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Новый подход к систематике психических заболеваний: 
точка опоры или точка зрения?

Незнанов Н.Г.1,2, Рукавишников Г.В.1, Касьянов Е.Д.1, Жиляева Т.В.3, Мазо Г.Э.1

1 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург, 

2 ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет 
имени академика И.П. Павлова» Минздрава России, 

3 ФГБОУ ВО «Приволжский исследовательский медицинский университет» Минздрава России, 
Нижний Новгород

Резюме. Поиск новых подходов к классификации психических заболеваний — одна из приоритет-
ных задач современной психиатрии. Предложенные на сегодняшний день подходы рассматривают пси-
хические нарушения изолированно, игнорируя тот факт, что психические расстройства — это мульти-
системная патология, которая, кроме психических симптомов, затрагивает широкий спектр соматиче-
ских проявлений. В настоящее время появляется все больше оснований рассматривать психические 
расстройства как мультисистемные заболевания. Такой подход представляет интерес не только для 
объяснения высокой коморбидности соматических и психических нарушений, но и в изучении пато-
физиологических механизмов, определяющих формирование и течение мультисистемных заболеваний. 
Данный путь может быть базисом для формирования принципиально новых подходов к систематике 
психических расстройств, имеющих как теоретическое, так и практическое значение. Для реализации 
такого подхода необходимо определить «точку опоры», которой может быть изучение связи психиче-
ских расстройств с наследственными болезнями обмена.

Ключевые слова: психические расстройства, систематика, наследственные болезни обмена, мульти-
системные заболевания.

New approach to mental disorders systematics: starting point or point of view?

Neznanov N.G.1,2, Rukavishnikov G.V.1, Kaysanov E.D.1, ZhilyaevaT.V., Mazo G.E.1

1 V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint-Petersburg, Russia,
2 I.P. Pavlov First Saint-Petersburg State Medical University, Saint-Petersburg, Russia,

3 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education Privolzhsky Research Medical University 
of Russian Ministry of Healthcare, Nizhnij Novgorod, Russia

Summary. The search for new approaches to the mental disordersclassification is one of the priority tasks in 
modern psychiatry. Current approaches evaluate mental disorders in isolation, ignoring the fact that they are a 
multisystem pathology that affects not only mental functions, but also a wide range of somatic manifestations. 
However, there is more and more reason to consider mental disorders as multisystem diseases. This approach is 
of interest not only for explaining the high comorbidity of somatic and mental disorders, but also in studying 
the pathophysiological mechanisms that determine the risks and course of multisystem diseases. This strategy 
can be the basis for the fundamentally new approaches to the systematics of mental disorders with both 
theoretical and practical significance. To integratesuch an approach, it is necessary to determine the “starting 
point”, which may be the evaluation of mental disorders andinherited metabolic disorders interaction.

Keywords: mental disorders, systematics, inherited metabolic disorders, multisystem diseases

Современная систематика психических рас-
стройств, базирующаяся на категориаль-
ном подходе, доказала свое несовершен-

ство [24]. Это очевидно, прежде всего, при ана-
лизе биологических исследований в психиатрии. 
Высокая феноменологическая дисперсия симпто-
мов в рамках одной диагностической категории 
и низкая диагностическая устойчивость при дли-
тельном течении заболевания у одного индиви-
дуума не дают возможности выделения гомоген-
ных выборок, необходимых для изучения биоло-
гических аспектов формирования расстройства. 
Как итог — низкая репликация результатов био-
логических исследований в области психических 
заболеваний. С этим связано отсутствие доказа-
тельных новых знаний в понимании патофизио-

логических механизмов психических расстройств 
и, соответственно, отсутствие валидных биомар-
керов, которые могли бы иметь не только науч-
ное, но и практическое значение для диагности-
ки психических заболеваний. В итоге — замкну-
тый круг: для оптимизации диагностических под-
ходов требуется выделение биологических марке-
ров, разработку которых ограничивает использу-
емая классификация.

Несовершенство диагностической системы тор-
мозит и развитие психофармакотерапии. Отсут-
ствие научно обоснованной систематики психи-
ческих заболеваний определяет отсутствие усло-
вий для понимания патогенеза большинства пси-
хических расстройств и связанной с этим возмож-
ности разработки таргетных препаратов. За по-
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следнее десятилетие на рынке не появилось ни 
одного нового психотропного препарата, эффек-
тивность которого значимо превышала бы тра-
диционные. Основные направления современных 
исследований в терапии психических заболева-
ний — тестирование монотерапии или аугмента-
ция лекарственными препаратами, используемы-
ми в соматической медицине (гормоны, противо-
воспалительные препараты, антиоксиданты, вита-
мины) [4, 26, 42]. Изучение таких подходов про-
водится на широкой популяции пациентов с пси-
хическими расстройствами. При этомих результа-
тивность сомнительна, возможно, в связи с фе-
номенологической и биологической гетерогенно-
стью и отсутствием четко выделенных критериев 
контроля (лабораторных показателей).

Приведенные недостатки систематики психи-
ческих расстройств делают психиатрию аутсайде-
ром среди других наукоемких медицинских дис-
циплин, цель которых превентивная диагностика 
на основании биологических показателей и про-
ведение на доманифестном этапе адресных мер 
профилактики. Именно поэтому смена парадиг-
мы в систематике психических расстройств рас-
сматривается как одна из главных задач современ-
ной психиатрии [20].

Современные подходы к систематике 
психических расстройств

Поиск новых подходов к классификации пси-
хических заболеваний — одна из приоритетных 
задач современной психиатрии, которая широко 
обсуждается в научной литературе [15, 24, 31]. 
Предложен ряд подходов, которые нацелены свя-
зать феноменологическую и биологическую пси-
хиатрию, заменив существующую много лет ка-
тегориальную, диагностическую классификацию, 
которая, к сожалению, не дает возможности ре-
шить многие как практические, так и теоретиче-
ские современные задачи.

