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А.В. Снежневский — 

выдающийся психиатр современности

В последние десятилетия в ряде изданий появилось 
большое число публикаций, посвященных жизни 

и деятельности Андрея Владимировича Снежневского.
Выдающийся психопатолог и клиницист, посвятив-

ший жизнь любимой профессии, прекрасно видевший 
перспективы дальнейшего развития психиатрии, пытли-
вый мыслитель и врач, склонный к философскому ос-
мыслению проблем клинической и биологической пси-
хиатрии, А.В. Снежневский предстает перед современ-
ными психиатрами как масштабная личность, создатель 
уникальной школы психиатров, поверивших в существо-
вание четких закономерностей развития психических 
болезней и возможность предсказания дальнейшего 
течения патологического процесса.

В настоящей публикации основное внимание сосре-
доточено не на его личности и жизненном пути, а на его 
наследии, вкладе в клиническую психиатрию.

Исследования А.В. Снежневского касались теоретиче-
ских проблем психиатрии, вопросов общей психопатоло-
гии, клиники психических заболеваний, отдельных форм 
течения шизофрении, поздних симптоматических психо-
зов, старческого слабоумия. Среди его трудов выделяются 
многочисленные исследования шизофрении, изучению 
которой он посвятил большую часть своей жизни.

Анализируя роль социальных и биологических фак-
торов в этиологии психических заболеваний, А.В. Снеж-
невский [8] предостерегал от односторонней направ-
ленности исследований при изучении социального или 
биологического. Подчеркивая историческую преем-
ственность подходов к проблеме этиологии, он называл 
имена Модсли и Мореля, которые обнаруживали сти-
хийное стремление к пониманию биологического и со-
циального в их единстве. А.В. Снежневский считал, что 
клиническое изучение больного подчиняет себе другие 
виды исследования, предшествует им, иначе новые ме-
тоды и возможности изучения становятся беспредмет-
ными, а результаты — несопоставимыми.

В одной из работ, посвященных психофармаколо-
гии, патофизиологии высшей нервной деятельности 
и клинической психиатрии, А.В. Снежневский четко 
сформулировал необходимость познания патогенеза 
для совершенствования знаний о внешних клинических 
проявлениях болезни.

В течение всей жизни А.В. Снежневский прида-
вал особое значение психопатологии, без познания 
которой адекватное изучение клиники психических 

Тиганов А.С.

Научный центр психического здоровья РАМН, кафедра психиатрии РМАПО, Москва

заболеваний вряд ли возможно. Не случайно в своей 
исчерпывающей статье, опубликованной в Большой 
медицинской энциклопедии [7], Андрей Владимирович 
касался истории развития и современного состояния 
проблемы психопатологического исследования, необ-
ходимости обстоятельного изучения психопатологии 
в учебных заведениях, особенно в системе последи-
пломного образования.

В ряде работ, посвященных клиническим прояв-
лениям шизофрении, Андрей Владимирович ставил 
принципиальные вопросы о течении и нозологическом 
единстве шизофрении. Изучение шизофрении на ка-
федре психиатрии Центрального института усовершен-
ствования врачей, руководимой в прошлом А.В. Снеж-
невским, в Институте клинической психиатрии, а да-
лее НЦПЗ РАМН в течение более чем шестидесяти лет 
позволили создать современную классификацию этого 
заболевания. Будучи беспристрастным исследовате-
лем, А.В. Снежневский, говоря о единстве шизофрении, 
очень осторожно высказывался в отношении включения 
в классификацию периодической (точнее, рекуррент-
ной) шизофрении. Андрей Владимирович полагал, что 
окончательное решение может быть достигнуто лишь 
в результате тщательного исследования рекуррентной 
шизофрении и маниакально-депрессивного психоза ме-
тодом «когорты». Он считал, что клиническое изучение 
необходимо согласовать с биологическим исследова-
нием клинически тщательно отобранных случаев.

В одной из принципиальных работ «Симптоматоло-
гия и нозология шизофрении» [9] А.В. Снежневский 
утверждал, что изучение клинических особенностей 
шизофрении заключается не только в исследовании 
самих синдромов, но и в последовательности их видо-
изменения (стереотипа развития болезни). Здесь же им 
подчеркивалось, что клиническое исследование при-
роды заболевания неотделимо от биологического, что 
осуществимо лишь при условии строгого клинического 
отбора случаев, сопоставимых по проявлениям и тече-
нию болезни.

Для изучения биологических основ клинической 
гетерогенности шизофрении необходимо применять 
и совершенствовать клинико-морфологические сопо-
ставления. Так, в лаборатории клинической нейромор-
фологии НЦПЗ РАМН были получены новые данные 
о том, что наблюдаемое в норме повышение числен-
ной плотности олигодендроцитов с возрастом в преф-
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ронтальной коре отсутствует при шизофрении. Было 
показано, что дистрофические изменения астроцитов 
в гиппокампе при шизофрении прогрессируют, по-
скольку они коррелируют позитивно с длительностью 
болезни. Поэтому при проведении клинико-морфоло-
гических сопоставлений с целью совершенствования 
персонифицированной терапии важно учитывать не 
только клинические формы болезни и генетические 
факторы, но и влияние терапии антипсихотическими 
препаратами, пол, возраст, возраст начала, длитель-
ность болезни и другие важные факторы, влияющие 
на течение и прогноз заболевания.

В настоящее время приоритетным направлением 
в изучении патогенеза шизофрении является исследо-
вание роли глии. Глиальные клетки наиболее многочис-
ленные в мозге, они модулируют развитие и функцио-
нирование нейронов и синаптических связей, активно 
участвуют в нейровоспалении, антиоксидантной защите 
нейронов, в функционировании гематоэнцефалическо-
го барьера и процессах пластичности мозга. В настоя-
щее время известно, что олигодендроглия является 
наиболее измененным типом клеток в мозге при шизо-
френии с выраженными дистрофическими нарушения-
ми, признаками апоптоза и некроза и дефицитом этих 
клеток в префронтальной коре, таламусе и гиппокампе 
при шизофрении. Эти результаты указывают на важную 
роль олигодендроглии в патогенезе шизофрении.

Представляется чрезвычайно важным суждение 
А.В. Снежневского по поводу связи шизофрении с про-
блемами общей патологии. Касаясь биологических ис-
следований, он подчеркивал известную неспецифич-
ность биологических находок; он ссылался на мнение 
П.Е. Снесарева об исключительном сходстве морфологи-
ческих изменений головного мозга больных шизофрени-
ей с отклонениями, обнаруженными у лиц, перенесших 
радиологическое и рентгеновское облучение.

Сотрудниками Института психиатрии АМН СССР были 
обнаружены аномальные метаболиты, вызывающие за-
держку развития лабораторных животных и наруша-
ющие нормальные стрессовые реакции. Аналогичные 
нарушения наблюдались у больных ядерной формой 
шизофрении, болезнью Пика и облученных пациен-
тов. А.В. Снежневский объяснял это так: при глубоком 
уровне расстройства жизнедеятельности организма 
нозологическая специфичность нивелируется тем, что 
идентичность расстройств при различных болезнях сви-
детельствует о существовании общих закономерностей 
патологии не только для различных психозов, но и для 
всех болезней человека.

Андрей Владимирович утверждал, что общепатоло-
гическое существует только в частном патологическом, 
при этом любое обобщение всегда связано с обеднени-
ем черт, свойственных и присущих отдельному наблю-
дению. Касаясь проблемы эквифинальности, А.В. Снеж-
невский понимал последнюю как расстройство, пато-
генетическую нивелировку этиологических факторов, 
обусловленную биологической природой [11]. Принцип 
эквифинальности четко прослеживается в клинической 
психиатрии: неспецифичность псевдопаралитических 
состояний, сходство глубоких степеней слабоумия при 

шизофрении, эпилепсии и органических заболеваниях 
головного мозга.

В фундаментальной статье «Nosos et Pathos schizo-
phreniae» А.В. Снежневский [10] писал, что различие 
и общность болезненных изменений больного и его 
родственников могут быть определены понятиями 
«Nosos» и «Pathos». По мнению А.В. Снежневского, эти 
понятия не отделены жесткой границей, а болезнен-
ные проявления — это результат обоих патологических 
процессов. В результате убедительного и тщательного 
анализа клинических наблюдений А.В. Снежневский 
приходит к выводу об относительной специфичности 
клинических проявлений психогенных и эндогенных 
психозов. Патологическое развитие личности, по его 
мнению, может наступить как в результате психоге-
нии, так и после перенесенного приступа шизофрении, 
а психопатия может быть и врожденной и приобретен-
ной. Как известно, экзогении и органические психозы 
могут протекать в виде эндоформных состояний, что 
свидетельствует о внутренней опосредованности как 
психических, так и соматических проявлений патоло-
гии человека.

А.В. Снежневского всегда занимал вопрос клас-
сификации психических заболеваний, именно он был 
инициатором создания национальной классификации 
психических заболеваний (до появления МКБ-10). Он 
обращал внимание на то, что несовершенство нозоло-
гической системы психических болезней является не 
только теоретической, но и практической проблемой. 
Сопоставление различных видов психических заболева-
ний в разных странах, научный уровень международной 
классификации психических болезней и применение ее 
в различных странах тесно связаны с научным уровнем 
представлений о нозологии психической патологии.

Одним из несомненных достижений в попытке со-
здать национальную классификацию была систематика 
шизофрении, в основу которой были положены как чет-
кие характеристики психопатологических состояний, 
свойственных тем или иным формам течения шизофре-
нии, так и особенности течения и исхода. На этом этапе 
изучения шизофрении внимание исследователей было 
сосредоточено в первую очередь на непрерывно теку-
щих формах и достаточно благоприятной рекуррентной 
шизофрении; приступообразно-прогредиентная шизо-
френия была внесена в классификацию позже. Именно 
клиническое разграничение шизофрении дало возмож-
ность выявить биологические особенности, свойствен-
ные той или иной форме шизофрении, а также иссле-
довать клинико-биологические корреляции. Создание 
классификации шизофрении стало возможным благо-
даря особенному интересу коллектива кафедры психи-
атрии ЦИУ и ее руководителя А.В. Снежневского. При 
создании этой классификации были учтены блестящие 
клинические исследования ряда отечественных ученых: 
Л.М. Розенштейна [3], Е.Н. Каменевой [1], Г.Е. Сухаре-
вой [12], Д.Е. Мелехова [2] и многих других, а также 
исследования шизофрении, проведенные немецкими, 
швейцарскими и американскими психиатрами.

Оценивая тактику построения диагноза, А.В. Снеж-
невский подчеркивал необходимость движения от 
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квалификации психопатологического состояния к но-
зологии и далее к конкретному больному, при этом он 
отмечал, что диагностика психической болезни в ожи-
дании будущих существенных успехов биологических 
исследований остается эмпирической.

В работе А.В. Снежневского «О нозологии психи-
ческих расстройств» [11] подчеркивается, что метод 
клинической психиатрии все еще остается преиму-
щественно функциональным, вместе с этим трудности 
в ходе изучения материального субстрата психических 
болезней — исключительны. Необходимо постоянное 
и труднодостижимое соотнесение результатов исследо-
ваний, полученных на клеточном и молекулярном уров-
не, с данными о патологии всего организма и прежде 
всего головного мозга, который представляет высшую 
интегративную деятельность всего организма в целом. 
Трудность заключается и в интерпретации результатов 
исследования, которые могут отражать конституцио-
нальные особенности, быть свойственными всем бо-
лезням человека или только психическим либо могут 
быть специфическими лишь для исследуемой болезни.

В более ранних работах А.В. Снежневского, посвя-
щенных старческому слабоумию [4], злокачественной 
форме пресенильных психозов [6], клинике психомо-
торного возбуждения [5], он предстает как тонкий пси-
хопатолог, ученый, для которого четкость определений 
и создание типологии является задачей исследования. 
Не менее значительной представляется и работа, по-
священная затяжным симптоматическим психозам, где 
Снежневский (задолго до работ Fleck, Scheid, Wieck) вы-
сказал мнение о возможности развития у больных не 
только неспецифических типов реакций, но и психозов, 
близких по структуре к эндогенным и развивающихся, 
как правило, при подострых и хронических соматиче-
ских заболеваниях.

Идеи А.В. Снежневского были приняты многими зару-
бежными исследователями, несмотря на несправедливое 
обвинение А.В. Снежневского и его школы в расширении 
границ шизофрении, особенно вялотекущей формы. Ав-
торитет ученого и клинициста, каким являлся А.В. Снеж-
невский, практически не подвергался сомнению.

Организованные в 1960–1970-х годах международ-
ные диагностические семинары в Москве и других горо-
дах страны с участием ведущих психиатров стран Европы 
и Америки продемонстрировали четкость и доказатель-
ность клинических методов исследования, значимость 
последних для диагностики психических заболеваний.

Нельзя обойти вниманием огромное значение пе-
дагогической деятельности А.В. Снежневского, лекции 
которого на циклах постдипломного образования были 
плодами глубоких раздумий и осмысления новых на-
правлений и веяний психиатрии.

Взгляды А.В. Снежневского не всегда были бесспор-
ными или окончательными. Андрей Владимирович мог 
изменить свои представления, если они оказывались не 

достаточно убедительными; он всегда был открыт для 
дискуссий и всегда с интересом и вниманием выслуши-
вал оппонента.

А.В. Снежневский вырастил плеяду учеников и по-
следователей, которые продолжают развивать идеи 
и концепции своего учителя.

В заключение хотелось бы сказать, что каждая на-
учная публикация Андрея Владимировича — это за-
конченное исследование, которое содержит не только 
ответы на поставленные вопросы, но также поднимает 
проблемы, имеющие значение не только для психиа-
трии, но и для общей патологии и медицины, как и дис-
циплины в целом.

Многие позиции, проблемы, точки зрения, высказан-
ные А.В. Снежневским в своих трудах, могут быть пред-
метом дальнейших разработок и раздумий, а иногда 
и направлений в научной и практической психиатрии.

А.В. Снежневский не был кабинетным ученым, все 
его исследования были основаны на тщательном и де-
тальном изучении больных, в которых он видел не толь-
ко объект исследования, но и лиц, глубоко страдающих 
от психического недуга.
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Вопросы совершенствования помощи психически больным 

в трудах А.В. Снежневского1

Ястребов В.С.2

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

В настоящем сообщении проводится анализ ранних 
работ А.В. Снежневского, написаных в период актив-

ного развития психиатрии в качестве самостоятельной 
клинической дисциплины и раздела медицинской науки 
на новом этапе формирования отечественной системы 
психиатрической помощи. В этих работах речь идет 
о происходивших изменениях в психиатрии, которые 
относятся к долекарственной, донейролептической 
эре и последующему периоду внедрения и успешного 
применения нейролептиков. Известно, что внедрение 
новых методов диагностики и лечения психических 
расстройств способствовало дальнейшему развитию 
клинической и научной психиатрии, формированию 
социальной психиатрии в качестве самостоятельного 
медико-социального направления, активному разви-
тию и совершенствованию системы помощи психиче-
ски больным. Оценки Андрея Владимировича активно 
развивающихся процессов в психиатрии того периода 
имеют огромное значение, поскольку они служили ос-
новой формирования отечественной психиатрии, сис-
темы психиатрической помощи в XX столетии, а отдель-
ные из высказываемых им положений не утратили своей 
актуальности и в наши дни.

Огромный авторитет , которым пользовался 
А.В. Снежневский в психиатрических научных кругах, 
понятен, поскольку его учение строилось на серьезной 
клинической основе, фундаментальном и комплексном 
подходе к изучению природы психических заболева-
ний, особенностей их течения, исхода, к разработке 
оригинальной систематики одного из основных пси-
хических заболеваний — шизофрении. Бесспорно то, 
что высочайший авторитет А.В. Снежневского среди его 
коллег, сотрудников и учеников базировался не толь-
ко на том, что с 20–30-х годов прошлого столетия он 

был известным психиатром и организатором психиа-
трической помощи, а затем заведующим кафедрой, ди-
ректором института, но и определялся тем, что Андрей 
Владимирович был выдающимся клиницистом, крупным 
ученым и большим гуманистом.

Всем тем, кто работал в практической психиатрии 
в 60–70-е годы прошлого столетия, хорошо известно, 
какой интерес вызывали публикации, лекции А.В. Снеж-
невского среди научных сотрудников и работников 
практической психиатрии. Об этом свидетельствовали 
переполненные залы, аудитории, когда он читал лекции 
или проводил клинические разборы, а также стремле-
ние врачей попасть на ту секцию съезда психиатров, 
в которой принимал участие или делал доклад Андрей 
Владимирович. Большой популярностью среди психиа-
тров пользовались ходившие по рукам рукописные ва-
рианты его лекций по общей и частной психопатологии.

Психиатрам старшего поколения также памятны те 
дискуссии, которые происходили в стенах психиатриче-
ских больниц и диспансеров относительно новых взгля-
дов или новых разработок школы А.В. Снежневского. 
В ходе этих дискуссий у работников практического зве-
на порой возникали вопросы, почему А.В. Снежневский, 
уйдя из практической психиатрии, в последующей сво-
ей деятельности мало касался ее проблем, в частности 
вопросов совершенствования психиатрической помо-
щи. К сожалению, в специальной литературе того вре-
мени мало обсуждался вопрос о том, какой вклад внес 
А.В. Снежневский в совершенствование психиатриче-
ской помощи в период своей 13-летней работы в Ко-
стромской психиатрической больнице, вначале в долж-
ности ординатора, а затем главного врача. По отзывам 
сотрудников, работавших в этот период с А.В. Снежнев-
ским, его деятельность в этом коллективе имела самую 
высокую оценку коллег.

Попытка ответить на вопрос о том, действительно 
ли проблемы совершенствования психиатрической по-
мощи психически больным не находили должного отра-
жения в научной деятельности Андрея Владимировича, 
является одной из задач данного сообщения.

Прежде всего следует отметить, что даже простое 
знакомство с перечнем его работ показывает, что дело 
обстоит не так или даже совсем не так.

Известно, что А.В. Снежневский учился в Казанском 
университете и, будучи студентом последнего курса, 

1 В сокращенном виде материал данной публикации был до-
ложен на конференции, посвященной 100-летию со дня рожде-
ния А.В. Снежневского и проходившей 21 мая 2004 г. в Научном 
центре психического здоровья РАМН.

2 Автором настоящего сообщения было подготовлено два из-
дания цикла лекций А.В. Снежневского, прочитанных им в 1964 г.:

• Снежневский А.В. Шизофрения: цикл лекций / Под ред. 
проф. В.С. Ястребова. — М.: Макс Пресс, 2008. — 196 с.;

• Снежневский А.В. Шизофрения: цикл лекций / Под ред. 
проф. В.С. Ястребова. — М.: МЕДпресс-информ, 2009. — 
160 с.
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работал в качестве субординатора на кафедре психи-
атрии профессора Т.И. Юдина. После окончания уни-
верситета для последующей работы он был направлен 
в Костромскую психиатрическую больницу.

В этот период обращают на себя внимание две ра-
боты А.В. Снежневского, которые посвящены вопросам 
совершенствования психиатрической помощи.

1. «Областная психиатрическая больница в г. Ко-
строме» [1]. Известно, что в 1932 г. А.В. Снежневский 
был назначен главным врачом этой больницы и сразу 
же провел в ней радикальную реорганизацию. В част-
ности, была введена новая дифференциация отделе-
ний с выделением лечебных отделений для социально 
«ценных», т.е. сохранных больных, для впервые забо-
левших, а также отделений санаторного типа, органи-
зована система образования работающего с больными 
персонала. Для получения результата от реконструкции 
больницы Андрей Владимирович считал совершенно 
необходимым устранение «старорежимных» условий 
содержания больных, ухода за ними, и, как он говорил, 
«суровое» изгнание обстановки николаевских казарм 
и создание в больничных отделениях человеческих ус-
ловий, «не опасаясь даже некоторой роскоши» в них, 
проведение коренной перестройки всего больничного 
хозяйства. А.В. Снежневский возражал против пере-
дачи больных-хроников в ведение НК собеса, считая 
его не готовым и не способным к оказанию должной 
помощи таким больным. Была введена практика амбу-
латорных приемов больничными врачами в диспансе-
ре, это новшество спустя несколько десятилетий было 
внедрено психиатрическими службами отдельных ре-
гионов (Калуга и др.). В качестве важнейшего фактора 
преображения больных рассматривалась социотерапия. 
Рутинная трудотерапия была заменена на дифференци-
рованные ее виды, должности врачей-трудотерапевтов 
были упразднены. Эту работу выполняли ординаторы 
отделения, которые, по мнению Андрея Владимировича, 
в отличие от трудотерапевтов, могли квалифицированно 
оценить остаточные возможности больных при занятии 
тем или иным видом трудовых процессов, определять 
дозированность трудотерапии, по поводу которой в то 
время шли повсеместные споры.

2. Другая работа Андрея Владимировича была опу-
бликована несколько позже под названием «О некото-
рых вопросах организации лечебного дела в психиатри-
ческой больнице» [2]. В ней он отмечал, что ни в од-
ной медицинской специальности, кроме психиатрии, не 
существует столь тесной взаимозависимости вопросов 
теоретического, терапевтического и организационного 
плана. Новые теоретические воззрения часто влекут 
за собой коренное изменение всей организации пси-
хиатрической помощи и, в первую очередь, психиа-
трической больницы. Андрей Владимирович призна-
вал, что наступило время, когда научная психиатрия 
вплотную подошла к решению ряда терапевтических 
задач, в связи с чем увеличивается и приобретает новое 
значение роль психиатрической больницы; только ей 
принадлежит последнее слово по апробированию эф-
фективности любого вновь предлагаемого терапевтиче-

ского средства, от качества работы больницы зависит 
скорейшее претворение в жизнь вновь открытых тера-
певтических средств, и, наконец, только на базе боль-
ницы, на большом материале могут улучшаться новые 
методы лечения, разрабатываться иные, может быть, 
более эффективные. Для осуществления этой задачи 
необходима коренная внутренняя организационная пе-
рестройка больницы, ломка традиций, создававшихся 
десятилетиями. В этом процессе должен участвовать 
весь коллектив. Резко возрастает проблема квалифи-
кации врача-психиатра, который должен разбираться 
не только в суммарной диагностике шизофрении, но 
и ее отдельных форм, индивидуальном типе ее течения, 
основном синдроме. В связи с этим должна быть орга-
низована система постоянного повышения квалифика-
ции врачей, которая может быть реализована не только 
силами существующих образовательных учреждений, 
но и путем тесных контактов больницы с ближайшими 
научно-исследовательскими институтами и клиниками, 
регулярного проведения научных консультаций, клини-
ческих конференций. В равной мере должна быть орга-
низована и система подготовки и повышения квалифи-
кации среднего и младшего медицинского персонала; 
применительно к этой системе подготовки персонала 
в работе приводится подробная учебная программа 
с анализом методики преподавания, длительности 
образовательных курсов, с перечнем требований, ко-
торые должны предъявляться к учебным пособиям. 
Обращается внимание на необходимость подробного 
соматического и клинико-лабораторного обследования 
больных; при этом приводится рекомендуемый необ-
ходимый стандарт этих обследований. В публикуемой 
работе отмечается важная роль в терапевтическом 
процессе психотерапии и организации мероприятий, 
которые в последующем были обозначены как терапия 
средой. Говоря о дифференциации отделений психиа-
трической больницы, Андрей Владимирович выступал 
за распределение отделений по хроногенно-процессу-
альному типу, который способствует ликвидации беспо-
койных, полубеспокойных и так называемых «крепких» 
отделений, против которых выступал еще П.И. Якобий. 
Предлагая разделение отделений на две половины, 
в условиях которых организуются разные условия на-
блюдения, лечения и содержания, он обращал внима-
ние на создание необходимых условий для недавно 
заболевших пациентов. На основе анализа психиа-
трической статистики приведена примерная структура 
1000-коечной больницы, в которой предусмотрены че-
тыре типа отделений (для недавно заболевших паци-
ентов, для больных с затянувшимися процессами, для 
хроников и для соматически отягощенных больных). 
Описано устройство каждого из этих отделений, созда-
ние соответствующих условий для обследования, лече-
ния и ресоциализации больных. С клинической точки 
зрения обоснована потребность в штатных единицах 
психиатрического персонала, которая должна, в первую 
очередь, определяться клинической характеристикой 
больных отделения и объемом проводимых в нем ле-
чебно-восстановительных мероприятий. Говоря о на-
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правлениях перестройки больницы, А.В. Снежневский 
в качестве примера приводил опыт ресоциализации 
психически больных, оказания им полустационарных 
видов помощи в 1-й Московской городской психиатри-
ческой больнице, главным врачом которой в то время 
был М.А. Джагаров.

Известно, что в годы Великой Отечественной войны 
Андрей Владимирович Снежневский принимал участие 
в военных действиях на Западном и 2-м Прибалтийском 
фронтах в качестве командира медсанбата, начальника 
военно-врачебной комиссии, главного психиатра 1-й 
ударной армии, начальника фронтового психиатриче-
ского госпиталя.

В опубликованной им в 1947 г. работе «Опыт работы 
фронтового невропсихиатрического госпиталя в Вели-
кую Отечественную войну» [3] обращает на себя вни-
мание исчерпывающее описание опыта работы фронто-
вого невропсихиатрического госпиталя, полная харак-
теристика психиатрической службы фронта, структуры 
фронтового госпиталя и его подразделений, описание 
состава контингентов пострадавших, восстановитель-
ных мероприятий, которые с ними проводились. Андрей 
Владимирович указывал на явно недостаточный инте-
рес к клиническому исследованию больного, которое 
нередко подменялось экспериментально-лабораторны-
ми работами, и ссылался при этом на П.Б. Ганнушкина: 
«…прав был П.Б. Ганнушкин, который еще в 1928 г. се-
товал на падение интереса к клиническому изучению 
психических расстройств, когда сплошь и рядом и у нас, 
и, может быть, на Западе лабораторно-эксперименталь-
ные работы даже в клинических и больничных учреж-
дениях отодвигают на второй план чисто клиническое 
исследование больного, конечно, во вред последнему».

В терапевтической тактике ведения больных боль-
шое значение А.В. Снежневский придавал методам 
специальной психотерапии и особого режима, которые 
бы способствовали установлению более тесных контак-
тов персонала с больными, снижению у них аффектив-
ной напряженности и быстрейшей их социализации. 
При этом он высказывал несогласие с американскими 
психотерапевтами, которые считали, что военный мун-
дир и военное положение лечащего врача ухудшают 
психотерапевтический контакт с больными.

Отдельного внимания заслуживает обсуждение во-
просов амбулаторной помощи [4–7]. Известно, что 
в конце 1920-х — начале 1930-х годов А.В. Снежнев-
ский работал заведующим медицинской частью психи-
атрического диспансера в Костроме. Следует заметить, 
что на должность районных психиатров в то время на-
значались лишь те врачи, которые получали рекоменда-
цию П.Б. Ганнушкина, имя которого в истории мировой 
психиатрии А.В. Снежневский связывал с созданием 
внебольничной психиатрической помощи. По поводу 
формирования института районных психиатров Андрей 
Владимирович писал: «Районный психиатр, не владе-
ющий в совершенстве клинической психиатрией, мог 
дискредитировать впервые создаваемую новую, очень 
ответственную систему психиатрической помощи».

Районную психиатрию, переросшую в систему по-
мощи, которая оказывалась в условиях психоневро-
логических диспансеров, А.В. Снежневский называл 
обязательным звеном психиатрической помощи и счи-
тал необходимым условием для проведения научных 
исследований в области клинической и биологической 
психиатрии. Он полагал, что полное представление 
о развитии болезни возможно лишь путем ее изучения 
на всем протяжении, включая стационарный и внеболь-
ничный этапы.

Многие его сотрудники помнят, что в период работы 
в институте, на протяжении многих лет, а точнее де-
сятилетий, перед началом рабочего дня Андрей Вла-
димирович вел амбулаторные приемы, на которые мог 
попасть любой пациент, который к нему с такой прось-
бой обращался.

В малоизвестной работе «Диспансерный учет пси-
хической заболеваемости и система психиатрической 
помощи в СССР» [4] А.В. Снежневский отмечал, что 
большое научное значение имеет установление зави-
симости распространенности психического заболева-
ния от условий жизни, что в действительности было 
трудноосуществимым. Поэтому о показателях заболе-
ваемости психическими заболеваниями и влиянии на 
них условий жизни можно было судить лишь косвен-
но по показателям первичной обращаемости, которые 
в значительной степени зависят от уровня организа-
ции психиатрической помощи. О масштабе психической 
заболеваемости более достоверно можно судить, если 
первичная обращаемость изучается в динамике. На ос-
нове анализа первичной обращаемости в нервно-пси-
хиатрические диспансеры за период с 1940 по 1956 г. 
А.В. Снежневский делал вывод о том, что тенденция 
к снижению первичной обращаемости по поводу шизо-
френии, неврозов, психогенных психозов и психопатий 
свидетельствует об истинном снижении распространен-
ности психических заболеваний, которое можно было 
отнести не за счет влияния наследственных факторов, 
а за счет улучшения условий жизни в послевоенные 
годы. Улучшение профилактической и лечебной по-
мощи, улучшение условий жизни способствовали сни-
жению первичной обращаемости по поводу инфек-
ционных психозов, наркоманий, олигофрений, МДП. 
С 1947 по 1956 г. первичная обращаемость по поводу 
всех психических заболеваний и неврозов снизилась 
с 44,61 до 29,82 на 10 000 жителей. Отмечена важность 
изучения влияния различных вредностей на распро-
страненность различных психических заболеваний, что 
возможно лишь в условиях существующей в нашей стра-
не диспансерной системы помощи. Подчеркивалось, что 
наряду с диагностической и лечебной помощью, оказы-
ваемой участковыми психиатрами, большое значение 
имеет проведение ими профилактической, психогиги-
енической и санитарно-просветительской работы. Ин-
ститут участковых психиатров, наличие в ПНД дневных 
стационаров и производственных мастерских рассма-
тривалось в качестве одного из наиболее существенных 
и необходимых звеньев терапии психических заболе-
ваний, приспособления больных к трудовой деятель-
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ности, определения их компенсаторных возможностей. 
Следует подчеркнуть, что проблеме социально-трудо-
вого восстановления больных Андрей Владимирович 
уделял большое внимание, при этом приводил фразу 
отечественного психиатра В.Ф. Саблера: «Врач, пользу-
ясь обломками здания разрушенного рассудка, возво-
дит из старого материала новое». Он часто ссылался 
на работы Т.А. Гейера и Д.Е. Мелехова, которых считал 
родоначальниками отечественного направления соци-
ально-трудового восстановления психически больных. 
Андрей Владимирович проявлял живой интерес к науч-
ному исследованию социально-трудовой реабилитации, 
в ходе которого были обследованы состоящие на учете 
608 больных шизофренией, работавшие на заводе ЗИЛ 
в течение 20 лет.

А.В. Снежневский проявлял неподдельный интерес 
к проблеме формирования додиспансерных континген-
тов, о которых зашла речь в середине 1980-х годов. 
Он выражал отрицательное отношение к проведенной 
реструктуризации психиатрических отделений в боль-
ницах с повсеместным введением смешанных, так назы-
ваемых районированных отделений, основной задачей 
которых было оказание необходимых видов госпиталь-
ной помощи больным с различными видами психиче-
ской патологии, которые проживали на закрепленной 
за отделениями территории.

Известно, что создание диспансерной системы пси-
хиатрической помощи способствовало формированию 
важного направления отечественной психиатрии — 
психогигиены и психопрофилактики, активное развитие 
которого происходило в конце 20-х и начале 30-х годов 
прошлого столетия. Характеристика этого направления 
также нашла отражение в работах А.В. Снежневского 
[6–8]. Отмечая актуальность этой проблемы, Андрей 
Владимирович писал, что всякая болезнь начинается 
задолго до обращения к врачу, по поводу чего И.В. Да-
выдовский говорил, что к моменту обращения за по-
мощью в организме больного уже пылает пожар [6]. 
Перефразируя это выражение, А.В. Снежневский отме-
чал, что в психиатрии в этом случае следует говорить не 
о пожаре, а о пепелище.

В представлении А.В. Снежневского этиология как 
учение о причинно-следственных взаимосвязях имеет 
теснейшее отношение к профилактической медици-
не [5]. Чтобы предупреждать болезни, необходимо 
знать закономерности их развития, а эти закономер-
ности уходят не только в глубину индивидуальной 
жизни, но и в историю развития человечества. Пра-
вильнее считать, что природные и социальные фак-
торы действуют на человека опосредованно, через 
его биологические приспособительные механизмы. 
Социальное приспособ ление создает, по-видимому, 
главную массу непредвиденных патогенных факторов 
(ионизирующая радиация, канцерогены, травматизм, 
общественные и семейные конфликты и т.д.). Необ-
ходимо с абсолютной точностью представлять, что все 
меры социальной профилактики имеют отношение не 
только к социальному, но и к биологическому аспекту 
проблем этиологии, оказывая воздействие на природу 

человека, продолжительность его жизни, его реактив-
ность, на природу болезни, меняя ее лицо, на леталь-
ность. Задачи профилактики безраздельно сливаются 
с задачами теоретической медицины и с задачами 
государственного и общественного значения, опре-
деляющими условия и образ жизни человека. Меры 
профилактики связаны с необходимостью расширения 
научных исследований в области детской шизофре-
нии, с анализом всех условий развития и жизни боль-
ных до заболевания шизофренией, изучением влияния 
вредностей. Профилактическая медицина не может 
оставаться на позициях упрощенного, иначе линей-
ного, этиологического «почему» — необходимо знать, 
почему и как возникла болезнь в человечестве, какие 
причинно-следственные отношения существуют в при-
роде шизофрении и других заболеваний. История ме-
дицины подтверждает безусловный эффект нозоло-
гически направленной социальной и биологической 
профилактики болезней. Анализируется различный 
удельный вес роли социально обусловленных вредно-
стей в происхождении таких психических болезней, 
как невроз, психогенные реакции, патологическое раз-
витие личности, шизофрения и МДП. Перечень вредно-
стей при последних значительно разнообразнее.

Современная доктрина помощи больным заключа-
ется в том, что психические болезни можно успешно 
лечить лишь в случаях сочетания стационарной и дис-
пансерной помощи [6]. Именно в условиях амбула-
торного звена осуществляется первичная, вторичная 
и третичная профилактика. Согласно А.В. Снежнев-
скому, первичная профилактика — это предупрежде-
ние болезни, уменьшение уровня заболеваемости, 
устранение условий, вызывающих болезнь. Вторич-
ная профилактика предполагает облегчение течения 
болезни, укорочение ее сроков, облегчение состояния 
больного в период заболевания. Ряд новых фармако-
логических средств улучшает ход течения болезни. 
Для вторичной профилактики важна и ранняя диаг-
ностика, которую осуществляют участковые, сельские 
и районные врачи. Третичная профилактика — это 
профилактика различных психических травм, преду-
преждение инвалидности. Для того чтобы осуществить 
первичную, вторичную и третичную профилактику, 
необходима правильно построенная, отвечающая по-
требностям населения психиатрическая служба, а ее 
можно создать только на основании эпидемиологи-
ческого анализа путем изучения распространения 
болезней среди населения.

В одной из публикаций журнала невропатологии 
и психиатрии им. С.С. Корсакова, посвященной памя-
ти А.В. Снежневского, сказано, что «будучи крупным 
психиатром клинического направления, вместе с тем он 
был признанным организатором науки и помощи боль-
ным». Андрей Владимирович имел цельное представ-
ление о системе психиатрической помощи, о структуре 
самой службы. Он писал, что психиатры ХIХ в. оставили 
после себя зловещий монумент в виде «желтых домов», 
которые как институциональные учреждения показали, 
что лечение в условиях изоляции себя не оправдало. 
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В 1970-е годы он высказывал мнение о том, что значи-
тельная часть больных, находящихся в условиях боль-
ницы (до 40%), могли бы получать помощь в условиях 
полустационаров, что совпадало с официальной пози-
цией ВОЗ. При этом он отдавал должное основателю 
первого в мире дневного стационара, главному врачу 
Преображенской больницы М.А. Джагарову.

В своей научной деятельности А.В. Снежневский 
большое значение придавал эпидемиологическим ис-
следованиям в психиатрии [6]. При проведении эпи-
демиологических исследований он считал крайне важ-
ным «…разработать такие методы оценки состояния 
психически больных, которые бы не предопределялись 
диагностическими установками исследователя». Лишь 
организованные эпидемиологические исследования, 
по его мнению, дают возможность выявления факто-
ров, имеющих этиологическую роль, и факторов, кото-
рые влияют на течение болезни. Выявление последних 
способствует пониманию патогенеза и разработке эф-
фективных мер профилактики заболевания. Хорошо из-
вестно, какую огромную роль сыграл А.В. Снежневский 
в развитии и становлении отечественной психиатриче-
ской эпидемиологии, развив это направление прежде 
всего в стенах руководимого им Института психиатрии 
АМН СССР. При этом большое значение придавалось 
математической обработке результатов эпидемиологи-
ческих обследований, условиям социальной реадапта-
ции, восстановления трудоспособности, возможности 
продолжения образования, которые позволяют научно 
планировать развитие психиатрической помощи насе-
лению. Одной из задач эпидемиологических обследо-
ваний, в представлении А.В. Снежневского, является 
основанное на их результатах совершенствование всей 
психиатрической службы. Андрей Владимирович вы-
сказывал скептическое отношение к попыткам прове-
дения сплошных эпидемиологических обследований, 
приводя при этом пословицу: «Все жалуются на свой 
кошелек и никто — на свой ум».

В работе «Прогноз исследования шизофрении» [7], 
опубликованной в 1970 г., А.В. Снежневский отмечал, 
что более легкое течение шизофрении под влиянием 
психотропных средств выдвигает необходимость иного 
планирования психиатрической помощи. Он полагал 
необходимым увеличение не столько числа больниц 
и мест в них, сколько числа ПНД и участковых психи-
атров, доля которых в то время составляла лишь 25% 
от общего числа врачей-психиатров. Признавалось, что 
амбулаторный уровень течения многих форм шизофре-
нии значительно увеличивает возможности социального 
приспособления больных, способствует значительному 
снижению инвалидности. К сожалению, это утвержде-
ние в 1990-е гг. не получило дальнейшего подтвержде-
ния в связи с теми социально-экономическими реали-
ями, в которых оказались в это время многие больные.

В совместной с И.В. Давыдовским работе А.В. Снеж-
невский писал: «Клиническая, биологическая и соци-
альная психиатрия достигнут успеха лишь при условии 
постоянного сотрудничества, взаимопонимания и един-
ства своих усилий» [5].

Большой вклад Андрей Владимирович внес в орга-
низацию Всесоюзного научного центра психического 
здоровья АМН СССР, который был создан 06.05.1982 г. 
на основе Постановления Совмина СССР. Вопросы ор-
ганизационного этапа он решал просто и оперативно, 
без свойственной этому периоду ажитации и надры-
ва. Андрей Владимирович интересовался структурой 
всего центра, но прежде всего клиники, ходом набора 
персонала, созданием условий для больных. Увидев 
в кабинетах научных сотрудников и врачей необычные 
по тем временам комфортные импортные кресла, стро-
го спрашивал, почему эти «вольтеровские» кресла раз-
мещены в кабинетах профессоров, а не в коридоре для 
больных. А.В. Снежневский безоговорочно поддержал 
идею создания филиалов центра в Томске и Ереване, 
сразу же поставив на обсуждение вопрос подготов-
ки научных кадров, формирования научных программ 
в этих учреждениях. Он был противником всяких ад-
министративных препон и официальных документов, 
если они каким-то образом препятствовали ведению 
научного или лечебного процесса, ущемляли интересы 
больных. Дверь его кабинета, за редким исключением, 
была открыта для сотрудников, больных и их родствен-
ников. Организации его рабочего дня мог позавидо-
вать и клиницист, и профессиональный организатор. 
В ежедневный распорядок его рабочего дня входил 
и утренний амбулаторный прием больных, и консуль-
тации больных в отделениях, и 2–3-кратное посещение 
научной библиотеки института, и встречи с сотрудни-
ками института. Этот стереотип за все время работы 
Андрея Владимировича в должности директора Инсти-
тута психиатрии АМН СССР, а впоследствии НЦПЗ РАМН 
практически не нарушался.

Отдел организации научных основ психиатриче-
ской помощи НЦПЗ РАМН был организован уже после 
смерти А.В. Снежневского в 1989 г. Структура отдела, 
его цели и задачи были целиком основаны на взглядах 
А.В. Снежневского о построении системы помощи пси-
хически больным, которая должна базироваться на ос-
нове передового опыта и научно обоснованных данных.

Таким образом, ответ на вопрос, который был по-
ставлен в начале данного сообщения, однозначный 
и сводится к тому, что Андрей Владимирович Снежнев-
ский:
• внес огромный вклад в создание отечественной сис-

темы подготовки психиатрических кадров, форми-
рование клинической психиатрии, учение об общей 
и частной психопатологии, о течении психических 
заболеваний;

• разработал общепатологические закономерности 
распространения и выявления психических рас-
стройств, взаимоотношения нозологии и синдромо-
логии;

• поднял на новый уровень учение о шизофрении;
• способствовал развитию и совершенствованию оте-

чественной системы помощи психически больным.
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В отечественной психиатрии ХХ в. было много бле-
стящих клиницистов, оставивших значительный 

след в ее истории. К ним принадлежал и Андрей Вла-
димирович Снежневский, который отличался широтой 
интересов, стремлением к теоретическому обобщению 
клинических наблюдений и масштабностью личности 
в целом. Это снискало ему огромный авторитет не только 
у коллег-психиатров, но и в широких академических кру-
гах. Общие проблемы симптоматологии, синдромологии 
и клинической медицины он часто обсуждал с одним из 
крупнейших отечественных терапевтов В.Х. Василенко, 
а вопросы нейробиологии в аспектах иммунологии и ин-
фекционной патологии — с такими известными специа-
листами в этих областях, как В.Д. Соловьев и В.М. Жда-
нов. Наиболее продуктивными оказались его контакты 
с выдающимся теоретиком медицины И.В. Давыдовским, 
которые нашли отражение в их совместных публикаци-
ях, в частности, в опубликованной на русском и англий-
ском языках известной статье «О социальном и биоло-
гическом в этиологии психических заболеваний» (1965, 
1966). В этих случаях А.В. Снежневский выступал как 
ученый, активно интересующийся общими проблемами 
теоретической медицины, а применительно к психиче-
ским заболеваниям в центре таких дискуссий всегда 
были вопросы их этиологии и патогенеза, относящиеся 
к тому направлению психиатрии, которое в настоящее 
время принято обозначать понятием «биологическая 
психиатрия».

Напомним, что биологическая психиатрия как от-
дельное направление (область) современной психиа-
трии появилась в послевоенный период развития на-
шей науки, хотя исследования причин и механизмов 
развития психических заболеваний проводились и ра-
нее во всех странах мира. Накопленный в этом отно-
шении опыт и хорошее знание литературы позволили 
А.В. Снежневскому выступить с целым рядом обобща-
ющих публикаций, среди которых можно назвать ста-
тьи «Исследования в области этиологии шизофрении» 
(1954), «Шизофрения и проблемы общей патологии» 
(1969), «О препятствиях в исследовании шизофрении» 
(1973), а также публикации, в которых нашли отражение 
его представления о «нозосе» и «патосе» при эндоген-
ной психической патологии и его знаменитые «круги» 
(уровни) психопатологических синдромов, в которых, 

по его мнению, «четко прослеживается единство обще-
патологического и частнопатологического».

Но заслуживающие внимания высказывания А.В. Снеж-
невского об этиологии и патогенезе психических болез-
ней можно найти и в более ранних его работах. Так, 
обсуждая особенности описанных им злокачествен-
ных форм пресенильных психозов (1941), А.В. Снеж-
невский рассматривает возможность развития в этих 
случаях «замкнутого круга взаимодействующих друг 
на друга причин», обусловливающих возникновение 
«эндокринно-церебральной дегенерации (атрофии)». 
Он обосновывал наличие последней имевшимися в его 
распоряжении патологоанатомическими данными, сви-
детельствовавшими о том, что наряду с атрофическими 
изменениями в коре головного мозга имелись атро-
фические изменения в железах внутренней секреции 
и прежде всего в коре надпочечников (заметим, что 
такое высказывание намного опередило появившиеся 
значительно позднее исследования, касающиеся роли 
гормонов коркового слоя надпочечников в развитии 
психических расстройств, особенно в свете теории 
стресса Г. Селье).

В целом ряде других, относящихся к 1940-м годам 
работах А.В. Снежневского можно найти интересные 
и вполне современно звучащие идеи о соотношении 
причины болезни (например, патологического старения) 
и почвы, существовании физиологического и патологи-
ческого старения, относительности понятия локализа-
ции болезненного процесса и др.

Будучи учеником Т.И. Юдина, А.В. Снежневский 
на всем протяжении своей деятельности особенно мно-
го внимания уделял роли наследственности в развитии 
психических заболеваний. Забегая вперед, отметим, что 
уже будучи директором Института психиатрии АМН СССР 
он лично обследовал большое число членов семей про-
бандов, страдающих шизофренией.

Целый ряд относящихся к 1950-м годам работ 
А.В. Снежневский посвятил рассмотрению значения фи-
зиологического учения И.П. Павлова для клинической 
психиатрии. Своего рода итоговым в этом отношении 
можно считать его выступление на совместной сессии 
Нью-Йоркской академии наук и Академии наук СССР 
«О психофармакологии, патофизиологии высшей нерв-
ной деятельности и клинической психиатрии» (1963). 
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Приведенное название доклада и соответствующей пу-
бликации не было для А.В. Снежневского случайным. Он 
был одним из первых в нашей стране ученых, который 
оценил историческое значение появившейся в 1950-х 
годах психофармакологии для развития клинической 
и биологической психиатрии, считая, что «для прогресса 
медицины синтезирование психотропных средств имеет 
не меньшее значение, чем синтезирование витаминов 
и антибиотиков» (1961). Будучи одним из организаторов 
первых испытаний психофармакологических препаратов, 
А.В. Снежневский обращал внимание на то, что они пред-
ставляют интерес не только как терапевтические сред-
ства, но и как инструмент для изучения патогенеза психи-
ческих расстройств, что было подтверждено появлением 
в дальнейшем соответствующих теорий (дофаминовой, 
серотониновой и др.) развития психической патологии. 
Сам А.В. Снежневский уже в 1961 г. стал использовать 
психофармакологические воздействия для решения не-
которых клинических и патогенетических задач. В этом 
отношении для биологической психиатрии огромный 
интерес представляет его относящаяся к указанному 
году работа, опубликованная в книге «Вопросы клиники, 
патофизиологии иммунологии шизофрении». В основу 
этого исследования были положены тончайшие психо-
патологические исследования шизофрении в динамике 
течения болезни и применение многоканального элек-
троэнцефалоскопа, сконструированного М.Н. Ливановым 
и В.М. Ананьевым, который позволял регистрировать био-
электрическую активность одновременно с 50 точек коры 
головного мозга в условиях психофармакологического 
воздействия (введение аминазина и др.). Был получен 
целый ряд новых данных, касающихся особенностей био-
электрической активности мозга в норме и при некоторых 
психотических состояниях, были установлены корреля-
ции между клиническими проявлениями психоза (в ди-
апазоне от паранойяльного до парафренного синдромов 
при галлюцинаторно-параноидной форме шизофрении) 
и биоэлектрической «мозаикой», были получены также 
факты, позволившие изменить некоторые представления 
об обратимости и необратимости ряда психопатологи-
ческих синдромов. А.В. Снежневский считал, что это 
в какой-то мере может отражать материальный субстрат 
психопатологических проявлений мозгового процесса. 
Но в целом он очень осторожно оценивал полученные 
результаты, считая их «первоначальными» и «сугубо об-
щими», т.е. требующими дальнейшего изучения.

Все сказанное выше делает понятным, что к началу 
1960-х годов у психиатров разных поколений сложился 
образ А.В. Снежневского как ученого с очень широким 
кругозором и научными интересами, который способен 
понять задачи не только клинической, но и биологи-
ческой психиатрии. Несмотря на внешнюю строгость 
и даже суровость его манеры общения к А.В. Снежнев-
скому за консультацией и советом тянулись специали-
сты самого разного уровня подготовки. По этому по-
воду может быть приведен один, относящийся к 1959–
1960 гг. малоизвестный факт из истории Научного 
центра психического здоровья РАН (в то время Инсти-
тута психиатрии МЗ СССР). К этому времени в институте 

сформировалась междисциплинарная группа молодых 
сотрудников, которые одновременно с зарубежными 
специалистами (Р. Хис, Ч. Смитис, Р. Пеннеел и др.) 
изучали токсические фракции крови больных шизо-
френией, в том числе фракцию, которая Р. Хисом (США) 
была названа тараксеином. В отличие от зарубежных 
работ эти исследования планировалось расширить 
в направлении дополнения биохимических разработок 
(они осуществлялись с применением всех новейших для 
того времени аналитических методов) иммунологиче-
скими и вирусологическими исследованиями на основе 
сотрудничества с профильными научно-исследователь-
скими институтами. Изменения, которые в этот период 
произошли в руководстве институтом, поставили ис-
полнителей этого комплексного исследования перед 
фактом его возможного закрытия. Несмотря на то, что 
никто из сотрудников упомянутой группы не был лично 
знаком с А.В. Снежневским, они решили посоветовать-
ся в отношении сложившейся ситуации именно с ним. 
Это вылилось в серию весьма продуктивных дискуссий 
и принятие А.В. Снежневским весьма неординарного 
решения — перевода всей группы с соответствующим 
оборудованием по согласованию с руководством АМН 
СССР в другой научно-исследовательский институт, где 
могли быть реализованы все направления запланиро-
ванной работы. После того, как в 1962 г. А.В. Снежнев-
ский стал директором Института психиатрии АМН СССР 
(институт был переведен из системы МЗ СССР), исходная 
ситуация была полностью восстановлена, и эти иссле-
дования получили дальнейшее развитие.

