя стадия симптоматического паркинсонизма. Мужчина 65 лет

Рис. 2. Симптоматический паркинсонизм. Ригидно-дрожательная форма у женщины 48 лет
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Рис. 3. Болезнь Паркинсона (мужчина 61 года)

Следует отметить, что в целом указанные изменения БЭА чаще и в более вы-
раженном объеме встречаются у больных именно с болезнью Паркинсона, а не-
специфические и коморбидные признаки,  соответственно — у больных с симп-
томатическим паркинсонизмом. Таким образом, разделение этой группы 
заболеваний на болезнь Паркинсона и  паркинсонизм представляется целесоо-
бразным.

Болезнь Альцгеймера
Важным ЭЭГ-симптомом, причем достаточно ранним, является появление 

в  картине ЭЭГ графоэлементов, характерных для фаз сна, в  первую очередь  — 

Рис. 4. Пациентка 60 лет, группа риска по БА; имеет место замедление основного ритма 
и обилие сигма-активности
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сигма-веретен. Это отражает хорошо известный факт, что у этой группы больных 
на ранних стадиях заболевания нарушается цикл «сон — бодрствование».

При болезни Альцгеймера уменьшено число синапсов. Потеря синапсов име-
ет место в  нейронах нескольких видов, которые вырабатывают разные ней-
ротрансмиттеры, но эта потеря захватывает не все зоны мозга и не все нейроны. 
С потерей значительного числа синапсов и связывают главным образом развитие 
когнитивных нарушений. Патологические изменения при БА имеют тенденцию 
локализоваться в височной и теменной областях, с распространением на лобную 
кору.

Рис. 5. БА — инициальная стадия (мужчина 67 лет)

Рис. 6. Дебют болезни Альцгеймера (женщина 69 лет)
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Когнитивные нарушения васкулярной этиологии
При данной патологии часто отмечаются регресс альфа-ритма, признаки меж-

полушарной асимметрии между одноименными областями полушарий, отража-
ющие ишемические процессы; влияние сосудистого фактора в виде характерного 
«сосудистого» рисунка и признаков системной гипоксии, а также искажение ре-
акций на открывание глаз и фотостимуляцию.

Рис. 7. Сосудистая мультиинфарктная деменция с нарушениями памяти (женщина 73 лет)

Рис. 8. Церебральный атеросклероз с мнестическими нарушениями (мужчина 69 лет)
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На рисунке 9 представлен пример выраженных функциональных изменений 
при сосудистой патологии ГМ.

Рис. 9. Высокая истощаемость реакции активации у пациента  
с дисциркуляторной энцефалопатией 74 лет

Разумеется, надо помнить, что при инсультах картина ЭЭГ чаще всего отра-
жает как общемозговые проявления сосудистой катастрофы, так и региональные, 
локальные процессы.

При деменциях в качестве часто встречающегося феномена описывают мед-
ленные волны в  лобных отведениях, расцениваемые как неспецифические. 

Рис. 10. Элементы передней брадиаритмии у пациентки 70 лет из группы риска по БА
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В  последние годы выделяется довольно характерный для инволюционной дина-
мики ЭЭГ-феномен, определяемый как «передняя брадиаритмия». По нашим дан-
ным, однако, данный признак встречается довольно редко. Элементы этого фено-
мена нам удалось зарегистрировать (рис. 10).

Значительно чаще у этой группы пациентов отмечаются признаки межполу-
шарной асимметрии (рис. 11).

Рис. 11. Межполушарная асимметрия (глубокая сосудистая деменция у пациентки 79 лет)

МЕТОДЫ КОЛИЧЕСТВЕННОЙ ЭЭГ
Большинство традиционных методов, входящих в распространенные пакеты 

ПО электроэнцефалографов, на наш взгляд, малоинформативны. Убедительных 
данных о несомненных признаках тех или иных НДЗ с их помощью на сегодняш-
ний день получить не удалось.

Популярные в свое время методы картирования по тому или иному показате-
лю могут быть наглядны и иллюстративны, однако их статистическая обработка 
затруднена, что выводит их за рамки строгого исследования. Хотя отдельные раз-
личия у разных контингентов пациентов и здоровыми испытуемыми все же могут 
иметь место. В качестве примера приведем данные топографического картирова-
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ния по коэффициенту когерентности двух групп испытуемых: клинически здоро-
вых и больных сосудистой деменцией (рис. 12).

 А Б 
Рис. 12. Результаты топографического картирования ЭЭГ:  

А — у клинически здоровых испытуемых (КЗИ); Б — у больных с сосудистой деменцией

На рисунке видно, что у здоровых лиц отмечаются симметричность, преоб-
ладание в  диапазонах Альфа и  Бета, наличие ярко выраженных лобного и  за-
тылочного полюсов в  сагиттальной плоскости, а  также  — в  передних и  задних 
височных областях; при деменции картина распределения корковых ритмов по 
коэффициенту когерентности иная.

В последние годы к показателю когерентности приковано внимание многих 
исследователей. Он рассматривается как показатель структурно-функциональ-
ных нарушений комиссуральных систем, разобщающих межполушарное взаимо-
действие. Важнейшим из этих факторов является повреждение мозолистого тела, 
паравентрикулярного белого вещества, а  на функциональном уровне  — наруше-
ние нейротрансмиссии (Leuchter A. et al., 1994; Pogarell O. et al., 2005). При этом 
средняя когерентность выступает как показатель функциональной устойчиво-
сти и  стабильности нейродинамических процессов в  данной области коры ГМ. 
Установлено, что средняя когерентность у больных с депрессивными и когнитив-
ными нарушениями ниже, чем у здоровых, а ее снижение более выражено в пра-
вом полушарии. Максимальные изменения по показателю когерентности чаще 
отмечаются в лобных и теменных отведениях, являющихся главными ассоциатив-
ными зонами.

Практика показывает, что перспективными могут оказаться отдельные спосо-
бы нелинейной обработки данных ЭЭГ, чья чувствительность существенно выше, 
чем у традиционных.

Особенный интерес вызывают исследования в  области изучения простран-
ственной организации ЭЭГ как способа отображения внутрикорковых взаимо-
действий. Исследования в этом направлении нами планируются.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, полученные нами результаты в целом совпадают с литератур-

ными данными. В связи с этим представляется целесообразным:
— включение в протокол обследования больных с подозрением либо с уста-

новленным диагнозом НДЗ рутинного ЭЭГ-исследования;
— при проведении ЭЭГ-исследования строго придерживаться Международ-

ного Протокола;
— при анализе записи ЭЭГ обращать особое внимание на замедление основ-

ного ритма и степень его синхронизации (либо регресса), уровень актива-
ции коры, степень стволовой дисфункции и вовлеченность глубоких ме-
диобазальных структур;

— также значимыми симптомами могут являться межполушарная асимметрия, 
признаки влияния сосудистого фактора и нарушения регуляции корково-
го тонуса;

— отдельное внимание следует уделить оценке реакций на функциональные 
пробы.
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Клинико-нейрофизиологическая диагностика  

больных фармакорезистентной эпилепсией

Н. А. Сивакова, Е. А. Корсакова, В. А. Михайлов

ВВЕДЕНИЕ
Согласно определению, сформулированному Международной противоэпи-

лептической лигой (МПЭЛ), эпилепсия — хроническое заболевание, характери-
зующееся постоянной предрасположенностью к генерации приступов и наруше-
нием двигательных, чувствительных, вегетативных, мыслительных или 
психических функций, возникающих вследствие чрезмерных нейронных разря-
дов в сером веществе коры головного мозга (Fisher R. S. et al., 2005). Эпилепсия 
является одним из наиболее распространенных и труднокурабельных заболева-
ний как среди детей и  подростков, так и  взрослого населения. Заболеваемость 
эпилепсией в мировой популяции составляет 50–70 на 100 000 человек в год, рас-
пространенность от 2 до 12,6 случаев на 1000 населения (Jallon P., 2006). Распро-
страненность эпилепсии в Российской Федерации находится пределах 2,24–4,16 
на 1000 населения (Гехт А. Б., 2005). Эпилепсия является серьезной медицинской 
проблемой, имеющей отчетливую социально-экономическую составляющую. 
В Российской Федерации траты общественного здравоохранения большей части 
денежных средств, выделяемых на лечение больных эпилепсией, связаны с тера-
пией фармакорезистентных пациентов (Рудакова И. Г. и соавт., 2013). Так, на 20–
30% больных с фармакорезистентной эпилепсией (ФРЭ), требующих частых по-
сещений врача (в  том числе по поводу полученных во время приступа травм 
и осложнений соматических заболеваний) и непрерывного медицинского ухода, 
приходится 75% всех прямых финансовых расходов, предназначенных для паци-
ентов, страдающих эпилепсией (Белоусов Ю. Б. и соавт., 2004). Такая же ситуация 
и в других странах, в частности, в США, где 80% «стоимости эпилепсии» прихо-
дится на фармакорезистентных больных, у которых припадки продолжаются, не-
смотря на лечение (Begley C. E., Famulari M., Annegers J. F. et al., 2000).

При этом, по данным многочисленных авторов, несмотря на достигнутые 
в течение последних десятилетий успехи в лечении эпилепсии, количество фар-
макорезистентных пациентов за последние десятилетия сократилось только на 
4%, а у 25–30% по-прежнему не удается получить достаточного контроля припад-
ков с  помощью консервативной терапии (Карлов В. А., 2010а; Mohanraj R., 
Brodie M. J., 2005). Это обстоятельство связано как с терапевтической брутально-
стью отдельных форм эпилепсии, обусловливающих устойчивость к  современ-
ным лекарственным препаратам, так и  с  повышенным риском развития у  этих 
пациентов угрожающего жизни эпилептического статуса или получаемых во вре-
мя приступа серьезных травматических повреждений.
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Считается, что ФРЭ  — мультифакториальный феномен, в  основе которого 
лежат многочисленные генетические и приобретенные механизмы (Карлов В. А., 
2010а).

Учитывая недостаточную эффективность существующих терапевтических 
воздействий при лечении больных с ФРЭ, особое внимание в последнее десяти-
летие уделяется поиску причин, обусловливающих такого рода невосприимчи-
вость больных к лекарственным препаратам и усовершенствованию диагности-
ческий мероприятий.

Все вышесказанное определяет актуальность изучения механизмов формиро-
вания фармакорезистантных форм эпилепсии и  выявления предикторов рези-
стентности к противоэпилептическим препаратам с целью усовершенствования 
диагностики ФРЭ. Повышение информативности клинико-нейрофизиологиче-
ских диагностических методов у больных с ФРЭ может позволить оптимизиро-
вать медикаментозную терапию и  разработать новые подходы к  лечению этих 
состояний.

СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ФАРМАКОРЕЗИСТЕНТНОСТИ  
ПРИ ЭПИЛЕПСИИ

Эпилепсия является заболеванием, для которого характерно хроническое те-
чение, повторные эпилептические припадки и психопатологические расстройства 
(Томсон Т., 2009). В последние годы достигнуты значительные успехи в диаг ностике 
и лечении больных эпилепсией (Незнанов Н. Г., Громов С. А., Михайлов В. А., Та-
булина С. Д., 2005; Perruca E., 2009; Glauser T. et al., 2013, Сивакова Н. А., Корса-
кова Е. А., Липатова Л. В., 2018). Создание международной классификации эпи-
лепсии и  эпилептических приступов, активная образовательная деятельность 
Международной, Европейской и Российской противоэпилептических лиг, успехи 
нейрохимии и  фармакологии, использование методов нейро физиологии и  ней-
ровизуализации, нейробиологических и нейроиммунобио химических исследова-
ний способствовало выделению эпилептологии как самостоятельной клинической 
дисциплины и созданию во всем мире специализированных центров и кабинетов 
по диагностике и лечению эпилепсии.

Одновременно это позволило исследователям сосредоточиться на вопросах, 
которые раньше часто оказывались вне их внимания, в частности — на вопро-
сах фармакорезистентных форм заболевания. Эксперты МПЭЛ рекомендуют 
использовать в этом случае термин «фармакорезистентная» вместо «рефрактер-
ная», «не  поддающаяся лечению антиэпилептическими препаратами (АЭП)» 
эпилепсия  (medicallyintractable, refractory) (Kwan P. et al., 2010). Ряд экспертов 
предлагает рассматривать приступы как резистентные лишь в том случае, когда 
лечение АЭП неэффективно в течение 12 месяцев (Kwan P., Brodie M. J., 2000). 
По мнению Л. Р. Зенкова, под фармакорезистентной (труднокурабельной, не 
поддающейся лечению, рефрактерной) эпилепсией следует понимать заболева-
ние, при котором тяжесть и частота припадков, сопутствующие  неврологические 
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и  психопатологические симптомы, а также побочные действия лекарств не под-
даются удовле творительной коррекции и неприемлемы для больного и/или их 
близких ( Зенков Л. Р., 2017). Наиболее же признанным является определение 
фармакорезистентной эпилепсии, данное A. T. Berg, согласно которому призна-
ками терапевтической резистентности можно считать: 1) неэффективное ис-
пользование двух АЭП, которые последовательно применялись в монотерапии 
или одновременно при комбинированном лечении, и  2) сохраняющиеся при-
ступы (1 и более в месяц) на протяжении 18 месяцев (Berg A. T. et al., 2006).

Несмотря на появление новых АЭП, проблема излечимости эпилепсии не 
утрачивает своей актуальности, поскольку количество пациентов с ФРЭ остается 
по-прежнему значительным, составляя, по разным оценкам, 25–30% от общего 
числа лиц с  этим заболеванием (Карлов В. А., 2010а; Kwan P., Brodie M. J., 2000; 
Mohanraj R., Brodie M. J., 2005).

Эпилептические приступы, не поддающиеся контролю терапией, несут опре-
деленный риск физическому и психическому здоровью пациента. Так, во время 
психомоторных эпилептических приступов с  неконтролируемым сознанием 
и двигательной активностью существует высокая опасность несчастных случаев 
и травм. С тяжело протекающими судорожными эпилептическими приступами 
и  эпилептическим статусом связаны повышенная смертность, возникновение 
или декомпенсация имевшихся у пациента соматических заболеваний.

Больные эпилепсией с  активными, то есть наличествующими в  обозримом 
периоде, эпилептическими приступами даже в том случае, если они дееспособны 
и работоспособны, часто испытывают трудности в трудоустройстве, груз соци-
альной дискриминации и стигматизации (O’Donoghue M.F., Sander J. W. A. S., 1997; 
Вольф П., 2006).

Кроме того, наличие труднокурабельных эпилептических приступов у боль-
ных часто отягощено психологическими проблемами вследствие возникающего 
у них чувства неполноценности и зависимости от окружения, снижения самоо-
ценки, депрессий и других психических расстройств.

Очень часто в основе причин, приводящих к неэффективности терапии и ча-
стому срыву ремиссии, лежит нонкомплаентность больного. Несоблюдение боль-
ным приема лекарственных средств может проявляться в его несогласии с реко-
мендациями врача, нерегулярности посещения медицинских учреждений, 
прекращении лечения, отказе от психотерапии и других психосоциальных про-
грамм. Наблюдаемые нарушения часто имеют общие причины и оказывают вза-
имное влияние.

Нонкомплаетность приводит к приему больным алкоголя, пропуску АЭП по 
разным причинам, их самостоятельной отмене или снижению дозы АЭП, нару-
шению режима сна и бодрствования (в т. ч. депривации сна). При этом возобнов-
ление приема того же АЭП в прежней дозе у 2/3 пациентов с ФРЭ оказывалось 
неэффективным (Карлов В. А., 2008).

В  связи со сказанным следует различать истинную фармакорезистентность 
и  псевдорезистеность, которая, помимо нонкомплаентности пациента, может 
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явиться результатом ошибочной диагностической квалификации заболевания 
и связанного с  этим обстоятельством неправильного выбора характера и алго-
ритма используемых терапевтических препаратов, некорректной их дозировки 
(недостаточные или чрезмерные дозы), нерационального сочетания АЭП, а так-
же наличия ряда факторов, приводящих к срыву имеющейся в течение достаточ-
но продолжительного срока ремиссии (Зенков Л. Р., 2017).

Достоверные и общепризнанные предикторы истинной некурабельности та-
ких состояний отсутствуют. S. Sisodiya (2006) подчеркивает, что могут быть два 
пациента с одними и теми же пароксизмальными характеристиками заболевания, 
данными нейровизуализации и гистопатологией, один из которых «отвечает» на 
первый АЭП, а второй никогда не будет респондентом (Sisodiya S. et al., 2006).

Относительными предикторами резистентности являются: ранний дебют за-
болевания, симптоматическая (особенно мезиальная височная с левосторонней 
локализацией эпилептического очага) форма заболевания, сочетание нескольких 
типов припадков, их асинхронность, высокая частота, серийность, эпилептиче-
ский статус в анамнезе, большая частота приступов до начала лечения, отсутствие 
ответа на первый АЭП, задержка психического развития, наличие психических 
расстройств, срыв медикаментозной ремиссии (Карлов В. А., 2008). О терапевти-
чески малой курабельности заболевания могут также свидетельствовать и обна-
руживаемые нарушения фоновой записи электроэнцефалограммы (ЭЭГ): диф-
фузные изменения ЭЭГ, высокий индекс эпилептиформной активности, очаговая 
эпилептиформная активность с ее генерализацией в фоне и/или при гипервен-
тиляции, полиморфизм эпилептиформных изменений, сочетание с  диффузной 
медленной активностью, наличие нескольких независимых очагов (Карлов В. А., 
2008).

Считается, что фармакорезистентность  — мультифакториальный феномен, 
в основе которого лежат многочисленные генетические и приобретенные меха-
низмы (Карлов В. А., 2010б).

В настоящее время активно обсуждается генетическая обусловленность фар-
макорезистентности. Основное значение при этом придают генетическим меха-
низмам, которыми объясняют то известное обстоятельство, что все пациенты по 
ответу на первый, адекватно подобранный препарат, делятся на респондентов 
и нон-респондентов (Kwan P., Brodie M. J., 2000). Этот ответ является важным, если 
не основным предиктором дальнейшей курабельности или некурабельности боль-
ного. Объясняется этот феномен «гипотезой мишени», которая трактует фарма-
корезистентность как результат отсутствия или потери чувствительности рецеп-
торов ионных каналов, постсинаптических рецепторов к  АЭП, т. е. рецепторов 
к  соответствующему АЭП (Schmidt D., Löscher W., 2005). Генетический фактор 
может быть ответственным и за другой гипотетический вариант — формирование 
толерантности к АЭП в ходе лечения, в результате чего использование препаратов 
дает только временный эффект (Boggs J. G., Nowack W. J., Drinkard C. R., 2000).

Другое объяснение фармакорезистентности связано с теорией сверхэкспрес-
сии мультилекарственных транспортеров («multidrugtransporters») и базируется 
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на наличии в организме генетически детерминированной системы, управляющей 
процессом перемещения веществ через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) 
(Карлов В. А., 2008). Представляют большой интерес сведения о том, что сверхэкс-
прессия мультилекарственных транспортеров обнаружена именно в  эпилепто-
генных очагах больных с некурабельной височной эпилепсией (Dombrowsky S. M. 
et  al., 2001; Sisodiya S. M., 2006). Эта генетически детерминированная система 
ограничивает прохождение через ГЭБ ионизированных и гидрофильных веществ, 
а также крупных молекул. Транспорт липофильных веществ, к которым относят-
ся и  АЭП, через ГЭБ осуществляется с  помощью ряда протеинов, в  частности 
Р-гликопротеина и  семейства MRP-протеинов (Multidrugresistance-associated 
protein), находящихся в мембране эндотелия капилляров (Карлов В. А., 2008).

Наконец, в настоящее время выявлено, что в формировании ФРЭ несомненна 
также роль ГАМК-ергических сетей и нейротрансмиттерных систем (Карлов В. А., 
2008). Фармакогенная резистентность при эпилепсии в  значительной степени 
имеет возраст-зависимый характер. В раннем детском возрасте решающим фак-
тором фармакорезистентности, как правило, является незрелость ГАМК-ергиче-
ских сетей и нейротрансмиттерных систем: опережающее формирование возбуж-
дающей (глутаматергической) и запаздывающее — тормозной (ГАМК-ергической) 
системы, а  позже к  этим факторам присоединяется также морфологическая 
и функциональная перестройка мозга под воздействием эпилептических припад-
ков (Kwan P., Brodie M. J., 2000), что сочетается с аббератным функционированием 
формирующихся патологических мозговых систем (Гуляева Н. В., Гехт А. Б., 2009). 
Приведенные данные могут служить обоснованием третьей гипотезы — «нерв-
ной сети», когда резистентность объясняется преобладанием пула возбуждаю-
щих нейронов над пулом тормозных (Карлов В. А., 2008).

На международной конференции в США в 2006 г. была утверждена обосно-
ванность всех трех вышеперечисленных гипотез, каждая из которых имеет зна-
чимые подтверждения: «гипотезы мишени», «транспортеров» и  «нервной сети» 
(Карлов В. А., 1988; Schmidt D., Löscher W., 2006).

Таким образом, из вышеизложенного следует, что фармакорезистентность 
при эпилепсии является мультифакторным феноменом, до конца не исследован-
ным, что определяет актуальность дальнейшего его изучения.

НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ  
ДИАГНОСТИКИ ЭПИЛЕПСИИ

В области эпилептологии ЭЭГ является обязательным обследованием, которое 
позволяет устанавливать диагноз, определять локализацию эпилептического оча-
га, степень функционального воздействия на близлежащие или отдаленные от него 
участки мозга, оценивать эффективность противоэпилептической терапии и со-
ставлять прогноз течения болезни. Наиболее диагностически значимым наруше-
нием биоэлектрической активности головного мозга при эпилепсии является 
пароксизмальная активность (ПА). В электроэнцефалографии пароксизмом на-
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зывается появление на фоне доминирующего ритма (активности) другой  частотной 
компоненты с амплитудой, превышающей фоновую активность (Поворинский А. Г., 
Заболотных В. А., 1987). ПА также называют вспышки эпилептиформных волн, 
даже если они не превышают по амплитуде фоновую активность (Зенков Л. Р., 
2017). Если пароксизм составляют специфические, эпилептиформные волны, то 
часто он обозначается как разряд. Таким образом, под ПА понимают внезапно 
возникающие, внезапно исчезающие и снова появляющиеся паттерны, состоящие 
из высокоамплитудных волн и/или эпилептиформных графоэлементов.

Наличие эпилептиформных феноменов в  ЭЭГ является прямым свидетель-
ством того, что в  соответствующей области в  данный момент происходят эпи-
лептические разряды больших групп нервных клеток. Повторное обнаружение 
подобных разрядов в  определенной постоянной области мозга свидетельствует 
о наличии эпилептического фокуса. Распространение эпилептических разрядов 
в мозге говорит о генерализации процесса, а анализ локализации фокусов этой 
активности и  их временные взаимоотношения дают представление о  путях 
и  направлении распространения эпилептической активности (Зенков Л. Р., 2017). 
Обнаружение на ЭЭГ межприступных эпилептиформных разрядов и ЭЭГ-корре-
лятов приступов с позиций функциональной диагностики эпилепсии рассматри-
вается как патогномоничный признак заболевания (Зенков Л. Р., 1991). При со-
впадении фокуса ПА на ЭЭГ со структурно-морфологическими изменениями 
головного мозга и клиническими проявлениями заболевания диагноз становится 
патогенетически обоснованным (Алиханов А. А., с соавт., 2009).

Общепринятая методика оценки уровня эпилептических нарушений основа-
на на определении характера ЭЭГ в состоянии пассивного бодрствования и при 
воздействии различных функциональных проб, таких как ритмическая фотости-
муляция, гипервентиляция, депривация сна, направленных на провокацию ПА. 
Однако далеко не всегда в межприступный период удается выявить специфиче-
скую, эпилептиформную активность, отражающую протекание эпилептогенеза. 
Большинство исследователей отмечают недостаточную информативность инте-
риктальной записи рутинной ЭЭГ (Salinsky M. еt al., 1987, Поворинский А. Г., За-
болотных В. А., 1987, Морозов В. И. и соавт., 1988). В связи со стремительным со-
вершенствованием медицинского оборудования для диагностики эпилепсии 
в  последнее время все больше используются методики ЭЭГ-мониторирования, 
позволяющие проводить длительные исследования функционального состояния 
головного мозга, в том числе во время сна, что повышает эффективность выявле-
ния эпилептических нарушений (Александров М. В., Чухловин А. А., 2017).

В зависимости от частоты приступов и характера ЭЭГ-нарушений выделяется 
три степени тяжести эпилепсии (Ананьева Н. И. и соавт., 2014).

1. Легкая степень тяжести — частота приступов до нескольких (1–3) в год; ЭЭГ 
показывает незначительные изменения биоэлектрической активности головного 
мозга (временной индекс альфа-ритма 70–100%).

2. Средняя степень тяжести — частота припадков до нескольких (1–3) в  месяц; 
ЭЭГ характеризуется дальнейшим снижением частоты альфа-ритма ( временной 
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индекс альфа-ритма 30–70%) и продолжением замещения его альфаподобными-
тета- и дельта-ритмами. При этом может наблюдаться переход к доминированию 
альфаподобного тета-ритма частотой 5–6 колебаний в  секунду, без зональных 
различий по коре больших полушарий, с амплитудой более 60–80 мкВ. На этом 
фоне наблюдаются различные патологические знаки: острые волны, пики, ком-
плексы «острая волна — медленная волна», «пик — волна».

3. Тяжелая степень — частота приступов от нескольких в неделю до ежеднев-
ных. Продолжается резкое снижение представленности альфа-ритма на ЭЭГ 
(временной индекс альфа-ритма 0–30%) вплоть до его исчезновения. Замещение 
данного ритма происходит за счет увеличения индекса либо медленной (тета-, 
дельта-), либо высокочастотной активности (бета-волн). Амплитудные значения 
ЭЭГ достигают максимальных величин, отражая высокую степень церебральных 
нейроморфофункциональных нарушений. Частота представленности графоэле-
ментов эпилептиформной активности наибольшая.

Динамика электроэнцефалографической картины больных на фоне противо-
эпилептической терапии позволяет объективно оценивать изменения функцио-
нального состояния головного мозга и в совокупности с клиническими данными 
определять эффективность проводимого лечения (Громов С. А. с  соавт., 2017). 
Известно, что при ФРЭ церебральные нарушения, в особенности эпилептиформ-
ная активность, остаются более выраженными, чем в  случае КЭ (Карлов В. А., 
2008).

В клинической электроэнцефалографии наиболее распространен визуальный 
анализ ЭЭГ, который позволяет выявлять и качественно описывать как особен-
ности спонтанной, фоновой ритмики головного мозга, так и  основной маркер 
эпилептических нарушений — ПА. В дополнении к традиционному, визуальному 
анализу могут применяться различные методы математических обработок 
ЭЭГ-сигнала. Спектральный анализ, основанный на быстром преобразовании 
Фурье, зарекомендовал себя как надежный метод количественной оценки функ-
ционального состояния головного мозга. Спектральные показатели успешно при-
меняются для улучшения диагностики различных психоневрологических рас-
стройств, в том числе эпилепсии, составления прогноза течения этого заболевания 
и определения эффективности терапии (Липатова Л. В. и соавт., 2012; Зенков Л. Р., 
2017). Расчет спектральной мощности позволяет количественно объективизиро-
вать выраженность патологической церебральной активности и исследовать осо-
бенности ее пространственного распределения. Совокупное применение рутин-
ных и математических методов анализа ЭЭГ больных с ФРЭ помогает определять 
нейрофизиологические факторы резистентности к  АЭП (Сивакова Н. А., 2015; 
Сивакова Н. А. и соавт, 2018).

Появление в ЭЭГ феномена вторичной билатеральной синхронизации (ВБС), 
впервые описанного H. С. Jasper и K. Tuckel как «билатерально синхронный раз-
ряд, который исходит из унилатерального коркового фокуса», клинически харак-
теризуется появлением вторично-генерализованных и  новых видов припадков 
у пациентов с фокальной эпилепсией (Tuckel K., Jasper H., 1952).
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W. T. Blume и N. Pillay определили ВБС как энцефалографический паттерн, со-
стоящий из последовательности фокальных спайков, полиспайков или спайк-вол-
новых комплексов, реже  — медленных волн, за которыми следует вспышка 
билатеральных, синхронных и симметричных спайк-волновых комплексов с рас-
пространением на обе гемисферы, при этом данный феномен должен в  неиз-
менном виде повторяться хотя бы дважды в течение одной записи ЭЭГ. Авторы 
сформулировали следующие критерии ВБС: во время записи ЭЭГ должны быть 
зарегистрированы по крайней мере два эпизода с фокальным разрядом, предше-
ствующим билатерально синхронной вспышке; фокальная активность, которая 
предшествует разряду, должна быть по своей морфологии похожа на межпри-
ступную фокальную активность и  локализоваться в  тех же отведениях; между 
фокальным разрядом и первым элементом вторичного билатерального разряда 
должен иметься временной интервал (Blume W. T., Pillay N., 1985).

Формирование ВБС у больных эпилепсией является одним из факторов, опре-
деляющих неблагоприятное, резистентное течение эпилепсии (Rougier A. et  al., 
1997; Tinuper P. et al., 1998; Федин А. И. и соавт., 2008). Возникновение ВБС при-
водит к появлению новых типов приступов, ранее не отмечавшихся у пациента: 
абсансов, миоклонических, тонико-клонических, тонических версивных, атони-
ческих. Значительная часть этих приступов (74% по данным Tinuper P. et al., 1998) 
сопровождается внезапными падениями, что часто приводит к тяжелой инвали-
дизации больного. ВБС является фактором риска развития эпилептического ста-
туса (Белоусова Е. Д. и соавт., 2006). По результатам разных исследований от 31% 
до 74% фокальных эпилепсий, резистентных по отношению к противоэпилепти-
ческим средствам, сопровождаются развитием ВБС (Tinuper P.  et  al., 1995; 
Tinuper P. et al., 1998; Beaumanoir A., Mira L., 2003).

Таким образом, нейрофизиологическая диагностика фармакорезистентной 
эпилепсии может быть основана на данных визуального и спектрального методов 
анализа стандартной, рутинной ЭЭГ и  ЭЭГ-мониторирования, с  обязательным 
учетом наличия и степени выраженности ВБС.

МАТЕРИАЛЬНО-ТЕХНИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ  
ПРЕДЛАГАЕМОГО МЕТОДА ДИАГНОСТИКИ

Общая характеристика исследуемых групп пациентов
В настоящее исследования было включено 160 больных эпилепсией, находив-

шихся на стационарном лечении в  отделении лечения больных органическими 
психическими заболеваниями и  эпилепсией СПб НИПНИ им. В. М. Бехтерева. 
В ходе исследования больные эпилепсией были разделены на 2 группы.

Первую группу составили 80 пациентов с фармакорезистентной формой эпи-
лепсии. Фармакорезистентность определялась по критериям МПЭЛ: неэффек-
тивность терапии двумя и более АЭП в терапевтических дозах, применяемых как 
в режиме монотерапии, так и комбинации АЭП.
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Во вторую группу вошли 80 пациентов с контролируемым течением заболева-
ния, у которых при назначении АЭП приступов не наблюдалось более 12 месяцев.

Общая характеристика исследуемых групп представлена в таблице 1.

Таблица 1
Общая характеристика больных с фармакорезистентной и контролируемой 

эпилепсией (абс. ч. и%)

Признаки
ФРЭ КЭ

Абс. % Абс. %

Пол:

М 27 33,8 39 48,8

Ж 53 66,3 41 51,3

Возраст:

16–25 27 33,8 32 40

26–35 25 31,3 28 35

> 35 28 35 20 25

Образование:

Неполное среднее 7 8,8 - -

Общее среднее 16 20 14 17,5

Специальное среднее 27 33,8 16 20

Учится в ПТУ, лицее 5 6,3 3 3,8

Высшее 20 25 39 48,8

Учится в ВУЗе 5 6,3 8 10

Трудовая деятельность:

Не работает 43 53,8 16 20

Трудоустроены 37 46,3 64 80

Инвалидность:

Нет 21 26,3 72 90

III группа 28 35 6 7,5

II группа 31 38,8 2 2,5

Семейное положение:

Женат (замужем) 31 38,8 41 51,3

Разведен (разведена) 15 18,8 3 3,8

Не состояли в браке 34 42,5 36 45
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Первую группу больных эпилепсией с  ФРЭ составили 27 мужчин (33,8% 
от данной группы) и 53 женщины (66,3%) в возрасте от 16 до 60 лет, средний воз-
раст 30,91 ± 1,1 год. Распределение больных в группе по возрасту было равномер-
но: от 16 до 25 лет — 33,8%, от 26 до 35 лет — 31,3%, более 35 лет — 35%.

Группу больных с  КЭ составили 39 мужчин (48,8% от данной группы) 
и 41 женщина (51,3%) в возрасте от 16 до 60 лет, средний возраст 30,6 ± 1,2 год. 
Также не  отмечалось четкой разницы между возрастными группами: от 16 до 
25 лет — 40%, от 26 до 35 лет — 35%, более 35 лет — 25%.

Исследуемые группы по возрасту распределены равномерно, без статистиче-
ски значимых различий (t = 0,207; p = 0,837).

По представленным данным в таблице 1 в группе с ФРЭ 33,8% имели среднее 
специальное образование, 25% получили высшее образование, 6,3% учились 
в высшем учебном заведении и 6,3% — в техникуме. Подавляющее большинство 
пациентов второй группы (48,8%) имели высшее образование, 10% обучались 
в высшем учебном заведении.

Около трети наблюдаемых лиц в группе с ФРЭ (46,3%) работали на обычном 
производстве, 53,8% пациентов были не трудоустроены. Инвалидность имели 
73,8% больных с ФРЭ (28 человек III группу и 31 — II группу). В группе пациентов 
с  КЭ занято трудовой деятельностью 80% обследованных, только 20% были не 
трудоустроены. Из этой группы 10% больных имели инвалидность (6 человек 
III группу и 2 — II группу нетрудоспособности).

Среди больных с  ФРЭ замужних (женатых) было 42,5% и  разведенных — 
18,8%. По семейному положению во второй группе в браке состояли 51,3% паци-
ентов, в разводе было 3,8%.

Таблица 2
Средний возраст начала и длительности заболевания в группах больных 

с фармакорезистентной и контролируемой эпилепсией

Параметры ФРЭ
М ± m

КЭ
М ± m

Значение  
t-критерия  
Стьюдента

Уровень  
статистической 
значимости, р

Возраст начала  
заболевания 12,3  ±  0,1 22,8 ± 1,1 -7,232 <0,001

Длительность  
заболевания 18,6 ± 1,1 7,7 ± 0,7 8,639 <0,001

По данным, представленным в таблице 2, в группе с ФРЭ средний возраст на-
чала заболевания составил 12,3 ± 0,1 год, при этом минимальный возраст был 
1 год, а максимальный — 46 лет. В группе больных с КЭ средний возраст начала 
заболевания составил 22,8 ± 1,1 год.
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На рисунке 1 указано распределение больных с ФРЭ с учетом возраста начала 
заболевания.

У большинства пациентов с ФРЭ (57% от данной группы) дебют начала забо-
левания приходился на ранний возраст (до 16 лет), у 30% пациентов приступы 
впервые возникли в возрасте от 16 до 25 лет, только у 13% больных — в более 
позднем возрасте.

Как видно из рисунка 2, в группе с КЭ превалировали пациенты (55% от дан-
ной группы) с началом заболевания в возрасте от 16 до 25 лет, только у 9% впер-
вые припадки появились до 16 лет.

до 16 лет

ФРЭ
РЭ; >25 лет;

14; 13%

РЭ; 
16–25 лет;

33; 30%
РЭ; 

до 16 лет;
63; 57%

16–25 лет >25 лет
Рис. 1. Распределение больных с фармакорезистентной эпилепсией  

с учетом возраста начала заболевания

до 16 лет

КЭ
KЭ; >25 лет;

16; 36%

КЭ; 
16–25 лет;

25; 55%

КЭ; до 16 лет;
4; 9%

16–25 лет >25 лет
Рис. 2. Распределение больных с контролируемой эпилепсией  

с учетом возраста начала заболевания
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Средняя длительность заболевания на момент обследования составила 
18,6 ± 1,1 год в группе с ФРЭ и 7,7 ± 0,7 в группе с КЭ (t = 8,639; p < 0,001).

Как видно из рисунка 3, в группе с ФРЭ длительность анамнеза заболевания 
у 23,8% пациентов составила от 5 до 15 лет, у 35% — от 16 до 25 лет, у 30% — 25 лет, 
у 7,8% — менее 5 лет. В группе больных с КЭ более высокий процент (58,8%) при-
ходился на длительность заболевания менее 5 лет и только у 2,5% обследованных 
длительность заболевания была более 25 лет.

Таким образом, больные с ФРЭ чаще уступали по уровню образования паци-
ентам с  КЭ, чаще имели инвалидность и  реже были трудоустроены, несколько 
чаще состояли в  разводе. ФРЭ в  сравнении с  КЭ характеризовалась более ран-
ним дебютом, чаще приходящимся на детский возраст (до  16 лет) и  бόльшей 
длительностью заболевания (от  5 лет). Можно говорить о  том, что начало 
заболевания в  детском возрасте является одним из относительных предикто-
ров ФРЭ.

Методы электрофизиологического обследования
В  работе использовалось оборудование, разрешенное к  применению в  Рос-

сийской Федерации:
— электроэнцефалограф-регистратор «Энцефалан 131-03», зарегистрирован 

в государственном реестре средств измерений под № 17829-98;
— электроэнцефалограф «Телепат 104Д», зарегистрирован в государственном 

реестре средств измерений под № 20295-00.
Обследуемым был проведен комплекс нейрофизиологических исследований, 

который включал рутинную ЭЭГ и ЭЭГ-мониторинг. Рутинное исследование осу-
ществлялось при закрытых глазах в  состоянии пассивного бодрствования, 
а  ЭЭГ-видеомониторинг  — в  состоянии пассивного бодрствования и  во время 

16–25 лет

< 25 лет

5–15 лет

50
40
30
20
10

0> 25 лет
КЭ
РЭ

Рис. 3. Распределение больных с резистентной эпилепсией (РЭ)  
и контролируемой эпилепсией (КЭ) по длительности анамнеза заболевания
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дневного сна. Оба вида ЭЭГ-обследований включали в себя проведение стандарт-
ных функциональных ЭЭГ-проб: ритмическая фотостимуляция (от  3 до 18 Гц) 
и гипервентиляция (3 мин). Рутинная ЭЭГ и ЭЭГ-мониторинг регистрировалась 
монополярно с расположением электродов на поверхности головы по междуна-
родной системе «10–20». В качестве индифферентных использовались электроды, 
располагающиеся на мочках левого и правого уха.

Общий характер нарушений биоэлектрической активности головного мозга 
оценивался посредством клинического визуального анализа ЭЭГ. Диффузные 
изменения выявлялись по отклонениям фоновой активности от нормальных 
показателей (Поворинский А. Г., Заболотных  В. А., 1987) Локальные изменения 
диагносцировались по вспышкам дельта-, тета-, альфа-, бета-1-волн в  тех или 
иных отведениях, без значимого превышения амплитуд относительно фоновой 
активности. Латерализация и акцент ПА определялись посредством выявления 
полушарного акцента и  зоны преобладания по максимуму амплитудных зна-
чений, опережению волн в  начале и  запаздыванию в  конце разряда, наиболь-
шей представленности эпилептиформных графоэлементов. Выраженность ВБС 
оценивалась по степени распространения ПА из тех или иных зон на все отве-
дения ЭЭГ. За легкую степень выраженности ВБС принималась генерализация 
ПА с  сохранением существенной межполушарной асимметрии; за умеренную 
степень — без значительной межполушарной асимметрии, но с преимуществен-
ным  распространением разрядов либо на передние, либо на задние отведения; 
за выраженную  — без существенных полушарных преобладаний и  фронто-ок-
ципитальных градиентов.