Так, транснозологическая парадигма [15] и 
концепция консорциума HierarchicalTaxonom
yOfPsychopathology (HiTOP) (https://medicine.
stonybrookmedicine.edu/HITOP) [8] опираются на 
выделение общих феноменологических конструк-
тов психических расстройств и оценку из взаи-
мосвязи и взаимовлияния, т.е., в первую очередь, 
на феноменологические характеристики с учетом 
их коморбидности. Наличие более одного психи-
ческого заболевания у индивида — крайне частое 
явление. Эта позиция подтверждается рядом по-
пуляционных исследований, также продемонстри-
ровавших крайне высокую частоту (до 79%) ко-
морбидности психических расстройств [21]. Ны-
нешние классификационные системы уже под-
держивают возможность диагностики несколь-
ких коморбидных психопатологических состоя-
ний у одного пациента. Однако, валидность по-
нятия «коморбидность» в психиатрии на основе 
современных диагностических подходов достаточ-
но спорна. Неспецифичность и субъективность 
восприятия нынешних диагностических критери-

ев зачастую позволяет врачу установить диагноз 
на основе сугубо личного взгляда на клиническую 
картину. В подобных случаях количество психи-
атрических диагнозов у конкретного пациента и 
их дальнейшая терапия в первую очередь осно-
вываются на личной системе взглядов и приори-
тетов врача, и значительно отличаются у разных 
специалистов. Поиски биологического базиса ко-
морбидности в условиях задействованности еди-
ных патофизиологических механизмов и высокого 
генетического перекрытия при различных психи-
ческих расстройствах дает возможность рассма-
тривать коморбидность как «артефакт» нынеш-
них диагностических систем [27, 32, 38]. Это ста-
вит под сомнение целесообразность использова-
ния концепции коморбидности психических за-
болеваний с акцентом на фенотипические (кли-
нические) показатели в формировании принци-
пиально новых подходов к систематике психиче-
ских расстройств. Вместе с тем, именно на фено-
типической коморбидности базируются концеп-
ции трансдиагностики [15] и HITOP [8].

Попытка уйти от концепции коморбидности 
была предпринята в проекте RDoC, цель кото-
рого переосмысление фенотипической психопа-
тологии [7]. Национальный Институт психиче-
ского здоровья США (NIMH) ещё в 2008 г. ста-
вил стратегическую цель «Создание новых под-
ходов к классификации психических расстройств 
для научных исследований на основе дименсий 
поведения и нейробиологических показателей». 
Тактика RDoC направлена преимущественно на 
сбор количественных данных о функционирова-
нии различных дименсий без их «качественной» 
оценки на различных уровнях (генетическом, мо-
лекулярном, клеточном и системном) [11]. Дан-
ный подход должен был способствовать созда-
нию будущих версий психиатрических класси-
фикаций, в большей степени базирующихся на 
основе нейронаук и наук о поведении, чем на 
данных дескриптивной феноменологии. Изна-
чально RDoC включал 5 доменов: системы не-
гативной валентности, системы позитивной ва-
лентности, когнитивные системы, системы соци-
альных процессов и активирующие/модулирую-
щие системы. Недавно был добавлен новый до-
мен — сенсомоторные системы, которые, в пер-
вую очередь, отвечают за контроль и выполне-
ние двигательного поведения, а также его усо-
вершенствование в процессе обучения и разви-
тия [29]. Таким образом, RDoC от момента сво-
его теоретического зачатия и по сей день оста-
ётся в рамках только нервной системы как на 
фундаментальном, так и на клиническом уровне 
исследований. Такой подход игнорирует мульти-
системный характер психических расстройств и 
большой пласт научных исследований, изучаю-
щих ассоциацию психопатологии и физиологи-
ческих показателей, не связанных изначально с 
нервной системой.

Предлагаемые подходы, как феноменологиче-
ски ориентированные, так и RdoC рассматрива-
ют как первый шаг к созданию новой системати-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

Проблемные статьи

5

ки, хотя существуют обоснованные сомнения, что 
они не будут единственными и решающими, по-
этому большие надежды возлагаются на их объ-
единение [24].

Психические расстройства  
как мультисистемные заболевания

Анализ имеющихся в настоящее время тенден-
ций к классификации показывает, что предложен-
ные на сегодняшний день подходы рассматривают 
психические нарушения изолированно, игнори-
руя тот факт, что психические расстройства — это 
мультисистемная патология, которая кроме пси-
хических симптомов затрагивает широкий спектр 
соматических проявлений.

В настоящее время получены данные о том, 
что показатели смертности от сопутствующих со-
матических заболеваний и естественных причин 
при психических расстройствах превышают тако-
вые для несчастных случаев и суицида [22]. Эпи-
демиологическими исследованиями установлено, 
что продолжительность жизни пациентов с пси-
хотическими расстройствами на 15–20 лет мень-
ше, чем в общей популяции, и что 60% преждев-
ременной смертности и более определяют причи-
ны, не связанные с ЦНС, а преимущественно с 
сердечно-сосудистыми нарушениями [9,10].

Именно изучение мультисистемности при пси-
хической патологии может быть принципиально 
новым подходом к формированию систематики 
психических расстройств, которая рассматривает 
пациента в целом.

Сегодня выявлены общие периферические и 
центральные механизмы связи психических рас-
стройств с большим количеством других сомати-
ческих заболеваний [2, 23], которые, вероятно, де-
терминированы общим кластерным наследовани-
ем [1, 3].

Наиболее убедительные данные получены при 
обследовании пациентов с первым психотическим 
эпизодом (ППЭ). Так проведен систематический 
обзор и мета-анализ 165 публикаций (13440 паци-
ентов с первым психотическим эпизодом), в ходе 
которых изучались нарушения функционирова-
ния ЦНС (нейрофизиологические и нейрохимиче-
ские), а также иммунной, кардиометаболической и 
гипотоламо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) 
систем. Согласно полученным данным, во время 
ППЭ имеют место резкие изменения во всех си-
стемах, и они очень близки по выраженности к 
тем, которые претерпевает ЦНС. Причем, эти из-
менения регистрировались вне зависимости от 
наличия психотропной терапии [30]. Как одно из 
ограничений в оценке результатов исследования 
авторы выделяют то, что группа пациентов с пер-
вым эпизодом может рассматриваться как доста-
точно гетерогенная. Но, с нашей точки зрения, ре-
зультаты, полученные на столь большой выборке, 
в которой высокая вероятность включения паци-
ентов из разных нозологических категорий (ши-
зофрения, биполярное расстройство, шизоаффек-
тивный психоз, психотическая депрессия в рам-

ках депрессивного расстройства), свидетельствует 
прежде всего о том, что мультисистемная природа 
свойственна психическим расстройствам в целом.

Более того, было обнаружено, что родствен-
ники первой линии пациентов с шизофренией, 
шизоаффективным расстройством и биполяр-
ным аффективным расстройством имеют повы-
шенную распространенность широкого круга со-
матических заболеваний (диабет, гипертония, ги-
перлипидемия или ишемическая болезнь серд-
ца) в сравнении с контрольной группой [28]. На 
основании этих данных сделано предположение о 
возможности частичного совпадения генетическо-
го вклада в развитие психотических и соматиче-
ских расстройств.