Известно, что, возглавив Институт психиатрии АМН 
СССР, А.В. Снежневский сделал его монопроблемным, 
сосредоточив все усилия коллектива на решении про-
блемы шизофрении (по существу проблемы эндогенных 
психозов). В соответствии с этим была создана новая 
структура учреждения, в основу которой были положе-
ны два основных принципа: возрастной — изучение 
болезни от детского до позднего возраста и принцип 
комплексного исследования больных с одновременным 
применением клинических и биологических методов.

Изложенные принципы были полностью реализо-
ваны в процессе их практического применения, в том 
числе при создании структуры биологического отдела 
и кадрового обеспечения соответствующих подразде-
лений. В этой большой и казалось бы новой для него 
работе А.В. Снежневский проявил себя как человек, ко-
торый заранее продумал основные подходы, которые 
в свете их ретроспективной оценки с позиций сегод-
няшнего дня нужно признать не только правильными, 
но и весьма дальновидными. В большой мере они опре-
делялись существенным прогрессом фундаментальных 
наук в послевоенный период и их нарастающим влия-
нием на медицину.

Это поставило перед биологической психиатрией 
задачи, которые могли быть решены только исследо-
вателями со специальной подготовкой в области ба-
зисных наук, способными привнести в психиатрические 
разработки новые методические подходы и обеспечить 
адекватную теоретическую интерпретацию результатов, 
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а также успешное развитие соответствующих областей 
биологической психиатрии в будущем.

Первый из подходов А.В. Снежневский сформулиро-
вал уже в первые дни своей работы в качестве директо-
ра, выразив его емкой фразой: «Нельзя сидеть на двух 
стульях». Речь шла о том, что он был против практики 
работы психиатров одновременно в клинике и в лабо-
ратории, где, по его мнению, врач обычно изучает од-
ну-две лабораторные методики и не имеет возможности 
полностью овладеть соответствующей биологической 
специальностью в целом, что неизбежно ведет к «раз-
двоенности», мешающей как полноценной клинической 
работе, так и биологическим исследованиям. Необхо-
димо заметить, что привнесенные им изменения стиля 
работы были весьма своевременными, поскольку в ин-
ституте, начиная с самых первых этапов его развития, 
совмещение клинической и лабораторной работы не 
только приветствовалось, но и стало в силу целого ряда 
причин традиционным.

Второй подход определялся не только пониманием 
А.В. Снежневским значения фундаментальных наук для 
медицины, но и свойственной ему требовательностью 
к профессиональному уровню специалистов. Исходя 
из этого, он решил, что руководителями всех биологи-
ческих подразделений должны быть дипломированные 
в соответствующей области фундаментальных наук уче-
ные. При этом для него часто не имел значения преды-
дущий статус специалиста и его возраст. Более того, он 
иногда предпочитал молодого специалиста маститому 
ученому, считая, что молодые ученые владеют наиболее 
новыми, современными знаниями теоретического и при-
кладного характера. Это позволило влиться в коллек-
тив института большой группе специалистов, которым 
были доверены достаточно сложные и ответственные 
разделы психиатрических исследований. Естественно, 
в процессе такой сложной работы А.В. Снежневский 
мог и ошибаться, но принимал в этих случаях очень 
быстрые решения. Примером в этом отношении могут 
быть предпринятые им повторные изменения, касающи-
еся руководителя мультидисциплинарной лаборатории 
патофизиологии, состоящей из отдельных групп (био-
химии, иммунологии, генетики и др.). В ней А.В. Снеж-
невскому пришлось сменить двух назначенных им заве-
дующих, имевших звания профессоров и опыт заведо-
вания кафедрой медицинского института, в связи с тем, 
что они оказались неспособными даже приблизиться 
к пониманию стоящих перед психиатрией проблем. 
В дальнейшем руководство этой лабораторией, а затем 
и всем биологическим отделом было доверено М.Е. Вар-
таняну, не имевшему в то время соответствующих на-
учных регалий. Как известно, он сыграл значительную 
роль в дальнейшей судьбе биологической психиатрии 
не только в институте, но и в стране в целом, подняв 
престиж отечественной науки в мире.

Особенно значимым для работы института было 
определение структуры самого биологического отдела. 
В этом случае было принято логичное и биологически 
полностью оправданное решение, которое в свете ска-
занного выше может рассматриваться как реализация 

третьего осуществленного А.В. Снежневским подхода. 
Комплекс лабораторий был сформирован по уровням 
организма человека: лаборатория психологии; лабора-
тория нейрофизиологии; лаборатория патофизиологии 
с группами генетики, биохимии, иммунологии и нейро-
эндокринологии; лаборатория нейроморфологии (в со-
ставе клинической патологоанатомической и экспери-
ментальной групп).

В дальнейшем, как известно, перечисленные группы 
претерпели большое развитие в направлении выделе-
ния самостоятельных подразделений, таких как лабо-
ратория молекулярной генетики, цитогенетики, нейро-
химии и др.

Следует отметить, что при организации биологиче-
ских исследований А.В. Снежневский и руководители 
отдельных подразделений во многом опирались на кон-
такты с известными отечественными учеными, часть из 
которых стали консультантами по отдельным разделам 
биологической психиатрии: Д.К. Беляев, А.А. Проко-
фьева-Бельговская, В.П. Эфроимсон, Р.П. Бочков — по 
генетике; С.С. Дебов и И.П. Ашмарин — по биохимии; 
А.П. Авцын — по нейроморфологии; Н.А. Юдаев — по 
нейроэндокринологии; В.М. Жданов, В.Д. Соловьев — 
по вирусологии; А.Д. Адо, Р.В. Петров, А.Я. Фриден-
штейн, Е.А. Лурия — по иммунологии; А.В. Вальдман, 
М.Д. Машковский — по психофармакологии.

Необходимая реконструкция института прошла 
очень быстро, и все лаборатории включились в по-
вседневные исследования, которым А.В. Снежневский 
уделял очень большое внимание. Но это было не просто 
внимание, а вовлеченность в ежедневную лаборатор-
ную жизнь. Его заинтересованность биологическими 
разработками объяснялась прежде всего тем, что они 
проводились в аспекте выделенных им разных форм 
течения шизофрении — непрерывнотекущей, присту-
пообразно-прогредиентной и периодической. Этому 
также в немалой степени способствовало то обстоя-
тельство, что все административные службы института, 
включая кабинет директора, библиотеку и лаборатории, 
были очень тесно расположены в одном корпусе (кли-
нические подразделения размещались в других корпу-
сах Московской городской психиатрической больницы 
№ 1 им. В.М. Кащенко).

Свой рабочий день А.В. Снежневский обычно начи-
нал на час раньше, чем все сотрудники. Он посвящал 
его обследованию членов семей больных шизофренией 
и консультациям амбулаторных пациентов. После этого 
проводил консультации и клинические разборы боль-
ных в отделениях, прием посетителей, и если в этот 
день не было конференций, совместных с коллективом 
больницы, или заседаний ученого совета, то остальное 
время он посвящал работе в лабораториях, где обсуж-
дал с сотрудниками ход экспериментов и выполнения 
диссертационных работ, параллельно решал многие 
организационные вопросы, но главное — активно 
участвовал в часто возникавших дискуссиях на ту или 
другую тему.

Поскольку основы лабораторий были заложены на 
предшествующих этапах, то их развитие в рамках но-
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вой организационной структуры института быстро дало 
ощутимые результаты, которые уже в 1967 г., т.е. всего 
через пять лет после начала работы А.В. Снежневского 
с коллективом Института психиатрии АМН СССР, были 
представлены на известном Международном симпози-
уме по биологии шизофрении в Москве, который был 
проведен институтом, и одним из организаторов сим-
позиума, естественно, был А.В. Снежневский. В этом 
симпозиуме приняли участие практически все ведущие 
биологические психиатры мира, которые впоследствии 
считали, что его по праву можно было бы назвать первым 
конгрессом по биологической психиатрии. Исследова-
ния сотрудников института вышли на мировой уровень 
и стали ядром многих двусторонних и многосторонних 
международных научных программ, в том числе по ли-
нии Всемирной организации здравоохранения и Все-
мирной психиатрической ассоциации, а лаборатории 
института стали базой стажировки ученых из многих 

стран мира. И так продолжалось многие годы совмест-
ной работы с нашим Учителем. Хорошо, что в эти годы 
А.В. Снежневский написал (в том числе в соавторстве 
со своим учеником и единомышленником М.Е. Вартаня-
ном) целый ряд обобщающих статей по биологической 
психиатрии, которые дают возможность современному 
читателю познакомиться с его неизменно важными для 
клинической психиатрии мыслями. Приведем заголовки 
лишь нескольких таких статей, которые говорят сами 
за себя: «Влияние внешних стрессовых факторов при 
эндогенных психозах» (1970), «Место клиники в иссле-
довании природы шизофрении» (1975), «Биологиче-
ская психиатрия: ее проблемы и перспективы» (1975), 
«Клиническая генетика болезней с наследственным 
предрасположением» (1976), «Новые аспекты биоло-
гической психиатрии» (1979), «Клинико-биологические 
подходы к изучению природы эндогенных психозов, со-
стояние, проблемы и перспективы» (1980).

Орловская Диана Дмитриевна — профессор, доктор медицинских наук, главный научный сотрудник лабо-
ратории клинической нейроморфологии Научного центра психического здоровья РАМН, Москва

E-mail: va_mironova@mail.ru



19

психиатрия 2`2014

А.В. Снежневский и детская психиатрия

Башина В.М.

В мае 2014 г. коллектив Научного центра психиче-
ского здоровья РАМН отметил очередной, 110-й 

день рождения Андрея Владимировича Снежневско-
го — выдающегося ученого и незаурядного человека, 
оставившего глубокий след в жизни каждого, кто с ним 
общался.

А.В. Снежневский известен прежде всего как пси-
хиатр-клиницист, много сделавший в области «боль-
шой» психиатрии, о чем свидетельствуют не только его 
многочисленные труды, но и работы подготовленной 
им плеяды учеников, продолжающих дело его жизни.

В 1962 г. А.В. Снежневский после многолетней ра-
боты в качестве руководителя кафедры психиатрии 
Центрального института усовершенствования врачей 
возглавил Институт психиатрии АМН СССР, что потре-
бовало от него существенного расширения масштаба 
деятельности. Он смог это реализовать уже в первые 
месяцы работы, предложив собственную концепцию 
развития научных исследований и соответствующую ей 
структуру учреждения. Научная деятельность института 
была сконцентрирована на одной из ключевых проблем 
психиатрии — проблеме шизофрении в клиническом, 
биологическом аспектах в континууме от детского до 
позднего возраста. В связи с этим с первых дней работы 
в Институте психиатрии АМН СССР Андрей Владимирович 
стал уделять большое внимание детскому отделению, 
которое к тому времени существовало уже около 20 лет. 
Его много лет возглавляла известный детский психиатр 
профессор Т.П. Симсон, которая заложила основы изу-
чения ранней детской шизофрении. В последующем ру-
ководителями отделения были профессора М.Ш. Вроно 
и И.А. Козлова.

Заметим, что на предыдущих этапах своей врачеб-
ной и научной деятельности А.В. Снежневский с дет-
ской психиатрией непосредственно не сталкивался, 
хотя всегда с большим уважением относился к психиа-
трам, работающим в этой области. Он, например, часто 
в своих лекциях и консультациях больных ссылался на 
некоторые положения из трудов Г.Е. Сухаревой, одного 
из лучших отечественных детских психиатров.

Как директор института А.В. Снежневский стал актив-
но вникать в стоящие перед коллективом детского отде-
ления научные проблемы. Это отделение располагалось 
тогда на базе детской психиатрической больницы № 6 
(рядом с психиатрической больницей им. П.П. Кащен-

ко — основной клинической базой института). В один 
из дней А.В. Снежневский появился там неожиданно 
вместе с профессором Г.А. Ротштейном (заместителем 
директора по научной части). Он тепло приветствовал 
заведующую больничным отделением И.Д. Гелину, по-
знакомился со всеми врачами и научными сотрудниками 
института. Андрей Владимирович сразу поразил всех 
своей организованностью и деловым подходом, когда 
предложил еженедельные клинические разборы, кон-
сультации больных и обсуждение научных материалов. 
Начиная с этого визита в 1962 г. и до 1982 г., когда 
было построено новое здание клиник института (к тому 
времени это был уже Всесоюзный научный центр пси-
хического здоровья РАМН), а в дальнейшем и до по-
следних дней жизни, т.е. почти 25 лет, А.В. Снежнев-
ский каждый понедельник неизменно посещал детское 
отделение, участвуя в его повседневной работе. При 
этом он всегда охотно общался не только с научными 
сотрудниками, но и врачами больницы, никогда не отка-
зывая в консультациях «трудных» случаев, к которым он 
как психопатолог часто проявлял особый, граничащий 
с неподдельным любопытством интерес. Детские психи-
атры всегда ждали этих встреч. В небольших врачебных 
кабинетах, особенно в больнице № 6, собиралось очень 
много участников, которые всегда поражались особому 
такту А.В. Снежневского и его умению общаться с кол-
легами. Он никогда не занимал приготовленное для него 
кресло, пока все присутствовавшие не были обеспече-
ны местом, и неизменно выражал искреннюю благодар-
ность сотрудникам, которые его встречали и провожали 
на территории больницы.

Уже при первом обсуждении научной тематики дет-
ского отделения были определены основные направ-
ления исследований. Планируя научную деятельность 
коллектива детского отделения, А.В. Снежневский об-
ратил внимание в первую очередь на важность обеспе-
чения единства и преемственности мультидисциплинар-
ных исследований шизофрении в институте в целом на 
основе онтогенетического подхода, т.е. рассмотрения 
особенностей шизофрении на разных этапах развития 
(течения) болезненного процесса — от детского до 
позднего возраста. В соответствии с этим традицион-
ные для отделения психопатологические разработки 
в области детской шизофрении были расширены в на-
правлении катамнестических и генетических исследо-
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ваний, сопряженных с основной тематикой всех науч-
ных подразделений института.

В этот период впервые в отечественной детской 
психиатрии были организованы широкомасштабные ка-
тамнестические исследования длительностью от 10 до 
15 лет, в ходе которых были обследованы дети и под-
ростки, лечившиеся в детском отделении больницы им. 
П.П. Кащенко в 1951–1955 гг. А.В. Снежневский сам 
принимал в них активное участие: он консультировал 
практически каждый катамнестический случай, про-
анализировал почти 100 наблюдений, по каждому из 
которых им было сделано развернутое диагностическое 
заключение (сотрудники тепло называли их «записка-
ми» и сохранили до настоящего времени).

Поскольку результаты этих исследований были опу-
бликованы не только в отечественной, но и в зарубеж-
ной литературе, они вызвали большой интерес у специа-
листов. Во время одного из визитов в детское отделение 
в 1965 г. А.В. Снежневский с удовлетворением сообщил, 
что получил письмо от немецкого профессора H. Huber, 
который дал высокую оценку катамнестическим матери-
алам, отметив их большую ценность для клинической 
психиатрии. H. Huber также информировал А.В. Снеж-
невского о том, что он сам занят катамнезом больных 
шизофренией, поэтому ему особенно интересны дан-
ные по детской и подростковой шизофрении. Когда 
впоследствии вышла в свет известная монография 
H. Huber, оказалось, что полученные автором катамне-
стические результаты во многом сходны с имеющимися 
у детских психиатров института.

Особенно плодотворной деятельность детского отде-
ления была в период, когда с 1965 г. отделение возглав-
лял ученик А.В. Снежневского профессор М.Ш. Вроно. 
В эти годы были выполнены известные работы о типах 
дизонтогенеза у больных шизофренией детей (Юрьева 
О.П., 1970), вышла монография М.Ш. Вроно «Детская 
и подростковая шизофрения» (1973), переведенная 
на английский язык, а затем книга В.М. Башиной «Ран-
няя детская шизофрения. Статика и динамика» (1980). 
Второе издание последней книги вышло уже в 1989 г., 
т.е. через два года после смерти А.В. Снежневского, но 
невозможно переоценить его участие в ее подготовке, 
настолько много замечаний, предложений и пожеланий 
было им высказано. Так, в соответствии с ними были 
расширены разделы по онтогенезу, детскому аутизму, 
психопатологическим симптомами и синдромам детско-
го возраста с учетом отдельных возрастных периодов. 
При рассмотрении форм течения детской шизофрении 
внимание А.В. Снежневского было привлечено к тому 
факту, что течение заболевания зависит не столько от 
возрастных факторов, сколько от своего рода «програм-
мированности» от рождения глубины болезненного про-
цесса и его прогрессирования, что находит отражение 
в формировании злокачественной, среднепрогредиент-
ной и малопрогредиентной шизофрении. Андрей Влади-
мирович обращал особое внимание на существование 
последнего варианта течения, а также регредиентных 
форм и наличие общего сходства течения шизофрении 
в детском и взрослом периодах. Особенности течения 

детской шизофрении были подробно рассмотрены в це-
лом ряде диссертационных работ (Лупандин В.М., 1966; 
Моисеева М.И., 1969; Калугина И.О., 1970).

В рамках развития генетических исследований в ин-
ституте по инициативе А.В. Снежневского было нача-
то также изучение семейного фона у больных детей 
с эндогенными психозами. Клинико-генеалогические 
разделы вошли в диссертационные труды сотрудников 
(Головань Л.И., 1972; Козлова И.А., 1986), в том числе 
касающиеся разных типов течения шизофрении. При 
обсуждении результатов этих исследований в последу-
ющем А.В. Снежневский сделал заключение о клиниче-
ской гетерогенности детской шизофрении, в большей 
мере определяющейся наследственной отягощенностью 
разными формами психической патологии, при этом 
в 70% была выявлена отягощенность эндогенными пси-
хозами и разными вариантами расстройств личности.

В ходе выполнения в 1970-е годы работ по дизонто-
генезу (Юрьева О.П.) и последующих генетических ис-
следований шизофрении не только в детском отделении 
(Козлова И.А.), но и в других подразделениях института 
со всей очевидностью встал вопрос о необходимости из-
учения детей из групп высокого риска по шизофрении 
(потомства больных шизофренией родителей). Поэто-
му в дальнейшем, уже после ухода А.В. Снежневского 
из жизни, в 1990 г. была реализована ранее обсуждав-
шаяся с ним идея о создании в институте отдела по изу-
чению психической патологии раннего детского возраста 
(руководитель — профессор Г.В. Козловская). В этом 
же аспекте нужно рассматривать и организацию значи-
тельно позже (в 1997 г.) отдела по изучению состояний 
риска функциональных психических расстройств (руко-
водитель — профессор С.Ю. Циркин).

Психопатологическое изучение клинических про-
явлений детской шизофрении позволило также диф-
ференцировать различные типы аутизма у детей и от-
делить аутизм эволютивный (функциональный) от 
процессуального, наблюдающегося при шизофрении. 
Это послужило толчком к развитию еще одного научного 
направления в работе детского отделения — изучению 
проблемы раннего детского аутизма, в соответствии 
с чем в 1984 г. было изменено и название научного 
подразделения на «Отдел психозов детского возраста 
с группой изучения детского аутизма». Руководство 
отделом осуществляла профессор И.А. Козлова, а ли-
дером изучения детского аутизма была профессор В.М. 
Башина. А.В. Снежневский регулярно консультировал 
детей с аутизмом, проявляя как клинический, так и те-
оретический интерес к проблеме. Пытаясь определить 
прогноз в развитии того или иного ребенка, он часто 
с надеждой спрашивал у врачей: «Как вы думаете, он 
заговорит?», справлялся о таких пациентах в после-
дующем вне консультаций, а когда ему сообщали ка-
тамнестические сведения о появлении речи у ребенка 
и значительном продвижении в его развитии, то осо-
бенно радовался, но как ученый тут же задавал вопрос, 
почему так произошло. Сопоставляя разные случаи, Ан-
дрей Владимирович начинал рассуждать о возможном 
уровне и глубине поражения психических функций, 
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возможном характере изменений мозговой деятельно-
сти. Поэтому он весьма положительно отнесся к при-
влечению к исследованиям детского аутизма специали-
стов центра в области нейрофизиологии. Как известно, 
в дальнейшем в психопатологическом, биологическом 
и нейрофизиологическом аспектах наиболее подробно 
был изучен синдром Ретта (Грачев В.В., Изнак А.Ф., Гор-
бачевская Н.Л., Якупова Л.П., Клюшник Т.П.).

Понимая всю важность оказания своевременной 
помощи детям с нарушениями развития, А.В. Снежнев-
ский сформулировал также задачу реабилитации таких 
детей и принял решение об организации специального 
структурного подразделения в детской клинике центра 
в форме дневного стационара, работающего в режи-
ме детского сада (для детей 3–6 лет). Для этих целей 
в 1984 г. было выделено специальное помещение с от-
дельным входом, территорией для прогулок, кабине-
тами для работы с детьми, игровым залом, спальней, 
отдельным пищеблоком, а также сформирован соответ-
ствующий штат сотрудников (врачи, психолог, логопед, 

дефектолог, воспитатель и др.). За прошедшие годы 
накоплен большой опыт в создании и реализации ряда 
специальных программ по терапевтической, медико-пе-
дагогической, дефектологической и психологической 
реабилитации детей, страдающих аутизмом.

Результаты исследований в области детского аутиз-
ма нашли отражение в целом ряде обобщающих публи-
каций, основными из которых являются монография 
В.М. Башиной «Аутизм в детстве» (1999), доклад А.С. Ти-
ганова и В.М. Башиной «Состояние проблемы аутизма 
в детстве», представленный на ХIV сессии РАМН (2004), 
публикация А.С. Тиганова и В.М. Башиной «Современные 
подходы к пониманию аутизма в детстве» (2005).

Из изложенного видно, как много сделал А.В. Снеж-
невский, не будучи детским психиатром, для развития 
психиатрии детского и подросткового возраста в нашей 
стране. Хочется думать, что его идеи, получившие разви-
тие как в научных исследованиях, так и в организаци-
онных мероприятиях, получат дальнейшее воплощение 
в деятельности созданной им психиатрической школы.

Башина Вера Михайловна — профессор, доктор медицинских наук, Москва
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Клиника и течение эндогенных приступообразных психозов 

юношеского возраста с ипохондрическими бредовыми 

идеями

Попович У.О., Каледа В.Г.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Целью исследования было выявление клинико-психопатологических особенностей приступов эндогенного приступо-
образного психоза с ипохондрическим бредом в юношеском возрасте и установление закономерностей его дальнейшего 
течения. Материалы исследования составили 113 больных мужского пола, которые в юношеском возрасте (16–25 лет) 
перенесли психотический приступ (F20, F25 по МКБ-10) с ипохондрическим бредом (ИБ). Изученные случаи вошли в две 
группы — клиническую (57 человек) и катамнестическую (56 человек). Выделены четыре типа приступов с ИБ: депрес-
сивно-ипохондрический, сенестопатически-ипохондрический, параноидный, полиморфный. Ипохондрические бредовые 
расстройства демонстрировали различные механизмы бредообразования. Обнаружена высокая прогредиентность течения 
эндогенных приступообразных психозов с ИБ в структуре психотических приступов и частота сохранения активности забо-
левания на прежнем уровне (течение по типу «клише»), а также переход в хроническое течение. Установлено, что появление 
ипохондрических бредовых идей в структуре психотических состояний в юношеском возрасте является неблагоприятным 
прогностическим фактором.

Ключевые слова: юношеский возраст; шизофрения; шизоаффективный психоз; первый приступ; ипохондрический бред.

The objective of the study was to reveal clinical-psychopathological specificities of episodes of endogenous shift-like psychoses 
with hypochondriac delusion in adolescence and to establish regularities of its further course. The material of the study included 
113 patients, all males, who developed psychotic attacks (F20, F25 according to ICD-10) with hypochondriac delusion (HD) in 
adolescence at the age of 16–25. The studied cases were divided into two groups: clinical group (57 subjects) and follow-up group 
(56 patients). Four types of attacks with HD were revealed as follows: depressive-hypochondriac, hypochondriac-cenestopathic, 
paranoid, and polymorphic. Hypochondriac delusional disorders demonstrated various mechanisms of delusion formation. High 
progression of the course of endogenous shift-like psychoses with HD in the structure of psychotic attacks was detected, as well 
as the frequency of preservation of the disease activity at the same level (the «cliché» type course), and the transition to chronic 
course. It was established that the appearance of hypochondriac delusion in the structure of psychotic states in adolescence was 
unfavorable prognostic factor.

Keywords: adolescence; schizophrenia; schizoaffective psychosis; first episode; hypochondriac.

ВВЕДЕНИЕ

Ипохондрические расстройства бредового уровня яв-
ляются сложным психопатологическим феноменом, 
при анализе которого сохраняются противоречия от-
носительно понимания его клинической структуры, 
места и роли в психопатологической картине эндо-
генных психозов, что находит отражение в совре-
менной научной литературе [5, 16, 17]. По мнению 
ряда авторов, ипохондрические бредовые синдромы 
коморбидны таким психопатологическим образо-
ваниям, как телесные сенсации [14], аффективные 
[17] и дисморфофобические расстройства [9, 13], 
обсессии и фобии [10, 11, 32], что создает трудности 
для клинической интерпретации. Несомненно важ-
ным фактором представляется высокая суицидальная 
опасность таких больных [11, 22]. В отдельных иссле-
дованиях показано, что юношеский возраст привно-

сит в картину бредовой ипохондрии ряд специфиче-
ских черт [5, 16]. Несмотря на большое количество 
исследований, посвященных психопатологическим 
особенностям ипохондрических расстройств как не-
бредового [2, 4, 19, 20], так и бредового уровня [5, 16, 
18], специальных разработок психопатологических 
особенностей формирования ипохондрического бре-
да в структуре психотических приступов в юности не 
проводилось. Отсутствие представлений о комплекс-
ном влиянии возрастной атипии ипохондрического 
бреда, особенностей предшествующего инициального 
этапа болезни, преморбидного личностного склада 
на закономерности дальнейшего течения и исхода 
послужило основанием для настоящего обращения 
к данной проблеме.

Цель исследования. Изучить проявления присту-
пов эндогенного психоза с ипохондрическим бредом 
(ИБ) в юношеском возрасте.
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Задачи исследования
1. Определение клинико-психопатологических осо-

бенностей приступов психоза с ипохондрическим 
бредом.

2. Разработка их типологии.
3. Установление закономерностей дальнейшего тече-

ния и характерных клинико-патогенетических осо-
бенностей.

4. Разработка критериев дифференциальной диаг-
ностики, нозологической принадлежности и про-
гноза.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Всего обследовано 113 больных мужского пола, кото-
рые в юношеском возрасте (16–25 лет) переносили 
приступ эндогенного психоза (F20, F25 по МКБ-10) 
с ипохондрическим бредом. Все пациенты были го-
спитализированы в отделение психических рас-
стройств юношеского возраста клиники НЦПЗ РАМН 
(директор — академик РАН А.С. Тиганов). Обследован-
ные больные составили две группы — клиническую 
и катамнестическую. Больные клинической группы 
(57 чел.) были госпитализированы в 2010–2013 гг. 
и обследованы клинически с целью выявления пси-
хопатологических особенностей приступов с ИБ 
в юношеском возрасте и разработки их типологии. 
Эта группа была представлена 31 больным, у кото-
рых ИБ формировался в структуре первого приступа, 
у 26 — повторного приступа. Катамнестическая груп-
па включала 56 больных, находившихся в юношеском 
возрасте на лечении в клинике НЦПЗ РАМН в период 
1996–2000 гг. по поводу приступов с ИБ, которые были 
проанализированы ретроспективно на основании ме-
дицинской документации. Больные этой группы были 
обследованы катамнестически с целью выявления за-
кономерностей течения и исхода юношеского эндоген-
ного приступообразного психоза (ЮЭПП) с ИБ в при-
ступах в юности. Длительность катамнестического на-
блюдения составила не менее 10 лет. В исследование 
не включались больные с выраженной сопутствующей 
психической, неврологической или соматической па-
тологией, затрудняющей исследование. 

Кроме клинико-психопатологического и клини-
ко-катамнестического методов также использовались 
психометрическая оценка по шкале позитивных и не-
гативных синдромов, PANSS [27], по шкале личного 
и социального функционирования, PSP [30], а также 
нейропсихологический, патопсихологический и стати-
стический методы. В настоящей статье представлены 
результаты клинико-психопатологического и клини-
ко-катамнестического изучения ЮЭПП с ипохондри-
ческими бредовыми идеями в структуре приступов 
в юношеском возрасте.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В процессе проведенного исследования были выявле-
ны следующие общие психопатологические особенно-

сти приступов с ИБ в юношеском возрасте: наличие 
длительного инициального этапа с ипохондрическими 
симптомами небредового уровня, дисморфофобически-
ми расстройствами и соматической патологией; зна-
чительная степень участия экзогенных провокаций; 
феноменологическая гетерогенность ипохондрических 
бредовых расстройств с различными механизмами 
бредообразования; выраженность депрессивного аф-
фекта в приступах и отсутствие приступов без аффек-
тивных расстройств; полиморфизм, незавершенность 
и фрагментарность представленных психопатологи-
ческих симптомов; высокая степень соучастия сома-
товегетативных расстройств. Были выделены четыре 
типа приступов с ипохондрическим бредом: I тип — 
депрессивно-ипохондрический, II тип — сенестопа-
тически-ипохондрический, III тип — параноидный, 
IV тип — полиморфный.

Социально-демографические характеристики ука-
занных больных отражены в табл. 1.

Депрессивно-ипохондрические приступы встреча-
лись в 30,1% наблюдений (34 больных: у 21 больно-
го ИБ впервые возник в структуре первого приступа, 
у 13 больных — в структуре повторных). По премор-
бидному складу личности здесь преобладали психа-
стеники и сензитивные шизоиды (табл. 2). Развитию 
данного типа приступов предшествовал инициальный 
этап (от 5 мес. до 3–4 лет) с преобладанием аффек-
тивных расстройств депрессивного полюса с сома-
тогенными и экзогенными провокациями. На фоне 
депрессивных расстройств особую роль приобретали 
нарастающие явления соматовегетативных эквива-
лентов астении, общее снижение тонуса, что станови-
лось аргументом в пользу предположений о физиче-
ском неблагополучии или заболевании. Постепенно 
формировался депрессивно-ипохондрический сим-
птомокомплекс, в структуре которого ипохондриче-
ские расстройства носили сверхценный характер [4, 
12], при этом нередко возникали локализованные 
сенестоалгии, отмечались явления ипохондрической 
апперцепции [6]. Дальнейшая динамика приступа 
характеризовалась формированием ИБ с малой иде-
аторной разработкой и присоединением несисте-
матизированных идей отравления и угрозы жизни. 
Выход из психоза был постепенным (1,5–2 мес.), об-
наруживался отчетливый параллелизм в ходе редук-
ции депрессивных проявлений и ипохондрических 
бредовых идей. После выписки из стационара по-
степенно восстанавливались адекватные социальные 
и учебные навыки, ремиссия в 62,5% (10 случаев) 
отличалась высоким качеством: продолжение обуче-
ния, трудоустройство не вызывали особых затрудне-
ний. На момент манифестации приступа с ИБ большая 
часть больных имела неполное высшее либо среднее 
специальное образование (см. табл. 1).

Сенестопатически-ипохондрические приступы 
встречались 29,2% наблюдений (33 больных, у 19 из 
которых приступы были первыми, у 14 — повторны-
ми). Оценка преморбидного склада личности обнару-
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жила высокую представленность психастенических 
и мозаичных личностей, а также сензитивных шизои-
дов. Наиболее частым вариантом инициального этапа 
был неврозоподобный (см. табл. 2) с формирова-
нием обсессивно-фобической симптоматики в виде 
экстракорпоральной угрозы, мизофобии, навязчивых 
опасений за жизнь близких; нередким явлением 
также была сверхценная дисморфофобия, что почти 
во всех случаях сочеталось с неразвернутыми идея-
ми отношения, аффективными и когнитивными рас-
стройствами с проявлениями учебной дезадаптации. 
При этом наблюдалось формирование сенестопатий, 
которые отличались широким спектром проявлений: 
от стойких «элементарных» до вычурных «истинных» 
(по И.Р. Эглитису [23]). Больные инициировали тща-
тельные обследования, некоторые из них формирова-
ли «особый жизненный уклад», нередко с соблюдени-
ем «особых диет». Формирование ИБ происходило на 
фоне усиления интенсивности сенестопатий, иногда 
доходящих до «сенестопатических кризов» («реакции 
катастрофы» по Г.А. Ротштейну [15]). На этом этапе 
заболевания отмечался депрессивный аффект с ощу-
щением «фатальности процесса» и формированием 
деперсонализационных расстройств. Формирующая-
ся бредовая система часто получала расширение по 
типу бредовой ретроспекции: в частности тщательно 
анализировались предшествующие визиты к врачам, 
беседы с ними. Фабула ИБ в половине случаев была 
вычурной, необычной. Больные предполагали особые 
механизмы развития мнимого заболевания (например, 
утверждали, что «циркуляция слизи в организме вы-
зывает астму и боли в грудной клетки»). С течением 

времени формировался феномен диссоциации, ког-
да убежденность в наличии «заболевания» достигала 
уровня развернутого бредового синдрома, при этом 
аффективная напряженность уменьшалась, что сопро-
вождалось прекращением обследований и самолече-
ния [5]. Выход из приступа характеризовался посте-
пенной дезактуализацией ИБ, редукцией сенестопатий 
и стабилизацией фона настроения.

Параноидные приступы с ИБ отмечались в 23,9% 
наблюдений (27 больных: 15 с первым и 12 с повтор-
ным приступом). У больных с ИБ в структуре повтор-
ного приступа в первом приступе психоза отмечалась 
параноидная симптоматика, но ИБ мог отсутствовать. 
Уровень образования к моменту манифестации при-
ступа с ИБ в 37,1% наблюдений соответствовал не-
полному высшему (см. табл. 1), а 26,0% пациентов 
обучались в колледжах. Преморбидный склад лич-
ности в большинстве наблюдений характеризовался 
как мозаичный, психастенический, реже относился 
к шизоидному типу. Инициальный этап чаще харак-
теризовался психопатоподобной или паранойяльной 
симптоматикой (см. табл. 2). В структуре данных 
приступов отмечалось различное соотношение ИБ 
и параноидной симптоматики. ИБ мог существовать 
как изолированно от параноидной бредовой фабулы, 
так и развиваться в структуре синдрома Кандинско-
го–Клерамбо с реализацией по принципу патологи-
ческого присвоения [1].

В случаях изолированного существования ИБ (29,6%, 
8 наблюдений) развитию параноидного психоза пред-
шествовал длительный инициальный этап с преоблада-
нием неврозоподобных расстройств с соматогенными 

Таблица 1
Уровень образования и социально-трудовой статус больных 
в период манифестации первого приступа с ИБ

Параметр

Психопатологический тип приступа
Итого

I II III IV

n % n % n % n % n %

Всего больных 34 100 33 100 27 100 19 100 113 100

Уровень образования

Неполное среднее 3 8,8 4 12,1 0 0 4 21,1 11 9,7

Среднее 4 11,8 8 24,2 6 22,2 12 63,2 30 26,5

Среднее специальное 10 29,4 7 21,3 8 29,6 2 10,5 27 24

Неполное высшее 17 50 11 33,3 10 37,1 1 5,2 39 34,5

Высшее 0 0 3 9,1 3 11,1 0 0 6 5,3

Социально-трудовой статус

Не работает, не учится 0 — 3 9,1 5 18,5 1 5,3 9 8

Неквалифицированный труд 0 — 2 6,1 4 14,8 2 10,5 8 7,1

Коммерческая деятельность 1 2,9 0 — 0 — 0 — 1 0,8

Студент техникума/колледжа 9 26,5 5 15,2 7 26 5 26,3 26 23

Студент вуза 17 50 13 39,3 3 11,1 6 31,6 39 34,5

Специалист со средним образованием 7 20,6 7 21,2 4 14,8 3 15,8 21 18,6

Специалист с высшим образованием 0 — 3 9,1 4 14,8 2 10,5 9 8
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провокациями, формированием стойких элементарных 
сенестопатий и сверхценными ипохондрическими иде-
ями, на высоте тревоги кратковременно достигающими 
бредового уровня. Манифестация приступа характери-
зовалась формированием бредовых идей преследова-
ния, воздействия, значения, отношения, с идеаторными 
автоматизмами, с симптомами малой кататонии. На этом 
этапе дезактуализировалась сенестоипохондрическая 
симптоматика и происходило ее смещение за фасад 
параноидной фабулы. Однако в дальнейшем, по мере 
редукции параноидной симптоматики усиливались се-
нестоалгии, в результате чего ипохондрические бредо-
вые идеи вновь выступали на первый план, происхо-
дила их систематизация, а также возникали явления 
нозофобии. Отметим, что сенестопатии оставались на 
уровне «элементарных» на протяжении всего приступа. 
Выход из психоза — литический: на фоне постепен-
ной редукции сенестопатий бредовые ипохондрические 
идеи приобретали характер сверхценных, аффективные 
расстройства проявлялись субдепрессией с явлениями 
астенизации.

Если ИБ возникал в структуре синдрома Кандин-
ского–Клерамбо, среди вариантов инициального эта-
па встречались психопатоподобный, паранойяльный, 
а также вариант с негативными расстройствами. При 
психопатоподобном варианте наиболее часто возни-
кало оппозиционное поведение по отношению к близ-
ким родственникам, отчуждение от них: впоследствии 
больные почти всегда обвиняли их в возникновении 
у себя той или иной «болезни» («не уделяли достаточно 
внимания, неправильно воспитывали»). Что касается 
паранойяльного варианта инициального этапа, то, по-
мимо характерных для него неразвернутых идей отно-
шения, часто встречалась вычурная подозрительность 
ипохондрического содержания, легко возникали или 
усиливались ипохондрические опасения. Ко времени 
манифестации психоза эти идеи расширялись, систе-
матизировались и участвовали в разработке бредовой 
фабулы. Длительность инициального этапа составляла 
от 2 до 9 лет, в среднем 5,6 лет. В этой подгруппе не 
оказалось больных, у которых заболевание манифести-
ровало без инициального этапа. В качестве экзогенных 

Таблица 2
Характеристика доманифестного этапа при разных типах приступов с ИБ

Параметр

Психопатологический тип приступа
Итого

I II III IV

n % n % n % n % n %

Всего больных 34 100 33 100 27 100 19 100 113 100

Тип преморбидного склада личности

Гипертимы 1 2,9 1 3 4 14,8 0 0 6 5,3

Ш
из

ои
ды

Стеничные 2 5,9 2 6,1 3 11,1 0 0 7 6,2

Сензитивные 9 26,5 8 24,2 2 7,4 3 15,8 22 19,5

Истерошизоиды 2 5,9 1 3 0 0 0 0 3 2,7

Пассивные 0 0 0 0 0 0 7 36,8 7 6,2

Дефицитарные 0 0 0 0 0 0 9 47,4 9 7,9

Всего шизоиды 14 41,2 11 33,3 5 18,5 19 100 49 43,4

Эмоционально-неустойчивые 0 0 3 9,2 0 0 0 0 3 2,7

Мозаичные 5 14,7 8 24,2 10 37 0 0 23 20,4

Психастеники 15 44,1 10 30,3 8 29,7 0 0 33 29,1

Вариант инициального этапа по характеру расстройств

Отсутствие расстройств 2 5,9 — — 2 7,4 - - 4 3,5

Неврозоподобный 5 14,7 15 45,5 3 11,1 - - 23 20,4

Психопатоподобный 2 5,9 7 21,2 9 33,3 6 31,6 24 21,2

Паранойяльный 2 45,9 — — 10 37,1 — — 12 10,6

Аффективный 23 67,6 5 15,1 — — 4 21,1 32 28,4

С негативными расстройствами — 6 18,2 3 11,1 9 47,3 18 15,9

Соотношение экзогенного провоцирования и типа приступа с ИБ

Отсутствие экзогенной провокации 13 38,2 21 63,6 15 55,6 10 52,6 59 52,2

Психогении 5 14,7 2 6,1 3 11,1 2 10,5 12 10,6

Соматогении 6 17,6 4 12,1 2 7,4 1 5,3 13 11,5

Употребление алкоголя или наркотиков 7 20,6 4 12,1 7 25,9 5 26,3 23 20,4

Прочие экзогенные вредности 3 8,9 2 6,1 — — 1 5,3 6 5,3
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провокаций на первое место выступало злоупотребле-
ние наркотиками и алкоголем (см. табл. 2), что, оче-
видно, связано с высокой частотой психопатоподобного 
инициального этапа. На начальном этапе приступа было 
типичным появление деперсонализационно-дереали-
зационных расстройств, на фоне которых нарастала 
диффузная подозрительность, наблюдалось появление 
бредовых идей воздействия с целью причинения вре-
да здоровью, отравления, заражения венерическими 
болезнями. В общей структуре бредовых переживаний 
ИБ был неразрывно связан с иной бредовой тематикой. 
Имеющиеся расстройства мышления включались в бре-
довую фабулу, ретроспективно служили подкреплением 
и «оправданием» ипохондрической фабулы бреда. Воз-
никающие на высоте состояния сенестопатии носили 
характер «сделанных», часто причудливых. Выход из 
психоза постепенный — в первую очередь редуцирова-
лись сенестопатии, но длительно сохранялись резиду-
альные бредовые идеи воздействия, а также бредовые 
идеи ипохондрического содержания.

Полиморфные приступы с ИБ отмечались в 16,8% 
наблюдений (19 больных) и характеризовались широ-
ким спектром психопатологических компонентов и их 
динамичностью. У 11 больных приступы с ИБ были 
первыми, у 8 — повторными. У больных с повторными 
приступами предшествующие психозы имели различ-
ную психопатологическую структуру при отсутствии 
ИБ. Инициальный этап заболевания не обнаруживал 
высокой частоты сенестопатически-ипохондрической 
или дисморфофобической симптоматики. Характер-
ной была высокая представленность негативных рас-
стройств (см. табл. 2): нарастали признаки личностной 
диссоциации с аутизацией, снижалась психическая ак-
тивность, утрачивались прежние интересы, замещаясь 
односторонними, в ряде случаев необычными. Иници-
альный этап был достаточно коротким, не превышал 
2–3,5 лет. Манифестация психоза происходила остро, 
нередко после употребления психоактивных веществ 
(ПАВ), с формированием бредовых идей преследова-
ния, воздействия, в дальнейшем отмечалось присоеди-
нение всех видов психических автоматизмов. Обманы 
восприятия были нестойкими, характеризовались со-
существованием истинного и псевдогаллюциноза ком-
ментирующего и императивного характера. На высоте 
состояния отмечались кататонические расстройства 
в виде ступора с неполным мутизмом, стереотипиями, 
явлениями восковой гибкости, манерностью, нелепыми 
поступками. Отмечались бредовые идеи положительно-
го воздействия на окружающих, а также мегаломани-
ческие идеи фантастического характера. Доминировал 
бред воздействия с целью причинения вреда здоровью, 
что становилось основой формирования ипохондриче-
ской фабулы. ИБ отличался быстрым расширением, все-
сторонней охваченностью, носил диффузный характер 
и тематически переплетался с идеями овладения, пре-
следования. Патологические телесные сенсации при-
обретали свойства тактильных галлюцинаций, висце-
рального галлюциноза, отличались нелепым, вычурным 
содержанием («вытекает мозг», «мясорубка» в груди, 

«черви в печени, сердце и голове», уменьшение разме-
ра половых органов и утрата их функции). Однако бре-
довая мотивационная активность была низкой: обсле-
дования у соматологов носили эпизодический характер, 
рекомендации не выполнялись, больные разрабатывали 
собственные методы лечения, избавления от паразитов. 
При дальнейшей систематизации ИБ имел место ипо-
хондрический транзитивизм, пережитые ранее события, 
ощущения или идеи ассимилировались и связывались 
с происходящим в настоящее время. Выход из присту-
па происходил постепенно, нередко через гипоманиа-
кальное состояние с легковесностью суждений, инфан-
тильно-эгоцентрическими установками, становящимися 
доминантой поведения. В ряде наблюдений гипомания 
сменялась субдепрессией с когнитивными нарушения-
ми, эпизодами немотивированной тревоги, соматиче-
скими и астеническими жалобами.

Анализ дальнейшего течения заболевания по дан-
ным катамнестического исследования (табл. 3) выя-
вил высокую прогредиентность эндогенных приступо-
образных психозов с ИБ в структуре психотическтих 
приступов в юношеском возрасте, а также высокую ча-
стоту сохранения активности заболевания на прежнем 
уровне (течение по типу «клише») и переход в хро-
ническое течение. Период заболевания характеризо-
вался нарастанием негативных расстройств, что нашло 
отражение в оценке как по шкале негативных психо-
патологических синдромов А.В. Снежневского [21], 
так и по шкале PANSS. Отмечался высокий удельный 
вес ремиссий низкого качества с неврозоподобными, 
психопатоподобными и резидуальными психотически-
ми расстройствами, в структуре которых сохранялись 
ипохондрические расстройства свехценного или бре-
дового уровня. Среди больных был высокий удельный 
вес лиц, имеющих низкий профессиональный уровень 
(табл. 4). При анализе закономерностей течения и ис-
ходов заболевания при различных выделенных нами 
типах приступов выявлены статистически значимые 
отличия (р < 0,05). Остановимся подробнее на полу-
ченных нами данных.

При первом, депрессивно-ипохондрическом, 
типе приступов преобладало регредиентное тече-
ние заболевания (см. табл. 3): повторные приступы 
упрощались, становясь практически неотличимыми от 
аффективных фаз, при этом ипохондрическая бредо-
вая симптоматика элиминировалась, ипохондрия при 
дальнейшем течении заболевания либо носила сверх-
ценный характер, либо присутствовала в качестве опа-
сений. У трети больных заболевание протекало по типу 
«клише»: наличие ипохондрической бредовой фабулы 
и радикал депрессивного аффекта в картине психоза 
от приступа к приступу оставались примерно на одном 
уровне. Ремиссии в целом были благоприятными, отли-
чались хорошим качеством, относились к тимопатиче-
ской ремиссии или ремиссии со стенической или асте-
нической шизоидизацией. Среди негативных измене-
ний личности наиболее часто отмечалась астеническая 
аутизация, в двух наблюдениях негативные изменения 
личности оставались на первоначальном уровне и не 
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Таблица 3
Соотношение типа приступов с ИБ с разновидностью течения заболевания, уровнем негативных 
изменений личности и вариантом ремиссии на момент катамнеза (абс./%)

Параметр

Типы первых приступов с ИБ

I II III IV Итого

n % n % n % n % n %

Разновидность течения

Число больных 18 100 15 100 13 100 10 100 56 100

Одноприступное 3 16,7 — — — – 1 10 4 7,1

Регредиентное 8  44,4 — — — – 2 20 10 17,9

Тип «клише» 6 33,3 4 26,7 2 15,4 5 50 17  30,4

Прогредиентное 1 5,6 8 53,3 8 61,5 2 20 19 33,9

Хроническое — — 3 20 3 23,1 - - 6 10,7

Оценка по шкале негативных психопатологических синдромов А.В. Снежневского 
(средний счет по субшкале негативных синдромов PANSS)

Число больных 18 100 15 100 13 100 10 100 56 100

Отсутствие (7 баллов) 2 11,1 — — — — — — 2 3,6

Истощаемость психической деятельности 
(8–14 баллов)

7  38,9 2 13,3 — — 1 10 10 17,9

Субъективное и объективное изменение 
склада личности (15–21 балл)

5 27,8 6 40 3 23 3 30 17 30,4

Дисгармония личности (22–28 баллов) 2 11,1 5 33,4 5 38,5 2 20 14 25

Снижение энергетического потенциала 
(29–35 баллов)

2 11,1 2 13,3 5 38,5 4 40 13 23,1

Вариант ремиссии

Всего больных в ремиссии 16 100 12 100 9 100 7 100 44 100

Интермиссия — — — — — — — — — —

Стеническая шизоидизация 4 25 — — — — — — 4 9,1

Астеническая шизоидизация 3 18,8 1 8,3 1 11,1 1 14,3 6 13,6

Тимопатическая 7 43,8 3 25 — — 1 14,3 11 25

Неврозоподобная 1 6,2 4 33,3 1 11,1 2 28,6 8 18,2

Психопатоподобная — — 2 16,7 3 33,3 2 28,6 7 15,9

С резидуальными расстройствами 1  6,2 2 16,7 4 44,5 1 14,3 8 18,2

Таблица 4
Катамнестическая оценка социально-трудового статуса, уровня образования и социального 
функционирования по шкале PSP при разных типах первых приступов с ИБ

Параметр

Типы приступов c ИБ

I II III IV Итого

n % n % n % n % n %

Всего больных 18 100 15 100 13 100 10 100 56 100

Уровень образования

Неполное среднее — – – — — — — — — —

Среднее специальное 4 22,2 2 13,4 2 15,4 — — 8 14,3

Среднее общее 1 5,6 3 20 4 30,7 2 20 10 17,9

Неполное высшее 3 16,6 5 33,3 5 38,5 7 70 20 35,7

Высшее 10 55,6 5 33,3 2 15,4 1 10  18 32,1

Социально-трудовой статус

Не работает 4 22,2 5 33,3 5 38,5 3 30 17 30,4

Продолжение 
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выходили за рамки заострения конституциональных 
черт. Больные показали относительно высокую трудо-
вую и социальную адаптацию (см. табл. 4), что нашло 
свое отражение в уровне социального функционирова-
ния по шкале PSP (60–80 баллов). Только при данном 
типе приступов отмечался профессиональный рост, 
а число пациентов, состоявших в браке (в том числе 
гражданском), также оказалось наибольшим по срав-
нению с остальными типами приступов.