ПА анализировалась также с  помощью спектрального метода. Спектраль-
ный анализ проводился на участках рутинной ЭЭГ, содержащих ПА, с  расче-
том усредненных спектральных показателей по эпохам анализа в  4 сек. При 
статистической обработке полученных результатов рассчитывались средние 
значения спектральной мощности основных ритмов ЭЭГ, входящих в структуру 
церебральных пароксизмов, их стандартные отклонения, стандартные ошибки 
среднего значения. Далее производилось топографическое картирование спек-
тральной мощности в  заданных диапазонах частот с  нормированием показате-
лей.

Определение степени достоверности различий визуального анализа ЭЭГ про-
водилось с использованием критериев ϕ-Фишера и χ2-Пирсона, усредненных по-
казателей спектрального анализа — с применением критерия Манна-Уитни в ста-
тистическом пакете программ «Statistica 8».

ХАРАКТЕРИСТИКА ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ  
В ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ

Общие данные о частоте эпилептических приступов в сравниваемых группах 
представлены в таблице 3.
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Таблица 3
Частота эпилептических приступов у больных с фармакорезистентной  

и контролируемой эпилепсией

Частота приступов
Группа 1

ФРЭ
Группа 2

КЭ ϕ p

n % n %

Единичные в анамнезе — — 4 5 — —

1–2 в год 5 6,3 25 31,3 4,301 < 0,01

1–3 в месяц 13 16,3 30 37,5 3,08 < 0,01

Еженедельные 51 63,8 18 22,5 5,452 < 0,01

Ежесуточные 11 13,8 3 3,8 2,334 < 0,01

Всего 80 100 80 100

Примечание: ϕ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости.

Как видно, в большинстве наблюдений у пациентов с ФРЭ отмечались частые 
припадки (93,8% от данной группы), причем у  63,8% больных приступы были 
еженедельные, а у 13,8% — ежесуточные, из числа которых у 7 человек (8,8%) — 
имели склонность к серийному проявлению. У 6,3% обследуемых припадки были 
редкими, то есть 1–2 раза в год.

В  группе с  КЭ у  36,3% респондентов приступы были редкие (единичными 
в анамнезе или 1–2 раза в год), у 37,5% — 1–3 раза в месяц, у 22,5% — еженедель-
ные и только у 3,8% отмечались ежедневные приступы, без склонности к серий-
ному течению.

Общие данные о  клинической характеристике припадков в  сравниваемых 
группах представлены в таблице 4.

Таблица 4
Характеристика припадков у больных с фармакорезистентной  

и контролируемой эпилепсией согласно классификации МПЭЛ (1981)

Тип припадка*
ФРЭ КЭ

φ p
n % n %

Парциальные простые 69 86,3 62 77,5 1,455 > 0,05
С двигательным компонентом 16 20 27 33,8 1,986 < 0,05
Фокальные моторные  
без марша

3 3,8 10 12,5 2,093 < 0,05

Фокальные моторные  
с маршем

1 1,3 6 7,5 2,062 < 0,05

Адверсивные 9 11,3 3 3,6 1,859 < 0,05
Постуральные 2 2,5 5 6,3 1,195 > 0,05
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Тип припадка*
ФРЭ КЭ

φ p
n % n %

Фонаторные 1 1,3 3 3,6 1,031 > 0,05
С сенсорными симптомами 22 27,5 20 25 0,36 > 0,05
Соматосенсорные 5 6,3 4 5 0,354 > 0,05
Зрительные 3 3,8 2 2,5 0,468 > 0,05
Обонятельные 2 2,5 3 3,8 0,468 > 0,05
Слуховые 1 1,3 2 2,5 0,563 > 0,05
Вкусовые 2 2,5 4 5 0,817 > 0,05
С головокружением 9 11,3 5 6,3 1,132 > 0,05
С вегетативно-висцеральными 
симптомами

7 8,8 6 7,5 0,297 > 0,05

С психическими симптомами 24 30 3 3,8 < 0,01
Дисфатические 6 7,5 1 1,3 2,062 < 0,05
Дисмнестические 4 5 2 2,5 0,841 > 0,05
С нарушением мышления 4 5 - - - -
Аффективные 8 10 1 1,3 2,625 < 0,01
Иллюзорные 1 1,3 - - - -
Галлюцинаторные 1 1,3 — — — —

Парциальные сложные 59 73,5 14 17,5 < 0,01
С простыми парциальными  
и дальнейшим выключением сознания

21 26,3 8 10 2,739 < 0,01

С автоматизмами 38 47,5 6 7,5 6,11 < 0,01

Парциальные припадки  
со вторичной генерализацией

42 77,5 7 8,8 < 0,01

Простые парциальные  
с генерализацией

8 10 3 3,8 1,594 > 0,05

Сложные парциальные  
с генерализацией

18 22,5 2 2,5 4,237 < 0,01

Простые парциальные припадки,  
переходящие в сложные, а затем  
в генерализованные

36 45 2 2,5 7,292 < 0,01

Абсансы 3 3,8 5 6,3 0,68 > 0,05

Миоклонии — — 4 5 — —

Генерализованные тонико- 
клонические

— — — — — —

Примечание: φ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости. * Сум-
ма (%) количества эпилептических припадков превышает 100%, т. к. учтены составляющие поли-
морфных припадков.

Окончание таблицы 4
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Согласно данным, представленным в таблице 4, в группе больных с ФРЭ наи-
больший удельный вес занимают сложные парциальные приступы с автоматиз-
мами (47,5% от данной группы). Вторично-генерализованные припадки были 
отмечены у 77,5% пациентов в группе больных с ФРЭ. Среди простых парциаль-
ных с психическими симптомами наблюдались у 30% больных с ФРЭ, с сенсорны-
ми симптомами  — у  27,5%, с  вегетативными-висцеральными симптомами  — 
у 8,8% и с двигательным компонентом — у 20%. Ни у одного больного в группе 
больных с ФРЭ не было первично-генерализованных или неклассифицируемых 
припадков.

В группе больных с КЭ основную часть составили простые парциальные при-
ступы (у 77,5% пациентов), сложные парциальные приступы выявлены у 17,5% 
больных, вторично-генерализованные — у 8,8%.

При ФРЭ наблюдается больший клинический полиморфизм, представленный 
сочетанием простых, сложных парциальных и вторично-генерализованных при-
ступов (у 91,3% пациентов). В группе с КЭ у 83,8% больных приступы были моно-
морфны и только в 16,3% случаев имело место сочетание нескольких видов при-
ступов.

Таким образом, относительными клиническими предикторами ФРЭ можно 
считать:

— высокую частоту эпилептических приступов, от еженедельных до еже-
суточных;

— приступы со склонностью к серийному течению;
— вторично-генерализованные приступы;
— клинический полиморфизм, представленный сочетанием простых, слож-

ных парциальных и вторично-генерализованных приступов.

Результаты ЭЭГ-исследования
В ходе обследований у пациентов были выявлены умеренные, средней степе-

ни и выраженные диффузные изменения биоэлектрической активности головно-
го мозга, свидетельствующие о нарушениях функционального состояния нейро-
нов коры. На этом фоне, как показано в таблице 5, регистрировались локальные 
изменения: в  правом полушарии  — у  48,8% пациентов с  ФРЭ и  у  31,3% с  КЭ 
(p(φ) < 0,05); в левом полушарии — у 33,8% больных с ФРЭ и 28,8% с КЭ (p(φ) 
> 0,05); в обоих полушариях — у 17,5% от группы с ФРЭ и 10% от группы с КЭ 
(p(φ) > 0,05). Локальные нарушения в исследуемых группах были распределены 
следующим образом: в лобной области — у 35,0% больных с ФРЭ и 10,0% с КЭ 
(p(φ) < 0,01), в височной — соответственно у 42,5% и 11,3% (p(φ) <0,01), в цент-
ральной — у 6,3% и 16,3% (p(φ) < 0,05), в теменной — у 8,8% и 20% (p(φ) < 0,05), 
затылочной — у 7,5% и 12,5% (p(φ) > 0,05).

Таким образом, наибольший удельный вес локальных изменений в  группе 
больных ФРЭ пришелся на височную и лобную области.



311

Таблица 5
Топографическая характеристика ЭЭГ у больных эпилепсией  

с различными вариантами течения заболевания

№ Характеристика ЭЭГ
ФРЭ КЭ

φ р
n % n %

1

1.1. Локализация очаговых  
изменений 80 100 56 70

1.1.1. По полушариям

правое 39 48,8 25 31,3 2,277 < 0,05

левое 27 33,8 23 28,8 0,683 > 0,05

с двух сторон 14 17,5 8 10 1,385 > 0,05

1.1.2. По областям

лобная 28 35 8 10 3,934 < 0,01

височная 34 42,5 9 11,3 4,642 < 0,01

центральная 5 6,3 13 16,3 2,049 < 0,05

теменная 7 8,8 16 20 2,055 < 0,05

затылочная 6 7,5 10 12,5 1,063 > 0,05

2

2.1. Наличие ПА

не выявляется – – 8 10 – –

в фоновой записи 77 96,3 31 38,8 8,911 < 0,01

при ФН 3 3,8 41 51,3 7,621 < 0,01

2.2. Локализация ПА по полушариям

в правом 43 53,8 24 30 3,086 < 0,01

в левом 26 32,5 40 50 2,214 < 0,05

в обоих 11 13,8 7 8,8 1,006 > 0,05

2.3. Локализация ПА по областям

лобно-височная 36 45 7 8,8 5,496 < 0,01

височная 20 25 6 7,5 3,112 < 0,01

височно-теменная 11 13,8 6 7,5 1,303 > 0,05

центрально-височная 6 7,5 10 12,5 1,063 > 0,05

центрально-теменная 4 5 22 27,5 4,13 < 0,01

теменно-затылочная 3 3,8 21 26,3 4,332 < 0,01
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№ Характеристика ЭЭГ
ФРЭ КЭ

φ р
n % n %

3

3.1 Наличие ВБС 69 86,3 35 43,8 5,926 < 0,01

Легкой степени 10 12,5 20 25 2,049 < 0,05

Умеренной степени 23 28,8 12 15 2,138 < 0,05

Выраженной степени 36 45 3 3,8 6,824 < 0,01

Примечание: φ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости.

ПА, включая пароксизмы неспецифических волн и эпилептиформную актив-
ность, зафиксирована и при ФРЭ, и при КЭ. Основными элементами ПА являлись 
комплексы «острая — медленная волна», «пик — волна», «множественный пик —
волна», острые волны, пики, полипики, дельта-, тета-волны. Данные, приведен-
ные в таблице 5, свидетельствуют о том, что в группе с ФРЭ у всех пациентов ре-
гистрировалась ПА. В  фоновой записи ПА чаще возникала у  больных с  плохо 
контролируемыми припадками (в  96,3% случаев), чем с  хорошо курабельными 
(38,8%) (p (ϕ) < 0,01). В результате проведения провоцирующих проб (гипервен-
тиляции, фотостимуляции) в  группе с  ФРЭ процент выявления церебральных 
 пароксизмов повышался до 100%. В группе с КЭ функциональные нагрузки вы-
зывали пароксизмы еще у 51,3% обследованных, однако у 10% ПА так и не появ-
лялась.

Локализация очаговых и пароксизмальных изменений в группе с ФРЭ чаще 
встречалась в лобной и височной долях (p (φ) < 0,01), а в группе с КЭ — в цен-
тральной и теменной областях (p (φ) < 0,05).

У  большинства больных с  ФРЭ акцент ПА определялся в  лобно-височных 
и височных областях (45% и 25% от данной группы соответственно), у 13,8% па-
циентов — в височно-теменных, у 7,5% — в височно-центральных, у 5% — в цен-
трально-теменных и  у  3,8%  — в  теменно-затылочных зонах. Преобладание ПА 
в  правом полушарии отмечено у  53,8% обследованных, в  левом полушарии  — 
у 32,5%, переменные акценты в обоих полушариях — у 11%. ПА с первичной за-
интересованностью ствола мозга без значимых латеральных акцентов не обнару-
жена (таблица 5).

В  группе больных с КЭ акцент ПА сформирован в левом полушарии у 50% 
обследованных, в  правом полушарии  — у  30%, в  обоих полушариях  — у  8,8%, 
в  центрально-теменной области  — у  27,5%, в  теменно-затылочной  — у  26,3%, 
в центрально-височной — у 12,5%, в лобно-височной — у 8,8%, в височной доле — 
у 7,5%, в височно-теменной области — у 7,5%. В 9% случаев регистрировалась ПА 
с первичной заинтересованностью ствола мозга.

Установлена зависимость очаговых и пароксизмальных ЭЭГ-изменений от ре-
зистентности заболевания (χ2 = 26,42; p < 0,01). В целом, при ФРЭ как локальные 

Окончание таблицы 5
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изменения, так и акцент ПА чаще регистрировались в височных и лобных долях, 
существенно реже — в затылочных, теменных и центральных областях головного 
мозга. При КЭ отмечалась обратная закономерность. Кроме того, в случае ФРЭ 
доминировала правосторонняя, а при КЭ — левосторонняя локализация ПА.

При резистентной эпилепсии на ЭЭГ наиболее часто регистрировались муль-
тифокальные патологические изменения и ВБС различной степени выраженно-
сти (86,3%) (таблица 5). В группе больных с ФРЭ синдром ВБС зарегистрирован 
у  86,3% обследованных, а  в  группе больных с  КЭ  — только у  43,8% пациентов 
(р (φ) < 0,01). Клинически это выражалось в появлении у пациентов новых видов 
эпилептических припадков — генерализованных судорожных (тонико-клониче-
ских, клонических, тонических, миоклонических), абсансов, ранее не отмечав-
шихся у пациентов.

Распределение синдрома ВБС по степени выраженности в исследуемых груп-
пах представлено на рисунке 4.

Как видно, в группе с ФРЭ превалировали пациенты с выраженной степенью 
ВБС (45% случаев). Напротив, в группе с КЭ такие больные были в меньшинстве 
(3,8%) (р (φ) < 0,01). Итак, синдром ВБС при ФРЭ встречается в 1,91 раза чаще, 
чем при КЭ, при этом наиболее высокой степени выраженности он достигает, 
в основном, при наличии резистентности к АЭП.

Изучены спектральные характеристики ПА и оценена их связь с формирова-
нием синдрома ВБС, играющего важную роль в патоморфозе эпилепсии и разви-
тии фармакорезистентности заболевания. Анализ данных спектрального анализа 
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пароксизмальных изменений на ЭЭГ выявил как количественные, так и топогра-
фические различия спектральной мощности волн ПА между сравниваемыми 
группами пациентов. При рассмотрении всех основных ритмических ЭЭГ-диапа-
зонов наиболее значимые результаты получены по дельта- и тета-ритмам, входя-
щим в волновой состав церебральных пароксизмов (рисунок 5).

В  группе больных с  ФРЭ средние значения спектральной мощности дель-
та-волн в отведениях Fp1, Fp2, F3, F4, C3 и C4 были достоверно более низкими, 
чем в группе с КЭ (p < 0,05). Подобная тенденция отмечается и в диапазоне те-
та-ритма в Fp1, Fp2, F3 и F4. У пациентов с ФРЭ не выявлены значимые фрон-
то-окципитальные различия, распределение величин спектральной мощности 
ПА в диапазонах дельта- и тета-ритмов по всем анализируемым ЭЭГ-отведениям 
равномерное. В  группе с  КЭ происходит градиентный рост показателей спек-
тральной мощности тета-активности по направлению от затылочных областей 
к лобным, с повышением средних значений от O1 и O2 к отведениям Fp1 и Fp2 
соответственно в 2,02 и 2,07 раза (p < 0,05).

Сглаженность фронто-окципитальных различий ПА у больных ФРЭ характе-
ризует сходную степень участия диэнцефальных и мезэнцефальных отделов го-
ловного мозга в генерализации ПА, в то время как для больных с КЭ свойственна 
более активная роль диэнцефальных структур и менее активная — мезэнцефаль-
ных отделов. Подобные различия по характеру генерализации ПА и  особенно-
стям вовлечения в пароксизмы ствола головного мозга указывают на умеренный 
уровень ВБС при КЭ и значительный — при ФРЭ.

Полученные результаты свидетельствуют о  том, что синдром ВБС является 
одним из неблагоприятных факторов, определяющих тяжелое, резистентное те-
чение эпилепсии, что подтверждает литературные данные (Gobbi G. et al., 1989; 
Tinuper P. et al., 1998).

Фармакорезистентная эпилепсия Контролируемая эпилепсия

Рис. 5. Топограммы средних значений спектральной мощности пароксизмальной активности 
в тета-диапазоне при эпилепсии с контролируемыми приступами  

и фармакорезистентным течением. Справа от топограмм приведена цветовая шкала в мкВ2
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По результатам проведенных исследований нами рекомендуется проводить 
нейрофизиологическую диагностику у больных с ФРЭ, обращая особое внимание 
на следующие факторы, затрудняющие медикаментозный контроль над присту-
пами:

— локальные изменения на ЭЭГ, которые определяются по вспышкам не-
пароксизмальных тета-, дельта-, альфа-, бета-волн в тех или иных зонах 
коры;

— ПА в состоянии пассивного бодрствования, ее спорадическое появление 
на ЭЭГ в фоновой записи без дополнительных провокаций;

— правосторонняя латерализация ПА, проявляющаяся формированием па-
роксизмального акцента в тех или иных областях правого полушария;

— устойчивые нарушения нейрональной активности лобных и  височных 
долей в виде соответствующих локальных изменений и/или пароксизмаль-
ного фокуса;

— явление ВБС, которое оценивается по наличию вторичной генерализации 
ПА из зоны эпилептического очага на все отведения ЭЭГ;

— сглаживание фронто-окципитальных различий спектральной мощности 
ПА, связанное с выраженной степенью ВБС.

Данные нарушения церебральной активности у  больных эпилепсией могут 
рассматриваться как относительные предикторы ФРЭ и должны учитываться как 
неблагоприятные, снижающие эффективность противоэпилептической терапии. 
Их совокупность коррелирует с высокой резистентностью к АЭП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Расширение диагностических возможностей для больных с ФРЭ является важ-

ным шагом к оптимизации противоэпилептической терапии и разработке новых 
подходов к лечению заболевания. Особенности клинической картины эпилепсии 
с резистентными к АЭП приступами, а также нейрофизиологические корреляты 
фармакорезистентности могут рассматриваться как относительные предикторы 
ФРЭ. Наиболее существенными факторами риска формирования фармакорези-
стентых форм эпилепсии служат детский возраст начала заболевания, высокая 
частота эпилептических приступов, сочетание вторично-генерализованных при-
ступов с простыми и сложными парциальными припадками, нарушения биоэлек-
трической активности лобных и височных долей, появление ПА на ЭЭГ в состоя-
нии пассивного бодрствования, правосторонняя латерализация ПА, выраженная 
ВБС со сглаженностью фронто-окципитальных различий спектральной мощно-
сти ПА. Необходимо подчеркнуть, что синдром ВБС, будучи важным звеном 
в патоморфозе эпилепсии, играет одну из главных ролей в развитии фармакоре-
зистентности заболевания. В целом, проведение углубленной клинико-нейрофи-
зиологической диагностики больных ФРЭ позволяет обогатить представления 
о механизмах формирования резистентности к противоэпилептической терапии 
и наметить пути своевременного выбора правильной лечебной тактики.
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Непсихотические психические расстройства аффективного спектра 

у больных эпилепсией

Н. А. Сивакова, А. П. Коцюбинский, В. А. Михайлов

ВВЕДЕНИЕ
Эпилепсия является заболеванием, для которого характерно хроническое те-

чение, повторные эпилептические припадки и  психопатологические расстрой-
ства (Томсон Т., 2009). Первые систематические клинические описания наруше-
ний психической сферы, характерных для больных эпилепсией, относятся 
к середине XIX века. На протяжении многих десятилетий складывались представ-
ления об особенностях эмоционально-волевой, интеллектуально-мнестической 
сфер и личностных особенностях таких больных.

В дальнейшем обращалось внимание на то, что психическое «сопровождение» 
пароксизмов вообще характерно для эпилепсии, проявляясь в доприступном пе-
риоде (в  виде предвестников), во время пароксизма (как один из компонентов 
приступа или как его эквивалент), в постиктальном периоде (в виде оглушения), 
в интериктальном периоде (в структуре личностных изменений и формирования 
дефекта), а также в форме острых, затяжных или хронических эпилептических 
психозов (рассматриваемых как психотический гиперреактивный мозговой от-
вет в структуре эпилептического процесса).

В клинической картине эпилепсии психические расстройства занимают вто-
рое место после пароксизмов (Вольф М. Ш., 1969). Они отличаются чрезвычай-
ным полиморфизмом и у одного и того же больного могут быть разными как по 
своему генезу, так и по клиническим проявлениям. Частота разнообразных пси-
хических расстройств, ассоциированных с эпилепсией, может достигать 66% от 
всех больных с паркосизмальными состояниями (Киссин М. Я., 2011). В свою оче-
редь выраженность психических расстройств больных эпилепсией может зави-
сеть от частоты припадков и  тяжести постприпадочных состояний (Крайнд-
лер А., 1963).

Психопатологическая симптоматика, представленная при эпилепсии, может 
быть как психотического, так и  непсихотического регистра, равно как быть не 
только продуктивной, но и негативной.

В имеющейся литературе чаще представлены крайние (психотические) психо-
патологические феномены, встречающиеся при эпилепсии. Гораздо меньше вни-
мания уделяют исследователи непсихотическим психопатологическим феноме-
нам при этом заболевании.

В последнем случае к наиболее часто встречаемым продуктивным психиче-
ским проявлениям относят аффективные непсихотические расстройства депрес-
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сивного и тревожного спектров, а к негативным психическим проявлениями — 
появление у  больных когнитивных нарушений и  возникновение личностных 
изменений (с последующим формированием эпилептического дефекта, что уже 
выходит за рамки непсихотических расстройств).

Наличие корреляционной связи между пароксизмальными и  психическими 
характеристиками заболевания делает необходимым сомато-психическую оценку 
этого феномена, который по сути «представляет собой патологические измене-
ния ЦНС на функциональном и органическом уровнях, сопровождающиеся пси-
хическими нарушениями и  обусловленные патогенным влиянием со стороны 
других органов и систем»(Сторожаков Г. И., Шамрей В. К., 2014).

НЕПСИХОТИЧЕСКИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА  
АФФЕКТИВНОГО СПЕКТРА У БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

В  последние несколько лет, как показывают статистические исследования, 
снижается удельный вес эпилептических психозов и  отмечается рост форм 
эпилепсии с непсихотическими расстройствами, что отражает очевидный пато-
морфоз клинических проявлений всех психических расстройств в сторону их ме-
нее прогредиентного течения. Этот феномен чаще всего исследователи связывают 
с  влиянием ряда биологических (включая и  медикаментозные) и  социальных 
факторов.

Одновременно с уменьшением «психотических» феноменов происходит уве-
личение числа больных эпилепсией с «непсихотическими» расстройствами. Наи-
более быстро растет число больных эпилепсией с  психическими нарушениями 
пограничного (невротического) уровня (Максутова Э. Л., 1998).

В инициальном периоде эпилепсии у многих пациентов имеют место разноо-
бразные непсихотические психические переживания, в 44% наблюдений — асте-
нические состояния (астения нередко является отражением эпилептического 
процесса), в 3% — навязчивые и психастенические симптомы (в их генезе боль-
шое значение имеет личностная реакция пациента на неправильное представле-
ние окружающих об эпилепсии и  особое положение больного в  обществе), 
в  2,3%  — истерические проявления (относя к  ним повышенную внушаемость 
и самовнушаемость, впечатлительность, эгоцентризм, элементы манерности либо 
вычурности, чрезмерное реагирование на внешние раздражители, особенно неу-
дачи), в  1%  — депрессивные состояния (Болдырев А. И., 1971). Таким образом, 
почти в половине случаев появление уже на начальной стадии заболевания непси-
хотических психических феноменов связано с проявлением самого эпилептиче-
ского процесса.

Считается общепризнанным, что одно из ведущих мест среди психических рас-
стройств у больных с отчетливыми проявлениями эпилепсией занимают аффек-
тивные нарушения (Болдырев А. И., 2000; Максутова Э. Л., Железнова Е. В., 2001), 
которые нередко обнаруживают тенденцию к хронификации. Это подтверждает 
и  С. А. Громов с  соавт., показавшие, что такого рода изменения, появившиеся 
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в  инициуме заболевания и  связанные с  ним, по мере течения  эпилептического 
процесса могут углубляться и трансформироваться (Громов С. А. и соавт, 2000). 
Сказанное делает настоятельным специальное рассмотрение непсихотических 
расстройств аффективного спектра. Как обнаружено, распространенность де-
прессии при эпилепсии варьирует от 3–9% у больных с медикаментозной ремис-
сией до 20–55% — у больных с плохо контролируемой эпилепсией (Lehrner J. et al., 
1999; Paradiso S. et al., 2001). В ряде исследований, изучающих распространенность 
депрессивных расстройств у  пациентов с  различными заболеваниями, частота 
депрессии при эпилепсии была достоверно выше, чем при других нозологиях 
(Kessler R. C. et al., 1994).

Понятие расстройства аффективного спектра сформировалось в  современ-
ной психиатрии как объединение на клинико-патогенетических основаниях об-
ширной группы состояний, неизменными и  клиническими доминирующими 
компонентами которых являются аффективные и  субаффектиные проявления 
заболевания (Winokur G., 1973; Краснов В. Н., 2011, 2012). Такое понимание мож-
но расширить за счет суждений J. Angst (1977), который обращал свое внимание 
на то, что спектр аффективных расстройств намного шире, чем это представлено 
в диагностической номенклатуре, выделяя «подпороговую» психиатрию и проти-
вопоставляя ее «пороговой» (Angst J., 1977).

Возможности расширения спектра подпороговых аффективных состояний 
обусловили выделение двух видов подпороговых аффективных расстройств: 
1) расстройства, имеющие подпороговую выраженность различных по длитель-
ности аффективных нарушений; 2) расстройства, имеющие подпороговую (крат-
ковременную) длительность различных аффективных нарушений (Коцюбин-
ский А. П. и др., 2015).

Существуют как биологические, так и психосоциальные предпосылки, объяс-
няющие тесную связь аффективной и парксизмальной патологии (Kanner A. M., 
Balabanov A., 2002).

С  одной стороны, биологической основой этой связи может являться ряд 
нейроанатомических (в  рамках энцефалопатии) и  нейрохимических факторов 
(Mula M., 2015). В свете этих представлений в литературе дискутируется вопрос 
о связи аффективных расстройств с определенным синдромом при эпилепсии, его 
локализацией и некоторыми другими характеристиками эпилептического процес-
са. Так, широко изучена связь психопатологических нарушений с локализацией 
и латерализацией эпилептического очага, возрастом дебюта и длительностью за-
болевания (Бочаров В. В., Вассерман Л. И., 1984; Вольф М. Ш., 1969).

Многие исследователи говорят о  том, что депрессивная симптоматика свя-
зана со сложными парциальными приступами и склерозом гиппокампа (Ro bert-
son M. M. Channon S., Baker J., 1987; Quiske A. et al., 2000). В нескольких независи-
мых исследованиях было выявлено уменьшение объема гиппокампов у пациентов 
с  рецидивирующими депрессивными эпизодами без эпилепсии (Frodl T. et  al., 
2002), что доказывает вовлеченность височно-лимбических структур в  патоге-
незе депрессии.
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Некоторые авторы считают, что депрессивные расстройства наиболее часто 
встречается у больных эпилепсией с фокусом в височной доле, и в особенности 
при очаге в левой гемисфере (Wrench J. M. et al., 2009; Quiske A. et al., 2000). По-ви-
димому, это объясняется тем, что височные доли или лимбические структуры 
являются ответственными за эмоции и копинг, также как и кора ответственна за 
когнитивное функционирование (Spitz M. C., 1992; Buck D. et al., 1997). При этом 
в интериктальном периоде весьма характерны аффективные нарушения, сочета-
ющиеся с  астеническими, вегетативно-соматическими и  личностно-поведенче-
скими расстройствами разной степени выраженности (Perini G. I. et al., 1996; Вас-
серман Л. И. и соавт., 2000).

Второе место по распространенности непсихотических расстройств у  боль-
ных эпилепсией занимают тревожные проявления заболевания (Moore P. M., 
Baker G. A., 2002; Руденко А. М., Котов А. С., 2009). Помимо тревожных пережи-
ваний, предшествующих или сопрвождающих приступ и  постприпадочное со-
стояние, где тревога выступает как компонент указанных состояний, она может 
проявиться у  больных эпилепсией внезапно возникающим страхом, чаще не-
определенного содержания (ощущение надвигающейся угрозы, усиливающегося 
беспокойства, рождающего желание что-то срочно предпринять или искать по-
мощь у окружающих). Полученные за последние несколько лет данные позволя-
ют обосновать существование взаимосвязанного отношения между депрессией 
и  эпилепсией (вследствие наличия общих патогенетических механизмов), что 
способствует развитию и прогредиентному течению одного из этих заболеваний 
при наличии другого (Blumer D., 2004; Hesdorffer D. C., et al., 2006). Не случайно 
в настоящее время выделен целый ряд общих патогенетических механизмов эпи-
лепсии и аффективных расстройств: нарушение метаболизма ряда нейротранс-
миттеров в  ЦНС (центральная нервная система), в  особенности серотонина 
(5-гидрокситриптамина (5-HT)), норадреналина, дофамина, ГАМК (гамма-ами-
номасляной кислоты) и глутамата; атрофия височных и лобных долей (по данным 
магнитно-резоннасной томографии (МРТ) высокого разрешения и МР-волюмет-
рии), а  также изменения в  миндалине, гиппокампе, энторинальной, латераль-
ной, височной, префронтальной, орбитофронтальной и медиофронтальной коре 
и в меньшей степени — в таламусе и базальных ганглиях; функциональные на-
рушения, выявленные с помощью методов функциональной нейровизуализации 
в височных и лобных долях в виде нарушения связывания серотонина с рецепто-
рами 5-НТ1А в медиальных структурах, ядре шва, таламусе и поясной извилине; 
нарушение функционирования гипоталамо-гипофизарно-адреналовой системы 
(Kanner A. M., 2006; Руденко А. М., Котов А. С., 2009).

С  другой стороны, в  литературе представлена точка зрения о  коморбид-
ности пароксимальных и  аффективных расстройств (Carrieri P. B. et al., 1993; 
Perini G. I. et al., 1996; Quiske A. et al., 2000; Громов С. А. и соавт. 2000, Kanner M. A., 
Balabanov A., 2002). С этих позиций рассматриваются и описываются многие под-
пороговые аффективные расстройства при эпилепсии, которые могут выступать 
в форме следующих субдепрессий: тоскливой, адинамической, ипохондрической 
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(характерной для межприступного периода, особенно в условиях хронификации 
расстройств), тревожной и деперсонализационной.

В отличие от пароксизмальной тревоги, тревожный аффект в ремиссиях при-
ближается по форме к  классическим вариантам в  виде формирования страха 
смерти от приступа, страха наступления паралича, сумасшествия и т. д., сопрово-
ждающегося вегетативным компонентом и достигающего характера «панических 
атак», переплетающихся с расстройствами истерического круга, а также перма-
нентно немотивированных опасений за свое здоровье, здоровье близких, могу-
щих приобрести отчетливый обсессиофобический характер, вплоть до появле-
ния симптомов кардиофобии, агорафобии, реже  — социофобии (страх упасть 
в  присутствии сотрудников на работе), с  навязчивыми опасениями, страхами, 
поступками, действиями и т. д. В некоторых случаях имеют место защитные ме-
ханизмы поведения со своеобразными мерами противодействия болезни, типа 
ритуалов и т. п.

При этом пациенты с  височной эпилепсией очень часто характеризуются 
склонностью к  тревожным переживаниям, страхам и  опасениям, раздражи-
тельностью (Вассерман Л. И., 1998). Кроме того, больные отличаются существен-
ным повышением дезадаптивных компонентов отношения к болезни в виде бо-
лее высокой тревожности, навязчивых страхов и  опасений, ипохондричности, 
эгоцент ричности, паранойяльности и склонности к дисфорическим реакциям.

МАТЕРИАЛЬНО-ТЕХНИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ  
ПРЕДЛАГАЕМОГО МЕТОДА ДИАГНОСТИКИ

Общая характеристика исследуемых групп пациентов
В настоящее исследования было включено 160 больных эпилепсией, находив-

шихся на стационарном лечении в  отделении лечения больных органическими 
психическими заболеваниями и  эпилепсией НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева. 
В ходе исследования больные эпилепсией были разделены на 2 группы.

Первую группу составили 80 пациентов с фармакорезистентной формой эпи-
лепсии. Фармакорезистентность определялась по критериям МПЭЛ: неэффек-
тивность терапии двумя и более АЭП в терапевтических дозах, применяемых как 
в режиме монотерапии, так и комбинации АЭП.

Во вторую группу вошли 80 пациентов с контролируемым течением заболева-
ния, у которых при назначении АЭП приступов не наблюдалось более 12 месяцев.

Пациенты, у которых непсихотические расстройства представляли собой нев-
ротическую реакцию на факт имеющегося заболевания, в исследование не вклю-
чались.

Клинические и психометрические методы обследования больных
1. Клинико-психопатологический метод включал: 1) целенаправленную 

беседу с  пациентами, расспрос по вопросам, касающимся их психического 
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состояния в  данное время и  в  прошлом, особенностей психофизиологического 
развития, наследственной отягощенности по линии психиатрической и  иной 
патологии, выявление факторов риска пре-, пери-, и  постнатального периодов, 
предикторов заболевания, биографии, характера семейной ситуации, перенесен-
ных ранее заболеваний; 2) динамическое наблюдение за поведением больных, их 
межличностными отношениями, аффектами, экспрессивными проявлениями, 
реакцией на используемые методы терапии; 3) беседы с  родственниками паци-
ента и лицами, хорошо его знающими; 4) подробное изучение имеющихся меди-
цинских сведений.

Использование клинико-психопатологического метода позволило произве-
сти категориальную (типологическую) оценку аффективных непсихотических 
расстройств в  интериктальном периоде, в  основу разграничения которых была 
положена модифицированная классификация, ранее предложенная по отноше-
нию к больным эпилепсией Э. П. Максутовой и Е. В. Железновой (2001).

Расстройства аффективного спектра включали в себя следующие варианты:
а) депрессивный непсихотический аффективный симптомокомплекс:

— тоскливые депрессии и субдепрессии,
— адинамические депрессии и субдепрессии,
— ипохондрические депрессии и субдепрессии,
— тревожные депрессии и субдепрессии,
— дисфорические аффективные проявления.

б) тревожный непсихотический аффективный симптомокомплекс.

2. Клинико-неврологический метод включал обследование больных по об-
щепринятой методике с оценкой жалоб больных, психоневрологического и сома-
тического статуса, а  также изучение структуры и  частоты возникновения эпи-
лептических приступов посредством опроса пациентов и  их родственников. 
Характеристика припадков у больных эпилепсией осуществлялась согласно клас-
сификации МПЭЛ (1981).

3. Психометрический метод включал использование некоторых психометри-
ческих шкал.

Для оценки выраженности аффективных нарушений привлекались следую-
щие психометрические шкалы.

1. Самоопросник «Госпитальная шкала оценки тревоги и депрессии» (Hospital 
Anxiety Depressive Scale (HADS), 1983).

Шкала разработана Zigmond A. S. и Snaith R. P. в 1983 г. для выявления и оцен-
ки тяжести депрессии и  тревоги в  условиях общемедицинской практики 
(Zigmond A. S., Snaith R. P.). HADS относится к субъективным шкалам. Шкала со-
ставлена из 14 утверждений, обслуживающих 2 подшкалы: «тревога» (нечетные 
пункты — 1, 5, 7, 9, 11, 13) и «депрессия» (четные пункты — 2, 6, 8, 10, 12, 14). 
Каждому утверждению соответствуют 4 варианта ответа, отражающие градации 
выраженности признака и кодирующиеся по нарастанию тяжести симптома от 0 
(отсутствие) до 3 (максимальная выраженность).
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При интерпретации результатов учитывается суммарный показатель по ка-
ждой подшкале, при этом выделяются 3 области его значений:

 • 0–7  — «норма» (отсутствие достоверно выраженных симптомов тревоги 
и депрессии);

 • 8–10 — «субклинически выраженная тревога/депрессия»;
 • 11 и выше — «клинически выраженная тревога/депрессия».

2. Самоопросник «Шкала оценки депрессии Бека» (Beck Depression Inventory 
(BDI)). Самоопросник Бека (21 пункт) был разработан на основе клинических 
наблюдений, позволивших выявить ограниченный набор наиболее релевантных 
симптомов депрессии и наиболее часто предъявляемых пациентами жалоб.

Преимущества этого опросника заключаются в  возможности прицельной 
оценки степени тяжести как депрессивного синдрома в целом, так и отдельных 
симптомов, его составляющих. Шкала BDI считается одним из самых надежных 
и точных инструментов в скрининговой диагностике депрессии. Время, затрачи-
ваемое на ответы, зависит от состояния испытуемого и  длится от 20 минут до 
одного часа.

Каждый пункт опросника состоит из 4–5 утверждений, соответствующих 
специфическим проявлениям депрессии. Эти утверждения ранжированы по мере 
увеличения удельного вклада симптома в  общую степень тяжести депрессии. 
В соответствии со степенью выраженности симптома каждому пункту присвое-
ны значения от 0 (симптом отсутствует, или выражен минимально) до 3 (макси-
мальная выраженность симптома). Некоторые категории включают в  себя аль-
тернативные утверждения, обладающие эквивалентным удельным весом.

Показатель по каждой категории рассчитывался следующим образом: каж-
дый пункт шкалы оценивался от 0 до 3 в  соответствии с  нарастанием тяжести 
симптома. Некоторые категории включают в себя альтернативные утверждения, 
обладающие эквивалентным удельным весом. При интерпретации результатов 
этим пунктам присваиваются равные значения, а сами альтернативные утвержде-
ния маркируются буквами (например: 2а, 2б).

Суммарный балл составляет от 0 до 62 и снижается в соответствии с улучше-
нием состояния. При интерпретации данных учитывается суммарный балл по 
всем категориям. В  оригинальном исследовании А. Т.  Beck с  соавт. установлено 
соотношение между суммарным показателем (± стандартное отклонение) и со-
гласованной экспертной оценкой тяжести депрессии: 11 ± 8  — «отсутствие де-
прессии», 19 ± 10 — «легкая депрессия», 26 ± 10 — «умеренная депрессия», 30 ± 10 — 
«тяжелая депрессия».

3. Шкала оценки симптомов тревоги Гамильтона (Hamilton Anxiety Rating 
Scale (HAMA)), состоящая из 14 пунктов и позволяющая оценить наличие и сте-
пень выраженности психической и  соматической тревоги. По каждому пункту 
шкалы устанавливалась оценка от 0 до 4 в зависимости от степени тяжести симп-
тома.