Задействованность единых биологических ме-
ханизмов в формировании соматических и пси-
хических нарушений во многом определяется об-
щими метаболическими изменениями. Метаболи-
ческий подход при диагностике психических рас-
стройств является быстро развивающейся обла-
стью, и высказывается предположение, что он в 
ближайшие годы, вероятно, изменит диагности-
ческий процесс в психиатрии [12]. Такой под-
ход может иметь не только практическое значе-
ние, но также представлять модель для изучения 
патогенеза психических заболеваний и быть точ-
кой опоры для выделения «естественных эндофе-
нотипов» и разработки биологической системати-
ки, включающей не только психиатрические, но и 
соматические симптомы. Целесообразность тако-
го подхода подтверждают результаты с использо-
ванием методов секвенирования нового поколе-
ния в семейных исследованиях, которые дали воз-
можность выявить новые и редкие варианты ге-
нов для мультифакториальных психических рас-
стройств (в частности, БАР). Полученные резуль-
таты предполагают потенциальное фенотипиче-
ское бремя редких вариантов генов, менделиру-
ющих моногенных заболеваний, что указывает на 
плейотропные эффекты в этиологии мультифак-
ториальных психических расстройств [16]. Соот-
ветственно, для формирования новых подходов 
к систематике в качестве моделей интерес пред-
ставляют наследственные болезни обмена (НБО), 
для которых сочетание психических и сомати-
ческих нарушений рассматривается как мульти-
системное поражение организма с единым базо-
вым механизмом формирования. НБО, наследу-
емые по аутосомно-рецессивному типу — одна из 
наиболее многочисленных и хорошо изученных 
групп моногенных заболеваний человека, при ко-
торых описаны генетический дефект, биохимиче-
ский субстрат и клинический фенотип.

Детальное изучение психических расстройств 
при НБО стало объектом исследований сравни-
тельно недавно. В первую очередь, это связано с 
разработкой методов лечения и увеличением про-
должительности жизни пациентов с НБО. При 
этом присутствие психических нарушений у па-
циентов с НБО, манифестирующих во взрослом 
возрасте, регистрируется достаточно часто. Ре-
троспективный анализ пациентов с различными 
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НБО показывает, что психиатрические симптомы 
могут оставаться изолированными в течение мно-
гих лет, прежде чем появятся другие более спец-
ифические органические признаки [33]. Трудно-
сти в распознавании сопряжены с неспецифично-
стью психических нарушений, которые по описа-
нию укладываются в диагностические критерии 
различных психических расстройств (шизофре-
ния, аффективные расстройства, ОКР, личност-
ные расстройства) [12]. Широкий круг психиче-
ских нарушений на начальных этапах описан при 
нарушениях метаболизма гомоцистеина и цикла 
мочевины, болезни Вильсона, болезни Ниманна-
Пика типа С, острой порфирии и церебротен-
диновом ксантоматозе [17]. Для вышеуказанных 
состояний диагноз заболевания «на психиатриче-
ской стадии» соответствует относительно ранней 
фазе манифеста НБО, и, следовательно, лечение 
может иметь максимальную эффективность [14].

У пациентов с психическими расстройствами, 
так же как и при НБО, чаще, чем в общей по-
пуляции выявляются системные нарушения фор-
мирования соединительнотканных структур. Так, 
в мета-анализах показано, что малые физические 
аномалии (МФА) независимо от регионарной 
специфичности при шизофрении встречаются до-
стоверно чаще, чем в общей популяции [40,41]. 
Аналогичная ассоциация была показана между 
МФА и биполярным расстройством [40], а также 
расстройствами аутистического спектра [25]. Кро-
ме того, существуют серьезные доказательства ас-
социации синдрома гипермобильности суставов с 
широким кругом психических расстройств [6], что 
позволяет предполагать общие этиопатогенетиче-
ские механизмы психических расстройств с рядом 
известных наследственных синдромов дисплазии 
соединительной ткани (Элерса-Данло, Марфана), 
и также свидетельствует о системности патологи-
ческого процесса при психических расстройствах.

При этом выявление НБО в популяции паци-
ентов с психическими расстройствами при про-
ведении метаболического скрининга оказывается 
достаточно высоко даже в случае орфанных забо-
леваний. Метаболический скрининг, проведенный 
у 268 пациентов с психозом, продемонстрировал 
у 15 наличие излечимых метаболических наруше-
ний [19]. При обследовании 3867 психиатриче-
ских больных частота регистрации острой пере-
межающейся порфирии (AIP) была 20 раз выше, 
чем в общей популяции [36].

Тогда встает вопрос: может ли гетерозигот-
ная мутация, если она не приводит к разверну-
той клинической картине НБО, стать предраспо-
лагающим фактором для развития психических 
нарушений? В отличие от гомозиготных носите-
лей, у гетерозигот клинические признаки не оче-
видны, хотя биохимический фенотип может быть 
обнаружен [35]. Это дает основание предполагать, 
что у гетерозигот имеется не столь критическое, 
но, возможно значимое снижение определенных 
ферментов, что может влиять на определенных 
этапах на риск формирования и характер психи-
ческих и соматических нарушений. Развитие кле-

точной биологии дало возможность изменить от-
ношение к гетерозиготам по менделевским забо-
леваниям. Предполагается, что у гетерозигот нор-
мальная аллель защитит от ожидаемого феноти-
па НБО, тогда как мутированный аллель высту-
пает как фактор риска для другого болезненного 
процесса [34].

Так, у пациентов с синдромом Леш-Нихена 
[18] выделено несколько вариантов заболевания, 
помимо полного «классического» включающих и 
более мягко выраженные фенотипы. У группы с 
минимальным поражением отмечается только ги-
перпродукция мочевой кислоты без дополнитель-
ных симптомов, а у пациентов с промежуточным 
вариантом — гиперпродукция мочевой кисло-
ты с рядом неврологических симптомов, но без 
агрессивных тенденций. Вышеуказанные наруше-
ния происходят из-за изменения функции фер-
мента гипоксантин-гуанин фосфорибозилтранс-
феразы, связанных с мутациями в длинном пле-
че Х-хромосомы HPRT гена. При этом наиболее 
информативным в определении формирования 
определенного фенотипа является не сам харак-
тер мутации, а её влияние на дальнейшую функ-
цию фермента. Так мутации, ведущие к полно-
му отсутствию функции фермента, способствуют 
развитию наиболее тяжелого фенотипа заболева-
ния. Промежуточные варианты же развиваются 
при сохранении некоторой остаточной функции 
фермента. При этом нейропсихиатрические нару-
шения, по данным имеющихся исследований, не 
являются следствием прямого токсического воз-
действия пуринов, а возникают из-за нарушений 
формирования специфических нейрональных пу-
тей при отсутствии фермента HPRT. Наиболее 
уязвимыми в данных случаях являются мезоте-
лэнцефальные дофаминовые пути. Их повреж-
дение в проекции черной субстанции-скорлупы 
может вести к моторным нарушениям, а в вен-
тральной покрышечной области и префронталь-
ной коре — к нарушениям поведения. Это свиде-
тельствует о влиянии метаболических дисфунк-
ций на риски формирования психической пато-
логии уже на стадиях эмбриогенеза.