При втором, сенестопатически-ипохондриче-
ском, типе приступов отмечалась высокая частота 
прогредиентного типа течения (53,3%, 8 больных). 
Структура последующих приступов усложнялась за 
счет генерализации сенестопатий, которые принимали 
более вычурный характер, в ряде случаев отмечалась 
трансформация сенестопатий в висцеральные галлю-
цинации. Происходило расширение бредовой системы, 
ИБ становился политематическим, присоединялись 
бредовые дисморфофобические расстройства, удлиня-
лись приступы, в ремиссиях нарастали негативные рас-
стройства. У четверти больных заболевание протекало 
по типу «клише»: от приступа к приступу сохранялась 
основная канва бредовых ипохондрических пережива-
ний, ремиссии отличались стабильностью. У 20% тече-
ние заболевания было квалифицировано как переход 
в хроническое (см. табл. 3). При этом типе снижение 
социально-трудовой адаптации пациентов оказалось 
приблизительно на уровне 60%. Несмотря на то, что все 
больные имели образование не ниже среднего, в силу 
нарастающих изменений личности в межприступных 
периодах лишь трети удалось окончить вузы, а рабо-
тать по специальности в дальнейшем смогли лишь 13,3% 
(см. табл. 4). На момент катамнестического обследова-
ния у трети больных отмечалась ремиссия (см. табл. 3) 
с достаточно выраженными неврозоподобными рас-
стройствами обсессивно-фобического спектра, ипохон-
дрическими опасениями, тематически имевшими связь 

с ипохондрической бредовой фабулой, формировав-
шейся во время приступа. Дефицитарная симптоматика 
соотносилась с качеством ремиссии, в трети случаев 
была представлена эмоционально-волевым снижением 
с аутизацией. Также в этой группе в двух наблюдениях 
негативные изменения личности попали в категорию 
«фершробен». Уровень социального функционирова-
ния по шкале PSP в большинстве случаев был ниже, 
чем у больных с первым типом приступов, и составил 
50–70 баллов (см. табл. 4).

При третьем, параноидном, типе приступов на мо-
мент катамнеза у одних преобладала тенденция к на-
растанию прогредиентности, у других — к переходу 
в хроническое течение (см. табл. 3). В первом случае 
увеличивался удельный вес псевдогаллюцинаторных, ка-
татонических расстройств, параноидной симптоматики, 
расширялась ипохондрическая бредовая система, более 
интенсивными и генерализованными становились сене-
стопатии, удлинялись психотические приступы. Отмеча-
лась тенденция к парафренизации, в подобных случаях 
ранее преимущественно депрессивный аффект нередко 
сменялся смешанным аффектом. При переходе в хрони-
ческое течение происходила быстрая социальная и тру-
довая дезадаптация, рекомендовалась и оформлялась 
группа инвалидности. Качество ремиссий с течением 
заболевания ухудшалось. Наиболее часто встречался 
неблагоприятный тип ремиссии с резидуальными рас-
стройствами, второе по частоте место занимали психопа-
топодобные ремиссии. Негативные изменения личности 
в данной группе были достаточно выраженными. Зако-
номерно, что в социально-трудовом плане выявлялся вы-
сокий уровень дезадаптации (см. табл. 4): лишь один 
пациент смог окончить вуз и работать по специальности. 
Почти 70% больных не работали либо занимались низ-
коквалифицированным трудом. В целом на момент ка-
тамнеза выявлялась либо утрата трудоспособности, либо 
различной степени выраженности ее стойкое снижение. 

Параметр

Типы приступов c ИБ

I II III IV Итого

n % n % n % n % n %

Неквалифицированный труд 2 11,1 3 20 4 30,8 4 40 13 23,2

Коммерческая деятельность 3 16,7 1 6,7 0 — 0 — 4 7,2

Специалист со средним образованием 3 16,7 4 26,7 3 23 3 30 13 23,2

Специалист с высшим образованием 6 33,3 2 13,3 1 7,7 0 — 9 16

Уровень социального функционирования по шкале PSP

91–100 баллов 1 5,6 – — — — — — 1 1,8

81–90 баллов 3 16,6 – — — — — — 3 5,4

71–80 баллов 4 22,2 – — — — — 4 7,1

61–70 баллов 6 33,3 1 6,7 — — 1 10 8 14,3

51–60 баллов 2 11,1 2 13,3 1 7,7 — — 5 8,9

41–50 баллов 1 5,6 6 40 4 30,8 5 50 16 28,6

31–40 баллов — – 2 13,3 3 23,1 1 10 6 10,7

21–30 баллов 1 5,6 4 26,7 5 38,4 3 30 13 23,2

Окончание табл. 4
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Только при этом типе приступов не было отмечено ни 
профессионального роста, ни хотя бы сохранения тру-
доспособности на исходном уровне. Семейный статус по 
когорте также был на наиболее низком уровне. Уровень 
социального функционирования был относительно низ-
ким (31–60 баллов по PSP).

При четвертом, полиморфном, типе приступов 
среди вариантов течения заболевания в период катам-
неза у половины больных отмечалось течение по типу 
«клише» (см. табл. 3). При этом прогредиентный вари-
ант течения отмечался у пятой части больных: характер-
ной была тенденция к парафренизации при сохранении 
ИБ в последующих приступах. Только в двух случаях 
отмечался регредиентный вариант течения (в отличие 
от II и III типа приступов): последующие приступы 
упрощались за счет элиминации псевдогаллюцина-
торных, кататонических, онейроидных расстройств, но 
ипохондрическая бредовая система становилась более 
стойкой, систематизировалась за счет ретроспективной 
оценки предшествующих событий. Большинство боль-
ных на момент катамнестического обследования имели 
неоконченное высшее образование, лишь один человек 
окончил вуз (см. табл. 4), однако в дальнейшем не ра-
ботал по специальности. Уровень социального функ-
ционирования был на низком уровне в подавляющем 
большинстве наблюдений: в 9 из 10 рассмотренных 
случаев не превышал 50 баллов по шкале PSP.

Для обобщенной интегративной оценки исхода за-
болевания на момент катамнеза были использованы 
разработанные нами ранее [7] четыре степени тяжести 
исхода юношеского эндогенного психоза, включающие 
следующие градации: благоприятный, относительно 
благоприятный, относительно неблагоприятный, небла-
гоприятный. Как видно из табл. 5, благоприятный ис-
ход, соответствующий имеющемуся в современной ли-
тературе [3, 24, 29, 31] понятию «выздоровление/вос-
становление» (recovery) (коды 71–100 по шкале PSP), 
встречался у 14,3% изученных больных. Под данным 
вариантом исхода подразумевается «выздоровление» 
после однократного приступа или серийных присту-
пов в юношеском возрасте либо наступление стойкой 
(длительностью более 2 лет) ремиссии высокого ка-
чества с незначительной выраженностью негативных 
расстройств (1–3-й уровень по шкале А.В. Снежнев-
ского) и высоким уровнем социально-трудовой адап-

тации. Относительно благоприятный исход, соот-
ветствующий понятию «неполного выздоровления» 
(partial recovery) [25, 26, 28] (коды 51–70 по шкале 
PSP), отмеченный у 21,4% больных, характеризовался 
сохранением фаз/приступов типа «клише» или посте-
пенным упрощением их психопатологической структу-
ры и ремиссиями высокого качества, с незначительной 
выраженностью негативных расстройств (1–4-й уро-
вень по шкале А.В. Снежневского), с повышенным или 
прежним уровнем социально-трудовой адаптации. Для 
относительно неблагоприятного исхода (moderate 
outcome по E. Lauronen, 2007) (коды 31–50 по шкале 
PSP), отмеченного в 41,1% наблюдений, было харак-
терно прогредиентное течение или течение по типу 
«клише», но с более отчетливыми негативными изме-
нениями (4–5-й уровень по шкале А.В. Снежневского), 
со снижением уровня социально-трудовой адаптации 
или с утратой трудоспособности. Неблагоприятный 
исход (poor outcome по E. Lauronen, 2007) (коды 1–30 
по шкале PSP), характеризующийся прогрессирующим 
усложнением картин приступов или переходом забо-
левания в хроническое течение с наличием отчетли-
вых негативных изменений, социальной дезадаптаци-
ей и утратой трудоспособности, наблюдался у 23,2% 
больных. При этом, как видно из таблицы, наиболее 
благоприятный исход на момент катамнеза отмечался 
у больных с I типом приступов, наиболее неблагопри-
ятный — у больных с III и IV типами приступов.

Неблагоприятный исход в целом (т.е. сумма случаев 
неблагоприятного и относительно неблагоприятного ис-
хода) регистрировался почти в двух третях наблюдений 
(63,3%) при наличии ипохондрического бреда в струк-
туре первого приступа ЮЭПП, тогда как в общей когорте 
больных, по данным проведенного ранее исследования 
[7], такая катамнестическая оценка исхода имела место 
менее чем в половине случаев (47,5%). Эти различия 
достигают статистической значимости (при p < 0,05), 
что дает основание полагать, что наличие ипохондриче-
ского бреда в структуре манифестного приступа ЮЭПП 
является одним из факторов, ухудшающих прогноз те-
чения заболевания.

Таким образом, проведенное исследование выявило 
психопатологические и патогенетические особенности 
манифестирующих в юношеском возрасте психотиче-
ских приступов с ипохондрическим бредом. Разработана 

Таблица 5
Интегративная катамнестическая оценка исхода заболевания при разных типах первых манифестных 
приступов с ИБ

Вариант исхода

Типы первых приступов с ИБ

I II III IV Итого

n % n % n % n % n %

Благоприятный 8 44,4 — — — — — — 8 14,3

Относительно благоприятный 8 44,4 2 13,3 1 7,7 1 10 12 21,4

Относительно неблагоприятный 1 5,6 9 60 7 53,8 6 50 23 41,1

Неблагоприятный 1 5,6 4 26,7 5 38,5 3 40 13 23,2

Всего 18 100 15 100 13 100 10 100 56 100
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клинически и прогностически значимая типология таких 
приступов, что имеет значение для своевременной диаг-
ностики и выработки в этом особом возрастном периоде 
адекватной терапевтической тактики, включающей на-
ряду с психофармакотерапией комплекс психотерапев-
тических мер. Показано, что ипохондрические бредо-
вые расстройства обнаруживают различные механизмы 
бредообразования при разных типах приступов. При 
депрессивно-ипохондрическом и сенестопатически-и-
похондрическом типах приступов отчетливо доминиру-
ет интерпретативный механизм. При параноидном типе 
в случаях, когда ИБ существует изолированно от парано-
идной фабулы, механизм бредообразования преимуще-
ственно интерпретативный, а если ИБ входит в структуру 
синдрома Кандинского–Клерамбо, то преобладает чув-
ственный механизм. При полиморфном типе приступов 
отмечается смешанный (интерпретативный и чувствен-
ный) механизм бредообразования. В случаях с интер-
претативным механизмом бредообразования отмечена 
тенденция к более ранней манифестации приступа 
с ИБ, преобладание соматогенных и психогенных про-
воцирующих факторов над аутохтонными механизмами 
возникновения приступов. В этих случаях обнаружено 
накопление селективных личностных черт, коррелиру-
ющих с реализацией ипохондрического расстройства. 
В случаях приступов с ипохондрическим бредом и сме-
шанным механизмом бредообразования (параноидный 
и полиморфный типы) для инициального этапа не харак-
терно наличие дисморфофобической и сенестоипохон-
дрической симптоматики; при этом инициальный этап 
у данных больных не отличается от такового у больных 
юношеского возраста с параноидными и полиморфны-
ми приступами [8]. Результаты исследования позволяют 
сделать вывод о том, что появление ипохондрических 
бредовых идей в структуре психотических состояний 
в юношеском возрасте является неблагоприятным про-
гностическим фактором.
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Особенности психопатологической структуры эндогенных 

адинамических депрессий

Гедевани Е.В.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Психопатологическим и психометрическим методами обследовано 60 пациентов с эндогенными адинамическими депрес-
сиями в рамках биполярного аффективного расстройства, F31.3, F31.4 (21 человек, 35%), рекуррентного депрессивного рас-
стройства, F33.1, F33.2 (14 человек, 23,3%), депрессивного эпизода, F32.1, F32.2 (4 человека, 6,7%), циклотимии, F34.0 (3 че-
ловека, 5%); в рамках шизотипического расстройства, F21.3 + F32.1, F21.4 + F32.1 (10 человек, 16,7%), постшизофренической 
депрессии, F20.4 (7 человек, 11,6%), и в рамках шизоаффективного расстройства, F25.1 (1 человек, 1,7%). В результате про-
веденного исследования, на основании анализа психопатологических особенностей депрессивных состояний были выделены 
две типологические группы: группа с адинамическими депрессиями, имеющими типичную психопатологическую структуру; 
группа адинамических депрессивных состояний, характеризовавшихся рядом атипичных психопатологических особенностей. 
Оценка психопатологической картины изученных депрессий позволила уточнить место и значение адинамических расстройств 
в структуре депрессивного симптомокомплекса, установить взаимосвязь адинамии с другими аффективными нарушениями 
и иными психопатологическими образованиями, а также выявить соотношения между выделенными параметрами адинамии 
и течением депрессивных состояний.

Ключевые слова: эндогенная депрессия; психопатология; адинамия; апатоадинамическая депрессия.

60 patients with endogenous adynamic depressions were examined by psychopathological and psychometrical methods. 
Endogenous adynamic depressions were presented within bipolar affective disorder, F31.3, F31.4 (21 patient, 35%), recurrent 
depressive disorder, F33.1, F33.2 (14 patients, 23,3%), depressive episode, F32.1, F32.2 (4 patients, 6,7%), cyclothymia, F34.0 (3 
patients, 5%), schizotypal disorder, F21.3 + F32.1, F21.4 + F32.1 (10 patients, 16,7%), post-schizophrenic depression, F20.4 (7 
patients, 11,6%), schizoaffective disorder, F25.1 (1 patient, 1,7%). Based on analysis of psychopathological characteristics in 
investigated depressions, 2 typological groups were selected, as part of the study: group of adynamic depressions with typical 
psychopathological structure; group of adynamic depressions which were characterized with ranges of atypical psychopathological 
features. Careful assessment of studied psychopathological presentation in depressions let us make the range of preliminary findings 
about place and meaning of adynamic symptoms in structure of depression’s aggregate of symptoms. It helped also to define the 
connection of adynamia with other affective disorders and psychopathological symptoms, and to find out the connection of described 
adynamia’s parameters and evolution of depressive conditions.

Keywords: endogenous depression; psychopathology; adynamia; apathetic-adynamic depression.

АКТУАЛЬНОСТЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Несмотря на многолетнюю историю исследований 
аффективных синдромов, проблема их синдромаль-
ного отграничения, клинико-психопатологических 
особенностей и нозологической принадлежности 
по-прежнему остается актуальной. Особый интерес 
в плане изучения представляют депрессивные кар-
тины с преобладанием адинамии (бессилия — в пе-
реводе с древнегреческого). Термин «адинамия» при-
менительно к аффективной патологии в психиатрии 
одними из первых исследователей был предложен H. 
Weitbrecht [17], J. Glatzel [10]. Использовались и дру-
гие определения, такие как «анергическая депрессия» 
[4, 5]. В современной литературе практически отсут-
ствуют описания собственно адинамических депрес-
сий. Большинство исследователей избегают понятия 
«адинамия», используя термины «хроническая уста-

лость», «утомляемость», «моторная заторможенность», 
«гиперсомния» [11, 13, 14]. Эта тенденция нашла от-
ражение и в МКБ-10, где состояния с адинамическими 
картинами включены в различные диагностические 
рубрики: упоминания о депрессиях с утомляемостью 
можно найти в рубрике «Другие депрессивные эпи-
зоды» (F32.8), куда относят атипичные и маскиро-
ванные депрессии; в разделе «Другие невротические 
расстройства» (F48); в рубрике «Гиперсомния неорга-
нической природы (F51.1). Некоторые исследователи 
подробно описывают адинамические расстройства, но 
рассматривают их в рамках различных нозологических 
форм. Так, например, одни авторы определяют эти со-
стояния как этап развития шизофренического процес-
са в рамках шизофрении или как остаточные проявле-
ния приступа шизофрении [1, 12, 15], не сопоставляя 
и не дифференцируя их с подобными расстройствами 
в структуре иных эндогенных психических заболева-
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ний. Другие рассматривают адинамические нарушения 
как проявление глубины депрессивного состояния [6]. 
Отдельные исследователи не разграничивают адина-
мические депрессивные состояния и простые затор-
моженные и астенические депрессии [2]. Наиболее 
часто в научных трудах отечественных исследователей 
обсуждается сходство адинамических и апатических 
депрессий, на основании которого некоторые иссле-
дователи относят адинамические депрессии к одной 
из разновидностей апатических [3, 8].

Цель исследования: изучить клинико-психопатоло-
гические особенности эндогенных депрессий, протека-
ющих с доминированием адинамических расстройств.

Задачи исследования:
• определение психопатологических особенностей 

адинамических расстройств в структуре эндогенных 
депрессий;

• установление взаимосвязи адинамических рас-
стройств с другими проявлениями депрессивного 
синдрома;

• разработка типологии адинамических депрессий;
• установление закономерностей течения адинамиче-

ских депрессий;
• выделение критериев разграничения адинамиче-

ских расстройств и сходных по проявлениям других 
психопатологических нарушений (апатии, астении, 
ангедонии).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Критерии включения пациентов:
• эндогенные депрессии с доминированием адинами-

ческих расстройств в клинической картине;
• степень тяжести депрессии от умеренной до выра-

женной (от 17 до 36 баллов по шкале Гамильтона), 
наличие показаний к госпитализации;

• ограниченность уровня коморбидных расстройств, 
выходящих за рамки облигатных для депрессий, 
рамками невротического и субпсихотического ре-
гистра.
Критерии невключения:

– психотическое состояние на момент исследования;
– эпизодический характер адинамических рас-

стройств, не определявших в целом картину депрес-
сивного состояния;

– наличие признаков тяжелого органического пора-
жения ЦНС, злоупотребления психоактивными ве-
ществами или соматические заболевания в стадии 
декомпенсации.
Исследование проводилось в отделе по изучению 

эндогенных психических расстройств и аффективных 
состояний (руководитель — академик РАН, профессор 
А.С. Тиганов) ФГБУ «Научный центр психического здо-
ровья» РАМН.

Согласно критериям включения/невключения об-
следовано 60 пациентов, из них 21 (35%) мужчина 
и 39 (65%) женщин в возрасте от 19 до 65 лет (сред-
ний возраст 40,2 года), поступивших в клинику в связи 
с актуальным депрессивным состоянием.

Депрессивные состояния наблюдались в рамках эн-
догенных заболеваний, таких как маниакально-депрес-
сивный психоз, шизофрения и шизоаффективный психоз.

По МКБ-10 депрессивные состояния с адинамиче-
скими расстройствами наблюдались в рамках биполяр-
ного аффективного расстройства, F31.3, F31.4 (21 чело-
век, 35%), рекуррентного депрессивного расстройства, 
F33.1, F33.2 (14 человек, 23,3%), депрессивного эпизода, 
F32.1, F32.2 (4 человека, 6,7%), циклотимии, F34.0 (3 че-
ловека, 5%); в рамках шизотипического расстройства, 
F21.3 + F32.1, F21.4 + F32.1 (10 человек, 16,7%, пост-
шизофренической депрессии, F20.4 (7 человек, 11,6%), 
и в рамках шизоаффективного расстройства, F25.1 (1 че-
ловек, 1,7%). Средняя продолжительность заболевания 
обследуемых составила 13,7 лет. У 9 пациентов из обще-
го числа обследованных (15%) депрессивное состояние 
являлось манифестным, у 51 пациента (85%) оно было 
повторным. Средняя продолжительность изученных де-
прессивных состояний составляла 2 года и 1 мес.

В процессе исследования были использованы кли-
нико-психопатологический и психометрический (The 
Hamilton Rating Scale for Depression/HRSD-21) методы.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

В соответствии с задачами исследования изучены 
психопатологические особенности депрессивных со-
стояний, клиническая картина которых определялась 
наличием адинамического радикала. К настоящему вре-
мени, по мнению некоторых исследователей [1, 9], наи-
более целесообразна позиция психопатологического 
разделения адинамических расстройств в зависимости 
от преобладающей характеристики компонента адина-
мии. Этот подход предполагал выделение идеаторного, 
моторного и смешанного вариантов адинамии. На ос-
новании этого психопатологического подразделения 
в настоящем исследовании были выделены основные 
психопатологические параметры адинамии, к которым 
можно отнести:
• субъективно тяжело переживаемое и трудно вер-

бализуемое чувство бессилия, мышечной вялости, 
физической слабости, что в части случаев под-
тверждалось объективной оценкой замедленности, 
скованности и диспластичности движений;

• ощущение интеллектуального торможения, инерт-
ности и недостаточной скорости мыслительных 
процессов, констатируемых субъективно, но отчасти 
подтверждаемых объективно признаками идеатор-
ного торможения;

• волевые нарушения в виде утраты целенаправлен-
ности действий, неспособности их реализации, пас-
сивности и особой потребности большую часть вре-
мени лежать, что наблюдалось у всех исследованных 
больных на разных этапах развития депрессивного 
состояния.
У 25 пациентов (41,7%) были представлены все опи-

санные параметры адинамии, отмечалось идеомоторное 
торможение.
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С такой же частотой, т.е. тоже у 25 пациентов (41,7%) 
наиболее ярко был представлен моторный компонент 
адинамии. В случаях наиболее тяжелых депрессивных 
состояний (18 больных, 30,0%) отмечались явления вы-
раженной моторной заторможенности в виде полной 
обездвиженности, что можно было квалифицировать 
как явления депрессивного субступора. У этих пациен-
тов также отмечались и волевые нарушения.

Наименьшую группу составили 10 пациентов (16,6%), 
в картине депрессивного состояния которых преоблада-
ло идеаторное торможение, имело место недовольство 
своей мыслительной деятельностью, представленное 
жалобами на медленное течение мыслей, рассеянность, 
снижение способности к сосредоточению и концентра-
ции внимания, нарушения памяти. Моторный компонент 
адинамии у этих пациентов был минимально выражен, 
но волевые нарушения были отчетливыми и сопровожда-
лись утратой целенаправленности действий.

Основываясь на выделенные параметры адинамии 
и анализ изученного клинического материала, можно 
определить адинамические расстройства как симпто-
мокомплекс с наличием моторного, идеаторного или 
идеомоторного торможения в сочетании с малодиффе-
ренцированным аффектом подавленности, а также во-
левыми нарушениями, проявляющимися в виде утраты 
целенаправленности действий и невозможности их реа-
лизации вследствие пассивности и потребности лежать.

При описании своего состояния больные приводили 
образные сравнения мышечных ощущений, такие как 
«тряпичная слабость», «амебообразность», ощущение 
лежащей на них «каменной плиты». Они испытывали по-
требность принять неподвижное положение тела, лечь 
в кровать. Адинамические явления сопровождались 
ощущением бессилия, вялостью, отсутствием энергии, 
физических сил. Такие пациенты отличались крайней 
пассивностью, не удавалось вовлечение их в какую-ли-
бо деятельность.

Как было отмечено выше, к настоящему времени 
существуют значительные разночтения в определении 
принадлежности адинамических расстройств к тому или 
иному кругу психопатологических синдромов. Действи-
тельно, в отличие от других аффективных радикалов 
(тоски, тревоги, апатии) адинамия переживается преи-
мущественно в идеомоторной сфере. Несмотря на это 
отличие, на наш взгляд, адинамия может рассматривать-
ся как самостоятельная разновидность аффективного 
состояния. Об этом свидетельствует постоянное сопро-
вождение основных компонентов адинамии снижен-
ным настроением с ощущением подавленности, печали, 
неуверенности в себе. Подобно другим аффективным 
радикалам, описанным в рамках эндогенных депрессий, 
адинамия подчиняется суточному ритму колебаний на-
строения, выступает в качестве основания для форми-
рования идей малоценности и самообвинения.

Исследуя феномен адинамии, нельзя не отметить 
ее сходство с другими психопатологическими прояв-
лениями. Так, наличие в структуре адинамии вялости, 
слабости, утомляемости как физической, так и идеатор-
ной выявляет известное сходство состояния с картиной 

астенического синдрома. Кроме того, принадлежность 
к полюсу негативной аффективности обнаруживает 
сходство адинамических расстройств с апатическими 
и астеническими расстройствами, явлениями ангедонии. 
Однако, несмотря на внешнее сходство, эти состояния 
имеют ряд существенных отличий, которые не всегда 
легко находятся при обследовании пациентов, что тре-
бует тщательной оценки их состояния.

Астенические (и астеноподобные) синдромы отлича-
ются от адинамии присутствием в их структуре явлений 
раздражительной слабости, астенического идеаторного 
ментизма, аффективной лабильности и метеочувстви-
тельности. При апатических депрессиях можно наблю-
дать нарушение волевого процесса уже на этапе фор-
мирования побуждений и осознания целей, тогда как 
адинамия характеризуется именно невозможностью 
достижения уже сформированных целей вследствие 
крайне пассивности и заторможенности. Адинамическую 
депрессию отличает неспособность пациента к проявле-
нию активности, в то время как в структуре апатической 
депрессии наиболее частой причиной низкой активности 
больного становятся проявления феномена ангедонии, 
с примарным нежеланием к проявлению активности.

С учетом характера адинамии и на основании выяв-
ленных психопатологических особенностей представ-
ляется возможным выделить две группы адинамических 
депрессий (рис. 1):
• 1-я группа: адинамические депрессии, имеющие ти-

пичную психопатологическую структуру (25 человек, 
41,7%, средний возраст которых составлял 40,9 лет; 
средний балл по шкале Гамильтона — 24,7);

• 2-я группа: адинамические депрессивные состоя-
ния, характеризующиеся атипичной психопатоло-
гической структурой, с явлениями полиморфизма 
(35 человек, 58,3%, средний возраст которых со-
ставлял 38,1 год; средний балл по шкале Гамиль-
тона — 19,3).
На данном рисунке в схематической форме пока-

заны различия в преобладающих проявлениях двух 
основных типов адинамической депрессии. Если рас-
сматривать проявления адинамии в структуре депрес-
сивного состояния, исходя из концепции позитивной/
негативной аффективности [7, 16], следует отметить, 
что ее проявления тяготеют к полюсу негативной аф-
фективности.

Анализ клинического материала показал, что два ос-
новных типа адинамических депрессий обнаруживают 
различия по возрасту развития депрессивного состоя-
ния (табл. 1). При рассмотрении всего клинического 
материала изученных больных отмечено, что развитие 
адинамической депрессии наиболее часто относится 
к среднему возрасту. При раздельном рассмотрении 
выделенных двух типов депрессии оказывается, что 
адинамические депрессии с типичной картиной чаще 
развивались в возрастной период от 40 до 65 лет, тог-
да как адинамические депрессии с полиморфной кар-
тиной возникали чаще в более молодом возрасте, т.е. 
от 30 до 50 лет. Эти различия обнаруживали характер 
клинически различимой тенденции с учетом того, что 
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в подавляющем большинстве случаев адинамические 
депрессии были повторными.

В 1-й группе адинамические депрессии с типичной 
картиной отличались сравнительной простотой, симпто-
матика не выходила за рамки аффективного регистра. 
Степень выраженности адинамических расстройств кор-
релировала с глубиной депрессии. Во время наиболь-
шей глубины депрессии больные отмечали невозмож-
ность реализации какой-либо активности вследствие 
физической вялости, были неспособны вовлекаться 
в ту или иную деятельность. При меньшей глубине де-
прессии пациенты тяготились наличием адинамических 
расстройств, считали, что должны занимать себя, чтобы 
не лежать, просили найти им какое-либо занятие, объ-
ясняли бездеятельность не отсутствием сил и энергии, 
а необъяснимой потребностью лежать, с которой стре-
мились бороться. Случаев несоответствия между тяже-
стью высказываемых жалоб адинамического характера 
и поведением пациентов выявлено не было — жалуясь 
на невозможность какой-либо активности, они действи-
тельно проводили время в бездеятельности.

Депрессивная триада характеризовалась гармонич-
ностью степени выраженности ее составляющих. Тими-
ческий компонент, наряду с адинамическим радикалом, 
мог быть представлен апатическими, тревожными и то-
скливыми проявлениями.

В ходе исследования случаев, где адинамия носила 
бы изолированный характер, не наблюдалось, но во всех 
случаях без исключения адинамические расстройства 
характеризовались высокой интенсивностью и в зна-
чительной степени определяли клиническую картину 
изученных состояний. Другие психопатологические фе-
номены, такие как тоска, тревога, апатия, ангедония, ане-
стетические расстройства и идеи самообвинения, были 
тесно взаимосвязаны с адинамией как хронологически, 
так и по степени выраженности.

У всех пациентов 1-й группы наблюдались эпизоды 
апатии, степень выраженности которых была различной. 
Такие эпизоды проявлялись снижением интересов, не-
желанием включаться в какие-либо виды деятельности, 
безразличием к происходящим вокруг них событиям.

Тревожные расстройства в шести случаях (24%) но-
сили персистирующий характер и имели содержание, 
связанное с теми или иными психотравмирующими со-
бытиями, предшествовавшими развитию депрессивного 
состояния (болезнь или смерть близких родственников, 
бракоразводный процесс, увольнение с престижного 
места работы). В 13 случаях (52%) явления тревоги но-
сили эпизодический характер. В большинстве случаев 
содержанием таких эпизодов являлись опасения отно-
сительно будущего, страх перед возможной неустроен-
ностью в жизни, связанной с наличием депрессии.

Таблица 1
Возрастная характеристика обследованных больных с разными типами адинамической депрессии

Возраст боль-
ных на момент 

обследова-
ния, лет

Группа адинамических депрессий 
с типичной психопатологической 

структурой

Группа адинамических депрессий 
с чертами полиморфизма

Всего

абс. % абс. % абс. %

19–29 3 12 5 14,3 8 13,3

30–40 6 24 13 37,2 19 31,7

41–50 9 36 14 40 23 38,3

51–65 7 28 3 8,5 10 16,7

Всего 25 100 35 100 60 100

Рис. 1. Основные типы адинамической депрессии

Позитивная
аффективность

Негативная
аффективность

Тревога, тоска,
деперсонализация

Адинамия

Астения

Ангедония,
апатия

Адинамические депрессии
с чертами полиморфизма

Адинамические депрессии,
имеющие типичную структуру
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Анестетические расстройства имели место у трех 
больных (12%) и были представлены ощущением му-
чительного бесчувствия, отсутствием переживания по-
ложительных и отрицательных эмоций.

Идеи самообвинения (6 наблюдений, 24%) и мало-
ценности (11 наблюдений, 44%) по содержанию были 
связаны с характером адинамических расстройств. Так, 
одни пациенты винили себя за бездеятельность, несо-
стоятельность в тех областях, в которых ранее были 
успешными, интерпретировали свое состояние как лень 
и отсутствие воли. Другие упрекали себя в несоблю-
дении режима работы и отдыха в прошлом, в несвоев-
ременном обращении за врачебной помощью. У трех 
больных идеи малоценности достигали сверхценного 
уровня. Их содержанием в этих случаях также являлись 
идеи о полной несостоятельности, «никчемности». Одна 
пациентка была убеждена в том, что «подвела членов 
своей семьи», после их смерти ее ждет «нищенское 
существование», «жизнь впроголодь». Во втором слу-
чае пациент был фиксирован на ситуации, связанной 
с бракоразводным процессом, высказывал идеи о том, 
что «разрушил свою семью», «потерпел полный крах» 
в жизни. В этом случае отмечались стойкие суицидаль-
ные мысли. В третьем случае имела место религиозная 
трактовка заболевания, пациент рассматривал свое со-
стояние как «кару за грехи». У трех пациентов (12%) на 
высоте депрессивного состояния отмечались явления 
депрессивного субступора продолжительностью до не-
скольких часов.

В целом, картина описанных состояний была макси-
мально приближена к проявлениям классической цир-
кулярной депрессии. Длительность состояний у боль-
ных 1-й группы в среднем составляла 10,1 мес. Особен-
ностью являлось присутствие на всем их протяжении 
адинамических расстройств различной интенсивности. 
Полная обратимость симптомов и отсутствие отчетливых 
изменений личности по выходу из депрессивных со-
стояний позволяло трактовать эти состояния как фазы 
эндогенного заболевания аффективного круга.

Для 2-й группы, пациентов с атипичными полиморф-
ными депрессиями, наиболее значимую роль в структуре 
состояния также играли адинамические расстройства, 
наряду с которыми в психопатологической структуре со-
стояний можно было наблюдать расстройства других ре-
гистров, выходящих за рамки аффективной патологии.

Адинамические расстройства у пациентов этой 
группы, несмотря на их соответствие описанным ранее 
параметрам адинамии, обладали некоторыми особен-
ностями. Характерным являлось отсутствие корреля-
ции глубины депрессии с тяжестью излагаемых жалоб. 
Несмотря на объективное отсутствие или уменьшение 
адинамических расстройств, жалобы на чувство бесси-
лия и невозможность осуществления какой-либо дея-
тельности сохранялись.

Депрессивная триада характеризовалась дисгар-
моничностью с преобладанием моторного компонента 
(25 человек, 71,4%) или идеаторного компонента (10 че-
ловек, 28,6%) над гипотимическим либо с эпизодическим 
отсутствием моторного и идеаторного компонентов, но 

с сохраняющейся гипотимической составляющей (35 че-
ловек, 100%). Идеаторный компонент был представлен 
субъективной оценкой пациентами собственной мысли-
тельной деятельности как недостаточной и замедленной, 
что редко подтверждалось объективно (3 наблюдения, 
8,5%). Помимо адинамических расстройств можно было 
наблюдать такие аффективные расстройства, как апати-
ческие (35 наблюдений, 100%), меланхолические (10 на-
блюдений, 28,6%), тревожные (23 наблюдения, 65,7%), 
дисфорические (4 наблюдения, 11,4%).

Особенностью картин изученных состояний у паци-
ентов 2-й группы было то, что на фоне устойчивости 
проявлений адинамических расстройств отмечалось не-
постоянство других психопатологических феноменов.

У 22 пациентов (62,8%) можно было наблюдать эпи-
зодическое появление астеноподобных расстройств, 
которые были представлены явлениями раздражи-
тельной слабости, разнообразными вегетативными 
проявлениями, такими как повышенная потливость, 
сердцебиение, чувство «внутренней дрожи» (10 на-
блюдений, 28,5%). Жалобы на разнообразные по ло-
кализации и интенсивности головные боли отмечались 
у 19 пациентов (54,3%). Имел место метеопатический 
симптом Н.И. Пирогова (15 пациентов, 42,8%). Явле-
ния ангедонии отмечались в четырех случаях (11,4%). 
Анестетические расстройства можно было наблюдать 
у 9 пациентов (25,7%).

У 16 человек (45,7%) в структуре депрессивных со-
стояний имели место расстройства обсессивно-фобиче-
ского круга, представленные навязчивыми сомнениями, 
связанными с чувством собственной неполноценности 
и с тревожными опасениями относительно своего буду-
щего, а также отдельные сенестопатически-ипохондри-
ческие расстройства (11 человек, 31,4%). Эти пациенты 
трактовали явления адинамии как признаки тяжелого 
соматического заболевания.

В ряде случаев обращали на себя внимание демон-
стративность, утрированность в изложении адинамиче-
ских жалоб, несоответствие драматического характера 
высказываний внешне относительно благополучному 
состоянию больных, что приближало адинамические 
расстройства к психопатоподобным нарушениям исте-
рического круга (15 человек, 42,8%). Было характерно, 
что подобные расстройства наблюдались и у пациентов, 
которым в прошлом не были свойственны истерические 
черты (6 человек, 17,2%). Наличие деперсонализаци-
онных и анестетических расстройств можно было на-
блюдать у 19 пациентов (54,3%) из группы атипичных 
полиморфных депрессий. У таких больных отмечались 
ощущения собственной измененности, нарушения ин-
теллектуальной деятельности и эмоций, отчуждение от 
происходящего вокруг. Пациенты говорили о наличии 
сложно описываемого препятствия осуществлению мыс-
лительной деятельности и отсутствии «эмоциональной 
включенности в происходящее», что сравнивали с «не-
видимым барьером», «отупением», чувством отгорожен-
ности от окружающего мира «невидимым экраном».

Достаточно часто можно было наблюдать феномен 
моральной ипохондрии (28 человек, 80%), характеризу-
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ющийся субъективным ощущением психического изъя-
на, а также подозрениями на наличие тяжелого психи-
ческого заболевания. Эти больные были фиксированы 
на своем состоянии, уходили от обсуждения иных тем. 
Говорили, что из-за имеющегося у них заболевания, они 
оказались «выключенными из жизни», их взаимодей-
ствие с окружающим миром нарушилось. Отмечались 
жалобы на отсутствие понимания тяжести их болезни 
со стороны окружающих людей. Поведение таких паци-
ентов сопровождалось формированием «ограничитель-
ного» мировоззрения в виде особого распорядка дня, 
дозирования нагрузок, «распределения сил на выпол-
нение необходимых дел».

По мере развития состояния динамика депрессивных 
проявлений приобретала характер, сходный по описа-
нию с волнообразным течением динамически лабильных 
хронических депрессий, картины которых отличались 
нестойкостью и прерывалась периодами минимальной 
выраженности адинамического радикала. Длительность 
депрессивных состояний в среднем составляла 3 года.

Как показал анализ всего клинического материала, 
спектр нозологической принадлежности адинамиче-
ских депрессий достаточно широк и охватывает разные 
формы основных эндогенных заболеваний (табл. 2). 
При типологическом подразделении по двум основным 
вариантам адинамических депрессий оказалось, что при 
аффективных заболеваниях значительно чаще наблю-
дались адинамические депрессии с типичной картиной 
расстройств, в то время как отмечено увеличение доли 
адинамических депрессий с полиморфизмом проявле-
ний в группе шизофрении.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

На основании проведенного психопатологического изу-
чения исследуемой когорты пациентов была выявлена 
гетерогенность структуры адинамических депрессив-
ных состояний. Установлены соотношения симптомов 
адинамии и иной психопатологической симптоматики. 

Выделены два основных клинических типа депрес-
сий, протекающих с доминированием адинамических 
расстройств:
• простые адинамические депрессии с клинической 

картиной, близкой к проявлениям классической цир-
кулярной депрессии; для них оказались наиболее 
характерными особенностями монотонность аффек-
та, литический тип и сглаженность динамики депрес-
сивного состояния, относительно полная обратимость 
симптомов депрессии;

• атипичные адинамические депрессии, отличающие-
ся полиморфизмом.
В структуре депрессии, наряду с адинамическими 

расстройствами, можно было наблюдать ряд других рас-
стройств, нередко выходящих за рамки аффективной 
патологии (обсессивно-фобических, деперсонализаци-
онных, психопатоподобных, астеноподобных, сенесто-
патически-ипохондрических, а также явлений мораль-
ной ипохондрии). Депрессивные состояния в группе 
атипичных адинамических депрессий характеризова-
лись течением, сходным с динамически-лабильными 
депрессиями.
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Клинико-эпидемиологическая характеристика контингента 

больных пожилого и старческого возраста филиала № 1 

Московской ПБ № 13

Ротштейн В.Г., Богдан М.Н.

Научный центр психического здоровья РАМН, Московская психиатрическая больница № 13, Москва

В результате реформы психиатрической службы в Москве психоневрологические диспансеры стали филиалами крупных 
психиатрических больниц. В связи с этим можно ожидать существенных изменений как в численности и структуре соответству-
ющих контингентов, так и в качестве оказания помощи. В настоящей работе приводятся «базовые» сведения, т.е. основные 
клинико-эпидемиологические характеристики геронтопсихиатрического контингента ПНД, сложившегося в условиях традици-
онной модели психиатрической помощи. Показано, что этот контингент охватывает лишь наиболее тяжелых больных; очевидно, 
что относительно легкие расстройства, возникшие в позднем возрасте, остаются неизвестными, а больные со значительной 
давностью заболевания по мере стабилизации состояния исчезают из поля зрения.

Помимо этого удалось показать, что включение больных 50–59 лет в геронтопсихиатрические исследования в качестве 
переходной группы между больными среднего и пожилого возраста, вряд ли правомерно. Истинно «промежуточную» группу, 
отличающуюся по демографической и клинической структуре и от более молодых, и от более пожилых больных, составляют 
пациенты с возрастом начала заболевания в 60–69 лет.

Ключевые слова: организация психиатрической помощи; эпидемиология; болезненность; выявляемость больных.

As a result of the reform of Moscow mental health service out-patient psychiatric clinics became affiliates of large psychiatric 
hospitals. In this respect it was reasonable to expect essential changes both in the numbers and in the structure of certain 
contingents as well as in the quality of care.

This study contains «basic» data i.e. main clinical and epidemiological characteristics of the geriatric contingent of 
the psychiatric out-patient clinic, which was formed in a frame of the traditional model of geriatric psychiatric care. It 
demonstrates that this contingent covers only the most severe patients. It is evident that relatively mild disorders of aged 
stay unknown to the out-patient clinic, and those with the essential duration of the disease, gradually recover and drop out 
of psychiatrists’ sight.

Apart from this the authors were able to demonstrate that inclusion of patients 50–59 years old into geriatric-psychiatric 
research as an «intermediate» group (between the old and middle-aged patient groups) is hardly justifiable. The real «intermediate» 
group which is quite different from others by its demographic and clinical structure is represented by patients with the onset of 
the disease at the age of 60–69.

Keywords: psychiatric service; epidemiology; prevalence; detectability.

ВВЕДЕНИЕ

В рамках традиционной для отечественной психи-
атрии организационной модели наблюдались неу-
странимые факторы, препятствующие удовлетвори-
тельной помощи больным пожилого и старческого 
возраста [7]. К подобным факторам относится, на-
пример, отсутствие гериатрических кабинетов в пси-
хоневрологических диспансерах; принципиальное 
различие в лекарственном обеспечении стационар-
ных и амбулаторных психиатрических учреждений; 
невозможность должного соматического обследова-
ния пожилых больных в условиях диспансера, что, 
учитывая значительную соматическую отягощен-
ность, характерную для пожилого возраста, пред-
ставляется необходимым. Все это приводило к тому, 
что диспансерный контингент охватывал лишь не-
большую часть нуждающихся в помощи больных по-

жилого возраста, в то время как геронтопсихиатри-
ческие отделения больниц испытывали постоянный 
дефицит мест.

В результате реформы психиатрической службы 
в Москве психоневрологические диспансеры стали 
филиалами крупных психиатрических больниц. Ины-
ми словами, амбулаторная и стационарная помощь 
больным оказывается теперь в рамках одного учреж-
дения, что создает предпосылки для преодоления 
указанных факторов. В связи с этим можно ожидать 
существенных изменений как в численности и струк-
туре контингентов психически больных позднего воз-
раста, получающих помощь в учреждениях нового 
типа, так и в качестве оказания помощи. Насколько 
оправданы такие ожидания, покажут будущие иссле-
дования. В настоящей статье приводятся «базовые» 
сведения, т.е. основные клинико-эпидемиологиче-
ские характеристики геронтопсихиатрического кон-
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тингента ПНД, сложившегося в условиях традицион-
ной модели психиатрической помощи.

Цель исследования — изучить основные клини-
ко-эпидемиологические показатели геронтопсихиа-
трического контингента психоневрологического дис-
пансера.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

На июль 2012 г. в Московском психоневрологическом 
диспансере № 11 (ныне филиал № 1 Московской психи-
атрической больницы № 13) наблюдалось 12 163 боль-
ных, в том числе 3354 человека старше 59 лет (27,6%). 
Возрастно-половая структура этой группы больных при-
водится в табл. 1.

Таблица 1
Возрастно-половая структура группы больных 
60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11

Возраст, 
лет

Мужчины Женщины Оба пола

абс. % абс. % абс. %

60–69 546 50,93 828 36,28 1374 40,97

70–79 335 31,25 705 30,89 1040 31,01

80–89 169 15,76 635 27,83 804 23,97

90 и старше 22 2,05 114 5,00 136 4,05

Всего 1072 100,00 2282 100,00 3354 100,00

Обращает на себя внимание резкое (вдвое!) пре-
обладание женщин. Наибольшая доля больных (более 
40%, а среди мужчин — более 50% случаев) приходится 
на самый «молодой» возраст — 60–69 лет. С увели-
чением возраста доля соответствующей группы зако-
номерно снижается, особенно заметно среди мужчин.

В табл. 2 приводятся данные о распределении об-
суждаемой группы больных по длительности болезни.

Таблица 2
Длительность болезни в группе больных 60 лет 
и старше, наблюдаемых в ПНД №11

Длитель-
ность 

болезни, 
годы

Мужчины Женщины Оба пола

абс. % абс. % абс. %

От 1 до 3 169 15,76 430 18,84 599 17,86

4–5 126 11,75 287 12,58 413 12,31

6–10 154 14,37 359 15,73 513 15,30

11–20 164 15,30 363 15,91 527 15,71

21 и более 459 42,82 843 36,94 1302 38,82

Всего 1072 100,00 2282 100,00 3354 100,00

Как видим, небольшая длительность болезни (до 
3 лет) характеризует менее 20% пациентов; почти 40% 
больны более 20 лет, и больше половины — более 
10 лет. Иными словами, обсуждаемый контингент состо-
ит из двух различающихся подгрупп: тех, кто заболел 

в пожилом возрасте, и тех, кто заболел в молодости или 
в среднем возрасте и дожил до момента обследования.

Таблица 3
Возраст начала заболевания в группе больных 
60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11

Возраст 
начала 

заболева-
ния, лет

Мужчины Женщины Оба пола

абс. % абс. % абс. %

0–19 104 9,70 124 5,43 228 6,80

20–29 131 12,22 165 7,23 296 8,83

30–39 123 11,47 242 10,60 365 10,88

40–49 126 11,75 314 13,76 440 13,12

50–59 164 15,30 339 14,86 503 15,00

60–69 194 18,10 319 13,98 513 15,30

70–79 153 14,27 420 18,40 573 17,08

80 и старше 77 7,18 359 15,73 436 13,00

Всего 1072 100,00 2282 100,00 3354 100,00

Как видно из табл. 3, к первой подгруппе (забо-
левших после 60 лет) относится 1522 человека, ко вто-
рой (заболевших до 50 лет) — 1329 человек (45,38 
и 39,62% всех больных). Помимо этого, 503 человека 
заболели в возрасте 50–59 лет (15% всех больных). 
Лица такого возраста часто включаются в геронтопси-
хиатрические исследования [8], составляя своего рода 
«промежуточную» группу пожилых пациентов.

В табл. 4 представлены диагнозы, с которыми на-
блюдаются пожилые пациенты ПНД № 11. Диагнозы 
приведены в том виде, как они поставлены врачами 
диспансера, т.е. по МКБ-10. В рубрике «Шизофрения» 
объединены несколько диагностических категорий (ши-
зофрения, шизоаффективное расстройство, шизотипиче-
ское расстройство).

В табл. 5 приведены данные о виде наблюдения 
больных, составляющих обсуждаемый контингент.

Как видим, более 3/4 больных пожилого и старче-
ского возраста находятся на диспансерном наблюде-
нии, и только чуть больше 20% получают лечебно-кон-
сультативную помощь. Это говорит о том, что изучае-
мый контингент состоит главным образом из тяжелых 
больных, которые не могут быть сняты с диспансер-
ного наблюдения.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Особый интерес представляют данные о группах боль-
ных, различающихся по длительности болезни и в соот-
ветствии с этим по возрасту начала заболевания. Под-
робный анализ подтверждает, что группа пациентов, 
заболевших в пожилом и старческом возрасте, прин-
ципиально отличается от заболевших в молодом или 
среднем возрасте и доживших до старости.