4. Шкала оценки депрессивных симптомов Монтгомери–Асберга (Montgomery–
Asberg Depression Rating Scale, (MADRS), 1979). Разработанная шкала MADRS 
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полностью отвечает поставленным целям. Шкала разработана на основе Психо-
патологической оценочной шкалы, в результате обработки которой были отобра-
ны 10 наиболее чувствительных пунктов. MADRS учитывает все основные сим-
птомы депрессии, хотя некоторые характерные симптомы не включены в шкалу. 
Балл рассчитывается следующим образом: каждый пункт шкалы оценивается от 
0 до 6 в  соответствии с  нарастанием тяжести симптома. При альтернативной 
оценке учитывается определение тяжести. Суммарный балл составляет от 0 до 60 
и снижается в соответствии с улучшением состояния.

Следует отметить, что сами по себе шкалы не могут быть заменителем кли-
нического метода при установлении диагноза характера аффективного расстрой-
ства, а  должны служить лишь дополнением к  нему (Снежневский А. В., 1961; 
 Тиганов А. С., 1999). Целью использования стандартизированных инструментов 
является помощь в  оценке тяжести психических симптомов, установление эф-
фективности лечения и  сравнение различных его методов. Кроме того, шкалы 
могут повысить точность и сопоставимость наблюдений, что позволит сравнивать 
результаты различных исследований.

ХАРАКТЕРИСТИКА ЭПИЛЕПТИЧЕСКИХ ПРИСТУПОВ  
В ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУППАХ ПАЦИЕНТОВ

В большинстве наблюдений у пациентов с ФРЭ отмечались частые припадки 
(93,8% от данной группы), причем у 63,8% больных приступы были еженедель-
ные, а  у  13,8%  — ежесуточные, из числа которых у  7 человек (8,8%)  — имели 
склонность к серийному проявлению. У 6,3% обследуемых припадки были редки-
ми, то есть 1–2 раза в  год.В группе с КЭ у 36,3% респондентов приступы были 
редкие (единичными в анамнезе или 1–2 раза в год), у 37,5% — 1–3 раза в месяц, 
у 22,5% — еженедельные и только у 3,8% отмечались ежедневные приступы без 
склонности к серийному течению.

Наибольший удельный вес в группе больных с ФРЭ занимали сложные парци-
альные приступы с автоматизмами (47,5% от данной группы). Вторично-генера-
лизованные припадки были отмечены у 77,5% пациентов в группе больных с ФРЭ. 
Среди простых парциальных с  психическими симптомами наблюдались у  30% 
больных с ФРЭ, с сенсорными симптомами — у 27,5%, с вегетативными-висце-
ральными симптомами  — у  8,8% и  с  двигательным компонентом  — у  20%. Ни 
у одного больного в группе больных с ФРЭ не было первично-генерализованных 
или неклассифицируемых припадков. В группе больных с КЭ основную часть со-
ставили простые парциальные приступы (у 77,5% пациентов), сложные парциаль-
ные приступы выявлены у 17,5% больных, вторично-генерализованные — у 8,8%.

При ФРЭ наблюдается больший клинический полиморфизм, представленный 
сочетанием простых, сложных парциальных и вторично-генерализованных при-
ступов (у 91,3% пациентов). В группе с КЭ у 83,8% больных приступы были моно-
морфны и только в 16,3% случаев имело место сочетание нескольких видов при-
ступов.
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ХАРАКТЕРИСТИКА НЕПСИХОТИЧЕСКИХ ПСИХИЧЕСКИХ  
РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ ЭПИЛЕПСИЕЙ

В проведенном исследовании анализу были подвергнуты наиболее общие ха-
рактеристики непсихотических психических расстройств, соответствующие ко-
дам по МКБ-10 из регистра F06.3 (органическое аффективное расстройство в свя-
зи с эпилепсией), F06.362 (непсихотическое депрессивное расстройство в связи 
с эпилепсией); F06.42 (органическое тревожное расстройство в связи с эпилепси-
ей); F06.62 (органическое эмоционально-лабильное (астеническое) расстройство 
в  связи с  эпилепсией); F06.72 (легкое когнитивное расстройство в  связи с  эпи-
лепсией); F07.02 (расстройство личности в связи с эпилепсией).

Общая характеристика непсихотических психических расстройств
Анализ непсихотических расстройств у всех изученных в данной работе боль-

ных эпилепсией (160 человек) позволил обнаружить следующее.
1. Непсихотические расстройства у  больных эпилепсией характеризовались 

наличием разнообразных депрессивных и  тревожных психопатологических со-
стояний, отмечаемых как у больных с ФРЭ, так и у пациентов с КЭ (в целом — 95 
из 160 человек или 59,4% обследованных больных).

2. Чаще непсихотические психические расстройства отмечались у пациентов 
с ФРЭ — 69 пациентов (86,3% составивших эту группу) (табл. 1).

Таблица 1
Характеристики больных ФРЭ с аффективными НПР и без НПР  

на момент обследования (n = 80)

НПР «+» НПР «–»

Мужчины, кол-во чел. (%) 30 (37,5%) 6 (7,5%)

Женщины, кол-во чел. (%) 39 (48,8%) 5 (6,3%)

Всего 69 (86,3%) 11 (13,8%)

Средний возраст больных (годы) 34,9 ± 11,8 28,3 ± 9,6

Возраст начала заболевания (годы) 11 ± 5 28,2 ± 9,5

Длительность заболевания (годы) 20,6 ± 12,3 18,2 ± 10,3

Примечание: «+»  — НПР (непсихотические психические расстройства) выявляются, «–»  — НПР 
отсутствуют.

По представленным данным в таблице 1 видно, что в группе больных с ФРЭ 
у большинства пациентов (69 человек или 86,3% от всех больных этой группы) 
на момент обследования были выявлены аффективные психические нарушения, 
чаще они встречались у женщин (48,8%), чем у мужчин (37,5%). Средний возраст 
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больных в данной группе был равен 34,9 ± 11,8 лет, средний возраст начала забо-
левания — 11 ± 5 лет, средняя длительность заболевания — 20,6 ± 12,3 лет.

Симптомы аффективных психических расстройств на момент обследования 
у  этой же группы не обнаружены у  11 пациентов (13,8% от всех больных этой 
группы): у  6 (7,5%) мужчин и  5 (6,3%) женщин. Средний возраст обследуемых 
этой группы был равен 28,3 ± 9,6 лет, средний возраст начала заболевания  — 
28,2 ± 9,5 лет, средняя длительность заболевания — 18,2 ± 10,3 лет.

3. Реже непсихотические психические расстройства отмечались у пациентов 
с КЭ (26 человек или 32,5% больных, составивших эту группу) (табл. 2).

Таблица 2
Характеристики больных КЭ с аффективными НПР и без НПР (n= 80)

НПР «+» НПР «–»

Мужчины, кол-во чел. (%) 10 (12,5%) 23 (28,8%)

Женщины, кол-во чел. (%) 16 (20,0%) 31 (38,8%)

Всего 26 (32,5%) 54 (67,5%)

Средний возраст больных (годы) 34,9 ± 11,7 32,2 ± 11,8

Возраст начала заболевания (годы) 11,0 ± 4,9 23,5 ± 11,9

Длительность заболевания (годы) 20,3 ± 12,2 8,8 ± 7,6

Примечание: «+»  — НПР (непсихотические психические расстройства) выявляются, «–»  — НПР 
отсутствуют.

По данным таблицы 2 в группе с КЭ аффективные психические нарушения на 
момент обследования отсутствовали у 54 пациентов (67,5%), из них 23 мужчины 
(28,8%) и 31 женщина (38,8%). Средний возраст пациентов был равен 32,2 ± 11,8 лет, 
средний возраст начала заболевания — 23,5 ± 11,9 лет, средняя длительность за-
болевания — 8,8 ± 7,6 лет.

Аффективные психические расстройства на момент обследования выявлены 
лишь у 26 человек (32,5% этой группы): у 10 мужчин (12,5%) и 16 женщин (20,0%). 
Средний возраст пациентов составил 34,9 ± 11,7 лет, средний возраст начала забо-
левания — 11,0 ± 4,9 года, средняя длительность заболевания — 20,3 ± 12,2 лет.

Таким образом можно констатировать, что в группе больных с резистентным 
течением эпилепсии НПР на момент обследования расстройства депрессивного 
и тревожного спектра встречались чаще, чем в группе с контролируемым течени-
ем (φ = 5,16; pм< 0,01). Также выявлена корреляционная связь возникновения 
расстройств аффективного спектра с возрастом начала (r = –0,16; p = 0,04) и дли-
тельностью заболевания (r = 0,24; p = 0,002) в общей группе больных эпилепсией, 
а именно: при раннем начале заболевания и более продолжительном его течении 
аффективные симптомы встречались чаще.

4. Для более детального изучения у больных с ФРЭ соотношения возраста де-
бюта заболевания с частотой припадков и глубиной выраженности непсихотиче-
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ских психических расстройств все такие больные (69 человек) были разделены на 
3 подгруппы (таблица 3):

1-я подгруппа — легкая степень выраженности НПР — 19 человек (23,8% от 
80 пациентов, составивших группу ФРЭ);

2-я подгруппа — умеренная степень выраженности НПР — 37 человек (46,3% 
от 80 пациентов, составивших группу ФРЭ);

3-я подгруппа — выраженная степень НПР — 13 человек (16,3% от 80 пациен-
тов, составивших группу ФРЭ).

Таблица 3
 Частота эпилептических приступов в группе больных ФРЭ  

в зависимости от степени выраженности аффективных НПР (n = 69)

Частота приступов  
и другие характеристики

Легкая  
степень депрессии 

и тревоги

Умеренная  
степень депрессии 

и тревоги

Выраженная  
степень депрессии 

и тревоги
n % n % n %

1–2 в год 3 4,5 — — — —
1–3 в месяц 9 13 4 5,8 1 1,3
Еженедельные 7 10,1 26 37,7 5 6,3
Ежесуточные — — 7 10,1 6 7,5
Итого 19 27,5 37 53,6 13 18,8
Мужчины 6 17 5
Женщины 13 20 8
Возраст начала заболевания 11,0 ± 4,9 9,5 ± 4,6 12,6 ± 8,0
Средний возраст (количество 
лет при обследовании) 30,8 ± 9,0 28,0 ± 6,1 35,7 ± 9,6

Средния длительность  
заболевания (количество лет) 19,8 ± 8,9 18,3 ± 7,5 23,0 ± 9,9

Всего 69 (100%)

Первую подгруппу больных ФРЭ с легкой степенью аффективных непсихоти-
ческих психических нарушений составили 19 человек (23,8% от пациентов 
с  непсихотическими проявлениями ФРЭ), из числа которых было 6 мужчин 
и 13 женщин. У 12 (17,5% от больных с НПР в группе ФРЭ) отмечались редкие 
эпилептичсекие припадки (от 1–2 раза в год до 1–3 в месяц), а у 7 (10,1% от боль-
ных с НПР в группе ФРЭ) — еженедельные. Средний возраст начала заболевания 
составил 11,0 ± 4,9 года. Средний возраст пациентов был равен 30,8 ± 9,0 лет. Сред-
няя длительность заболевания — 19,8 ± 8,9 лет.

Вторую подгруппу больных с ФРЭ с умеренной степенью депрессивных и тре-
вожных нарушений составили 37 человек (53,6% от пациентов с  НПР в  группе 
ФРЭ), из них 17 мужчин и 20 женщин. У 4 человек (5,8%) приступы протекали 
с частотой 1–3 в месяц, у 33 человек (47,8% от больных ФРЭ с НПР) приступы 
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происходили более одного раза в неделю. Возраст начала заболевания больных 
этой подгруппы был равен 9,5 ± 4,6 года. Средний возраст в момент обследования 
составил 28,0 ± 6,1 лет. Средняя длительность заболевания — 18,3 ± 7,5 лет.

Третью подгруппу больных ФРЭ с выраженной степенью депрессивных и тре-
вожных нарушений составили 13 человек (18,8% от пациентов с  НПР в  группе 
ФРЭ), из них 5 мужчин и 8 женщин. Для большинства пациентов данной подгруп-
пы было характерно наличие частых (еженедельных и ежедневных) эпилептиче-
ских припадков. Возраст начала заболевания пациентов этой подгруппы составил 
12,6 ± 8,0 лет, Средний возраст в  момент обследования был равен 35,7 ± 9,6 лет. 
Средняя длительность заболевания — 23,0 ± 9,9 лет.

Таким образом, обнаружено также, что легкая степень выраженности НПР 
у  больных с  ФРЭ коррелировала с  более редкими (частотой менее 1 в  неделю) 
эпилептическими припадками, в то время как для пациентов второй и третьей 
подгрупп более характерными были частые (еженедельные и ежедневные) при-
ступы. Было также установлено, что выраженность НПР коррелировала с  наи-
меньшим средним возрастом дебюта заболевания и наибольшей его средней про-
должительностью (χ2 = 35,53, p < 0,01). В  целом эти данные свидетельствуют 
о большей тяжести и прогредиентности болезни у пациентов с ФРЭ в том случае, 
когда в клинической картине заболевания получает свое отражение помимо соб-
ственно пароксизмального вектора также и  психическая его составляющая  — 
в форме выраженных непсихотических психических расстройств.

Клиническая характеристика аффективных расстройств  
у больных эпилепсией

Клинико-психопатологический анализ аффективных нарушений в сравни-
ваемых группах больных позволил обнаружить следующее.

Выявлено, что в общей группе больных эпилепсией непсихотические психи-
ческие расстройства депрессивного спектра в анамнезе и на момент обследова-
ния наблюдались у 57 больных (35,6% из всех обследованных больных): 41 (51,3%) 
пациентов из группы ФРЭ и 16 (20%) пациентов из группы с КЭ.

При этом можно выделить следующие клинические формы непсихотических 
депрессивных симптомокомплексов.

1. Тоскливые депрессии и субдепрессии — 17 человек (10,6% от всех обсле-
дованных больных), из них в группе ФРЭ было у 7 человек (8,8% от пациентов 
этой группы) пациентов, а  в  группе с  контролируемой эпилепсией  — у  10 че-
ловек (12,5% от пациентов этой группы). Картина тоскливой депрессии у боль-
ных эпилепсией мало чем отличается от классической эндогенной депрессии. 
В этих случаях на первый план выступает довольно заметный тоскливый аффект 
с  витальным компонентом и  суточными колебаниями. На фоне депрессивного 
аффекта присутствуют характерные для депрессивных состояний идеи самооб-
винения и самоуничижения с четкой интрапунитивной направленностью. Прин-
ципиальным является то, что примерно у половины больных факт наличия эпи-
лепсии не получает сколько-нибудь должного звучания и трактовки в структуре 
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 переживаний. Больные соглашаются с диагнозом эпилепсии, но это мало связы-
вается ими с  настоящим депрессивным эпизодом. Напротив, главное, что под-
черкивается ими в  беседе с  врачом  — это наличие настоящего депрессивного 
состояния. Преобладающим в  клинике здесь был тревожно-тоскливый аффект 
со стойким снижением настроения, нередко сопровождающийся раздражитель-
ностью. Больные отмечали душевный дискомфорт, тяжесть в груди. У некоторых 
больных прослеживалась связь указанных ощущений с физическим недомогани-
ем (головной болью, неприятными ощущениями за грудиной) и сопровождались 
моторным беспокойством, реже сочетались с адинамией.

2. Адинамические депрессии и  субдепрессии наблюдались у  15 пациентов 
(9,4% от всех обследованных больных). Из этого числа в группе с ФРЭ они отме-
чались у 9 человек (11,3% от пациентов этой группы), а в группе с КЭ — у 6 чело-
век (7,5% от пациентов данной группы). Этих больных отличало течение депрес-
сии на фоне адинамии и  гипобулии с  сознанием собственной беспомощности, 
бесперспективности существования, зависимости от окружающих. а также апа-
тическая (регрессивная) реакция (чувство безразличия, безучастности к  про-
исходящему, потеря интереса к  прежним целям, социальный дрейф, пассив-
ная покорность). В  клинической картине доминируют подавленность, апатия 
с  пассивностью, индифферентным отношением к  окружающему, отказ от реа-
билитационных мероприятий при достаточно комплаентности. Они большую 
часть времени находились в постели, с трудом выполняли несложные функции 
по самообслуживанию, характерными были жалобы на быструю утомляемость 
и раздражительность.

3. Тревожные депрессии и  субдепрессии имели место у  13 человек только 
в группе больных с ФРЭ (8,1% по отношению ко всем обследованным больным 
и 16,3% в группе больных с ФРЭ). В этом случае на фоне депрессивного тоскли-
вого аффекта возникали тревожно-фобические переживания, характеризующие-
ся аморфной фабулой и неопределенным страхом и беспокойством, причина ко-
торого пациентам непонятна, хотя в  ряде случаев приобретала отчетливый 
характер ипохондрических фобий (страхи возникновения приступов в  обще-
ственном месте, страх смерти и др.), опасениями инвалидизации и включающие 
реакции по типу невроза ожидания с избегающим поведением (ограничение кру-
га общения, коммуникативный «камуфляж»).

4. Ипохондрические депрессии и  субдепрессии наблюдались у  9 пациентов 
и тоже только в группе больных ФРЭ (5,6% по отношению ко всем обследованным 
больным и 11,3% в группе больных с ФРЭ). Ипохондрическая депрессия форми-
руется по механизму реакции деморализации (отказ/отступление с подавленно-
стью, снижением самооценки, чувством обиды, безнадежности, некомпетентно-
сти), несмотря на неглубокий уровень аффективного снижения. В клинической 
картине болезни помимо гипотимического аффекта ведущее место занимали 
ипохондрически окрашенные фобии (пациенты высказывали опасение за свое 
здоровье, опасения за свою жизнь) с опасениями, что во время приступа может 
наступить внезапная смерть или им вовремя не окажут помощь.  Ипохондрической 
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фиксацией отличались сенестопатии (больные настойчиво предъявляли жалобы 
на различные неприятные телесные ощущения: «скрючивает», «выворачивает», 
«кожа горит»), особенностью которых была частота их интракраниальной лока-
лизации, а также различные вестибулярные включения (головокружения, атак-
сия). Реже основу сенестопатий составляли вегетативные нарушения.

5. Дисфорические аффективные проявления выявлены у  3 больных и  тоже 
только в группе ФРЭ (1,9% по отношению ко всем обследованным больным и 3,8% 
в группе больных с ФРЭ). В этом случае в структуре депрессивных переживаний 
отмечалось преобладание дисфории, характеризующейся сочетанием пониженно-
го настроения с эпизодами различной степени выраженности раздражительности, 
гневливости, переходящие нередко в злобу с агрессивными действиями и аффек-
тивными вспышками. Дисфорические состояния часто возникали аутохтонно или 
провоцировались незначительными психоэмоциональными нагрузками.

При анализе клинической картины тревожных расстройств в общей груп-
пе обследованных больных, находящихся в  интериктальном периоде заболева-
ния, тревожные расстройства выявлены у  41 больного (25,6% от общего числа 
всех обследованных пациентов), из них в группе с ФРЭ — у 26 человек (32,5% от 
пациентов составивших эту группу), а в группе контролируемой эпилепсией — 
у 15 человек (18,8% от пациентов, этой группу).

Клиническое обследование пациентов с тревожными нарушениями позволи-
ло выделить следующие особенности этого синдрома у данной категории больных.

1. Тревожно-фобическая симптоматика отмечалась у 12 больных (7,5% от всех 
обследованных больных), из них у 10 пациентов с ФРЭ (12,5% от пациентов этой 
группы) и 2 человека с КЭ (2,5% от пациентов этой группы). На первый план вы-
ступают признаки соматизированной тревоги и избегающего поведения, дости-
гающего уровня обсессивно-фобических расстройств с навязчивыми опасения-
ми, страхами, поступками, действиями и  т. д. Несмотря на относительно 
удовлетворительное соматическое состояние, меры по созданию щадящего обра-
за жизни приводят к  значительному ограничению социальной активности. Вся 
деятельность, включающая медицинские и  гигиенические процедуры, пищевое 
поведение, самообслуживание, обрастает защитными механизмами поведения со 
своеобразными мерами противодействия болезни, типа ритуалов и т. п.

2. Генерализованное тревожное расстройство фиксировалось у 13 человек (8,2% 
от всех обследованных больных), из них у 9 человек с ФРЭ (11,3% от пациентов 
этой группы) и 4 человек с КЭ (5,0% от пациентов этой группы). Обнаружено, что 
в этом случае при наличии тревожных опасений имеет место аффинитет к ригид-
ной ипохондрии (Смулевич А. Б. и  др., 1992): больные устанавливают жесткий 
регламент всех сторон повседневной деятельности, начиная от распорядка дня, 
режима сна и бодрствования, диеты. При этом они обнаруживают пристальное 
внимание к малейшим изменениям в функционировании организма, ипохондри-
ческую фиксацию на медикаментозных назначениях, демонстрируя повышенную 
мнительность в отношении клинических эффектов препаратов, что сопровожда-
ется стремлением к разного рода оздоровительным мероприятиям.
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3. Симптомы тревоги на фоне церебрастении  — у  16 человек (10% от всех 
обследованных больных), из них у 7 человек с ФРЭ (8,8% от пациентов этой груп-
пы) и 9 человек с КЭ (11,3% от пациентов этой группы). Тревожный аффект при-
ближается по форме к классическим вариантам в виде немотивированных опасе-
ний за свое здоровье, здоровье близких и т. д.

Таким образом, можно констатировать, что у больных с ФРЭ имеет место не 
только статистически более частая представленность аффективных непсихотиче-
ских расстройств, но также большая «грубость» и «структурная сложность» их 
психопатологических проявлений, имеющих аффинитет к личностным характе-
ристикам индивидуума.

Глубина выраженности аффективных расстройств у больных эпилепсией
Для уточнения глубины выраженности непсихотических аффективных рас-

стройств в проведенном исследовании использовались психометрические шкалы.
1. При изучении наличествующей у  больных с  эпилепсией депрессивной 

симп томатики использовались два самоопросника: самоопросник Бека и госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии.

Данные, полученные с  помощью самоопросника Бека, представлены в  таб-
лице 4.

Таблица 4
Распределение больных эпилепсией в зависимости от балльной выраженно-

сти депрессивных переживаний пациентов (по самоопроснику Бека)

Результаты теста Бека
ФРЭ КЭ

ϕ p
n % n %

0–7 баллов
(отсутствие депрессивных  
переживаний)

39 48,8 64 80,0 4,218 <0,01

19 ± 10 баллов
(легкая выраженность  
депрессивных переживаний)

12 15,0 12 15,0 0 >0,05

26 ± 10 баллов
(умеренная выраженность  
депрессивных переживаний)

20 25,0 4 5,0 3,769 <0,01

30 ± 10 баллов
(тяжелая выраженность  
депрессивных переживаний)

9 11,3 0 — — —

Всего больных с депрессивными 
переживаниями 41 16

% от больных данной группы 51,3 20,0

Примечание: ϕ — критерий Фишера; р — уровень статистической значимости.



334

Как видно, у  41 человека из больных эпилепсией с  резистентным течением 
заболевания (51,3%) были выявлены следующие уровни депрессивных пережива-
ний: у 12 человек (15%) депрессивные переживания выражены в легкой степени; 
у 20 человек (25,0%) — в умеренной; у 9 человек (11,3%) — в тяжелой (табл. 4).

В  группе больных с  КЭ депрессивные нарушения обнаружены у  16 человек 
(20,0%): легкой степени — у 12 человек (15,0%), средней степени — у 4 человек 
(5,0%). Симптомы значительно выраженной депрессии тяжелой степени тяжести 
в данной группе зарегистрированы не были (табл. 4).

Сопоставление выраженности депрессивных переживаний у больных с ФРЭ 
и с КЭ проиллюстрировано на рисунке 1.
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Рис. 1. Депрессивные переживания по степени их выраженности у больных эпилепсией

Как показано на рисунке, у большинства больных контролируемой эпилепсией 
(64 человека или 80,0% от пациентов этой группы) отсутствуют депрессивные пере-
живания. Не отмечалось также у этих пациентов и тяжело выраженных депрессив-
ных переживаний, а легко выраженные имели место у 12 человек (15,0% от пациен-
тов этой группы, как и в группе пациентов с ФРЭ), значительно разнясь в сторону 
уменьшения при умеренной выраженности (4 человека (5,0%) с КЭ против 20 че-
ловек (25%) с ФРЭ) Таким образом, у больных с ФРЭ отмечается больший удель-
ный вес депрессивных переживаний и большая, чем у пациентов с КЭ, их глубина.

Данные, полученные при использовании госпитальной шкалы тревоги и де-
прессии, представлены в таблице 5.

Как видно, субклиническая выраженность депрессивных переживаний прак-
тически не различалась в  сравниваемых группах (10 человек (12,5%) при ФРЭ 
против 13 человек (16,3%) при КЭ), в то время как клинически выраженный их 
характер заметно у 31 пациента (38,8%) с ФРЭ против 3 человек (3,8%) с КЭ.
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Таблица 5
Распределение больных эпилепсией в зависимости от выраженности  
депрессии по опроснику «Госпитальная шкала тревоги и депрессии»

Результаты теста
ФРЭ КЭ

ϕ p
n % n %

0–7 баллов
(«норма») 39 48,8 69 86,3 5,287 <0,01

8–10 баллов
(субклинически выраженная  
депрессия)

10 12,5 13 16,3 0,683 >0,05

11 баллов и больше
(клинически выраженная депрессия) 31 38,8 3 3,8 6,027 <0,01

Всего с проявлениями тревоги 41 51,3 16 20,0 4,237 <0,01

Примечание: ϕ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости.

Таким образом, анализ двух шкал, используемых для фиксации депрессивных 
переживаний больных, выявил, что для пациентов первой группы характерна 
статистически значимая большая глубина выраженности депрессивных рас-
стройств: процентное соотношение больных с депрессией умеренной и значитель-
но выраженной степени у них выше, чем с депрессией легкой степени. У больных 
второй группы симптомы депрессии умеренной степени встречаются достоверно 
реже, у них превалируют легкие депрессивные проявления (χ2 = 25,73; p < 0,01).

2. При изучении тревоги у обследованных больных использовались «Госпи-
тальная шкала тревоги и депрессии», а также шкалы оценки симптомов тревоги 
Гамильтона.

Уровень тревоги, оцениваемый по «Госпитальной шкале тревоги и депрессии», 
в группе больных эпилепсией с резистентным течением заболевания распределил-
ся следующим образом: у 57 человек (71,3%) симптомы тревоги отсутствуют, у 9 
пациентов (11,3%)  — субклинически выраженная тревога, у  14 обследованных 
(17,5%) выявлена клинически значительно выраженная тревога (табл. 6).

Таблица 6
Распределение больных эпилепсией в зависимости от уровня тревоги,  

оцениваемой по «Госпитальной шкале тревоги и депрессии»

Результаты теста
ФРЭ КЭ

ϕ p
Абс. % Абс. %

Отсутствие симптомов тревоги 57 71,3 65 81,3 1,493 >0,05

Субклинически выраженная 
тревога 9 11,3 10 12,5 0,234 >0,05

Клинически выраженная тревога 14 17,5 5 6,3 2,252 <0,05
Всего наличествует тревога 23 28,8 15 18,8 1,493 >0,05

Примечание: ϕ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости.
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По данным, представленным в таблице 6, в группе больных с КЭ у 65 человек 
(81,3%) выраженные симптомы тревоги отсутствуют, у 10 человек (12,5%) выяв-
лена субклинически выраженная тревога, и только у 5 пациентов (6,3%) — кли-
ническая выраженная тревога.

3. По данным шкалы оценки симптомов тревоги Гамильтона (табл. 7) послед-
няя обнаруживалась у  38 человек (23,8% от всей совокупности обследованных 
больных).

Таблица 7
Оценка выраженности тревоги у больных эпилепсией по шкале Гамильтона 

(HAMA)

Результаты теста
ФРЭ КЭ

ϕ p
n. % n %

Отсутствие симптомов тревоги 57 71,3 65 81,3 1,493 >0,05

Легкая степень тревожности 7 8,8 9 11,3 0,531 >0,05

Средняя степень тревожности 12 15,0 4 5,0 2,176 <0,05

Тяжелая степень тревожности 4 5,0 2 2,5 0,841 >0,05

Всего наличествует тревога 23 28,8 15 18,8 1,493 >0,05

Всего 80 100 80 100 — —

Примечание: ϕ — угловое преобразование Фишера; р — уровень статистической значимости.

Как видно, в  группе больных с  ФРЭ у  57 пациентов (71,3% от этой группы 
пациентов) симптомы тревоги отсутствуют, у 7 человек (8,8%) выявляется трево-
жность легкой степени выраженности, у  12 обследованных (15,0%)  — средней, 
у 4 респондентов (5,0%) — тяжелой степени.

В группе больных с контролируемой эпилепсией у 65 обследованных (81,3%) 
симптомы тревоги отсутствовали, у 9 пациентов (11,3%) выявлена тревожность 
легкой степени, у 4 больных (5%) — средней, у 2 человек (2,5%) — тяжелой степе-
ни тяжести.

Сопоставление выраженности тревожных переживаний у  больных с  ФРЭ 
и КЭ проиллюстрировано на рисунке 2.

Как видно, симптомы тревожного расстройства в группе больных с ФРЭ были 
выявлены у 23 человек (28,8% от пациентов этой группы) против 15 пациентов 
(18,8%) с КЭ. При этом у больных с ФРЭ легкая степень тревожных переживаний 
имела место у 7 человек (8,8% от пациентов этой группы) против 9 человек (11,3% 
от пациентов с КЭ), средняя — у 12 человек (15,0% от пациентов этой группы) 
против 4 пациентов (5,0%) с КЭ, а выраженная — у 4 человек (5,0% от пациентов 
этой группы) против 2 (2,5%) пациентов с КЭ.

Таким образом, результаты исследования показали, что для группы больных 
с ФРЭ по сравнению группой больных с КЭ характерны больший удельный вес 
и глубина выраженности тревожных расстройств.
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Рис. 2. Тревожные расстройства по степени выраженности у больных эпилепсией

Следует также отметить, что со временем выявленные в интериктальном пе-
риоде непсихотические расстройства становятся первоосновой для формирова-
ния тех характерологических черт, которые, включаясь в структуру личностных 
изменений индивидуума, и создают тот хорошо узнаваемый облик «измененно-
го» больного эпилепсией, с которым сталкивается в своей повседневной профес-
сиональной деятельности любой психиатр.

Таким образом, по результатам проведенных исследований нами рекомендует-
ся проводить клинико-психопатологическую диагностику у больных эпилеп сией:

— Квалифицированное интервью врача-психиатра с пациентами, целенаправ-
ленно по вопросам, касающимся их психического состояния в  данное 
время и в прошлом, особенностей психофизиологического развития, на-
следственной отягощенности по линии психиатрической и иной патологии, 
выявление факторов риска пре-, пери-, и постнатального периодов, пре-
дикторов заболевания, биографии, характера семейной ситуации, перене-
сенных ранее заболеваний.

— Психометрическое обследование с помощью шкал и опросников для до-
полнительной оценки тяжести психических симптомов, установления 
эффективности лечения и сравнения результатов выраженности аффек-
тивных нарушений (следует отметить, что сами по себе шкалы не могут 
быть заменителем клинического метода при установлении диагноза харак-
тера аффективного расстройства, а должны служить лишь дополнением 
к нему).

— Динамическое наблюдение за поведением больных, их межличностными 
отношениями, аффектами, экспрессивными проявлениями, реакцией на 
используемые методы терапии.
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— Беседы с родственниками пациента и лицами, хорошо его знающими.
— Подробное изучение имеющихся медицинских сведений.
Своевременная диагностика непсихотических психических расстройств аф-

фективного спектра у больных эпилепсией поможет рационально назначить не-
обходимую терапию, адекватную клинико-психопатологическим проявлениям 
заболевания, для восстановления процессов, необходимых для нормального 
функционирования головного мозга, а также разработку реабилитационных про-
грамм и  профилактических работ у больных эпилепсией с  аффективными рас-
стройствами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Помимо пароксизмальных, в клинической картине эпилепсии существенное 

место принадлежит психическим расстройствам. Проведенное исследование под-
тверждает это положение, так как была выявлена корреляционная связь возник-
новения расстройств аффективного спектра с  возрастом начала заболевания 
(r = –0,16; p = 0,04) и его длительностью (r = 0,24; p = 0,002) в общей группе всех 
больных эпилепсией, включенных в исследование, а именно при раннем начале 
заболевания и  более продолжительном его течении аффективные симптомы 
встречались чаще.

Несмотря на развиваемые в последние годы взгляды о коморбидности психо-
патологических симптомов, наиболее клинически и  патогенетически оправдан-
ным представляется положение о том, что при аффективных расстройствах тре-
вога, депрессия и агрессия являются единым симптомокомплексом, представляя 
собой варианты проявления феномена, лежащего в их основе — уязвимости к аф-
фективной патологии, проявления которой в значительной степени детермини-
руются, с одной стороны, органическим эпилептическим процессом, а с другой — 
представляют собой результат личностного реагирования индивидуума на 
хроническое заболевание и связанный с этим обстоятельством психологический 
дистресс.

Согласно данным, полученным в  ходе проведения данного исследования, 
НПР выявлены у 59,4% больных эпилепсией, которые характеризовались разно-
образными депрессивными и тревожными психопатологическими состояниями. 
Чаще они встречались у женщин, чем у мужчин, и преимущественно у пациентов 
с фармакорезистентной эпилепсией.

При изучении глубины выраженности депрессивных расстройств выявлено, 
что для пациентов с фармакорезистентным течением заболевания характерно не 
только наличие большой выраженности депрессивных расстройств, но и стати-
стически более частая умеренная выраженность депрессивных переживаний, 
в  то время как для больных с  контролируемой эпилепсией более характерной 
была легкая выраженность депрессивных переживаний.

При изучении глубины выраженности тревожных расстройств наши ре-
зультаты исследования показали, что для больных эпилепсией с устойчивостью 
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к медикаментозному лечению характерны больший удельный вес и бóльшая глу-
бина выраженности тревожных расстройств.

Особенность выявленная у больных эпилепсии с НПР заключалась в том, что, 
по существу, различные психопатологические проявления депрессивной и  тре-
вож ной симптоматики представляли собой органические модели, сходные с со-
ответствующими эндогенными психическими расстройствами.

Учитывая высокую частоту встречаемости непсихотических психических 
расстройств у больных эпилепсией, врачам необходимо целенаправленно выяв-
лять имеющиеся у пациентов симптомы депрессии и тревоги с использованием 
специальных психометрических шкал, нейропсихологического тестирования 
и назначения обследования врачом-психиатром. Рекомендована совместная ку-
рация неврологом и врачом-психиатром больных эпилепсией с непсихотически-
ми психическими расстройствами для коррекции выявленных аффективных на-
рушений.
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5-HT — 5-гидрокситриптамин
ГАМК — гамма-аминомасляная кислота
КЭ — контролируемая эпилепсия
МРТ — магнитно-резонансная томография
НПР — непсихотические психические расстройства
ФРЭ — фармакорезистентная эпилепсия
ЦНС — центральная нервная система
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Применение метода вариабельности сердечного ритма  

в психоневрологической практике (Часть1)

Л. Р. Ахмерова, Ф. Ю. Фомин

ВВЕДЕНИЕ
Вариабельность ритма сердца (ВРС) представляет собой физиологическое яв-

ление, заключающееся в постоянном изменении интервалов времени между по-
следовательными синусовыми сердечными сокращениями, обусловленном дей-
ствием нервных и гуморальных регуляторных факторов.

По совокупности свойств анализ ВРС является уникальной диагностической 
методикой, поскольку предоставляет возможность объективизации особеннос-
тей вегетативной регуляции в физиологических и патологических условиях без 
применения дорогостоящих или инвазивных средств. Доступность и  универ-
сальность метода сделала его очень популярным в научных исследованиях, и еже-
годное количество публикаций измеряется десятками тысяч. Тем не менее, на 
практике можно встретить недопонимание сути метода, которое влечет ошибки 
при выполнении исследования и трактовке результатов. Целью настоящего мето-
дического руководства является изложить основы метода, необходимые для по-
нимания общей его концепции, связи с  психоневрологической патологией. Во 
второй части руководства будут представлены современные данные по отдель-
ным нозологиям.

ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ВРС
Синусовый, или синоатриальный, узел представляет собой небольшой уча-

сток специализированного миокарда, расположенный в  правом предсердии 
(Murphy C., Lazzara R., 2016). Основным свойством клеток синусового узла явля-
ется способность к  спонтанной медленной диастолической деполяризации  — 
снижению трансмембранного потенциала покоя без каких-либо внешних стиму-
лов. Такая «утечка» приводит к  достижению порогового значения потенциала 
и  генерации потенциала действия, который распространяется по проводящей 
системе сердца и вызывает возбуждение миокарда предсердий и желудочков с со-
пряженным сокращением. В клетках же синусового узла вновь формируется по-
тенциал покоя и начинается спонтанная деполяризация. И процесс повторяется.

Таким образом, синусовый узел представляет собой генератор потенциалов 
действия, который может функционировать автономно. Если условия среды бу-
дут постоянными, то и частота импульсов возбуждения изменяться не будет. Та-
кая частота у  человека получила название «собственной частоты синусового 
узла». Она составляет в среднем 100–110 импульсов в минуту, однако у разных 
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людей отличается в зависимости от ряда факторов, включая возраст. В реальной 
жизни мы практически не наблюдаем работы сердца в таком режиме, ближайшим 
приближением могут служить условия двойной фармакологической блокады 
(выполняется главным образом в  исследовательских целях и  совсем редко  — 
в клинических) или после трансплантации сердца (Opthof T., 2000).

В обычных условиях синусовый узел находится под непрерывным контролем 
со стороны вегетативной нервной системы. Он имеет двойную иннервацию как 
со стороны парасимпатической, так и симпатической нервной системы. Возбуж-
дение холинорецепторов приводит к замедлению медленной диастолической де-
поляризации, т. е. замедлению синусового ритма, возбуждение адренорецепторов 
обеспечивает противоположный эффект. Однако представление, которое нам 
всем давали на занятиях по физиологии (парасимпатическая нервная система 
урежает ЧСС, а симпатическая — ускоряет) является верным лишь отчасти. Дело 
в том, что для человека характерно наличие тонической активности вегетативной 
нервной системы, в первую очередь, парасимпатического отдела. Биологический 
смысл данного явления легче понять на примере. Представим человека с собст-
венным ритмом синусового узла 120 имп/мин, т. е. периодом между отдельными 
возбуждениями (а, следовательно, и  сокращениями) сердца 0,5 с.  Ацетилхолин 
может максимально затормозить медленную диастолическую деполяризацию 
так, что период достигнет 1,5 с (или ЧСС 45 уд/мин). Однако тоническая актив-
ность вагуса в спокойном состоянии вызывает у этого человека замедление ритма 
до 60 уд/мин (период 1,0 с). А  значит, если возникает срочная необходимость 
активизировать кровоток для обеспечения возросших метаболических потреб-
ностей (например, человек из нашего примера сидел, а потом встал и пошел), то 
организм может увеличить ЧСС вдвое (с  60 до 120 уд/мин), просто уменьшив 
тоническую активность парасимпатического отдела. То есть, вагус на самом деле 
может увеличивать ЧСС! Вернее, он может регулировать ее в широких пределах 
в сторону как уменьшения, так и увеличения. И только, по сути, дойдя до соб-
ственной частоты синусового ритма, организм будет вынужден прибегнуть к по-
мощи симпатического отдела ВНС. Симпатический отдел также имеет тониче-
скую активность, однако обычно ее вклад в результирующую ЧСС относительно 
невелик.