В то же время опубликованных исследований, 
изучающих присутствие гетерозиготных мута-
ций генов НБО у пациентов с психическими рас-
стройствами, мы не обнаружили. Чтобы поддер-
жать эту гипотезу, на начальном этапе целесоо-
бразно искать наличие признаков, указывающих 
на психические расстройства, в семьях пациен-
тов с НБО.

Практическое значение рассмотрения психиче-
ских расстройств как мультисистемного заболева-
ния очевидно, т.к. дает основание для разработ-
ки прогностических моделей, оценки риска по-
бочных эффектов психофармакотерапии, разра-
ботки принципиально новых подходов к терапии 
и т.д. Кроме того, формирование такого подхода 
даст возможность использовать современные зна-
ния о патогенезе соматических заболеваний как 
базу для понимания патофизиологических меха-
низмов развития психической патологии. Также, 
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такой подход будет способствовать интеграции 
психиатрии в общемедицинское пространство, 
что важно для преодоления стигмы.

Обсуждение

В настоящее время появляется все больше 
оснований рассматривать психические расстрой-
ства как мультисистемные заболевания.

Такой подход представляет интерес не только 
для объяснения высокой коморбидности сомати-
ческих и психических нарушений, но и в изуче-
нии патофизиологических механизмов, опреде-
ляющих формирование и течение мультисистем-
ных заболеваний. Следовательно, такой путь мо-
жет быть базисом для формирования принципи-
ально новых подходов к систематике психических 
расстройств, имеющих как теоретическое, так и 
практическое значение. Но для реализации такого 
подхода необходимо определить «точку опоры», 
от которой можно отталкиваться. Такой «точкой 
опоры» может быть изучение связи психических 
расстройств с НБО.

Врожденные ошибки метаболизма традици-
онно рассматриваются как нарушения одного 
гена, хотя признается модифицирующее влия-
ние не только средовых, но и генетических фак-
торов [13]. Тем более, механизмы формирования 
мультифакториальных заболеваний не могут быть 
сведены к единственному генетическому вариан-
ту. К полигенным мультифакториальным болез-
ненным состояниям приводят дисфункции генов 
в нескольких генетических локусах. С этих пози-
ций метаболическая медицина — мост для пере-
хода в изучении от хорошо известных мульти-
системных моногенных заболеваний к мультиси-
стемным полигенным болезненным состояниям. 
Для разработки гипотез удобным инструментом 
может стать модель синергетической гетерозигот-
ности, которая является особым примером эпи-
стазиса или многофакторного наследования, когда 
множественные локусы (гетерозиготные по вред-
ным мутациям в генах метаболического пути) 
взаимодействуют, образуя фенотип, который реа-
лизуется при влиянии стресса или средовых фак-
торов [34, 39]. Этот подход удобен, т.к. дает воз-
можность тестировать гипотезы на эксперимен-
тальных моделях. Кроме того, для ряда НБО раз-
работана фермент-заместительная терапия, кото-
рая может стать объектом исследования при об-
наружении субстрат-зависимых биотипов.

Надо отметить, что такой подход уже исполь-
зуется в медицине, в частности, при изучении ме-
ханизмов формирования диабета 2 типа и ожире-
ния [39], паркинсонизма [34], множественной ми-
еломы [5].

Изучение мультисистемной полигенной этио-
логии психических расстройств осложняется воз-
можностью воздействия метаболических нару-
шений, обусловленных генетическими особенно-
стями матери пациента, на развивающийся мозг 
плода во время внутриутробного развития. При 
этом пациент, страдающий психическим рас-

стройством, может быть носителем нормальных 
генетических аллельных вариантов, а психическое 
расстройство формируется как результат дизонто-
генеза, обусловленного воздействием патогенети-
ческих факторов в пренатальном периоде за счет 
носительства матерью аллелей, отвечающих за 
нарушения ферментативной активности и другие 
биохимические / патофизиологические отклоне-
ния. В таком случае дизайн исследований должен 
строиться исходя из оценки генетических марке-
ров не только у пациента, но и близких родствен-
ников, прежде всего матери пациента, и это мо-
жет быть актуально для большого спектра пси-
хических расстройств, в отношении которых ди-
зонтогенетическая гипотеза является одной из ве-
дущих в понимании этиопатогенеза (шизофрения, 
БАР, РАС и другие).

Изучение опыта поиска связи психических за-
болеваний с НБО дает возможность выделить сле-
дующие этапы:

1. Выделение НБО, наиболее часто имеющие 
проявления психических нарушений.

2. Выделение вариантов НБО со сходны-
ми психопатологическими проявлениями 
и разработка протоколов обследования с 
учетом лабораторных и генетических те-
стов.

3. Изучение случаев семейной агрегации пси-
хических расстройств, случаев психиче-
ских расстройств с ранней манифестаци-
ей и атипичными проявлениями (с невро-
логическими симптомами).

4. Обнаружение ассоциации отдельных по-
лиморфных аллелей с отдельными психи-
ческими и соматическими болезненными 
проявлениями.

5. Разработка схемы («карты») мультисистем-
ного фенотипического спектра, на основе 
которой возможно построение более слож-
ных по дизайну исследований, изучающих 
комплексный вклад различных генетиче-
ских факторов в развитие мультифактори-
альных заболеваний и анализирующих па-
тогенетические механизмы развития кон-
кретных симптомокомплексов (субфеноти-
пов) — биотипов, которые могут дать нача-
ло принципиально новой систематике пси-
хических расстройств.

Заключение

Таким образом, предлагаемая оценка этиопа-
тогенеза всей совокупности психических и сома-
тических симптомов в их взаимодействии и ди-
намике может способствовать выделению отдель-
ных субпопуляций пациентов, имеющих общие 
патобиохимические и нейрофизиологические на-
рушения. Учитывая, что выделение таких подти-
пов предполагается проводить вне диагностиче-
ских категорий или клинических характеристик, 
их можно определить как «естественные» биоти-
пы, имеющие общий молекулярно-генетический 
бэкграунд. Такой подход основывается на ги-
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потезе мультиморбидности (психических и со-
матических заболеваний), определяемой специ-
фическими патофизиологическими пусковыми 
«хаб-механизмами», маяком для выделения кото-
рых могут стать НБО. Это даст возможность соз-
дания принципиально новой систематики, имею-
щей и практическое и теоретическое значение. 
Но для его реализации и выделения специфиче-

ских механизмов формирования для определен-
ных биотипов мультисистемной патологии необ-
ходимо формирование единой исследовательской 
среды с общими мультидисциплинарными подхо-
дами.