Данные, приведенные на рис. 1, иллюстрируют яр-
кую зависимость между длительностью болезни и воз-
растом больных к моменту обследования. Хорошо 
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Таблица 4
Диагнозы в группе больных 60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11

Диагноз
Мужчины Женщины Оба пола

абс. % абс. % абс. %

Деменция при болезни Альцгеймера 12 1,12 62 2,72 74 2,21

Сосудистая деменция 94 8,77 309 13,54 403 12,02

Деменция при других болезнях 5 0,47 15 0,66 20 0,60

Органический амнестический синдром 124 11,57 211 9,25 335 9,99

Делирий, не вызванный алкоголем 3 0,28 15 0,66 18 0,54

Другие органические психозы 127 11,85 308 13,50 435 12,97

Легкое когнитивное расстройство 2 0,19 7 0,31 9 0,27

Органические расстройства личности 183 17,07 114 5,00 297 8,86

Шизофрения и близкие расстройства 456 42,54 984 43,12 1440 42,93

Аффективные расстройства 23 2,15 142 6,22 165 4,92

Невротические расстройства 18 1,68 72 3,16 90 2,68

Расстройства личности (неорганические) 3 0,28 6 0,26 9 0,27

Умственная отсталость 21 1,96 36 1,58 57 1,70

Прочие 1 0,09 1 0,04 2 0,06

Всего 1072 100,00 2282 100,00 3354 100,00

Таблица 5
Виды наблюдения больных 60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11

Вид наблюдения
Мужчины Женщины Оба пола

абс. % абс. % абс. %

Диспансерное 814 75,93 1754 76,86 2568 76,57

Лечебно-консультативное 238 22,20 494 21,65 732 21,82

Активное диспансерное/амбулаторное принуди-
тельное*

9 0,84 3 0,13 12 0,36

Прикрепленные больные** 11 1,03 31 1,36 42 1,25

Всего 1072 100,00 2282 100,00 3354 100,00

Примечание. * — больные, совершившие правонарушение и наблюдаемые по решению суда; ** — больные, проживающие вне территории 
обслуживания ПНД № 11.

0

10

20

30

40

%
 б

ол
ьн

ы
х

50

60

1–3 4–5 6–10 11–20 > 20

60–69

70–79

80–89

90 и старше

Длительность болезни, лет

Рис. 1. Возраст больных в группах, различающихся по длительности болезни
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видно, что в группе с наибольшей длительностью бо-
лезни преобладают самые молодые (в рамках исследу-
емого контингента) больные, а в группе болеющих от 1 
до 3 лет — наиболее пожилые. Это различие принци-
пиально важно. Соотношение числа лиц разного воз-
раста среди больных с давностью заболевания более 
10 лет в целом отражает ситуацию, имеющуюся в насе-
лении, т.е. отражает шансы дожития до того или иного 
возраста (притом, как известно, продолжительность 
жизни психически больных меньше, чем у здоровых 
[6]). В противоположность сказанному среди больных 
с малой длительностью болезни (до 5 лет) преобладают 
лица старшего возраста. Очевидно, это определяется 
совершенно другим фактором: по мере старения среди 
лиц, доживших до данного возраста, возрастает частота 
характерных для позднего возраста заболеваний с про-
явлениями деменции.

Частота различных диагнозов, поставленных боль-
ным с началом заболевания в разном возрасте, приво-
дится в табл. 6.

Как видно из таблицы, частота шизофрении, дости-
гая почти 90% среди заболевших в возрасте 30–39 лет, 
закономерно снижается в последующие возрастные пе-
риоды и превращается в единичные случаи среди забо-
левших после 70 лет. С другой стороны, органические 
деменции, практически отсутствующие у заболевших 

психическим расстройством до 50 лет, после этого воз-
растного предела делаются все более частыми. Среди 
заболевших в наиболее позднем возрасте доля орга-
нических деменций достигает почти 70%. Сказанное 
иллюстрируется рис. 2.

Следует отметить особое место, которое в обсужда-
емом аспекте занимают аффективные и невротические 
расстройства (рис. 3). Они относительно редко встре-
чаются у больных с началом заболевания в наиболее 
молодом возрасте; в группах с началом заболевания 
в 30–39 и 40–49 лет их доля резко увеличивается, до-
стигая максимума среди больных с началом заболева-
ния в 50–59 и 60–69 лет. Только после 70 лет доля тех 
и других расстройств начинает снижаться.

Перейдем теперь к анализу группы людей, заболев-
ших в возрасте 50–59 лет. Как говорилось выше, боль-
ные этого возраста часто включаются в геронтопсихи-
атрические исследования в качестве «промежуточной» 
между средним и поздним возрастом. Представляется 
интересным проверить, насколько обосновано подоб-
ное позиционирование данной подгруппы.

Выше отмечалось принципиальное различие под-
групп с малой и большой длительностью болезни по воз-
расту на момент обследования. Естественно, точно такое 
различие характеризует группы пациентов, заболевших 
в позднем возрасте, и тех, кто заболел до 50 лет (рис. 4).

Таблица 6
Диагноз у заболевших в разном возрасте в группе больных 60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11

Диагноз

Возраст начала заболевания, годы

до 20 лет 20–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70–79
80 

и старше

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Болезнь Альцгеймера 0 0,00 1 0,34 0 0,00 0 0,00 0 0,00 3 0,58 21 3,66 49 11,24

Сосудистая деменция 0 0,00 1 0,34 0 0,00 3 0,68 11 2,19 52 10,14 175 30,54 161 36,93

Другие деменции 1 0,44 1 0,34 0 0,00 2 0,45 5 0,99 5 0,97 6 1,05 0 0,00

Органический амне-
стический синдром

6 2,63 7 2,36 10 2,74 26 5,91 37 7,36 60 11,70 107 18,67 82 18,81

Делирий, не алко-
гольный 

0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 3 0,60 2 0,39 4 0,70 9 2,06

Другие органические 
психозы 

9 3,95 10 3,38 6 1,64 23 5,23 49 9,74 107 20,86 138 24,08 95 21,79

Легкое когнитивное 
расстройство

2 0,88 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 0,20 0 0,00 0 0,00 4 0,92

Органические рас-
стройства личности 

29 12,72 30 10,14 15 4,11 21 4,77 47 9,34 73 14,23 61 10,65 21 4,82

Шизофрения 128 56,14 242 81,76 323 88,49 329 74,77 261 51,89 124 24,17 25 4,36 8 1,83

Аффективные 
расстройства

1 0,44 1 0,34 5 1,37 27 6,14 58 11,53 54 10,53 17 2,97 3 0,69

Невротические 
расстройства

0 0,00 1 0,34 5 1,37 4 0,91 27 5,37 31 6,04 19 3,32 4 0,92

Расстройства лично-
сти (неорганические)

1 0,44 1 0,34 0 0,00 3 0,68 3 0,60 1 0,19 0 0,00 0 0,00

Умственная отста-
лость

51 22,37 1 0,34 1 0,27 2 0,45 1 0,20 1 0,19 0 0,00 0 0,00

Всего 228 100,0 296 100,0 365 100,0 440 100,0 503 100,0 513 100,0 573 100,0 436 100,0
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Рис. 2. Доля шизофрении и органических деменций у больных с разным возрастом начала заболевания
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Рис. 3. Доля аффективных и невротических расстройств у больных с разным возрастом начала заболевания

Рис. 4. Больные с началом заболевания до 50 и после 60 лет (возраст на момент обследования)
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Как видно на рис. 4, к моменту обследования чис-
ло больных разного возраста, заболевших до 50 лет 
(слева), определяется демографической закономерно-
стью: с увеличением возраста число доживших до него 
лиц уменьшается. Что касается тех, кто заболел после 

60 лет (справа), то максимальное число больных нахо-
дится в возрасте 80–89 лет, меньше больных в возрас-
те 79–80 лет и еще меньше — в возрасте 60–69 лет. 
Как уже говорилось, это связано не с естественной 
динамикой численности населения (она сказалась 
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только на числе больных 90 лет и старше), а с высокой 
частотой характерных для позднего периода жизни 
психических расстройств.

В связи со сказанным рассмотрим соответствующее 
распределение в группах больных с возрастом начала 
заболевания 50–59 и 60–69 лет (рис. 5).

Как видно на рис. 5 (слева), возраст больных с на-
чалом заболевания в 50–59 лет ничем не отличается 
от тех, кто заболел еще раньше. В группе тех пациен-
тов, которые заболели в 60–69 лет (справа), распреде-
ление оказалось совершенно другим. Оно не похоже 
ни на одно из рассмотренных выше повозрастных рас-
пределений и с полным правом может быть названо 
промежуточным между группами больных с началом за-
болевания в молодом и среднем возрасте, с одной сто-
роны, и в пожилом и старческом возрасте — с другой.

Тот же результат дает исследование клинической 
структуры названных групп. В табл. 7 приведены дан-

ные о диагнозах, выставленных больным с началом 
заболевания до 50 лет, в 60 лет и старше, а также в от-
дельные возрастные периоды: в 50–59 лет, 60–69 лет, 
70–79 лет.

Эти данные подтверждают закономерность, отме-
чавшуюся выше, — частота органических деменций, 
шизофрении и близких к ней расстройств, а также 
аффективных и невротических расстройств обнару-
живает очевидную зависимость от возраста начала 
заболевания (рис. 6).

В двух крайних группах (заболевшие до 50 и по-
сле 60 лет) соотношение частоты рассматриваемых 
расстройств противоположно. Если среди заболевших 
в молодости и среднем возрасте безусловно преоб-
ладает шизофрения и близкие к ней расстройства, то 
при начале заболевания в пожилом и старческом воз-
расте также безусловно преобладают органические 
деменции.
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Рис. 5. Больные с началом заболевания в 50–59 и 60–69 лет (возраст на момент обследования)

Таблица 7
Клиническая структура групп больных с разным возрастом начала заболевания

Диагноз

Возраст начала заболевания, годы

до 50 50–59 60–69 70–79 60 и старше

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Болезнь Альцгеймера 1 0,08 0 0,00 3 0,58 21 3,66 73 4,80

Сосудистая деменция 4 0,30 11 2,19 52 10,14 175 30,54 388 25,49

Другие деменции 4 0,30 5 0,99 5 0,97 6 1,05 11 0,72

Органический амнестический синдром 49 3,69 37 7,36 60 11,70 107 18,67 249 16,36

Делирий, не алкогольный 0 0,00 3 0,60 2 0,39 4 0,7 15 0,99

Другие органические психозы 49 3,61 49 9,74 107 20,86 138 24,08 340 22,34

Легкое когнитивное расстройство 0 0,00 1 0,20 0 0,00 0 0 4 0,26

Органические расстройства личности 95 7,15 47 9,34 73 14,23 61 10,65 155 10,18

Шизофрения 1022 76,90 261 51,89 124 24,17 25 4,36 157 10,32

Аффективные расстройства 34 2,56 58 11,53 54 10,53 17 2,97 74 4,86

Невротические расстройства 10 0,75 27 5,37 31 6,04 19 3,32 54 3,55

Расстройства личности (неоргани-
ческие)

6 0,38 3 0,60 1 0,19 0 0 1 0,07

Умственная отсталость 55 4,14 1 0,20 1 0,19 0 0 1 0,07

Всего 1329 100,0 503 100,0 513 100,0 573 100,0 1522 100,0
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Рис. 6. Диагнозы у больных с разным возрастом начала заболевания

Легко убедиться, что соотношение частоты рассма-
триваемых расстройств у больных, которые заболели 
в возрасте 50–59 лет, в принципе такое же, как у забо-
левших в более молодом возрасте. Доля шизофрении 
в этой группе лишь несколько меньше — главным об-
разом за счет увеличения частоты аффективных рас-
стройств. В противоположность этому в группе боль-
ных, заболевших в 70–79 лет, более половины всех 
случаев приходится на органические деменции, доля 
шизофрении и аффективных расстройств ничтожно 
мала. Что же касается группы больных с началом забо-
левания в возрасте 60–69 лет, то она характеризуется 
своеобразным, не похожим на другие группы соотно-
шением частоты обсуждаемых расстройств. Доля шизо-
френии в ней существенно меньше, чем у заболевших 
в более молодом возрасте, но еще достаточно велика 
по сравнению с теми, кто заболел позже; с другой сто-
роны, доля органических деменций уже явно выросла, 
но еще далека от той, которая наблюдается в группе 
больных с более поздним началом заболевания. Аф-
фективные и невротические расстройства встречаются 
в этой группе примерно с той же частотой, что и у забо-
левших в возрасте 50–59 лет; в то же время эта частота 
существенно больше, чем у заболевших в 70–79 лет.

ОБСУЖДЕНИЕ

Приведенные результаты обнаруживают два аспек-
та, подлежащих обсуждению. Первый из них связан 
с данными, приведенными в табл. 1–5. Так, возрастная 
структура обсуждаемого контингента (табл. 1) указы-
вает на недостаточную выявляемость больных позднего 
возраста. Хорошо известно, что риск возникновения 
психических расстройств (в особенности деменции 
альцгеймеровского типа) увеличивается с возрастом 
[1, 3]. При достаточной выявляемости больных доля 
лиц старшего возраста в контингенте ПНД должна быть 
выше, чем в населении. В то же время соотношение 
относительной численности приведенных в табл. 1 

возрастных групп в целом соответствует возрастно-по-
ловой структуре городского населения Центрального 
федерального округа РФ [2].

С другой стороны, среди больных пожилого и стар-
ческого возраста имеется много таких, которые забо-
лели в молодости или в среднем возрасте; большин-
ство из них страдает шизофренией или близкими к ней 
расстройствами1. В связи с этим данные табл. 5 вы-
зывают вопросы: они говорят о том, что большинство 
наблюдаю щихся в диспансере больных не переведены 
в группу получающих лечебно-консультативную по-
мощь, т.е. характеризуются значительной тяжестью 
расстройств. Тогда как хорошо известно, что на отда-
ленных этапах течения шизофрении часто наблюдается 
уменьшение интенсивности проявлений болезни. Еще 
в 1985 г. А.С. Киселев писал о том, что по мере увели-
чения длительности болезни у больных шизофренией 
уменьшается потребность в госпитализациях [4]. Много-
численные более поздние эпидемиологические и кли-
нические исследования подтвердили это. В частности, 
В.А. Концевой указывал, что у больных шизофренией, 
доживших до позднего возраста, часто наблюдает-
ся стабилизация процесса [5]. В связи со сказанным 
можно было бы ожидать, что многие из больных со зна-
чительной давностью заболевания могли бы быть пере-
ведены в группу получающих лечебно-консультативную 
помощь. Однако в действительности ситуация является 
прямо противоположной (табл. 8).

Из табл. 8 видно, что если при малой длительно-
сти болезни (1–3 года) на диспансерном наблюдении 
находится лишь чуть больше половины больных, то при 
длительности болезни более 20 лет — почти все (бо-
лее 90%). Видно также, что это различие не случайно: 
с увеличением длительности болезни доля больных, на-
ходящихся на диспансерном наблюдении, закономерно 

1 Среди больных с давностью заболевания более 20 лет на 
шизофрению и близкие к ней расстройства приходится 71,4% 
случаев.
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растет. Естественно, обратная закономерность характе-
ризует долю больных, получающих лечебно-консульта-
тивную помощь: она составляет 45,4% при длительно-
сти болезни 1–3 года и 6,8% при длительности болезни 
более 20 лет.

Таким образом, получается, что чем длительнее пе-
риод наблюдения, тем больше тяжелых больных в дан-
ной подгруппе. Существующее положение может объ-
ясняться только тем, что больные, состояние которых 
стабилизировалось, попросту исчезают из поля зрения 
диспансера.

Второй аспект, подлежащий обсуждению, касается 
особенностей возраста и клинической структуры группы 
больных с началом заболевания в 50–59 лет. Приведен-
ные в табл. 6 и 7 (а также на рис. 4–6) данные позво-
ляют думать, что было бы правильнее отнести группу 
больных с началом заболевания в 50–59 лет к числу 
заболевших в молодом и среднем возрасте. Что каса-
ется «промежуточной» группы, то ее скорее составляют 
больные, заболевание у которых возникло в возрасте 
60–69 лет. Именно в этой группе возникают особенно-
сти демографической и клинической структуры, харак-
терные для заболевших в старости.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование позволило подробно 
описать контингент больных пожилого и старческого 
возраста, который сложился в психоневрологическом 
диспансере № 11 в условиях традиционной модели ор-
ганизации психиатрической помощи. Показано, что этот 
контингент охватывает лишь наиболее тяжелых боль-
ных; очевидно, что относительно легкие расстройства, 
возникшие в позднем возрасте, остаются неизвестными 
диспансеру, а больные со значительной давностью за-
болевания по мере стабилизации состояния исчезают 
из поля зрения диспансера.

Помимо этого, удалось показать, что включение 
больных 50–59 лет в геронтопсихиатрические иссле-
дования вряд ли правомерно. Даже та группа больных, 
у которых заболевание в этом возрасте только возник-
ло, и по демографической, и по клинической структуре 
сходно с более молодыми группами. Истинно «проме-
жуточную» группу, отличающуюся по демографической 
и клинической структуре и от более молодых, и от более 
пожилых больных, составляют пациенты с возрастом 
начала заболевания в 60–69 лет.
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Таблица 8
Виды наблюдения больных 60 лет и старше, наблюдаемых в ПНД № 11, 
в зависимости от длительности болезни

Вид наблюдения

Длительность болезни, годы

1–3 4–5 6–10 11–20 21 и более Всего

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Диспансерное 317 52,9 248 60,1 354 69,0 453 86,0 1196 91,9 2568 76,57

Лечебно-консультативное 272 45,4 157 38,0 148 28,9 67 12,7 88 6,8 732 21,82

Активное диспансерное/амбу-
латорное принудительное

0 0,0 1 0,2 3 0,6 2 0,4 6 0,5 12 0,36

Прикрепленные больные 10 1,7 7 1,7 8 1,6 5 1,0 12 0,9 42 1,25

Всего 599 100,0 413 100,0 513 100,0 527 100,0 1302 100,0 3354 100,0
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Нейрофизиологические и нейроиммунологические 

показатели прогноза эффективности терапии аффективно-

бредовых состояний в рамках приступообразной 

шизофрении

Изнак А.Ф., Изнак Е.В., Клюшник Т.П., Пантелеева Г.П., Олейчик И.В., Абрамова Л.И., Столяров С.А.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

С целью изучения нейробиологических коррелятов и поиска возможных предикторов терапевтического ответа у пациентов 
с аффективно-бредовыми состояниями в рамках приступообразной шизофрении проведен анализ комплекса ЭЭГ и нейроимму-
нологических показателей в сопоставлении с динамикой количественных клинических оценок психического состояния в двух 
группах пациентов: с депрессивно-бредовым (1-я группа) и с маниакально-бредовым (2-я группа) состоянием. Редукция пси-
хопатологической симптоматики к концу курсового лечения в 1-й группе пациентов ассоциировалась с ЭЭГ-признаками улуч-
шения функционального состояния головного мозга (особенно передних отделов левого полушария). Во 2-й группе пациентов 
проявлялись ЭЭГ-признаки усиления процессов торможения, нормализующих и организующих интегративную деятельность 
головного мозга.

Выявлены достоверные корреляции между исходными (до начала терапии) значениями спектральной мощности узких 
частотных диапазонов фоновой ЭЭГ и ряда показателей системы иммунитета и количественными клиническими оценками со-
стояния пациентов на этапе становления ремиссии.

Полученные данные позволяют уточнить фундаментальные представления о мозговых механизмах разных аффективных 
расстройств, а также выявить возможные нейробиологические предикторы эффективности терапии аффективно-бредовых 
состояний.

Ключевые слова: аффективно-бредовые состояния; приступообразная шизофрения; количественная ЭЭГ; нейроиммуно-
логические показатели; прогноз эффективности терапии.

Analysis has been carried out of the set of several EEG and neuroimmunological parameters in comparison with dynamics of 
quantitative clinical assessments in two groups of patients with depressive-delusional (group 1) and manic-delusional (group 2) 
conditions in the frames of attack-like schizophrenia with a goal to study neurobiological correlates and to search for possible 
predictors of therapeutic response.

Reduction of psychopathologic symptoms at the end of treatment course was associated with EEG signs of improvement of brain 
functional state (especially, of left hemispheric anterior regions) in patients of the 1st group. EEG signs of increase of inhibitory 
processes that normalized and organized the brain integrative activity were manifested in patients of the 2nd group.

Statistically significant correlations have been revealed between initial (before treatment course) values of narrow-band EEG 
spectral power as well as of some parameters of immune system and quantitative clinical assessments of patient’s conditions at the 
stage of remission establishment.

The data obtained allow justifying the basic considerations on the brain mechanisms of different affective disorders and to reveal 
possible predictors of treatment efficacy in affective-delusional conditions.

Keywords: affective-delusional conditions; attack-like schizophrenia; quantitative EEG; neuroimmunological parameters; 
prediction of treatment efficacy.

ВВЕДЕНИЕ

Проблема оптимизации терапии эндогенных аффектив-
ных расстройств (в том числе, аффективно-бредовых) 
имеет высокую медико-социальную актуальность. Бу-
дучи системными заболеваниями, они сопровождаются 
нарушениями комплекса эмоциональных, когнитивных, 
двигательных и вегетативных функций, что создает 
серьезные проблемы снижения работоспособности, 
ухудшения учебной, социальной и семейной адаптации 
пациентов. Кроме того, среди таких пациентов отмеча-
ется значительный процент нон-респондеров [9]. Все 

это обосновывает необходимость клинико-биологиче-
ских исследований мозговых механизмов (в том чис-
ле, нейро физиологических и нейроиммунологических) 
этих заболеваний с целью выявления и уточнения раз-
ных аспектов их патогенеза, а также поиска возможных 
показателей прогноза эффективности терапии. В каче-
стве таких возможных предикторов рассматриваются 
различные количественные параметры электроэнцефа-
лограммы как исходной фоновой ЭЭГ [6, 12], так изме-
нений ЭЭГ в начале курса терапии [11, 13].

Ранее нами также были выявлены исходные (до на-
чала курса терапии) спектрально-мощностные параме-
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тры фоновой ЭЭГ [3], параметры пиковой латентности 
компонентов слуховых когнитивных вызванных потен-
циалов [2], а также некоторые показатели иммунного 
статуса, которые коррелируют с клиническими оценка-
ми тяжести эндогенных депрессий [1, 3] и эффектив-
ности курсовой терапии эндогенных приступообразных 
психозов [1, 2, 4, 5, 10, 15].

Цель исследования. Выявление нейрофизиологи-
ческих и нейроиммунологических показателей, кото-
рые в перспективе могли бы рассматриваться в качестве 
предикторов эффективности терапии аффективно-бре-
довых состояний.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В мультидисциплинарное клинико-нейробиологи-
ческое исследование, проведенное с соблюдением 
современных норм биомедицинской этики, были 
включены две группы пациентов (все женщины, 
праворукие) с аффективно-бредовыми состояниями 
в рамках приступообразной шизофрении (F20.04 по 
МКБ-10). В 1-ю группу вошли 25 человек (22–48 лет, 
средний возраст 33,8 ± 10,7 лет) с депрессивно-бре-
довым состоянием. Во 2-ю группу вошли 17 человек 
(22–46 лет, средний возраст 32,9 ± 11,4 лет) с мани-
акально-бредовым состоянием. Все пациенты полу-
чали адекватную, синдромально обоснованную пси-
хофармакотерапию.

У всех больных дважды, до начала лечения (визит 1) 
и через 4–8 нед. терапии на этапе становления ремис-
сии с выраженным клиническим улучшением (визит 2), 
регистрировали клинические, нейрофизиологические 
и иммунологические показатели.

Психическое состояние всех пациентов количе-
ственно оценивали с использованием шкалы позитив-
ных и негативных симптомов (PANSS). Выраженность 
аффективных расстройств количественно оценивали 
по шкале Гамильтона для депрессии (HDRS) у пациен-
тов 1-й группы и шкалы Янга для мании (YMRS) у па-
циентов 2-й группы. При этом при оценке динамики 
состояния больных 1-й и 2-й групп по шкале PANSS 
учитывались как общая сумма баллов по всей шкале 
PANSS (PANSS-сумма), так и сумм баллов отдельно по 
подшкалам позитивных симптомов (PANSS-поз.), не-
гативных симптомов (PANSS-нег.) и общей психопато-
логии (PANSS-общ.). При оценке динамики состояния 
больных 1-й группы по шкале Гамильтона учитывались 
как общая сумма баллов HDRS, так и балльные значения 
отдельных признаков, образующих кластер собственно 
депрессии (DEPR, сумма баллов по пунктам 1, 2, 3, 7 и 8 
шкалы HDRS) и кластер тревоги (ANX, сумма баллов по 
пунктам 9, 10 и 11 шкалы HDRS).

Фоновую ЭЭГ (16 каналов по системе 10–20) записы-
вали в состоянии спокойного бодрствования с закры-
тыми глазами с последующим спектральным анализом 
ЭЭГ и топографическим картированием спектральной 
мощности ЭЭГ в узких частотных поддиапазонах (дель-
та 2–4 Гц, тета-1 4–6 Гц, тета-2 6–8 Гц, альфа-1 8–9 Гц, 
альфа-2 9–11 Гц, альфа-3 11–13 Гц, бета-1 13–20 Гц 

и бета-2 20–30 Гц) с помощью аппаратно-программно-
го комплекса «Нейро-КМ» (фирма «Статокин», Россия) 
и компьютерной программы «BrainSys» (фирма «Нейро-
метрикс», Россия) [7].

В дни 1-го и 2-го визитов также проводили забор 
крови с последующим измерением в плазме ряда имму-
нологических показателей, характеризующих состояние 
гематоэнцефалического барьера и отражающих тяжесть 
и степень остроты патологического процесса в мозге, — 
активности лейкоцитарной эластазы (LCEL) и альфа-1 
протеиназного ингибитора (α-1-PI), а также уровня 
ауто антител к фактору роста нервов (AB–NGF) и к основ-
ному белку миелина (AB–MIEL) с использованием новой 
лабораторной технологии «Нейро-иммуно-тест» [4].

Комплекс количественных клинических, нейрофи-
зиологических и нейроиммунологических показателей 
подвергали статистической обработке с использова-
нием пакета программ «Statistica для Windows», v. 6.0, 
а также статистических программ, встроенных в пакет 
программ для анализа ЭЭГ «BrainSys». В соответствии 
с основной целью исследования нейробиологические 
данные, полученные до начала курса терапии (на визи-
те 1), сравнивались с клиническими оценками, получен-
ными у тех же пациентов на этапе становления ремиссии 
при выраженном клиническом улучшении (на визите 2).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Клинические оценки эффективности терапии. Ана-
лиз количественных клинических показателей дина-
мики состояния пациентов в ходе курсовой терапии 
у больных 1-й группы (с депрессивно-бредовым со-
стоянием) выявил статистически высоко достоверное 
снижение суммы баллов шкалы PANSS (с 94,1 до 49,1; 
p < 0,000005), подтверждающее уменьшение выражен-
ности позитивных, негативных и общих психопатоло-
гических симптомов, а также симптомов депрессии 
и тревоги (в виде уменьшения суммы баллов шкалы 
HDRS с 32,6 до 5,7; p < 0,01) в результате проведенного 
лечения.

Во 2-й группе пациентов (с маниакально-бредо-
вым состоянием) после курса терапии также отмечено 
статистически высоко достоверное снижение суммы 
баллов шкалы PANSS (с 76,0 до 48,8; p < 0,00002), а так-
же показателей шкалы Янга для мании (с 26,9 до 9,4; 
p < 0,00001).

Динамика ЭЭГ в процессе терапии. При выражен-
ном улучшении клинического состояния на этапе ста-
новления ремиссии у пациентов с депрессивно-бредо-
вым состоянием отмечено уменьшение спектральной 
мощности медленноволновой тета-дельта-активности 
в лобно-центрально-теменных отведениях и низкоча-
стотного альфа-1-ритма в теменно-затылочных отведе-
ниях, что отражает улучшение функционального состо-
яния этих отделов мозга. При этом акцент дельта-актив-
ности в лобных отделах смещался из левого в правое 
полушарие. Кроме того, несколько уменьшалась спек-
тральная мощность бета-1-активности в центрально-
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теменных зонах, что указывает на усиление в этих об-
ластях процессов торможения (рис. 1).

У больных с маниакально-бредовым состояни-
ем спектральная мощность медленноволновой дельта, 
тета-1- и тета-2-активности в лобно-центрально-темен-
ных областях, напротив, увеличивалась, а спектральная 
мощность высокочастотного альфа-3-ритма в затылоч-
ных отведениях и бета-2-диапазона (особенно в левой 
лобно-передневисочной области) уменьшались, отражая 
усиление в этих зонах процессов торможения, нормали-
зующих и организующих интегративную деятельность 
головного мозга (рис. 2).

Следует подчеркнуть, что спектральная мощность 
быстрой бета-активности ЭЭГ снижалась в обеих груп-
пах пациентов, что, по-видимому, отражает уменьшение 
остроты психического состояния.

ЭЭГ-показатели прогноза эффективности терапии. 
В группе пациентов с депрессивно-бредовым состояни-
ем исходные (на первом визите) значения спектральной 
мощности дельта- и тета-1-поддиапазонов в левой пе-
редневисочной области, низкочастотного альфа-1-под-
диапазона по всем отведениям и бета-1- и бета-2-под-
диапазонов в височных областях (в передневисочных 
отведениях — с правополушарным акцентом) досто-

верно положительно (p < 0,05  0,01) коррелировали 
со значениями количественных клинических оценок 
(по шкале HDRS) на этапе становления ремиссии (на 
втором визите) (рис. 3).

Таким образом, в этой группе пациентов чем зна-
чительнее было снижено функциональное состояние 
головного мозга (особенно, передних отделов левого 
полушария) и чем более были активированы перед-
ние отделы правого полушария (что соответствовало 
большей тяжести исходного клинического состояния), 
тем в большей степени сохранялись остаточные симп-
томы депрессии после курса терапии.

В группе больных с исходным маниакально-бре-
довым состоянием значения спектральной мощности 
большинства проанализированных узких поддиапазо-
нов ЭЭГ практически во всех ЭЭГ-отведениях (кроме вы-
сокочастотных бета-1- и бета-2-поддиапазонов в лоб-
но-передневисочных зонах с правополушарным акцен-
том), зарегистрированные до начала курса лечения (на 
визите 1), достоверно отрицательно (p < 0,05 ÷ 0,01) 
коррелировали со значениями суммы баллов по шкале 
YMRS и с величиной изменений (улучшения) клиниче-
ских оценок по шкале PANSS на этапе становления ре-
миссии (на визите 2) (рис. 4).

До начала терапии
(средний балл PANSS = 94,1;
средний балл NDRS = 32,6)

После курса терапии
(средний балл PANSS = 49,1;

средний балл NDRS = 5,7)

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

мкВ2

Рис. 1. Изменения спектральной мощности ЭЭГ-активности в динамике терапии у пациентов с депрессивно-бредовым 
состоянием (стрелками указаны наиболее характерные изменения, остальные пояснения в тексте)

До начала терапии
(средний балл PANSS = 76,0;
средний балл NDRS = 26,9)

После курса терапии
(средний балл PANSS = 48,8;

средний балл NDRS = 9,4)

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

мкВ2

Рис. 2. Изменения спектральной мощности ЭЭГ-активности в динамике терапии у пациентов с маниакально-бредовым 
состоянием (стрелками указаны наиболее характерные изменения, остальные пояснения в тексте)
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Таким образом, в этой группе пациентов чем бо-
лее десинхронизированной была исходная ЭЭГ (что 
соответствует гиперактивации ретикулярных структур 
ствола, а также исходно большей остроте психическо-
го расстройства), тем в большей степени сохранялись 
остаточные симптомы психотических расстройств и ма-
нии после курса терапии.

Полученные ЭЭГ-данные подчеркивают значение 
сниженного функционального состояния передних от-
делов левого полушария и гиперактивации передних 
отделов правого полушария коры головного мозга в па-
тогенезе депрессивного аффекта [1, 3, 8], а также роль 
дефицита процессов торможения в патогенезе маниа-
кально-бредовых состояний. Выявленные корреляции 

между исходными (до начала курса терапии) значени-
ями спектральной мощности некоторых поддиапазонов 
ЭЭГ и количественными клиническими оценками степе-
ни сохранности остаточных психопатологических симп-
томов на этапе становления ремиссии свидетельствуют 
о прогностической информативности параметров ЭЭГ 
в отношении эффективности терапии пациентов с аф-
фективно-бредовыми состояниями.

Нейроиммунологические показатели прогноза 
эффективности терапии. В обеих группах пациен-
тов также отмечены достоверные корреляции между 
некоторыми нейроиммунологическими показателями, 
определенными до начала курса терапии (на визите 
1), и количественными клиническими оценками на 

Рис. 3. Топографические карты распределения коэффициентов корреляции между количественными клиническими 
оценками выраженности остаточных симптомов депрессии (суммы баллов по шкале HDRS) у  пациентов с  депрессив-
но-бредовым состоянием (n = 25) на этапе становления ремиссии (на визите 2) и значениями спектральной мощности 

частотных поддиапазонов фоновой ЭЭГ до начала курса терапии (на визите 1)

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

Коэффициент
корреляции

Спирмена

p < 0,01
p < 0,05

p < 0,05
p < 0,01

2–4 Гц 4–6 Гц 6–8 Гц 8–9 Гц

9–11 Гц 11–13 Гц 13–20 Гц 20–30 Гц

Коэффициент
корреляции

Спирмена

p < 0,01
p < 0,05

p < 0,05
p < 0,01

Рис. 4. Топографические карты распределения коэффициентов корреляции между количественными клиническими 
оценками выраженности остаточных симптомов мании (суммы баллов по шкале YMRS) у пациентов с маниакально-бре-
довым состоянием (n = 17) на этапе становления ремиссии (на визите 2) и значениями спектральной мощности частотных 

поддиапазонов фоновой ЭЭГ до начала курса терапии (на визите 1)
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этапе становления ремиссии после курса терапии (на 
визите 2).

В группе пациентов с депрессивно-бредовым со-
стоянием (группа 1) исходные (до начала курса те-
рапии) значения активности лейкоцитарной эластазы 
(LCEL) достоверно отрицательно (p < 0,05) коррелиро-
вали с общей суммой баллов по шкале PANSS (–0,49), 
с суммой баллов подшкалы позитивных симптомов 
PANSS-поз. (–0,54), с суммой баллов подшкалы общей 
психопатологии PANSS-общ. (–0,49), с общей сум-
мой баллов шкалы HDRS (–0,47) и с суммой баллов 
кластера тревоги шкалы HDRS ANX (–0,43) на этапе 
становления ремиссии (на визите 2). Исходные зна-
чения альфа-1-протеиназного ингибитора (α-1-PI) 
достоверно положительно (p < 0,05) коррелировали 
с общей суммой баллов шкалы HDRS (0,45), а исходные 
значения уровня аутоантител к фактору роста нервов 
(AB–NGF) достоверно отрицательно (p < 0,05) корре-
лировали с суммой баллов кластера тревоги шкалы 
HDRS ANX (–0,45).

Таким образом, у пациентов с депрессивно-бредо-
вым состоянием с большей выраженностью остаточных 
позитивных и общих психопатологических симптомов, 
а также симптомов депрессии и тревоги на этапе ста-
новления ремиссии ассоциированы исходно меньшие 
значения активности лейкоцитарной эластазы (LCEL), 
а также уровня аутоантител к фактору роста нервов 
AB–NGF (в отношении резидуальных симптомов тре-
воги) и большие исходные значения активности аль-
фа-1-протеиназного ингибитора α-1-PI (в отношении 
резидуальных симптомов депрессии).

В группе пациентов с маниакально-бредовым состо-
янием (группа 2) исходные (до начала курса терапии) 
значения активности лейкоцитарной эластазы (LCEL) 
достоверно положительно (p < 0,05) коррелировали 
с суммой баллов подшкалы позитивных симптомов 
PANSS-поз. (0,59), с суммой баллов подшкалы общей 
психопатологии PANSS-общ. (0,48), а также достовер-
но отрицательно (p < 0,05) — с величиной уменьше-
ния суммы баллов подшкалы негативных симптомов 
PANSS-нег. от 1-го ко 2-му визиту (–0,58). Исходные 
значения уровня аутоантител к основному белку миели-
на (AB–MIEL) также достоверно отрицательно (p < 0,05) 
коррелировали с величиной уменьшения суммы баллов 
подшкалы общей психопатологии PANSS-общ. (–0,58) ко 
2-й точке обследования, т.е. после периода лечения.

Таким образом, у пациентов с маниакально-бредо-
вым состоянием с большей выраженностью остаточных 
позитивных и общих психопатологических симптомов 
на этапе становления ремиссии ассоциируются исходно 
большие значения активности лейкоцитарной эластазы 
(LCEL) и уровня аутоантител к основному белку миелина 
(AB–MIEL).

Полученные данные о корреляциях между исходны-
ми (до начала курса терапии) значениями некоторых 
нейроиммунологических показателей и количествен-
ными клиническими оценками степени устойчивости 
резидуальных психопатологических симптомов, по-ви-
димому, свидетельствуют о наличии общих звеньев 

в механизмах регуляции функционального состояния 
головного мозга и нейроиммунного статуса [4, 5, 10, 
14, 15]. При этом разная полярность знаков при соот-
ветствующих коэффициентах корреляции у пациентов 
с депрессивно-бредовыми и маниакально-бредовыми 
состояниями позволяет предполагать, что соотноше-
ния между нарушенным функциональным состоянием 
головного мозга, обуславливающим психопатологиче-
скую симптоматику, и показателями состояния иммун-
ной системы, по-видимому, не сводятся к отражению 
остроты или тяжести патологического процесса в моз-
ге, а являются более сложными и, возможно, участвуют 
в патогенетических механизмах и определяют поляр-
ность аффективных расстройств.

Наряду с этим, с учетом клинической оценки исход-
ных синдромальных особенностей психического рас-
стройства, эти нейроиммунологические показатели, как 
и параметры ЭЭГ, в перспективе могут рассматриваться 
в качестве индивидуализированных предикторов эф-
фективности терапии (или относительной резистентно-
сти) пациентов с аффективно-бредовыми состояниями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Полученные данные подчеркивают значение сниженного 
функционального состояния передних отделов левого 
полушария и гиперактивации передних отделов правого 
полушария коры головного мозга в патогенезе депрес-
сивно-бредовых расстройств, роль дефицита процессов 
торможения в патогенезе маниакально-бредовых состо-
яний, а также участие нейроиммунных механизмов в аф-
фективной патологии. Некоторые параметры ЭЭГ и ней-
роиммунологические показатели с учетом клинической 
оценки исходных синдромальных особенностей психиче-
ского расстройства в перспективе могут рассматриваться 
в качестве индивидуализированных предикторов эффек-
тивности терапии (или относительной резистентности) 
пациентов с аффективно-бредовыми состояниями.

Работа поддержана грантом Российского гуманитар-
ного научного фонда (РГНФ) № 12-06-00019а.
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Модель психического (theory of mind) и ее особенности 

у женщин с депрессиями

Румянцева Е.Е.1, Ломакина В.А.2, Зверева Н.В.1,3, Телешова Е.С.4,5
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4 ГКУЗ города Москвы «Психиатрическая клиническая больница №12 Департамента здравоохранения города Москвы»
5 НИИ фармакологии имени В.В. Закусова РАМН, Москва

В статье излагаются материалы изучения модели психического у женщин с депрессивными расстройствами, прово-
дится анализ ее своеобразия по сравнению со здоровыми женщинами. Проведено экспериментально-психологическое 
исследование двух выборок испытуемых: 20 женщин с диагнозом F33.1, проходивших лечение в ГКУЗ ПКБ № 12 ДЗМ, и 20 
здоровых испытуемых того же пола, возраста и образовательного статуса. Гипотеза исследования касается причин сво-
еобразия модели психического у пациенток с депрессиями — в основе лежат затруднения, связанные с интерпретацией 
эмоционального состояния другого человека. Это обусловило выбор экспериментальных методик: модификация методики 
рассказов ТоМ (вариант М.В. Алфимовой); методика «Чтение психического состояния другого по взгляду» («Reading the 
mind in the eyes»), методика диагностики социально-психологической адаптации (К. Роджерс, Р. Даймонд). Обнаружено 
статистически достоверное снижение понимания больными с депрессиями эмоциональных состояний в «открытом» ва-
рианте предъявления методики «Чтение психического состояния другого по взгляду» («Reading the mind in the eyes») 
без выбора вариантов ответа.

Ключевые слова: модель психического; депрессия; распознавание эмоциональных состояний; социально-психологическая 
адаптация; методика «Reading the mind in the eyes test».

The article includes the materials of the study of theory of mind in women with depressive disorders, analysis of originality 
compared with healthy women. Experimental-psychological study was conduct on 2 samples of respondents: 20 women diagnosed with 
depression F33.1 treated on mental health hospital № 12 in Moscow and 20 healthy subjects with the same sex, age and educational 
status. The hypothesis of research regarding the causes of the originality of theory of mind in patients with depression — underlying 
problems associated with the interpretation of the emotional state of another person. This led to the choice of experimental 
techniques: modification ToM stories (version of M.V. Alfimova); «Reading the mind in the eyes» test, a test of diagnostics of socio-
psychological adaptation (K. Rogers, P. Diamond). The statistically significant decrease in understanding patients with depression 
emotional states in the «open» variant of the presentation «Reading the mind in the eyes» test without choice of an answer was 
found.

Key words: theory of mind; depression; understanding of emotions; social and psychological adaptation; Reading the mind in 
the eyes test.

ВВЕДЕНИЕ

Модель психического (теория психического, theory 
of mind) — это способность осознавать психическое 
состояние свое и другого человека, т.е. понимать 
убеждения, намерения, желания и т.п. других людей 
[9]. Модель психического, по мнению исследователей, 
занимавшихся проблемой ее развития и становления 
[2, 9–12, 14, 15], в достаточной степени развита уже 
в четырехлетнем возрасте, что проявляется в спо-
собности детей делать предположения о состоянии 
и намерениях другого. Выделяют разные компонен-
ты модели психического и их возрастную динамику. 
Исследования показали, что по мере развития и ус-
ложнения модели психического формируются пред-
ставления о том, что человек думает о мыслях другого 
человека. Так, у детей формируются в 5–6 лет ложные 
представления (false belief) второго порядка. Пони-
мание неловких ситуаций (faux pas) — когда человек 

говорит нечто такое, чего ему не следовало говорить, 
развивается достаточно поздно — к 9–11 годам. При 
решении подобных задач нужно понимать не только 
намерения человека, попадающего в неловкую ситу-
ацию, но и внутренний мир второго персонажа, кого 
подобная неловкость ранит [9].

Рядом авторов [2, 14] принято, что в норме у взрослых 
людей модель психического окончательно сформирована 
и способна функционировать. В то же время результаты 
некоторых исследований [4, 5] позволяют предположить, 
что у пациентов с депрессиями имеет место нарушение 
модели психического. Это может выражаться в трудности 
дифференциации эмоций другого человека, «негатив-
ном сдвиге» при восприятии эмоционального состояния 
другого человека, выраженном в склонности интерпре-
тировать его эмоциональное состояние как имеющее не-
гативную окраску. Все это предположительно приводит 
к проблемам в области социального функционирования 
таких больных. Резюмируя данные исследований [3, 10] 
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по проблеме депрессий, можно утверждать, что в целом 
состояние пациентов с диагнозом «депрессия» характе-
ризуется общим патологическим снижением настроения 
(гипотимией) с негативной, пессимистической оценкой 
себя, своего будущего и своего окружения, что может вы-
зывать искажения в восприятии партнеров по общению 
в виде неадекватной оценки их эмоционального состоя-
ния и проявлений.

Данная работа представляет собой отдельный фраг-
мент более общей темы отдела медицинской психологии 
ФГБУ «Научный центр психического здоровья» РАМН 
по изучению модели психического у взрослых больных 
и практике применения методики «Reading the mind 
in the eyes» («Чтение психического состояния другого 
по взгляду»).

Цель работы — изучение особенностей модели 
психического у пациентов с депрессией.

Основная гипотеза исследования — у больных 
депрессией существуют особенности модели психи-
ческого, связанные с затруднениями в интерпретации 
эмоцио нального состояния другого человека.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В качестве испытуемых экспериментальной группы вы-
ступили пациенты (все женщины) с диагнозом «рекур-
рентное депрессивное расстройство, текущий эпизод 
средней степени тяжести» (F33.1 по классификации 
МКБ-10), находящиеся на лечении в Государственном 
казенном учреждении здравоохранения города Москвы 
«Психиатрическая клиническая больница № 12 Департа-
мента здравоохранения Москвы» (ГКУЗ ПКБ № 12 ДЗМ). 
В контрольную группу включались женщины, не нахо-
дящиеся под наблюдением в стационаре (данная груп-
па в рамках проводимого обследования была условно 
названа «группой нормы»). Группы испытуемых были 
уравнены по возрасту. Всего в обследовании принимали 
участие 40 человек в возрасте от 35 до 45 лет, из них па-
циенты с депрессиями в количестве 20 человек, средний 
возраст испытуемых 37 лет, и представители контроль-
ной группы в количестве 20 человек, средний возраст 
испытуемых также 37 лет. Длительность заболевания 
у больных с рекуррентным депрессивным расстройством 
составляла 5,4 ± 3,7 лет, продолжительность настоящего 
депрессивного эпизода — 2,9 ± 1,9 мес. Средний балл 
по депрессивной шкале Гамильтона — 26,4 ± 2,8 бал-
лов. Синдромально депрессивные состояния были 
представлены у 7 пациенток «классическими» тоскли-
выми депрессиями с апатическими, ангедоническими 
включениями, депрессивными идеями вины, умеренно 
выраженной моторно-идеаторной заторможенностью, 
у 7 больных витальными тревожными депрессиями 
с элементами ажитации, разнообразными тревожными 
опасениями за будущее и у 6 — тревожно-ипохондри-
ческими депрессиями с выраженной фиксацией на со-
матическом состоянии, в отдельных случаях с конверси-
онными, сенестопатическими нарушениями.

Для изучения особенностей модели психического 
у пациентов с депрессиями использовался следующий 

блок методик: для изучения сформированности модели 
психического использовались рассказы для оценки мо-
дели психического «false belief, faux pas» в адаптации 
М.В. Алфимовой (2006 г.), тест «Чтение психического 
состояния другого по взгляду» («Reading the mind in 
the eyes») в адаптации Е.Е. Румянцевой (2012 г.) в двух 
модификациях — предъявлением с вариантами ответа 
и без вариантов ответа.

При проведении обследования у пациентов допол-
нительно регистрировались поведенческие и аффек-
тивные проявления, присущие больным депрессией. 
Все пациентки имели один и тот же диагноз, однако 
у отдельных пациенток отмечалось своеобразие сим-
птоматики, что отражалось на формах взаимодейст-
вия с психологом. В контрольной группе обследуемых 
аффективных и поведенческих проявлений, которые 
можно отнести к маркерам депрессивных состояний, 
не наблюдалось. С целью дополнительного контроля 
и исключения попадания в контрольную группу лиц, 
страдающих легкими депрессивными расстройствами, 
при проведении обследования использовалась методи-
ка социально-психологической адаптации К. Роджерса 
и Р. Даймонда (цит. по Penn et al. [13]).

Модификация методики ТоМ (вариант Алфимо-
вой М.В., 2006). Использовалась методика М.В. Ал-
фимовой [1], состоящая из шести коротких расска-
зов двух типов. Первый тип — рассказы с ложными 
представлениями второго порядка (false belief). Для 
правильного решения этих задач испытуемый должен 
понимать, что думает перепрятывающий предмет субъ-
ект о знании другого субъекта. Примером такой задачи 
может служить следующий рассказ: «В комнате муж-
чина и женщина. Они рассматривают книгу, которая 
стоит на полке. Затем женщина выходит из комнаты. 
Мужчина берет книгу и убирает ее к себе в портфель. 
Выходя из комнаты, женщина незаметно для мужчины 
оборачивается и видит, как он убирает книгу в порт-
фель, но, не подав виду, что заметила это, молча уходит. 
По мнению мужчины, где женщина будет искать книгу, 
когда вернется?» Для того, чтобы верно ответить на 
вопрос, испытуемый должен не только понимать, что 
думает каждый из персонажей о местонахождении кни-
ги, он также должен учитывать мысли мужчины о том, 
какова ситуация в представлении женщины. 

Второй тип — рассказы faux pas, они направле-
ны на изучение способности осознавать, кто из пер-
сонажей рассказов допустил оплошность в общении, 
что вызвало неловкость в ситуации. Задачи faux pas 
построены таким образом, что для правильного ответа 
испытуемому необходимо понять, во-первых, что че-
ловек, сказавший «лишнее», не знал, что этого гово-
рить нельзя, и, во-вторых, что второй персонаж задет 
или ранен этими словами. Таким образом, в контексте 
данного исследования методика позволила оценить 
понимание респондентом эмоционального состоянии 
персонажа, описанного в рассказе, после прочтения 
текста, что дало возможность увидеть качество способ-
ности распознавания эмоций по речевому компоненту. 
Примером задачи на выявление оплошностей может 
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служить следующий рассказ: «Жанна подарила своей 
подруге Ане на свадьбу хрустальный бокал. Гостей было 
много, невозможно было уследить, кто и что подарил. 
Через год Жанна была в гостях у Ани и случайно уро-
нила этот бокал. Бокал разбился. “Прости, пожалуй-
ста, — сказала Жанна, — Я разбила бокал”. “Не бес-
покойся, — ответила Аня, — он мне никогда особенно 
не нравился. Кто-то подарил мне его на свадьбу”». 
После предъявления задачи испытуемый должен отве-
тить, сказал ли кто-нибудь что-то, чего не следовало 
говорить. Кто это был? Почему это не следовало гово-
рить? Почему же все-таки он это сказал? Перед началом 
тестирования давалась инструкция: «Я буду читать вам 
короткие рассказы и после каждого задавать несколь-
ко вопросов». Если испытуемый не запоминал рассказ, 
он прочитывался второй раз. После чтения рассказов 
задавались уточняющие вопросы. Ответы испытуемого 
подробно записывались, обрабатывались на основа-
нии классификации, разработанной группой экспертов, 
и оценивались в баллах.