Необходимо также отметить, что методика оценки ЧСС при подсчете пульса 
или анализе ЭКГ, заключающаяся в определении количества ударов сердца за ко-
роткий промежуток времени (10–15 секунд) с последующей экстраполяцией ре-
зультата на 1 минуту, создает представление о статичности данного показателя. 
Аритмичность пульса, определяемая пальпаторно, или неравенство интервалов 
между кардиокомплексами на ЭКГ рассматриваются скорее как отклонение от 
нормы.

В реальности же ситуация несколько сложнее и интереснее. Нейромедиаторы, 
ацетилхолин и норадреналин, после контакта с рецепторами и провоцирования 
физиологического ответа довольно быстро разрушаются, поэтому одиночная 
сигнализация вызовет кратковременный ответ со стороны сердечного ритма. 
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Для парасимпатического отдела полный цикл от начала реакции до восстановле-
ния исходного состояния занимает не более 3–4 секунд. Для норадреналина он 
несколько более растянут, до 10 секунд и более. То есть, чтобы график ЧСС был 
приближен к  прямой горизонтальной линии, парасимпатические и  симпатиче-
ские центры должны постоянно и с достаточно высокой частотой посылать свои 
импульсы, поддерживая необходимый уровень нейромедиатора в области мем-
браны клеток синусового узла. В  физиологических условиях такая ситуация 
встречается, но достаточно редко, например, у профессиональных спортсменов 
с высоким уровнем тренированности (Жемайтите Д. И., 1982).

Гораздо более типичен вариант, когда тоническая активность обеспечивает 
некий усредненный уровень ЧСС, при этом в конкретный момент времени она 
колеблется. Колебания возникают как побочный эффект функционирования це-
пей обратной связи. Схематично одна из таких цепей показана на рисунке ниже.

РЦ

РПРец.

Эффектор

Рис. 1. Типичная схема цепи обратной связи

Предположим, что в начальный момент времени система находилась в неко-
тором равновесном состоянии. В какой-то момент времени произошло событие, 
в  результате которого уровень регулируемого параметра (РП) стал недостаточ-
ным (неважно, возросла потребность или снизилось поступление). Рецептор вос-
принял изменение и запустил афферентный сигнал регуляторному центру (РЦ). 
Регуляторный центр обработал сигнал и запустил уже эфферентный сигнал к ор-
гану-эффектору с целью стимуляции его функции. Эффектор увеличил функцию 
и  уровень РП начал расти. Пока он не достиг оптимума, рецептор продолжил 
посылать сигнал о недостаточности уровня РП, а РЦ — стимулировать эффектор. 
В определенный момент времени рецептор определил, что уровень РП оптима-
лен, и перестал передавать РЦ сигнал о необходимости стимулировать эффектор. 
НО! Сигнал в системе передается не мгновенно: рецептору нужно время, чтобы 
определить отклонение, афферентный импульс должен дойти до РЦ, в РЦ должен 
произойти анализ, и  эфферентный стимул должен достигнуть эффектора. 
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А   значит, несмотря на детектирование рецептором отсутствия необходимости 
стимуляции эффектора, он еще какое-то время будет получать стимулирующую 
эфферентацию и произойдет «перелет» уровня РП — он станет выше оптимума. 
Вся цепь начнет перестраиваться на торможение эффектора, и ситуация повто-
рится с точностью до наоборот. В конечном итоге при отсутствии новых возму-
щений колебания будут постепенно затухать, и система стабилизируется на но-
вом уровне, правда в реальной жизни вероятность этого очень мала.

В целостном организме постоянно существуют возмущения, обусловленные 
внутренними и  внешними факторами, а  значит, идет непрерывная подстройка 
различных параметров с помощью цепей отрицательной обратной связи. Получа-
ется, что каждая такая цепь, включающая регуляторный центр, является осцилля-
тором, то есть генератором периодического, близкого к синусоидальному сигнала. 
Благодаря сочетанию анатомических и физиологических факторов (длина и мие-
линизация проводящих путей, скорость распада нейромедиаторов, длительность 
обработки информации в регуляторном центре) каждый осциллятор отличается 
периодом (или частотой) генерируемого синусоидального сигнала. Т. е.   частота 
сигнала может служить идентификатором механизма регуляции, и это, собствен-
но, и является ключом ко всей методике анализа ВРС (Мамалыга М. Л., 2015).

Предположим, мы знаем (на  основании предшествующего опыта, экспери-
ментальных данных), что регуляторный механизм «А» функционирует на частоте 
«Ч1», а  механизм «B»  — на частоте «Ч2». Мы выбрали физиологический пара-
метр, который можем объективно измерить и о котором мы также знаем, что он 
находится под контролем регуляторных механизмов А и B. Для упрощения при-
мем, что одновременно оба механизма работать не могут и в определенный мо-
мент времени можно наблюдать активность или механизма А, или механизма 
B. Теперь, проведя серию измерений параметра, мы можем увидеть, с какой пери-
одичностью он меняется, и сделать вывод, регулируется он в данный момент ме-
ханизмом A или механизмом B. Более того, измерив амплитуду колебаний (т. е. 
как сильно меняется параметр), мы можем сказать, насколько данный механизм 
регуляции активен.

ВАЖНО: частота (период) изменений физиологического параметра позволя-
ют идентифицировать механизм регуляции (ответить на вопрос «кто?»), а ампли-
туда изменений — активность этого механизма.

Очевидно, что представленная для примера упрощенная модель применима 
к  регуляции активности синусового узла: на него воздействует парасимпатиче-
ская и  симпатическая нервная система, то есть, имеется физиологический суб-
страт для 2 механизмов регуляции; также есть объективно измеримый физиоло-
гический параметр на выходе  — продолжительность интервалов между 
отдельными импульсами возбуждения или, при соблюдении некоторых условий, 
сердечными сокращениями. То есть, анализируя частоту и амплитуду колебаний 
сердечного ритма, мы можем получить представление об активности регулятор-
ных механизмов вегетативной нервной системы. К сожалению, в отличие от при-
мера выше, регуляторные механизмы не работают по очереди, поэтому для 
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 правильного прочтения информации, заложенной в колебаниях сердечного рит-
ма, требуется предварительная обработка с  помощью математических инстру-
ментов, о чем будет рассказано в соответствующем разделе настоящего руковод-
ства.

ВОЛНОВЫЕ ПРОЦЕССЫ В ОРГАНИЗМЕ
Итак, в физиологических условиях функционирование нервных и гумораль-

ных механизмов регуляции порождает периодические колебания различных фи-
зиологических параметров, включая сердечный ритм. Анализируя частоту и ам-
плитуду этих колебаний, мы можем сделать обоснованные предположения об 
активности регуляторных механизмов.

Поскольку колебания преследуют целью адаптацию организма, можно пред-
варительно постулировать, что у здорового человека мы, вероятнее всего, долж-
ны наблюдать картину изменения (или вариабельности) ритма сердца, представ-
ляющую собой интерференцию периодических колебаний различной частоты 
и амплитуды.

На данный момент большинство авторов соглашаются с тем, что в картине 
ритма здорового человека можно увидеть следующие основные колебания (имен-
но увидеть на ритмограмме без каких-либо дополнительных методов обработки) 
(Баевский Р. М. с соавт., 2002):

1. Синусовая дыхательная аритмия. Колебания ритма, синхронные дыханию 
(обычно с  периодом 3–5 секунд, хотя имеются исключения). Физиологический 
смысл данных колебаний в первую очередь обусловлен необходимостью коррек-
ции сердечного выброса в  зависимости от изменений притока крови в  разные 
фазы дыхательного цикла: при вдохе создается отрицательное давление в грудной 
полости, увеличивается венозный приток и возникает необходимость увеличить 
сердечный выброс, что достигается кратковременным снижением парасимпати-
ческого тонуса. На выдохе процесс повторяется зеркально.

Хотя на первый взгляд может показаться, что данный феномен имеет перифе-
рическое и довольно примитивное механическое происхождение, реальность го-
раздо сложнее и  интереснее. Данное модулирующее воздействие на сердечный 
ритм осуществляется из n. ambiguous, которое синхронизирует свою активность 
с дыхательным центром. Экспериментально было показано, что эфферентная ак-
тивность, аналогичная синусовой дыхательной аритмии, сохраняется даже при 
отсутствии дыхательных движений грудной клетки, то есть она имеет централь-
ное происхождение, а афферентация с периферии только усиливает ее амплитуду.

Имеется фактический консенсус, что синусовая дыхательная аритмия являет-
ся «чистым» продуктом парасимпатической нервной системы, поэтому ее исполь-
зуют в качестве меры вагусной активности.

Важно помнить, что синусовая дыхательная аритмия, в отличие от других ве-
гетативных феноменов, в значительной мере подвержена сознательному контро-
лю: произвольно изменяя частоту и глубину дыхания, человек может повлиять на 
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частоту и амплитуду синусовой дыхательной аритмии. Это нужно учитывать при 
анализе ВРС, о чем мы расскажем в соответствующем разделе.

2. Колебания с периодикой около 10 секунд. Происхождение данной активности 
до настоящего времени дебатируется. В большинстве руководств можно встре-
тить указание, что «данные колебания имеют смешанную природу как симпати-
ческого, так и парасимпатического происхождения». Данные волны обычно свя-
зывают с барорефлекторной регуляцией, которая действительно задействует оба 
отдела ВНС. Однако собственный многолетний опыт авторов и анализ литера-
турных источников дают нам основания склоняться к мысли, что при соблюде-
нии методики анализа ВРС и учете ряда факторов (например, необычных паттер-
нов дыхания) данные колебания можно считать маркером симпатической 
активности.

3. Колебания с  периодикой в  десятки секунд и  минуты. Еще более спорный 
феномен с меньшей определенностью привязки к конкретному источнику. Нуж-
но отметить, что именно видимая волнообразная активность такого типа встре-
чается не так и часто. В основном ее анализируют по результатам математической 
обработки, где свой вклад могут вносить не только физиологические процессы, 
но и технические артефакты. Из-за указанных неопределенностей и технических 
трудностей данные колебания зачастую игнорируются в  западной литературе, 
что не совсем верно. Мы скорее согласимся с теми авторами, которые считают, 
что в разных ситуациях подобная волновая активность может быть связана с де-
ятельностью ренин-ангиотензиновой системы, терморегуляцией, действием жен-
ских половых гормонов или модуляцией со стороны подкорковых и  корковых 
структур.

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ВРС
В данном разделе мы хотели бы рассмотреть общие механизмы, которые мо-

гут привести к изменениям картины ВРС в клинике. Понимание этих принципов 
создаст универсальную основу для клинической интерпретации ВРС.

Во-первых, рассмотрим концепцию многоуровневой регуляции, которая была 
предложена В. В. Париным и  Р. М. Баевским и  в  исходном варианте включала 
2-контурную модель (Баевский Р. М. с соавт., 1984).

При оптимальном функционировании регуляторной системы уровень регу-
лируемого параметра контролируется автономным контуром регуляции (факти-
чески парасимпатическими влияниями, с рефлексами, замыкающимися на мест-
ном уровне и  на уровне ядер n. vagus продолговатого мозга). Такая регуляция 
характеризуется высокой эффективностью  — регулируемый параметр можно 
менять в сторону увеличения или уменьшения (благодаря тонусу) и очень быстро 
(в случае с сердечным ритмом, за 2–3 удара). Таким образом, адаптационный от-
вет очень точно следует за потребностями, и энергия не тратится впустую, т. к. 
после снижения потребности немедленно снижается активность эффектора. 
 Однако эта регуляция имеет ограниченный резерв, поэтому может сложиться 
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 ситуация, когда автономный контур использовал практически все свои возмож-
ности, но регулируемый параметр не пришел в требуемый диапазон. В таком слу-
чае в  дело вступает сегментарный уровень регуляции (симпатическая нервная 
система). Реакция этого контура более медленная, менее энергетически выгодная, 
менее точная (т. к. она запаздывает как в отношении активации при появлении 
потребности, так и в отношении торможения, когда потребность исчезает). Од-
нако она позволяет достичь адаптационного результата. Побочным эффектом 
является подавление активности автономного контура.

В дальнейшем (и явно не без влияния спектрального анализа ВРС) в данную 
схему включали 3-й и даже 4-й уровни с аналогичным принципом вовлечения по 
мере роста потребности и недостаточности резервов у более низкого уровня.

В  рамках этой концепции любое изменение регуляции сердечного ритма 
можно рассматривать с  точки зрения стрессовой реакции, в  которой по мере 
роста потребностей происходит увеличение напряжения регуляторных систем 
со смещением приоритета в сторону более низкочастотных механизмов и паде-
нием общей вариабельности ритма до степени полного отсутствия видимых 
модуляций при истощении регуляторных резервов. В  случае острого стресса 
и выживания организма процесс восстановления идет в обратном порядке. На-
глядно эту закономерность легко проследить при проведении ортостатической 
пробы.

Данная модель полезна при анализе ВРС практически в любой ситуации, по-
скольку стрессовая реакция представляет собой универсальный неспецифиче-
ский механизм, и сходную динамику регуляции можно пронаблюдать как в цикле 
подготовки спортсмена, так и при остром или хроническом заболевании.

Вторая концепция, скорее ближе к умам неврологов и нейрофизиологов (хотя 
и не противоречит первой) (Thayer J. F., 2009). Накоплено достаточно эксперимен-
тальных данных в лабораторных моделях и у человека, подтверждающих наличие 
центральной автономной сети головного мозга. Префронтальная кора (орбитоф-
ронтальная, медиальная префронтальная) совместно с  поясной корой и  перед-
ним отделом островка связана с центральным ядром миндалевидного тела, ока-
зывая на него тормозное воздействие. В  стрессовой ситуации префронтальная 
кора отключается и  предоставляет управление автоматическим подкорковым 
механизмам. Отсутствие подавляющего влияния вызывает активацию миндале-
видного тела, которое посредством ядер гипоталамуса соединено с ядром одиноч-
ного пути и  ростральными вентролатеральными симпатическими нейронами 
продолговатого мозга (RVLM). В результате наблюдаются 3 процесса: 1) уменьше-
ние торможения RVLM ведет к их активации и повышению активности нисходя-
щих симпатических влияний, 2) ингибирование ядра одиночного пути ведет 
к ингибированию нейронов n. ambiguus и дорсального моторного ядра блуждаю-
щего нерва и прямому подавлению нисходящей парасимпатической иннервации 
и 3) прямая активация нейронов RVLM со стороны миндалевидного тела (данный 
механизм имеет меньший вклад). Поскольку упомянутые ядра продолговатого 
мозга имеют прямую связь с синусовым узлом, в ситуации стресса происходит 
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изменение регуляции сердечного ритма с  подавлением синусовой дыхательной 
аритмии и активацией симпатических влияний.

По сути такая концепция не противоречит схеме Р. М. Баевского, но обеспе-
чивает ее конкретным нейрофизиологическим субстратом. При этом сохраняется 
общая логика, что стрессовая активация сопровождается переключением на бо-
лее медленные механизмы регуляции, хотя механизм переключения оказывается 
расположен на уровне коры головного мозга.

При интерпретации результатов ВРС также не следует забывать, что для по-
явления колебаний сердечного ритма нужны 3 условия:

 • генерация управляющих сигналов регуляторными центрами головного 
мозга,

 • проведение управляющих сигналов по парасимпатическим и симпатическим 
путям,

 • возможность синусового узла воспроизвести навязанные колебания.
Таким образом, анализ ВРС относится к очень неспецифичным методам, по-

скольку невозможно только по его параметрам установить уровень и  причину 
нарушений. Снижение вклада высокочастотных колебаний (автономного конту-
ра) можно будет наблюдать и при стрессе, и при нейропатии с преимуществен-
ным нарушением проведения n. vagus, поэтому результаты оценки ВРС всегда 
нужно сопоставлять с клиникой и данными других методов исследования.

ПРОЦЕДУРА ЗАПИСИ СИГНАЛА ДЛЯ АНАЛИЗА ВРС
Итак, описанные выше закономерности регуляции применимы к активности 

синусового узла. К  сожалению, его возбуждение зарегистрировать довольно 
сложно, поэтому в повседневную практику вошел анализ вариабельности ритма 
желудочков сердца, который легко оценить по поверхностной электрокардио-
грамме, поскольку возбуждение желудочков сопровождается высокоамплитуд-
ными острыми пиками (зубцами R или S в зависимости от схемы регистрации 
и особенностей пациента). В связи с этим далее мы будем говорить о вариабель-
ности RR интервалов.

В  настоящее время на рынке присутствует множество систем (от  медицин-
ских изделий до фитнес-трекеров), в  которых источником первичных данных 
служит не ЭКГ, а пульсограмма (фотоплетизмограмма или аналогичная модаль-
ность). Имеется ряд публикаций, подтверждающих, что результаты измерения 
интервалов между сердечными сокращениями и показателей ВРС при таком под-
ходе сопоставимы с результатами на основе анализа RR интервалов ЭКГ. Несо-
мненным преимуществом таких систем является более низкая стоимость. Мы не 
хотим сказать, что такими системами категорически нельзя пользоваться, но хо-
тим подчеркнуть одно условие, которое необходимо соблюсти: вы должны зара-
нее подтвердить, что у испытуемого имеется синусовый ритм. Например, можно 
записать обычную ЭКГ, убедиться, что ритм синусовый, и продолжить регистра-
цию ВРС. Тем не менее, в  клинических условиях следует отдать предпочтение 
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системе с регистрацией и визуализацией ЭКГ, хотя бы в 1 отведении, поскольку 
вероятность нарушений ритма у  пациентов с  соматической и  неврологической 
патологией выше.

Многоканальная запись ЭКГ не является необходимым условием, но жела-
тельна, поскольку повышает надежность детектирования R зубцов, особенно при 
наличии помех (например, в начальном периоде ортопробы).

Фактическим стандартом является регистрация 1 пробы для анализа ВРС 
продолжительностью 5 минут (Malik M., 1996). Минимальный протокол исследо-
вания должен включать фоновую пробу (в состоянии спокойного бодрствования 
лежа на спине) и ортостатический (или тилт-) тест. Ортостатическая проба моде-
лирует стрессовую ситуацию и позволяет оценить устойчивость регуляции и ее 
реактивность, способность отвечать на стимулы. При необходимости протокол 
можно дополнить и другими тестами, но нужно учитывать, что для применения 
описанных ниже методов необходимо соблюдать условия стационарности, т. е. 
стрессовое воздействие должно вызвать и поддерживать определенные изменения 
регуляции в течение всей пробы (эпохи анализа). Например, можно применить 
ментальный стресс в виде обратного счета, но тогда испытуемый должен вести 
этот счет порядка 6 минут (около 1 минуты на первичную адаптацию и  5  для 
математической обработки).

Классически обследование нужно проводить в первой половине дня, не ме-
нее чем через 2 часа после приема пищи и курения, при условии отмены лекар-
ственных препаратов (с соблюдением отмывочного периода) и отсутствия упо-
требления алкоголя в  течение последних суток. Фактически многие условия 
трудновыполнимы на практике. Ваш график работы может быть вечерним, 
а пациент может принимать препараты, отмена которых повлечет катастрофи-
ческие последствия (приступ эпилепсии, например). Отклонения от вышеопи-
санных требований должны быть занесены в протокол и учтены при интерпре-
тации (например, в  вечерние часы скорее всего общий уровень стресса будет 
выше). Анализ ВРС на лечении может быть основной целью исследования, по-
скольку обеспечит контроль изменений регуляции, обусловленных как непо-
средственным фармакологическим эффектом, так и общим изменением в тече-
нии заболевания.

Нужно соблюдать неукоснительно условия записи в  кабинете. Следует дать 
время для адаптации пациента к условиям исследования. Кушетка должна быть 
удобной и  достаточной ширины, чтобы было место для верхних конечностей, 
уложенных вдоль туловища. Необходимо минимизировать посторонние звуки 
и раздражители — телефоны нужно перевести в авиарежим, в кабинете не долж-
но быть лишнего персонала и других пациентов. Разговоры с пациентом или его 
законными представителями не допускаются. Не нужно забывать также об орто-
пробе: возле кушетки должно быть достаточно места, чтобы пациент мог встать 
и стоять. Обратите внимание, на что будет смотреть пациент (в ортопробе глаза 
должны быть открыты, иначе повышается опасность травм): организуйте рабочее 
место так, чтобы пациент не видел монитора компьютера (на  котором скорее 
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 всего будете регистрировать ЭКГ) и не смотрел в окно, поскольку это может вы-
звать нежелательные ориентировочные реакции.

АНАЛИЗ РИТМОГРАММЫ
Построение ритмограммы и ее визуальная оценка являются крайне важными, 

даже ключевыми этапами анализа ВРС. Дело в  том, что ритмограмма по сути 
обеспечивает первичную визуализацию ВРС и предоставляет информацию о ка-
честве сигнала: его пригодности для последующего математического анализа 
и необходимости дополнительных действий для устранения артефактов и помех 
(Besson C., 2020).

Ритмограмма представляет собой график, на котором по горизонтальной оси 
отложено время появления очередного зубца R на ЭКГ, а по вертикальной оси — 
интервал времени от этого зубца R до следующего (т. е. интервал RR).

Время (мин:c)

R–
R 

(c
)

00:30      01:00       01:30       02:00       02:30       03:00       03:30       04:00       04:30
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Рис. 2. Пример ритмограммы. Видны колебания ритма с различной периодикой

Близким по внешнему виду является график тахограммы, где по горизонталь-
ной оси откладывают не время, а порядковый номер RR интервала. Однако в этом 
случае масштаб горизонтальной оси сильно зависит от средней ЧСС и сложнее 
визуально оценивать волновую структуру, которая традиционно привязана к аб-
солютной временной шкале.

Визуальный анализ ритмограммы с целью оценки качества сигнала  
и коррекции артефактов

При выборе коммерческой системы для анализа ВРС мы рекомендуем обратить 
внимание на наличие функции отображения ритмограммы в режиме реального 
времени как минимум на этапе записи ЭКГ (а лучше и на этапе подготовки к запи-
си). Это позволит удостовериться в достижении стационарности сердечного ритма, 
что является необходимым условием для корректной математической обработки.
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Также на ритмограмме хорошо видны нарушения ритма (например, экстра-
систолы), и уже по первым минутам можно принять решение о целесообразности 
продолжения теста и не терять время на заведомо неинтерпретируемую запись. 
Здесь нужно оговорить, что в коммерческих системах могут быть встроенные ин-
струменты автоматической фильтрации артефактов. Это, безусловно, полезные 
функции, которые ускоряют процесс подготовки записи для анализа, однако мы 
рекомендуем предпочесть систему, в которой можно увидеть и «сырую» ритмо-
грамму, чтобы проконтролировать корректность работы автоматических алго-
ритмов и вмешаться при необходимости.

Еще один технический момент, на котором хотелось бы заострить внимание. 
Как уже отмечалось ранее, синусовая дыхательная аритмия представляет собой 
один из наиболее значимых компонентов ВРС как с точки зрения относительного 
вклада в общую вариативность ритма, так и с точки зрения физиологической ин-
терпретации результатов анализа. Ряд методов анализа, о которых речь пойдет 
ниже, «заточены» на предположении об условно нормальной частоте дыхания 
у  испытуемого, порождающей синусовую дыхательную аритмию с  периодикой 
в 3–5 секунд. Однако у некоторых людей привычная частота дыхания ниже, и пе-
риод колебаний, обусловленных синусовой дыхательной аритмией может дости-
гать 9–11 секунд. Такое явление желательно выявлять в самом начале исследова-
ния и решать вопрос о дальнейшей тактике проведения теста (перейти к дыханию 
под метроном или продолжить при спонтанной частоте) и проще всего это сде-
лать, визуально оценивая ритмограмму. В самом начале записи покоя присмотри-
тесь внимательно к ритмограмме и поищите явно видимые синусоидальные ко-
лебания, обычно достаточно регулярные и  правильной формы. Если таких 
колебаний не видно (что бывает) или их период составляет 3–5 секунд, то можно 
спокойно продолжить исследование. Если же период колебаний составляет 8 се-
кунд и более, необходимо проверить частоту дыхания пациента: не привлекая его 
внимания посмотрите на движения грудной клетки и/или брюшной стенки. Со-
впадение периодики дыхания и колебаний ритма будет означать, что перед нами 
синусовая дыхательная аритмия, но с нетипично низкой частотой, что нужно бу-
дет учесть при интерпретации, а лучше выполнить дополнительную запись с ды-
ханием под метроном. Несовпадение периодики (дыхание более частое, чем вол-
ны на ритмограмме) будет свидетельствовать о  том, что наблюдаемые на 
ритмограмме колебания не являются дыхательной аритмией, и  анализ можно 
выполнять без каких-либо поправок.

После завершения регистрации фоновой и ортостатической проб необходимо 
окончательно оценить качество записи по ритмограмме и выполнить коррекцию 
артефактов (или проконтролировать работу их автоматического устранения).

Начать стоит с  визуальной оценки стационарности записи. Применительно 
к ВРС мы редко наблюдаем стационарные процессы в чистом с математической 
точки зрения виде. Поэтому наличие алгоритма оценки стационарности в  ис-
пользуемом программном обеспечении может быть полезным, однако оконча-
тельное решение о возможности анализа конкретной записи должен принимать 
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врач. В общем случае стационарной мы можем считать запись, на которой волны 
колебаний сердечного ритма по своей частоте и амплитуде однородны на всем ее 
протяжении. На практике можно применить простой трюк: поочередно прикры-
вайте первую и вторую половину ритмограммы листом бумаги и смотрите, на-
сколько они похожи. Если есть ощущение, что вы наблюдаете один и тот же про-
цесс — отлично, если есть «динамика» — нужно разбираться глубже, возможно 
процесс нестационарен.

В  фоновой пробе добиться стационарности легче, поскольку испытуемый 
расслаблен. Ортостатическая проба обычно более «грязная», поскольку сопрово-
ждается физической активностью испытуемого.

Ниже мы рассмотрим основные возможные причины нестационарности 
и способы борьбы с ними.

1. Недостаточное время адаптации испытуемого к  условиям исследования. 
На ритмограмме может проявиться в виде постепенного удлинения RR интерва-
лов в первые 1–2 минуты записи с одновременным изменением амплитуды и ча-
стотной структуры колебаний ритма, нередко в форме постепенного увеличения 
амплитуды синусовой дыхательной аритмии. С  физиологической точки зрения 
причина проста — организм испытуемого продолжает адаптироваться к услови-
ям исследования, постепенно успокаивается, уровень стресса снижается. Для 
предотвращения подобного явления следует не пренебрегать временем адапта-
ции испытуемого перед началом теста, лучше сначала наложить электроды, а по-
том приступить к  заполнению данных в  программном обеспечении или сбору 
дополнительной информации. Если позволяет программное обеспечение — по-
наблюдать за изменениями ритмограммы до начала записи пробы и убедиться, 
что по меньшей мере отсутствует устойчивый тренд изменения ЧСС. При обна-
ружении нестационарности после пары минут записи лучше начать исследование 
заново (не делая при этом никаких комментариев для испытуемого). При обнару-
жении такой нестационарности уже на этапе анализа следует исключить данный 
фрагмент из обработки, поскольку он может оказать более негативное влияние на 
общий результат, чем сокращение общей продолжительности анализируемого 
сигнала. Так сохранение участка в анализе может повлиять на результат оценки 
колебаний во всех диапазонах частот, тогда как удаление в основном повлияет на 
длинноволновые компоненты. При ортостатической пробе первые 1–2 минуты 
заведомо являются нестационарным фрагментом и  подлежат исключению из 
стандартной математической обработки, поэтому общая продолжительность за-
писи должна составлять не менее 6 минут.

2. Засыпание испытуемого. Встречается в фоновой пробе, чаще у лиц пожи-
лого возраста с  гипоксией и  синдромом апноэ сна, и  проявляется достаточно 
резкой сменой картины ритмограммы, обычно с  ростом амплитуды синусовой 
дыхательной аритмии. Если пациент заснул через 3 и  более минуты от начала 
записи, спал до конца пробы и  начало пробы пригодно для анализа, то лучше 
продолжить исследование, исключив в последствии фрагмент периода сна из ана-
лиза. При более раннем засыпании лучше попытаться повторить пробу, разбудив 
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пациента и  дав ему некоторое время на повторную адаптацию. Не следует пы-
таться просто разбудить пациента и продолжить запись, поскольку в таком слу-
чае на ней будут присутствовать нестационарности, связанные не только с засы-
панием, но и с пробуждением.

3. Миграция водителя ритма и пароксизмальные аритмии. Миграция водите-
ля ритма относится к нарушениям функции синусового узла и заключается в том, 
что в разные периоды времени в качестве основного водителя ритма выступают 
различные отделы синусового узла или участки автоматизма в предсердиях. При 
пароксизмальном нарушении ритма функция основного водителя переходит 
к эктопическому очагу в предсердиях, атриовентрикулярном соединении или же-
лудочках. Эти явления развиваются по внутренним причинам, на ритмограмме 
характеризуются резким изменением средней продолжительности RR интерва-
лов и картины колебаний сердечного ритма. При миграции водителя ВРС обычно 
сохраняется, но меняется амплитудно-частотный состав волн, при пароксизмаль-
ных нарушениях ритма ВРС практически отсутствует. Вопрос о пригодности за-
писи для анализа или необходимости перезаписи пробы здесь нужно решать ин-
дивидуально.

4. Ориентировочные реакции. Являются в  первую очередь следствием на-
рушения условий проведения исследования и развиваются в ответ на звуковые 
(звонок телефона, звуки речи) или визуальные (слишком легкомысленный наряд 
медсестры) стимулы. Как правило, сопровождаются укорочением интервалов RR 
и увеличением амплитуды симпатических волн (период около 10 секунд). Одной 
из ошибок, приводящих к подобной реакции, является слишком ранняя подго-
товка пациента к предстоящей ортостатической пробе, когда при продолжающей-
ся записи фонового теста врач или медсестра начинают давать инструкции или 
начинают перемещаться по кабинету, чтобы помочь пациенту встать. С такими 
нестационарностями желательно бороться на уровне записи, т. е. строго следовать 
процедуре тестирования. Если избежать ориентировочной реакции не удалось, 
такие участки следует исключить из математической обработки и  при анализе 
пользоваться только теми показателями, которые допускают разрывы записи.

5. Рефлекторные вагусные реакции, связанные с глотанием, глубокими вдо-
хами, кашлем, чиханием. На ритмограмме проявятся в виде характерной волны 
укорочения и удлинения RR интервалов с последующей стабилизацией волновой 
структуры ритма. Надежной профилактики подобных явлений не существует. 
Инструкция «не делайте глубоких вдохов и не сглатывайте слюну» только ухуд-
шит положение (сработает принцип «не думайте о белой обезьяне»). При нали-
чии единичных эпизодов (1–3) за 5-минутную эпоху их обычно можно без особо-
го вреда исключить из математической обработки. Если ваше программное 
обеспечение позволяет не просто «вырезать» фрагмент, а  провести линейную 
интерполяцию, то можно будет применить и  математические методы, чувстви-
тельные к непрерывности записи. Однако, например, частый кашель скорее сде-
лает запись неинтерпретируемой. Из положительных моментов можно отметить, 
что наличие видимых рефлекторных реакций сердечного ритма в ответ на ука-
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занные стимулы говорит о сохранности парасимпатического тонуса и реактивно-
сти, что можно дополнительно отметить в заключении по анализу ВРС.

После оценки стационарности необходимо проверить наличие одиночных ар-
тефактов, связанных с техническими причинами и нарушениями ритма сердца. 
В коммерческой системе такие артефакты вероятнее всего фильтруются автома-
тически, но при наличии технической возможности их желательно просматри-
вать, а также знать принципы работы с ними в ручном режиме.
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Рис. 3. Типы артефактов, которые можно наблюдать на ритмограмме, слева направо:  
пропуск, вставка, сдвиг, экстрасистола с неполной компенсаторной паузой  

(объяснение в тексте ниже)

1. Артефакт пропуска кардиокомплекса (R зубца). На ритмограмме выглядит 
как одиночный всплеск, который по продолжительности приблизительно равен 
двум соседним RR интервалам. Технически причиной может быть несрабатыва-
ние алгоритма детектирования R зубца программным обеспечением. В таком слу-
чае кардиокомплекс виден на записи (хотя может быть искажен шумами), но не 
отмечен программным обеспечением. В этом случае достаточно проставить от-
метку вручную (желательно, чтобы программное обеспечение предоставляло та-
кую возможность). В  случае наличия автоматического алгоритма исправления 
артефактов нужно убедиться, что пропуск интерполирован корректно, и непре-
рывность записи не нарушена.

Однако сходную картину даст и патологический процесс — внутрисердечная 
блокада (синоатриальная или атриовентрикулярная), при которой выпадает сер-
дечное сокращение. В таком случае на записи ЭКГ будет пауза ритма, в некоторых 
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случаях с «бесхозным» P зубцом. С точки зрения анализа ВРС, если такие выпа-
дения носят единичный характер и визуально не влияют на окружающую карти-
ну ритма, то запись можно проанализировать. С паузой следует поступить так же, 
как и в случае технического пропуска — применить интерполяцию (на программ-
ном уровне) или вручную проставить метку R зубца там, где он теоретически 
должен был быть (примерно посередине между нормальными соседними).

2. Артефакт вставки. На ритмограмме выглядит как «западение» из 2 RR ин-
тервалов подряд, при этом их суммарная продолжительность примерно равна 
среднему RR интервалу в окрестности. Технически может быть следствием лож-
ного срабатывания алгоритма детектирования R зубца на случайный всплеск (на-
пример, артефакт движения при ортопробе). Лучшим вариантом является удале-
ние лишней отметки R зубца на записи.

Возможен и вариант, связанный с патологическим феноменом на ЭКГ, вста-
вочной экстрасистолой. Такая экстрасистола чаще встречается при низкой ЧСС 
(брадикардии). В таком случае на записи ЭКГ будет присутствовать кардиоком-
плекс, чаще измененной формы, как бы вставленный между соседними, идущими 
в обычном ритме. В таком случае как правило достаточно удалить отметку R зуб-
ца на этом комплексе, чтобы запись стала пригодной для анализа ВРС (наличие 
экстрасистолы следует отметить в заключении, приложить к протоколу распечат-
ку ЭКГ и порекомендовать пациенту проконсультироваться у кардиолога).

3. Артефакт «смещения» кардиокомплекса. На ритмограмме выглядит как 
последовательность 2 RR интервалов, один из которых длиннее, а другой короче 
окружающих. Технически этот артефакт может быть обусловлен сочетанием 
двух ошибок алгоритма детектирования RR: постановкой метки R на шуме и про-
пуском реального R зубца. Проблема решается перемещением метки в  нужное 
положение.

Существует еще один технический вариант, который может доставить больше 
хлопот. Бывают записи, на которых такое чередование более длинных и коротких 
RR с небольшой разницей между «соседями» (вариант с большой разницей рас-
сматривается далее) имеет серийный характер. Такое может произойти, если в от-
ведении ЭКГ, использующемся для анализа, амплитуда R и S зубца почти равны 
(особенность положения сердца в  грудной клетке) или кардиокомплекс имеет 
2  зубца R (вариант нарушения проведения). Тогда алгоритм может сбиваться 
и  в  разных кардиокомплексах ставить метку по-разному, что в  итоге приведет 
к неверным результатам математической обработки. Такую проблему следует ре-
шать изменением настроек программы или выбором для детектирования отведе-
ний ЭКГ, на которых в течение всей записи явно доминирует R или S зубец.

Физиологически последовательность «короткий  — длинный», как правило, 
обусловлена экстрасистолами с полной компенсаторной паузой. Вопрос о пригод-
ности записи для анализа при наличии экстрасистол в опубликованных руковод-
ствах решается по-разному, часто можно встретить рекомендацию о допустимо-
сти 5% экстрасистол. Мы на основании собственного опыта не можем поддержать 
такую трактовку. Дело в том, что экстрасистола с полной компенсаторной паузой 
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влияет на гемодинамику: при преждевременном сокращении у левого желудочка 
меньше времени для наполнения, поэтому крови в аорту выбрасывается меньше 
(систолическое артериальное давление падает), а при сокращении после компен-
саторной паузы, наоборот, в системный кровоток поступает больший объем, вы-
зывающий всплеск артериального давления. На него реагируют барорецепторы 
и включаются рефлекторный ответ в виде кратковременного ускорения, а затем 
замедления сердечного ритма. Этот ответ, который на ритмограмме виден как вол-
на удлинения RR интервалов после экстрасистолы продолжительностью до 15–20 
секунд, получил название «турбулентность сердечного ритма». Он изучается от-
дельно при холтеровском мониторировании. В норме он должен присутствовать, 
и вы на данном этапе уже должны понять, что с точки зрения анализа ВРС даже 
единичная экстрасистола с «хвостом» турбулентности вызовет на записи нестаци-
онарность продолжительностью не 2 RR, а не менее 15 секунд. Таким образом, из 
математической обработки нужно будет исключать не только 2 RR, но весь период 
турбулентности, что накладывает ограничения на пригодность итоговой записи 
для анализа и возможность применения методов, требующих ее непрерывности. 
К счастью для нас (но не пациентов) у лиц с патологией барорефлекс может быть 
ослаблен, тогда турбулентность отсутствует. В таком случае достаточно провести 
линейную интерполяцию 2 RR интервалов (с помощью программного алгоритма 
или вручную, переместив маркер R зубца с экстрасистолического комплекса на 
участок записи посередине между соседними нормальными R зубцами), и запись 
станет пригодной для анализа фактически без ограничений.

Таким образом, однозначного ответа на вопрос «сколько желудочковых экс-
трасистол в  течение пробы допустимо для анализа ВРС?» не существует. Даже 
1–2 экстрасистол с выраженной турбулентностью может хватить, чтобы поста-
вить под сомнение возможность получения корректного результата. И коротко 
о  варианте, когда имеется чередование «короткий — длинный» через один RR 
с большой разницей между ними. Такую картину можно наблюдать при бигеми-
нии, экстрасистолии, при которой каждый второй комплекс — экстрасистоличе-
ский. Безусловно, такую запись (как и  запись с  тригеминией) анализировать 
нельзя*.

4. Артефакт экстрасистолы с  неполной компенсаторной паузой. Выглядит 
как одиночный RR интервал, который короче окружающих. У  этого артефакта 
нет технического аналога, он может возникнуть только по физиологической при-
чине.

Экстрасистолы с неполной компенсаторной паузой чаще имеют наджелудоч-
ковое происхождение. Они редко вызывают турбулентность, поэтому на первый 
взгляд являются «доброкачественным» артефактом. Действительно, для мето-
дов математического анализа, результат которых не зависит от непрерывности 

* Имеется в виду невозможность анализа ВРС в классической парадигме оценки вегетативной 
регуляции. Вполне возможно, что и при выраженных нарушениях ритма можно получить ценную 
диагностическую информацию, однако для этого нужно применять специальные методы подготов-
ки и анализа сигнала и свои критерии оценки.