Конфликт интересов: Работа выполнена при поддержке 
гранта РФФИ № 19-015-00420 А.
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Дисфункция эндотелия сосудов — патогенетический 
фактор в развитии нейродегенеративных заболеваний 

и когнитивных расстройств
Гончаров Н.В.1,2, Попова П.И.3, Головкин А.С.4, Залуцкая Н.М.5,6, Пальчикова Е.И.5, Занин К.В.5, 

Авдонин П.В.7

¹ НИИ гигиены, профпатологии и экологии человека ФМБА России, Ленинградская обл., 
² Институт эволюционной физиологии и биохимии им. И.М. Сеченова РАН, Санкт-Петербург,  

³Городская поликлиника № 19, Санкт-Петербург,  
⁴ Национальный медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова МЗ РФ, Санкт-Петербург, 
⁵ Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева  

МЗ РФ, Санкт-Петербург, 
6 Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет имени академика И.П. Павлова 

МЗ РФ, Санкт-Петербург, 
7 Институт биологии развития им. Н.К. Кольцова РАН, Москва

Резюме. Количество публикаций, посвященных исследованию эндотелиальных клеток, с одной сто-
роны, и неврологических заболеваний, с другой стороны, в последние годы стремительно нарастает. 
При этом слабоизученным остается вопрос о взаимосвязи между состоянием эндотелиального моно-
слоя и клетками нервной системы. В настоящем обзоре представлены имеющиеся сведения о марке-
рах эндотелия, молекулярных и клеточных механизмах поддержания целостности эндотелиального мо-
нослоя, о его нарушениях при некоторых острых и хронических психоневрологических заболеваниях. 
На молекулярном уровне важнейшим патогенетическим звеном эндотелиальной дисфункции является 
нарушение баланса ионов Са2+, что сопряжено с нарушением редокс-баланса клеток и усиленной ге-
нерацией активных форм кислорода. Приведены генетические и эпигенетические факторы, обуслов-
ливающие нарушения эндотелиального монослоя, причинно-следственные взаимосвязи между ними. 
Из генетических наиболее изучены моногенные заболевания, связанные с нарушением целостности 
гемато-энцефалического барьера: это дефицит белковых молекул, обеспечивающих транспорт глюко-
зы, структурно-функциональную целостность плотных контактов и базальной мембраны самих эндо-
телиальных клеток, мутации в перицитах и гладкомышечных клетках. Менее изучены мутации, повы-
шающие риск развития известных нейродегенеративных заболеваний, но при этом являющиеся также 
причиной цереброваскулярной патологии. Болезни малых сосудов — целая группа прежде всего эпи-
генетически обусловленных заболеваний, клиническим следствием которых часто является сосудистая 
деменция. Особое внимание уделено одной из наименее изученных проблем — патогенезу заболеваний 
токсикологической природы, возникающих на разных сроках после острого и хронического отравления 
органофосфатами. Микроангиопатии, вызванные повреждением эндотелия в центральной и перифе-
рической нервной системах, могут быть основной причиной развития отставленных эффектов при от-
равлении органофосфатами. В отсутствие эффективных средств терапии нейродегенеративных заболе-
ваний, все больше появляется научно-обоснованных сведений о позитивном влиянии структуры пита-
ния и здорового образа жизни на состояние кровеносных сосудов и риск развития этих заболеваний.

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, нейродегенерация, гематоэнцефалический барьер, 
глимфатическая система, деменция, органофосфаты.

Vascular endotelial dysfunction is a pathogenetic factor in the development  
of neurodegenerative diseases and cognitive impairment

Goncharov N.V.1,2, Popova P.I.³, Golovkin A.S.⁴, Zalutskaya N.M.5,6, Palchikova E.I.⁵, Zanin K.V.⁵, Avdonin P.V.7

¹ Research Institute of Hygiene, Occupational Pathology and Human Ecology, Leningrad Region, 
2 Sechenov Institute for Evolutionary Physiology and Biochemistry, Russian Academy of Sciences, St.Petersburg,

³ City Policlinic №19, St.Petersburg,  
⁴ Almazov National Medical Research Centre, St.Petersburg, 

⁵ V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology, St.Petersburg, 
6 Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg,

7 Koltzov Institute of Developmental Biology, Russian Academy of Sciences, Moscow

Summary. The amount of publications devoted to the endothelial cells, on the one hand, and neurological 
diseases, on the other hand, has been growing rapidly in recent years. Nevertheless, the relationship between 
the endothelial monolayer and the cells of the nervous system remains poorly studied. This review presents the 
available information about endothelial markers, molecular and cellular mechanisms for maintaining the integrity 
of the endothelial monolayer and the violations in some acute and chronic neuropsychiatric diseases. At the 
molecular level, the most important pathogenetic link in endothelial dysfunction is an imbalance of Ca2+ ions, 
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which is associated with redox imbalance in the cells and increased generation of reactive oxygen species. Genetic 
and epigenetic factors that cause these disorders and their cause-and-effect relationships are considered. Of the 
genetic diseases, the most studied are monogenic diseases associated with impaired blood-brain barrier integrity: 
this is a deficiency of protein molecules that ensure glucose transport, structural and functional integrity of tight 
junctions and the basement membrane of endothelial cells themselves, as well as mutations in pericytes and 
smooth muscle cells. Mutations that increase the risk of developing known neurodegenerative diseases, but are 
also the cause of cerebrovascular pathology, are less studied. The small vessel diseases constitute a whole group 
of primarily epigenetically caused diseases, the clinical consequence of which is often vascular dementia. Special 
attention is paid to one of the least studied problems — the pathogenesis of toxicological diseases that occur at 
different times after acute and chronic organophosphate poisoning. Microangiopathies caused by damage to the 
endothelium in the central and peripheral nervous systems can be the main cause for the development of delayed 
effects in organophosphate poisoning. In the absence of effective therapies for neurodegenerative diseases, more 
and more evidence is emerging about the positive impact of the nutritional structure and healthy lifestyle on 
the state of blood vessels and the risk of developing these diseases.