Методика «Чтение психического состояния дру-
гого по взгляду» («Reading the mind in the eyes») 
[7] направлена на диагностику способности понимать 
психическое состояние другого (эмоции, чувства, наме-
рения) по выражению лица (или части лица в данном 
случае). Оригинальная версия данного теста состоит из 
карточки с фотографией части лица актера или актрисы 
(мужчины и женщины представлены в равном количе-
стве), на которой изображен только взгляд человека 
и область вокруг глаз и четыре слова, описывающие раз-
личные чувства и состояния человека. Поскольку этот 
тест составлен для взрослых испытуемых, то термины 
ментальных состояний являются не только базовыми 
эмоциями (счастье, печаль, гнев, страх), а еще и более 
сложными состояниями человека (дружелюбный, насто-
роженный, подавленный, сбитый с толку и др.)

Методика включает в себя 36 карточек непосред-
ственно для тестирования и одну карточку-пример для 
выявления того, насколько правильно испытуемый по-
нял инструкцию. Для каждой карточки предлагается 
четыре варианта ответов, но только один вариант от-
вета является правильным, или «целевым». Остальные 
ответы можно назвать «фоновыми». «Фоновые» ответы 
не являются противоположными по смыслу «целевому», 
более того, они имеют схожую эмоциональную окраску 
с «целевым» словом, и эта особенность делает тест еще 
более сложным.

Данная методика применялась в два этапа, которые 
проводились через небольшой интервал времени с пе-
реключением на выполнение других заданий между 
пробами.

Первый этап — это первый вариант (модифика-
ция) предъявления методики, он делался без вариан-
тов выбора ответа. Испытуемому давалась инструкция: 
«Сейчас я покажу вам карточки, где актеры показывают 
различные эмоции и чувства. На карточках представле-
на только область вокруг глаз людей и их взгляд. Вам 
нужно сказать мне, что это за состояние». Ответы фик-
сировались экспериментатором на бланке. Далее отве-

ты анализировались в соответствии с классификацией 
эмоций, составленной группой экспертов.

Второй этап — это классический вариант предъяв-
ления, описанный выше, но он включал в себя карточки 
с четырьмя вариантами ответа, из которых испытуемому 
нужно было выбрать один и отметить его на бланке. Ис-
пытуемые не были ограничены во времени, но давалась 
инструкция с просьбой выполнять тест быстро.

По данному тесту для нормативных испытуемых 
приняты следующие значения: 22–30 баллов — зона 
типичных значений или среднепопуляционная норма; 
больше 30 баллов — очень хорошее понимание лице-
вой экспрессии; меньше 22 баллов — снижение спо-
собности к построению модели психического другого, 
основываясь на лицевой экспрессии в области вокруг 
глаз [7].

Методика диагностики социально-психологиче-
ской адаптации (К. Роджерс, Р. Даймонд) [8] пред-
назначена для изучения особенностей социально-пси-
хологической адаптации и связанных с этим черт лич-
ности. Методика содержит 101 утверждение. Ответы 
на утверждения оцениваются по 7-балльной шкале. 
Авторами были выделены следующие шесть интеграль-
ных показателей: «адаптация»; «принятие других»; 
«интернальность»; «самовосприятие»; «эмоциональ-
ная комфортность»; «стремление к доминированию». 
Интерпретация результатов осуществляется в соответ-
ствии нормативными данными.

Статистическая обработка проводилась с помощью 
программы SPSS, использовался непараметрический 
критерий Манна–Уитни (U-критерий), критерий Фишера.

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Полученные данные исследования особенностей моде-
ли психического при депрессии у женщин представля-
ется целесообразным излагать в соответствии с после-
довательностью применения методик.

Результаты методики ТоМ. При обработке данных 
была введена следующая оценка выполнения задания: 
если испытуемый отвечал на вопрос в плане заданного 
и понимал смысл прочитанного ему текста, то он по-
лучал 1 балл. Если же респондент отвечал на вопросы 
неверно, он получал 0 баллов. Каждый текст оценивал-
ся отдельно. Максимальное количество за правильное 
выполнение задания составляет 6 баллов, минималь-
ное — 0. В задачах второго типа дополнительно учи-
тывалось, понял ли испытуемый, какую эмоцию испытал 
один из персонажей рассказа. За верно распознанное 
эмоциональное состояние респондент получал 1 балл, 
если эмоция не распознавалась — 0 баллов. Таким об-
разом, максимальное количество баллов составляло 3, 
минимальное — 0.

Оценка значимости различий результатов по мето-
дике ТоМ у пациенток с депрессией и психически здо-
ровых женщин из контрольной группы производилась 
с использованием U-критерия Манна–Уитни и представ-
лена в табл 1.
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Таблица 1
Оценка значимости различий результатов 
методики ТоМ (в баллах) у пациенток 
с депрессией и испытуемых контрольной группы

Группа 
испытуемых

Средние показатели 
результатов методи-

ки ТоМ (в баллах) 

Значение U 
по критерию 
Манна–Уитни

Депрессивные 
больные

14,53* 80,5

Контрольная группа 26,48

* p < 0,05.

В табл. 1 приводятся общие баллы по выполнению 
методики ТоМ. По этому тесту между двумя группами 
испытуемых (между больными депрессией и женщина-
ми из контрольной группы) были обнаружены статисти-
чески достоверные различия со значимостью p < 0,05 
по критерию Манна–Уитни.

Результаты методики «Чтение психическо-
го состояния по взгляду» («Reading the mind in 
the eyes»). Для обработки данных была применена 
балльная оценка: испытуемый получал по 1 баллу за 
каждый верный ответ и 0 — за неверный. Таким об-
разом, максимальное количество набранных баллов 
могло быть 36, минимальное — 0 на каждом из этапов 
исследования с использованием двух модификаций 
предъявления (без вариантов ответов и с варианта-
ми ответов).

В данной работе методика «Чтение психического со-
стояния по взгляду» использовалась с целью определить, 
будут ли различаться данные у больных с депрессией 
и у представителей контрольной группы. Предполага-
лось, что пациенты с депрессиями могут ошибаться при 
определении психического и эмоционального состояния 
человека по его мимике. Чтобы определить, существуют 
ли различия между группой пациентов с депрессиями 
и контрольной группой, был проведен сравнительный 
анализ полученных результатов.

Оценка значимости различий результатов по мето-
дике «Чтение психического состояния по взгляду» у па-
циентов с депрессиями и представителей контрольной 
группы производилась с использованием U-критерия 
Манна–Уитни и представлена в табл. 2.

Как показано в табл. 2, статистически достоверные 
различия между группами испытуемых (между женщи-
нами, больными депрессией, и контрольной группой) 
были обнаружены только по результатам первого этапа 
предъявления методики «Чтение психического состоя-
ния по взгляду», т.е. без вариантов ответа. По оценкам 
второго этапа предъявления методики «Чтение психи-
ческого состояния по взгляду» с возможностью выбора 
вариантов ответа между группами испытуемых разли-
чия не достигали статистической значимости.

Для оценки состояния модели психического в сопо-
ставляемых подгруппах мы разделили всех испытуемых 
по принадлежности к испытуемым с низким, средним 
и высоким индексом понимания модели психическо-
го. Распределение нормативных и искаженных ответов 

у испытуемых сравниваемых групп при выполнения 
методики «Чтение психического состояния по взгляду» 
с вариантами выбора ответов представлено в табл. 3.

Таблица 2
Результаты методики «Чтение психического 
состояния по взгляду» у пациенток с депрессией 
и в контрольной группе на двух этапах 
обследования с вариативным предъявлением 
стимульного материала 

Этап
Группа ис-
пытуемых

Средний 
балл на эта-
пе исследо-

вания 

Значение U 
по критерию 
Манна–Уитни

1 этап — без 
вариантов 
ответа

Депрессив-
ные больные

12,78 45,5*

Контрольная 
группа

28,23

2 этап — 
с вариантами 
ответа

Депрессив-
ные больные 

17,30 136**

Контрольная 
группа

23,70

* p < 0,05;
** Отсутствие статистически значимых различий.

Таблица 3
Распределение показателей понимания модели 
психического испытуемыми сравниваемых групп 
при выполнения методики «Чтение психического 
состояния по взгляду» в модификации выбора 
ответов (%)

Группа 
испытуемых

Пониженное 
понимание 

модели пси-
хического 

(< 21 балла)

Средневы-
борочная 

норма
(22–30 бал-

лов)

Хорошее 
понимание 

модели пси-
хического

(31 балл)

Депрессивные 
больные 

40 55 5

Контрольная 
группа

5 85 10

Как следует из табл. 3, в норме подавляющее боль-
шинство испытуемых принадлежит к тем, кто имеет сред-
ние оценки за выполнение заданий по модели психи-
ческого. В группе больных депрессией также большин-
ство испытуемых принадлежит к тем, кто имеет средние 
значение, однако их меньше (*эмп = 5,131, различия 
статистически значимы на уровне p = 0,01 по критерию 
Фишера). В отличие от здоровых испытуемых, в группе 
с депрессиями отмечен высокий процент встречаемости 
испытуемых с низким пониманием модели психического 
(*эмп = 2,903, различия значимы на уровне p = 0,01).

Произведенный анализ результатов выполнения ме-
тодики «Чтение психического состояния по взгляду» 
(«Reading the mind in the eyes») с вариантами выбора от-
ветов (второй этап тестирования) пациентками с депрес-
сией в сравнении с нормативными оценками частично 
подтверждает предположение о том, что пациенты с де-
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прессиями испытывают значительные трудности в опре-
делении психического состояния человека по взгляду по 
сравнению с испытуемыми контрольной группы.

Результаты тестовой оценки социально-психо-
логической адаптации (по методике К. Роджерса, 
Р. Даймонда). Результаты статистического анализа 
ответов обследуемых обеих групп выявили наличие 
значимых различий по шкалам «адаптация» и «эмоци-
ональная комфортность», причем у пациенток с депрес-
сиией показатели ожидаемо оказались значимо ниже 
по этим шкалам, что говорит об общем снижении со-
циально-психологической адаптации и ощущении эмо-
ционального дискомфорта, связанных с заболеванием 
(табл. 4).

В результате статистического анализа также выявле-
но, что у пациенток с депрессией значимо выше значения 
по параметру «самопринятие», что может быть связано 
с нежеланием изменять что-либо в собственной лично-
сти. Поскольку результаты по данной шкале позволяют 
выявить, насколько человек принимает себя таким, какой 
он есть, то завышенные результаты по данной шкале ин-
терпретируются автором методики как свидетельствую-
щие о завышенном самомнении и чувстве превосходства 
над окружающими. Возможно, это связано с одним из 
защитных механизмов личности, обусловленным пере-
живанием депрессивного состояния.

Высокие значения по параметру «интернальность» 
у представителей контрольной группы обследуемых, 
свидетельствуют об их склонности принимать на себя 
ответственность за свою жизнь и поступки, а так же за 
свои успехи и неудачи. Низкие показатели по данному 
параметру у пациенток с депрессией, в свою очередь, 
указывают на их склонность искать причины своих успе-
хов и неудач в окружающих.

Результаты статистического анализа также показа-
ли, что у представителей контрольной группы значимо 
выше показатели по параметру «стремление к домини-
рованию», что указывает на их стремление к лидерству, 

на выраженность лидерских качеств, стремление дер-
жать ситуацию под контролем. В свою очередь, по мне-
нию автора методики, низкие значения данного показа-
теля, которые проявились у пациентов с депрессиями, 
могут свидетельствовать об их высокой конформности, 
стремлении следовать за группой, подчиняться прика-
зам. Такие люди практически не способны к принятию 
самостоятельных решений и в сложных ситуациях вы-
бирают пассивный тип адаптации, а при отсутствии ли-
дера, берущего на себя ответственность, они чаще всего 
оказываются дезадаптированными.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В настоящем исследовании было обнаружено снижение 
понимания заданий ТоМ (рассказов false belief и faux pas) 
у больных депрессией женщин. Согласно полученным ре-
зультатам, пациентки с депрессией выполняли методику 
ТоМ хуже, чем испытуемые контрольной группы — паци-
енты с депрессией при выполнении задания делали оши-
бочные выводы и умозаключения о замыслах и знаниях 
другого человека. Также между двумя группами испыту-
емых было обнаружено различие в понимании модели 
психического другого на основании невербальной ин-
формации. Полученные на первом этапе обследования 
методикой «Чтение психического состояния по взгляду» 
(«Reading the mind in the eyes») (без вариантов отве-
та) результаты подтвердили предположение, что паци-
енты с депрессией испытывают значительные трудно-
сти в определении психического состояния человека 
по взгляду по сравнению с испытуемыми контрольной 
группы. На втором этапе обследования методикой «Чте-
ние психического состояния по взгляду» («Reading the 
mind in the eyes») (стимульный материал с вариантами 
ответа) статистически значимых различий между двумя 
группами испытуемых выявлено не было.

Анализ результатов двух этапов обследования ме-
тодикой «Чтение психического состояния по взгляду» 

Таблица 4
Оценка результатов методики изучения социально-психологической адаптации 
у пациентов с депрессией и контрольной группы испытуемых

Шкалы примененной методики Группа испытуемых
Средние показатели 

(в баллах) 
Значение U по крите-

рию Манна–Уитни

Адаптация Депрессивные 55 81

Контрольная группа 79

Самопринятие Депрессивные 73 62

Контрольная группа 66

Эмоциональная комфортность Депрессивные 54 84

Контрольная группа 76

Интернальность Депрессивные 68 87

Контрольная группа 73

Стремление к доминированию Депрессивные 55 84

Контрольная группа 76

Примечание. В табл. 4 приводятся данные по тем шкалам методики изучения социально-психологической адаптации, где между группами 
испытуемых были обнаружены статистически достоверные различия со значимостью p < 0,05 по критерию Манна–Уитни.
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(«Reading the mind in the eyes») с разными модифика-
циями предъявления стимульного материала показал, 
что данные, полученные в нашем исследовании, соот-
носятся с данными других исследователей. Пациентки 
с депрессией склонны неверно оценивать психическое 
и эмоциональное состояние человека вследствие сво-
его рода «негативного сдвига» в виде оценки эмоцио-
нально нейтрального выражения лица как опечаленно-
го, а радостного как нейтрального [4–6], в то время как 
при выборе из нескольких предложенных вариантов 
ответа такой ошибки не происходит.

Согласно полученным результатам обследования, 
предположение о том, что пациенты с депрессиями 
испытывают нарушения дифференциации эмоцио-
нального состояния другого человека и сформиро-
ванности модели психического, которые могут по-
влечь за собой трудности в коммуникации, подтвер-
дилось только частично.

Из литературы известно, что подобные нарушения 
функционирования модели психического и эмоцио-
нальной сферы имеются у больных шизофренией [1], 
однако данных о своеобразии модели психического 
у больных депрессиями практически не встречается. 
Обзор исследований по проблеме развития модели 
психического [9, 10] и по проблеме депрессий [11] 
показал, что критерием сформированности модели 
психического является понимание замыслов и уста-
новок другого, основанное на адекватном восприятии 
и оценке его эмоциональных проявлений и состояний 
в процессе общения. При этом состояние пациентов 
с диагнозом депрессии в целом характеризуется общим 
патологическим снижением настроения (гипотимией) 
с негативной, пессимистической оценкой себя, своего 
будущего и своего окружения [4, 5], что может вызы-
вать искажения в восприятии партнеров по общению 
в виде неадекватной оценки их эмоционального состо-
яния и проявлений.

В данной работе было выдвинуто предположение, 
что у пациентов с депрессией имеет место нарушение 
функционирования модели психического, которое мо-
жет выражаться в трудности дифференциации эмоций 
другого лица и «негативном сдвиге» при восприятии 
эмоционального состояния другого человека, выражен-
ном в склонности интерпретировать его эмоциональное 
состояние как имеющее негативный окрас, что может 
привести к проблемам в области социального функцио-
нирования таких больных. Это частично подтвердилось 
данными проведенного исследования. Анализ получен-
ных данных по методике ТоМ показал, что пациентки 
с депрессией при выполнении задания делают оши-
бочные выводы и умозаключения о замыслах и знании 
другого человека. Это подтверждает предположение 
о нарушении сформированности модели психического 
у пациентов данной группы, т.е. у них прежде всего 
страдает модель психического другого, т.е. понимание 
того, что другой имеет убеждения, желания и намере-
ния, которые могут отличаться от собственных убежде-
ний и желаний. Согласно точке зрения П. Гарденфорса 
[10], эта направленность на другого человека и на са-

мосознание, возможность репрезентации собственного 
внутреннего мира представляет собой специфически 
человеческий уровень модели психического. Именно 
эти уровни модели психического страдают при психи-
ческой патологии депрессивного спектра.

Одной из задач исследования было пилотажное 
применение методики «Чтение психического состояния 
по взгляду» («Reading the mind in the eyes») на выбор-
ке пациентов с депрессиями. Показано, что пациенты 
с депрессией испытывают значимые трудности в опре-
делении психического состояния человека по взгляду 
по сравнению с испытуемыми контрольной группы. 
Было выявлено, что пациенты с депрессией склонны 
неверно оценивать психическое и эмоциональное со-
стояние человека вследствие своего рода «негативного 
сдвига» в виде оценки больными депрессией эмоцио-
нально нейтрального лица как опечаленного, а радост-
ного как нейтрального, что соответствует литературным 
данным [4, 5]. Однако при выборе из нескольких пред-
ложенных вариантом ответа такой ошибки не происхо-
дит. Таким образом, предположение о том, что пациен-
там с депрессиями трудно понимать ситуацию общения 
в динамике, воспринимать и сопоставлять между собой 
разнообразные эмоциональные проявления других лю-
дей только частично подтверждается данными нашего 
исследования.

В данной работе не ставилась задача оценить вли-
яние клинической картины депрессии, ее синдромаль-
ных особенностей на своеобразие модели психическо-
го в ее разных проявлениях и на качество социальной 
адаптации. Пациентки страдали депрессиями с повы-
шенной (ажитированный вариант) или пониженной ак-
тивностью, с большей или меньшей степенью снижения 
продуктивности деятельности и социальной дезадапта-
ции, с наличием дополнительных симптомов (паниче-
ские состояния). В последующем применение данного 
комплекса методик представляется целесообразным 
для рассмотрения корреляции особенностей клиниче-
ских проявлений депрессии с вариантами нарушений 
функционирования модели психического.

ВЫВОДЫ

Проведенное исследование своеобразия модели пси-
хического у женщин с депрессивным расстройством 
позволяет сделать ряд выводов.

Сформированность модели психического и распоз-
навания эмоционального состояния человека отличает-
ся у представителей контрольной группы и больных де-
прессией женщин. Обнаружено статистически значимое 
различие по частоте встречаемости ответов, относящих-
ся к среднему уровню проявления модели психического 
(в норме — значимо чаще) и к низкому уровню прояв-
ления модели психического (значимо чаще у больных).

Вариант методики «Чтение психического состояния 
по взгляду» («Reading the mind in the eyes») при рас-
познавании эмоций по выражению глаз в модификации 
без дополнительных подсказок значимо лучше диффе-
ренцирует женщин, больных депрессией, от группы 



психиатрия 2`2014

59

В
оп
ро
сы

 к
ли
ни
че
ск
ой

 и
 б
ио
ло
ги
че
ск
ой

 п
си
хи
ат
ри
и

нормы по сравнению с другой модификацией методики 
(предъявление стимулов с набором эмоций).

Сравнительный анализ тестовой оценки социальной 
адаптации показал, что у лиц из контрольной группы 
значимо выше показатели собственно адаптации, эмо-
ционального комфорта, стремления к доминированию 
и интернальности, чем у пациенток с депрессией.

Сравнительный анализ социальной адаптации пока-
зал, что в группе нормы значимо ниже показатели само-
принятия, чем у больных с депрессией.
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УДК 616.1

Нейролептическая кардиомиопатия: эпидемиологические 

и клинико-морфологические аспекты проблемы

Волков В.П.

ГКУЗ Тверской области «Областная клиническая психиатрическая больница № 1 им. М.П. Литвинова», Тверь

Нейролептическая кардиомиопатия (НКМП) относится к группе вторичных метаболических дилатационных кардиомиопатий 
и является наиболее серьезным следствием побочного кардиотоксического эффекта антипсихотиков. Этиологическая роль 
нейролептиков доказывается эпидемиологическими данными.

Рассмотрены три стадии НКМП: I — латентная, II — развернутая и III — терминальная. Проанализированы клини-
ческие особенности каждой стадии. Процесс ремоделирования сердца на органном уровне заканчивается в латентной 
стадии. Прогрессирование миокардиальной дисфункции, приводящее к развитию хронической сердечной недостаточности, 
обусловлено нарастающими изменениями микроструктуры миокарда. На первом этапе развиваются нарушения микроцир-
куляции, затем подключаются и выходят на первый план повреждения внеклеточного матрикса в виде межуточного отека 
и кардиосклероза, в финале заболевания превалируют дистрофически-дегенеративные и атрофические паренхиматозные 
изменения.

Предложенные клинико-морфологические критерии диагноза в своей совокупности могут стать надежной основой вери-
фикации НКМП. Обсуждается выделение НКМП в качестве отдельной нозологической единицы.

Ключевые слова: нейролептическая кардиомиопатия; эпидемиология; клиника; морфология; диагностика.

Neuroleptic cardiomyopathia (NCMP) belongs to the group of secondary metabolic dilated cardiomyopathies. It is the most serious 
consequence of cardiotoxic side effect of antipsychotics. Etiological role of neuroleptic drugs was proved by epidemiological data.

The following 3 (NCMP) stages were considered: I — latent, II — full-scale, and III — terminal. Clinical specificities of 
each stage were analyzed. The process of heart remodeling at organ level is finished in latent stage. Progression of myocardial 
dysfunction, resulting in the development of chronic cardiac insufficiency, is conditioned by growing changes in myocardium 
microstructure. At the first stage impairments in microcirculation are observed. Then damages of territorial matrix develop, which 
are brought into the foreground in the form of interstitial edema and cardiosclerosis. Dystrophic-degenerative and atrophic 
parenchymatous changes prevail at the end of the disease.

The offered clinical-morphological criteria of the diagnosis in aggregate may become a reliable basis of (NCMP) verification. 
Singling out of (NCMP) as a separate nosological unit is being discussed.

Keywords: neuroleptic cardiomyopathia; epidemiology; the clinical picture; morphology; diagnostics.

Внедрение в широкую клиническую практику пси-
хотропных средств, происшедшее в середине 

прошлого столетия, произвело настоящий переворот 
в психиатрии, где наступила эра психофармакотера-
пии [7]. В настоящее время психотропные средства 
часто применяются и в общесоматической медицине 
[25], а также при самолечении [11]. Так, по данным 
ВОЗ, около 1/3 взрослого населения развитых стран 
принимают психофармакологические препараты 
[14].

Однако столь широкое применение психотропных 
препаратов, в частности нейролептиков (антипсихо-
тиков), имеет и оборотную негативную сторону. Речь 
идет о порой значительно выраженных побочных эф-
фектах указанных лекарственных средств. Некоторые 
из подобных эффектов приобретают настоящее со-
циальное значение, так как встречаются у больших 
контингентов людей [15].

Это в полной мере относится к побочному карди-
отоксическому действию антипсихотиков, свойствен-
ного в той или иной степени всем препаратам данного 
класса [8, 21, 22]. Одним из наиболее серьезных след-
ствий кардиотоксического эффекта антипсихотиков 
является нейролептическая кардиомиопатия (НКМП) 
[3, 4, 21, 22].

Заболевание относится к вторичным специфиче-
ским метаболическим дилатационным кардиомиопати-
ям (ДКМП) [17] и характеризуется диффузным пораже-
нием миокарда, резким снижением его сократительной 
функции и, как следствие, прогрессирующей застойной 
хронической сердечной недостаточностью (ХСН) [3].

Эта ятрогенная патология сердца в отечественной 
литературе практически не описана. Иностранные 
источники [20–24, 23, 29] освещают лишь некоторые 
аспекты проблемы, в частности вопросы эпидемиологии 
и этиологии. Вместе с тем многие стороны патогенеза, 
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морфологии, клиники и диагностики НКМП остаются 
пока недостаточно разработанными. Изучение клини-
ческих и морфологических проявлений этой патологии 
интенсивно проводилось автором в течение многих лет 
на материале пациентов психиатрической больницы. 
Различные аспекты исследования НКМП как причины 
смерти больных шизофренией и его основные этап-
ные итоги освещены в ряде публикаций автора 2008–
2013 гг.

Цель настоящей статьи — представить в обобщен-
ном виде результаты собственных исследований НКМП, 
проведенных в разные годы на клиническом и морфо-
логическом материале ГКУЗ ОКПБ № 1 им. М.П. Литви-
нова (г. Тверь).

В задачи исследования входило: 1) изучение рас-
пространенности НКМП у пациентов психиатрической 
больницы; 2) установление роли нейролептической 
терапии в развитии НКМП; 3) разработка типологии 
НКМП, стадий заболевания; 4) определение клиниче-
ских и морфологических характеристик отдельных ста-
дий НКМП и заболевания в целом.

Методы исследования: клинический, ЭКГ, патоло-
гоанатомический.

Результаты и обсуждение. Анализ данных отчетов 
патологоанатомического отделения Тверской областной 
ПБ № 1 более чем за полувековой период деятельности 
(с 1952 по 2012 г.) обнаружил определенный паралле-
лизм появления и увеличения показателей НКМП с на-
чалом нейролептической терапии и широким распро-
странением применения нейролептиков для лечения 
шизофрении и других психических нарушений.

По секционным данным частота НКМП у больных 
шизофренией значительно выше, чем частота сход-
ной патологии — дилатационной кардиомиопатии, 
(ДКМП) — у психически здоровых лиц. Так, Н.М. Му-
харлямов [12] упоминает сведения крупных мировых 
статистик, где на большом секционном материале ДКМП 
встретилась лишь в 0,08–0,29%. Отечественные данные, 
приведенные В.Д. Розенбергом [16] и относящиеся 
к 1988 году, составляют 0,8%. В настоящем исследова-
нии НКМП выявлена в 2,0% всех вскрытий. Кроме того, 
в трех тверских городских больницах за 2006–2007 гг. 
ДКМП выявлена в 0,5% вскрытий, а НКМП в психиатри-
ческой прозектуре за этот же период — в 6,6%. Разница 
всех сравниваемых показателей весьма существенна 
и статистически значима.

Среди умерших больных шизофренией, обязатель-
ным компонентом терапии которых является прием 
нейролептических препаратов, число страдавших НКМП 
значительно и достоверно больше (11,4%), чем в вало-
вом секционном материале по психиатрической прозек-
туре в целом (2,0%).

Приведенные данные в своей совокупности косвен-
но, но неоспоримо свидетельствует о роли антипсихо-
тических препаратов в развитии НКМП [4].

До 1956 г., когда в Тверской психиатрической боль-
нице началось применение аминазина [10] (I, «доней-
ролептический», период), НКМП вообще не встречалась 
(табл. 1). Начиная с 1960-х гг. (II период) отмечается 

появление НКМП среди причин смерти больных шизоф-
ренией. В дальнейшем ее частота постепенно нарастает, 
достигая максимума в последние 5 лет (2008–2012 гг.) 
[5]. Это свидетельствует о том, что именно применение 
в лечебной практике нейролептиков привело к появле-
нию случаев НКМП у больных шизофренией [2].

Таблица 1
Частота НКМП при шизофрении в разные 
временные периоды (секционные данные)

Период, годы Частота НКМП, %

1952–1955 0

1963–1967 5,3

1975–1980 6,4

1988–1997 8,8

1998–2007 14,8

2008–2012 33,3

Корреляционный анализ соответствующих пока-
зателей выявил очень высокую положительную связь 
(r = 0,96) частоты НКМП с продолжительностью нейро-
лептической терапии. Причем 92,7% изменений частоты 
ДКМП обусловлены именно постоянством приема ан-
типсихотических препаратов, прежде всего традицион-
ных нейролептиков [2]. Таким образом, частота НКМП 
у больных шизофренией достоверно нарастает с уве-
личением длительности антипсихотического лечения.

Этот вывод подкрепляется результатами изучения 
массы сердца умерших больных шизофренией в раз-
личные временные периоды (табл. 2).

Средняя масса сердца заметно меньше в первом пе-
риоде, т.е. до внедрения нейролептиков в повсемест-
ную практику, чем в остальные анализируемые периоды 
применения психофармакотерапии. Эта тенденция уве-
личения массы сердца в период лечения нейролепти-
ками сохраняла свое постоянство независимо от пола 
и массы тела умерших больных. Дисперсионный анализ 
показал, что эти различия не случайны, а статистически 
значимы. При этом полуколичественный корреляцион-
ный анализ выявил на валовом секционном материале 
положительную и значительную (r = 0,65) связь между 
временным периодом и величиной массы сердца при 
шизофрении.

В развитии НКМП представляется обоснованным 
выделение трех клинических стадий: I — латентной, 
II — развернутой и III — терминальной.

В латентной стадии заболевание практически ни-
чем не проявляется клинически. В этот период жалобы 
больных носят неопределенный характер или вообще 
отсутствуют. Наиболее часто отмечается утомляемость, 
изредка одышка при значительной физической нагруз-
ке. При этом следует иметь в виду известные трудности 
выявления жалоб у психически больных, связанные как 
с их неадекватным поведением и отсутствием должной 
критики к своему состоянию, так и с нередко опреде-
ленной медикаментозной загруженностью.
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Физикальные находки в латентной стадии также не-
многочисленны и неспецифичны. Как правило, наблю-
дается тахикардия, служащая практически постоянным 
явлением при приеме нейролептиков [4]. Аускультатив-
но определяется приглушение сердечных тонов. Грани-
цы сердца обычно мало изменены. Рентгенологическое 
исследование практически бесполезно, так как при 
НКМП, особенно на ранних этапах, редко встречается 
выраженная кардиомегалия [3]. Со стороны артериаль-
ного давления (АД) существенно преобладают гипо- 
и нормотония; незначительная артериальная гипертен-
зия (АГ) наблюдается лишь примерно в 1/3 случаев [3]. 
На электрокардиограмме (ЭКГ) в этот период наиболее 
часто присутствуют следующие патологические знаки:
• диффузные мышечные изменения;
• различные виды нарушения проводимости, в част-

ности блокада левой ножки пучка Гиса;
• отклонение электрической оси сердца влево.

В развернутой стадии клиника НКМП проявляется 
достаточно отчетливо, но отсутствуют или малозаметны 
признаки терминальной хронической сердечной недо-
статочности (ХСН). Жалобы больных более определен-
ны: слабость, утомляемость, сердцебиение, одышка при 
значительной физической нагрузке, иногда переходя-
щие боли в области сердца. Физикально отмечаются 
глухость сердечных тонов, некоторое расширение гра-
ниц сердца, тахикардия, преходящее тахипноэ. В этот 
период одинаково часто встречается стабильно нор-
мальное АД и лабильное АД с тенденцией к умеренной 
АГ [3].

Терминальная стадия характеризуется присоеди-
нением к уже перечисленным симптомам известных 
проявлений нарастающей застойной ХСН, таких как 
одышка в покое или при небольшой физической на-
грузке, ортопноэ, увеличение печени, периферические 
и полостные отеки (иногда анасарка). Границы сердца 
перкуторно умеренно, реже более значительно, расши-

рены, что подтверждается рентгенологически. Сердеч-
ные тоны глухие, почти всегда наблюдается тахикардия, 
часто аритмия. Чуть более чем у 1/4 больных наблюдает-
ся умеренная АГ, и еще у 13,6% пациентов АД постоянно 
превышает 150/100 мм рт. ст. [3].

На ЭКГ при клинической манифестации заболевания 
(развернутая и терминальная стадии) наиболее насто-
раживающими феноменами выступают:
• нарушения проводимости;
• удлинение интервала QT;
• перегрузка правых отделов сердца.

Особого внимания заслуживает мониторинг параме-
тров интервала QT как высокоинформативного показа-
теля в условиях декомпенсации сердца [6], причем обя-
зательно рассчитанного по формуле Базетта (QTс) [13].

Летальный исход при НКМП в первых двух стадиях 
ее течения либо наступает от интеркуррентных забо-
леваний, либо как внезапная сердечная смерть (ВСС) 
аритмогенного генеза. Последняя, по нашим данным, 
наблюдается у 44,2% умерших от НКМП. В терминаль-
ную стадию непосредственной причиной смерти явля-
ется, как правило, прогрессирующая ХСН.

Патофизиологические сдвиги в организме больных 
НКМП, проявляющиеся приведенной клинической сим-
птоматикой, свойственной каждому периоду морфоге-
неза заболевания, имеют в своей основе морфологиче-
ские изменения сердца на разных уровнях организации 
(органном, тканевом, клеточном).

Как показало проведенное исследование, патоло-
гоанатомическая картина НКМП не является специ-
фической, но имеет определенные особенности. При 
НКМП заметно нарастает масса сердца, составляя 
в среднем около 360 г, наблюдается отчетливо выра-
женная и довольно равномерная дилатация сердца. 
Характерно расширение левого венозного отверстия. 
Коронарные артерии обычно остаются интактными, 
что имеет дифференциально-диагностическое значе-

Таблица 2
Средняя масса сердца умерших больных шизофренией

Характер материала Пол

Период

I
1952–1955 гг.

II
1963–1967 гг.

III
1975–1980 гг.

IV–V
1988–2007 гг.

II–V периоды
вместе

Валовый секционный 
материал

муж. 245 339 337 330 333

жен. 218 292 305 325 313

оба пола 227 313 325 328 323

Умершие с понижен-
ной массой тела

муж. 272 334 328 315 322

жен. 226 287 304 293 296

оба пола 243 320 322 304 315

Умершие от кахексии 
(всего)

муж. 223 256 258 276 263

жен. 194 268 251 262 260

оба пола 203 263 255 269 263

Умершие от «шизоф-
ренной» кахексии

муж. 224 – 233 227 230

жен. 190 215 259 212 229

оба пола 202 215 249 222 229



психиатрия 2`2014

63

В
оп
ро
сы

 к
ли
ни
че
ск
ой

 и
 б
ио
ло
ги
че
ск
ой

 п
си
хи
ат
ри
и

ние при разграничении нейролептической и ишемиче-
ской кардиомио патии.

На органном уровне исследования вне зависимо-
сти от стадии заболевания обнаружены статистически 
значимые различия с условной нормой (УН) по всем 
изученным морфометрическим показателям (табл. 3).

Таблица 3
Макроскопическая характеристика сердца в ходе 
морфогенеза НКМП

Стадия НМКП Масса, г Ко, % Кл, %

Условная норма 300 ± 3 32,1 ± 0,5 39,1 ± 0,6

Латентная стадия 355 ± 9 41,4 ± 1,0 40,2 ± 0,7

Развернутая стадия 358 ± 12 42,6 ± 1,7 40,3 ± 0,8

Терминальная стадия 361 ± 10 43,2 ± 1,5 40,6 ± 0,7

Наряду с этим статистически значимых отличий мас-
сы сердца в различных стадиях течения заболевания не 
выявлено. То же самое можно сказать относительно сте-
пени дилатации сердца и соотношения величин объема 
желудочков, наблюдаемых в ходе морфогенеза НКМП.

Эти данные свидетельствуют о том, что процесс ре-
моделирования сердца, происходящий при развитии 
НКМП на органном уровне, заканчивается уже в латент-
ную стадию, а дальнейшее прогрессирование миокарди-
альной дисфункции, приводящее к развитию ХСН, обу-
словлено нарастающими изменениями микроструктуры 
сердечной мышцы и соответствующих ее компонентов: 
паренхимы (КМЦ), стромы (внеклеточного матрикса) 
и микроциркуляторного русла. Другими словами, ре-
моделирование сердца при клинической манифестации 
НКМП переходит на более глубокие тканевой и клеточ-
ный уровни организации.

Изучение структурных повреждений миокарда, на-
блюдающихся в ходе морфогенеза НКМП (табл. 4), по-
казывает заметное и статистически значимое отличие 
всех рассчитанных при НКМП параметров от УН. Срав-
нение же между собой этих параметров, находящихся 
раздельно в каждой из клинических стадий заболева-
ния, выявляет определенные закономерности.

Так, в латентной стадии НКМП выявляются прежде 
всего нарушения микроциркуляции, отражением чего 

служит нарастание величин зоны перикапиллярной 
диффузии (ЗПД) и индекса Керногана (ИК). Первый 
показатель характеризует площадь ткани, которую кро-
воснабжает один капилляр, и отражает степень нагруз-
ки на капиллярное русло; второй — состояние микро-
сосудов и их пропускную способность [9].

Сосудистые изменения влекут за собой существен-
ные патологические сдвиги во внеклеточном матрик-
се миокарда, проявляющиеся усилением межуточного 
отека и развитием миофиброза, что отражено соответ-
ственно увеличением частоты интерстициального отека 
(ЧИО) и нарастанием стромально-паренхиматозного 
отношения (СПО). Следствие описанных патологиче-
ских процессов — изменения кардиомиоцитов (КМЦ), 
носящие вначале компенсаторно-приспособительный 
характер в виде клеточной гипертрофии [1, 19]. В мень-
шей степени наблюдаются дистрофически-дегенера-
тивные и атрофические паренхиматозные изменения.

В развернутой стадии заболевания значительно 
нарастает выраженность патологических процессов во 
внеклеточном матриксе сердечной мышцы — межуточ-
ный отек, принимающий хронический характер, а также 
миофиброз и мелкоочаговый (заместительный) кардио-
склероз. В то же время показатели, характеризующие 
состояние микроциркуляторного русла, статистически 
не отличаются от таковых в латентной стадии.

Число гипертрофированных КМЦ (УОГК) заметно сни-
жается, хотя остается значительно выше УН. Параллель-
но усиливаются дистрофические и атрофические про-
цессы, происходящие в КМЦ, отражаемые статистически 
значимым увеличением таких показателей, как удельный 
объем дистрофичных (УОДК) и атрофичных (УОАК) КМЦ.

Таким образом, в развернутой стадии сосудистые на-
рушения перестают играть определяющую роль в про-
цессе морфогенеза НКМП на тканевом и клеточном 
уровнях, а главное значение приобретают стромальные 
изменения, изначально вызванные именно патологией 
микроциркуляции и ведущие к существенному дисба-
лансу фракций КМЦ.

Вследствие описанного происходит дальнейшее на-
растание патологических сдвигов в паренхиме миокарда, 
и заболевание переходит в терминальную стадию.

Фракция УОГК продолжает сокращаться, статисти-
чески возвращаясь на уровень УН. Заметно нарастают 

Таблица 4
Морфометрические показатели миокарда в ходе морфогенеза НКМП

Группа
Микроциркуляторное русло Внеклеточный матрикс Кардиомиоциты

ЗПД, мкм ИК ЧИО, % СПО, % УОГК, % УОДК, % УОАК, %

УН 111,3 ± 17,9 1,22 ± 0,10 7,1 ± 4,6 8,1 ± 5,0 10,2 ± 5,0 2,2 ± 2,6 4,8 ± 3,6

Латентная 
стадия

189,3 ± 51,8* 1,54 ± 0,21* 36,4 ± 6,1* 39,2 ± 6,2* 37,3 ± 6,1* 12,8 ± 4,2* 23,6 ± 5,4*

Развернутая 
стадия

282,5 ± 82,2* 1,61 ± 0,18* 75,8 ± 5,8*,** 70,7 ± 5,7*,** 20,1 ± 6,6*,** 27,7 ± 5,1*,** 36,6 ± 6,1*,**

Терминальная 
стадия

289,0 ± 79,1* 1,70 ± 0,17* 78,8 ± 4,6*,** 73,7 ± 4,7*,** 16,5 ± 6,4** 37,4 ± 4,6*,**,*** 46,9 ± 5,4*,**,***

Примечание: * — статистически значимые различия с УН; ** — статистически значимые различия с латентной стадией; *** — статистически 
значимые различия с развернутой стадией.
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и выходят на первый план дистрофически-дегенера-
тивные и атрофические изменения КМЦ (достоверное 
увеличение УОДК и УОАК по сравнению с предыдущей 
стадией). Эти процессы, согласно данным литературы, 
расцениваются как бесспорный показатель прогресси-
рующей миокардиальной дисфункции [1, 19].

В этот период выявляется выраженный ядерный по-
лиморфизм КМЦ, который документирован значитель-
ным увеличением среднеквадратичного отклонения () 
показателя диаметра ядер КМЦ и служит маркером глу-
боких нарушений внутриклеточного обмена, ведущих 
к дегенерации клеток [1, 18, 19, 26–28].

Величины других показателей микроструктуры мио-
карда колеблются на уровне тенденции — их различия 
с предыдущей группой исследования статистически не-
значимы.

Полученные данные свидетельствуют о том, что ос-
новное значение в терминальной стадии НКМП имеют 
дистрофия и атрофия паренхимы, являющиеся исхо-
дом происходивших ранее патологических процессов 
в микрососудистом русле и во внеклеточном матриксе 
миокарда. Указанные паренхиматозные изменения со-
ставляют материальную основу финальной миокарди-
альной дисфункции, клинически проявляющейся раз-
витием фатальной ХСН.

Таким образом, цепь патологических процессов, раз-
вивающихся в сердце на тканевом и клеточном уровне 
организации, представляет как бы своеобразную эста-
фету структурных изменений миокарда. На первом эта-
пе лидером являются микроциркуляторные нарушения. 
Затем вовлекаются и выходят на первый план повреж-
дения внеклеточного матрикса в виде интерстициаль-
ного отека и кардиосклероза. На заключительном этапе 
заболевания превалируют дистрофически-дегенератив-
ные и атрофические паренхиматозные изменения.

Приведенная схема морфогенеза НКМП в известной 
мере отражает одну из сторон патогенеза заболевания. 
Однако этот вопрос значительно более сложен и тре-
бует отдельного достаточно подробного обсуждения.

Успех профилактических и лечебных мероприя-
тий при НКМП напрямую зависит от своевременности 
диагностики этой ятрогенной патологии. Но, как уже 
отмечалось, клиническая диагностика заболевания, 
особенно в латентную стадию, представляет известные 
трудности, так как симптоматология НКМП не имеет 
специфических черт.

Наличие НКМП в латентной стадии можно доста-
точно уверенно предположить посмертно, если прои-
зошла ВСС пациента относительно молодого возраста 
при отсутствии признаков другой кардиальной патоло-
гии. Но правильная диагностика в этом случае носит 
формальный характер и уже не имеет никакого прак-
тического значения.

Диагноз НКМП в терминальной ее стадии — это 
диагноз исключения, требующий дифференцировки 
с различной кардиальной патологией, приводящей 
к ХСН. Следует еще раз подчеркнуть, что думать о воз-
можности НКМП следует всегда при проведении анти-
психотической терапии.

Посмертная патологоанатомическая диагностика 
НКМП также вызывает определенные трудности. Они 
объясняются недостаточной разработкой морфологи-
ческих критериев заболевания.

На основании собственного опыта и обобщения 
данных, полученных в ряде предыдущих исследований 
[3], представляется возможным выделить и обосновать 
следующие клинико-морфологические критерии диаг-
ностики НКМП:
• клинические:

— кардиальные жалобы, пусть даже минимальные;
— выявляемые физикально тахикардия, глухость 

сердечных тонов;
— ЭКГ-знаки: диффузные мышечные изменения, 

нарушения проводимости, отклонение ЭОС влево, 
перегрузка правых отделов, гипертрофия левого 
желудочка, удлинение интервала QTс;

• морфологические макроскопические:
— умеренная кардиомегалия (средняя масса серд-

ца 360 г);
— заметное расширение желудочков сердца, при-

чем наибольшее диагностическое значение име-
ет дилатация левого сердца;

— как правило, отсутствие выраженного коронарно-
го атеросклероза, особенно у лиц старше 45 лет;

• морфологические микроскопические:
— выраженный миофиброз и/или мелкоочаговый 

(заместительный) кардиосклероз;
— хронический интерстициальный отек миокарда;
— дистрофически-дегенеративные и атрофические 

изменения КМЦ.
На каждой клинической стадии течения НКМП вы-

являются дополнительные клинико-морфологические 
соотношения, относительно характерные для данного 
этапа и приобретающие дифференциально-диагности-
ческое значение. Соответственно варьируется форми-
рование диагностического суждения и алгоритм диаг-
ностики НКМП.

1. Латентная и развернутая стадии:
• летальный исход — ВСС;
• на аутопсии — признаки, характерные для ВСС, 

при отсутствии другой кардиальной патологии 
в качестве ее причины.

2. Терминальная стадия:
• клинические проявления ХСН;
• исключение других причин ее развития, кроме 

НКМП;
• на ЭКГ — значительное удлинение интервала QTс;
• на аутопсии — морфологическая картина ХСН 

и отсутствие другой кардиальной патологии, мо-
гущей быть ее причиной.

Облигатным условием диагностики НКМП является 
факт проведения длительной нейролептической тера-
пии психически больным по поводу основной психиа-
трической патологии.

Важно подчеркнуть, что каждый из перечислен-
ных признаков в отдельности, вне связи с другими, 
не является специфическим для НКМП. Однако в сво-
ей совокупности эти критерии могут стать надежной 
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основой для клинико-морфологической верификации 
заболевания.

Сравнительное морфометрическое изучение сердца 
при различных видах вторичных кардиомиопатий — 
ДКМП и НКМП, алкогольной (АКМП) и ишемической 
(ИКМП) — не выявило существенных различий. По-
этому структурные изменения не дают основания для 
приоритетного выделения АКМП и ИКМП в качестве са-
мостоятельных нозологических единиц, оставляя при 
этом без должного внимания НКМП.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В целом проведенное исследование позволяет пола-
гать, что НКМП по целому ряду признаков вполне обо-
снованно можно рассматривать в качестве отдельной 
нозологической единицы. В МКБ-10 она может быть 
отнесена к рубрике I42.7 «Кардиомиопатия, обуслов-
ленная воздействием лекарственных средств и других 
внешних факторов».
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Методы регрессионного анализа в психофармакологических 

исследованиях

Симонов А.Н., Абрамова Л.И.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Цель настоящего исследования — изучить возможности использования методов регрессионного анализа для оценки 
клинической эффективности антипсихотических средств при проведении психофармакологических исследований. Мате-
риал и методы исследования. В ходе открытого исследования изучена терапевтическая эффективность амисульприда (со-
лиана). 46 больных приступообразной (26 набл. — 1-я подгруппа) и непрерывно текущей параноидной (20 набл. — 2-я 
подгруппа) шизофренией (рубрики F20.01, F20.02, F20.00 по МКБ-10), находящиеся в остром психотическом состоянии, 
получали амисульприд в среднесуточной дозе 756,5 мг. Психическое состояние пациентов оценивалось еженедельно 
в течение 56 дней терапии с использованием клинического, клинико-психопатологического и психометрического методов 
шкалы PANSS. В сравнительном аспекте по динамике среднего суммарного балла (ССБ) шкалы PANSS анализировалась 
терапевтическая эффективность амисульприда в исследуемых подгруппах пациентов. Для статистической обработки 
были применены методы регрессионного анализа: метод простой линейной регрессии и метод бутстрепа. Результаты 
исследования. Показано, что методы регрессионного анализа можно эффективно использовать для оценки динамики 
ССБ PANSS у больных шизофренией в ходе антипсихотической терапии. Установлено, что скорость снижения ССБ PANSS, 
оцененного во время последующих визитов, определяемая по наклону регрессионных линий двух подгрупп больных ши-
зофренией с разным типом течения, статистически значимо отличается, что дает возможность судить об эффективности 
проводимого лечения.

Ключевые слова: шизофрения параноидная; шизофрения приступообразная; лечение; амисульприд (солиан); регресси-
онный анализ, бутстреп.

The objective of the present study was to demonstrate possibilities of using regression analysis methods for evaluation of clinical 
efficacy of antipsychotics in psychopharmacological studies. Materials and methods. During an open study therapeutic efficacy of 
amisulpride (solian) was investigated. 46 patients with shift-like schizophrenia (26 observations — 1st subgroup), as well as patients 
with continuous paranoid schizophrenia (20 observations — 2nd subgroup) (F20.01, F20.02, F20.00 according to ICD-10), being in 
acute psychotic state, received amisulpride at an average daily dose of 756.5 mg. Mental status of patients was evaluated every week 
during 56 days of treatment using clinical, clinical-psychopathological, and psychometric methods — PANSS. In comparative aspect of 
dynamics of the mean total PANSS score amisulpride therapeutic efficacy was analyzed in the studied subgroups of patients. Methods 
of regression analysis were applied for statistical processing, that is simple linear regression and bootstrap methods. Results. The 
results of the above study demonstrated that regression analysis methods could be effectively used for evaluation of the dynamics 
of the mean total PANSS score in patients with schizophrenia during antipsychotic treatment. It was established that the rate of 
reduction of the mean total PANSS score during succession of visits, evaluated according to regression lines slope of two subgroups 
of patients with schizophrenia with various course of the disease differed statistically significantly, which makes it possible to judge 
the efficacy of the conducted treatment.

Keywords: paranoid schizophrenia; shift-like schizophrenia; treatment; amisulpride (solian); regression analysis; bootstrap.

ВВЕДЕНИЕ

Психиатрия, как и другие биомедицинские науки, ши-
роко использует для оценки и анализа полученных 
в исследовательских работах данных статистические 
методы. Начало применения математических методов 
в психиатрии относят к середине ХХ столетия. К настоя-
щему времени как в зарубежной, так и в отечественной 
психиатрии накоплены многочисленные исследования 
(в виде обзоров литературы, cтатей, диссертационных 
работ) с рассмотрением динамики и качества методов 
статистического анализа, применяемых в журнальных 
статьях и иной психиатрической литературе [2, 5, 6]. 