358

 сигнала (см. раздел «Методы математической обработки»), достаточно исключить 
данный RR из обработки. Гораздо печальнее обстоит дело с методами, где непре-
рывность важна (а  это в  первую очередь спектральный метод). С  математиче-
ской точки зрения для сохранения непрерывности сигнала такой выпадающий 
интервал нужно исключить и  заполнить пропуск путем интерполяции (иными 
словами, подставив RR, похожий на соседей). Но пропуск слишком мал и,  по 
сути, RR интервал нужной продолжительности туда не поместится. То есть, хотя 
математически интерполяция может быть выполнена, она не обеспечит восста-
новление непрерывности сигнала. Не менее интересно проблема выглядит и с фи-
зиологической точки зрения. При экстрасистоле с  полной компенсаторной па-
узой синусовый узел продолжает работать в  своем режиме, просто очередной 
сгенерированный им импульс не проводится на желудочки (если бы мы имели 
возможность регистрировать именно активность синусового узла, то в  случае 
экстрасистолы с полной компенсаторной паузой мы бы просто не увидели ничего 
необычного). При неполной компенсаторной паузе возбуждение эктопического 
очага достигает синусового узла и разряжает его, то есть выполняет своего рода 
«сброс» (reset). А  это может означать, что непрерывность сигнала нарушается 
и с физиологической точки зрения. 

Таким образом, при наличии экстрасистол с неполной компенсаторной пау-
зой нужно с осторожностью применять методы, требующие непрерывности сиг-
нала и учитывающие закономерности взаимодействия в последовательности RR 
интервалов.

Визуальный анализ ритмограммы с диагностической целью
Визуальная оценка ВРС по ритмограмме имеет свои достоинства и недостат-

ки. Неоспоримое достоинство — такой анализ не требует сложных математиче-
ских инструментов и специальных программных средств. Построить ритмограм-
му можно, имея в  распоряжении достаточно длинную ЭКГ на бумажном 
носителе, линейку и лист бумаги (лучше в клеточку). Ближе к реальности — ряд 
коммерчески доступных пульсометров может экспортировать ряды RR интерва-
лов во внешний текстовый файл. То есть, любой человек с минимальными навы-
ками владения офисными программами (например, MS Excel) сможет построить 
ритмограмму и провести ее базовый анализ.

К  безусловному недостатку визуального анализа можно отнести субъекти-
визм: возможность различить те или иные волны зависит от опыта и фантазии 
исследователя. Поэтому вряд ли можно считать его самодостаточным методом. 
Тем не менее, мы считаем визуальный анализ ритмограммы, предшествующий 
знакомству с результатами математической обработки, важным вот с какой точки 
зрения: математические методы должны подтвердить ваше первоначальное впе-
чатление. Если вы обнаружили на ритмограмме явные колебания ритма с перио-
дом 10 секунд и амплитудой 100 мс, то вы ожидаете увидеть пик спектрограммы 
на частоте 0,1 Гц и общую мощность спектра около 5000 мс2 (немного забегаем 
вперед). Ожидания совпали с реальностью — отлично. Не совпали? Нужно  искать 
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причину (может быть есть артефакты, которые вы пропустили, или сбились на-
стройки программы анализа, или (и  такое бывает, представьте!) разработчики 
программы допустили ошибку в расчетах).

Итак, что можно различить на ритмограмме невооруженным глазом:
 • волны синусовой дыхательной аритмии с периодикой 3–5 секунд, обычно 

правильной синусоидальной формы или несколько асимметричные с  более 
крутым восходящим фронтом; лучше видны в  фоновой пробе, в  ортостазе 
существенно теряют в амплитуде или даже полностью исчезают; у здорового 
человека в покое их амплитуда составляет несколько десятков (а при вагото-
нии и сотен) миллисекунд;

 • симпатические волны, связанные с  барорефлексом, с  периодикой около 
10 секунд — как правило не такие постоянные и «правильные», как парасим-
патические, могут появляться и исчезать по ходу пробы; в покое их амплиту-
да меньше, плюс они могут маскироваться дыхательными волнами, поэтому 
лучше видны в  ортопробе; неожиданное появление группы из 3–5 хорошо 
выраженных симпатических волн в покое может быть признаком ориентиро-
вочной реакции пациента; амплитуда индивидуальна, могут отсутствовать 
у пациентов, применяющих бета-адреноблокаторы и быть высокой амплиту-
ды при гипертиреозе, возбуждении, похмельном синдроме;

 • более медленные волны с периодикой 25 секунд и более, предположитель-
но связанные с активностью корковых, подкорковых центров, гуморальными 
и метаболическими влияниями; чаще всего не очень хорошо различимы (осо-
бенно при относительно высокой амплитуде более высокочастотных волн), 
хотя на практике встречаются случаи достаточно четко очерченной периоди-
ческой активности в данном диапазоне, что наводит на мысль о преобладаю-
щем влиянии конкретного регуляторного центра (однако, какого именно, 
можно судить только на основании дополнительных клинических данных, 
например, у беременной можно предположить связь с действием прогестеро-
на); в ортостатическом тесте могут быть видны лучше из-за снижения актив-
ности более высокочастотных механизмов.
Некоторую формализацию картины ритмограммы дала Д. И. Жемайтите в се-

рии работ конца 70-х, начала 80-х годов прошлого века (цит. по Михаилов В. М., 
2002). Она выделила 6 типов ритмограмм от 1-го с  преобладанием регулярных 
волн высокой частоты, свойственного для тренированных спортсменов с высо-
ким функциональным состоянием, до 6-го с  отсутствием видимых колебаний 
ритмограммы (ригидный ритм), характерного для пациентов с тяжелым сомати-
ческим состоянием (например, тяжелой сердечной недостаточностью).

МЕТОДЫ МАТЕМАТИЧЕСКОГО АНАЛИЗА
За более чем полвека развития анализа ВРС было предложено множество ме-

тодов математической обработки, и  среднестатистический коммерческий про-
граммный пакет может на выходе предложить до сотни различных показателей, 
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которые нередко ставят в  тупик даже опытных специалистов (Shaffer F., Gins-
berg J. P., 2017).

К сожалению, существует серьезный разрыв цепочки передачи знаний от ма-
тематиков до нас, медиков/физиологов: математики не понимают физиологии 
и рассматривают сигнал ВРС как очередной ряд цифровых значений, мы не знаем 
математику и статистику, поэтому до конца не понимаем ограничений применя-
емых методов, точного значения параметров, необходимых и достаточных усло-
вий для получения корректных данных. Отсюда происходят мифы интерпрета-
ции и  ошибки, которые можно обнаружить в  работах, опубликованных 
в серьезных рецензируемых журналах.

Поэтому главное условие применения методов математической обработки 
в анализе ВРС — понимание принципов расчета показателей. Оптимально — на 
уровне формул, минимум — на уровне упрощенного алгоритма. Благодаря таким 
знаниям вы всегда сможете понять, например, какие параметры нельзя использо-
вать в случае разрыва на записи и чем их можно заменить. А главное (мы надеем-
ся) вы не попадете в категорию людей, возводящих конкретный метод или пока-
затель в абсолют на уровне религиозного фанатизма.

Ниже мы коротко опишем основные методы и показатели, следуя классиче-
ской классификации, в основу которой положен принцип подхода к анализу сиг-
нала. Но для начала мы хотим донести до вас одну крайне важную идею — по 
своей сути все методы анализа ВРС дают ответ на 3 вопроса:

 • как сильно меняется ритм в течение эпохи анализа (пробы),
 • как быстро меняется ритм в течение эпохи анализа (пробы),
 • есть ли связь между продолжительностью RR интервала «A» и RR интерва-

ла «B», расположенного через 1, 2 или N RR интервалов.
При этом на практике чаще всего применяются методы, отвечающие на пер-

вые 2 вопроса, поскольку они позволяют понять, какова общая активность регу-
ляции и степень участия быстрых (парасимпатических) и более медленных (сим-
патических, гуморальных) механизмов, т. е. оценить уровень стресса в концепции 
многоуровневой схемы регуляции или соотношение симпатических и парасимпа-
тических влияний в более упрощенном варианте трактовки.

Параметры временной области (статистические)
Ряд RR интервалов описывается простыми статистическими характеристика-

ми (Malik M., 1996; Баевский Р. М. с  соавт., 2002). В  анализ включаются только 
«нормальные» RR интервалы (т. е. после исключения артефактов), что нашло от-
ражение в названии показателей (сочетание букв «NN»). Взаимоотношение меж-
ду RR интервалами играет роль только при расчете некоторых параметров и толь-
ко на уровне двух последовательных RR, поэтому непрерывность сигнала не 
требуется (допускается исключение артефактов в  середине пробы). Показатели 
чувствительны к количеству RR интервалов, что нужно учитывать при сравнении 
результатов в динамике. Согласно рекомендациям 1996 года параметры времен-
ной области рекомендованы для анализа ВРС на длительных (суточных) записях, 
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поскольку статистические характеристики ряда RR интервалов из нескольких со-
тен элементов не являются устойчивыми. Однако перечисленные ниже показате-
ли широко используются и на коротких записях, поэтому мы их рекомендуем их 
применять в качестве вспомогательных средств анализа и в случаях, когда сигнал 
малопригоден для спектральной оценки. Одним из значимых плюсов этих пока-
зателей является простота вычисления — достаточно минимальных навыков вла-
дения офисными пакетами типа Excel.

RRNN (мс)  — среднее арифметическое продолжительности NN интервалов 
в  эпохе анализа, не более чем величина, обратная ЧСС (ЧСС = 60000/RRNN). 
Хотя, безусловно, никто не отменял общей закономерности, что парасимпатиче-
ские влияния снижают ЧСС (т. е. вызывают увеличение RRNN), а  симпатиче-
ские — наоборот, было бы слишком просто оценивать вегетативный баланс толь-
ко по RRNN.

N — общее количество NN интервалов в эпохе анализа (буквенное обозначе-
ние может отличаться в различных системах), необходимо для получения пред-
ставления о  сопоставимости результатов статистического анализа различных 
эпох. Жесткого норматива, насколько могут отличаться эпохи по N, чтобы остать-
ся сопоставимыми, не существует, поэтому руководствуемся здравым смыслом: 
с сомнением относимся к результатам на эпохах менее 150–200 интервалов и раз-
личающихся в разы по количеству элементов.

Минимальная и максимальная продолжительность NN интервала (мс) — 
в различных системах буквенное обозначение может различаться; эти 2 показате-
ля важны с точки зрения оценки качества записи. Если вы видите протокол ана-
лиза ВРС, где минимальное значение NN 300 мс и/или максимальное — 3000 мс, 
то нет смысла рассматривать другие показатели, поскольку в обработку явно по-
пали артефакты. Особенно это важно, если вы получили уже готовый протокол, 
в котором нет ритмограммы, а только числовые результаты. На практике нужно 
сопоставить минимум и максимум с RRNN, а также иметь в виду, что NN больше 
2000 мс — редкость даже в фоновой пробе при выраженной ваготонии, а NN ме-
нее 450–500 мс маловероятен в ортопробе у симпатикотоника.

SDNN (мс)  — стандартное (среднеквадратичное) отклонение, представляет 
собой не что иное как знакомый большинству статистический показатель разбро-
са элементов в  выборке, иногда также обозначается знаком σ. Вычисляется по 
следующей формуле:

N 2
1
(RRNN NN )

SDNN .
(N 1)

ii=
−

=
−

∑

Если формулу расписать словами: нужно вычислить разницу между первым 
RR интервалом и SDNN, возвести в квадрат, повторить эту процедуру для всех N 
RR интервалов в записи, просуммировать результат, поделить полученную сумму 
на (N – 1) и извлечь квадратный корень. Т. е. по сути SDNN показывает, на сколь-
ко в  среднем отличаются отдельные NN интервалы от RRNN. И  пусть вас не 
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 смущает фокус с возведением в квадрат и последующим извлечением корня — это 
сделано просто для компенсации того, что часть разностей в скобке будет отри-
цательной. Деление на N – 1 обусловлено статистическими причинами, поскольку 
мы имеем дело с ограниченной выборкой.

Основное физиологическое значение SDNN — оно показывает общую вариа-
бельность ритма в данной эпохе, независимо от частотного состава колебаний. 
Оно является полным математическим аналогом TP (см. спектральный анализ) 
и  может его заменить в  случае, если вычисление TP невозможно. При прочих 
равных в интерпретации работает принцип «выше SDNN — лучше».

CV (%) — коэффициент вариации NN, представляет собой стандартное от-
клонение, нормированное к RRNN.

SDNNCV 100%.
RRNN

= ×

Обоснованием применения CV послужил тот факт, что общая вариабель-
ность ритма, как правило, снижается с повышением ЧСС (укорочением RR). Та-
ким образом, нормирование к RRNN теоретически должно обеспечить возмож-
ность сравнения двух записей с разной средней ЧСС. На практике препятствием 
служит то, что зависимость SDNN от RRNN индивидуальна и подчиняется более 
сложным закономерностям, чем прямая пропорция в формуле выше.

RMSSD (мс)  — среднеквадратичная разностная характеристика, т. е. сред-
неквадратичное значение разности последовательных кардиоинтервалов (станет 
понятнее после разбора формулы).
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Общая идея похожа на вычисление SDNN, только вместо вычитания значения 
каждого RR из RRNN его вычитают из следующего RR. В  результате получаем 
оценку, на сколько отличаются друг от друга соседние RR интервалы. В отличие 
от SDNN результат зависит не только от общей вариабельности, но и от частоты 
колебаний. Понять принцип легко на примере: представьте 2 волны одинаковой 
амплитуды, 100 мс; одна волна высокочастотная и  от минимума до максимума 
требуется всего 4 RR интервала, то есть в среднем разница между соседними ин-
тервалами (упрощенная RMSSD) будет около 25 мс; вторая волна имеет более 
низкую частоту и переход от минимума до максимума требует уже 10 RR — зна-
чит средняя разница между «соседями» составит 10 мс. Но обратите внимание, 
если мы увеличим амплитуду низкочастотной волны в 2,5 раза, а амплитуду вы-
сокочастотной оставим без изменений, то их разностные характеристики сравня-
ются.

Таким образом, RMSSD можно рассматривать в качестве маркера высокоча-
стотной (парасимпатической регуляции), поскольку показатель тем более чув-
ствителен к изменению амплитуды колебания, чем выше частота этого  колебания. 
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При невозможности расчета спектра RMSSD можно использовать вместо HF, но 
учитывать, что в отличие от пары SDNN-TP в данном случае нет математической 
связи, только корреляция. Также нельзя забывать, что низкочастотные волны вы-
сокой амплитуды также приведут к росту RMSSD, поэтому трактовать показатель 
нужно только в связке с SDNN. В целом, при интерпретации можно пользоваться 
принципом «выше RMSSD — лучше».

pNN50 (%) — доля NN интервалов, отличающихся от предыдущего на 50 мс 
и более. По своей сути показатель очень близок к RMSSD, за исключением того, 
что при расчете используется жесткий порог в  50 мс, что в  некоторой степени 
ограничивает его чувствительность. Эту проблему некоторые авторы пытались 
решить путем внедрения производных показателей (pNN40, pNN30…). Так или 
иначе, физиологический смысл и трактовка pNNхх остаются фактически иден-
тичными RMSSD без каких-либо очевидных преимуществ в  информативности 
или помехоустойчивости.

Методы частотной области (спектральный анализ)
По сути, основной способ анализа ВРС на коротких записях, с которого по 

большому счету началось активное распространение методики на Западе после 
публикации работ S. Akselrod в начале 1980-х годов (Akselrod S. at al., 1981).

В основе спектрального анализа лежит свойство периодических сигналов, от-
крытое математиком J. B. J. Fourier в  конце XVIII  века. Он доказал, что по сути 
любую математическую функцию можно представить в виде ряда тригонометри-
ческих функций. В приложении к нашему случаю можно сказать, что любую кар-
тину периодических колебаний сердечного ритма можно представить в  форме 
суммы синусоид различной частоты и амплитуды.

В отличие от статистических методов для вычисления спектральных характе-
ристик используются сложные математические инструменты, поэтому во многом 
процесс анализа остается «черным ящиком» и  часть ответственности за кор-
ректность результата лежит на разработчике конкретного программного пакета.

С нашей же стороны нужно знать ряд общих свойств и ограничений методов 
спектральной оценки:

1. Хотя результат спектрального анализа обычно выражают в одних и тех же 
показателях, описанных ниже, в реальности вычисления могут выполняться с по-
мощью различных алгоритмов (быстрое преобразование Фурье, авторегрессион-
ный метод, периодограммный метод Lomb). В теории на одной записи они долж-
ны давать сопоставимый результат, но на практике может быть разница, поэтому 
всегда следует знать, какой метод вычисления использован в конкретном случае.

2. Для всех методов необходимым требованием является сохранение непре-
рывности сигнала. В случае исключения из анализа части RR интервалов, распо-
ложенных в середине пробы, пропуск должен быть заполнен виртуальными RR 
по какому-либо математическому закону (чаще идет заполнение методом линей-
ной интерполяции) так, чтобы фрагмент сигнала после артефакта не сместился 
по времени по отношению к  первому фрагменту. Нужно понимать, что любая 



364

такая интерполяция искажает результат, и  длительные (десятки RR) и/или по-
вторные разрывы сделают запись неинтерпретируемой.

3. Практически все методы нуждаются в преобразовании сигнала перед ана-
лизом, поскольку требуют равномерного ряда данных. В  разделе о  построении 
ритмограммы мы говорили, что отметка RR интервала ставится в момент реги-
страции соответствующего QRS комплекса на ЭКГ. Т. е. мы знаем значение RR 
интервала только в момент регистрации очередного QRS. Для спектрального же 
анализа нужно знать значения сигнала в  каждой точке с  интервалом, скажем, 
0,1 с. Поэтому в большинстве случаев перед спектральным анализом ряд RR пре-
образуют, добавляя недостающие значения методом интерполяции (что также 
может повлиять на результат).

4. Пример, который часто приводят для демонстрации принципа спектраль-
ного анализа — разложение белого света на составляющие с помощью призмы, — 
является некорректным. В случае со светом при отсутствии в конкретном луче 
волн определенной длины (например, в результате поглощения их при прохожде-
нии через газ) на спектре появится черная полоса (нет волны — нет данных), на 
чем основан метод оптической спектроскопии. При математическом анализе мо-
дель пытается подобрать синусоиду под каждую доступную частоту, поэтому не 
нужно пытаться анализировать каждый пик на графике спектра, поскольку он 
может быть обязан своим происхождением не физиологическому процессу, а осо-
бенностям математического алгоритма.

5. Для оценки характеристик волны длина сигнала должна быть не менее 
3  периодов этой волны. В  связи с  этим нужно понимать, что при сокращении 
времени записи по каким-либо причинам (например, техническим) в  первую 
очередь будет теряться информация о более медленных колебаниях. А если вас 
интересует исключительно активность парасимпатического отдела нервной си-
стемы, то для анализа вполне хватит эпохи в 15–20 секунд, но нужно уточнить, 
способно ли используемое программное обеспечение корректно обработать такую 
ситуацию.

Первичным результатом спектрального анализа является мощность спектра 
в  определенном диапазоне частот, которая пропорциональна квадрату ампли-
туды соответствующей синусоиды (или суммы синусоид) и  имеет размер-
ность мс2.

С учетом стандартной длины эпохи (300 секунд) стандартно анализируют сле-
дующие мощности:

HF — мощность спектра в диапазоне высоких частот, 0,4(0,5)–0,15 Гц; соответ-
ствует эмпирическому диапазону синусовой дыхательной аритмии, однозначно 
признается показателем парасимпатической активности. В модели многоуровне-
вой регуляции — активность автономного контура, обеспечивающая эффектив-
ную адаптацию с рациональным использованием ресурсов. Основная проблема 
возникает у лиц с глубоким редким дыханием с периодом более 8 секунд. В таком 
случае диапазон HF обычно оказывается «пустым». Выход из ситуации заключа-
ется в повторной записи ЭКГ при управляемом дыхании под метроном (с перио-
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дикой около 4–5 секунд) или построении заключения только на основе суммар-
ной активности в HF и LF диапазонах.
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Рис. 4. Спектрограмма (график спектральной плотности мощности в зависимости  
от частоты. Оттенками серого показаны диапазоны интегрирования для получения  

описанных далее показателей мощности спектра.  
Картина симпатикотонии с ярко выраженным пиком около 0,1 Гц

LF — мощность спектра в диапазоне низких частот, 0,15–0,04 Гц, с наиболее 
часто встречающимся выраженным пиком в  окрестности 0,1 Гц. Физиологиче-
ское значение дискутируется, но при отсутствии проблем с глубоким дыханием, 
можно говорить о  том, что этот показатель дает представление об активности 
симпатического отдела нервной системы. С точки зрения многоуровневой моде-
ли — активность сегментарной регуляции, т. е. проявление активации стрессовых 
механизмов, адаптация с  большей стоимостью по сравнению с  регуляцией на 
уровне автономного контура.

VLF — мощность спектра в диапазоне 0,04–0,003 Гц (иногда 0,04–0,015 Гц, см. 
пункт *ULF), те самые колебания очень низкой частоты, на источник которых 
претендует множество механизмов. Проще всего рассматривать их в рамках мо-
дели многоуровневой регуляции, как механизм с очень медленной скоростью ре-
агирования, а следовательно, не способный обеспечивать эффективную и эконо-
мичную адаптацию. Т. е. преобладание такой активности говорит о  снижении 
адаптационных возможностей субъекта.
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*ULF — диапазон частот, который в большинстве случаев используется толь-
ко на записях суточного мониторирования ЭКГ и включает колебания с перио-
дом более 5 минут. Однако в отечественной литературе может встречаться вари-
ант представления результатов спектрального анализа, в котором на 5-минутной 
записи диапазон VLF сокращают до 0,015 Гц, а частоты 0,015–0,003 Гц трактуют 
как ULF (Шлык Н. И., 2011). Мы не рекомендуем такую классификацию по двум 
причинам: внесение путаницы в терминологию (поскольку буквенные обозначе-
ния диапазонов совпадают, а  частотные границы различаются) и  очень слабая 
позиция ULF с точки зрения корректности вычислений при стандартной длине 
записи.

TP — общая мощность спектра в диапазоне 0,4 (0,5)–0,003 Гц, отражает сумму 
всех регуляторных влияний, у  здорового человека составляет несколько тысяч 
мс2. Полный эквивалент SDNN из статистических методов. Должно соблюдаться 
примерное равенство TP = SDNN2.

Помимо основных 4 показателей для представления результатов спектраль-
ного анализа часто используют производные характеристики:

 • доля компонентов HF, LF и VLF в процентах от TP;
 • нормализованная мощность HF и LF, обычно обозначается HFnu и LFnu; 

вычисляется как процентная доля мощности компонента от их суммарной 
мощности, т. е.:

HFHFnu 100%
(HF LF)

= ×
+

 (LFnu аналогично);

 • соотношение LF/HF.
Эти показатели позволяют более наглядно оценить волновую структуру и со-

отношение компонентов спектра. Главное, что нужно помнить: нельзя интерпре-
тировать эти производные показатели без информации об абсолютных значе-
ниях!

Например, показатель LF/HF часто используют в  качестве характеристики 
симпато-парасимпатического баланса, и значение более 2–2,5 можно считать кри-
терием преобладания симпатических влияний. Но одно и то же значение LF/HF, 
равное 4, можно получить при делении 800/200 мс2 (вариант человека с сохранной 
вегетативной регуляцией) и 4/1 мс2 (вариант при фактической денервации серд-
ца, например, при тяжелой вегетативной нейропатии). Согласитесь, абсурдно 
утверждать, что регуляция обоих пациентов характеризуется симпатикотонией. 
На основании собственного опыта мы бы не рекомендовали анализировать 
какие- либо соотношения спектральных компонентов при TP менее 100 мс2, огра-
ничиваясь заключением о выраженном снижении регуляторных влияний.

Анализ гистограмм по Р. М. Баевскому (вариант геометрического метода)
Мы описываем этот метод в первую очередь как дань уважения отечествен-

ной школе анализа ВРС (Баевский Р. М., 1984). Он зародился в  эпоху, когда 
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 вычисления необходимо было делать с помощью карандаша, линейки и бумаги, 
поэтому содержит ряд упрощений и допущений, не вполне корректных с мате-
матической точки зрения.

Если коротко, весь диапазон возможных значений RR делят на отрезки по 
0,05  с. После этого вычисляют, сколько NN интервалов попадают в  каждый из 
отрезков, и строят столбчатую диаграмму распределения NN (гистограмму). По 
сути, это классический этап анализа любой статистической выборки. Отсутству-
ет жесткое требование к непрерывности сигнала.
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Рис. 5. Внешний вид гистограммы

В результате в классическом случае получается более или менее пирамидаль-
ная/куполообразная гистограмма, которую можно описать в  следующих тер-
минах:

Mo (c) — мода, показывает наиболее часто встречающиеся значения NN, т. е. 
представляет собой эквивалент RRNN (в  случае нормального статистического 
распределения Mo=RRNN);

AMo (%) — амплитуда моды, высота самого высокого столбика гистограммы 
в  % от общего числа NN; косвенно характеризует общую вариабельность рит-
ма — чем больше разброс NN, тем по большему количеству столбиков они рас-
пределятся, и меньше попадут в центральный (AMo снижается), и наоборот, при 
уменьшении вариабельности все NN концентрируются в  меньшем количестве 
столбиков (AMo растет), а если ритм ригидный и все NN находятся в диапазоне 
±0,025 с, то они попадут в один столбик с AMo 100%;

MxDMn (с) — вариационный размах, исходно вычислялся как разница между 
максимальным и минимальным NN; позже стали применять дополнительные ма-
тематические методы, чтобы исключить NN, являющиеся случайными выброса-
ми; так или иначе, самым простым образом характеризует общую вариабель-
ность и может быть эквивалентом SDNN или TP;
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SI (ИН) — стресс-индекс или индекс напряжения по Баевскому, вычисляется 
по формуле: 

0

0 x n

AM 100%SI .
2 M M DM

×
=

× ×

Логика проста: при стрессе уменьшается вагусный тонус, что ведет к повыше-
нию средней ЧСС (уменьшению Mo) и снижению общего разброса кардиоинтер-
валов (рост AMo и уменьшение MxDMn). Итог — некий индекс, который одно-
значно растет с ростом стресса (напряжения регуляции). При всей простоте он 
работает во многих случаях, для 5-минутной записи нормой считается ИН 30–
80 единиц.

Однако на практике могут быть ситуации, когда ИН не сработает, как ожи-
далось. Например, ИН «не различает» частотные компоненты и одинаково отре-
агирует на рост общей вариабельности за счет волн как высокой, так и низкой 
частоты.

График Пуанкаре (скаттерграмма, вариант геометрического анализа)
Графики Пуанкаре представляют собой диаграммы рассеяния, демонстриру-

ющие зависимость одного параметра от другого (Tayel M. B., 2015). Например, вы 
можете по оси X отложить рост испытуемых, а по Y — массу тела и поставить 
точку на графике. Результат будет зависеть от того, в какой степени связаны меж-
ду собой рассматриваемые показатели. Если между ними есть математическая 
линейная зависимость, то каждому значению X будет соответствовать единствен-
ное значение Y, и все точки на получившемся графике выстроятся вдоль прямой 
линии. Если же связь не функциональная, а корреляционная, то каждому значе-
нию X на графике может соответствовать несколько значений Y, и в итоге полу-
чится график в виде облака овальной формы. Чем сильнее корреляционная связь, 
тем больше полученный эллипс будет вытягиваться по одной из осей, приближа-
ясь к прямой. При слабой связи или ее отсутствии облако будет приближаться 
к  форме окружности (т. е. длинная и  короткая оси эллипса будут практически 
одинаковы по длине). Интересно, что при таком построении длинная ось эллипса 
характеризует часть дисперсии параметров, которая обусловлена корреляцион-
ной связью между ними, а  короткая  — дисперсию, связанную со случайными 
факторами.

Применительно к ВРС построение графика Пуанкаре требует одного трюка, 
поскольку у нас на руках исходно только 1 параметр (RR), а нужно 2. На практике 
вторым параметром служит тоже значение RR, но предыдущего (или последую-
щего) в ряду. Т. е. для отдельной точки на графике координатой по X будет RR 
номер n, а по Y — RR номер (n – 1).

Что это дает. С  технической точки зрения появляется возможность выпол-
нять анализ без предварительной коррекции артефактов, затрагивающих единич-
ные RR (вставки, пропуски, артефакты экстрасистол), поскольку точки, связан-
ные с  такими RR, образуют отдельные скопления, не затрагивающие основное 
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облако. Но нужно понимать, что построение скаттерграммы не решит проблему 
турбулентности сердечного ритма после желудочковых экстрасистол. Данный 
метод не требует какой-либо подготовки сигнала, интерполяции пропусков и до-
пускает анализ записи с разрывами.
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Рис. 6. График Пуанкаре: точки группируются в эллиптическое облако

Что же показывает скаттерграмма с  физиологической точки зрения? То же, 
что и  при анализе любого небиологического сигнала  — корреляцию. В  данном 
случае — зависимость следующего RR от предыдущего. При каких условиях мож-
но наблюдать закономерную зависимость текущего RR от предыдущего? Пока 
идет фаза подъема или спада волны: на подъеме мы видим зависимость «чем 
длиннее текущий, тем длиннее предыдущий», на спаде — наоборот. А вот на пике 
волны зависимость ломается. Значит, чем длиннее волны, тем предсказуемее про-
цесс «на шаг вперед». Короткие волны в этом плане больше напоминают случай-
ный процесс — никогда не знаешь, продолжится волна еще на один шаг в том же 
направлении, или пойдет обратно. Т. е. при прочих равных парасимпатическая 
коротковолновая регуляция будет «скруглять» эллипс, нарушая корреляцию по-
следовательных RR, а низкочастотные и очень низкочастотные колебания, напро-
тив, «вытягивать» эллипс.

Обычно для количественной характеристики скаттерграммы используют 
2 показателя:

S (мс2) — площадь эллипса, описывающего основное облако скаттерграммы, 
характеризует общую вариабельность ритма и в этом смысле является аналогом 
SDNN и TP;
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L/w — отношение длин осей эллипса; более высокочастотный процесс приво-
дит к скруглению облака и снижению L/w. Т. е. при высокой активности вагуса 
соотношение будет скорее ниже, однако провести прямую аналогию показателя 
со спектральными или статистическими параметрами проблематично.

В заключение следует отметить, что основной недостаток скаттерграммы за-
ключается в неоднозначности построения эллипса, описывающего облако рассе-
яния RR.

НОРМАЛЬНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ И ПОДХОДЫ К ТРАКТОВКЕ ВРС
Ситуация с нормальными значениями ВРС остается нерешенной. Многие ру-

ководства ограничиваются общими фразами о том, что базы норм следует наби-
рать в каждой лаборатории под свои нужды.

Ситуация несколько усложняется тем фактом, что, задавшись целью набрать 
нормы, вы столкнетесь с проблемой, а как решить, кто же «нормален»? Можно 
исключить очевидную соматическую патологию, прием медикаментов. Но как 
быть с текущим уровнем стресса? Чтобы определить, не находится ли регуляция 
испытуемого под воздействием стресса нужно оценить регуляцию методом ВРС.

Тем не менее, определенные данные доступны в литературе, и мы их коротко 
обсудим.

На данный момент самым крупным анализом исследований ВРС с целью вы-
работки норм остается работа D. Nunan с соавт. (2010 г.). После тщательного от-
бора исследований они получили композитную выборку из 21 438 здоровых субъ-
ектов. Представляем таблицу из этой публикации:

Таблица 1
Нормальные значения показателей ВРС в покое (Nunan et al., 2010)

Показатель Среднее  
значение SD Медиана Размах

RRNN (мс) 926 90 933 785–1 160

SDNN (мс) 50 16 51 32–93

rMSSD (мс) 42 15 42 19–75

LF (мс2) 519 291 458 193–1 009

LFnu 52 10 54 30–65

HF (мс2) 657 777 385 82–3 630

HFnu 40 10 38 16–60

LF/HF 2,8 2,6 2,1 1,1–11,6

TP (мс2) * 2500 2601 1024–8649

VLF (мс2) * 1324

* Оценка параметров косвенным путем, поскольку они не представлены в оригинальной работе
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Намного раньше ориентиры норм были также опубликованы в международ-
ных рекомендациях по анализу ВРС (Task Force, 1996 г.)

Таблица 2
Показатель Среднее арифметическое ± SD

TP, мс2 3 466 ± 1018

LF, мс2 1 170 ± 416

HF, мс2 975 ± 203

LFnu 54 ± 4

HFnu 29 ± 3

LF/HF ratio 1,5–2,0

Безусловно, в обоих случаях к авторам есть вопросы. В первую очередь, это 
касается нормализованной мощности HF волн — если цитируются средние зна-
чения (первая колонка таблицы 1 и  таблица 2), то сумма LFnu и  HFnu должна 
неизбежно стремиться к  100% (для медианы это не сработает, но для среднего 
арифметического должно).

Статистическое распределение показателей ВРС в выборке обычно не соот-
ветствует нормальному, поэтому проблематично воспользоваться сигмальным 
методом построения норм. Тем не менее, ориентируясь на медиану и разброс дан-
ных в таблице 1 и собственный опыт авторов можно сделать ряд важных выводов:

 • У здорового человека SDNN не должно быть меньше 32 мс, что примерно 
эквивалентно TP не менее 1024 мс2, в противном случае следует констати-
ровать патологическое снижение активности регуляции; более высокие 
значения SDNN/TP нужно трактовать «в  пользу» пациента и  показатели 
выше 51 мс/2600 мс2 оценивать как «выше среднего», то есть хороший регу-
ляторный резерв; фактически достижимой при синусовом ритме является 
мощность порядка 45 000 мс2, однако это крайняя редкость, и при цифрах 
подобного порядка следует в первую очередь перепроверить качество  записи.

 • Суммарная мощность спектра в диапазонах HF и LF не должна быть ниже 
275 мс2, в противном случае следует констатировать выраженное снижение 
автономной регуляции.

 • К данным по соотношению LF/HF в таблице 1 необходимо отнестись нас-
тороженно, поскольку они противоречат другим показателям в  таблице 
и здравому смыслу. При оптимальной регуляции мощность HF преобладает 
над LF, и соотношение составляет менее 1. Значения более 2,0 следует рас-
сматривать как симпатическую активацию (симпатикотонию).

 • Данные по мощности VLF носят косвенный характер, поскольку в западной 
традиции этот диапазон часто игнорируют. Мы рекомендуем следовать 
мнению российских экспертов, согласно которым доля VLF при оптимальной 
регуляции не должна превышать 30%. Это хорошо укладывается в концеп-
цию многоуровневой регуляции: очень медленные колебания не должны 
преобладать.
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Важным этапом анализа ВРС является оценка динамики показателей при вы-
полнении ортостатической пробы.

Наиболее рациональным мы считаем подход, основанный на общей модели 
стресса. Переход в ортостаз можно рассматривать как классическую модель фи-
зиологического стресса. При этом пусковые механизмы связаны с  базовыми 
функциями жизнеобеспечения (поддержание адекватного кровоснабжения го-
ловного мозга), поэтому реакция не зависит от субъективных факторов со сторо-
ны пациента.

Трактовать показатели ВРС в  ортостазе необходимо относительно фоновой 
пробы, подразумевая, что с одной стороны уровень стресса должен увеличиться, 
а с другой — организм не должен истратить все резервы регуляции на решение 
такой незначительной задачи.

Ожидаемую картину изменения регуляции при физиологической реакции 
можно охарактеризовать следующим образом:

 • Показатели общей ВРС (SDNN, TP) чаще всего снижаются, их прирост мо-
жет быть связан с выраженной активацией симпатического отдела нервной 
системы.

 • Показатели быстрой регуляции (RMSSD, HF) снижаются в  подавляющем 
большинстве случаев, степень снижения зависит от исходного состояния 
и также отражает экономичность работы регуляции.

 • Соотношение LF/HF практически всегда растет, прирост менее 2 раз от 
фоновой пробы можно считать показателем недостаточной реактивности 
симпатического отдела нервной системы, более 10 — избыточной.

 • Доля очень низкочастотных колебаний нередко нарастает, чаще всего за счет 
уменьшения мощности HF и LF, а не за счет прироста именно VLF. Явное 
преобладание VLF компонента в ортостазе свидетельствует о несостоятель-
ности более быстрых компенсаторных механизмов.

ЧАСТНЫЕ ВОПРОСЫ ПРИМЕНЕНИЯ АНАЛИЗА ВРС  
В ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

Как в случае здорового состояния, так и в случае болезни при анализе ВРС 
важное место отводится анализу резервов регуляции, сбалансированности от-
делов ВНС, их устойчивости и  реактивности. На основании этих показателей 
возможно строить количественную оценку состояния регуляторных систем, про-
гнозирование течения болезни, введение пациента и при необходимости внесение 
коррективов в терапию. С одной стороны, методика ВРС является в достаточной 
мере персонифицированной технологией, позволяющая анализировать тонкие 
изменения ресурсов регуляции в  динамике, насколько они адекватны или нет. 
Однако физиология реакций регуляции при различных заболеваниях обладает 
в достаточной мере общими чертами течения патологического процесса. Важно 
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понимать, что ВРС оценивает состояние ВНС на момент исследования и ее регу-
ляция, как и любая другая функция, обладает краткосрочными и долгосрочными 
изменениями.

В психоневрологической практике встречается большое количество заболева-
ний, сопровождающихся всевозможными вегетативными расстройствами раз-
ной степени, представляя собой часто встречаемый феномен как в общемедицин-
ской практике, так и в популяции в целом, что делает необходимым применение ВРС 
в дифференциальной диагностике.

Панические атаки
Наиболее распространенное тревожное расстройство, характеризующееся 

повторяющимися и неожиданными паническими атаками (ПА). Вопрос природы 
происхождения ПА в  настоящее время все также остается дискуссионным. По 
данным эпидемиологических исследований хронитизация пациентов с ПА соста-
вила 13,2% и в большей мере приходится на женское население (de Jonge P. et al., 
2016). В МКБ-10 ПА соответствует рубрике (F41.0).

Клиническая картина ПА состоит из множества психовегетативных симпто-
мов: учащенное сердцебиение, тахикардия, потливость, дрожь, одышка, дыха-
ние по типу гипервентиляции, боль в  груди/желудке, ощущение страха, испуга 
и  т. д. (Hasan  M. К., Mooney  R. P, 1986). Манифестация панических расстройств 
чаще приходится на молодой возраст. Ухудшение состояния существенно 
осложняет качество жизни и дальнейший прогноз развития заболевания среди 
лиц молодого возраста, приводя к  социальной дезадаптации и  хронитизации 
больного. Первоначально пациенты с  ПА чаще всего обращаются за медицин-
ской помощью к  специалистам общей практики, затем к  кардиологам, гастро-
энтерологам и  только в  последствии попадают к  неврологам и  психиатрам. 
Не свое временное обращение к  специалистам психоневрологического профиля 
только осложняет клиническую картину состояния, снижая комплаентность 
пациентов к терапии.

Также характерным для ПА является высокий уровень коморбидных состоя-
ний, что в  случае прогрессирования заболевания ухудшает прогноз и  снижает 
вероятность ремиссии (Воробьева О. В., 2008). Известно, что при ПА повышается 
риск развития депрессивных и  тревожно-фобических расстройств (de  Jonge  P. 
et al., 2016).