Key words: endotelial dysfunction, neurodegeneration, blood-brain barier, glymphatic system, dementia, 
organophosphates

Функциональное состояние сосудов зависит от 
генетических и эпигенетических факторов. Малые 
сосуды играют ключевую роль в процессе ауторе-
гуляции мозга. Микрососуды головного мозга со-
ставляют 3–4% его объема, их совокупная дли-
на близка к 700 км, а поверхность обмена меж-
ду кровью и паренхимой головного мозга — око-
ло 20 м2 [29]. Эндоневральные капилляры нерв-
ных волокон также составляют незначительную 
долю их общего объема, от 2 до 4% [80]. В ка-
пиллярах соотношение между поверхностью эн-
дотелия и объемом крови в 100–500 раз боль-
ше, чем в артериях и венах, поэтому в них про-
исходят обмен питательными веществами и регу-
ляторными молекулами, а также газообмен [110, 
11]. Не удивительно, что патогенез многих, если 
не всех острых и хронических заболеваний цен-
тральной и периферической нервной систем так 
или иначе связан с нарушением гемато-тканевого 
барьера; по крайней мере, сведений в пользу та-
кой точки зрения появляется все больше. В насто-
ящее время вопрос стоит не столько о вовлечен-
ности ЭК в патогенез этих заболеваний, сколько 
о «долевом участии» эндотелия в развитии подоб-
ного рода заболеваний, первичности или вторич-
ности нарушений морфофункционального стату-
са ЭК, их зависимость от генетических и эпиге-
нетических факторов. 

Далее мы представим имеющиеся сведения о 
некоторых маркерах эндотелия, молекулярных и 
клеточных механизмах поддержания целостно-
сти эндотелиального монослоя, о его нарушениях 
при некоторых острых и хронических заболева-
ниях центральной и периферической нервной си-
стем. Особое внимание будет уделено патогенезу 
заболеваний, возникающих на разных сроках по-
сле острого и хронического отравления органо-
фосфатами (ОФ). 

1. Маркеры эндотелия ГЭБ

Тельца Вейбеля–Палада (WPB), фактор Вил-
лебранда (VWF), ангиотензин-превращающий 
фермент (АПФ, CD143) и морфология “булыж-
ной мостовой” долгое время служили обязатель-
ными критериями идентификации и подтверж-

Эндотелиальные клетки (ЭК) выстилают кро-
веносные и лимфатические сосуды, а также 
камеры сердца, образуя границу между тка-

нями, с одной стороны, и кровью или лимфой, с 
другой. Такое стратегическое положение эндоте-
лия обусловливает его важнейшую функциональ-
ную роль в регуляции сосудистого тонуса, гемо-
стаза и воспалительных процессов. Поврежде-
ние эндотелия может одновременно быть и при-
чиной, и следствием многих заболеваний. О со-
стоянии эндотелия свидетельствует фенотип этих 
клеток, представленный главным образом (транс)
мембранными маркерами (поверхностными анти-
генами) [1, 12]. Диффузный характер расположе-
ния кровеносных сосудов, необходимость обеспе-
чения барьерных функций между кровью и дру-
гими тканями организма определяет особое на-
значение ЭК в поддержании гомеостаза и в раз-
витии многих патологических состояний, в том 
числе, заболеваний центральной и перифериче-
ской нервной системы. 

Наиболее известными морфологическими фе-
нотипами эндотелия являются непрерывный (ге-
матоэнцефалический барьер, ГЭБ), фенестриро-
ванный (экзокринные и эндокринные железы, 
слизистая оболочка желудка и кишечника, сосу-
дистое сплетение желудочков мозга, клубочки и 
субпопуляция почечных канальцев), синусоидаль-
ный, или прерывистый (печень, селезенка, кост-
ный мозг) [12]. Эндотелий ГЭБ представляет со-
бой непрерывный монослой с плотными контак-
тами между клетками, лишенными фенестр, что 
существенно ограничивает пара- и трансцеллю-
лярный обмен молекул [9]. Совсем недавно счита-
лось, что ткани мозга лишены лимфатических со-
судов, хотя еще в 18 веке итальянский анатом Па-
оло Масканьи представил макет лимфатики в ме-
нингеальных оболочках мозга. Однако убедитель-
ное доказательство существования лимфатическо-
го дренажа в ЦНС было получено лишь через два 
с лишним века благодаря прогрессу в оптических 
технологиях [8, 65]. В периферических нервных 
волокнах лимфатический дренаж, который мог бы 
обеспечить эффективное выведение капиллярно-
го инфильтрата и предотвращать формирование 
отека, отсутствует [66, 81]. 
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дения чистоты культуры ЭК [1]. Современный 
список эндотелиальных маркеров довольно боль-
шой, однако ставшие “классическими” маркеры 
ЭК по-прежнему являются объектом многочис-
ленных исследований, в том числе в области не-
врологии. Так, было показано, что АПФ не толь-
ко превращает ангиотензин I в вазоконстриктор-
ный ангиотензин II и расщепляет брадикинин, но 
также расщепляет белок бета-амилоида [40]. Сре-
ди характерных маркеров ГЭБ — тканенеспеци-
фическая щелочная фосфатаза (ТНЩФ), благода-
ря которой ЭК капилляров головного мозга от-
личаются от ЭК капилляров других органов [29]. 
ТНЩФ локализуется в мембранах ЭК кровенос-
ных сосудов головного мозга и в мембранах ней-
ронов, где она индуцирует нейрональную токсич-
ность посредством тау-дефосфорилирования. Эта 
функция связана с потерей нейронов при болезни 
Альцгеймера (БА). Уровень ТНЩФ повышается в 
плазме крови при цереброваскулярных заболева-
ниях и после черепно-мозговой травмы [29,52]. 
Экспрессия γ-глутамилтранспептидазы (ГГТ) и 
моноаминоксидазы (МАО) также характерна для 
ЭК микрососудов головного мозга [29]. Напротив, 
тромбомодулин практически отсутствует в ЭК го-
ловного мозга, хотя в ЭК других органов его экс-
прессия отчетливо выражена [110]. 