Отмечено, что методы статистики более высокого ран-
га шире применяются в зарубежных исследованиях. 
В отечественной же практике наиболее часто встреча-
ются простейшие методы обработки данных (Хи-ква-
драт, t-тест Стьюдента и метод Фишера), наблюдается 
«игнорирование проблемы множественных сравнений, 
редкий учет вмешивающихся факторов, а также декла-
рирование выводов, которые не вытекают из имеющих-
ся данных или результатов анализа» [2]. Обнаружено 
значительное количество статей с несоответствием 
между декларированными и фактически примененными 
методами обработки данных. В то же время исследо-
вания сравнительного характера позволяют выявить, 
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что наметился прогресс в сфере расширения используе-
мых статистических подходов, а следовательно, и повы-
шения качества полученных в исследовании выводов, 
что очень важно в свете доказательной медицины.

Цель настоящего исследования — изучить воз-
можности использования методов регрессионного 
анализа для оценки клинической эффективности ан-
типсихотических средств при проведении психофар-
макотерапии.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось в отделе по изучению эн-
догенных психических расстройств и аффективных со-
стояний НЦПЗ РАМН (руководитель отдела — академик 
РАН А.С. Тиганов).

В ходе открытого исследования осуществлялась 
оценка клинической эффективности антипсихотика 
солиана (амисульприда) в качестве купирующего пси-
хотическую симптоматику терапевтического средства. 
солиан (амисульприд) получали 46 стационированных 
в клинику центра больных (20 женщин и 26 мужчин) 
в возрасте от 18 до 57 лет (в среднем — 32,3 года) с аф-
фективно-бредовой (шизоаффективной) (18 набл.), 
параноидной, кататоно-параноидной, парафренной 
(28 набл.) картиной психотического состояния при 
приступообразном (26 набл.) и непрерывном пара-
ноидном (20 набл.) течении шизофрении (рубрики 
F20.01, F20.02, F20.00 по МКБ-10). Пациенты прини-
мали препарат в средней суточной дозе 756,5 мг/сут. 
Длительность лечения составила 56 дней. К началу 
терапии ССБ по шкале PANSS в группе больных в це-
лом составлял 94,9 баллов или 3,16 на один признак 
шкалы, что свидетельствовало о наличии у них острого 
психотического состояния.

Состояние больных оценивалось в динамике, начи-
ная с 0 дня, далее еженедельно (1, 7, 14, 21, 28, 35, 42, 
49, 56-й дни) с использованием клинического, клини-
ко-психопатологического, психометрического (шкалы 
PANSS) методов. В настоящем исследовании анализи-
ровалась клиническая динамика состояния больных, 
характеризуемая изменением ССБ шкалы PANSS в груп-
пах сравнения — с приступообразным (1-я подгруппа) 
и непрерывным параноидным (2-я подгруппа) течени-
ем шизофрении.

В наших предшествующих публикациях для оцен-
ки результатов терапии статистическая обработка по-
лученных данных осуществлялась с использованием 
приложения MS Exсel пакета программ MS Office. Для 
сопоставления полученных данных по шкалам PАNSS 
в подгруппах больных с приступообразной и непрерыв-
ной шизофренией применяли критерий Стьюдента (при 
этом предварительно было проверено соответствие 
характера распределения данных по шкалам PАNSS 
нормальному распределению) и метод доверительных 
интервалов [1, 8].

Регрессионный анализ. В качестве статистическо-
го подхода в настоящем исследовании использовались 
методы регрессивного анализа.

В статистике регрессией называется зависимость 
среднего значения какой-либо величины от некоторой 
другой величины или от нескольких величин [4, 7].

Исходя из графика зависимости ССБ PANSS, дела-
ется предположение о том, что величина ССБ PANSS 
линейным образом зависит от порядкового номера 
визита, иначе говоря, от промежутка времени между 
визитами (в днях).

Математическая модель такой зависимости задается 
уравнением простой линейной регресcии:

 = β +β + ε0 1 ,ij j j i ijY X  (1)

где Yij — ССБ PANSS для j-й подгруппы (в дальнейшем 
подгруппу с приступообразной шизофренией будем 
обозначать индексом j = 1, с параноидной — индексом 
j = 2) на i-м визите (дне визита); Xi — день визита (1, 7, 
14, 21, 28, 35, 42, 29, 56-й дни); 0j — значение регрес-
сии при X = 0, соответствующее начальному значению 
ССБ PANSS; 1j — наклон регрессионной линии, соответ-
ствующий скорости изменения ССБ PANSS для j-й под-
группы; ij — некоррелированные ошибки со средним 
значением, равным 0, и неизвестной дисперсией 2.

Уравнение (1) описывает регрессию в неизвестной 
исследователю генеральной совокупности, поэтому 
на основе выборочных данных можно получить при 
помощи метода наименьших квадратов (МНК) оценки 
коэффициентов 0, 1, оценку дисперсии 2 и оценку 
уравнения регрессии в целом:

 = + ×0 1
ˆ ,Y b b X  (2)

где

( )( )
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1
2

1

n

i i
i

n

i
i

x x y y
b

x x

=

=

− −
=

−

∑

∑
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0 1 .b y b x= −  (4)

Здесь средние значения определяются по обычным 
формулам статистики:

1 1 и  .

n n

i i
i i

x y
x y

n n
− −= =
∑ ∑

Чтобы сделать статистические выводы о Ŷ, 0, 1 и по-
строить для них доверительные интервалы, необходимо 
оценить дисперсию 2. Согласно теории общей линейной 
модели, оценка для 2 определяется через дисперсию 
оценки по следующей формуле:

 
( )20 1

2 1 .
2

n

i i
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Y b b X
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n
=

− −
=

−

∑
 (5)

Положительный квадратный корень из s2 называется 
стандартной ошибкой оценки. На основе s2 определяют 
стандартные ошибки коэффициентов регрессии: стан-
дартную ошибку свободного члена:
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и стандартную ошибку наклона:
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1
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1

1
.b n

i
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s s
x x

=

=
−∑

 (7)

Если ошибки оценки уравнения регрессии предпо-
лагаются нормально распределенными, то можно про-
верить гипотезы о коэффициентах регрессии и постро-
ить для них доверительные интервалы.

Для проверки гипотезы о равенстве коэффициентов 
регрессии нулю можно использовать критерий Стью-
дента.

Статистика Стьюдента при нулевой гипотезе для ко-
эффициента наклона равна 

10 1 bt b s= , а для свободного 
члена — 

00 0 bt b s= . Если вероятность для полученно-
го значения t0 мала, скажем, меньше 0,05, то гипотеза 
о равенстве коэффициента нулю отклоняется.

Соответствующие 95% доверительные интервалы 
(ДИ) для 1 есть:

 
11 (1 /2),( 2) ,b nb s t −α −±  (8)

а для 0:

 
00 (1 /2),( 2).b nb s t −α −±  (9)

Бутстреп-метод в регрессионном анализе. В ос-
нове данного метода лежит предположение о том, что, 
располагая единственной экспериментальной выбор-
кой, можно из нее получать случайным образом новые 
бутстреп-выборки и по ним рассчитывать интересую-
щие исследователя бутстреп-статистики. На основа-
нии полученного таким образом большого числа бут-
среп-статистик строят их распределения, определяют 
стандартные ошибки, тестируют гипотезы и конструи-
руют доверительные интервалы [3, 9, 10]. Ранее бут-
стреп-метод использовался для построения 95% дове-
рительных интервалов для коэффициентов редукции 
шкалы PANSS [8].

В случае регрессионного анализа бутстреп-метод 
выглядит следующим образом:
• для каждого значения Xi (1, 7, 14, 21, 28, 35, 42, 29, 

56-й дни) вычисляется разность между наблюдае-
мым значением ССБ и его оцененным значением Ŷ, 
которую называют остатком: Yi – Ŷi = i;

• из полученного набора остатков случайным образом 
вытягивают значения i и присоединяют их к оценке 
уравнения регрессии, получая таким образом новые 
значения Y: Y* = b1X + b0 + e*;

• далее методом наименьших квадратов подбирается 
новое регрессионное уравнение Y* = b1X + b0 + e, для 
которого получают новые оценки b0 и b1. Эту про-
цедуру можно повторять любое число раз (обычно 
около 1000), получая таким образом бутстреповские 
распределения оценок регрессионных коэффициен-
тов b0 и b1. Важно заметить, что распределения та-
ких бутстреп-коэффициентов являются наилучшими 
оценками реальных распределений [7].
В бутстреп-методе регрессионные коэффициенты 

оцениваются также при помощи МНК (метод наимень-
ших квадратов), но процедура нахождения ошибок 

регрессионных коэффициентов и построения для них 
доверительных интервалов основана на генерации по-
вторных бутстреп выборок и нахождении для этих вы-
борок при помощи МНК бутстреповских регрессионных 
коэффициентов.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Сравнительный анализ динамики ССБ PANSS в ходе те-
рапии у больных с разным типом течения заболевания 
показал, что на всех временных этапах лечения тера-
певтический эффект амисульприда (солиана) более от-
четливо был выражен у больных с приступообразным 
течением шизофрении (табл. 1).

Таблица 1
Динамика ССБ по шкале PANSS (абс.) 
у больных с приступообразной (1-я подгруппа) 
и непрерывно текущей (2-я подгруппа) 
шизофренией на лечении амисульпридом

День 
тера-
пии

Подгруппы больных и показатели динамики ССБ 
шкалы PANSS

1-я подгруппа больных 2-я подгруппа больных

ССБ (абс.)
стандарт-

ная ошибка 
ССБ (абс.)

стандарт-
ная ошибка 

1-й 97,3 14,56 99,5 9,25

7-й 92,3 14,64 96,2 9,44

14-й 85,5 16,59 91,7 9,82

21-й 79,4 18,21 87,1 10,85

28-й 75,6 19,83 82,7 11,66

35-й 70,1 17,71 81,1 11,22

42-й 66,5 17,39 76,8 9,89

49-й 62,8 16,99 75,2 11,38

56-й 58,9 16,19 73,2 10,23

Так, к началу терапии ССБ PANSS у больных 1-й 
подгруппы (с приступообразным течением) составлял 
93,7 ± 14,56, у 2-й (с непрерывным параноидным те-
чением) несколько выше — 99,5 ± 9,25 баллов. К 56-
му дню терапии ССБ уменьшился в обеих исследуемых 
подгруппах больных в 1,7 и 1,4 раза соответственно. 
При этом снижение величины ССБ осуществлялось за-
метно быстрее у больных 1-й подгруппы: к 56-му дню 
лечения его редукция составила 39,5% в сопоставлении 
с 26,4% у больных 2-ой подгруппы. Процент больных, 
давших разную степень улучшения (эффективность 
терапии разной степени), был примерно одинаковым 
при приступообразном течении и при непрерывном 
(48,1 и 45,0% соответственно), однако при приступо-
образной шизофрении в половине случаев улучшения 
наблюдалось «выраженное улучшение» (22,2%), а при 
непрерывном течении отмечалось только «умеренное 
улучшение».

На рис. 1 приведены графики зависимости измене-
ния значений ССБ PANSS в подгруппах пациентов с при-
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ступообразной и параноидной шизофренией от номера 
визита и соответствующие регрессионные линии:
• для подгруппы больных с приступообразной шизо-

френией:

 Ŷ1 = 96,04 – 0,696  X; (10)

• для подгруппы больных с параноидной шизофрени-
ей:

 Ŷ2 = 98,67 – 0,491  X. (11)

В табл. 2 приведены результаты регрессионного 
анализа подгрупп с приступообразной и параноидной 
шизофренией. Как видно из этой таблицы, все регресси-
онные коэффициенты для обеих подгрупп статистически 
значимо отличаются от нуля. Кроме того, 95% довери-
тельные интервалы для коэффициента 1 сравниваемых 
подгрупп не перекрываются, что указывает на статисти-
чески значимое различие истинных значений для этих 
коэффициентов. Из этой же таблицы видно, что 95% ДИ 
для 0 перекрываются, свидетельствуя о том, что ССБ 
в начальном состоянии (Xi = 1) для обеих подгрупп ста-
тистически не различается.

В табл. 3 представлены наблюдаемые значения ССБ, 
предсказанные значения, рассчитанные по уравнени-
ям (10) и (11), и остатки для обеих подгрупп. Именно 

остатки prist и par используются в построении довери-
тельных интервалов для 1 и 0 по вышеописанному 
бутстреп-методу.

Таблица 2
Результаты регрессионного анализа при 
сравнительном исследовании динамики ССБ PANSS 
в исследуемых подгруппах пациентов

Коэффициен-
ты исследуе-
мых подгрупп 

Стан-
дартная 
ошибка

t-ста-
тисти-

ка
p 95% ДИ

Приступообразная шизофрения

b0 96,04 0,97 99,35 0,0000 [93,75; 98,33]

b1 –0,70 0,029 –23,98 0,0000 [–0,76; –0,63]

Параноидная шизофрения

b0 98,67 0,93 105,96 0,0000 [96,47; 
100,87]

b1 –0,49 0,028 –17,58 0,0000 [–0,56; –0,43]

На рис. 2 и 3 приведены бутстреп-распределения 
для коэффициентов b1 и b0. Как видно из этих рисунков, 
распределения для коэффициента наклона b1 не пере-
крываются и отстоят довольно далеко друг от друга. 

Таблица 3
Соответствующие наблюдаемые и предсказанные значения (Y1 и Ŷ1; Y2 и Ŷ1) ССБ PANSS с учетом 
дня наблюдения (Xi) и соответствующие остатки (1 и 2) для двух подгрупп больных шизофренией

Xi Y1 Ŷ1 1 = Y1 – Ŷ1 Y2 Ŷ1 2 = Y2 – Ŷ1

1 97,3 95,3 2,0 99,6 98,2 1,4

7 92,3 91,2 1,1 96,3 95,2 1,1

14 85,5 86,3 –0,8 91,7 91,8 –0,1

21 79,4 81,4 –2,0 87,1 88,4 –1,3

28 75,6 76,6 –0,9 82,7 84,9 –2,2

35 70,1 71,7 –1,6 81,1 81,5 –0,4

42 66,5 66,8 –0,3 76,8 78,0 –1,2

49 62,8 62,0 0,8 75,2 74,6 0,6

56 58,9 57,1 1,8 73,2 71,2 2,1
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Рис. 1. Динамика наблюдаемых значений ССБ PANSS на лечении амисульпридом больных приступообразной и непре-
рывной параноидной шизофренией и соответствующие регрессионные прямые
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и Рис. 2. Бутстреп-распределения коэффициентов наклона регрессионных прямых в подгруппах больных приступообраз-

ной (левый график) и непрерывной параноидной (правый график) шизофренией
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Рис. 3. Бутстреп-распределения отрезков регрессионных прямых в подгруппах больных приступообразной (левый гра-
фик) и непрерывной параноидной (правый график) шизофренией

Распределения для b0 существенно перекрываются, 
и величина этого перекрытия более 5%, о чем свиде-
тельствуют и 95% ДИ для этих коэффициентов.

В табл. 4 представлены основные результаты дан-
ного исследования, характеризующие собой оценки ре-
грессионных коэффициентов и 95% ДИ для их истинных 
значений, полученных как классическим методом МНК, 
так и бутстреп-методом. Как видно из этой таблицы, 
95% ДИ, рассчитанные различными методами, довольно 
близки друг к другу.

Таким образом, регрессионный анализ динамики 
ССБ PANSS показал, что скорость изменения ССБ PANSS 
на лечении амисульпридом в подгруппе больных с при-
ступообразной шизофренией равна b1 = –0,696, а с не-
прерывной параноидной шизофренией — b1= –0,491. 
При этом соответствующие доверительные интервалы 
для этих коэффициентов не перекрываются, что ука-
зывает на статистически значимые различия коэффи-
циентов наклона регрессионных линий сравниваемых 

подгрупп. Отрицательное значение этих коэффициен-
тов указывает на уменьшение ССБ PANSS от исходного 
значения при изученной последовательности визитов. 
При этом скорость снижения величины ССБ PANSS для 
подгруппы больных с приступообразной шизофренией 
превышает исследуемый параметр у подгруппы больных 
с параноидной шизофренией, так как абсолютное зна-
чение коэффициента наклона для подгруппы больных 
с приступообразной шизофренией (–0,696) больше, чем 
для подгруппы больных с непрерывной параноидной 
шизофренией (–0,491).

95% ДИ для отрезков регрессионных линий больных 
обеих подгрупп перекрываются, что указывает на стати-
стически неразличимые исходные значения ССБ PANSS.

ВЫВОДЫ

В проведенном исследовании установлено, что скорость 
снижения ССБ PANSS при заданной последовательности 
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визитов, оцениваемая по наклону регрессионных линий 
в двух подгруппах больных шизофренией с разным типом 
течения, статистически значимо отличается, что дает воз-
можность судить о различиях в эффективности проводи-
мого лечения. Результаты исследования показали (на при-
мере применения амисульприда), что регрессионный ме-
тод (метод регрессионного анализа) можно эффективно 
использовать для анализа динамики ССБ PANSS у больных 
шизофренией в ходе антипсихотической терапии.
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Таблица 4
Регрессионные коэффициенты (b1 и b0) и их доверительные интервалы, рассчитанные разными 
методами, для двух подгрупп больных шизофренией

Подгруппы 
больных

Регрессионные 
коэффициенты

95% ДИ

Нижний Верхний Ширина Метод

Приступообразная 
шизофрения

b1 –0,696 –0,76 –0,63 –0,137 МНК

–0,78 –0,61 –0,172 Бутстреп-персентильный

–0,76 –0,62 –0,133 Бутстреп BCa

b0 96,04 93,76 98,33 4,57 МНК

92,19 97,61 5,42 Бутстреп-персентильный

91,72 97,67 5,95 Бутстреп BCa

Непрерывная 
параноидная 
шизофрения

b1 –0,491 –0,56 –0,43 –0,132 МНК

–0,58 –0,41 –0,167 Бутстреп-персентильный

–0,58 0,40 –0,982 Бутстреп BCa

b0 98,67 96,47 100,88 4,41 МНК

95,32 99,97 4,65 Бутстреп-персентильный

94,7 100,1 5,4 Бутстреп BCa
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УДК 616.895.8

Проблемы определения понятия «дефект-симптомы» 

при шизофрении

Бархатова А.Н.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Проблема разграничения негативных расстройств с определением понятия «дефект-симптомов» в настоящее время пред-
ставляет предмет актуального обсуждения и научной дискуссии во всем мире. Сложность разграничения понятий усугубляется 
неоднозначностью диагностических критериев и спорностью условий категоризации. Попытки определения клинико-психопа-
тологической сущности «дефект-симптомов» как основных, «ядерных» нарушений шизофрении, а также инструментов его диаг-
ностики является существенной, если не первостепенной задачей современной психиатрической науки. Особенно актуальной 
эта тема становится в свете обсуждения места нозологической дефиниции шизофрении при создании МКБ-11. Предлагаемый 
к обсуждению анализ гипотез «дефекта» предполагает оценку существующих исследовательских позиций с учетом достижений 
современной психиатрии и позволяет определить перспективные направление развития проблемы.

Ключевые слова: дефект; дефицитарные расстройства; негативные расстройства; шизофрения.

The problem of differentiation of negative symptoms with the definition of «defect-symptoms» is currently the subject of 
ongoing discussions and scholarly debate worldwide. Compounded by the difficulty in distinguishing the concepts of ambiguity 
diagnostic criteria and conditions mootness categorization. Attempts to determine the clinical and psychopathological 
symptoms essentially defect — basic as «nuclear» schizophrenia disorders, as well as tools for its diagnosis is a significant, if 
not the primary task of modern psychiatric science. Particularly relevant in this topic becomes light of the discussion space 
nosological definition of schizophrenia in creating ICD-11. Proposed to discuss the analysis of hypotheses «defect» involves 
an assessment of existing research positions on the basis of achievements of modern psychiatry and to determine long-term 
direction of the problem.

Keywords: defect; deficit disorders; negative disorders; schizophrenia.

АКТУАЛЬНОСТЬ

Развитие шизофренического процесса в направлении 
формирования дефекта психики, констатация ее дефи-
цита до сих пор относится к числу основных призна-
ков заболевания, основополагающих при диагностике 
шизофрении и несущих характеристики специфичности 
нозологии. Однако в силу отсутствия четкой регламен-
тации границ нарушения эта категория расстройств на-
деляется либо узкоспецифическими признаками, либо 
диффузно расширяется в зависимости от мнения кон-
кретного исследователя.

Для обозначения этого понятия к настоящему 
времени остаются актуальными следующие часто 
используемые как взаимозаменяемые понятия: «не-
гативные расстройства», «дефект», «дефицитарные 
состояния» [4, 7, 11, 36, 52, 80, 84, 133, 173]. Боль-
шинством современных исследователей попытка 
определения клинико-психопатологической сущно-
сти основного, «ядерного» нарушения шизофрении 
и разработки инструмента его аргументированной 
диагностики является основной, если не первосте-
пенной, задачей. В лексиконе психиатрических и от-
носящихся к психическому здоровью терминов (ВОЗ, 

2001) приводится следующее определение понятий, 
характеризующих стойкое изменение, возникающее 
при шизофрении, «…прогрессирующее снижение 
когнитивных, адаптивных способностей, произволь-
ных волевых и эмоциональных реакций, мотивации, 
социальных навыков, которое имеет место у боль-
ных шизофренией спустя различные периоды време-
ни после начала болезни». Все чаще высказывается 
мнение, что в отношении существующего понимания 
«дефекта» сохраняется множество иллюзий, лишаю-
щих возможности адекватной трактовки наблюдае-
мых состояний [10, 49, 87, 99, 102, 143, 153]. Попытки 
привлечения к разрешению проблемы психосоци-
альных, социогенетических, биологических методов 
и моделирования не принесли ожидаемой ясности, 
а использование дескриптивных диагностических 
оценок, предлагаемых современными классифика-
циями, представляется неправомерным упрощением 
и не соответствует современному состоянию знаний.

Предлагаемые к обсуждению гипотезы «о приро-
де дефекта» нередко вступают в противоречие с по-
зициями исследователей, высказанными ранее, или 
даже ставят под сомнение собственно существование 
каких-либо изменений при шизофрении, отвергая ма-
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лодоказательные теории вследствие неизбежной пре-
сыщенности ими [114, 138, 161]. Парадоксальность 
ситуации оказывается в том, что наряду с сомнениями 
в существовании подобных изменений, в иностранной 
научной печати в последние годы постоянно растет 
число публикаций, свидетельствующих о несомненной 
актуальности их изучения [5, 10, 66, 74, 112, 130, 152, 
160, 168]. Все это, безусловно, создает прецедент для 
очередного пересмотра уже существующих данных 
с целью возможности анализа в ракурсе достижений 
современной психиатрии как собственного опыта и ар-
гументации позиции, так и доказательств, полученных 
ранее исследователями.

Следует принять во внимание, что ввиду очевид-
ной невозможности проанализировать все то, что было 
сделано в этой связи за истекшее время, и рассмотреть 
это с обстоятельностью, достойной отдельного научно-
го труда, изложение в предлагаемом обзоре сводится 
к описанию основных тенденций, идей и взглядов на 
проблему.

Формулировка понятия «дефект» при психиче-
ском расстройстве значительно опережает появление 
термина «шизофрения». Будет уместно отметить, что 
еще в 1674 г. Th. Willis описал состояние «необрати-
мой тупости», наступившей вследствие психической 
болезни у наблюдаемого им подростка. Первым кто 
сформулировал данное понятие, применив его в при-
ложении к определенной форме психической патологии 
расстройств, был J. Esquirol (1819, 1825). Он описал 
состояния «неполного выздоровления», при котором 
пациенты после болезни уже «…не могли играть преж-
ней роли в обществе и теряли свои способности». По-
нятие «дефект» по содержанию оказалось связанным 
с качественным определением исхода психического за-
болевания и применялось для обозначения потери ряда 
психических функций вследствие болезни, т.е. «следа», 
который остается после перенесенного психоза. Позже, 
в 1861 г., W. Grisinger описал «угасание психической 
деятельности», выражающееся в интеллектуальной 
слабости и падении энергии духовной жизни. Однако 
признание необходимости в выделении и специальном 
описании подобного рода нарушений было сформули-
ровано задолго до введения В. Morеl термина «раннее 
слабоумие» и его использования E. Kraepelin для ква-
лификации нозологической формы. Уже в первоначаль-
ных формулировках понятие «ущерб» использовалось 
в качестве обобщенной оценки исхода заболевания 
и определялось единством конституционально-биоло-
гических, клинических, личностных и социальных про-
явлений.

В конце XIX в. наибольшую известность приобре-
ла теория E. Kraepelin [25], получившая свое развитие 
в рамах концепции единого психоза. «Можно надеять-
ся —  указывает E. Kraepelin, — ...что заключительное 
состояние, обусловленное неизлечимым болезненным 
процессом, позволит нам, наконец, отыскать более или 
менее характерные для него признаки. Если, с одной 
стороны, отдельные формы душевного расстройства 
различаются по своей природе, то уже à priori можно 

сказать что и остающиеся после них болезненные изме-
нения не могут быть одинаковыми. Поэтому мы вправе 
ожидать, что по исходному состоянию окажется возмож-
ным судить о предшествовавшем болезненном процессе, 
равно как и в начале болезни предугадать возможный 
исход». Таким образом, E. Kraepelin (1910, 1913), выде-
ляя новое клиническое понятие — «вторичное или при-
обретенное слабоумие» [148], с одной стороны, пред-
лагает принять «снижение» в качестве специфического 
диагностического признака нозологической категории 
«dementia ргаесох», определяя в качестве ведущих при-
знаков проявления психического упадка ослабление 
воли, эмоций, интеллекта в отношении общей оценки 
исхода заболевания, а с другой стороны — оговаривает 
его «непохожесть, особенность».

В целом, такое понимание дефекта при раннем 
слабоумии было принято научной общественностью 
и определило направление большинства последующих 
исследований, хотя и подвергалось частичной критике. 
Е. Вlеuler (1911), автор термина «шизофрения», пред-
ложил наиболее важными для диагностики этой нозо-
логической формы считать поиск и выявление базис-
ных или «минус-симптомов» (симптомов выпадения), 
отражающих утрату какой-либо психической функции, 
настаивая на их обособленном рассмотрении и узкой 
нозоспецифичности. Для определения «симптомов 
выпадения» E. Bleuler вводит понятие «расщепление», 
признавая многообразие выявляемых при этом форм. 
В обосновании полиморфизма симптомов выпадения 
он видит «ряд нарушений, возникающих между эмоци-
ональными и интеллектуальными процессами», разде-
ляя их на четыре основных группы (известных как 4А: 
ассоциации, аффект, амбивалентность, аутизм). Помимо 
этого, выделенные расстройства, по мнению E. Bleuler, 
целесообразно разделить на первичные и вторичные. 
Первичными он считал процессуальные изменения моз-
гового субстрата, а вторичными — симптомы реакции 
личности на процесс. Выстраивая подобного рода ие-
рархию, E. Bleuler тем самым заложил фундамент опре-
деления «дефекта» как гетерогенного понятия.

Принципиальным отличием от концепции E. Krae-
pelin явилось то, что, с точки зрения E. Bleuler, насту-
пление тотальной деменции происходит далеко не во 
всех случаях. Апеллируя к результатам собственных 
наблюдений, он высказывает мнение о том, что в этом 
ракурсе гипотеза «раннего слабоумия» может приобре-
тать дискуссионные черты. Но в конечном итоге именно 
описанные Е. Bleuler (1911, 1930) негативные симптомо-
комплексы, определяющие обусловленную эндогенным 
процессом психическую дефицитарность, становятся ос-
нованием для постановки вопроса о нозоспецифично-
сти формирующихся изменений. Соглашаясь с Е. Bleuler, 
Г.Е. Сухарева [60–62] указывала в своих работах на 
нозоспецифичность «дефицита» при шизофрении, 
выводя его в качестве одного из основных критериев 
систематики шизофрении (детской и подростковой) 
и находя корреляции между его выраженностью и ти-
пом течения шизофрении [63]. А.В. Снежневский [55, 
57, 59] полагал, что черты нозологической окрашен-
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ности формируются под модифицирующим влиянием 
продуктивных расстройств, выдвигая на первый план 
положение о том, что наиболее важным следует считать 
выявление относительной подвижности и возможности 
терапевтической коррекции симптомов дефицита (т.е. 
ее обратимости и динамики).

Таким образом, отчетливо прослеживается укре-
пление позиции о бесспорности факта формирова-
ния ущерба, а также признание популярности тезиса 
о нозоспецифичности дефекта. Именно эти положения 
впоследствии определяют направления дальнейших 
исследований, и, несмотря на продолжающиеся об-
суждения в научном сообществе, мнения ученых выра-
жаются более сдержанно, соответствуют заявленным 
приоритетам. Если в последующие полстолетия пони-
мание нозоспецифической приверженности дефекта 
в трактовке E. Kraepelin и E. Bleuler становится до 
определенной степени догматичным, как и «узакони-
вание» формирования изменений в психической де-
ятельности под влиянием процесса, то относительно 
структуры этих изменений, их качества, возможности 
и допустимости патокинеза, а также терминологиче-
ской ясности и общности выводимых понятий разно-
гласия только лишь увеличиваются.

Более понятное изложение основных направле-
ний разработки проблемы дефекта и дефицитарных 
расстройств предполагает его структурирование и ус-
ловное объединение концепций, сформулированных 
по принципу приверженности одному из целевых на-
правлений научного поиска. К первым из них отнесе-
но изучение психопатологической структуры дефекта 
и дефицитарных расстройств с выделением и обо-
снованием роли расстройства, принимающего на себя 
свойства облигатного (личностное искажение, падение 
психической активности, снижение интеллекта как ба-
зовые проявления шизофренического ущерба). Другим 
направлением является изучение «дефект-симптомов» 
с учетом их динамических характеристик. Отдельно 
рассматриваются современные теории и разработки 
в отношении изучения «дефект-симптомов» с учетом 
современных достижений научного знания.

Уже к началу ХХ в. K. Stransky, E. Kraepelin и E. Bleuler, 
наделяя понятие «ущерб» весьма разнородными про-
явлениями, обозначили известную спорность в опре-
делении его составляющих. Попытки детального пси-
хопатологического описания структуры дефекта сразу 
же обнаружили новую проблему — различия во взгля-
дах исследователей на структуру понятия. Начинается 
активный поиск «базисного» нарушения, что находит 
свое отражение в появлении множества теорий и кон-
цепций. В 20–40-х годах ХХ в. усилия ученых меняют 
направление и оказываются сосредоточены на рефлек-
сивном толковании собственно психопатологического 
субстрата, «архитектонике» дефекта. В работах Г.Е. Су-
харевой [60, 62], А.О. Эдельштейна [68], Т.И. Юдина 
[69], В.М. Морозова, Ю.К. Тарасова [40], Н.М. Жарикова 
[14], В.Н. Фавориной, Г.В. Зеневича [17], проводивших 
прицельное изучение структуры дефекта у больных 
шизофренией, показана его квалификационная не-

однозначность, психопатологическая неоднородность 
и прогностическая неопределенность [144].

Сформулированные в середине XIX в. концепции 
H. Reynolds (1858) о независимости и обособленности 
патогенетических процессов для позитивных и нега-
тивных расстройств и представления J. Jackson (1864) 
о единстве их патогенетического континуума стали 
отправной точкой разработки последующих научных 
гипотез. Эти тенденции получили наиболее широкое 
распространение в практике западноевропейских 
и американских ученых и активно разрабатываются 
по настоящее время. Американские исследователи 
I.S. Stга us и Т. Carpenter [164] предположили, что за 
видимым феноменологическим многообразием кли-
нических форм шизофрении стоят два основных, но 
диаметрально противоположных по своей сути пато-
логических процесса, определяющих закономерности 
развития и исходы. Основными представителями, под-
державшими и развившими эти направления, стали 
K. Conrad [1958], G. Huber [1966, 1976], W. Carpenter 
[107, 108], B. Kirkpatrick [145]. Особой в этом плане 
можно признать позицию N. Andrеasen, S. Kay, S. Olsen 
[78, 80], которые, избегая противоречия с аргументами 
концепции двух форм шизофрении, считали приемле-
мым существование третьей, «микст-формы», где уча-
стие «позитивных» и «негативных» расстройств опреде-
ляло клинические проявления и общие тенденции эндо-
генного процесса. В этой связи во многом приемлемым 
и понятным принципом для многих исследователей ока-
залось деление на структурно простые однокомпонент-
ные (монотетические) и сложные многокомпонентные 
(политетические) формы дефекта. Для монотетических 
форм в качестве основной рассматривается одна их обо-
значенных E. Kraepelin дефиниций, остальные составля-
ющие трактуются как вторичные, для политетической — 
все составляющие дефект компоненты воспринимаются 
как равнозначные. Анализируя работы ученых в этом 
ракурсе, можно выделить ряд наиболее разработанных 
гипотез, объединенных общей научной направленно-
стью и получивших признание.

Интеллектуальное снижение или псевдооргани-
ческие расстройства как проявления шизофрениче-
ского дефекта. В период становления нозологического 
направления под термином «дефект» были прежде все-
го объединены состояния обеднения мышления, ослаб-
ление памяти, снижение критики наряду с оскудением 
чувственной сферы. Руководствуясь изначальным кре-
пелиновским пониманием дефекта как исхода шизо-
френии, В.Л. Внуков [6] и О.А. Эдельштейн [68] предла-
гали считать первичным снижение интеллекта, форми-
рующуюся деменцию, рассматривая их как «суть, ядро 
шизофренического дефекта», отражающее деструктив-
ное органическое влияние процесса. По мнению Janet 
[156], при шизофрении несомненно происходит «сни-
жение умственного уровня», но отсутствие его описания 
делает это определение весьма неопределенным. В его 
представлении шизофрения есть «деградация лично-
сти, реализующаяся согласно закону дробной дегра-
дации в смысле функционального анахронизма вплоть 
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до инфантильного уровня». В попытке дифференци-
ровки собственно «дефекта» от исходного состояния 
О.А. Эдельштейном был введен критерий тотальности 
и статичности, с его позиции «дефект является поняти-
ем динамическим (в отличие от статичности исходного 
состояния) и носит парциальный характер, в то время 
как исходное состояние имеет тотальный характер по-
ражения всей личности». Но если с пониманием дина-
мичности дефектного состояния и статичности исхода 
можно соглашаться, то дифференциация состояния, ис-
ходя из тотальности поражения, вызывает сомнения. 
Такая оценка, в отсутствие четких критериев и ясной 
типологии, открывает бесчисленные возможности для 
разных спекулятивных построений и толкования.

N. Andreasen и соавт. [79, 83], о взглядах которых 
подробнее будет сказано несколько позже, рассматри-
вали «дефицит» прежде всего как единое психопато-
логическое образование, состоящее из равнозначных 
по своей роли конструктов, не исключая в этом ряду 
и псевдоорганические нарушения.

Несколько затерявшийся за множеством других ги-
потез интерес к проблеме понимания природы дефекта 
как деструкции органического субстрата мозга вновь 
возрастает в наши дни. Рассмотрению дефекта в этом 
аспекте способствует расширение спектра диагности-
ческих средств и привлечение нейровизуализационных 
методик, косвенно подтверждающих существование не 
только функциональных, но и структурных изменений 
головного мозга [18, 19, 28, 29, 33, 39, 94, 100, 110, 
124, 149, 150]. Т. Crow (1980) в развитии этих взгля-
дов заявил о том, что, по его мнению, в основе форми-
рования «негативной» шизофрении лежат атрофиче-
ские процессы в головном мозге, свидетельствующие 
в пользу наличия структурного, нейроморфологиче-
ского механизма, объясняющего развитие дефицитар-
ных расстройств. Интересны данные, представленные 
в последнее время в современных публикациях, о вы-
являемых при нейровизуализации структурных изме-
нениях, коррелирующих с динамикой проявлений де-
фекта, особенно отчетливо прослеживаемой в первые 
пять лет эндогенного заболевания [12, 13, 15, 41, 53, 
155, 157]. Рассматривается не только возможность 
существования структурных аномалий мозга, но и со-
хранение структурно-морфологических параметров 
неизмененными. На основании стабильной сохранно-
сти этих параметров ведется поиск минимально допу-
стимого «ущерба» головного мозга, оказывающегося 
критическим для развития заболевания. И несмотря 
на ряд сложностей, возникающих при формулировке 
мультидисциплинарных гипотез, поиск органическо-
го субстрата природы дефекта продолжает оставаться 
актуальным направлением, предполагающим привле-
чение в качестве аргументов данных биологических 
и нейрофизиологических исследований.

Снижение психической активности как основной 
психопатологический субстрат «дефект-симптомов» 
при шизофрении. Важным при определении дефекта 
с позиций E. Kraepelin [147] было названо то, что впо-
следствии зазвучало как «аффективное опустошение», 

но представленное описание подразумевало возникно-
вение психической слабости, ослабление эмоциональ-
ного резонанса, падение активности. Гипотеза общего 
снижения психической активности заняла основное 
место и получила наибольшее развитие в свете пони-
мания доминанты дефекта. Идея показалась приемле-
мой для многих исследователей. Развивая ее, Y. Berze, 
а несколько позже A. Esser [97, 115, 136] видели в мно-
гообразии проявлений дефекта именно нарушение 
«первичной недостаточности психической активно-
сти», «гипотонии сознания» [по A. Esser]. Основания 
для подобной трактовки симптомов «дефекта» можно 
найти в описаниях С.С. Корсакова (1901). Оставаясь 
на позиции многомерности ущерба, автор описывает 
обязательные симптомы, отражающие процессуальную 
природу нарушений, в качестве которых приводит два 
аргумента: «более или менее значительный упадок ду-
шевной жизни, психическую слабость» и тот факт, что 
«… личность становится не такой, как была до болезни, 
утрачиваются энергия, предприимчивость, способность 
к активной борьбе». Но наиболее полными и фундамен-
тальными в исследовании этого направления следует 
признать работы K. Conrad [118]. В качестве первичного 
или базисного расстройства шизофрении он видел сни-
жение интенсивности желаний, интересов, побуждений, 
психической активности, обеднение аффективности, 
обозначив совокупность проявлений как «редукцию 
энергетического потенциала».

Созвучной высказанным точкам зрения оказывает-
ся и концепция «базисных нарушений», представлен-
ная G. Huber [134, 137] и представителями его школы 
[75, 88, 126, 132]. Согласно этой концепции, «базисные 
симптомы — это первичные расстройства, непосред-
ственно отражающие патологический процесс в моз-
говом субстрате», которые предлагалось трактовать 
как собственно «дефект-симптоматику». Прежде все-
го, к таковым авторы относили ощущение недостатка 
тонуса, падение побудительной активности (аспонтан-
ность), снижение толерантности к физическим и пси-
хическим нагрузкам — т.е. нарушения астенического 
круга в широком его понимании. Сходная позиция вы-
сказана и N. Andreasen [77, 81, 82], которая, оставаясь 
сторонницей гипотезы полигенности дефекта, все же 
описала несколько характерных, по ее мнению, симп-
томов, среди которых основное место отведено общему 
падению эмоциональной интенции, апатии, обеднению 
моторики, абулии, снижению уровня личности, ангедо-
нии, нарушениям мышления.

Личностное искажение как выражение психо-
патологической основы «дефект-симптомов». Об-
ширный анализ исследовательских работ и позиций 
в отношении «дефицитарных расстройств», выпол-
ненных в период вплоть до конца ХХ в., был изложен 
в работах В.Ю. Воробьева [9]. Автор широко осветил 
терминологическое несоответствие и разрозненность 
отдельных мнений, а также спорность в отношении 
подходов к выбору принципов построения классифи-
каций и систематик, определяющие иерархию процес-
суальных изменений, признавая аргументированными 
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два уровня клинико-психопатологического понимания 
дефекта. Один уровень дефекта рассматривался как 
состояние стойкого угнетения психической активности 
и нарушение сопряженных с этим механизмов обра-
ботки информации, т.е. нарушения в фундаментальных 
звеньях психической деятельности. Другой уровень 
дефекта предполагает искажение личностного склада, 
вовлечение в болезненные изменения высших слоев 
психической деятельности. В.Ю. Воробьев, оставаясь 
на позиции трактовки «дефекта» при шизофрении как 
сложной интегративной системы с определением роли 
как личностных, так и псевдоорганических изменений, 
рассматривал их взаимную интеграцию в ракурсе де-
формации структуры личности.

В российском «Руководстве по психиатрии» под ре-
дакцией А.С. Тиганова [48] в отношении негативных 
расстройств представлена следующая позиция: в каче-
стве наиболее характерных изменений при шизофрении 
выделены два типа дефекта: «фершробен», сопрово-
ждающийся «патологической аутистической активно-
стью», и простой дефицит с явлениями «астенического 
аутизма». Неотъемлемым признаком любого дефекта, 
формирующегося при шизофрении, признается интел-
лектуальное снижение.

Таким образом, поиск ведущей детерминанты де-
фекта привел к формированию множества версий с си-
стемой доказательств разной степени убедительности. 
Тем не менее к середине ХХ в. фактически отсутствуют 
четкие убедительные основания для однозначной ква-
лификации состояний дефекта. Отсутствует возмож-
ность достичь единой позиции в отношении не только 
стержневого нарушения, но и собственно составляю-
щих дефекта, что закономерно приводит к сохранению 
потребности его дальнейшего исследования. Справед-
ливо полагая, что рассмотрение расстройства в статике 
оказывается достаточно узким, исследователи сосредо-
точивают свои усилия в наиболее популярном направ-
лении анализа динамика наблюдаемых явлений и их 
категоризации с учетом фактора времени.

Рассмотрение проблемы «дефект-симптомов» 
в аспекте изучения их динамики и обратимости. 
Прежде всего, обсуждение закономерностей динамики 
«дефекта» при шизофрении происходило в контексте 
изучения ремиссионных состояний [31, 40, 44, 51, 65, 
101, 113]. Вслед за Э. Крепелиным российские ученые 
А.О. Эдельштейн [68], А.В. Снежневский [56], А.Н. Моло-
хов [38] считали, что дефицитарная симптоматика может 
появиться на любой стадии заболевания. В противовес 
этому ряд авторов — J. Berze [97], Д.Е. Мелехов [37] по-
лагали, что состояние дефекта проявляется в условиях 
стабилизации или полной остановки процесса. Поня-
тия «дефект» и «ремиссии» смешивались и приобрета-
ли общие признаки, что, собственно, и стало затруднять 
их разграничение. По мнению исследователей, главное 
отличие ремиссий от дефекта виделось именно в боль-
шей подвижности психопатологических расстройств 
в картине ремиссии. Дефект же предлагалось понимать 
как одну из сторон патологической картины ремиссии, 
стойко зафиксированную.

Одним из наиболее ярких исследований в рамках 
статодинамического подхода становится органодина-
мическая теория Н. Еу [125]. Теория включала широкое 
толкование возникающих изменений, они анализиро-
вались автором на разных этапах течения шизофрении 
как в статике, так и в динамике. Выявленный диапазон 
проявлений дефекта оказался весьма обширным, струк-
турно сложным и был представлен в полюсе от астени-
ческих расстройств и «эволюционирующей шизоидии» 
до олигофреноподобного снижения. Тенденцию лон-
гитудинального изучения дефекта продолжили отече-
ственные ученые [23, 43, 46, 50, 54–56, 58, 64]. В этот 
период дефект рассматривается как последовательная 
цепь изменений, начинающихся с малозаметной де-
формации личностного склада и постепенно, по мере 
распространения на более глубокие слои психической 
деятельности, утяжеляющихся за счет присоединения 
нарушений интеллектуального уровня, расстройств 
мышления, общего снижения психической активности.

На длительное время определяющей в этой связи 
становится концепция А.В. Снежневского [59], соглас-
но которой формирующиеся негативные и продуктив-
ные симптомы существуют в тесном единстве, отражая 
разные уровни нарушений. Негативные расстройства, 
различаясь по степени тяжести, демонстрируют этап-
ность, отражающую глубину и нарастание поражения 
психической деятельности, начиная с малозаметной 
деформации личностного склада до более глубоких 
нарушений психической деятельности (расстройств 
мышления и интеллекта, общего падения психической 
активности). Оставаясь на позиции патогенетического 
единства продуктивных и дефицитарных симптомов, 
А.В. Снежневский выделял преходящие и стойкие 
изменения, избегая их подразделения на первичные 
и вторичные.

Д.Е. Мелехов [35] определял дефект как стойкое 
выпадение или диссоциацию психических функций, 
наступающее после болезни или в период между при-
ступами, сопровождающееся изменениями личности, 
что выражается в снижении трудоспособности. При 
этом основное различие между негативной и дефици-
тарной симптоматикой он видел в том, что негативные 
расстройства оказываются обратимыми, а дефици-
тарные — неизменны. Д.Е. Мелехов [36], посвятив-
ший изуч ению ремиссий и исходов при шизофрении 
большую часть своих работ, выступал против тезиса 
о полной необратимости дефектных состояний, призы-
вая исследователей сосредоточить внимание «на тех 
постоянных изменениях, которые происходят в этих 
квазистабильных состояниях». Он считал необходимым 
дифференцировать термины «дефицитарные» и «нега-
тивные» расстройства, относя к первым стойкие и тяже-
лые проявления дефицита (собственно дефекта), а ко 
вторым — преходящие (обратимые) проявления. Эта 
точка зрения Д.Б. Мелехова о разделении негативных 
и дефицитарных расстройств по принципу динамиче-
ского развития, обратимости нашла продолжение в ра-
ботах [142], отражающих современные представления 
о первичных и вторичных негативных расстройствах.
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В настоящее время в литературе появилось доста-
точное число наблюдений, свидетельствующих о том, 
что устойчивые психические состояния, включая даже 
«органические психосиндромы», которые в попереч-
ном разрезе выглядят необратимыми, при длительном 
наблюдении могут подвергаться обратному развитию. 
Проблема соотношения негативного/позитивного при 
шизофрении в свете учения А.В. Снежневского подроб-
но рассмотрена А.Б. Смулевичем [2004]. Автор делает 
акцент на значении закономерностей синдромокинеза, 
отражающих последовательное нарастание полярных 
психопатологических проявлений. Высказываясь в этой 
связи, С.Н. Мосолов [41] утверждает, что критерии 
стойкости и необратимости дефицитарных расстройств, 
а также специфичности исходных состояний, т.е. соб-
ственно основания нозологической системы Э. Крепе-
лина, в современных условиях не представляются уже 
столь строгими. Он полагает, что с клинической точки 
зрения важно различать понятие негативной симпто-
матики и дефицитарных расстройств. Причем под де-
фицитарной симптоматикой, по мнению исследователя, 
следует подразумевать специфические нарушения, до-
статочно устойчивые на протяжении всех стадий забо-
левания, от преморбида до ремиссии, и резистентные 
к терапии.

Приходится признать, что критерии обратимости, 
выступавшие ранее в качестве непременных призна-
ков разграничения первичных и вторичных негативных 
расстройств, выглядят уже не столь убедительно. По-
нятие негативной симптоматики, по-видимому, следует 
сохранить в чисто дескриптивных, феноменологических 
целях безотносительно их «поведения» в течение за-
болевания.

Современные позиции в отношении понима-
ния «дефект-симптомов». Американские исследо-
ватели W.М. Carpenter [109, 111], S.C. Goldberg [127] 
и L.D. Аlрhs [75] в начале 1990-х годов утверждали 
настоятельную необходимость подразделения негатив-
ных симптомов на первичные и вторичные симптомы. 
Исходя из представлений, что первичные негативные 
симптомы могут возникать еще в раннем допсихоти-
ческом периоде [120, 146, 170, 172], авторы признава-
ли, что с наступлением стабилизации состояния после 
перенесенной манифестации эти симптомы не только 
сохраняются, но и, более того, становятся определяю-
щими в картине ремиссии. Десятилетие спустя H. Moller 
[159], N. Andreasen [79], K. Berman, D. Weinberger [96] 
и др., разрабатывая терминологию, разграничивающую 
эти понятия, предложили использовать понятие пер-
вичных и вторичных негативных расстройств. К пер-
вичным исследователи относили стойкие изменения 
в виде необратимой дезинтеграции различных областей 
психической деятельности: аффективно-побудитель-
ной, когнитивной, эмоционально-волевой, личностной, 
ко вторичным — подвижные, транзиторные расстрой-
ства, такие как тимопатии, нарушения, обусловленные 
влиянием психофармакотерапии и социальной депри-
вацией больных. Анализируя структуру негативных 
расстройств, эти исследователи выделяют группу пер-

систирующих негативных симптомов, к которым могут 
относиться расстройства из круга как первичных, так 
и вторичных негативных симптомов, а критерием отне-
сения к ним служит отсутствие ответа на адекватную 
для вторичных негативных симптомов терапию.

Заслуживает внимания альтернативная систематика 
негативных расстройств, предложенная R.W. Buchanan, 
W.T. Carpenter [109], которые, обсуждая проблему нега-
тивных расстройств, выделяют группу персистирующих 
негативных симптомов. По мнению исследователей, 
такая группа с клинически релевантной симптомати-
кой оказывается клинически менее гетерогенной, чем 
при определении первичных и вторичных негативных 
симптомов. Но следует оговориться, что подобная диф-
ференциация расстройств во многом ориентирована на 
разработку новых фармакологических методов лечения 
и вовсе не облегчает понимание психопатологической 
сути феномена.