Симптомы ПА часто имеют общие черты как при инфаркте миокарда и сте-
нокардии (Machado S., 2013). С прогрессированием заболевания повышается риск 
развития последующей ишемической болезни сердца (ИБС), однако прямая вза-
имосвязь между ПА и ИБС остается слабой (Tully P. J. et al., 2015). Снижение ВРС 
является одним из наиболее значимых клинических показателей фатальной сер-
дечной аритмии у пациентов с инфарктом миокарда. Кроме того, снижение ВРС 
наблюдается у  пациентов с  тревожно-фобическоми расстройствами (Chalmers 
J. A. et al., 2014; Clamor A. et al., 2019; Mestanikova A. et al., 2019; O’Neil А. et al., 
2019).
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Одним из надежных и неинвазивных методов оценки состояния напряжен-
ности вегетативной системы, а также степени влияний центральных отделов на 
 нижележащие уровни служит спектральный анализ вариабельности сердечного 
ритма с  применением функциональных проб. Одной из более информативных 
проб является ортостатическая, т. к. на этой пробе происходит изменение часто-
ты сердечных сокращений, используемое в  анализе как интегративный показа-
тель. При ПА наблюдается снижение вариабельности частоты сердечных сокра-
щений и увеличение вариабельности интервала QT на ЭКГ.

Как отмечалось ранее, половина дня (утро/вечер), когда было проведено ис-
следование, влияет на результаты исследования, поскольку реактивность ВНС на 
физиологическую нагрузку в течение дня может отличаться. Также важно учиты-
вать пол, род деятельности, наличие иных заболеваний, эмоционально-аффек-
тивное состояние, длительность и тяжесть ПА.

Психический стресс вызывает более выраженный вегетативный дисбаланс 
у пациентов с ПА, что отражает комплексное нарушение нервно-сердечной и эмо-
циональной целостности. По данным последних исследований, при ПА выявля-
ется более высокое соотношение LF/HF в  фазе стресса, но не в  фазе покоя 
(Choi K. W. et al., 2019), такое соотношение связывают с симпатической модуля-
цией (Reyes G. A., et al., 2013). Пациенты с ПА известны своим дисбалансом ВНС 
с чрезмерной активностью симпатической нервной системы, в то время как пара-
симпатический отдел значительно угнетается. ПА чаще всего характеризуются 
преобладанием симпатикатонии в  сочетании с  высоким напряжением системы 
и снижением тонуса блуждающего нерва. Таким образом, у пациентов с паниче-
скими расстройствами может наблюдаться нарушение симпатовагального балан-
са по сравнению со здоровым контролем. (Wang S. M. et al., 2013). Как правило, 
женщины имеют более высокие общие HF параметры и более низкие LF и LF/HF, 
чем мужчины (Voss A. et al., 2015).

Дисбаланс отделов ВНС может достигать своего пика во время сна; это под-
тверждается тем фактом, что примерно половина пациентов с ПА сообщают, что 
испытывают приступы паники во сне (Krystal et al., 1991). В  настоящее время 
только 24-часовой контроль ВРС способен обнаружить эту аномалию. Соответ-
ственно, у пациентов с ПА во время сна обнаруживается более выраженное сни-
жение ВРС (Yeragani V. K. et al., 1998; Aikins D. E., Craske M. G., 2008).

Также сообщается об изменениях ВРС после курса фармакотерапии. Реги-
стрируется значительное снижение на коротких записях LF/HF после лечения 
антидепрессантами (Choi  R. W. et al., 2019). Подобное наблюдение может быть 
многообещающим биомаркером ответа на лечение антидепрессантами. Исполь-
зование ВРС для прогнозирования реакции на лекарственную терапию обладает 
высокой перспективой, но требует дальнейшего изучения.

Общая картина состояния ВНС демонстрирует более высокую или нерегули-
руемую активацию ВРС при ПА в покое и во время ортостатической нагрузки по 
сравнению со здоровым контролем. Также такое состояние вегетативной системы 
показывает возможную связь между уровнем тяжести тревожного заболевания 
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и симпатическим балансом, потенциально способствуя неблагоприятному про-
гнозу развития сердечно-сосудистых заболеваний и внезапной смерти.

Эпилепсия
Нарушения ритма и  проводимости сердца у  больных эпилепсией является 

закономерным следствием длительного течения заболевания (Рублева Ю. В. и со-
авт., 2018; Монахова А. В. и соавт., 2019). Отклонения состояния сердечно-сосуди-
стой системы варьируются от отклонений в вариабельности сердечного ритма до 
развития изменения интервала QT (укорочение или удлинение), тахикардий, тре-
петания/фибрилляций предсердий, фибрилляции желудочков, брадикардий, 
асистолий, развивающихся в постприступном периоде, и внезапной необъясни-
мой смерти при эпилепсии (Рублева Ю. В. и соавт., 2018). Существует прямая кор-
реляция между тяжестью и длительностью течения эпилепсии и наличием карди-
альных осложнений (Монахова А. В. и соавт., 2019).

Специфические особенности вегетативного обеспечения деятельности при 
эпилепсии характеризуются увеличением активности симпатического отдела 
ВНС и  уменьшения мощности регуляторных влияний (Карлов В. А., 2012, 2013; 
Зорин Р. А. и соавт., 2017). При длительно текущей резистентной эпилепсии фор-
мируется хроническая дисфункция ВНС и, как следствие, формируется высокая 
вероятность к нарушениям сердечного ритма.

Многочисленные исследования свидетельствуют о том, что пациенты с эпи-
лепсией могут быть предрасположены к  острым эпилептогенным нарушениям 
вегетативной функции и  последующим сердечным осложнениям (Карлов В. А., 
2012, 2013; Рублева Ю. В. и  соавт., 2017). Развитие вторичных расстройств 
может быть следствием влияния приступов в  изменении сердечной микро-
структуры, генетической предрасположенности, а  также последствия про ти-
во эпилептической терапии, оказывающих влияние на состояние ВНС (Кар-
лов В. А., 2013; Рублева Ю. В. и соавт., 2017, 2018; Монахова А. В. и соавт., 2019). 
Тем не менее, степень и  характер последствий эпилептогенных нарушений 
ритма сердца чаще бывают доброкачественными, но в  некоторых случаях сер-
дечная недостаточность может играть ведущую роль в  патогенезе внезапной 
необъяснимой смерти при эпилепсии (SUDEP). Нарушения сердечного ритма 
и проводимости являются ведущими маркерами в возникновении SUDEP и свя-
заны с сердечными аритмиями (Рублева Ю. В. и соавт., 2018). У пациентов с эпи-
лепсией синдром внезапной смерти встречается в 20 раз чаще по сравнению со 
здоровой контрольной группой (Монахова А. В. и  соавт., 2019). В  момент эпи-
лептических приступов у  большей части пациентов возникают кардиореспира-
торные изменения сердечного ритма и  угнетение дыхания. Причиной возник-
новения кардиореспираторной патологии считается дизрегуляция деятельности 
ВНС в  связи с  вовлечением центров системы в  эпилептическую активность. 
Сердечно-легочные осложнения — наиболее вероятный фактор риска развития 
SUDEP. В  патофизиологии SUDEP наиболее значимо своевременное выявление 
асистолии и  фибрилляции желудочков, развивающиеся непосредственно после 
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приступа (Монахова А. В. и соавт., 2019). Прогнозирование на основании изме-
нений сердечного ритма может изменить подходы к  лечению и  возможно пре-
дотвратить SUDEP.

В случае эпилепсии с частичными припадками регистрируются периоды про-
должительных высокоамплитудных колебаний сердечного ритма в  состоянии 
бодрствования, что, возможно, связано с нарушением влияний переднего мозга 
на сердечно-сосудистую регуляцию. У детей с эпилепсией выявленная аритмия 
часто является следствием дисфункции ВНС, которая развивается вследствие на-
рушения координации центров вегетативного контроля сердца в головном мозге 
(Монахова А. В. и соавт., 2019).

В  своих работах T.  Tomson и  соавт. выявили закономерное снижение ВРС 
в  ночное время у  больных с  височной эпилепсией по сравнению со здоровым 
контролем (Монахова А. В. и соавт., 2019). Снижение ВРС возможно трактовать 
как дисбаланс между симпатическим и  парасимпатическим отделами ВНС, что 
также подтверждает дисфункцию вегетативных сердечно-сосудистых рефлексов 
у пациентов с эпилепсией. Недостаточность кардиорегуляторного центра приво-
дит к  увеличению желудочкового автоматизма и  регистрируется как снижение 
вариабельности сердечного ритма, повышая вероятность развития аритмии. Эти 
данные могут являться в последующем диагностическим маркером, т. к. SUDEP 
чаще регистрируется в ночное время (Рублева Ю. В. и соавт., 2018).

У  больных с  рефрактерной эпилепсией на фоне приема карбамазепина при 
исследовании сердечно-сосудистых рефлексов регистрируется повышение вари-
абельности сердечного ритма. (Рублева Ю. В. и  соавт., 2018; Монахова А. В. 
и  соавт., 2019). При приеме карбамазепина стандартные отклонения кардиоин-
тервалов значительно ниже, низкий уровень энергопотребления частоты и пони-
жен коэффициент мощности высокой частоты, чем у  здоровых (Рублева Ю. В. 
и  соавт., 2018). Evrengul H. и  соавт. (2005), зарегистрировали увеличение мощ-
ности низкой частоты и  симпатического тонуса у  пациентов. Важно отметить 
что данные относительно влияния карбамазепина на вариабельность сердечного 
ритма противоречивы и требуют индивидуального подхода в анализе состояния 
пациента.

Важно отметить, что далеко не все пациенты с генерализованными приступа-
ми предрасположены к развитию синдрома SUDEP. Понимание причин его раз-
вития крайне важно для раннего выявления групп риска, оказания своевремен-
ного углубленного кардиологического обследования и развития подходов для его 
предотвращения.

Примечательно то, что, как и во всех других психоневрологических заболева-
ниях сложного генеза, данные литературы по ВРС при эпилепсии достаточно 
противоречивы, что подтверждает необходимость дальнейшего изучения факто-
ров риска, патогенетических механизмов, характера изменений сердечного ритма 
и роли противоэпилептической терапии в возникновении кардиальных наруше-
ний ритма и проводимости сердца, что в последующем позволит сформировать 
профилактику нарушений сердечной функции при эпилепсии.
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Нервная анорексия
Нервная анорексия (НА) является серьезным психиатрическим заболеванием 

с одним из самых высоких показателей смертности по сравнению с другой пси-
хической патологией — 5,1 случаев на 1000 человек в  год (Arcelus J. et al., 2011; 
Smith  A. R. et al., 2018). Большинство случаев манифестируют в  подростковом 
возрасте и имеют тенденцию к затяжному и хроническому течению (Strober M. 
et  al., 1997; Steinhausen  H. C. et  al., 2008; Peterson K., Fuller  R., 2019). Пациенты 
с НА обычно имеют низкий вес в сочетании с самоиндуцированным голоданием 
и сильным страхом набрать вес. Тем не менее, диагностика НА может быть труд-
ной, потому что пациенты могут отрицать свое заболевание и не считают свое 
поведение и проблемы с образом тела нездоровыми (Пичиков А. А. и соавт., 2019; 
Саломатина Т. А. и соавт., 2019).

По результатам единственного на данный момент проведенного пилотного 
исследования анализа ВРС у пациентов с нервной анорексией (НА) с применени-
ем статистических и спектральных показателей не было выявлено существенных 
различий вегетативной регуляции между группами НА и контроля в состоянии 
покоя, т. к. в состоянии покоя у них сохраняется достаточный резерв, чтобы ком-
пенсировать эти отклонения (Ахмерова Л. Р. и соавт., 2019).

Также в двух выделенных группах выявлена особенность, имеющая важное 
клиническое значение: при проведении ортостатической пробы активность ве-
гетативной регуляции у  пациентов с  анорексией оказалась значимо ниже, это 
коснулось показателей, отражающих как общую регуляцию (р < 0,05 SDNN; CV; 
TP), так и активность преимущественно парасимпатического отдела ВНС (р < 0,05 
RMSSD, pNN50, HF) (Ахмерова Л. Р. и соавт., 2019). Проведение ортостатической 
пробы является необходимым этапом обследования пациенток с НА, поскольку 
именно на фоне этой функциональной нагрузки удается выявить снижение адап-
тационного механизма. Следует отметить, что выявленные различия активности 
регуляции в ортостатическом положении нельзя объяснить простой зависимос-
тью функции разброса RR интервалов от среднего их значения, поскольку досто-
верные различия статистических и спектральных показателей ВРС наблюдаются 
при практически идентичных значениях средней ЧСС (среднего RR интервала). 
Полученные результаты подтверждают необходимость более глубокого понима-
ния патогенетических механизмов НА.

Депрессия
Установлено, что у пациентов с депрессивными расстройствами на фоне вли-

яния стресс-фактора повышен риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
(Zhang Y. et al., 2020; Tobaldini E. et al., 2020). Анализ ВРС позволяет дать количе-
ственную оценку активности, взаимодействия отделов ВНС и отразить степень 
дисфункции ВНС, связанной с депрессивным расстройством и сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями.

Изменения в вегетативной нервной системе часто способствуют снижению ва-
гусного контроля (Tobaldini E. et al., 2020). Значительное количество исследований 
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показали снижение ВРС и парасимпатического индекса, полученные как при ана-
лизе временных, так и частотных показателей у пациентов с депрессией по срав-
нению со здоровыми добровольцами (Jangpangi D. et al., 2016; Koch C. et al., 2019; 
Nahshoni E. et al., 2004; Sgoifo A. et al., 2015; Zhang Y. et al., 2020).

Современные данные подтверждают влияние пола на взаимосвязь между 
депрессивными симптомами и сердечно-вегетативной дисфункцией. Депрессия 
среди женщин по сравнению с  мужчинами в  два раза чаще развивается в  те-
чение всей жизни (Seedat S. et al., 2009; Bromet E. et al., 2011). Кроме того, жен-
щины, проявляют больше соматических симптомов депрессии, чем мужчины. 
Половые различия проявляются не только с точки зрения распространенности, 
но и  с  точки зрения особенностей течения заболевания. В  частности, имеются 
данные о преобладании высокого вагусного тонуса (опосредующий кардиальный 
контроль) среди женщин по сравнению с мужчинами с депрессивным расстрой-
ством (Chambers A., Allen J. J. B., 2007; Tobaldini E. et  al., 2020). Стоит отметить, 
что половые различия в ВРС также регистрируются и в нормальной популяции 
(Koenig J., Thayer J. F., 2016), женщины демонстрируют большую вагусную модуля-
цию. Однако эти различия исчезают с возрастом, особенно в возрастной группе 
55–64 лет (Voss A. et al., 2015; Zhang Y. et al., 2020).

Оценка вегетативного контроля с помощью пассивного тилт-теста молодых 
людей при первом эпизоде тяжелой депрессии без каких-либо сопутствующих 
психических расстройств показала значительный низкий уровень ВРС при пас-
сивной ортостатической пробе среди молодых мужчин (Zhang Y. et al., 2020). В то 
время как у женщин с депрессивным расстройством не было выявлено никаких 
существенных изменений в вегетативной функции. Авторами сообщается более 
устойчивая связь депрессивных симптомов с плохим сердечным вагусным кон-
тролем и симпатическим преобладанием среди мужчин с депрессией, чем у жен-
щин (Garcia R. G. et al., 2012; Chen et al., 2010). Подобное состояние половых раз-
личий в  кардиальной дисфункции у  депрессивных пациентов возможно 
интерпретировать исходя из нейровисцеральной интеграционной модели,  исхо-
дя из которой, уменьшение объема серого вещества в вентромедиальной преф-
ронтальной коре (vmPFC) было обнаружено у пациентов мужского пола с боль-
шим депрессивным расстройством без проведения фармакотерапии, но не 
у женщин (Yang Z. et al., 2017; Zhang Y. et al., 2020).

Представленные данные свидетельствуют о  необходимости проведения до-
полнительных исследований, чтобы лучше понять половые различия в кардиаль-
ном вегетативном контроле депрессивных пациентов. Этот подход может дать 
новое понимание этиопатогенеза депрессии.

Все вышеописанные данные свидетельствуют о необходимости более подроб-
ного и тщательного анализа ВРС в оценке регуляции ВНС.

Как мы можем увидеть, снижение ВРС является широко признанным прогно-
стическим фактором риска неблагоприятных сердечно-сосудистых нарушений, 
а также летального исхода. Наконец, исследования влияния роли ВНС в форми-
ровании мультифункциональных расстройств имеет фундаментальное значение 
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не только для выяснения биологических основ связи сопутствующего заболева-
ния и  сердечно-сосудистых расстройств, но и  для разработки альтернативных 
методов лечения, где блуждающий нерв может являться перспективной мишенью 
в нейромодуляции.
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Применение методов нейровизуализации  

в предоперационном планировании в клинике эпилепсии

Н. И. Ананьева, Т. А. Саломатина, Е. В. Андреев, Л. Р. Ахмерова

Актуальность
В мире насчитывают более 65 миллионов людей, страдающих эпилепсией, при 

этом 30–40% от общего количества пациентов с эпилепсией имеют фармакорези-
стентность, т. е. невозможность достичь контроля над приступами при использо-
вании двух «адекватных» схем применения противосудорожных препаратов 
(в качестве монотерапии или в комбинации) (Карлов В. Ф., 2016). Фармакорези-
стентность развивается примерно у  30–40% (Карлов В. Ф., 2016, Крылов В. В., 
2016) пациентов с фокальной эпилепсией в течение жизни, и шанс достичь пол-
ного контроля над приступами при продолжении медикаментозной терапии со-
ставляет не более 8% (Wiebe S., 2005). Вместе с тем удаление эпилептогенной зоны 
пациентам с фармакорезистентной формой эпилепсии (ФРЭ) позволяет достичь 
полного контроля над приступами в среднем у 68% пациентов, а также значитель-
но улучшить качество их жизни (Лебедева А. В., 2011). Потребность в хирургиче-
ском лечении пациентов с  фармакорезистентной эпилепсией равна 0,3–1,26 на 
100 000 населения в год (Крылов В. В., 2016).

К критериям фармакорезистентности относят (Карлов В. Ф., 2016):
а) сохранение приступов при использовании двух противосудорожных пре-

паратов;
б) один приступ в месяц в течение 18 месяцев наблюдения;
в) отсутствие приступов не более чем три месяца в течение 18 месяцев наблю-

дения.
Согласно современным международным руководствам пациенты всех возрас-

тов после первого приступа должны быть осмотрены специалистом (неврологом 
или эпилептологом), им должно быть выполнено ЭЭГ обследование (и/или видео 
ЭЭГ-мониторинг) (Авакян Г. Н. и соавт., 2010).

Не меньшее значение имеет выполнение нейровизуализационного обследова-
ния, позволяющего выявить структурное поражение головного мозга, являюще-
еся причиной эпилептических приступов (Ананьева Н. И. и соавт., 2009, 2017).

Этиопатогенез фармакорезистентной эпилепсии
К эпилептогенным поражениям относят (табл. 1):

 • внутримозговые опухоли, в первую очередь, дисэмбриобластические (ган-
глиоглиомы, ганглиоцитомы);

 • фокальные кортикальные дисплазии (ФКД) — наличие нарушений архитек-
тоники коры и/или морфологически измененных нейронов;
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 • гетеротопии — расположение нейронов в белом веществе вследствие нару-
шений миграции нейронов;

 • полимикрогирии — наличие избыточного количества аномально мелких 
извилин;

 • сосудистые мальформации (каверномы, артериовенозные мальформации 
и т. д.);

 • склероз гиппокампа — уменьшение объема гиппокампа, дистрофические 
изменения нейронов и уменьшение их количества (преимущественно в слое 
СА1), относительное увеличение количества глиальных клеток, демиелини-
зация волокон.

Таблица 1
Эпилептические поражения среди 2740 пациентов в серии Бонна 1989–2009 

(Wellmer J., 2013)

Патология Число  
пациентов % из всех %  

поражения
Склероз Аммониева рога, склероз амигдалы 902 32,65 40,70
Доброкачественные длительно ассоциированные 
с эпилепсией опухоли со смешанным кистозным 
и солидным компонентом1

247 8,94 11,15

Доброкачественные длительно ассоциированные 
с эпилепсией опухоли с солидным компонентом2, 
опухоли на основе пороков развития и другие 
глиомы низкой степени злокачественности

138 4,99 6,23

Олигодендроглиомы, олигоастроцитомы 41 1,48 1,85
Глиомы WHO grade III и IV3 37 1,34 1,67
Менингиомы 8 0,29 0,36
Эпидермиодные кисты 8 0,29 0,36
Энцефалиты (аутоиммунные, в том числе  
лимбический энцефалит, Расмуссена) 30 1,09 1,35

Кавернома 94 3,4 4,24
DVA, AVM4 34 1,23 1,53
Пиальный ангиоматоз5 13 0,47 0,59
Фокальная кортикальная дисплазия, включая  
туберы при туберозном склерозе6 295 10,68 13,31

Нодулярная гетеротопия, субкортикальная 
band-гетеротопия, полимикрогирия, смешанная 
мальформация мозга, включая лиссэнцефалию, 
пахигирию, агенезию мозолистого тела,  
черепно-мозговые мальформации, гемиатрофию,  
лобарную дисгенезию

44 1,59 1,99

Гемимегалэнцефалия 22 0,8 0,99
Гамартома гипоталамуса 12 0,43 0,54



385

Патология Число  
пациентов % из всех %  

поражения
Рубцы: посттравматические, постишемические7, 
постинфекционные/абсцессы, улегирия,  
постоперационные, глиальные рубцы

291 10,53 13,13

Без повреждений 547 19,8

1 Ганглиоглиома, ганглиоцитома, дизэмбриопластическая нейроэпителиальная опухоль (про-
стой и сложный вариант), супратенториальная пилоцитарная астроцитома, плеоморфная ксанто-
астроцитома.

2 Ангиоцентрическая нейроэпителиальная опухоль grade III, изоморфный вариант астроцито-
мы, фибриллярная астроцитома, смешанная астроцитома низкой степени злокачественности.

3 Анапластическая астроцитома, анапластическая ганглиоглиома grade III; анапластическая 
олигодендроглиома и  олигоастроцитома grade III, анапластическая ксантоастроцитома grade III, 
мультиформная глиобластома, глиосаркома, глиоматоз мозга, смешанная глиома grade III.

4 Венозная аномалия развития (ВАР) и артериовенозная мальформация (АВМ) — обусловлен-
ность эпилепсии должна быть обсуждена индивидуально.

5 В этой серии рассматривался только энцефалотригеминальный ангиоматоз Стерджа–Вебера.
6 Не включены: фокальная кортикальная дисплазия I, которая не диагностирована нейропа-

тологами в Бонне (Bien et al., 2013). Также не включены: аномалии коры-белого вещества полюса 
височной доли, ассоциированные с склерозом аммониева рога (Schijns et al., 2011).

7 Включая порэнцефалию вследствие перинатального инфаркта.

К  эпилептогенным поражениям относятся внутримозговые (нейронально- 
глиальные) опухоли, как правило, приводящие к фармакорезистентной эпилеп сии 
в связи с наличием в структуре опухоли нейронального компонента. Фармакоре-
зистентная эпилепсия особенно часто встречается при опухолях, связанных с ме-
зиотемпоральной и инсулярной (паралимбической) структурами, что объясняет-
ся высокой эпилептогенностью этих зон коры. Независимо от вовлеченной доли 
кортикальные опухоли имеют более высокую частоту возникновения эпилепсии 
по сравнению с теми же опухолями, расположенными глубинно. Фармакорезис-
тентная эпилепсия, связанная с опухолью, влияет на качество жизни пациентов, 
вызывает ухудшение когнитивных функций и может приводить к инвалидизации. 
Изменение характера припадков с течением времени может отражать прогресси-
рование опухоли и делать исходы хирургического вмешательства непредсказуе-
мыми (Крылов В. В., 2016). Известно, что расположение опухолей влияет на риск 
развития эпилепсии. Опухоли, расположенные в  лобной, височной и  теменной 
долях, чаще ассоциируются с припадками, чем при другой локализации поражения.

Частота припадков значительно различается в зависимости от типа опухоли. 
Глионейрональные опухоли, такие как ганглиоглиомы и диcэмбриопластические 
нейроэпителиальные опухоли, как правило, связаны с ФРЭ у 90–100% пациентов.

Эпилепсия служит одним из основных клинических проявлений у пациентов 
с менингиомой с дебютом до или после операции. По данным ретроспективных 
исследований, проводимых с момента начала использования  микрохирургических 

Окончание таблицы 1
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методов и включающих пациентов с менингиомой, частота случаев послеопера-
ционной эпилепсии варьировала от 20 до 26% (Chaihana K., 2013).

Врожденные пороки развития коры головного мозга (мальформации) также 
относятся к структурным эпилептогенным поражениям и являются одной из са-
мых распространенных причин фармакорезистентности. Они представляют со-
бой широкий спектр аномалий, возникающих в результате различных нарушений 
процесса развития коры, и, как правило, ассоциированы с эпилепсией (Трофимо-
ва Т. Н., 2004). В настоящее время установлено, что большинство из них генети-
чески детерминированы, однако внешние факторы, такие как внутриутробная 
инфекция и  ишемия, также рассматриваются как причина заболевания (Кали-
нин В. А., 2014).

Еще одним значимым эпилептогенным поражением, приводящим к развитию 
фармакорезистентной эпилепсии, являются фокальные кортикальные дисплазии 
(ФКД), которые представляют собой разновидности нарушения кортикально-
го развития, имеющие широкий диапазон изменений в  коре головного мозга. 
Они возникают в  результате патологии процессов внутриутробного развития 
и  проявляются нарушением клеточного формирования кортикальной мантии 
(Sarnat H. В., 2015). В 2011 г. ILAE была разработана новая классификация фар-
макорезистентной эпилепсии. Согласно классификации, было выделено три типа 
данной патологии (Blumke I. et al., 2011). Для ФКД I типа характерно нарушение 
цитоархитектоники коры полушарий большого мозга. Данное нарушение носит 
название дисламинации. Выделяют три типа нарушения ламинации: радиальный 
(I а тип), тангенциальный (I b тип), смешанный (I c тип). ФКД II типа характери-
зуется сочетанием нарушения ламинации и наличием дисморфических нейронов. 
Выделяют две подгруппы данного типа ФКД: II а — сочетание нарушения ламина-
ции и дисморфических нейронов; II b — к вышеперечисленным нарушениям до-
бавляется наличие баллонных клеток. ФКД III типа представляет собой сочетание 
нарушения кор тикальной ламинации с другими локальными патологическими из-
менениями в  головном мозге. Так, ФКД III а типа, как правило, сопутствуют скле-
розу гиппокампа; III b тип сочетается с глиальными или глионевральными опухо-
лями и располагается вблизи них; тип III c обнаруживается в непосредственной 
близости от сосудистых мальформаций (каверномы, артериовенозные мальфор-
мации, лептоменингеальная сосудистая мальформация, телеангиэктазия, менин-
гиоангиоматоз); III d тип характеризуется широким спектром других поражений 
головного мозга, полученных в раннем детском возрасте (травматические пораже-
ния, постишемические, постгеморрагические глиальные рубцы, воспалительные 
и инфекционные поражения) (Blumke I. et al., 2011, Айвазян C., 2012). По стати-
стическим данным только у 50–60% больных наблюдается полное прекращение 
припадков после оперативного вмешательства по поводу ФКД, причем наилучшие 
результаты в послеоперационном периоде наблюдаются при ФКД II b типа. Наи-
более неблагоприятные исходы операции отмечаются у пациентов с ФКД I типа.

Сосудистые мальформации также относятся к эпилептогенным поражениям 
головного мозга. Артериовенозные мальформации (АВМ) представляют собой 
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достаточно часто встречающуюся сосудистую патологию. Так, по имеющимся 
в литературе данным, заболеваемость АВМ в популяции составляет 1,4 случая на 
100 тыс. населения в год, а клиническая манифестация наблюдается в 2–6 случаях 
на 100 тыс. населения в год (Гафуров Б. Г., 2015). Немаловажное значение для хи-
рургии эпилепсии имеют кавернозные ангиомы, основным эпилептогенным фак-
тором которых считают ишемическое поражение окружающих тканей. По дан-
ным некоторых авторов контроль над припадками в результате удаления каверном 
достигается в 84% случаев (Крылов В. В., 2016). Венозный порок развития голов-
ного мозга, ранее называемый венозной ангиомой, представляют собой врожден-
ный вариант развития церебральных сосудов, нарушающий процесс венозного 
дренирования определенного участка мозга (Artyuhov I. P., 2016). Ранее счита-
лось, что венозные пороки развития являются редкой патологией, но в последние 
годы они считаются наиболее распространенными пороками развития сосудов 
в центральной нервной системе (Jones B. V., 2015). Большинство венозных поро-
ков развития никогда не вызывают симптомов, хотя часть из них может стать 
причиной эпилепсии и  прогрессирования неврологического дефицита на фоне 
кровоизлияния. Хронические, часто не обнаруженные микрогеморрагии при раз-
рывах венозных пороков развития приводят к отложению гемосидерина в мозго-
вом веществе, что играет важную роль в  эпилептогенезе. Наиболее вероятной 
причиной образования венозных пороков развития является нарушение эмбри-
огенеза, которое приводит либо к задержке образования, либо к тромбозу разви-
вающегося венозного дренажа конкретного региона мозга. В связи с этим с ком-
пенсаторной целью сохраняются эмбриональные мозговые венулы. Однако, как 
правило, в неврологической практике венозные пороки развития не считаются 
причиной эпилепсии, поэтому при проведении нейровизуализации их значение 
неоправданно занижено (Artyuhov I. P., 2016; Shnayder N. A., 2014; Dmitrenko D. V., 
2014). В литературе, между тем, есть указание на то, что венозные пороки разви-
тия могут быть причиной фокальной эпилепсии в тех случаях, когда другие эпи-
лептические поражения не обнаруживаются (Shnayder N. A., 2011; Scheidegger O., 
2013). Симптоматика при венозных пороках развития может быть обусловлена 
венозной перегрузкой, связанной с обструкцией протока или его механическим 
сжатием. Клинические проявления венозных пороков, вероятно, связаны с реги-
онарными изменениями тканей мозга, которые находятся вблизи нее (Griffiths D., 
2013). Хотя венозные пороки развития и относятся к доброкачественным образо-
ваниям, но связанные с ними изменения головного мозга могут давать клиниче-
ские осложнения, требующие в  некоторых случаях дополнительной визуализа-
ции и хирургического вмешательства (Meng G. et al., 2014).

Склероз гиппокампа является структурным эпилептогенным поражением, 
специфичным для височной эпилепсии. Термин «мезиальный темпоральный 
склероз» (МТС) предполагает, что наряду с  гиппокампом атрофические и  гли-
озные изменения наблюдаются в амигдале и крючке (Копачев Д. H., 2016). Более 
90% больных с  МТС являются фармакорезистентными. На сегодняшний день 
МТС является самым частым гистологическим диагнозом у взрослых пациентов, 
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 оперированных по поводу эпилепсии (Blumke I. et al., 2013). В  2012 г. J. Engel 
и соавторы (Engel J. Jr. et al., 2012) в мультицентровом рандомизированном кон-
тролируемом  исследовании показали, что продолжение фармакотерапии при 
неэффективности двух противоэпилептических препаратов при медиальной 
височной эпилепсии не сопровождается ремиссией припадков, в  то время как 
хирургическое лечение в таких ситуациях может быть эффективным. Рядом ав-
торов была описана темпоральная эпилепсия плюс. При данной форме эпилепсии 
эпилептогенная зона, расположенная в первичной височной доле, простирается 
на соседние области, такие как инсула, оперкулярная зона, орбитофронтальная 
кора и  височно-теменно-затылочная область. Анализ литературы показал, что 
темпоральная эпилепсия плюс представляет собой важную причину неудачных 
операций на височной доле у пациентов, которые, по-видимому, страдают височ-
нодолевой эпилепсией с нормальными данными магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) или МР-признаками склероза гиппокампа (Barba C. et al., 2016).

Основной целью обследования пациентов с фармакорезистентной эпилепси-
ей для решения вопроса о необходимости хирургического лечения и его объема 
является определение эпилептогенной зоны — области головного мозга, которая 
служит источником эпилептической активности и  представляет активную или 
потенциальную зону генерации приступов.

Показанием к хирургическому лечению является наличие эпилептических при-
ступов вследствие эпилептогенных поражений (пороки развития головного мозга, 
внутримозговые опухоли, гетеротопии, фокальные кортикальные дисплазии, по-
следствия ЧМТ), при лечении которых не возникнет неврологической симптоматики.

Хирургическое лечение показано пациентам с  фокальным началом присту-
пов, принимающим два или более противосудорожных препарата в течение ми-
нимум 2 лет, или пациентам с выраженными побочными эффектами от приема 
противосудорожных препаратов и в случаях, когда приступы влияют или ограни-
чивают повседневную жизнь и ее качество.

Важной частью предоперационного обследования является структурная 
и функциональная визуализация.

Структурная визуализация. Протокол МРТ исследования
Структурная визуализация головного мозга для пациентов с эпилепсией долж-

на включать не просто стандартный протокол (как это делается в случае острой 
патологии — возникновении эпилептических приступов при черепно-мозговой 
травме, остром ишемическом или геморрагическом инсульте), но, в случае нали-
чия фармакорезистентности, должна быть дополнена специальными дополни-
тельными программами, нацеленными на выявление малейших изменений коры 
и белого вещества, как структурных, так и функциональных.

Помимо базового набора импульсных последовательностей: FSE T2, SE T1, Т2 
FLAIR, DWI или их аналогов, при исследовании пациента с  фармакорезистентной 
эпилепсией используются дополнительные программы, например, 3D Т1 
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импульсные последовательности (FSPGR или MPRAGE) с толщиной среза менее 
1 мм с возможностью постпроцессорной реконструкции MIP в любой плоскости, 
что позволяет максимально адекватно визуализировать кору и  белое вещество 
и провести необходимые измерения. Для диагностики фокальной кортикальной 
дисплазии, склероза гиппокампа, геторотопий необходимо оценивать дифферен-
циацию серого и белого вещества, форму и строение извилин. Для этого приме-
няются импульсные последовательности с высоким разрешением и минимальной 
толщиной среза (2–3 мм) Т2 HR, которые нередко выполняют вдоль и поперек 
длинной оси гиппокампа. Последние годы все чаще применяют 3D T2 и 3D Flair — 
ИП, позволяющие выполнить реконструкции в необходимых плоскостях и с ми-
нимальной толщиной (Ананьева Н. И. и соавт., 2017; Wellmer J. et al., 2013) (табл. 2).

Таблица 2
Протокол МРТ при обследовании пациентов с эпилепсией  

(Wellmer J., 2013) — «правило 6»

Последовательность Толщина  
(без промежутка) Ориентация Угол

3D T1 1 мм изотропный 
 воксель

3D ac-pc

T2/STIR <3 мм Аксиально По гиппокампу
T2/STIR <3 мм Коронально Перпендикулярно 

гиппокампу
FLAIR <3 мм1 Аксиально По гиппокампу
FLAIR <3 мм1 Коронально Перпендикулярно 

гиппокампу
HEMO (GRE, SWI) <3 мм Аксиально По гиппокампу2

Протокол МРТ для поиска структурных изменений при эпилепсии у амбулаторных пациентов 
при первичном обследовании (минимальный) на сканере 1.5 Тесла.

1 1 мм изотропный воксель. 3D FLAIR.
2 Идеальный угол для последовательности — предмет дальнейших исследований.

Признаками, типичными для фокальной кортикальной дисплазии (ФКД) яв-
ляются (рис.1):

 • локальное повышение сигнала от серого вещества в режимах Т2 и Т2 FLAIR; 
усиление сигнала от белого вещества в субкортикальной зоне в режимах Т2 
и Т2 FLAIR;

 • отсутствие четкой границы между серым и белым веществом в режимах Т2 
и Т2 FLAIR;

 • уменьшение интенсивности сигнала от белого вещества в режимах Т1 и Т1 
«инверсия-восстановление»;

 • утолщение коры клиновидной формы с вершиной, направленной в сторону 
перивентрикулярной зоны;
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 • изменения толщины коры;
 • аномальное строение извилин;
 • гипоплазия извилин и части височной доли.

Рис. 1. МРТ головного мозга, аксиальная плоскость, Т 2-, Flair-ИП. 
Фокальная кортикальная дисплазия в правой лобной доле

Склероз гиппокампа характеризуется наличием следующих признаков 
(Анань ева Н. И. с соавт., 2014; Ананьева Н. И. с соавт., 2015; Ananieva N. I. et al., 
2019; Ежова Р. c соавт., 2014):

 • Усиление сигнала от структуры в режимах Т2 и Т2 FLAIR;
 • Уменьшение размеров структуры в режиме Т1 и Т1 «инверсия — восстанов-

ление» более чем на 30%;
 • Нарушение архитектоники гиппокампа.

Таблица 3
Применяемые МР последовательности и их информативность при эпилепсии

Выявленные изменения
Последовательность

3D T1 T2/
STIR FLAIR Hemo/

calc
T1 

с КВ IR DWI

Склероз Аммониева рога, склероз  
амигдалы

O ++ ++ O O O O

Доброкачественные длительно  
ассоциированные с эпилепсией опухоли 
со смешанным кистозным и солидным 
компонентом

+ ++ + O O + O

Доброкачественные длительно ассоции-
рованные с эпилепсией опухоли с солид-
ным компонентом, опухоли на основе 
пороков развития и другие глиомы  
низкой степени злокачественности

O + ++ O O
(+)

O O

Олигодендроглиомы, олигоастроцитомы O + ++ O O O O
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Выявленные изменения
Последовательность

3D T1 T2/
STIR FLAIR Hemo/

calc
T1 

с КВ IR DWI

Глиомы WHO grade III и IV + ++ ++ + (++) O (+) O +

Менингиомы O + ++ O (+) ++ O O

Эпидермиодные кисты + ++ O (++) ++ + ++

Энцефалиты (аутоиммунные, в том  
числе лимбический энцефалит,  
Расмуссена)

O ++ O O O +

Кавернома + + O + O O

DVA, AVM + + ++ ++ O O

Пиальный ангиоматоз O + ++ ++ O +

Фокальная кортикальная дисплазия, 
включая туберы при туберозном  
склерозе

+ + + O + O

Нодулярная гетеротопия, субкортикаль-
ная band-гетеротопия, полимикрогирия, 
смешанная мальформация мозга,  
включая лиссэнцефалию, пахигирию, 
агенезию мозолистого тела, черепно- 
мозговые мальформации, гемиатрофию, 
лобарную дисгенезию

++ + O O ++ O

Гемимегалэнцефалия ++ + O O ++ O

Гамартома гипоталамуса + ++ O O + O

Рубцы: посттравматические,  
постишемические, постинфекционные/
абсцессы, улегирия, постоперационные, 
глиальные рубцы.