2. Пери- и параваскулярный транспорт. 
Глимфатическая система

Внеклеточная жидкость головного мозга вклю-
чает в себя интерстициальную жидкость (ИСЖ) 
во внеклеточных пространствах паренхимы го-
ловного мозга и спинномозговую жидкость 
(СМЖ) в желудочках и субарахноидальном про-
странстве. При исследовании роли белков и дру-
гих веществ плазмы крови на когнитивные функ-
ции необходимо учитывать особенности притока 
и оттока ИСЖ и СМЖ. Выявлено два пути их 
перемещения: интрамуральный периартериаль-
ный дренаж ИСЖ и дренаж СМЖ по т.н. глим-
фатической системе. Дисфункция этих путей спо-
собствует развитию дисфункции мозга и когни-
тивных расстройств [109]. Периваскулярная ин-
терстициальная жидкость движется в стенках ар-
териальных сосудов в обратном по отношению к 
кровотоку направлении, поступая в субарахнои-
дальные пространства, заполненные спинномоз-
говой жидкостью, после чего объединенная жид-
кость стекает в менингеальные лимфатические со-
суды и шейные лимфатические узлы [105]. Глим-
фатическая система описана в 2012 году в экспе-
рименте на мышах [45]. Глимфатические каналы 
формируются в интерстиции при потере значи-
тельного объёма цитоплазмы глиальными клетка-
ми (около 60%) во время медленного сна. Поток 
тканевой жидкости (параваскулярный транспорт) 
приводится в движение пульсацией пенетрирую-
щих артерий и направлен, соответственно, из пе-
риартериального пространства к перивенозному 
(пространства Вирхова-Робена). Вывод катаболи-
тов (растворимых протеинов, небольших липо-

фильных молекул и др.) облегчается при помощи 
формирования астроглиальных муфт на венулах. 
До 50% глиоваскулярного интерфейса муфт состо-
ит из кассетно расположенных аквапориновых ка-
налов AQP4 [46,77]. На уровне капилляров рас-
творенные вещества диффундируют через внекле-
точные пространства и поступают в кровь через 
транспортные системы ЭК и перицитов [105]. Ряд 
авторов рассматривает глимфатическую систему в 
качестве ключевой составляющей патогенеза БА.

4. Транс- и парацеллюлярный транспорт

Транспортные системы ГЭБ включают в себя 
системы эндотелиальных клеток и перицитов. В 
эндотелиальных клетках имеется транспорт рас-
творенных молекул посредством ферментов и 
каналов (solute carrier-mediated transport, CMT), 
рецептор-опосредованный (receptor-mediated 
transport, RMT), активный транспорт и транс-
порт ионов. CMT-системы обеспечивают транс-
порт углеводов, аминокислот, монокарбоксила-
тов, гормонов, жирных кислот, нуклеотидов, ор-
ганических анионов и катионов, аминов, холина 
и витаминов со строгой субстратной специфич-
ностью и направленностью. RMT-системы транс-
портируют белки, включая трансферрин, инсулин, 
лептин, аргинин, вазопрессин, бета-амилоид (Aβ), 
гликозилированные белки и аполипопротеины E 
(APOE) и J (APOJ). Активный транспорт включа-
ет в себя АТФ-связывающие кассетные транспор-
теры (ABC), которые транспортируют ксенобиоти-
ки, лекарственные средства, лекарственные конъ-
югаты и нуклеозиды из эндотелия в кровь. Ион-
ный транспорт обеспечивает перемещение ионов 
Na+, K+, Cl-, HCO3-, H+ и Ca2+ в ЭК и наружу че-
рез АТФазы, унипортеры, обменники и симпор-
теры [105]. Плотность эндотелиальной выстил-
ки обеспечивается несколькими типами молекул. 
Ближайшие к базолатеральной мембране адгезив-
ные контакты представлены эндотелиальным (VE) 
кадгерином и молекулами адгезии эндотелиальных 
клеток и тромбоцитов-1 (PECAM-1, CD31). Щеле-
вые контакты образуют гемиканалы между эндоте-
лиальными клетками посредством коннексина-30 
(CX30) и CX43. Далее обычно следуют молекулы 
адгезии эндотелиальных клеток (EСAM) и молеку-
лы адгезии JAM-A, -B и -C. Ближайшие к апикаль-
ной мембране плотные контакты образованы сти-
мулированным липолизом липопротеином (LSR)/
ангулином-1, клаудином-1, -3, -5 и -12, а также ок-
клюдином, который в первую очередь ограничи-
вает параклеточную диффузию растворенных ве-
ществ и ионов через эндотелиальный монослой. 
Клеточные матрицы (скаффолды) zonula occludens 
ZO-1, -2 и -3 связаны с мембраными клаудинами 
и окклюдином, с одной стороны, и с актиновыми 
и винкулиновыми нитями цитоскелета, с другой 
стороны. Дистрофин функционирует в качестве 
скаффолда для актина и винкулина, формируя эн-
дотелиальный цитоскелет [105]. Адгезивные кон-
такты образуют гомотипические взаимодействия 
между соседними клетками и взаимодействуют 
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с цитоплазматическими катенинами, которые, в 
свою очередь, взаимодействуют с цитоскелетом. 
При воспалении адгезивные контакты разъеди-
няются, и через образующиеся щели происходит 
диффузия малых молекул и миграция лейкоцитов 
[91]. Эндотелиальные клетки ГЭБ в норме имеют 
низкую экспрессию молекул адгезии лейкоцитов, 
что делает практически невозможным проникно-
вение иммунных клеток в ЦНС. При поврежде-
нии ЭК экспрессия адгезивных молекул повыша-
ется, создавая благоприятные условия для про-
никновения лейкоцитов в паренхиму мозга. Так, 
PECAM-1 и его растворимая форма (sPECAM-1) 
являются маркерами нейродегенеративных заболе-
ваний, при которых выявлено нарушение целост-
ности ГЭБ. PECAM-1 поддерживает целостность 
кровеносных сосудов и участвует, несмотря на на-
звание, главным образом во взаимодействии лей-
коцитов с эндотелием и их трансэндотелиальной 
миграции при воспалении [50]. ICAM-1 (межкле-
точная молекула адгезии, CD54) — одна из глав-
ных молекул адгезии, которая обусловливает из-
менения проницаемости сосудов и трансэндоте-
лиальной миграции лейкоцитов. ICAM-1 связыва-
ется с интегринами CD11/CD18 и LFA-1 лейкоци-
тов, в основном нейтрофилов, после чего они лег-
ко проникают в ткани [117]. Важно отметить, что 
это взаимодействие обусловливает усиленную ге-
нерацию H2O2 нейтрофилами, т.е. является необ-
ходимым условием формирования положительной 
обратной связи. Экспрессия ICAM-1 увеличивает-
ся после активации ЭК активными формами кис-
лорода (АФК) и провоспалительными стимулами, 
действие которых опосредуется сигнальными пу-
тями с участием Akt/PKB, NF-κB, МАР-киназы p38 
и ERK1/2 [3,7,61]. В ЭК сосудов мозга экспрессия 
ICAM-1 увеличивается через 4 ч после действия 
стимула и остается повышенной до 72 ч даже по-
сле кратковременного воздействия [115]. 