Аналогичная трактовка становится близка и совре-
менным отечественным исследователям этой проблемы 
[13, 24, 41, 45]. Важность обособленного рассмотрения 
соотношения негативной симптоматики и резидуальных 
проявлений и их патокинетические закономерности от-
ражены в работе А.Б. Смулевича, Э.Б. Дубницкой [51]. 
В качестве резидуальных расстройств авторы предла-
гают рассматривать относительно стойкие состояния, 
представляющие собой единое сосуществование оста-
точной продуктивной психопатологической симптома-
тики и структуры процессуально измененной личности 
и претерпевающей динамики в виде шизофренических 
реакций, фаз и постпроцессуальных развитий. Следу-
ет указать на то, что позиция современных западных 
исследователей такова, что первичная негативная 
(или синонимичная в этом понимании дефицитарной) 
симптоматика наблюдается отчетливо после одного–
трех психотических эпизодов практически у половины 
обследованных больных [99, 158, 163, 165, 168, 169]. 
Собственно процессуальная, первичная негативная 
симптоматика обнаруживает, по мнению исследовате-
лей, крайнюю торпидность, резистентность к терапии 
и в целом соответствует классическими представлениям 
о шизофреническом дефекте как о необратимом «руб-
це», но в таком виде констатируется лишь у небольшой 
части больных. Как указывают R. Buchanan, W. Carpenter 
[109], дефицитарные, или собственно первичные, нега-
тивные симптомы, характеризуются устойчивой структу-
рой, которая сохраняется не менее года. Эти симптомы 
не могут быть обусловлены опосредованным влиянием 
таких расстройств, как депрессия, тревога, бред и гал-
люцинации или побочные эффекты лечения. В отличие 
от необратимости симптоматики, определяемой как де-
фицитарная (или первичная негативная), вторичная не-
гативная симптоматика не является частью собственно 
шизофренического процесса, а позиционируется как 
следствие лечения или вторичный эффект заболевания 
(социальная изоляция, сопряженная с пребыванием 
в стационаре, — анергия, депрессия). Среди факторов, 
способствующих формированию вторичных негативных 
расстройств, большая роль также отводится госпитализ-
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му, который в качестве условия социальной депривации 
зачастую углубляет проявления дефицита или даже, по 
мнению некоторых авторов, едва ли не создает его [109, 
140, 141,162, 171].

Интересной, однако во многом дискуссионной, 
можно признать теорию А. Chatterjee и соавт. [116], 
по данным которого у 17% больных с впервые выяв-
ленной шизофренией и не получавших ранее лечение, 
были обнаружены экстрапирамидные нарушения, а по-
сле применения антипсихотической терапии они лишь 
усилились. Свое мнение автор аргументирует феноме-
нологическим сходством проявлений негативной сим-
птоматики и паркинсонизма и сродства в отношении 
некоторых нейрохимических механизмов (снижения 
серотонинергической и норадренергической активно-
сти наряду с высокой частотой телец Леви, атрофии 
префронтгальных долей коры).

Очевидно, что данные доказательства оказывают-
ся недостаточными для построения предположения 
о патогенетическом сродстве негативной симптомати-
ки и паркинсонизма. Позиция автора представляется 
весьма спорной и требует обширной доказательной 
базы, сопряженной как с эмпирическими, так и теоре-
тическими исследованиями. Отечественные исследо-
ватели, в большинстве своем не поддержали эту идею 
[20, 34, 54, 63, 67, 117, 123, 129, 131]. Тем не менее, 
допускается предположение о том, что неврологическая 
симптоматика у больных шизофренией в виде мотор-
ных гиперкинезов, которую принято считать следствием 
длительной нейролептической терапии, — составная 
часть самого дефицитарного синдрома, а не результат 
лечения, и в этом случае она может рассматриваться 
как проявление «статической энцефалопатии» [10, 34, 
105, 106, 119].

Сегодняшнее возвращение исследователей к изуче-
нию неманифестных этапов шизофрении, в частности 
ремиссий как периодов ослабления или приостановки 
активности процесса, способствовало возобновлению 
обсуждения места дефицитарных и негативных рас-
стройств в структуре шизофрении [15, 41, 42, 52, 105, 
155, 158, 163].

Особую область суждений о психических нарушени-
ях, характеризующих дефицитарные феномены, пред-
ставляют собой исследования когнитивного функцио-
нирования больных шизофренией. Еще несколько лет 
назад не были редкостью суждения, отождествляющие 
нарушения когнитивного нарушения и формирующе-
гося дефекта. При этом предполагалось, что различия 
между нормой и патологией носят лишь количествен-
ный характер (частота, интенсивность), а нормальная 
и отклоняющаяся активность могут иметь одни и те же 
причины. Считалось, что нарастание дефекта обуслов-
лено неравномерностью в различных сферах психиче-
ской деятельности и проявляется не только в виде сни-
жения энергетического уровня или ослабления волевых 
побуждений, но и когнитивными (интеллектуальными) 
нарушениями [1, 3, 22, 30, 32, 33, 47, 71, 128, 146, 166, 
167]. Позднее эта теория была подвергнута частичной 
критике. Однако сказанное сблизило такое понимание 

дефицита при шизофрении с нарушением когнитивных 
функций в представлении европейских ученых о «ког-
нитивном дефиците» [70, 73, 76, 93, 95, 98, 134, 135].

Гораздо раньше Б.В. Зейгарник [16] высказала 
предположение о том, что в основе дефицитарно-
го симптомокомплекса лежит нарушение динамики 
и спонтанности познавательной деятельности, в част-
ности дисфункция мотивационной сферы психически 
больных, наблюдаемая как сужение круга мотивов и их 
побудительного уровня, падение мотивационной заин-
тересованности. Ориентируясь на то, что именно побу-
дительная активность определяет уровень социальной 
и профессиональной активности больных, автор пола-
гала ее взаимозависимость с формирующимися дефи-
цитарными проявлениями. В последующих исследова-
ниях у больных шизофренией с выраженным дефек-
том были выявлены многочисленные дефицитарные 
нарушения когнитивной и коммуникативной сферы, 
которые рассматривались как механизмы или прояв-
ления негативной симптоматики, в основании которых 
лежат именно нарушения мотивационой сферы [2, 26, 
27, 71, 72, 89, 122]. Следует указать, что из всего круга 
расстройств, которые считаются основными и, что не-
маловажно, патогномоничными для шизофрении, в по-
следние годы широко обсуждается именно проблема 
нарушений мотивации и ангедонии. Являясь отражени-
ем базисной личностной характеристики, эти расстрой-
ства определяются еще на доманифестном этапе, про-
являются опосредованно во всех сферах психической 
деятельности. В настоящее время весьма актуальными 
признаются гипотезы о вовлеченности нарушений мо-
тивации и явлений ангедонии в структуру дефекта [8, 
85, 92, 154]. Таким образом, существующие данные по-
зволяют считать, что когнитивные расстройства (в ши-
роком понимании) являются неотъемлемой составляю-
щей эндогенного заболевания, но не тождественны им, 
и их трактовка и разграничение с понятием дефицита 
остаются несомненными и необходимыми и нуждаются 
в дальнейшем исследовании.

Однако по-прежнему ни одна из изложенных ранее 
или предложенных на современном этапе концепций 
не может полностью объяснить симптоматическое мно-
гообразие негативной и дефицитарной симптоматики. 
И тем не менее, по образному выражению K. Shneider, 
«…забитые Э. Крепелином сваи стоят, и, если они кача-
ются, то не из-за недостатка в них прочности, а по при-
чине их гибкости».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В заключение необходимо отметить, что в понимании 
дефекта существует без преувеличения колоссальное 
множество теорий, позиций, гипотез, но большинство из 
них продолжают оставаться до определенной степени 
спорными. Во многом это обусловлено тем, что в суще-
ствующих концепциях в большей или меньшей степени 
абсолютизируется роль одного или группы параметров 
и игнорируются факторы, оказывающие не менее важ-
ное влияние на формирование состояния, квалифици-
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руемого как дефект. В любом случае изолированное, 
обособленное рассмотрение «дефект-симптомов» в ка-
ждом из обозначенных ракурсов представляется мало-
информативным. Можно констатировать относительную 
согласованность позиций исследователей в отношении 
трактовки процессуальных изменений как специфиче-
ского дефекта, дефицита психики, являющегося основ-
ным диагностическим и прогностическим признаком, 
а также то, что «дефект-симптомы» наблюдаются на 
всех стадиях эндогенного процесса, а их развитие идет 
в рамках их взаимоотношений с продуктивными симп-
томами, структурой личности, адаптивными ресурсами. 
Большинство исследователей поддерживают позицию 
по определению «дефект-симптомов» как относитель-
но стойких нарушений. На основании анализа приве-
денных данных литературы можно предположить, что 
континуум «негативные расстройства — дефицитар-
ные расстройства — дефект» — отражение глубины 
и обратимости расстройств. В качестве перспективных 
дискуссионных аспектов, имеющих не только теорети-
ческое, но и практическое значение, можно выделить 
направление раннего выявления «дефект-симптомов» 
на доманифестных этапах болезни с определением на-
дежных критериев их квалификационной оценки, осно-
ванной на длительном лонгитудинальном наблюдении 
на протяжении всего течения заболевания. Не менее 
актуально направление, ориентированное на изучение 
параметров психопатологической и патокинетической 
сути «дефект-симптомов» с учетом их соотношения 
с иной психопатологической симптоматикой: расстрой-
ствами аффективного, невротического, психопатопо-
добного круга.
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Депрессия и витамин D
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За последние 5 лет накопилось немало результатов исследований, посвященных взаимосвязи витамина D и психических 
расстройств. В обзор включены данные публикаций по этой проблеме, а также по вопросу терапевтической эффективности 
включения витамина D в схему лечения аффективных расстройств. В большинстве работ прослеживается патогенетическая роль 
дефицита витамина D или особенностей генотипа его рецептора на развитие таких психических расстройств, как депрессия, 
биполярное аффективное расстройство, болезнь Альцгеймера. Характер полученных разными авторами данных свидетельствует 
о необходимости углубленного изучения возможности применения витамин D-содержащих добавок в терапии психических 
расстройств.

Ключевые слова: психические расстройства; витамин D; рецептор витамина D (VDR).

Over the past 5 years a lot of research findings on the relationship of vitamin D and mental disorders was accumulated. The survey 
includes data from studies on this issue, as well as the inclusion of therapeutic efficacy of vitamin D in the treatment of affective 
disorders. Most of the work can be traced pathogenetic role of vitamin D deficiency or features its receptor genotype on Data obtained 
by different authors demonstrated the need for in-depth study of the possibility of using vitamin D-containing supplements in the 
treatment of mental disorders.

Keywords: mental disorders; vitamin D; vitamin receptor D (VDR).

Депрессия представляет собой одну из наиболее 
актуальных междисциплинарных медицинских 

и социальных проблем в связи со значительной рас-
пространенностью и высоким риском суицида. В по-
следние годы во всем мире отмечается увеличение 
частоты аффективных расстройств (5–10% против 
0,4–0,8% в начале 80-х годов прошлого века). 10%, 
а в ближайшей перспективе до 15%, экономических 
затрат, которые несет общество в связи с различными 
болезнями, обусловлено именно психическими забо-
леваниями и их последствиями [9]. По данным ВОЗ, 
к 2020 г. депрессия займет второе место среди причин 
инвалидности (15% вклада) после ишемической бо-
лезни сердца, а к 2030 г. экономическое бремя депрес-
сий будет уступать только затратам в связи с вирусом 
иммунодефицита человека [35]. Несмотря на боль-
шое внимание, которое уделяется лечению депрессии, 
остается нерешенной проблема ее терапевтической 
резистентности [3, 4]. Это обусловливает необходи-
мость поиска новых путей повышения эффективности 
терапии депрессивных расстройств.

В связи с быстрым накоплением новых данных 
о роли витамина D в работе центральной нервной 
системы и метаболизме организма в целом необходи-
мо остановиться на нескольких ключевых моментах. 
Одной из важнейших, но малоизученных функций ви-
тамина D является регулирование развития и функ-

ционирования нервной системы. Он обладает нейро-
протективным эффектом, который связан с влиянием 
витамина на синтез нейротрофинов (общее название 
секретируемых белков, поддерживающих жизнеспо-
собность нейронов, стимулирующих их развитие и ак-
тивность), нейромедиаторов, участвует во внутрикле-
точном гомеостазе кальция и предотвращении окисли-
тельного повреждения нейронов.

Обычно под термином «витамин D» подразуме-
вают только две молекулы стероидных прогормонов 
D2 и D3 [7]. Холекальциферол (витамин D3) — жи-
рорастворимый витамин, образующийся в коже под 
действием ультрафиолетовых лучей из 7-дегидрохо-
лестерола, также может поступать в организм чело-
века с пищей. Эргокальциферол (витамин D2) образу-
ется из эргостерола под действием солнечного света 
в растениях; поступает в организм человека только 
с пищей или витаминными добавками [5, 6]. После 
реакции гидроксилирования в печени оба метабо-
лита обладают равной биологической активностью. 
Обычно холекальциферол (D3) рассматривают как 
«истинный» витамин D, тогда как других предста-
вителей этой группы считают модифицированными 
производными витамина D.

Всасывание экзогенного витамина D, поступающе-
го с пищей, происходит в основном в тонком отделе 
кишечника в присутствии желчных кислот. Затем он 
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транспортируется лимфатической системой кишечника 
в общий кровоток. В составе хиломикронов холекальци-
ферол связывается с витамин D-связывающим белком 
и затем высвобождается в печени. Там и происходит 
первая реакция гидроксилирования (до 90%) и около 
10% внепеченочно при участии микросомального фер-
мента 25-гидроксилазы с образованием промежуточной 
транспортной формы — 25(ОН)D. Частично транспорт-
ная форма 25(ОН)D поступает в жировую и мышечную 
ткани, где может создавать тканевые депо с длительным 
сроком существования. С помощью транспортных бел-
ков 25(ОН)D переносится в почки, где гидроксилируется 
при участии фермента 1-гидроксилазы с образовани-
ем 1,25-дигидрокси-производного витамина D3 — каль-
цитриола.

Период полужизни пула 25(ОН)-производного ви-
тамина D составляет примерно 3 нед., что делает эту 
молекулу наиболее подходящей для лабораторного ана-
лиза. Рекомендуемая суточная норма потребления ви-
тамина D с пищей варьирует для разных категорий па-
циентов от 200 международных единиц (МЕ) до 1000 МЕ 
в сутки, а у пациентов с ВИЧ — до 2000 МЕ [28].

Схема метаболизма витамина D в организме челове-
ка приведена на рис. 1 [8, 12].

До последнего десятилетия диагностику рахита и не-
достататочности витамина D проводили по косвенными 
признакам, например по снижению концентрации каль-
ция в крови в связи с отсутствием доступных методов 
лабораторного анализа. Концентрацию 25(OH)D и неко-
торых его метаболитов в сыворотке крови можно опре-
делять методами конкурентного белкового связывания 
(предел обнаружения 4 нг/мл, коэффициент пересчета 
в другие единицы измерения нмоль/мл составляет 2,5, 
т.е. 10 нг/мл соответствует 25 нмоль/мл). Для измере-
ния концентрации 25(ОН)-витамина D можно также ис-
пользовать масс-спектрометрию, высокоэффективную 
жидкостную хроматографию, радиоиммунный и имму-
ноферментный анализ, а с недавнего времени и автома-
тизированные методики хемилюминесцентного иммуно-
анализа на микрочастицах, например на автоматическом 
иммунохимическом анализаторе «ARCHITECT» (Abbott, 
США) или аппаратуре фирмы «Сименс» (Германия) [2]. 
Указанные анализаторы в равной степени определяют 
25(ОН)-производные как к витамину D2, так и D3, что осо-
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(пища, витаминные

препараты)

Печень

25(ОН)D3

Почки
Печень

ПРОВИТАМИН

УФ-облучение

ВИТАМИН

Альфакальцидол
α1(ОН)D3
Альфа-D2

25-гидроксилаза

α1, 25(ОН)2D3
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Рис. 1. Схема метаболизма и некоторые механизмы действия витамина D в организме человека
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бенно важно при лабораторном контроле приема лекар-
ственных препаратов витамина D. Определение уровня 
активного метаболита витамина D — 1,25(OH)2D — 
не имеет важного диагностиче ского значения, так как он 
обладает коротким периодом полувыведения — всего 
4 ч. Кроме того, при дефиците витамина D подъем кон-
центрации паратиреоидного гормона в крови приводит 
к активации -1-гидроксилазы, вследствие чего уровень 
1,25(OH)2D в крови может быть нормальным или даже 
повышенным.

Нормальная концентрация 25(OH)D, пo данным раз-
ных лабораторий, варьирует от 5 до 80 нг/мл. У людей, 
подвергающихся интенсивному солнечному облучению, 
концентрация 25(OH)D может достигать 100–150 нг/мл 
без какого-либо отрицательного влияния на обмен 
кальция [11].

Институт медицины США предложил классификацию 
адекватности статуса витамина D в зависимости от уров-
ня 25-гидроксихолекальциферола в сыворотке крови 
(Ross A.C. et al., 2010). Согласно консенсусу эндокрино-
логов от 2011 г., границей принятия решения о назна-
чении витаминотерапии как у взрослых, так и у детей 
в большинстве случаев является величина 20 нг/мл. 
В современной научной литературе нет единой терми-
нологии в оценке достаточности и дефицита витами-
на D. На основании собственного опыта определения 
витамина D в крови и данных литературы мы предлагаем 
использовать хорошо известные врачам на постсовет-
ском пространстве термины «гипо-» и «авитаминоза». 
При концентрации в крови ниже 20 нг/мл можно гово-
рить о гиповитаминозе, так как такое состояние требует 
лечения как у детей с риском развития рахита, так и 
у взрослых с риском развития остеопороза. При кон-
центрации ниже 10 нг/мл следует диагностировать ави-
таминоз и срочно назначать лечение. При концентрации 
20–30 нг/мл можно говорить о пониженном содержа-
нии витамина в организме. Нормальным и желательным 
нужно считать содержание витамина D(OH) в сыворотке 
крови от 30 до 100 нг/мл (более 100 нг/мл — возможен 
токсический эффект).

Длительное применение витамина D в повышенных 
дозах может вызвать увеличение синтеза мукополи-
сахаридов в мягких тканях (сосуды, клапаны сердца 
и т.д.) с последующей их кальцификацией; отложение 
солей кальция в почках, сосудах, в сердце, в легких, 
кишечнике, приводящее к значительным нарушениям 
функции этих органов. Токсичные уровни витамина D 
изредка становятся причиной гиперкальциемии, но 
потребление витамина D при этом составляет более 
10 000 МЕ в день на протяжении нескольких месяцев 
[7]. Таким образом, бесконтрольное использование 
витамин D-содержащих добавок может нанести суще-
ственный вред здоровью. После назначения терапии 
препаратами витамина D нужно проводить лаборатор-
ный контроль не позже, чем через 3 мес. от начала 
лечения.

В отличие от всех других витаминов витамин D не 
является собственно витамином в классическом смысле 
этого термина, так как он:

• биологически не активен;
• не является кофактором ни одного из известных 

ферментов;
• может самостоятельно синтезироваться в организ-

ме, причем синтез его происходит из ацетата и хо-
лестерина подобно всем стероидным гормонам;

• за счет двухэтапного метаболизма в организме пре-
вращается в активную гормональную форму, при 
этом его биологическое действие проявляется вдали 
от места своего непосредственного образования;

• оказывает многообразные биологические эффекты 
за счет взаимодействия со специфическими рецеп-
торами, располагающимися на органах-мишенях. 
В этом отношении активный метаболит витамина D 
ведет себя как истинный гормон, в связи с чем 
и получил название D-гормон. При этом, следуя 
исторической традиции, в научной и популярной 
литературе его продолжают называть витамином D 
[3, 12, 37].
Дальнейшим важным этапом в развитии современ-

ных представлений об истинной роли витамина D яви-
лось открытие специфического рецептора гормонально 
активной формы этого витамина (VDR) [25, 39].

Ген VDR расположен на хромосоме 12q13 и состоит 
из 9 экзонов. VDR содержит ДНК-связывающий уча-
сток, кодируемый экзонами 2 и 3, и лигандсвязываю-
щий участок, кодируемых экзонами 4–9 [17]. Перво-
начально этот рецептор совместно со связанным с ним 
1,25(ОН)-витамином D был обнаружен в кишечнике 
[25], костях [43] и почках [17], где он оказался от-
ветственным за генерацию физиологических ответов 
со стороны процессов всасывания кальция в кишечни-
ке, его реабсорбции в почках и минерализации костей. 
В течение последних лет было установлено, что ре-
цепторы витамина D функционируют по крайней мере 
в 38 органах и тканях организма, в том числе в коже, 
молочных железах, околощитовидных железах, бе-
та-клетках островков поджелудочной железы, половых 
железах, скелетных мышцах, моноцитах крови и акти-
вированных В- и Т-лимфоцитах [10, 39]. Хотя физио-
логическая роль 1,25(OH)2-витамина D в этих клетках 
остается не полностью выясненной, установлено, что in 
vitro он ингибирует пролиферацию фибробластов, сти-
мулирует дифференцировку кератиноцитов человека, 
индуцирует продукцию интерлейкина-1 моноцитами 
и их созревание в макрофаги и остеокластоподобные 
клетки, угнетает продукцию интерлейкина-2 Т-лимфо-
цитами и стимулирует синтез и секрецию тиреотропного 
гормона (ТТГ) клетками гипофиза. Кроме того, рецепто-
рами к 1,25(OH)-витамину D обладают клеточные линии 
разнообразных опухолей, включая раковые клетки мо-
лочной железы, меланомы, а также промиелобласты [5].

В мозгу VDR были обнаружены в глиальных клетках 
и нейронах nucleus basalis of Meynert (NBM), substantia 
innominata, в клетках Пуркинье в мозжечке, в большом 
количестве в гипокампе и substantia nigra (подобно 
дофаминергическим рецепторам, что может свидетель-
ствовать об общности действия) [20]. В свете этих дан-
ных витамин D рассматривается как «нейростероид» 
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[22], его метаболиты могут проникать через гематоэн-
цефалический барьер [38].

Одной из важнейших, но пока малоизученных 
функций витамина D является регулирование развития 
и функционирования нервной системы. Он обладает 
нейропротективным эффектом, который связан с влия-
нием витамина на синтез нейротрофинов (общее на-
звание секретируемых белков, поддерживающих жиз-
неспособность нейронов, стимулирующих их развитие 
и активность), нейромедиаторов, поддержание внутри-
клеточного гомеостаза кальция и предотвращение окис-
лительного повреждения нейронов [44].

В связи с тем, что рецепторы витамина D находятся 
в областях мозга, которые участвуют в развитии де-
прессии [20], можно предположить взаимосвязь меж-
ду уровнем витамина D и проявлениями депрессивного 
синдрома.

Недавно в докладе Международной эпидемиологи-
ческой ассоциации (IEA) были сделаны выводы о вза-
имосвязи между низким уровнем витамина D и такими 
психическими расстройствами, как депрессия и болезнь 
Альцгеймера [21]. Первоначальные предположения, 
что витамин D может быть связан с депрессией, были 
основаны на связи между низким уровнем витамина D 
и высокой распространенностью аффективных рас-
стройств зимой в высоких широтах [41]. За последнее 
десятилетие в разных странах мира были проведены 
исследования этого вопроса, результаты которых зача-
стую оказывались противоречивыми.

Исследования дают неубедительные результаты 
главным образом относительно того, что низкие уровни 
витамина D является причиной или следствием депрес-
сии [15, 45]. Учитывая то, что в некоторых исследовани-
ях отмечается положительный терапевтический резуль-
тат витамина D при лечении, можно предположить, что 
его дефицит все же является фактором риска развития  
болезни [27, 30, 33].

О том, что дефицит витамина D может быть скорее 
причиной, а не следствием депрессии, косвенно сви-
детельствует исследование, опубликованное в 2013 г. 
B. Smith, A. Cogswell и G. Garcia (State University of 
New York at Buffalo). Ими была выдвинута гипотеза, 
что гиповитаминоз витамина D играет определенную 
роль в развитии депрессии. В исследовании приняли 
участие 38 детей в возрасте от 7 до 17 лет, страдающих 
муковисцидозом. Известно, что у пациентов с данным 
заболеванием недостаток витамина D является универ-
сальным признаком. Авитаминоз витамина D (менее 
10 нг/мл) был найден у 59% пациентов, 28% пациентов 
имели значительные уровни депрессивных симптомов 
(более 12 баллов по опроснику CDI — «Описание дет-
ской депрессии») [40].

Одни кросс-исследования по выявлению связи меж-
ду низким уровнем концентрации 25(OH)D и клиниче-
скими проявлениями депрессии оказались безрезуль-
татными [26, 29, 32, 38, 46]. Другие, проведенные на 
больших выборках, наоборот, показывали значитель-
ную ассоциацию [16, 36, 42]. Но достоверная трактов-
ка результатов этих исследований затруднена учетом 

многочисленных дополнительных факторов: возраста, 
времени, проведенного на открытом воздухе, широты, 
физической активности, индекса массы тела, курения, 
употребления алкоголя и так далее [15].

В работе N. Khoraminya, M. Tehrani-Doost и соавт. из 
Медицинского университета в Тегеране, опубликованной 
в марте 2013 г., приведены данные восьминедельного 
двойного слепого рандомизированного плацебо-кон-
тролируемого исследования, проведенного при уча-
стии 42 больных с диагнозом «большое депрессивное 
расстройство» (major depressive disorder, MDD). Целью 
исследования было оценить терапевтические эффекты 
витамина D в качестве дополнительной терапии к назна-
чению флуоксетина у пациентов с большим депрессив-
ным расстройством. Были выделены две группы: в од-
ной из групп пациенты получали 1500 МЕ витамина D 
плюс 20 мг флуоксетина, в другой — только флуоксетин 
(и плацебо). Для оценки тяжести депрессии использо-
вали шкалу депрессии Гамильтона (HDRS) и шкалу де-
прессии Бека (BDI), также измерялся уровень 25(OH)D 
в сыворотке крови. Дисперсионный анализ показал, что 
показатели тяжести депрессии по шкалам HDRS и BDI 
значительно уменьшились после проведенного лечения 
со значительной разницей между двумя сравниваемыми 
группами. Комбинация витамина D и флуоксетина пока-
зала значительно лучшие результаты, чем флуоксетина 
и плацебо с четвертой недели лечения [30].

В исследовании норвежских ученых M. Kjærgaard, 
K. Waterloo, C.E. Wang и соавт. отмечается, что у паци-
ентов с низким уровнем 25(OH)D в сыворотке крови 
депрессия характеризовалась более тяжелыми прояв-
лениями, чем у пациентов с нормальным показателем 
25(OH)D (p < 0,05). Добавление к терапии высоких доз 
витамина D не дало существенных различий по срав-
нению с плацебо [31]. Мы объясняем эти неудовлет-
ворительные результаты тем, что, возможно, в терапию 
необходимо добавлять помимо витамина D также доста-
точные количества кальция.

G. Högberg, S.A. Gustafsson (Швеция) в 2012 г. опу-
бликовали результаты исследования, проведенного на 
группе 54 подростков, страдающих депрессией. У 48 
из них было обнаружено снижение сывороточного 
25(OH)D — средний показатель по группе 41 нмоль/л 
до начала терапии и 91 нмоль/л (р < 0,001) после. 
В данной работе отмечается положительное влияние 
нормализации уровня витамина D на некоторые прояв-
ления депрессии: уменьшение чувства подавленности 
(р < 0,001), купирование раздражительности (р < 0,05) 
и усталости (р < 0,001), сглаживание аффективных ко-
лебаний (р < 0,01), нормализация сна (р < 0,01), умень-
шение слабости (р < 0,01), улучшение концентрации 
внимания (р < 0,05) [27].

О возможных гендерных различиях в вопросе свя-
зи дефицита витамина D и депрессии говорят данные 
P.K. Fazeli, N. Mendes, M. Russell и соавт. из Harvard 
Medical School, опубликованные в феврале 2013 г. В этом 
исследовании участвовало 65 подростков в возрасте от 
12 до 18 лет (32 юноши, среди них 16 пациентов с диаг-
нозом «большое депрессивное расстройство» (major 



психиатрия 2`2014

88

Н
ау
чн
ы
е 
об
зо
ры

depressive disorder, MDD, согласно критериям DSM-IV) 
и 16 психически здоровых (в группе сравнения); 33 де-
вушки, из них 17 с диагнозом MDD и 16 психически здо-
ровых). У всех исследуемых измерялась минеральная 
плотность костной ткани (МПК), проводилась двойная 
рентгеновская абсорбциометрия, измерялись уровни 
эстрадиола, тестостерона, 25(OH)D, N-концевого про-
пептида 1-го типа проколлагена (маркер остеогенеза) 
и С-телопептида (маркера резорбции кости). У юношей 
с MDD в сравнении с контрольной группой был отмечен 
более низкий показатель МПК: среднее стандартное от-
клонение = 0,99 [0,17] г/см2 против 1,04 [0,18 ] г/см2 
(индекс массы тела учтен), р = 0,005. После пересчета 
данных с учетом мышечной массы и костного возрас-
та различия сохранились. В группе девушек различий 
в показателях между группой с MDD и группой сравне-
ния выявлено не было [21].

Данные, опубликованные в литературе последних 
3–5 лет, показывают, что вопрос эффективности ис-
пользования витамина D в терапии депрессии на се-
годняшний день чрезвычайно актуален, но обращает на 
себя внимание неоднородность полученных результа-
тов, что может быть обусловлено множеством факторов, 
оказывающих влияние на уровень витамина D в орга-
низме. Недостаточно обоснованным, но перспективным 
направлением представляется включение витамина D, 
возможно, одновременно с препаратами кальция в схе-
му терапии депрессии или его использование в каче-
стве профилактической меры в группах риска развития 
заболевания.

В последние годы интерес к вопросу дефицита ви-
тамина D и его связи с другими психическими заболе-
вание возрастает. В литературе появляются результаты 
исследований взаимосвязи недостатка витамина D, осо-
бенностей рецептора витамина D (VDR) и таких нозоло-
гических форм, как шизофрения, биполярное аффек-
тивное расстройство, болезнь Альцгеймера.

Английские исследователи M. Crews, J. Lally и соавт. 
проводили исследование уровня витамина D у 69 па-
циентов, переносивших первый психотический эпизод 
(first episode of psychosis (FEP)); в качестве группы 
сравнения выступали 69 человек того же возраста и эт-
нической принадлежности. Уровень витамина D у лю-
дей с FEP оказался значительно ниже по сравнению 
с контрольной группой (p < 0,001). Отношение шансов 
дефицита витамина D при психозе по сравнению с кон-
трольной группой составило 2,99. Корреляции между 
уровнем витамина D и продолжительностью пребыва-
ния в стационаре в группе пациентов выявлено не было 
(r = -0,027, p = 0,827). Авторами работы сделан вывод, 
что дефицит витамина D может быть фактором риска 
развития психоза. Также ученые отмечают необходи-
мость дальнейших исследований в этом направлении, 
высказывая предположение, что дефицит витамина D 
у этой группы пациентов может быть следствием влия-
ния «зарождающегося психоза» (incipient psychosis) на 
образ жизни и диету [18].

M.M. Belvederi, M. Respino и соавт. (Италия, Парма) 
в октябре 2013 г. опубликовали метаанализ работ, по-

священных дефициту витамина D при психозах, в ко-
тором указывают, что на сегодняшний день нет иссле-
дований, отражающих потенциальные психотропные 
эффекты от введения добавок, содержащих витамин D, 
пациентам с психозами [14].

О расовых различиях в данном вопросе упоминает-
ся в работе B.L. Gracious, Finucane T.L. и соавт. Авто-
ры отмечают высокую распространенность дефицита 
витамина D, но не больший риск психозов у подрост-
ков-афроамериканцев [24].

Возможную связь витамина D и биполярного рас-
стройства предполагают S. Ahmadi, K. Mirzaei (Иран). 
В исследовании они проверяли возможность ассоци-
ации генотипа полиморфного маркера Fok I гена VDR 
и его потенциального влияния на экспрессию рецеп-
торов допамина (D1) при шизофрении и биполярном 
аффективном расстройстве (диагноз поставлен соглас-
но критериям DSM-IV). Исследование проводилось на 
196 больных шизофренией, 119 больных с биполярным 
расстройством, в группе сравнения 192 психически здо-
ровых человека без отягощенной психическими забо-
леваниями наследственности. С помощью ПЦР-методов 
мРНК экстрагировали из мононуклеаров перифериче-
ской крови. В результате анализа было показано, что 
частота ff-генотипа маркера Fok I гена VDR чаще на-
блюдалась у пациентов с биполярным аффективным 
расстройством по сравнению с контрольной группой 
(отношение шансов = 1,84, 95% ДИ : 0,81 к 4,17) с повы-
шением относительного риска (ОР = 1,31, 95% ДИ, 0,86 
до 1,99). Было отмечено, что ff-генотип связан с низкой 
экспрессией гена рецептора допамина. Сделан вывод 
о том, что генотип ядерного рецептора витамина D мо-
жет повлиять на развитие биполярного аффективного 
расстройства путем изменения экспрессии генов — ре-
цепторов нейромедиаторов [13].

Связь полиморфизма генов VDR и болезни Аль-
цгеймера показана в работе турецких исследовате-
лей D. Gezen-Ak, E. Dursun и соавт. Они отметили, что 
TaubF — гаплотип VDR встречался значительно чаще 
у пациентов с болезнью Альцгеймера по сравнению 
с группой контроля, а ApaI гаплотип гена VDR был свя-
зан с поздним началом болезни Альцгеймера. TaubF — 
гаплотип VDR можно считать фактором риска развития 
болезни Альцгеймера. В работе K.V. Lu’o’ng, L.T. Nguyen 
(США), помимо статистически значимой связи между 
болезнью Альцгеймера и низким уровнем витамина D, 
был показан положительный клинический эффект до-
бавления к терапии этой группы больных кальцитриола 
в составе витамин D-cодержащей добавки. Этот эффект 
достигался путем увеличения толл-подобных рецепто-
ров (класс клеточных рецепторов с одним трансмем-
бранным фрагментом, которые активируют клеточный 
иммунный ответ) [34].

Таким образом, в свете современных исследований 
витамин D-содержащие добавки в перспективе могут 
стать хорошим дополнением терапии аффективных рас-
стройств, так как их действие направлено непосред-
ственно на одно из патогенетических звеньев депрес-
сии. Однако данное направление нуждается в доказа-
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тельном обосновании. Особый интерес представляет 
изучение генотипов VDR и их влияние на гены рецеп-
торов нейромедиаторов. Возможно, это послужит вы-
делению группы пациентов с высоким риском развития 
депрессии и повышению эффективности как профи-
лактических, так и противорезистентных мероприятий.
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Роберт Шуман (1810–1856)

Колонка главного редактора

Тиганов А.С.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Невозможно не оценить вклад в мировую музыкаль-
ную культуру немецких композиторов, где одно из 

первых мест принадлежит великому композитору Ро-
берту Шуману. Его музыка — мир нереализованных 
страстей и глубоких чувств, пронизанный романтикой 
ярких переживаний и фантазий.

Русские композиторы всегда высоко ценили творче-
ство этого замечательного музыканта, отмечали роман-
тическую направленность его произведений и новизну 
музыкально-эстетических идей.

П.И. Чайковский писал: «Музыка Шумана, органиче-
ски примыкающая к творчеству Бетховена и в то же вре-
мя резко от него отличающаяся, открывает нам целый 
мир новых музыкальных форм, затрагивает струны, ко-
торых еще не коснулись его великие предшественники; 
в ней мы находим отголосок тех таинственно глубоких 
процессов нашей духовной жизни, тех сомнений, отча-
яний и порывов к идеалу, которые обуревают сердце 
современного человека».

Роберт Шуман родился в 1810 г. в провинциальном 
городке Цвикау, где его отец успешно занимался книго-
издательским и книготорговым делом; он не был лишен 
интереса к музыке и поэзии и в свободное от работы 
время переводил на немецкий язык стихи и романы лю-
бимых им Вальтера Скотта и Байрона.

Поражает разносторонность интересов юного Ро-
берта: он ставил на домашней сцене собственные ко-
медии, писал стихи, изучал Софокла, Горация, Гомера, 
Петрарку, Шиллера, Байрона, причем некоторые произ-
ведения античных классиков он переводил на родной 
язык. Среди разнообразных увлечений юности особое 
место занимала музыка; в семье Шумана музыку люби-
ли — отец и мать нередко пели дуэтом, сестра и брат 
неплохо играли на фортепиано.

С семи лет Роберт пытался сочинять музыку, вначале 
это были фортепианные пьесы, танцы, вместе с этим 
Роберт брал уроки игры на фортепиано у местного орга-
ниста, но возможности последнего были ограниченны. 
Уже в девять лет Роберт собирает друзей-музыкантов 
и создает домашний оркестр, для которого в последу-
ющем он сочинил свою первую симфоническую парти-
туру — музыку к 150-му псалму и исполнил ее в день 
своего тринадцатилетия.

Отец композитора серьезно относился к увлечению 
сына музыкой. Он пытался продолжить его музыкальное 
образование у знаменитого композитора Вебера, одна-
ко эта мечта не была реализована в связи с неожидан-
ной кончиной композитора.

Смерть отца, понимавшего и разделявшего привязан-
ность сына к музыке, способствовала развитию депрес-
сии, длившейся несколько месяцев и сопровождавшей-
ся резкой потерей интереса к окружающему.

Вскоре Роберта настигла еще одна утрата: сконча-
лась его сестра, страдавшая тяжелым психическим за-
болеванием. Развившаяся депрессия, по имеющимся 
отрывочным сведениям, была еще тяжелее, чем пре-
дыдущая.

После окончания лицея Роберт поступил на юри-
дический факультет университета, но юридическая ка-
рьера не прельщала юношу и, несмотря на успешное 
окончание университета и гневные письма матери, он 
категорически отказался от работы в области юриспру-
денции.

Шуман продолжал заниматься музыкой, развивал 
свой пианистический талант и придавал огромное зна-
чение технике игры. Он изобрел особый прибор для еже-
дневных упражнений отдельных пальцев рук, однако этот 
опыт закончился растяжением связок на правой руке, 
что, по мнению медиков, привело к неизлечимой ситуа-
ции. Шуман впал в глубокое уныние, связанное с крахом 
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артистической карьеры, он собирался отказаться от заня-
тия музыкой и посвятить себя теологии. Спустя несколь-
ко месяцев вновь появляется оптимизм, возвращается 
непреодолимое желание продолжить занятие музыкой 
и композицией. Именно в эти годы Шуман, в это время 
двадцати с небольшим лет, создал замечательные фор-
тепианные произведения, такие как «Бабочки», «Симфо-
нические этюды», «Карнавал» и «Фантазия».

В эти годы Шуман испытывал «неземную» любовь 
к дочери его преподавателя музыки Фридриха Вика — 
Кларе Вик, в будущем блестящей пианистке, покорившей 
своим талантом музыкантов и любителей музыки в Ев-
ропе. Однако ситуация складывалась не столь удачно, 
несмотря на взаимность чувств Клары и Роберта, отец 
Клары был категорически против их брака. В упомяну-
тых фортепианных произведениях нашло отражение 
душевное состояние Шумана. Именно безудержность 
порыва, сочетающегося со страстной тоской и мечта-
тельностью, прослеживается в этих произведениях. 
Периодически Шуман впадал в состояние невероятной 
тоски и безнадежности, писал о невозможности суще-
ствования на этом свете без своей избранницы.

После бракосочетания с Кларой Вик, вопреки воле 
ее отца и после получения разрешения на брачный 
союз в высшем апелляционном суде, Шуман переживал 
один из самых светлых периодов своей жизни. Он был 
счастлив, испытывал прилив творческих сил, был горд 
тем, что занимал одно из главных мест в музыкальной 
жизни Европы, крепли его дружеские отношения с Мен-
дельсоном.

За короткий период Шуман создал 138 песен, среди 
них циклы «Любовь поэта» на стихи из лирического ин-
термеццо Гейне, а также цикл «Любовь и жизнь женщи-
ны». В это же время он закончил симфонию си-бемоль 
минор, названную им «Весенней», а также прослав-
ленный фортепианный квинтет, фортепианные квар-
теты и трио. Он начал преподавать в основанной Мен-
дельсоном Лейпцигской консерватории, вел там класс 
фортепиано и композиции; к сожалению, замкнутость, 
возникающая у него среди малознакомых лиц, мешала 
получить истинное удовлетворение от этих занятий.

И вновь несчастье настигает Шумана — погибает от 
чахотки жена его брата, с которой его связывали глу-
бокие дружеские чувства, позволившие ему говорить 
о ней как о матери и сестре.

Депрессия возникла внезапно, появилась апатия, 
ощущение, что он превращается в бесчувственную ста-
тую, не чувствующую ни радость, ни горе, появились 
также мысли о бессмысленности существования в этом 
мире. После выздоровления Шуман продолжал рабо-
тать, выпустил новый музыкальный журнал, датирован-
ный 1834 г. и пользовавшийся огромной популярностью 
среди любителей музыки.

В одной из передовых статей Шуман определил 
главное направление журнала: «Напоминать со всей 
настойчивостью о творениях прежних времен, посколь-
ку лишь этот чистый источник может питать силы нового 
искусства, бороться с ближайшим антихудожественным 
прошлым, направленным лишь на повышение внешней 

виртуозности; наконец, способствовать подготовлению 
новой поэтической эпохи, содействовать ее скорейше-
му наступлению».

Вслед за депрессией возникло состояние с при-
поднятым настроением, высокой работоспособностью, 
однако это состояние не было однозначным, оно преры-
валось периодами уныния, апатии с мыслями о скорой 
кончине и утратой веры в себя. Одним из произведений, 
созданных в это время, была «Крейслериана», название 
которой было связано с именем героя новеллы Э.Т. Гоф-
мана — безумного капельмейстера Иоганна Крейслера. 
В «Крейслериане» обращает на себя внимание лириче-
ское волнение, переполненность душевной страстью, 
о которых Шуман пишет в одном из писем: «Я узнал, что 
фантазия ничем так не окрыляется, как напряжением 
и тоской… я должен был бы теперь на куски разорвать-
ся от избытка музыки».

Наряду с депрессиями, связанными с тяжелыми мо-
ментами жизни композитора, у него возникали и де-
прессии, которым не предшествовали те или иные внеш-
ние обстоятельства.

К этому же времени относится и посещение Шума-
нами России. Сохранились записи Клары о посещении 
Петербурга и Москвы, куда Клара была приглашена. Ее 
концерты в Петербурге и Москве проходили в перепол-
ненных залах с неизменным успехом. О Роберте Шума-
не, сопровождавшем ее на гастролях, говорили не как 
об известном композиторе, а как о приехавшем вместе 
со своей знаменитой женой супруге. В воспоминаниях 
лиц, принимавших Клару и ее супруга, имеются сведе-
ния о Шумане как о мрачном, молчаливом спутнике, 
практически не принимавшем участия в беседах и без-
участном к происходящему вокруг. В этот же период 
времени в сороковых годах, несмотря на хандру и уны-
ние, Шуман заканчивает Концерт для фортепиано с ор-
кестром и 2-ю симфонию. Если фортепианный концерт 
светел и оптимистичен, то 2-я симфония производит 
впечатление, сочетающее в себе полярное эмоциональ-
ное начало.

Необходимо подчеркнуть, что каким бы ни было со-
стояние композитора, он продолжал творить и далеко 
не всегда написанные в период подавленного настрое-
ния произведения несли в себе печать тоски и тревоги. 
По-видимому, эмоциональный диапазон Шумана столь 
широк, что и в тяжелые периоды жизни он стремился 
создавать нечто светлое, контрастирующее с тем, что он 
испытывал в это время.

Самыми тяжелыми для Шумана и его близких были 
последние годы жизни композитора: болезнь прогрес-
сировала, наряду с нарастающей беспомощностью, воз-
никали различные виды психотических расстройств. 
Тем не менее в последние годы жизни он дирижировал 
оркестром в Дюссельдорфе, но этот вид деятельности 
стал для него излишне сложным и, несмотря на уговоры 
Клары и представителей музыкальной общественности, 
он отказался от поста дирижера.

Несмотря на постоянное присутствие подавленного 
настроения, эпизодически возникающие галлюцинации, 
Шуман заканчивает музыку к поэме Байрона «Ман-
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фред», он продолжает работать над «Фаустом», создает 
балладу «Проклятие певца» для хора, голоса и орке-
стра, однако в этих произведениях трудно узнать почерк 
великого Шумана. Критик А. Берт писал: «…Последнее 
произведение Шумана производит впечатление груды 
развалин, среди которых можно заметить лишь отдель-
ные свидетельства былого великолепия».

Несмотря на прогрессирующее тяжелое заболева-
ние, Шуман посетил Голландию, где как композитор 
он испытал полный триумф.

В феврале 1854 г. остро возникло тяжелое психо-
тическое состояние, сопровождавшееся галлюцинаци-
ями и другими психопатологическими расстройствами. 
Находясь в состоянии глубокой психотической де-
прессии, Роберт незаметно ушел из дома и бросился 
в Рейн. Его спасли, но вскоре он был помещен в пси-
хиатрическую лечебницу доктора Рихарда в Энденихе 
близ Бонна, где находился около двух лет. Он постоянно 
слышал тянущие, однообразные, труднопереносимые 
звуки, а также мелодии, которые ему хотелось записать. 
В состоянии почти постоянно присутствовали отчаяние, 
страх, мысль о преследовании, о том, что его сын яв-
ляется результатом преступной связи жены и И. Брам-
са — любимого ученика Шумана. Иногда он слышал го-
лоса ангелов, превращающихся в демонов и желающих 
расправиться с ним. Пациент отказывался от пищи из 
опасения, что его отравят. Им была написана записка 
Брамсу, где говорилось, что его хотят уничтожить, взор-
вав бомбу. Временами состояние менялось, он стано-
вился тих и пассивен, однажды во время посещения 
его Брамсом он попытался сыграть фортепианную пьесу 
в четыре руки. Немедленную госпитализацию в психиа-
трическую больницу он объяснял тем, что под влиянием 
воздействия извне помимо своей воли может причи-
нить увечье любимой жене. Роберт Шуман скончался 
в психиатрической больнице Эндениха и был похоронен 
на кладбище в Бонне.

Так трагически закончился жизненный путь велико-
го немецкого композитора.

Очень трудно говорить о личности композитора, ибо 
в описании ее есть упоминание о замкнутости и общи-
тельности, невероятном упорстве и периодах слабости 
с неуверенностью в себе. Не исключено, что эти ха-
рактеристики относятся не к противоречивой лично-
сти Шумана, а связаны со свойственными композитору 
изменениями аффекта. Достаточно часто возникали 

депрессии, связанные с тяжелыми страницами жизни 
композитора, а также спонтанно возникающие, имею-
щие тенденцию к усложнению психопатологической 
картины. Лишь однажды (возможно, эти сведения 
недостаточно достоверны) у композитора возникло 
состояние подъема настроения, сопровождавшееся 
высокой продуктивностью. Вместе с этим картины не-
которых аффективных приступов могли быть оценены 
как смешанные состояния, при которых в депрессиях 
возникали эпизоды приподнятого настроения, сопро-
вождавшиеся чувством щемящей грусти. В интервалах 
между приступами имели место не сильно выраженные 
различные по интенсивности и проявлениям циклоти-
моподобные расстройства.

Затяжной психоз, несомненно эндогенный, возник-
ший в последние годы жизни композитора, сложен 
и полиморфен по своей психопатологической карти-
не — здесь и слуховые галлюцинации (от элементарных 
до пролонгированных музыкальных образов), бредовые 
идеи преследования, отравления, супружеской невер-
ности, здесь и чувственный антагонистический бред 
и отдельные проявления синдрома Кандинского–Кле-
рамбо. Перечисленные психопатологические расстрой-
ства имели место в картине аффективного состояния 
с тревогой, страхом, суицидальными попытками.

Когда анализируешь жизнь великих музыкантов, не-
вольно поражаешься тому, как композитор, находящий-
ся в состоянии депрессии с тоской, тревогой и другими 
расстройствами, может  создавать произведения, кото-
рые не могут быть обозначены иначе как шедевры; как 
композитор, находящийся в тяжелом психозе, создает 
музыкальные произведения, пытается дирижировать 
оркестром?

Непостижимо…
И опять приходится говорить о том, что великий 

талант, верный своему призванию, невероятная энер-
гия, связанная с фанатическим отношением к музыке, 
преодолевает тяжелые недуги и ставит композито-
ра на высочайший пьедестал, достойный восхищения 
и преклонения.

Роберт Шуман не был композитором-затворником, 
сосредоточенным на своих эмоциях и обладавшим 
чрезмерной рефлексией, он писал: «Меня волнует все, 
что происходит на белом свете, — политика, литература, 
люди; обо всем этом я размышляю на свой лад, и затем 
все это просится наружу, ищет выражение в музыке».
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Памяти Ирины Александровны Козловой

В апреле 2014 г. на 79-м году жизни скончалась Ири-
на Александровна Козлова — профессор, доктор 

медицинских наук и один из ведущих отечественных 
специалистов в области детской психиатрии.