+ ++ ++ O (+) O + O

Функциональная визуализация
Методы функциональной нейровизуализации позволяют строить «дорож-

ные карты» областей мозга, которые играют критическую роль в сложных фор-
мах поведения и  могут быть затронуты при резекции. К  ним принято отно-
сить позитронно-эмиссионную томографию, магнитную энцефалографию, 
магнитно-резонансную спектрометрию, функциональную магнитно-резонанс-
ную томографию (фМРТ) и  диффузионно-тензорную томографию (DTI). Наи-
более частыми методами, применяемыми для функциональной визуализации на 
сегодняшний день, являются фМРТ и  DTI в  силу увеличения распространен-
ности методов, относительно невысокой себестоимости исследования, отсут-
ствия лучевой нагрузки и  отсутствия внутривенного контрастирования. (Ана-
ньева  Н. И. с соавт., 2019; Salomatina  Т. et  al., 2019). Однако данные методы 
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могут быть успешно реализованы лишь в  условиях междисциплинароности, 
так как существует масса технических, медицинских и  статистических аспек-
тов оценки, получаемых в  ходе исследования данных и  требует специальной 
подготовки специалистов в данной области. Большое количество исследований 
иллюстрирует, что наиболее точные и  значимые результаты могут быть полу-
чены только в  команде нейрорадиологов и  нейропсихологов и  данный под-
ход позволяет значительно повысить надежность методов нейровизуализации, 
поскольку берет во внимание некоторые переменные, влияющие на результаты 
картирования (Stippich C., 2007).

Основной целью функциональной нейровизуализации в хирургии эпилепсии 
является определение и описание областей головного мозга, вовлеченных в функ-
ции, которые играют значимую роль в  познании и  поведении. Удаление в  ходе 
операции этих областей приведет к значительному снижению навыков самооб-
служивания пациента и адаптации в целом. Наиболее часто картируемыми обла-
стями головного мозга являются те, которые играют доминирующую роль в дви-
гательных функциях, речевых функциях, а также в функциях зрения.

При картировании речевых функций в клинике эпилепсии основной фокус 
исследования направлен на латерализацию, поскольку изменение доминантности 
является достаточно распространенным явлением у  этой группы пациентов 
(Dym R. J., Burn J., Freeman K., Lipton M. L., 2011). Кроме того, существует большая 
вариабельность расположения речевых зон внутри доминантного полушария 
(преимущественно левого) практически у всех людей и в связи с этим определе-
ние индивидуального расположения этих областей внутри полушария является 
не менее важной задачей наравне с определением латерализации.

Помимо этого, часто необходимо и моторное картирование, несмотря на то, 
что моторные представительства предсказуемо расположены вдоль прецентраль-
ной борозды и  кортикоспинального тракта, проходящего через внутреннюю 
капсулу. Опухоль или отек могут вызвать смещение этих областей, что, в  свою 
очередь, может исказить нормальный вид извилин и борозд. В таких случаях ви-
зуализация моторной коры и  трактов, огибающих образование, может помочь 
определить риск резекции края нормально выглядящей ткани вокруг опухоли. 
Исследования, изучающие положительные исходы после резекции, показали, что 
край резекции примерно в 1–2 см от активации фМРТ снижает риск послеопера-
ционных дефицитов (Haglund М. M., Berger M. S, Shamseldin M., Lettich  E.,  
Ojemann G. A., 1994; Mueller W. M. et al., 1996; Wood J. M. et al., 2011). Кроме того, 
картирование двигательных функций для визуализации первичной моторной 
коры также может быть полезно, так как резекция этой области может привести 
к глубокому гемипарезу, который обычно проходит через несколько месяцев по-
сле операции.

В  случае с  картированием зрительной коры фМРТ этой области позволяет 
визуализировать вентральные и дорсальные пути, ответственные за вторичную 
обработку цвета, формы и движения, помимо визуализации первичной зритель-
ной коры, расположенной вдоль шпорной борозды.
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Также фМРТ может применяться для картирования функций памяти в гиппо-
кампе, что особенно важно для пациентов с медиобазальной височной эпилепсией. 
Стоит отметить, что данные об использовании фМРТ при картировании функций 
памяти до сих пор остаются достаточно противоречивыми и нет значимых осно-
ваний полагать, что этот метод в полной мере способен заменить тест Вада (Wada J., 
1949). На сегодняшний день данный подход с  использованием фМРТ является 
скорее исследовательским инструментом, нежели рутинной клинической практикой.

При фМРТ контрастный сигнал, получаемый из T2* взвешенных изображе-
ний, используется для определения областей головного мозга, активированных 
во время выполнения заданий пациентом. Внутренний контрастный сигнал на-
зывается BOLD-контрастом и зависит от степени насыщения крови кислородом, 
который, в свою очередь, напрямую связан с метаболизмом нейрональных кле-
ток. При выполнении определенной задачи во время исследования региональная 
потребность в глюкозе в мозге возрастает и уровень BOLD-сигнала соответствен-
но увеличивается. Поскольку дезоксегинированная кровь является парамагнети-
ком, T2* подавляется локальными магнитными полями, так как является чув-
ствительным к  ним. Быстрая инфузия оксигенированной крови происходит 
в ответ на повышение нейрональной активности, что вызывает увеличение Т2* 
сигнала. Важным аспектом изменения сигнала является то, что у Т2* отсутствует 
собственный базовый сигнал, поэтому существует потребность статистического 
сравнения изменения сигнала от базового до сигнала во время выполнения зада-
ний (Беляев А. с соавт., 2014; Саломатина Т. A. с соавт., 2018; Ананьева Н. И. с со-
авт., 2019).

Задания во время фМРТ сканирования могут быть различными, но наиболее 
распространенными являются блоковые, при которых выполнение определенных 
задач чередуется с периодом покоя. Данный подход необходим для того, чтобы 
изолировать области, которые показывают повышенный BOLD-сигнал во время 
выполнения заданий (например, движения руки) по сравнению с состоянием по-
коя. Задания требуют повторения для обеспечения более точного результата. Ко-
личество повторений может варьироваться в  зависимости от общего времени 
сканирования и периодов предъявления заданий. Данные фМРТ сканирования 
анализируются как временные ряды чередующихся блоков, и происходит сравне-
ние изменения уровня сигнала между различными условиями (Poldrack  R. A., 
Mumford J. A., Nichols T. E., 2011).

Каждый 3D-пиксель (воксель) пространства изображения имеет пороговое 
значение для достижения статистического Р-значения, которое определяется 
пользователем и кроме того дополнительно ограничивается требованием, чтобы 
это Р-значение было достигнуто определенным числом соседних вокселов. Стати-
стическая карта, представляющая собой регионы активации в  ответ на выпол-
ненные задания, должна быть скоррегистрирована со сканами высокого разреше-
ния так, чтобы функциональная активность могла быть соотнесена анатомически 
с поражением, общей анатомией головного мозга и даже с расположением сосу-
дов, которые могут быть затронуты во время хирургического вмешательства. 
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На  сегодняшний день в  клинической практике наиболее часто используются 
 однократные градиентные эхо-планарные изображения для генерации T2* BOLD 
из-за высокого отношения контраста к шуму, однако повышенная восприимчи-
вость Т 2* к  неоднородному магнитному полю приводит к  потере сигнала 
в  областях головного мозга, близких к костям или воздуху. По этой причине ча-
стым является потеря сигнала в нижней височной доле, что значительно ослож-
няет интерпретацию полученных данных о роли этой области при выполнении 
языковых задач. Поэтому специалист, занимающийся языковым картированием, 
должен проверять полученные данные и предупредить нейрохирургов о возмож-
ном ложноотрицательном расположении в нижней височной доле (Bookheimer S., 
2007). Кроме того, аномальный кровоток, вследствие, например, каверной или 
других сосудистых патологий, также может вызывать потерю сигнала.

Существует несколько довольно критичных причин, по которым как клиниче-
ская фМРТ, так и исследовательская могут осуществляться лишь квалифицирован-
ными специалистами: во-первых, интерпретация данных и создание функциональ-
ных карт может зависеть от снижения качества данных (например, двигательные 
артефакты во время сканирования), во-вторых, необходима подготовка пациента 
перед исследованием и постоянное взаимодействие с пациентом во время исследо-
вания, в-третьих, важно правильно ставить цели и задачи исследования и, наконец, 
в-четвертых, специалист должен учитывать все факторы, которые в конечном сче-
те будут влиять на интерпретацию результатов, так как специалисты, занимающи-
еся фМРТ, работают с данными, которые подвергаются статистической обработке.

При фМРТ картировании функционально значимых зон (ФЗЗ) обследуемый 
во время сканирования выполняет специально подобранные активирующие за-
дачи. Данный вид исследования позволяет неинвазивно определять активность 
коры в ответ на предъявляемые стимулы. Для проведения данного вида исследо-
вания необходимо наличие специального оборудования, такого как наушники, 
видеоочки/катушка с  системой зеркал, видеоэкран, джойстики. Активирующие 
задачи разработаны с целью повышения нейрональной активности в зонах коры 
головного мозга. Активирующие задания или парадигмы могут быть двух видов: 
«block» и «event-related». Каждый из этих двух видов парадигм предполагает обя-
зательное наличие двух фаз: покоя (rest) и активного состояния (task). Различия 
заключаются в периодах предъявления. При наличии тесной анатомической свя-
зи зоны интереса и моторного гомункула, даже при отсутствии симптомов пора-
жения моторной коры, применяется блоковая парадигма для активации мотор-
ных зон. В зависимости от прилегания к области гомункула, могут применяться 
парадигмы на активацию коркового представительства рук, ног, языка и сенсомо-
торную область конечностей.

 • Для картирования моторных зон руки могут использоваться задания с джой-
стиками, либо, при их отсутствии, последовательный перебор пальцев 
с сохранением при этом неподвижности самой руки. Если для обследуемого 
выполнение этого задания не представляется возможным, то оно может 
быть заменено на сжимание кулака.
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 • При необходимости активировать моторную зону языка обследуемый дол-
жен стараться держать рот закрытым и делать небольшие скользящие дви-
жения языка по задней поверхности. При этом важно избегать слишком 
активных движений головой обследуемого, так как это может вызвать 
двигательные артефакты.

 • При картировании моторных зон ног важно избегать движения коленными 
суставами и лодыжками, так как они приводят к движению всего тела. При 
проведении данного вида исследования лучше всего совершать движения 
ступней, аналогично нажатию на педаль в автомобиле.

 • Могут быть применены пассивные сенсорные парадигмы в случае, если об-
следуемый, вследствие наличия паралича или выраженного когнитивного 
дефицита, затрудняется выполнить активные двигательные движения. В та-
ком случае врач за больного выполняет движения конечностями. Зоны коры, 
активирующиеся при таком выполнении парадигмы, будут активироваться 
в соматосенсорной области, а проекция этих зон будет полностью соответ-
ствовать корковым представительствам, расположенным в моторной коре.

ФМРТ картирование речевых зон
Самой главной задачей при фМРТ картировании речевых зон является опре-

деление латерализации и локализации областей головного мозга, ответственных 
за речевые функции. Задачи при этом заключаются в определении областей, от-
ветственных за импрессивные и экспрессивные функции речи. Зонами интереса 
при этом виде исследования являются заднелобные отделы и височно-теменные 
области (Benjamin C. F. A. et al., 2018).

Задания на экспрессивную речь заключаются в подборе и воспроизведении слов 
в ответ на предъявляемый стимул. На экране или при озвучивании в наушники об-
следуемый слышит или видит букву, на которую ему необходимо генерировать слова.

В семантических заданиях необходимо придумывать слова определенной ка-
тегории. Также можно придумывать глагол к  определенным существительным 
(например, к слову «мяч» подобрать глагол «скачет», «лежит» и т. п.).

Задания на импрессивную речь заключаются в  чтении или прослушивании 
определенного текста. Для контроля выполнения задания обследуемому также 
можно предложить задания, где прослушиваемый текст должен сопровождаться 
подбором подходящего слова. Также важным заданием при фМРТ картировании 
зон, ответственных за импрессивную функцию речи, является «auditory responsive 
naming», где обследуемый во время сканирования должен отвечать на простые 
вопросы, задаваемые врачом, например: «Какого цвета листва?», «Чем вы расче-
сываете волосы?» и т. д.

Немаловажным вопросом при фМРТ картировании речевых зон является 
выполнение заданий: вслух или «про себя». Многие исследователи полагают, что 
выполнение таких заданий должно быть вслух. Однако при этом можно получить 
двигательные артефакты из-за движений челюстью. При выполнении заданий «про 
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себя» сложно контролировать выполнение задания. А если обследуемый задание не 
выполняет, то, очевидно, что такое исследование бесполезно. Для контроля выпол-
нения заданий во время сканирования существует технология «Real-time scanning».

Диффузионно-тензорная МРТ
С целью оценки проводящих путей белого вещества головного мозга, участву-

ющих в организации сложных психических функций (речевых, зрительных и дви-
гательных и их взаимоотношений с предполагаемыми эпилептогенными очагами, 
применяется диффузионно-тензорная МРТ (DTI), или так называемая МР-трак-
тография. МР-трактография является методом визуализации, который позволяет 
измерять ограниченную диффузию воды в  тканях для получения изображений 
проводящих путей белого вещества. При трактографии каждый воксель имеет 
одну или несколько пар параметров: скорость диффузии и направление диффу-
зии. Данные МР-трактографии используются для создания 3D-модели проводя-
щих путей головного мозга и  при сопоставлении с  данными фМРТ позволяют 
создать наиболее подробные и точные функциональные карты головного мозга 
каждого индивидуального пациента, что обеспечивает прицельное планирова-
ние хирургического доступа. Кроме того, эти данные, загруженные в интраопера-
ционные навигационные станции, позволяют оценивать изменение расположе-
ния функциональных зон и проводящих путей вследствие трепанации и резекции. 
Так, применение данных МР-трактографии для визуализации зрительного тракта 
интраоперационно при помощи навигационной установки позволяет снизить 
объем выпадения полей зрения и его частоту в 2 раза после проведения антеро-
медиальных височных лобэктомий (Крылов В. В., 2016).

Основными трактами, которые чаще всего необходимо визуализировать при 
предоперационной подготовке, являются кортикоспинальный тракт, зрительные 
тракты, аркуатный пучок, который является основным связующим трактом меж-
ду лобной и теменно-затылочной языковыми областями, а также дополнительные 
языковые тракты, представленные верхним продольным пучком, нижним продоль-
ным пучком, крючковидным пучком и нижним лобно-затылочным пучком, кото-
рые принимают непосредственное участие в семантических языковых функциях.

Картирование белого вещества совместимо с  фМРТ, которая дает инфор-
мацию о  корковой активации, и  комбинация этих двух методов максимально 
информативна для планирования пути нейрохирургического доступа, а  также 
определения степени резекции. Повреждение трактов приводит к столь же выра-
женному неврологическому дефициту, что и повреждение участка коры.

фМРТ обязательно должно сочетаться с  выполнением нейропсихологиче-
ского исследования, которое является неотъемлемой частью предоперационного 
обследования пациентов с  эпилепсией. Предоперационная нейропсихологиче-
ская оценка позволяет получить дополнительную информацию о латерализации 
и локализации эпилептогенного очага, оценить когнитивный и эмоциональный 
статус пациента (Вассерман Л. И. с соавт., 2013; Ежова Р. В. с соавт., 2013). Оценка 
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когнитивного  статуса включает в себя исследование профиля латерализации, прак-
сиса, гнозиса, памяти, речи, состояния внимания, управляющих функций и мыш-
ления. Исследование эмоционального статуса необходимо для оценки общих лич-
ностных особенностей, а также актуального состояния — в частности, наличия 
и, при необходимости, глубины тревожных и депрессивных переживаний (Кис-
син М. Я с соавт., 2012). С помощью данных комплексного обследования становится 
возможным понимание стойкости и выраженности различных нарушений, меха-
низмов их компенсации, а также рисков и перспектив хирургического вмешатель-
ства относительно влияния на данные нарушения (Вассерман Л. И. с соавт., 2013).

Схема предоперационного обследования пациентов с фармакорезистентной 
симптоматической эпилепсией представлена на рисунке 2.

Фаза 1

Фаза 2
Инвазивный видео–ЭЭГ 

мониторинг
Хирургическое лечение

Анализ полученных результатов и 
возможности хирургического лечения

Локализация эпилептогенной зоны не установлена, высокий риск послеоперационного дефицита

Локализация эпилептогенной зоны 
не установлена, 

высокий риск послеоперационного дефицита

Консервативное лечение

Дополнительные исследования 
для локализации 
эпилептогенной зоны

Обязательные исследования 
для всех пациентов

Дополнительные исследования для 
оценки риска послеоперационного 
дефицита

Детальное изучение структурных 
поражений на МРТ

МР–морфометрия Высокоразрешающее МРТ головного 
мозга по программе «эпилепсия»

Верификация доминантного полушария

фМРТ, Тест Вада, МЭГ

фМРТ, Тест Вада

Нейропсихологическая оценка

Видео–ЭЭГ монитор (скальповый)

ПЭТ, SPECT

МЭГ, ЭЭГ–фМРТ, высокоразрешающее ЭЭГ
Выявление зоны функционального 
дефицита в иктальном периоде

Выявление зоны гиперфузии 
головного мозга в иктальном периоде

Зона начала приступа и четкие границы 
ЭЗ не установлены

Иктальное и интериктальное SPECT (SISCOM)

Выявление источников интериктальной 
активности

Прогнозирование послеоперационного 
нарушения памяти

Снижение риска гемианопсии

Снижение риска неврологического дефицита

МР–трактография петли Мейера

фМРТ, МР–трактография пирамидного тракта

Рис. 2. Схема предоперационного обследования пациентов с фармакорезистентной симпто-
матической эпилепсией. (Ryvlin P. et al, 2014)

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Медикаментозная терапия остается основным методом лечения эпилепсии, 

однако у  20–30% пациентов сохраняются приступы, несмотря на проводимую 
 терапию (Карлов В. Ф. с  соавт., 2016). В  настоящее время продолжительность 
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периода от установки диагноза эпилепсии до операции у  взрослых в  среднем 
составляет около 20 лет (Крылов В. В. с соавт., 2016). Хирургическое лечение яв-
ляется наиболее эффективным способом прекращения приступов у 26–72% паци-
ентов с симптоматическими фармакорезистентными формами эпилепсии, а также 
позволяет значительно улучшить их качество жизни (Крылов В. В. с соавт., 2016).

Причинами длительной задержки операции при фармакорезистентной эпи-
лепсии могут быть: отсутствие полноценной информации об эффективности 
и безопас ности хирургического лечения, отсутствие доступной литературы о мето-
дах хирургического лечения эпилепсии как для пациентов, так и для специалистов, 
нежелание неврологов направлять пациентов к нейрохирургу, обосновывая это воз-
можными тяжелыми послеоперационными неврологическими нарушениями, недо-
статочное оснащение центров оборудованием для хирургического лечения, а так-
же, что вызывает некоторую обеспокоенность, в некоторых случаях желание врачей 
«не отпускать от себя пациента» по целому ряду причин, в том числе для проведения 
спонсируемых клинических испытаний препаратов (Крылов В. В. с соавт., 2016).

Четкое знание возможностей современных методов обследования, в том чис-
ле методов нейровизуализации, включающих как структурную, так и функцио-
нальную визуализацию, позволяет рано и правильно установить диагноз, играет 
большую роль в предоперационном планировании и дальнейшем прогнозе забо-
левания у пациентов с фармакорезистентной эпилепсией.

Полученные результаты неинвазивных методов диагностики должны быть 
оценены и проанализированы специалистами (неврологом, эпилептологом, ней-
рохирургом, нейрофизиологом, анестезиологом, нейропсихологом, патоморфо-
логом, нейрорадиологом) для решения вопроса о  выполнении хирургического 
лечения или проведении инвазивного видео-ЭЭГ мониторинга для уточнения 
локализации эпилептогенной зоны и зоны начала приступа.
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Список обозначений и сокращений:
АВМ — артериовенозная мальформация
ВИ — взвешенные изображения
ГО — гемодинамический ответ (HDR — hemodynamic response)
МТС — мезиальный темпоральный склероз
МРТ — магнитно-резонансная томография
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография
ФЗЗ — функционально-значимые зоны
ФКД — фокальная кортикальная дисплация
фМРТ — функциональная магнитно-резонансная томография
фМРТсп — ФМРТ состояния покоя (Resting state fMRI)
ФРЭ — фармакорезистентная эпилепсия
ЭЭГ — электроэнцефалография
BOLD-контраст — blood oxygenation level-dependent contrast
EPI — Echo planar imaging
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Совершенствование оказания психиатрической помощи  

на основе показателей структуры и кадровой обеспеченности 

 психиатрической службы в Северо-Западном федеральном округе

В. С. Скрипов, К. М. Есина, С. В. Ляшковская, В. В. Фрейзе,  
П. Д. Чернов, Н. В. Семенова

ВВЕДЕНИЕ
Совершенствование оказания медицинской помощи неразрывно связано 

с непрерывным анализом качества медицинской помощи и принятием соответ-
ствующих управленческих решений, основанных на оценке качества. В свою оче-
редь, качество медицинской помощи базируется на трех основных принципах, 
заложенных в триаду, сформулированную А. Донабедианом еще в 1981 году. Три-
ада складывается из показателей качества «структуры», качества технологий (не-
посредственно процесса оказания медицинской помощи) и качества результата. 
Качество «структуры» предполагает под собой ресурсы оказания медицинской 
помощи, которые включают в себя укомплектованность медицинской организа-
ции (МО) кадрами, а также их квалификацию, характеристику зданий, обеспе-
ченность МО оборудованием, наличие документации, регулирующей оказание 
медицинской помощи. В связи с чем важно отметить, что такие компоненты три-
ады, как качество технологий и результата, находятся в прямой зависимости от 
структуры. Нельзя забывать и о том, что качество результата оказания медицин-
ской помощи, в глобальном своем масштабе, отражается на региональной забо-
леваемости. Таким образом, представляется нецелесообразным вносить предло-
жения по совершенствованию оказания психиатрической помощи без анализа 
рассмотрения соответствующих компонентов, влияющих на качество медицин-
ской помощи.

Важно проводить регулярную сравнительную оценку структуры и показате-
лей деятельности медицинских организаций в региональном разрезе и оценивать 
влияние динамических изменений в системе здравоохранения, а также проводить 
оценку глобальных реформ.

В  настоящих методических рекомендациях рассматриваются как количе-
ственные, так и качественные признаки, характеризующие работу психиатриче-
ской службы Северо-Западного федерального округа (СЗФО). Проведен актуаль-
ный анализ количества психиатрических больниц, психоневрологических 
диспансеров, структур, оказывающих стационарзамещающую медицинскую по-
мощь пациентам с психическими расстройствами и расстройствами поведения, 
а  также подразделений, задействованных в  оказании реабилитационной помо-
щи  данному контингенту больных. Проведен анализ кадрового обеспечения 
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и  укомплектованности. Анализируются показатели эффективности деятельности 
МО, целевые индикаторы, характеризующие качество оказания психиатрической 
помощи в глобальном ее масштабе, и заложенные в подпрограммы Государствен-
ной программы Российской Федерации «Развитие здравоохранения» и оценка их 
достижения. В ходе анализа использовались формы государственной статистиче-
ской отчетности № 30 «Сведения о медицинской организации» и № 36 «Сведения 
о контингентах психически больных». Все показатели проанализированы в дина-
мике за 5 лет (с 2015 по 2019 гг.).

СТРУКТУРА СЛУЖБЫ ПО ОКАЗАНИЮ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ  
ПОМОЩИ В СЕВЕРО-ЗАПАДНОМ ФЕДЕРАЛЬНОМ ОКРУГЕ

Согласно Приказу Минздравсоцразвития России от 17.05.2012 № 566н 
«Об  утверждении Порядка оказания медицинской помощи при психических 
расстройствах и  расстройствах поведения» медицинская помощь при психи-
ческих расстройствах и  расстройствах поведения оказывается в  следующих 
видах: скорая, в  том числе скорая специализированная медицинская помощь; 
первичная медико-санитарная; специализированная медицинская помощь. Дан-
ное положение указывает на многообразие структур, задействованных в оказа-
нии психиатрической помощи населению. Настоящим Порядком рекомендовано 
относить к МО и их структурным подразделениям, оказывающим медицинскую 
помощь при психических расстройствах и  расстройствах поведения, следую-
щие специализированные учреждения, отделения и кабинеты: психоневрологи-
ческий диспансер (диспансерное отделение психиатрической больницы), каби-
нет участкового врача-психиатра, кабинет активного диспансерного наблюдения 
и  проведения амбулаторного принудительного лечения, психотерапевтический 
кабинет, дневной стационар (отделение), отделение интенсивного оказания пси-
хиатрической помощи, медико-реабилитационное отделение, отделение медико-
психосоциаль ной работы в амбулаторных условиях, лечебно-производственные 
(трудовые) мастерские психоневрологического диспансера (психиатрической 
больницы), психиатрическая больница, психотерапевтическое отделение, меди-
ко-реабилитационное отделение психиатрической больницы, отделение меди-
ко-реабилитационного отделения для формирования навыков самостоятельного 
проживания у пациентов, утративших социальные связи.

Кроме того, профилактическая консультативная и лечебная психиатрическая, 
психотерапевтическая и медико-психологическая помощь пациентам, в том чис-
ле пострадавшим в чрезвычайных ситуациях, с целью предотвращения у них су-
ицидальных и иных опасных действий, оказывается в отделении «Телефон дове-
рия» и кабинете медико-социально-психологической помощи.

Стационарная психиатрическая помощь населению оказывается в  условиях 
психиатрической больницы и в стационарах, входящих в структуру психиатриче-
ских диспансеров.
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За период с 2015 по 2019 гг. наблюдается сокращение количества психиатри-
ческих больниц (табл. 1), что представляется логичным и обусловлено оптимиза-
цией ресурсов системы здравоохранения, а также развитием стационарзамещаю-
щих форм оказания медицинской помощи. Всего в РФ за период с 2015 по 2019 г. 
количество психиатрических больниц сократилось на 27, а темп убыли составил 
13%. В СЗФО за указанный период количество больниц уменьшилось всего на 1. 
Сокращение произошло за счет г. Санкт-Петербург, где наблюдается наибольшее 
количество психиатрических больниц.

Таблица 1
Количество психиатрических больниц в СЗФО в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 7 7 6 6 6

Калининградская область 4 4 4 4 4

Ленинградская область 4 4 4 4 4

Республика Коми 3 3 3 3 3

Псковская область 2 2 2 2 2

Республика Карелия 1 1 1 1 1

Архангельская область 1 1 1 1 1

Вологодская область 1 1 1 1 1

Мурманская область 1 1 1 1 1

Новгородская обл. 1 1 1 1 1

Ненецкий автономный округ* 0 0 0 0 0

Северо-Западный федеральный округ 25 25 24 24 24

Российская Федерация 207 195 188 184 180

* В Ненецком автономном округе психиатрическое отделение входит в состав многопрофильного 
стационара.

Оптимизация психиатрической помощи отразилась и на количестве стацио-
наров, входящих в структуру психиатрических диспансеров (табл. 2).
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Таблица 2
Количество стационаров в структуре психоневрологических диспансеров 

в СЗФО в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

Архангельская область 2 2 2 2 2

Вологодская область 2 2 2 2 2

Новгородская область 2 2 2 2 2

Ленинградская область 1 1 1 1 1

Мурманская область 1 1 1 1 1

Республика Карелия 0 0 0 0 0

Республика Коми 0 0 0 0 0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0

Калининградская область 0 0 0 0 0

Псковская область 0 0 0 0 0

г. Санкт-Петербург 1 1 0 0 0

Северо-Западный федеральный округ 9 9 8 8 8

Российская Федеpация 70 64 63 63 59

Вместе с  тем, в  СЗФО за период с  2015 по 2019 гг. наблюдается закономер-
ное сокращение количества психиатрических коек, аналогичное Российской 
Федерации в целом (рис. 1). В СЗФО темп убыли составляет –8,0%, а в Россий-
ской Федерации — –6,3%.

 Интересными представляются результаты анализа изменения длительности 
занятости койки в среднем за год. Несмотря на то, что количество коек в СЗФО 
и Российской Федерации снизилось за предшествующие пять лет (рис. 1), сред-
негодовая занятость койки как в  СЗФО, так и  Российской Федерации не воз-
росло, а напротив — снизилось на 5 и на 14 койко-дней соответственно (рис. 2).
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136 726 133 857 131 277

2015 2016 2017 2018 2019

Северо-Западный федеральный округРоссийская Федеpация

130 159 128 096

15 514 14 844 14 630 14 348 14 276

Рис. 1. Динамика изменения количества психиатрических коек  
в период с 2015 по 2019 гг.
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Рис. 2. Динамика среднегодовой занятости койки в СЗФО и Российской Федерации  
в период с 2015 по 2019 гг. (койко–дни)

Стационарзамещающие формы оказания психиатрической помощи в  Рос-
сийской Федерации представлены преимущественно дневными стационарами, 
которые могут быть структурными подразделениями как психиатрической 
больницы, так и  психоневрологических диспансеров. Кроме того, данные тех-
нологии могут быть представлены стационарами ночного пребывания и стацио-
нарами на дому.

В таблице 3 приводятся данные о количестве дневных стационаров в субъек-
тах, входящих в СЗФО и в Российской Федерации. Наглядно представлен значи-
мый прирост таких структурных подразделений в Российской Федерации — с 259 
до 858 (на 231,3%), и более плавное увеличение их в СЗФО — с 30 до 36 (на 20%). 
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Правомерно считать негативной динамику уменьшения количества дневных ста-
ционаров. Так, в  Ленинградской области их количество уменьшилось с  6 до 1, 
а в Республике Карелия и Ненецком Автономном округе в 2019 году наблюдается 
их полное отсутствие.

Таблица 3
Количество дневных стационаров психоневрологических диспансеров  

(психиатрических больниц) в СЗФО в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 11 16 16 16 17

Республика Коми 2 2 2 2 4

Архангельская область 3 3 4 4 4

Псковская область 0 0 0 0 4

Вологодская область 2 2 2 2 2

Мурманская область 2 2 2 0 2

Калининградская область 1 1 1 1 1

Ленинградская область 4 7 0 6 1

Новгородская область 1 1 1 1 1

Республика Карелия 4 4 4 4 0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0

Северо-Западный федеральный округ 30 39 33 36 36

Российская Федеpация 259 282 283 305 858

При рассмотрении пациенто-мест (в том числе не входящих в обособленные 
отделения «Дневной стационар») также отмечается тенденция к увеличению их 
количества как в целом в СЗФО, так и в Российской Федерации. В Псковской об-
ласти наблюдается незначительное снижение количества мест дневного пребыва-
ния (на 3 места за 5 лет). А в Ненецком автономном округе дневные стационары, 
как и места, отсутствуют вовсе (табл. 4).
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Таблица 4
Количество развернутых по смете мест в дневном стационаре

Субъект Российской Федерации
  Год Темп  

прироста 
(%) 2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 2120 2100 2110 2225 2267 6,9

Вологодская область 280 280 285 285 285 1,8

Республика Карелия 121 119 119 119 139 14,9

Республика Коми 85 99 99 106 101 18,8

Мурманская область 70 65 65 90 90 28,6

Псковская область 65 50 50 62 62 –4,6

Архангельская область 52 48 50 50 60 15,4

Калининградская область 20 30 30 30 30 50,0

Ленинградская область 21 26 0 79 26 23,8

Новгородская область 25 25 25 25 25 0,0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0 0,0

Северо-Западный федеральный 
округ 2859 2842 2833 3071 3085 7,9

Российская Федерация 19 416 20 987 20 913 21 663 21 823 12,4

Иные формы стационарзамещающих форм оказания медицинской помощи 
больным с психическими расстройствами и расстройствами поведения (стацио-
нар на дому, ночной стационар) не регламентированы профильным порядком 
оказания медицинской помощи, в связи с чем не могут являться облигатными. 
Нельзя не отметить важность стационаров на дому, как одного из механизмов 
социализации больных с психическими расстройствами. Кроме того, особое зна-
чение такие стационары приобретают в период неблагоприятной эпидемиологи-
ческой обстановки. Из таблицы 5 видно, что количество стационаров на дому 
в Российской Федерации увеличилось за пятилетний период с 19 до 27 (на 42%). 
При этом в СЗФО лишь в Ленинградской области имеется такая форма оказания 
медицинской помощи.
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Таблица 5
Количество ночных стационаров и стационаров на дому в СЗФО  

в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской  
Федерации

Ночной стационар Стационар на дому

Год Год

20
15

20
16

20
17

20
18

20
19

20
15

20
16

20
17

20
18

20
19

Республика Карелия 0 0 0 0 0 1 1 1 1 0

Республика Коми 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Архангельская область 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Вологодская область 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Калининградская область 0 0 0 0 0 1 1 0 0 0

Ленинградская область 0 6 0 0 0 0 0 0 3 1

Мурманская область 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Новгородская область 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Псковская область 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

г. Санкт-Петербург 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Северо-Западный  
федеральный округ 0 6 0 0 0 2 2 1 4 1

Российская Федерация 1 8 3 4 0 19 16 14 19 27

Амбулаторная помощь больным с психическими расстройствами и расстрой-
ствами поведения представлена преимущественно психоневрологическими дис-
пансерами и кабинетами, в условиях которых оказывается, как лечебно-диагно-
стическая помощь, так и профилактическая помощь населению.

Так, количество психоневрологических диспансеров в СЗФО снизилось за по-
следние пять лет. Аналогичная ситуация наблюдается и в Российской Федерации 
в целом (табл. 6). Данное обстоятельство связано, в первую очередь, с деинститу-
ализацией психиатрической службы  — одной из главных тенденций развития 
психиатрической помощи.
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Таблица 6
Количество психоневрологических диспансеров в СЗФО  

в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 11 11 10 10 10

Архангельская область 3 3 3 3 2

Вологодская область 2 2 2 2 2

Новгородская область 2 2 2 2 2

Ленинградская область 1 1 1 1 1

Мурманская область 1 1 1 1 1

Республика Карелия 1 1 1 1 0

Республика Коми 0 0 0 0 0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0

Калининградская область 0 0 0 0 0

Псковская область 0 0 0 0 0

Северо-Западный федеральный округ 21 21 20 20 18

Российская Федерация 92 85 83 83 76

Согласно Порядку оказания медицинской помощи по профилю «психиа-
трия», кабинет участкового врача-психиатра осуществляет такие функции как: 
консультативно-лечебная помощь, диспансерное наблюдение и  лечение лиц, 
страдающих хроническими и затяжными психическими расстройствами с тяже-
лыми стойкими или часто обостряющимися болезненными проявлениями, 
а  также ведение учетной и  отчетной документации, предоставление отчетов 
о  деятельности в  установленном порядке, сбор данных для регистров, ведение 
которых предусмотрено Законодательством. Первостепенное значение данные 
кабинеты приобретают в  решении вопросов маршрутизации пациентов, стра-
дающих психическими расстройствами. В  связи с  этим, важно планировать их 
организацию в отдаленных районах субъектов (табл. 7).

В  ряде субъектов СЗФО отмечается недостаток таких кабинетов или даже 
уменьшение их количества (Ленинградская область и Республика Коми). Данное 
обстоятельство связано с дефицитом кадров в районах, входящих в субъект.
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Таблица 7
Количество психиатрических кабинетов в СЗФО в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

Республика Коми 30 29 31 31 27

Калининградская область 22 26 27 26 27

Псковская область 25 24 24 24 27

Архангельская область 25 27 25 25 26

Вологодская область 23 22 25 26 26

Мурманская область 18 17 24 22 23

г. Санкт-Петербург 18 23 18 18 21

Республика Карелия 14 15 16 16 16

Новгородская область 17 16 15 14 15

Ленинградская область 31 29 26 21 11

Ненецкий автономный округ 1 1 1 1 1

Северо-Западный федеральный округ 224 229 232 224 220

Российская Федеpация 2288 2293 2274 2319 2374

Реабилитационная работа с  больными, страдающими психическими рас-
стройствами и расстройствами поведения, осуществляется на базе медико-реа-
билитационных отделений. Данные о количестве таких отделений в СЗФО и Рос-
сийской Федерации представлены в таблице 8.

Важным этапом реабилитации больных с психическими расстройствами яв-
ляется трудотерапия и  трудовое обучение таких больных. Данное направление 
реабилитации может осуществляться преимущественно в  лечебно-производ-
ственных (трудовых) мастерских (ЛПМ), которые входят в структуру психиатри-
ческих больниц или психоневрологических диспансеров. Вместе с тем, система, 
разработанная и  внедренная в  работу психиатрической службы еще в  период 
СССР, сейчас претерпела негативные изменения. Количество таких мастерских 
сократилось в разы. Только лишь в 5 субъектах, входящих в состав СЗФО, име-
ются ЛПМ (табл. 9).

Таким образом, количество психиатрических больниц и  психоневрологиче-
ских диспансеров уменьшилось, что обусловлено реформами, направленными на 
оптимизацию системы здравоохранения (деинституализация психиатрической 
службы). Наряду с этим, с возрастанием роли стационарзамещающих технологий 
планомерно увеличилось количество дневных стационаров за рассматриваемый 
пятилетний период.
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Таблица 8
Количество медико-реабилитационных отделений в СЗФО в период  

с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

Республика Карелия 1 1 1 1 1

Архангельская область 1 1 1 1 1

Ленинградская область 0 0 2 2 1

Мурманская область 1 2 1 1 1

Новгородская область 1 1 1 1 1

г. Санкт-Петербург 1 1 1 1 1

Республика Коми 0 0 0 0 0

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0

Вологодская область 0 0 0 0 0

Калининградская область 0 0 0 0 0

Псковская область 0 0 0 0 0

Северо-Западный федеральный округ 5 6 7 7 6

Российская Федеpация 34 31 34 38 41

Таблица 9
Количество лечебно-производственных (трудовых) мастерских в СЗФО  

в период с 2015 по 2019 г.

Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 2 2 2 2 2

Республика Карелия 1 1 1 1 1

Республика Коми 0 0 0 0 1

Архангельская область 1 1 1 1 1

Вологодская область 1 1 1 1 1

Ненецкий автономный округ 0 0 0 0 0

Калининградская область 0 0 0 0 0

Ленинградская область 0 0 0 0 0

Мурманская область 0 0 0 0 0

Новгородская область 0 0 0 0 0

Псковская область 0 0 0 0 0
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Субъект Российской Федерации
Год

2015 2016 2017 2018 2019

Северо-Западный федеральный округ 5 5 5 5 6

Российская Федерация 30 33 33 33 33

Важно рассмотреть возможность расширения сети ЛПМ как основы трудо-
терапии и  трудового обучения больных, страдающих психическими расстрой-
ствами, находящимися в ремиссии.

КАДРОВОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ  
В СЕВЕРО-ЗАПАДНОМ ФЕДЕРАЛЬНОМ ОКРУГЕ

За период с 2016 по 2019 гг. обеспеченность кадрами в СЗФО снизилась (темп 
убыли составил –2,6%). В целом, данная картина характерна для всех регионов, 
входящих в  состав СЗФО, кроме Республики Карелия, Ненецкого автономного 
округа и  Ленинградской области (табл.  10). Вместе с  тем, в  7 из 11 субъектов 
СЗФО обеспеченность кадрами на 10 000 населения превышает аналогичный по-
казатель по Российской Федерации по состоянию на 2019 г. (рис. 3).