Жизнь и творческий путь Ирины Александровны 
представляют собой одну из ярких страниц в истории 
отечественной детской психиатрии, а ее научная де-
ятельность — путь развития детской психиатрии на 
протяжении четырех десятилетий XX в. Профессор 
И.А. Козлова принадлежала к числу тех редких людей, 
специальность которых связана со всеми их индивиду-
альными интересами и характером, которые целиком 
отдают себя своему делу и уходят в него всем своим су-
ществом. Путь И.А. Козловой как человека с большим, 
ясным, живым умом и добрым сердцем, посвятившего 
всю свою жизнь познанию закономерностей возник-
новения психических расстройств у детей, является 
примером исключительно целенаправленной и насы-
щенной жизни.

Ирина Александровна Козлова родилась 8 июля 
1935 г. в Москве в семье военного врача. Получив 

среднее образование, осуществила свою мечту и по-
ступила в медицинский институт. После окончания 
в 1959 г. МОЛМИ имени И.М. Сеченова (ныне 1-й Мо-
сковский государственный медицинский университет 
имени И.М. Сеченова) она начала свою профессио-
нальную деятельность в должности врача-психиатра 
Московской областной клинической больницы № 3 
в городе Егорь евске.

С сентября 1962 г. профессиональная деятельность 
Ирины Александровны была неразрывно связана с На-
учным центром психического здоровья (НЦПЗ РАМН). 
Успешно завершив обучение в клинической ордина-
туре на базе Института психиатрии ВНЦПЗ АМН СССР, 
И.А. Козлова поступила в аспирантуру, в 1968 г. она 
защитила кандидатскую диссертацию на тему: «Кли-
нические особенности детской шизофрении (начало 
заболевания до 5 лет)». С 1968 г. по приглашению 
академика АМН СССР А.В. Снежневского, возглавивше-
го в это время Институт психиатрии АМН СССР (в на-
стоящее время Научный центр психического здоровья 
РАМН), И.А. Козлова заняла должность младшего науч-
ного сотрудника этого института, с которым в дальней-
шем была связана вся ее жизнь и профессиональная 
деятельность. C 1979 г. Ирина Александровна работала 
в должности старшего научного сотрудника, а в марте 
1989 г. была назначена руководителем клиники эндо-
генных психозов детского возраста НИИ клинической 
психиатрии НЦПЗ РАМН (в настоящее время — отдел 
детской психиатрии НЦПЗ РАМН). В 1987 г. И.А. Козлова 
защитила докторскую диссертацию на тему: «Клини-
ческая генетика детской шизофрении», а в 2004 г. ей 
было присвоено звание профессора. Ирина Алексан-
дровна посвятила научной деятельности более 45 лет 
своей жизни и оставила богатое наследие, опублико-
вав свыше 100 научных работ в отечественных и за-
рубежных изданиях. Профессор Козлова принимала 
активное участие в создании оте чественного «Руко-
водства по психиатрии», изданного Научным центром 
психического здоровья РАМН под редакцией академи-
ка РАН А.С. Тиганова. Ирина Александровна трудилась 
над профильными разделами: «Шизофрения в детском 
и подростковом возрасте», «Дифференциальный диаг-
ноз», «Лечение детской и подростковой шизофрении». 
Научный и практический интерес представляют работы 
И.А. Козловой, посвященные психопатологии детской 
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шизофрении, состояниям с шизофреноподобной сим-
птоматикой, в том числе органической природы, а также 
генетическим исследованиям в этой области. В трудах 
И.А. Козловой впервые отражено дифференцирован-
ное представление о степени и характере семейного 
отягощения при детской шизофрении в зависимости от 
ее клинической формы, а также проведен комплексный 
генетический анализ большой семейной выборки, ре-
зультаты которого легли в основу мультифакториальной 
модели наследования указанной патологии. Дальней-
шие исследования Ирины Александровны были посвя-
щены клинико-генетическим характеристикам неспе-
цифических синдромов, предпочтительных для детского 
возраста (в сравнительно-нозологическом аспекте), 
оценке соотносительного вклада генетических и средо-
вых факторов в изменчивость клинических признаков 
с высокой наследуемостью и существенным участием 
средовых воздействий. Лекции Ирины Александровны 
отличались не только глубиной содержания, но и ма-
стерством изложения материала.

И.А. Козлову знали не только отечественные специ-
алисты, она пользовалась огромным уважением и при-
знанием на международном уровне. Профессор Козло-
ва регулярно участвовала в международных симпози-
умах и конференциях. С 1992 г. под ее руководством 
выполнялся пилотный проект Всемирной организации 
здравоохранения «Последствия влияния радиации на 
темпы психического развития детей, подвергшихся ио-
низирующему излучению внутриутробно». Результаты 

этой работы были представлены на международном 
конгрессе в Женеве и получили высокую оценку зару-
бежных коллег. И.А. Козлова также принимала актив-
ное участие в адаптации МКБ-10 для использования 
в Российской Федерации.

Научная деятельность Ирины Александровны всег-
да сочеталась с подготовкой научных кадров, под ее 
руководством были защищены восемь кандидатских 
диссертаций.

Профессор И.А. Козлова была не только выдающим-
ся психиатром, но и профессионалом высокого уровня 
в смежных областях медицины, и стремилась оказывать 
пациентам всестороннюю помощь. Она активно зани-
малась освоением и внедрением современных научных 
взглядов и лечебных подходов, всегда проявляя добро-
желательность, оптимизм и внимание не только к боль-
ным и их родителям, но также к коллегам. За годы жизни 
с исчерпывающей полнотой проявились ее человечность, 
душевная щедрость, теплота, искренность и чрезвычай-
ная тактичность, которые сочетались с принципиально-
стью и огромным трудолюбием.

Ирина Александровна Козлова обладала особым 
даром — находить единомышленников в бескорыст-
ном служении медицине, делу, которому она посвятила 
свою жизнь. Светлая память о ней как о тонком, высоко 
эрудированном диагносте и клиницисте, ученом и ав-
торитетном педагоге, навсегда сохранится в сердцах 
людей, знавших профессора И.А. Козлову и имевших 
счастье работать с этим незаурядным человеком.
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О проведении Всероссийской школы молодых ученых 

с международным участием «Психиатрия вчера, сегодня, 

завтра» (к 110-летию со дня рождения А.В. Снежневского)

Кострома, 2014

Бархатова А.Н.

22–25 апреля 2014 года состоялась Всероссийская 
школа молодых ученых в области психического 

здоровья, организованная Научным центром психиче-
ского здоровья РАМН совместно с Российским обще-
ством психиатров (РОП). Местом ее проведения уже 
по традиции была выбрана Кострома. В этот раз меро-
приятие было приурочено к памятной дате — 110-ле-
тию со дня рождения А.В. Снежневского.

Уже на этапе подготовки предстоящее событие 
вызвало широкий резонанс в кругах молодых специ-
алистов и заслуженных ученых в области клинической 
психиатрии, психологии, биологической психиатрии. 
Желание принять участие в работе конференции вы-
разили более 120 человек, среди них сотрудники на-
учно-исследовательских институтов, вузов, городских 
лечебных учреждений, психолого-реабилитационных 
центров. На объявленный в рамках работы школы кон-
курс было прислано около 100 работ, отражавших об-
ширный диапазон интересов и научных предпочтений 
молодых ученых. По материалам представленных те-
зисов издан сборник, в который вошло около 90 работ 
молодых ученых. Конкурсный анализ работ позволил 
выявить 35 участников-победителей, которые по тра-
диции смогли принять участие в работе школы за счет 
организаторов мероприятия.

География регионов-участников школы отражала 
заявленный всероссийский и международный масштаб 
мероприятия, среди слушателей оказались представи-
тели Украины, Киргизии, 21 региона Российской Феде-
рации (Барнаул, Брянск, Волгоград, Грозный, Иркутск, 
Красноярск, Казань, Новосибирск, Нижний Новгород, 
Оренбург, Саранск, Саратов, Тверь, Томск, Уфа, Челя-
бинск, Санкт-Петербург, Москва).

В открытии конференции приняли участие академик 
РАН А.С. Тиганов, председатель РОП профессор Н.Г. Не-
знанов, главный врач Костромской областной психи-
атрической больницы А.А. Трифонов, председатель 
совета молодых ученых Научного центра психического 
здоровья РАМН С.А. Сорокин. Приветствуя участников 
школы, А.С. Тиганов поддержал инициативу регулярного 
проведения мероприятий подобного формата, ориенти-
рованных на преемственность научного знания, и под-
черкнул огромный вклад научного наследия А.В. Снеж-
невского в формирование клинического мышления 
молодых психиатров. Обращаясь к аудитории молодых 

ученых, председатель РОП профессор Н.Г. Незнанов от-
метил необходимость сохранения традиций отечествен-
ной психиатрической школы и возрастающий интерес 
к классической фундаментальной психиатрии.

На приветственном заседании академик РАН А.С. Ти-
ганов вручал памятные дипломы и медаль А.В. Снеж-
невского за вклад в сохранение традиций и научного 
наследия отечественной психопатологической шко-
лы. Их почетными обладателями стали председатель 
РОП, директор НИПНИ им. В.М. Бехтерева профессор 
Н.Г. Незнанов, главный врач Костромской областной 
психиатрической больницы А.А. Трифонов и ведущий 
научный сотрудник Научного центра психического здо-
ровья РАМН А.Н. Бархатова.

По традиции начало работы школы было посвящено 
воспоминаниям об Андрее Владимировиче Снежнев-
ском. Заседание открыло сообщение А.А. Свешниковой 
об истории Костромской областной психиатрической 
больницы, в которой в период 1925–1938 гг. работал 
А.В. Снежневский, пройдя путь от ординатора до глав-
ного врача больницы, и в которой до настоящего вре-
мени бережно хранятся память и традиции, связанные 
с ним. Воспоминания были продолжены А.С. Тигановым, 
речь шла о пути становления Андрея Владимировича 
как выдающегося отечественного ученого, деятеля нау-
ки и неординарного, широко эрудированного человека, 
о его достижениях и трудностях, семье и родных.

Широту и спектр научной программы школы отражал 
состав приглашенных лекторов и перечень заявленных 
лекций, заседаний и клинических разборов. В програм-
ме, ориентированной на вопросы и проблемы фунда-
ментальной психопатологии, ее клинические аспекты, 
большое место было отведено другим направлениям, 
сопряженным с развитием психиатрии как интегратив-
ного научного направления.

Молодые ученые были приглашены к обсуждению 
ряда вопросов, сложность и серьезность которых пред-
ставляются очевидными. В рамках лекционной части 
программы школы А.С. Тигановым были подняты спор-
ные вопросы общей психопатологии, профессором Н.Г. 
Незнановым обсуждались проблемы современной клас-
сификации психических расстройств и клинического 
диагноза. Приглашенные к участию в работе профессор 
В.Е. Лернер (Университет Бен Гурион в Негеве, Изра-
иль) и профессор М.С. Ритцнер (Университет Технион, 
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Хайфа, Израиль) продемонстрировали высокую заинте-
ресованность в участии и предложили молодым ученым 
лекции на темы стратегий эффективности фармакоте-
рапии шизофрении и современного состояния про-
блемы побочных эффектов психотропных препаратов. 
Профессор М.С. Рицнер также провел обучающий се-
минар, посвященный важному для начинающих ученых 
вопросу, как подготовить и опубликовать статью в меж-
дународном журнале, о правилах и условиях подачи 
публикации, предлагая буквально пошаговый алгоритм 
необходимых действий.

К участию в лекционном цикле были приглашены 
также проф. Т.П. Клюшник и С.В. Иванов, д-р мед. наук 
В.Г. Каледа, д-р мед. наук Н.Д. Селезнева, канд. мед. 
наук А.Н. Бархатова, канд. мед. наук Н.И. Голубева 
(ФГБУ «Научный центр психического здоровья» РАМН), 
проф. М.В. Иванов, канд. мед. наук Н.М. Залуцкая (ФГБУ 
СПб НИПНИ им. В.М. Бехтерева), проф. А.А. Ткачен-
ко (ГНЦ ССП им. В.П. Сербского); д.п.н. Н.Г. Гаранян 
(ФГБУ «МНИИП» Минздрава РФ), проф. Ю.П. Сиволап 
(1-й МГМУ им. И.М. Сеченова).

Несколько дней научных заседаний вместили в себя 
широкий спектр вопросов, таких как особенности пси-
хопатологии и клиники психических расстройств юно-
шеского возраста, проблемы терапии резистентных 
состояний при шизофрении и аффективных расстрой-
ствах, биологические основы эндогенных психических 
заболеваний, расстройства в сексуальной сфере при 

эндогенных психических расстройствах, когнитивная 
психотерапия тревожных расстройств, психические 
расстройства при соматической патологии, мягкое ког-
нитивное снижение и болезнь Альцгеймера.

Помимо научной части, инициативная группа моло-
дых ученых, представляющая общество молодых ученых 
Научного центра психического здоровья РАМН, предло-
жила участникам и слушателям школы программу досу-
га, предоставляя каждому самому решить вопрос жела-
ния участия в ней и выбора наиболее импонирующей 
формы времяпрепровождения. В качестве отдыха ор-
ганизаторами школы были предложены разнообразные 
тематические вечера, которые удивляли и заставляли 
улыбнуться даже старшее поколение ученых. Из лю-
бознательных слушателей и активных участников науч-
ных дискуссий молодые ученые становились участни-
ками разнообразных конкурсов с веселыми призами, 
отгадывали шарады, состязались в ловкости, смекалке 
и находчивости, преодолевали задания запутанного 
психиатрического квеста в поисках знамени с эмбле-
мой школы.

Неиссякаемый дух научного единства и традиции, 
общность и верность идее, несмотря на различия во 
взглядах, поиск конструктивного компромисса вместо 
противопоставления амбиций, а главное — искренняя 
вера в то, что без отечественного научного наследия 
невозможно проложить свой путь в науке, стали настоя-
щим итогом проведенной школы.
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О Международной научно-практической конференции 

«Аутизм. Выбор маршрута», 

2–4 июня 2014 года, Сколково
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Иванов М.В.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

2–4 июня 2014 года в подмосковном инновационном 
центре «Сколково» состоялась Международная науч-

но-практическая конференция «Аутизм. Выбор маршру-
та», организованная ГБОУ ВПО Московским городским 
психолого-педагогическим университетом совместно 
с Фондом содействия решению проблем аутизма в Рос-
сии «Выход», при поддержке Правительства Российской 
Федерации и Министерства образования и науки Рос-
сийской Федерации.

Открыл работу конференции ректор Московского 
городского психолого-педагогического университета 
В.В. Рубцов, который зачитал приветственную теле-
грамму в адрес участников и гостей конференции от 
заместителя председателя Правительства РФ О.Ю. Го-
лодец.

В конференции приняли участие около 1000 чело-
век из всех регионов России, руководители федераль-
ных и региональных министерств социальной сферы 
Российской Федерации: образования и науки, здраво-
охранения, труда и социальной защиты, а также руко-
водители федеральных и региональных органов власти, 
эксперты, ученые, научные сотрудники, педагоги, специ-
алисты сопровождения и представители общественных 
организаций, созданных родителями детей с расстрой-
ствами аутистического спектра (РАС).

Почетными гостями конференции стали: Энди Ши 
(Аndу Shih), старший вице-президент по научным во-
просам фонда «Autism Speaks», Кэтрин Лорд (Саtherine 
Lord), директор Центра по аутизму и развитию мозга 
(САDB, Нью-Йорк).

Значительный вклад в программу конференции 
внесли эксперты Йельского университета (США), в том 
числе директор Центра изучения детей Йельского уни-
верситета Фред Волкмар (Fred Volcmar), сотрудники Все-
мирной научной организации «International Society for 
Autism Reserch», а также представители других ведущих 
научных, образовательных и реабилитационных учреж-
дений из других стран мира.

Участниками конференции также стали ведущие 
отечественные специалисты, представители государ-
ственных, общественных и родительских организаций. 
В частности, в конференции приняли активное участие 
сотрудники Научного центра психического здоровья 
РАМН — профессоры Н.Л. Горбачевская, Г.В. Козловская, 

В.М. Башина, ведущие и старшие научные сотрудники 
центра М.А. Калинина, А.Б. Сорокин, И.А. Марголина, 
И.Ю. Юров, С.А. Зозуля, О.Ю. Соколов, Г.В. Скобло и др.

Особенно интересными были выступления сотруд-
ников нашего центра, принимавших активное участие 
в круглом столе по вопросам взаимодействия систем 
образования и здравоохранения в интересах детей 
с РАС. Ведущими этого круглого стола были Л.П. Фаль-
ковская (Департамент государственной политики в сфе-
ре защиты прав детей Минобрнауки РФ) и Т.Т. Батышева 
(НПЦ детской психоневрологии, Москва), которые рас-
сказали о последних законодательных инициативах по 
взаимодействию систем образования и здравоохране-
ния и инклюзивному образованию детей с РАС.

Большой интерес вызвали доклады, в которых осве-
щались психофизиологические и генетические аспек-
ты РАС (Строганова Т.А., Горбачевская Н.Л., Юров И.Ю. 
и др.).

Работа конференции широко освещалась в сред-
ствах массовой информации и сети Интернет.

Основные направления конференции — диаг-
ностика РАС, ранняя помощь, образование, жизнь в об-
ществе. Цель конференции — консолидация усилий 
профессионального сообщества, представителей об-
щественных организаций и государственных структур 
в создании условий для развития, обучения и полно-
ценной жизни в современном обществе людей с РАС для 
создания системы всеобъемлющей помощи не только 
детям и взрослым с РАС, но и их семьям в России.

Участники конференции познакомились с между-
народным и российским опытом помощи людям с РАС, 
определили ключевые аспекты организации таковой 
в Российской Федерации, обсудили предложения по 
разработке мероприятий, обеспечивающих реализацию 
эффективной государственной политики.

Участники конференции отметили:
• положительные тенденции развития и законода-

тельного закрепления систем помощи и сопрово-
ждения лиц с РАС;

• своевременность и актуальность привлечения вни-
мания законодательных и исполнительных органов 
всего профессионального сообщества, работников 
образования, здравоохранения, социальной защиты 
к проблемам людей с РАС.
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Участники конференции выделили основные про-
блемы:
• рассогласованность в работе органов власти раз-

личных уровней, разногласия между профильными 
ведомствами, стремление «минимизировать» соци-
альные расходы любой ценой, серьезно затрудняю-
щие создание и реализацию общественно-государ-
ственных программ помощи семьям и детям с РАС;

• неравномерность развития системы помощи и под-
держки людей с РАС. В России существуют огромные 
территории, где фактически отсутствует какая-либо 
государственная помощь семьям, воспитывающих 
детей с РАС;

• отсутствие нормативно-правовых документов, ре-
гламентирующих общее и профессиональное обу-
чение лиц с РАС;

• проживание и трудоустройство взрослых с РАС.
Участники конференции согласовали общую пози-

цию в понимании основных задач развития помощи 

людям с РАС и их сопровождения. На конференции 
были выработаны рекомендации по ее дальнейшему 
совершенствованию.

В частности, Министерству здравоохранения РФ 
рекомендовано разработать концепцию медицинско-
го сопровождения лиц с РАС на всех возрастных эта-
пах; проводить скрининг детей для раннего выявле-
ния детей с РАС; ознакомить максимальное количество 
специалистов, работающих с детьми младшего возраста 
с диаг ностическими критериями и методами выявления 
РАС; обеспечить предоставление информации родите-
лям о необходимости ранней консультативно-диагно-
стической помощи детям из группы повышенного риска 
развития РАС.

Научному сообществу предложено систематизиро-
вать мировой и отечественный опыт работы с детьми 
с РАС и их семьями, безотлагательно разработать тех-
нологии коррекционного и инклюзивного образования 
детей с РАС.
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По страницам зарубежных журналов

В DSM-V интегрированы многочисленные разработки 
соглашений в отношении диагностики нейродеге-

неративных и нейрососудистых (нейроваскулярных) 
заболеваний, которые появились в последние годы 
в междисциплинарной сфере в результате интенсивного 
прогресса и достижений в исследованиях. Используе-
мые в DSM-V новые концептуальные разработки и диаг-
ностические дефиниции при этом оказываются отчасти 
более радикальными, чем опубликованные за два года 
до этого предложения по диагностике Национального 
института старения (National Institute of Aging, NIA) 
и Альцгеймеровской ассоциации.

Ключевое понятие представляет недавно введенная 
в научный оборот дефиниция «нейрокогнитивные рас-
стройства» (neurocognitive disorders, NCD). Основным 
симптомом является приобретенное когнитивное сни-
жение, при этом имеют значение следующие положения:
• хотя когнитивное снижение имеет место также при 

шизофрении, психозах или биполярном расстрой-
стве, но в DSM-V оно не рассматривается как ядерный 
симптом (core symptom) этих психических заболева-
ний;

• когнитивные расстройства при нарушениях разви-
тия мозга также отграничиваются, потому что не мо-
гут считаться приобретенными вторично. Это отно-
сится и к таким нейродегенеративным заболеваниям 
в детском возрасте, как синдром Ретта.
Эта новая диагностическая группа нейрокогнитив-

ных расстройств берет начало в старом обозначении 
«делирий, деменция, амнестические и другие когнитив-
ные расстройства» в DSM-IV и «органически обуслов-
ленные психические расстройства» в МКБ-10. Однако 
последнее обозначение более не соответствует сегод-
няшнему уровню исследований, поскольку почти все 

Maier W.1, Barnikol U.B.2 Neurokognitive Storungen im DSM-V. Durchgreifende Anderungen in der 
Demenzdiagnostik (Нейрокогнитивные расстройства в DSM-V. Радикальные изменения в диагностике 
слабоумия) // Nervenarzt. — 2014. — № 85. — P. 564–570.

другие психические расстройства также имеют органи-
ческую основу.

Клиническое исследование заболеваний, попавших 
в раздел «Нейрокогнитивные расстройства», в течение 
последних 10 лет было чрезвычайно актуальным, что 
находит свое отражение в многочисленных консен-
сусных процессах в отношении их диагностики. При 
обобщении деятельности этих независимых эксперт-
ных групп в DSM-V учитываются только клинически 
неоднократно зафиксированные и незаменимые кон-
цептуальные разработки. Очень успешная разработка 
биомаркеров представляется еще недостаточно зрелой 
для применения в клинической практике вследствие 
пока труднодостижимой стандартизации.

Вторым столпом диагностической группы «нейроког-
нитивные расстройства» является делирий, дефиниции 
которого в DSM-V остаются в основном неизменными. 
Лишь специфические компоненты диагноза «делирий» 
были по сравнению с DSM-IV переформулированы 
и расширены путем добавления категорий стойкий/ост-
рый и гиперактивный/гипоактивный.

Нейрокогнитивные домены. Обозначение «нейро-
когнитивные расстройства» (NCD) в DSM-V является 
программной дефиницией: в справочнике по диагнозам 
впервые подробно и тщательно описаны шесть важней-
ших когнитивных доменов (комплекс внимания, испол-
нительные функции, обучение и память, речь, способ-
ности восприятия и моторики и социальные когниции). 
Для этих всех доменов, с одной стороны, указываются 
клинические синдромы, а с другой — описываются от-
дельные когнитивные функции, для которых большей 
частью существуют количественные тесты. Подобные 
количественные тестовые исследования и оценки ког-
нитивной способности требуют стандартизованного 
нейропсихологического тестирования, которое следует 
также осуществлять применительно к возрасту и полу-
ченному образованию, что не учтено в DSM-V.

Шесть когнитивных доменов в DSM-V только частич-
но коррелируют с пятью исключительно категориаль-
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1 Клиника и поликлиника психиатрии и психотерапии, Уни-
верситет города Бонн.

2 Институт неврологии и медицины, Молекулярная организа-
ция мозга INM2, научно-исследовательский центр «Юлих».
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ными и глобально сформулированными, возможными 
когнитивными симптомами слабоумия в DSM-IV (рас-
стройства памяти, апраксия, афазия, агнозия и наруше-
ние исполнительных функций). Новая дифференциация 
когнитивных функций в DSM-V соответствует научно-
му прогрессу: так, вследствие возрастания значения 
NCD «лобного» типа, фронтотемпоральной деменции 
выделяются домены «речь» и «социальная когниция» 
(в том числе «эмпатия»); вследствие возросшего значе-
ния сосудистых форм вводятся комплексные функции 
внимания и их парциальные характеристики в качестве 
новых, важных с точки зрения диагностики доменов.

Нейрокогнитивные заболевания и их подтипы. 
Для постановки диагноза требуется:
• субъективное или объективное снижение когнитив-

ных способностей — озабоченность пациента или 
клиническое ухудшение когнитивной функции;

• объктивизированное нейрокогнитивное ухудшение 
состояния или констатация факта ухудшения ког-
нитивной способности с помощью стандартизиро-
ванных нейропсихологических тестов или иной ко-
личественной клинической оценки одного из шести 
вышеупомянутых доменов.
Выпадения когнитивных функций должны быть за-

документированы в виде результатов нейропсихологи-
ческих методов тестирования.

Нейрокогнитивное расстройство диагностируется 
или как большое, или как малое (рис. 1), исходя из 
следующих критериев:
• малое нейрокогнитивное расстройство предпола-

гает: умеренное (modest) снижение когнитивных 
функций, которые не приводят к несамостоятель-
ности;

• большое нейрокогнитивное расстройство означает 
выраженное снижение когнитивных способностей, 
приводящее к несамостоятельности (например, за-
висимости от помощи при решении комплексных 
задач).
Однако ни в критериях, ни в тексте «Примечания» 

ничего не говорится о выборе тестов и количественных 
характеристик понятий «умеренное» (modest) и «выра-
женное» (substantial). Обращается внимание на то, что 
малое или умеренное нейрокогнитивное расстройство 
может быть диагностировано в отсутствие ухудшения 
обычных функций. Диагностика большого нейроког-
нитивного расстройства требует, напротив, когнитивно 
обусловленного ограничения обычных функций: умень-
шения самостоятельности жизненного поведения с по-
явлением потребности в поддержке.

Малое нейрокогнитивное расстройство можно 
с известной долей допущения сравнить с подпорого-
выми вариантами слабоумия, которые не имеют места 

Диагнозы  и специфические компоненты 

Делирий
 — интоксикация активными веществами
 — состояние абстиненции
 — медикаментозное индуцирование
 — вследствие других медицинских факторов
 — вследствие множественных причин
 — гиперактивный
 — гипоактивный
 — смешанный
 — острый
 — стойкий/хронический



Большое нейрокогнитивное расстройство Малое нейрокогнитивное расстройство

 — с нарушением поведения / 
 — без нарушения поведения

 — с нарушением поведения /
 — без нарушения поведения

 при болезни Альцгеймера   + 

 фронтотемпоральное     

 с тельцами Леви    + 

 сосудистое     +  

 вследствие черепно-мозговой травмы    

 вызванное наркотиками или лекарствами  

 вследствие заболевания СПИДом     

 вследствие прионного заболевания   

 при болезни Паркинсона    

 при болезни Хантингтона     

 вследствие иного медицинского фактора  

вследствие множественной этиологии

Примечание: + — прочая дифференциация: «вероятно», «возможно».

Рис. 1. Таксономия диагностики нейрокогнитивных расстройств (NCD) в DSM-V
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в DSM-IV. Это состояние подобно мягкому когнитивному 
снижению (MCI). Эта концепция представляла собой 
в течение последних 10 лет своего рода рабочую ги-
потезу. Возникали сомнения в полезности концепции 
MCI, поскольку переходные значения к явно выражен-
ному слабоумию сильно зависели от методов исследо-
вания и (без прибегания к помощи биомаркеров) были 
слишком малыми. Эти проявления не могли в полной 
мере считаться предварительными стадиям слабоумия. 
Концепция MCI была сфокусирована преимуществен-
но на предварительных этапах болезни Альцгеймера 
и в меньшей мере оказалась применимой в отношении 
инициальных стадий других форм слабоумия; этот не-
достаток устраняется при выделении малого нейро-
когнитивного расстройства. Одновременно вследствие 
необходимости оказания помощи пожилым людям, не 
страдающим от слабоумия, но имеющим проблемы с па-
мятью, появилась потребность и необходимость ввести 
соответствующий диагноз для клинического лечения 
подпорогового уровня слабоумия.

В отличие от DSM-IV, где нейрокогнитивное рас-
стройство представляет собой ухудшение только одно-
го из шести когнитивных доменов, при этом не обяза-
тельно должен иметь место приоритет функций памяти, 
в DSM-V может быть более обширным и может даже 
включать отдельно группируемые в DSM-IV нарушения 
амнестического характера. В DSM-V за большим нейро-
когнитивным расстройством следуют также моносим-
птомные амнестические нарушения.

Функциональное ограничение, напротив, при боль-
шом нейрокогнитивном расстройстве более четко сфор-
мулировано и предусматривает признание ограничения 
самостоятельности жизненного поведения, в то время 
как для деменции в DSM-IV предусматривается только 
значительное ограничение обычных функций.

Следующий дополнительный специфический ком-
понент — наличие или отсутствие нарушений поведе-
ния (психоз, галлюцинации, изменчивость настроения, 
апатия, оживление, которые не указываются отдельно 
в коде диагноза). Эти синдромы не более характерны 
и не отграничены (например, от депрессивных заболе-
ваний). Ввиду важности этих сопровождающих психо-
патологических поведенческих нарушений это является 
недоработкой, которую следует исправить.

Любое, даже самое умеренное ухудшение одного или 
большего числа доменов влечет за собой установление 
диагноза «нейрокогнитивное расстройство». В зави-
симости от степени снижения различаются варианты 
большого и малого расстройства, а также в зависимости 
от наличия или отсутствия сопутствующих нарушениий 
поведения осуществляется дополнительная дифферен-
циация. С учетом вероятных причин заболевания, таким 
образом, возможны 2  2  12 = 48 различных вариан-
тов диагнозов.

Нейрокогнитивное расстройство заменяет поня-
тие «деменция». Деменция в DSM-IV, как это обычно 
в отношении психических расстройств, определяется 
как синдром, а именно, приобретенное ухудшение ней-
ропсихологического состояния с существенными по-

следствиями для выполнения повседневных функций, 
при этом выдвигаются два требования:
• предполагается наличие нарушений памяти и спо-

собности к обучению как обязательных условий;
• качественно отличный вид нейропсихологических 

потерь функций, а именно в виде афазии или апрак-
сии или агнозии, или нарушений исполнительных 
функций.
Данное определение очевидно ориентировано на 

модель той формы слабоумия, которая проявляет себя 
при (нейропатологически) определенной болезни 
Альц геймера; в этом случае абсолютно превалирующим 
первым симптомом является нарушение памяти, прочие 
функциональные области вовлекаются в это постепен-
но. Данное определение создает, однако, сложности, 
потому что при различных этиологиях и локализациях 
могут иметь место качественно различные нейропси-
хологические профили, в том числе без приоритета 
нарушений памяти. Например, при когнитивных рас-
стройствах, вызванных сосудистым поражением, на 
передний план выступают прежде всего нарушения 
исполнительных функций и комплексной способности 
сосредоточения внимания.

Еще один аргумент против концепции слабоумия: 
и диагноз слабоумия, поставленный при помощи раз-
личных этиологий, и предшествующие менее ярко вы-
раженные когнитивные расстройства требуют к себе 
сегодня клинического внимания. Эти в зависимости 
от этиологической формы различные типы симптомов 
в прежних классификациях определялись лишь как 
остаточная категория.

Соответственно, напрашивается вывод, что:
• слабоумие с нейропсихологической точки зрения 

является слишком гетерогенным: при когнитивных 
расстройствах вследствие неврологических заболе-
ваний (в частности, при сосудистых заболеваниях) 
понятие «слабоумие» было отвергнуто научным 
сообществом, речь идет о сосудистом когнитивном 
снижении (vascular cognitive impairment), а не о со-
судистом слабоумии;

• диагностический порог слабоумия слишком высок: 
настоятельно требуется очень раннее распознавание 
болезней, связанных со слабоумием; при всех этио-
логических причинах большей частью уже задолго 
до появления синдрома слабоумия обнаруживают-
ся нейропсихологические и клинические признаки; 
эти предварительные стадии будущих синдромов 
слабоумия имеют специфическую этиологическую 
оболочку. До сих пор в DSM-IV они не могли быть 
включены вообще, а категорией MCI они диагности-
чески охвачены лишь в недостаточной степени.
Объединение всех первичных и приобретенных ней-

ропсихологических расстройств в одно понятие «нейро-
когнитивное расстройство» имеет целью и следствием 
пересмотр понятия «деменции» как диагноза. При этом 
также возникает потребность в как можно более широком 
диагностическом понятии. Понятие «слабоумие» ассоци-
ируется в основном с пожилым возрастом, но продолжи-
тельные нейропсихологические расстройства проявляют 
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себя и в более молодом возрасте: моногенетические ва-
рианты болезни Альцгеймера вследствие перенесенных 
черепно-мозговых травм, СПИДа или злоупотребления 
наркотиками. Во всех этих случаях от понятия «слабоу-
мие» в клинической практике часто отказываются.

Преимуществом может служить возможная редук-
ция «стигмы», что присутствует в понятии «слабоумие». 
Это может иметь значение прежде всего в медицинском 
контексте и избавить медицинское лечение слабоумия 
от теоретической безнадежности.

В то же время исчезновение понятия «слабоумие» 
как медицинского диагноза может привнести с собой 
и новые опасности, и неразбериху, поскольку с этим 
понятием связаны особые медицинские, в сфере опеки 
и попечительства, а также социально-правовые требо-
вания и достижения. Использование различной терми-
нологии при описании одной и той же картины заболе-
вания в психосоциальном и медицинском отношениях 
было бы просто фатальным.

Этиологическая спецификация нейрокогнитив-
ных расстройств. В отличие от других психических за-
болеваний для подавляющего большинства синдромов 
слабоумия в качестве их причины известны различные 
патофизиологические процессы и заболевания (этио-
логии). Соответственно уже в DSM-IV виды слабоумия 
подразделяются согласно восьми известным этиологи-
ям, но только в отношении двух наиболее часто встре-
чающихся вариантов (болезнь Альцгеймера, сосудистые 
заболевания) может идти речь о наличии каких-то осо-
бых критериев.

В DSM-V приведены 12 заболеваний или условий. 
Согласно этим лежащим в основе данного вопроса 
этиологическим условиям необходимо выделить спец-
ифичность малого нейрокогнитивного расстройства 
и большого нейрокогнитивного расстройства. Этими 
условиями являются болезнь Альцгеймера и сосудистые 
заболевания как наиболее часто встречающиеся вари-
анты, а также фронтотемпоральное нейрокогнитивное 
расстройство, болезнь Паркинсона, нейрокогнитивное 
расстройство с тельцами Леви, нейрокогнитивное рас-
стройство вследствие заболевания СПИДом, болезнь 
Хантингтона и прионная болезнь, нейрокогнитивные 
расстройства вследствие перенесенных черепно-мозго-
вых травм или употребления наркотиков. Сюда же до-
бавляются нейрокогнитивные расстройства вследствие 
множественных этиологических условий и в качестве 
последней категории нейрокогнитивное расстройство 
вследствие иного медицинского фаактора.

Предполагается, что преобладание нейрокогнитив-
ных расстройств вследствие различных этиологий будет 
существенно возрастать.

Нейрокогнитивные расстройства вследствие бо-
лезни Альцгеймера диагностируются только при отсут-
ствии других очевидных причин (включая нейрокогни-
тивные расстройства вследствие сосудистых заболева-
ний). Преобладание нейрокогнитивных расстройств 
различной этиологии будет существенно возрастать 
в пользу специ фических вариантов нейрокогнитивных 
расстройств.

Характеристика этиологических подтипов нейроког-
нитивных расстройств по сравнению с DSM-IV произве-
дена по-новому и соответствует научному прогрессу. Ле-
жащие в основе нейродегенеративные или сосудистые, 
или воспалительные заболевания или условия называют-
ся децидированными (например, болезнь Альцгеймера, 
нейрососудистые заболевания) или они подвергаются 
типизации в соответствии с господствующими в насто-
ящеее время концепциями (лобное нейрокогнитивное 
расстройство вместо болезни Пика). Новейшие этилоги-
ческие условия, которые до сих отсутствовали в DSM-IV 
(как специфические виды слабоумия), теперь включены 
(например, деменция с тельцами Леви и лобное нейро-
когнитивное расстройство). Вместо этого болезнь Пика 
отпадает в качестве причины слабоумия и представляет 
собой нейропатологически определенную частную груп-
пу лобного нейрокогнитивные расстройства.

В отличие от DSM-IV все эти этиологические подти-
пы в DSM-V определяются посредством установления 
четких критериев диагностики на основании следую-
щей симптоматики:
• основное проявление — нейрокогнитивное рас-

стройство (малое или большое) в каждом случае 
дифференцируется в соответствии с наличием или 
отсутствием нарушений поведения;

• этиологически обусловленная нейропсихологиче-
ская недостаточность способности (например, при 
нейрокогнитивном расстройстве вследствие болезни 
Альцгеймера речь идет о нарушениях памяти и сни-
жении способности к обучению, а при нейрокогни-
тивном расстройстве вследствие сосудистого забо-
левания речь идет об ослаблении внимания и спо-
собности осуществлять исполнительные функции);

• этиологически обусловленная клиническая симпто-
матика (например, при нейрокогнитивном расстрой-
стве вследствие болезни Альцгеймера речь идет 
о постоянном возрастании ограничений в когниции 
без достижения долговременного плато; при нейро-
когнитивном расстройстве вследствие сосудистых 
заболеваний речь идет о церебрально-сосудистых 
проявлениях и их связи с ухудшением когнитивного 
состояния с учетом данных визуализации (в то время 
как при нейрокогнитивном расстройстве вследствие 
деменции с тельцами Леви речь идет о колебании 
когнитивных способностей, постоянных навязчивых 
зрительных галлюцинациях и моторных симптомах)).
Степень надежности установления специфической 

этиологии может быть выражена по-разному (напри-
мер, может варьироваться количество индекс-симпто-
мов). В этой связи в отношении этиологии болезни Аль-
цгеймера, сосудистых заболеваний и деменции с тель-
цами Леви существуют различные степени надежности 
установления диагнозов («вероятно», «возможно»). 
При этом в отношении специфических подтипов, как 
в DSM-IV, считается, что надежный диагноз возможно 
выставить только нейропатологическим путем.

Этиологичекую подтипизацию следует производить 
не только в отношении большого нейрокогнитивного 
расстройства, но и в отношении малого нейрокогнитив-
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ного расстройства. Тем самым элегантно разрешается 
проблема недостаточно благожелательного восприятия 
(одобрения) широко распространенной в научно-меди-
цинской среде категории MCI при проведении клини-
ческих и этидемиологических научных исследований 
(в том числе в отношении исследований болезни Аль-
цгеймера). Любая специфическая этиология влечет за 
собой целый континуум специфических нейропсихо-
логических утрат функций, который категоризируется 
в виде трех степеней («отсутствие», «значительная», 
«незначительная»). Тем не менее, в том числе при не-
значительной степени нейрокогнитивного расстройства 
часто сложно установить их надежное соподчинение 
с этиологическими подтипами; этиологические подти-
пы, особенно заметные при ненадлежащей диагности-
ческой селекции, снабжены дополнительной диффе-
ренциацией в виде слов «возможно» и «вероятно».

Малое или незначительное нейрокогнитивное рас-
стройство при болезни Альцгеймера создает еще одну 
дополнительную проблему. Поскольку нейропсихоло-
гические и клинические признаки этого подтипа часто 
сложно отличить прежде всего от физиологического 
старения, то диагноз «вероятного» малого нейрокогни-
тивного расстройства при болезни Альцгеймера может 
быть поставлен только при соблюдении очень жестких 
условий, а именно при однозначной констатации гено-
типа или при достаточности биомаркеров, специфиче-
ских именно для болезни Альцгеймера.

ОБСУЖДЕНИЕ

Нейрокогнитивные расстройства (NCD) в DSM-V содер-
жат диагнозы, которые представляют собой психоло-
гические и когнитивные последствия определенных 
заболеваний мозга (нейродегенеративных, нейрососу-
дистых и черепно-мозговых травм). Ранее они именова-
лись органическим мозговым психосиндромом, а позд-
нее были объединены в главные категории слабоумия 
(деменций) и делирия.

В DSM-V состояние когниции выставляется на перед-
ний план как определяющий главный симптом.

Нейрокогнитивные расстройства превращаются 
в наименования, другие психосиндромы носят доба-
вочный характер. Особенно примечательным является 
то, что диагноз «большое нейрокогнитивное расстрой-
ство», а также диагноз «малое нейрокогнитивное рас-
стройство» при необходимости предполагает наличие 
количественных (т.е., по меньшей мере, квазимасштаб-
ных) методов исследований. Прежняя диагностика 
слабоумия в DSM-IV не знала подобного требования. 
Эта диагностика, представленная в DSM-V, впервые тре-
бует от лица, ставящего диагноз, проведения не только 
клинической, но нейропсихологической экспертизы, 
что решительно приветствуется.

Это когнитивное акцентуирование является на-
столько последовательным, насколько при всех специ-
фических, лежащих в основе заболеваний (этиологии), 
проявляются:
• вначале большей частью когнитивные расстройства;

• все этиологически определенные расстройства, де-
монстрирующие когнитивную симптоматику.
Даже если подобное наименование для этой груп-

пы диагнозов хорошо обоснованно, то устранение или 
по меньшей мере сведение к минимуму диагноза де-
менции является проблемой. Даже если медицинские 
обозначения меняются, то можно предположить, что 
это не будет распространено на поле опеки и попе-
чительства и на психосоциальное поле. Ведь именно 
эти сферы в настоящее время несут на себе основную 
нагрузку по обеспечению жизнедеятельности людей, 
болеющих деменцией. Медицинский мотив при этом 
переименовании представляет собой усиленное под-
черкивание лежащей в основе этиологии. Посколь-
ку здесь большей частью речь идет о заболеваниях, 
преимущественно в первую очередь подлежащих 
неврологическому лечению (за исключением болез-
ни Альцгеймера и видов лобной деменции), то при 
этом проявляет себя явно выраженная сдержанность 
в отношении классической концепции деменции. На-
сколько эта тенденция в сторону уточнения этиологии 
перейдет также в медицинскую практику, неизвестно. 
Ведь свыше 80% пациентов, страдающих деменцией, 
получают свои диагнозы от лечащих врачей совсем не 
в соответствии с этиологическим подтипом.

Содержащиеся в DSM-V изменения влекут за собой 
последующие возникающие из результатов клиниче-
ских исследований требования:
• нейрокогнитивные и нейропсихоогические призна-

ки и симптомы проявляют себя уже на протяжении 
ряда лет раньше, чем диагностически определяемые 
виды слабоумия. Между первыми, большей частью 
когнитивно измеряемыми обычными отклонениями, 
еще без функционального обычного значения, и по-
следующими полными формами деменции существует 
большей частью плавный переход. Но при этом не-
обходимо создавать диагностические возможности 
ранней диагностики; концепция MCI из-за слишком 
большой этиологической гетерогенности не годится 
для этой цели, поскольку в ней опущена необходимая 
ссылка на лежащую в основе этиологию;

• нейрокогнитивные расстройства имеют место при 
различных нейродегенеративных и нейрососуди-
стых нарушениях, черепно-мозговых травмах, воспа-
лениях и воздействии психоактивных веществ; при 
этом у них каждый раз различное качественное об-
рамление и на первом плане не должны находиться 
память и обучаемость.
Определение «нейрокогнитивное расстройство», 

которое в варианте его незначительных проявлений 
(в сравнении с деменцией) существенно понижает ди-
агностический порог и предполагает лишь ухудшение 
одной из шести основных явно выраженных нейро-
когнитивных функций, соответствует обоим требова-
ниям, если дополнительно устанавливается этиологи-
ческий подтип. Оно позволяет включать в себя также 
моносимптоматические амнестические расстройства. 
Однако отсутствуют явные опорные точки для диффе-
ренциации «здоровый/больной». Этого элегантного 
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решения для выполнения вышеназванных требований 
оказывается недостаточно для того, чтобы найти отве-
ты на все проблемы диагностики нейрокогнитивных 
расстройств.

1. Сопутствующие психопатологические расстрой-
ства и нарушения поведения можно глобально закоди-
ровать, что однако не характеризует их более глубоко; 
отсутствуют диагностические критерии для отдельных 
симптомов; важные для психиатрического и опекунско-
го обеспечения группы растройств представлены тем 
самым в DSM-V недостаточно дифференцированно.

2. Не удается убедительно обозначить границу 
между физиологическим старением и нейрокогнитив-
ным расстройством (также и между здоровыми и боль-
ными людьми). Эта дифференциация затруднена, по-
скольку малое нейрокогнитивное расстройство не 
предполагает никаких ограничений при выполнении 
повседневных функций; диагностика относится таким 
образом лишь к предмету наличия умеренного когни-
тивного снижения. При этом высказываются опасения, 
что, с одной стороны, пожилые люди, не имея никакого 
заболевания, подвергаются ненужной и дорогостоя-
щей диагностике, а с другой — диагноз «малое ней-
рокогнитивное расстройство» превращается во что-то 
ничтожное, профанируется.

3. Не удается найти четко определяемого и основыва-
ющегося на ясных критериях соотношения между малым 
нейрокогнитивным расстройством (понятие «предше-
ственник» — MCI) и большим нейрокогнитивным рас-
стройством (понятие «предшественник» — деменция); 
эта сложность, в частности, становится заметной, когда 
когнитивное изменение развивается постепенно, как это 
имеет место при слабоумии вследствие болезни Альцгей-
мера; в пособии DSM-V для характеристики когнитивных 
ухудшений используются лишь конкретно не определяе-
мые понятия, такие как «умеренно» для малого нейроког-
нитивного расстройства и «существенно» для большого 
нейрокогнитивного расстройства.

Обе дифференциации нуждаются в ясных, прием-
лемых и удобных опорных точках, которые не приме-
няются для дифференциации «здоровый/больной», 
а для дифференциации «большое нейрокогнитивное 
расстройство/малое нейрокогнитивное расстройство» 
не годятся. Часто применявшаяся в контексте научных 
исследований категория MCI, по крайней мере, могла 
быть определенной при помощи пограничных значений 
на специфической шкале, необходимой для проверки 
когнитивной способности: значение, меньшее чем на 
1,0 или 1,5 стандартных отклонений от специфического 
возрастного (или специфического с точки зрения имею-
щегося образования) среднего значения. Подобные 
опорные точки в DSM-V не представлены, дифферен-
циация между «умеренным» или «ярко выраженным» 
снижением остается на усмотрение лица, которое будет 
ставить диагноз! Это выглядит не очень убедительным 
при том, как качественно возрос уровень медицины. 
Отсюда возникают риски.

1. Недостаточной надежности диагнозов избежать 
практически невозможно, злоупотребление диагнозами 

вследствие широкого люфта при принятии решений веро-
ятно (в разделе DSM-V «Полевые испытания, field trials» 
нейрокогнитивные расстройства не представлены).

2. «Патологизация» физиологических процессов 
старения превращается в возможную опасность. Пре-
жде всего, для дифференциации малого нейрокогни-
тивного расстройства без ограничения повседневных 
фунций и физиологического процесса старения должны 
также быть найдены дополнительные решения.

Глава «Нейрокогнитивные расстройства» содержит 
предположительно самые ярко выраженные измене-
ния, которые обнаруживаются в DSM-V по сравнению 
с DSM-IV: классическое понятие слабоумия теперь бо-
лее не применяется изолированно, а подпадает под но-
вую, более обширную категорию «нейрокогнитивное 
расстройство». Под это новое диагностическое понятие 
подпадают также психические расстройства лиц, стра-
дающих амнезией, и легкие предварительные стадии 
различных видов слабоумия (которые в настоящее вре-
мя также именуются как легкие когнитивные расстрой-
ства [mild cognitive impairment, MCI]). Для этой новой 
диагностической группы систематически и в широком 
масштабе вводятся нейропсихологические домены ха-
рактеристик, а именно: с одной стороны, как категори-
альный симптом, а с другой — так же, как габаритная 
переменная. Тем самым происходит диагностическое 
совершенствование ранней диагностики в области про-
явления классического слабоумия.

ВЫВОДЫ

Без сомнения, этиологическую типологию в соот-
ветствии с DSM-V посредством разработки явно 
выраженных специфических нейрокогнитивных 
и клинических критериев диагностики следует рас-
сматривать как прогресс для пациентов. При этом 
лежащие в основе этио логические причины в со-
ответствии с современным уровнем развития нау-
ки переформулируются и расширяются. Кроме того, 
преимуществом также является то, что для каждого 
этиологического подтипа оказывается возможной 
постановка раннего диагноза (в продромальном пе-
риоде, т.е. до появления синдромов деменции) с раз-
личной степенью уровня надежности в диагностике.

Следует уточнить, что проблема отграничения ней-
рокогнитивных расстройств от физиологического ста-
рения в DSM-V по-прежнему остается нерешенной. 
К большому сожалению, важные для проблем обеспече-
ния жизнедеятельности людей сопутствующие психоло-
гические расстройства и нарушения поведения в DSM-V 
отображены недостаточным образом.

Остается надеяться, что в мецицинском обеспечении 
нейрокогнитивные расстройства и синдромы слабоумия, 
к радости пациентов, будут более явно дифференцировать-
ся в соответствии с их этиологическим подтипом.

Михайлова Н.М.
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