Таблица 10
Обеспеченность населения врачами-психиатрами (на 10 000 населения)

Субъект Российской Федерации
Год Темп  

прироста 
(%)2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 1,62 1,57 1,54 1,57 -3,1

Республика Карелия 1,21 1,25 1,25 1,33 9,9

Ненецкий автономный округ 0,68 0,91 0,68 0,91 33,8

Республика Коми 0,94 0,94 0,92 0,9 -4,3

Вологодская область 0,95 0,92 0,91 0,9 -5,3

Новгородская область 1 0,97 0,9 0,9 -10,0

Архангельская область 1,02 1,01 0,93 0,85 -16,7

Калининградская область 0,82 0,79 0,76 0,78 -4,9

Ленинградская область 0,62 0,69 0,7 0,71 14,5

Псковская область 0,73 0,69 0,64 0,65 -11,0

Мурманская область 0,7 0,74 0,7 0,61 -12,9

Северо-Западный федеральный округ 1,15 1,14 1,11 1,12 -2,6

Российская Федеpация 0,83 0,83 0,82 0,82 -1,2

Окончание таблицы 9



414

г. 
С

ан
кт

-П
ет

ер
бу

рг

Ре
сп

уб
ли

ка
 К

ар
ел

ия

С
ев

ер
о-

За
па

дн
ы

й
 ф

ед
ер

ал
ьн

ы
й 

ок
ру

г

Н
ен

ец
ки

й
 а

вт
он

ом
ны

й 
ок

ру
г

Ре
сп

уб
ли

ка
 К

ом
и

Во
ло

го
дс

ка
я 

об
ла

ст
ь

Н
ов

го
ро

дс
ка

я 
об

ла
ст

ь

А
рх

ан
ге

ль
ск

ая
 о

бл
ас

ть

Ро
сс

ий
ск

ая
 Ф

ед
еp

ац
ия

Ка
ли

ни
нг

ра
дс

ка
я

 о
бл

ас
ть

Ле
ни

нг
ра

дс
ка

я
 о

бл
ас

ть

П
ск

ов
ск

ая
 о

бл
ас

ть

М
ур

ма
нс

ка
я 

об
ла

ст
ь

1,8
1,6
1,4
1,2
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2

0

1,57
1,33

1,12
0,91 0,9 0,9 0,9 0,85 0,82 0,78 0,71 0,65 0,61

Рис. 3. Обеспеченность населения врачами-психиатрами в 2019 г.  
(на 10 000 населения)

Аналогичная отрицательная динамика наблюдается и  с  укомплектованно-
стью кадрами психиатрических служб СЗФО и Российской Федерации в целом 
(табл. 11). Данное обстоятельство закономерно объясняется снижением уровня 
обеспеченности кадрами.

Таблица 11
Укомплектованность врачами-психиатрами (%)

Субъект Российской Федерации
Год Темп  

прироста (%)2016 2017 2018 2019

Калининградская область 82,23 79 76,38 78,79 –4,2

г. Санкт-Петербург 74,85 75,87 76,48 77,94 4,1

Ненецкий автономный округ 70,59 64 46,15 66,67 –5,6

Республика Карелия 73,61 73,24 70 66,26 –9,99

Архангельская область 73,79 71 67,41 63,5 –13,9

Ленинградская область 61,07 61,31 58,69 57,96 –5,1

Вологодская область 53,21 49,94 50,54 57,22 7,5

Мурманская область 52,48 62,22 59,6 56,62 7,9

Республика Коми 57,87 52,67 52,6 55,35 –4,4

Новгородская область 52,25 50 48 46,85 –10,3

Псковская область 53,87 49,44 44,32 45,68 –15,2

Северо-Западный федеральный округ 68,12 67,56 66,69 67,83 –0,4

Российская Федерация 61,05 60,44 59,79 60,23 –1,3
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Важным объективным показателем степени дополнительной нагрузки на вра-
ча является коэффициент совместительства. Согласно Трудовому кодексу Рос-
сийской Федерации в дни, когда по основному месту работы работник свободен 
от исполнения трудовых обязанностей, он может работать по совместительству 
полный рабочий день (смену). В течение одного месяца (другого учетного перио-
да) продолжительность рабочего времени при работе по совместительству не 
должна превышать половины месячной нормы рабочего времени (нормы рабоче-
го времени за другой учетный период), установленной для соответствующей ка-
тегории работников (ст. 284 ТК РФ). Напряженный график работы может приво-
дить к  профессиональному выгоранию медицинских работников, что в  свою 
очередь сказывается на качестве оказания медицинской помощи. Установлено, 
что в Новгородской области, Республике Коми и Псковской области коэффици-
ент совместительства у врачей-психиатров превышает 1,5 ставок. Наряду с этим, 
в некоторых регионах наблюдается увеличение коэффициента совместительства 
(табл. 12).

Таблица 12
Коэффициент совместительства

Субъект Российской Федерации
Год Темп  

прироста 
(%)2016 2017 2018 2019

Новгородская область 1,85 1,91 1,97 2,02 9,2

Республика Коми 1,67 1,82 1,83 1,73 3,6

Псковская область 1,53 1,63 1,81 1,71 11,8

Ленинградская область 1,45 1,35 1,46 1,5 3,4

Мурманская область 1,62 1,31 1,42 1,49 –8,0

Ненецкий автономный округ 1,42 1,44 1,92 1,44 1,4

Вологодская область 1,57 1,75 1,44 1,44 –8,3

Республика Карелия 1,31 1,32 1,38 1,3 –0,8

г. Санкт-Петербург 1,23 1,19 1,2 1,2 –2,4

Архангельская область 1,26 1,19 1,16 1,17 –7,1

Калининградская область 1,15 1,17 1,17 1,14 –0,9

Северо-Западный федеральный округ 1,34 1,32 1,33 1,32 –1,5

Российская Федерация 1,46 1,44 1,45 1,4 –4,1
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ИНДИКАТОРЫ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕ РАБОТУ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
СЛУЖБЫ В СЕВЕРО-ЗАПАДНОМ ФЕДЕРАЛЬНОМ ОКРУГЕ

С целью оценки работы психиатрической службы регионов, входящих в состав 
СЗФО, важно анализировать ключевые показатели и достижение целевых значе-
ний. Так, в качестве целевых индикаторов логичным представляется выбор по-
казателей, которые описаны в рубриках программы «Развитие здравоохранения».

Количество больных, впервые взятых под диспансерное наблюдение, тесно 
взаимосвязано с качеством работы службы, так как этот показатель отражает «ак-
тивность» службы.

Наибольшее количество больных, впервые взятых под диспансерное наблю-
дение, установлено в г. Санкт-Петербург, Новгородской, Вологодской и Калинин-
градской областях. А наименьшее — в Архангельской области, Республике Коми, 
Ленинградской области, Ненецком АО, и Мурманской области (табл. 13).

Таблица 13
Больные психическими расстройствами и расстройствами поведения, впер-

вые взятые под диспансерное наблюдение за период с 2015 по 2019 г.  
(на 100 000 населения)

Субъект Российской
Федерации

Год Ранговый 
номер 

(2019 год)

Темп 
прироста 

19/152015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 86,7 83,1 86,6 89,1 88,0 1 1,5

Новгородская область 69,0 69,0 68,3 60,5 56,8 2 –17,7

Вологодская область 31,6 27,7 38,1 43,8 53,2 3 68,2

Калининградская область 48,7 41,3 37,5 31,5 50,1 4 2,8

Псковская область 50,3 38,0 35,5 33,0 31,9 5 –36,5

Республика Карелия 39,4 36,0 37,1 29,3 30,7 6 –22,1

Архангельская область  
без Ненецкого  
автономного округа

15,8 20,2 20,7 21,6 23,9 7 51,6

Республика Коми 26,1 26,6 26,0 23,0 22,9 8 –12,5

Ленинградская область 20,4 20,2 29,3 20,3 22,1 9 8,1

Ненецкий автономный округ 50,5 34,2 22,7 18,2 20,5 10 –59,3

Мурманская область 11,9 9,1 10,1 9,5 9,4 11 –21,4

Северо-Западный  
федеральный округ 52,3 49,7 52,9 51,9 53,9 3,0

Российская федерация 42,9 41,0 40,4 40,3 40,0 –6,7
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Анализ числа больных психическими расстройствами и расстройствами по-
ведения, состоящих под диспансерным наблюдением на конец года (на  100 000 
населения), показал, что наибольшее количество таких больных зафиксировано 
в  Новгородской, Псковской областях и  г. Санкт-Петербург. А  наименьший  — 
в Мурманской, Архангельской и Ленинградской областях (табл. 14). С одной сто-
роны, данный показатель может отражает «активность» службы, а с другой — мо-
жет говорить о  длительном или неэффективном лечении и  «накоплении» 
пациентов, находящихся на диспансерном наблюдении.

Таблица 14
Больные психическими расстройствами и расстройствами поведения,  

состоящие под диспансерным наблюдением на конец года  
(на 100 000 населения)

Субъект Российской  
Федерации

Год
Темп при-

роста

Ранговый 
номер 

(по темпу 
приро-

ста)
2015 2016 2017 2018 2019

Новгородская область 2055,1 2003,8 1974,0 1955,2 1927,7 –6,2 9

Псковская область 1358,2 1345,1 1376,2 1373,6 1352,5 –0,4 3

г. Санкт-Петербург 1289,6 1256,5 1231,1 1236,9 1247,1 –3,3 4

Республика Карелия 1070,1 1072,3 1043,7 1018,8 992,1 –7,3 10

Вологодская область 996,4 961,9 945,3 937,6 952,0 –4,5 5

Ненецкий автономный 
округ 880,5 926,3 943,2 910,4 905,8 2,9 1

Калининградская область 844,8 814,2 803,2 790,6 794,3 –6,0 8

Республика Коми 855,6 829,1 819,6 803,5 775,6 –9,4 11

Мурманская область 742,5 722,7 710,5 710,6 705,0 –5,0 7

Архангельская область  
без Ненецкого  
автономного округа

669,0 651,8 652,0 653,4 636,1 –4,9 6

Ленинградская область 595,3 577,2 579,1 557,7 599,1 0,6 2

Северо-Западный  
федеральный округ 1062,3 1036,1 1022,3 1016,5 1020,8 –3,9

Российская Федеpация 1048,3 1020,9 1007,1 989,3 981,4 –6,4

Одним из перспективных направлений оказания психиатрической помо-
щи  является бригадный метод лечения пациентов. Такой подход используется 
как  на  стационарном, так и  на амбулаторном этапах лечения. Доказано, что 
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 психиатрическая помощь, оказанная с применением бригадного подхода, значи-
тельно снижает повторность госпитализаций пациентов в стационар.

В целом в СЗФО доля больных, охваченных бригадным методом в общем чис-
ле выписанных из стационара и доля пациентов, страдающих психическими рас-
стройствами, охваченных бригадными формами оказания психиатрической по-
мощи в общем числе пациентов превышает аналогичные показатели по Российской 
Федерации (табл. 15 и 16).

В Республике Карелия, Республике Коми, г. Санкт-Петербург, Архангельской 
и Вологодской областях доля больных, охваченных бригадным методом, в общем 
числе выписанных из стационара значительно превышает аналогичный показа-
тель по Российской Федерации (табл. 15).

Таблица 15
Доля больных, охваченных бригадным методом в общем числе выписанных 

из стационара (%)

Субъект Российской 
 Федерации

Год Ранговый 
номер 

(2019 год)

Темп 
приро-

ста

Ранговый 
номер 

(по темпу 
прироста)2015 2016 2017 2018 2019

Республика Карелия 54,3 64,1 77,3 89,0 96,1 1 76,9 3

Республика Коми 50,2 44,9 67,7 47,6 52,5 2 4,4 5

 г. Санкт-Петербург 63,6 45,9 40,7 46,4 51,8 3 –18,6 7

Архангельская  
область 26,8 25,7 37,5 46,8 48,5 4 81,0 2

Вологодская область 44,7 40,4 40,5 48,6 46,7 5 4,5 4

Калининградская  
область 36,9 22,9 20,3 29,8 26,5 6 –28,3 9

Псковская область 12,0 17,6 0,8 32,8 24,8 7 107,4 1

Мурманская область 26,4 0,0 15,5 49,3 20,4 8 –22,7 8

Ленинградская  
область 31,3 41,7 52,2 46,8 9,0 9 –71,2 11

Новгородская область 12,5 6,7 6,2 5,8 5,7 10 –54,8 10

Ненецкий автономный 
округ 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 11 0,0 6

Северо-Западный  
федеральный округ 47,2 37,2 38,5 44,9 42,6 –9,7

Российская  
Федеpация 33,1 32,7 32,3 34,8 34,0 2,7
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Несколько меньший охват бригадными формами оказания психиатрической 
помощи наблюдается в рамках оказания амбулаторной помощи пациентам, стра-
дающим психическими расстройствами. Однако показатель в  целом по СЗФО 
превышает аналогичный по Российской Федерации — 15% против 9,3% соответ-
ственно (табл. 16).

Таблица 16
Доля пациентов, страдающих психическими расстройствами, охваченных 

бригадными формами оказания психиатрической помощи  
(доля в общем числе пациентов,%)

Субъект  
Российской  
Федерации

Год Ранговый 
номер 

(2019 год)

Темп 
приро-

ста

Ранговый 
номер 

по темпу 
прироста2015 2016 2017 2018 2019

г. Санкт-Петербург 29,8 30,9 30,5 28,3 29,6 1 –0,9 8

Мурманская область 16,5 23,4 23,1 28,7 21,2 2 28,6 5

Республика Коми 9,0 9,7 11,1 10,8 11,9 3 32,6 3

Вологодская область 7,6 7,9 11,3 12,5 9,9 4 30,6 4

Республика Карелия 1,9 3,4 6,5 8,1 6,2 5 217,0 1

Архангельская  
область 3,5 3,9 5,5 6,0 5,8 6 65,3 2

Псковская область 3,2 0,0 2,8 2,5 0,5 7 –83,7 9

Ленинградская  
область 2,7 0,1 0,1 0,1 0,1 8 –96,7 10

Ненецкий автоном-
ный округ 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 9 0,0 6

Новгородская  
область 0,0 0,0 39,7 0,0 0,0 10 0,0 7

Калининградская 
область 0,2 0,0 0,0 0,0 0,0 11 –100,0 11

Северо-Западный 
федеральный округ 14,0 14,4 17,4 15,1 15,0 7,3

Российская  
Федеpация 8,7 8,7 8,9 8,7 9,3 7,2

Важным показателем, характеризующим работу амбулаторной и стационар-
ной психиатрической службы, является показатель повторных госпитализаций 
в течение года. Данный показатель заложен в программу «Развитие здравоохра-
нения» и  имеет соответствующий целевой уровень. Так, для 2019  года целевое 
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значение  — не более 20,76% повторных госпитализаций в  стационар за год. 
В  СЗФО данный показатель незначительно превышает целевое значение, и  со-
ставляет 20,96%. Однако в ряде регионов СЗФО данный показатель превышается 
существенно, в  т. ч. в  Республике Коми, Калининградской области, Ленинград-
ской области, Архангельской области, Мурманской области, Республике Карелия 
и в Ненецком АО (табл. 17). Данный факт не всегда корректно связывать с каче-
ством лечения. Превышение целевого индикатора может быть связано с несовер-
шенством организационной составляющей перевода пациентов, например, вы-
писка из лечебного отделения и перевод в медико-реабилитационное отделение 
того же стационара. В результате такой ситуации пациент поступает в стационар 
дважды с одним и тем же диагнозом, однако в рамках лечения одного случая за-
болевания.

Таблица 17
Доля больных психическими расстройствами, повторно  

госпитализированных в течение года (%)

Субъект Российской  
Федерации

Год Ранговый 
номер 

(2019 год)

Темп 
приро-

ста

Ранговый  
номер 

(по темпу 
прироста)2015 2016 2017 2018 2019

Псковская область 10,4 11,7 12,8 9,4 12,96 1 24,1 10

Вологодская область 11,7 12,3 13,8 12,3 13,46 2 15,1 5

Новгородская  
область 17,7 16,4 15,6 18,3 17,36 3 –2,0 9

г. Санкт-Петербург 22,5 22,3 21,6 22,3 20,58 4 –8,5 11

Республика Коми 22,1 23,3 18,5 22,3 21,93 5 –1,0 2

Калининградская  
область 31,1 29,5 20,1 17,1 22,73 6 –26,9 6

Ленинградская  
область 10,8 12,4 23,6 15,4 23,45 7 117,5 7

Архангельская  
область 26,7 28,9 25,1 26,9 26,86 8 0,6 3

Мурманская область 27,2 28,9 32,0 32,9 28,45 9 4,6 8

Республика Карелия 29,4 31,2 27,4 28,0 30,97 10 5,5 1

Ненецкий автоном-
ный округ 22,4 31,8 37,3 35,5 35,06 11 56,5 4

Северо-Западный  
федеральный округ 20,8 21,1 20,9 20,6 20,96 1,0

Российская  
Федеpация 20,8 20,2 19,8 19,2 18,96 –8,6

Целевой индикатор 20,93 20,89 20,85 20,81 20,76
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ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ ПОМОЩИ
По результатам проведенного ретроспективного анализа можно отметить 

следующее:
1) За исследуемый период наблюдается снижение количества психиатриче-

ских больниц и психоневрологических диспансеров, что связано с оптимизацией 
психиатрической помощи.

2) В целом в СЗФО, как и в Российской Федерации, увеличивается как коли-
чество дневных стационаров, так и количество мест в таких стационарах.

3) Важно рассматривать сохранение такой организационной формы, как ста-
ционар на дому, или возможность мобильно развернуть такую помощь.

4) Наблюдается недопустимо малое количество лечебно-производственных 
(трудовых) мастерских, которые являются одной из основ социализации больных 
с психическими расстройствами и расстройствами поведения.

5) В значимой доле регионов наблюдается снижение как обеспеченности вра-
чами-психиатрами, так и укомплектованности медицинских организаций данны-
ми специалистами.

6) Дефицит кадров напрямую влияет на уровень нагрузки на врачей-психиа-
тров, тем самым возрастает коэффициент совместительства, который в ряде слу-
чаев превышает пороговое допустимое значение — 1,5 ставки.

7) В ряде регионов наблюдаются как крайне низкие, так и чрезмерно высокие 
показатели числа больных, впервые взятых под диспансерное наблюдение и боль-
ных, состоящих под диспансерным наблюдением на конец года. В связи с чем тре-
буется корректировка работы психиатрических служб регионов.

8) Необходимо совершенствовать систему учета повторно поступивших па-
циентов, так как в ряде случаев это негативно влияет на целевой индикатор «Доля 
больных психическими расстройствами, повторно госпитализированных в тече-
ние года».

В связи с вышеизложенным можно выделить основные пути совершенство-
вания психиатрической помощи на современном этапе.

При оценке структуры службы помимо необходимости выделения соответ-
ствующего бюджета на закупки оборудования, проведения капитального ремонта, 
а в ряде случаев и вовсе строительства новых зданий, возникают и другие нема-
ловажные вопросы. Важно уделять достаточное внимание и  развивать стацио-
нарзамещающие технологии, в  том числе не забывать о  такой форме оказания 
помощи, как стационар на дому. В рамках совершенствования медико-социаль-
ной реабилитации пациентов, страдающих психическими и поведенческими рас-
стройствами, необходимо рассмотреть возможность возвращения такого струк-
турного подразделения как ЛПМ, но с решением соответствующих юридических 
и нормативно-правовых вопросов.

В связи с нарастающим дефицитом кадров в ряде регионов необходимо заду-
маться над повышением привлекательности и  престижности профессии, в  том 
числе путем материального мотивирования. Так, в 30 регионах, курируемых ФГБУ 
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«НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева» Минздрава России, проведена оценка уровня 
заработной платы врачей, среднего и младшего медицинского персонала. По ре-
зультатам данной проверки было установлено, что дорожная карта по заработ-
ной плате специалистов не выполняется среди врачей — в 20 субъектах (66,7%), 
а среди среднего и младшего медперсонала — в 18 субъектах (60%). Кроме того, 
безусловно требуется увеличение квот на целевые места для обучения по специ-
альностям «психиатрия», «психотерапия».

С  целью устранения статистических неточностей и  получения грамотной 
и достоверной статистической информации требуется совершенствование систе-
мы статистического учета.

Важным вопросом в эпоху информатизации здравоохранения представляет-
ся развитие информационных технологий и внедрение их в службы охраны пси-
хического здоровья. Развитие медицинских информационных систем позволит 
автоматизировать процессы оказания непосредственно медицинской помощи. 
Кроме того, можно полагать, что внедрение таких систем на региональном уровне 
повысит качество медицинской помощи и,  что немаловажно, преемственность 
в работе служб, в том числе амбулаторной и стационарной.
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Минимизация рисков нарушений прав пациентов при использовании 

новых информационно-коммуникационных технологий  

при оказании психиатрической помощи

В. В. Фрейзе, И. И. Чехонадский, С. В. Ляшковская, Л. В. Малышко, П. Д. Чернов, 
Н. В. Семенова

ВВЕДЕНИЕ
Использование современных средств коммуникации с целью дистанционного 

оказания медицинской помощи становится все более распространенным явле-
нием в  отечественной медицине. Такие консультации проводятся как в  рамках 
медицинского документооборота между учреждениями, так и  в  формате он-
лайн-конференций с  использованием видеосвязи. Телемедицина предлагает 
большое разнообразие видов оказания дистанционной медицинской помощи, 
в том числе:

— Медицинские консультации специалистов с использованием видеосвязи;
— Отсроченные медицинские консультации специалистов с предоставлением 

информации о пациентах (в том числе медицинской документации) через 
специальный канал связи;

— Консилиумы врачей при оказании медицинской помощи с применением 
телемедицинских технологий, которые могут проводиться как в  режиме 
реального времени, так и в виде отложенных консультаций;

— Отслеживание лечащим врачом состояния здоровья пациента с использо-
ванием телемедицинских технологий и  активным участием последнего, 
а именно использование пациентом специальных мобильных приложений 
для взаимодействия с лечащим врачом и др.;

— Отслеживание лечащим врачом состояния здоровья пациента с помощью 
телемедицинских технологий без активного участия последнего, в  том 
числе оценка показаний датчиков дистанционного мониторинга состояния 
пациента — «умные часы» и др.

Разумеется, данный перечень не является исчерпывающим, так как в настоя-
щий момент отечественная телемедицина находится в стадии активного развития 
и, вероятно, в дальнейшем сможет предложить больше возможностей.

Развитие телемедицины стало одним из приоритетных направлений в работе 
системы здравоохранения. Это обусловлено множеством факторов, в том числе 
необходимостью решения проблемы доступности квалифицированной медицин-
ской помощи для маломобильных групп населения и жителей самых отдаленных 
субъектов Российской Федерации, а  также возможностью сокращения числа 
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 визитов пациентов к врачам, что неизбежно приведет к экономии времени и сни-
жению финансовых затрат и пр.

Трудности оказания психиатрической медицинской помощи  
с использованием информационно-коммуникационных технологий
Система оказания психиатрической медицинской помощи получила значи-

тельное развитие за счет внедрения телемедицинских технологий, однако, несмо-
тря на успехи, некоторые вопросы все еще остаются открытыми и  возникают 
трудности, требующие особого внимания. Известно, что вопросы правового ре-
гулирования и технической организации оказания телемедицинской помощи па-
циентам являются крайне значимыми. Но также в процессе совершенствования 
как телепсихиатрии, так и телемедицины в целом, важно понимать, что осведом-
ленность населения и медицинского сообщества о возможностях использования 
инновационных технологий при оказании психиатрической помощи по-прежне-
му остается достаточно низкой, что может негативно сказаться на темпах разви-
тия всего направления [2].

Кроме того, сохраняется ряд трудностей, с  которыми могут столкнуться 
специалисты и пациенты при проведении телемедицинских консультаций в рам-
ках оказания медицинской помощи людям, страдающим психическими расстрой-
ствами. Сложности могут возникнуть еще на этапе получения информирован-
ного добровольного согласия пациента. Потенциальными барьерами могут 
послужить:

— факторы, связанные непосредственно с пациентами (возраст, уровень об-
разования, словарный запас, уровень словесной и математической грамот-
ности, когнитивные нарушения, предшествующий опыт, психопатологи-
ческие факторы, эмоциональная лабильность, факторы, ограничивающие 
способность к принятию автономных решений);

— факторы, связанные с информированным добровольным согласием (понят-
ность изложенной информации, презентация/формат изложения, объем 
информации, сложность/уровень детализации, изложение соотношения 
риск-польза, изложение информации о возможных рисках);

— факторы, связанные с индивидуальными особенностями врача (подходы/
убеждения/предубеждения специалиста, уровень знаний, умение препод-
несения информации, предыдущий опыт, конфликт интересов) [1].

Мнение пациентов о проведении консультаций с применением  
информационно-коммуникационных технологий

Для определения путей дальнейшего развития телепсихиатрии важно иметь 
представление об отношении потенциальных участников телемедецинских кон-
сультаций, а именно специалистов и пациентов к данному направлению.

Анализ результатов анкетирования, проведенного среди работников здраво-
охранения, продемонстрировал недостаточную осведомленность специалистов 
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в вопросах телемедицины, что позволило сделать выводы, способствующие даль-
нейшему развитию данного направления. Согласно опросу, врачи, имеющие опыт 
в  применении телемедицинских технологий, более высоко оценили эффектив-
ность и  целесообразность телемедицины, чем их коллеги, не имеющие такого 
опыта [3].

С целью оценки готовности пациентов, страдающих психическими расстрой-
ствами, получать специализированную телемедицинскую помощь, сотрудниками 
ФГБУ «НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева» Минздрава России была разработана ан-
кета по использованию телемедицинских технологий в  работе службы психиа-
трической помощи. Основная часть вопросов анкеты была направлена на опреде-
ление осведомленности пациентов в  теме оказания медицинской помощи 
с использованием ТМТ и отношения пациентов к телемедицине, выявление уров-
ня их доверия и  обнаружение возможных недостатков, способных привести 
к утрате их доверия.

В ходе организационно-методического сотрудничества в рамках осуществле-
ния ФГБУ «НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева» Минздрава России функций нацио-
нальных медицинских исследовательских центров в государственном бюджетном 
учреждении здравоохранения «Оренбургская областная психиатрическая боль-
ница № 2» было проведено анонимное анкетирование, в котором приняли уча-
стие 189 пациентов (110 мужчин и  79 женщин) в  возрасте 17–90 лет (значение 
медианы возраста участников анкетирования составляло 44,0; интерквартильная 
широта — 20 лет). Все опрашиваемые пациенты проходили лечение в стационар-
ных отделениях ГБУЗ «ООКПБ № 2». Участники исследования были разделены на 
4 группы:

1. Пациенты, страдающие расстройствами шизофренического спектра  — 
группа «Ш» (50 человек);

2. Пациенты, страдающие аффективными расстройствами, проявляющими-
ся депрессивной симптоматикой — группа «Д» (40 человек);

3. Пациенты, страдающие органическими психическими расстройствами 
с когнитивными нарушениями, не достигающими степени слабоумия — группа 
«К» (49 человек);

4. Пациенты, страдающие пограничными расстройствами  — группа «П» 
(50 человек).

Согласно полученным данным, большей части пациентов (62%) не было из-
вестно о существовании телемедицины. В сравнении показателей между группа-
ми меньше всего были осведомлены пациенты, страдающие органическими пси-
хическими расстройствами с  когнитивными нарушениями, не достигающими 
степени слабоумия (группа «К»). В данной группе 83,7% пациентов не имели пред-
ставления о  возможностях получения психиатрической медицинской помощи 
с использованием телемедицинских технологий.

Всего 10,6% участников анкетирования ранее получали медицинскую по-
мощь с  применением информационно-коммуникационных технологий. Не-
смотря на это, большая часть участников анкетирования выразила желание 
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в дальнейшем получать психиатрическую медицинскую помощь с использова-
нием телемедицинских технологий. Из общего количества опрошенных 68,2% 
готовы получать психиатрические консультации с использованием видеосвязи, 
а 62,9% опрошенных согласны при необходимости дистанционно получать ме-
дицинские консультации и  заключения врачебного консилиума (комиссии 
специалистов).

Большинство опрошенных (55,6%) отметили свою готовность предоставлять 
специалистам информацию о себе (в том числе в форме медицинской документа-
ции) через специальный канал связи. Самый высокий уровень положительных 
ответов был в группе «Ш» (70% группы). Наибольшее число отрицательных отве-
тов было в группе «П» (60% группы).

Специальные мобильные приложения для взаимодействия с лечащим врачом 
хотели бы использовать 53,4% опрошенных. Наибольший процент положитель-
ных ответов был в группе «Д» (60% группы).

Большее количество опрашиваемых (58,7%) отметили, что не хотели бы, что-
бы лечащий врач мог отслеживать состояние их здоровья с помощью телемеди-
цинских технологий без их активного участия (например, отслеживать показания 
датчиков дистанционного мониторинга — «умные часы» и др.). Самый высокий 
показатель недоверия был в группе «Ш» (68% группы).

Кроме того, участникам анкетирования предлагалось выбрать из представ-
ленного им перечня три наиболее значимых преимущества применения телеме-
дицинских технологий при оказании психиатрической помощи. Первостепенным 
критерием, по мнению большинства опрошенных (65,1%), является отсутствие 
очередей. Данный показатель лидировал во всех группах. Также большинство 
участников анкетирования выделили как наиболее значимые следующие преиму-
щества: возможность получения медицинской консультации в  короткие сроки 
(45,5%) и  возможность дистанционного наблюдения за состоянием здоровья 
(43,4%). Наименее значимым преимуществом во всех опрошенных группах ока-
залась способность учитывать индивидуальные особенности каждого пациента 
при оказании психиатрической помощи с применением телемедицинских техно-
логий (13,2%) (рис. 1).

В отношении недостатков применения телемедицинских технологий при ока-
зании психиатрической помощи мнения опрашиваемых в группах были различ-
ны. В группе «К» наибольшее количество опрошенных отметили, что самым зна-
чимым недостатком является отсутствие ясности в  отношении вопроса 
распределения ответственности за оказание медицинской помощи с применени-
ем информационно-коммуникационных технологий. В  то время как участники 
анкетирования из групп «Ш», «Д» и «П» отметили отсутствие «живого» контакта 
как наиболее значимый недостаток.

Из приведенного перечня возможных недостатков применения телемедицин-
ских технологий меньшее внимание со стороны большей части респондентов 
было уделено необходимости подписывать добровольные информированные со-
гласия, несмотря на их объем. Однако стоит отметить, что для группы «Ш» дан-
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ный показатель был вторым по уровню значимости, а для группы «К» — третьим 
(рис. 2).

Возможность дистанционного наблюдения
 за состоянием здоровья

0        5       10      15     20      25      30      35      40
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Возможность получения медицинской
 консультации в короткие сроки

Отсутствие очередей

Возможность пациентов с ограниченными
 возможностями получить медицинскую

 помощь

Возможность получения дома
 психиатрической медицинской помощи,
 ранее доступной только при посещении

 ЛПУ

Возможность сокращения числа визитов
 к врачам, что приведет к экономии

 времени и снижению финансовых затрат

Способность учитывать индивидуальные
 особенности каждого пациента

Улучшение доступа к медицинской
 помощи в отдаленных районах

Рис. 1. Значимость преимуществ применения ТМТ  
при оказании психиатрической помощи

Также участникам анкетирования предлагалось оценить особенности прове-
дения телемедицинских консультаций в психиатрии по шкале, где 0 являлся ми-
нимальной оценкой данных параметров, а 5 — максимальной. Большинство ре-
спондентов (71,4% опрошенных) оценили общую безопасность при получении 
медицинской помощи с применением телемедицинских технологий на 3, 4 и 5 бал-
лов (22,8%, 22,0% и 27,0% соответственно). Конфиденциальность в условиях ока-
зания психиатрической помощи с  применением телемедицинских технологий 
респонденты оценили несколько ниже, чем общую безопасность — 64,6% опро-
шенных отметили в своих анкетах 3, 4 и 5 баллов (21,2%, 23,3% и 20,1% соответ-
ственно).
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 информации
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Рис. 2. Значимость недостатков применения ТМТ  
при оказании психиатрической помощи

Также большинство участников анкетирования (66,7% опрошенных) оценили 
уровень эмоционального комфорта при получении психиатрической помощи 
с применением информационно-коммуникационных технологий на 3, 4 и 5 бал-
лов (21,7%, 23,3% и 21,7% соответственно).

Как и  в  предыдущих случаях, большинство респондентов (65,6%) оценили 
уровень защищенности прав пациентов при получении психиатрической помо-
щи с применением телемедицинских технологий на 3, 4 и 5 баллов. Однако стоит 
отметить, что, несмотря на достаточно высокую общую оценку уровня защищен-
ности прав пациентов, на 5 баллов данный показатель оценили лишь 16,4% опро-
шенных, что заметно ниже, чем аналогичный показатель в  других вопросах 
(табл. 1).
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Таблица 1
Оценка особенностей получения психиатрической помощи  

с использованием телемедицинских технологий

Показатель Баллы n %

Общая безопасность при получении  
психиатрической помощи с применением  
телемедицинских технологий

0 15 7,9

1 12 6,4

2 27 14,3

3 43 22,7

4 41 21,7

5 51 27,0

Конфиденциальность при получении  
психиатрической помощи с применением  
телемедицинских технологий

0 23 12,2

1 15 7,9

2 29 15,3

3 40 21,2

4 44 23,3

5 38 20,1

Эмоциональный комфорт при получении  
психиатрической помощи с применением  
телемедицинских технологий

0 21 11,1

1 15 7,9

2 27 14,3

3 41 21,7

4 44 23,3

5 41 21,7

Защищенность прав пациентов  
при получении медицинской помощи  
с применением телемедицинских технологий

0 26 13,8

1 21 11,1

2 18 9,5

3 50 26,5

4 43 22,7

5 31 16,4
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящий момент помимо трудностей правового регулирования и техни-

ческой организации оказания телемедицинской помощи пациентам, страдающим 
психическими расстройствами, существует препятствие, связанное с тенденци-
озностью таких пациентов в  отношении применения инновационных техноло-
гий. На восприятие данного метода оказания медицинской помощи влияет как 
выраженная разница подходов (применение инновационных технологий в диа-
гностике и  лечении и  традиционные методы), так и  недостаточный уровень 
 компьютерной грамотности пациентов, а также их низкая информированность 
о методах и результатах проведения телеконсультаций.

Все вышеописанные трудности являются очень значимыми и отчасти определя-
ют дальнейший вектор работы в развитии телепсихиатрии и телемедицины в целом.

На основании проведенного анализа можно сформулировать ряд рекоменда-
ций, направленных на усовершенствование системы оказания психиатрической 
помощи с использованием новых информационно-компьютерных технологий.

Необходимо уделять большее внимание информированию пациентов и специ-
алистов о  методах и  возможностях телемедицины. Кроме того, важно активно 
включать пациентов в телемедицинские консультации. Это позволит увеличить 
уровень их доверия и сократить разрыв между инновационными и традицион-
ными подходами, что поспособствует дальнейшему развитию направления.

Также важным вопросом является информированное добровольное согласие 
пациента и процедура его получения. На этапе подписания согласия необходимо 
оценивать все нюансы, которые могут стать препятствием к его получению. Па-
циенты, страдающие психическими расстройствами, являются уязвимой катего-
рией граждан, в связи с этим к ним требуется особый подход. Потенциальными 
барьерами к получению информированного добровольного согласия пациентов, 
страдающих психическими расстройствами, могут послужить как факторы, свя-
занные непосредственно с пациентом (предшествующий опыт, психопатологиче-
ские факторы, эмоциональная лабильность и  пр.), так и  факторы, связанные 
с протоколом информированного добровольного согласия (доступность и объем 
информации, формат изложения и  пр.) и  с  индивидуальными особенностями 
врача (подходы и предубеждения специалиста, уровень знаний и пр.).

Кроме вышеперечисленных особенностей, важно учитывать и  виды оказа-
ния психиатрической медицинской помощи с использованием телемедицинских 
технологий, а  именно: оказание медицинских консультаций с  использованием 
видеосвязи; оказание медицинских консультаций с предоставлением пациентами 
информации о себе (в том числе медицинской документации) через специальный 
канал связи; проведение консилиумов врачей в  рамках оказания медицинской 
помощи с применением телемедицинских технологий, которые могут проводиться 
как в режиме реального времени, так и в формате отложенных консультаций; ис-
пользование специальных мобильных приложений для взаимодействия с лечащим 
врачом; отслеживание лечащим врачом состояния здоровья пациента с помощью 
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телемедицинских технологий без активного участия пациента (например, отслежи-
вание показаний датчиков дистанционного мониторинга — «умные часы» и др.) и пр.

Вместе со всем перечисленным особое внимание стоит уделять регулирова-
нию вопроса конфиденциальности данных, так как согласно анкетированию па-
циентов, страдающих психическими расстройствами, риск разглашения личной 
информации является одним из наиболее важных недостатков получения телеме-
дицинских консультаций. Психиатрическая телемедицинская помощь может ока-
зываться только в порядке, установленном уполномоченным федеральным орга-
ном исполнительной власти, в соответствии с порядками оказания медицинской 
помощи и с учетом стандартов медицинской помощи. Оказание такой помощи 
должно осуществляться с применением специальных защищенных информаци-
онных систем, использование сторонних приложений не допустимо.

В заключение хотелось бы отметить, что на всех этапах оказания телемеди-
цинской психиатрической помощи важно учитывать тенденции восприятия 
и поведения, свойственные пациентам, относящимся к определенным нозологи-
ческим группам, но кроме того, необходимо уделять повышенное внимание ин-
дивидуальным особенностям каждого пациента. Важно адаптировать весь процесс 
оказания телемедицинской психиатрической помощи с учетом нюансов личности 
больного и  особенностей клинической картины его заболевания. Только такой 
персонализированный подход может позволить оптимизировать процесс оказа-
ния психиатрической медицинской помощи с  использованием информацион-
но-коммуникационных технологий и,  как следствие, повысить эффективность 
всей системы здравоохранения.

Список литературы
1. Семенова Н.В., Янушко М. Г., Яковлева Ю. А. Этические проблемы информированного 

добровольного согласия у больных шизофренией в связи с особенностями их когни-
тивного функционирования. Обозрение психиатрии и  медицинской психологии 
имени В. М. Бехтерева. 2018; 4: 108–116. URL: https://doi.org/10.31363/2313-7053-2018-
4-108-116.

2. Скрипов В.С., Чехонадский И. И., Кочорова Л. В., Шведова А. А., Семенова Н. В. Резуль-
таты взаимодействия с региональными службами в рамках телемедицинских консуль-
таций по психиатрии и наркологии. Обозрение психиатрии и медицинской психологии 
имени В. М. Бехтерева. 2019; 3: 73–77. URL: https://doi.org/10.31363/2313-7053-2019-3-
73-77.

3. Скрипов В.С., Шведова А. А., Семенова Н. В., Ляшковская С. В., Фрейзе В. В. Этико-пра-
вовые основы оказания медицинской помощи с применением телемедицинских тех-
нологий в психиатрии и наркологии. Диагностика и лечение психических и нарколо-
гических расстройств: современные подходы. 2019; 2: 383–397.

Список используемых сокращений
ТМТ — телемедицинские технологии
ЛПУ — лечебно-профилактическое учреждение



432

Диагностика и лечение психических  
и наркологических расстройств:  

современные подходы
Сборник методических рекомендаций

Выпуск 3

Корректор П. С. Важова

Оригинал-макет изготовлен ООО «ИПК «КОСТА» 
Санкт-Петербург, Новочеркасский пр., д. 58, офис 413 

(812) 445-10-02

Подписано в печать 03.12.2020. Формат 70 × 1001/16 
Бумага офсетная. Печать офсетная. Гарнитура Minion Pro 

Объем 27 п. л. Тираж 500 экз. Заказ №  68

Отпечатано в типографии ООО «ИПК БИОНТ»
196026, Санкт-Петербург, В.О., Средний пр., д. 86