5. Молекулярные механизмы повреждения 
и гибели ЭК 

Воздействие многих факторов определяет фе-
нотип и продолжительность жизни ЭК. В тече-
ние минут они реагируют на изменения гемоди-
намики, а также на вазоактивные, тромбогенные 
или воспалительные агенты. Быстрые ответы сле-
дуют за линейными рецептор-опосредованными 
сигнальными путями, сопряженными с входом 
и/или мобилизацией ионов кальция, активацией 
фосфорилирования и различных ферментов. Во 
многих случаях дисбаланс кальция предшествует 
АФК-индуцированной дисфункции ЭК. Резервуа-
рами ионов кальция служат эндоплазматический 
ретикулум (ЭР), митохондрии, аппарат Гольджи и 
лизосомы. В ЭК около 75% ионов Са2+ находит-
ся в ЭР и до 25% — вмитохондриях [69]. Мито-
хондрии ЭК представляют собой разветвленную 
сеть, находящуюся в плотном контакте с кальци-
евыми каналами ЭР и плазматической мембраной 
[68]. Реперфузия/реоксигенация индуцирует каль-
циевые колебания [42], которые влияют на состо-

яние митохондрий и усиливают генерацию АФК 
[22], а также экспрессию и экзоцитоз молекул ад-
гезии [44]. Это усугубляет патологическое состоя-
ние эндотелия за счет инфильтрации лейкоцитов, 
которые вырабатывают собственные АФК. В свою 
очередь, АФК активируют IP3- и рианодиновые 
кальциевые каналы ЭР и некоторые каналы су-
персемейства TRP плазматической мембраны, что 
приводит к кальциевой перегрузке ЭК [6,89]. В ЭК 
TRPM2 рассматривается в качестве основных ка-
налов для входа ионов Са2+ [73]. TRPM2 — несе-
лективные катионные каналы, их эндогенными 
лигандами являются ADP-рибоза (ADPr) и ни-
котинатадениндинуклеотидфосфата (NAADP), но 
ионы Ca2+ и молекулы Н2О2 могут потенцировать 
активацию TRPM2 [104]. Каналы TRPM2 счита-
ются сенсорами оксидативного стресса и редокс-
статуса клеток, а их активация усиливает дис-
функцию эндотелия и повышает вероятность ги-
бели клеток [39]. Так, внеклеточное накопление 
бета-амилоида нарушает эндотелиальную струк-
туру и функцию посредством активации TRPM2, 
приводя к перегрузке клеток ионами Ca2+ и вазо-
моторной дисфункции [58]. 

Источники АФК, действующие на эндотелий, 
находятся в самих ЭК и находящихся рядом (по-
стоянно или временно) клетках, главным обра-
зом это клетки врожденного иммунитета — ней-
трофилы, моноциты, макрофаги. Среди источни-
ков АФК — митохондрии, NADPH-оксидазы, ксан-
тиноксидаза, пероксидазы, NO-синтазы, цитохром 
Р450, циклооксигеназы, липоксигеназы, моноами-
ноксидазы, гемоглобин эритроцитов [34,35]. Клет-
ки врожденного иммунитета могут генерировать 
относительно высокие концентрации АФК для 
борьбы с патогенами. В то же время, низкие кон-
центрации АФК постоянно образуются практиче-
ски во всех клетках организма и выполняют сиг-
нальные функции в качестве вторичных посред-
ников в редокс-чувствительных сигнальных пу-
тях. Исследование механизмов модуляции вну-
триклеточного гомеостаза, роли эндогенных и 
экзогенных источников АФК необходимо для по-
нимания патогенеза заболеваний, действия ле-
карственных и токсических веществ [6]. Перок-
сид водорода (H2O2) наиболее стабилен по сравне-
нию с другими АФК, при этом он не является ра-
дикалом и может свободно проникать через кле-
точную мембрану ЭК, активируя NOX-2, усили-
вая оксидативный стресс и повышая тромбоген-
ность ЭК [19]. В то же время, у нокаутных по гену 
Nox-2 мышей отмечено нарушение синаптической 
пластичности и ухудшение показателей когнитив-
ности [57]. Более того, NOX-2-генерируемые АФК 
необходимы для поддержания мозгового кровото-
ка и функционального состояния нейронов. Сре-
ди механизмов запуска эндогенной генерации 
АФК и модуляции функционального состояния 
эндотелиальных и гладкомышечных клеток сосу-
дов отметим открытые нами феномены усиления 
чувствительности некоторых подтипов серотони-
новых рецепторов и возможную роль двупоровых 
каналов в качестве триггеров такого рода процес-
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сов [17,18,108]. Так что предполагаемая стратегия 
воздействия на NADPH-оксидазу и уровень АФК 
при лечении цереброваскулярных заболеваний не 
настолько проста, как может показаться на пер-
вый взгляд, и требует дальнейшего изучения.

6. Моногенные заболевания, связанные  
с нарушениями ГЭБ

У человека выявлен целый ряд моногенных за-
болеваний, связанных с нарушением целостности 
ГЭБ. Их можно условно разделить на три груп-
пы, в зависимости от ткани, где то или иное на-
рушение проявляется исключительно или преи-
мущественно [105]. Эндотелиальные нарушения 
связаны прежде всего с дефицитом транспорте-
ра глюкозы (GLUT1). Также известны наруше-
ния синтеза белка MFSD2a (majorfacilitatorsuperf
amilydomain-containingprotein 2a), обусловливаю-
щие развитие одной из разновидностей микро-
цефалии, и монокарбоксилатного транспортера-8 
(MCT8), приводящие к формированию синдрома 
Аллана-Херндона-Дадли. Кавернозные мальфор-
мации головного мозга (CCM) вызваны мутаци-
ями в эндотелиальных белках CCM1–3. Моно-
генные заболевания, влияющие на плотные кон-
такты ЭК, включают нарушения синтеза окклю-
дина (синдром Pseudo-TORCH 1) и соединитель-
ных адгезивных молекул 3 (JAM3, вызывает ге-
моррагическое повреждение мозга, субэпенди-
мальную кальцификацию и врожденную катарак-
ту). Нарушения базальной мембраны связаны с 
мутациями, затрагивающими альфа-цепь колла-
гена IV типа (COL4A1 и COL4A2), которые при-
водят к порэнцефалии, внутримозговым кровоиз-
лияниям и болезням малых сосудов. Третья груп-
па генетических нарушений связана с перицита-
ми: мутации в гене тромбоцитарного фактора ро-
ста BB (PDGF-BB), рецептора PDGF-β (PDGFRB), 
2-го члена 20-го семейства растворенных носите-
лей (SLC20A2), ксенотропного и политропного ре-
тровирусного рецептора 1 (XPR1) обусловливают 
идиопатическую кальцификацию базальных ган-
глиев. Мутации в гладкомышечных клетках со-
судов — это прежде всего в гене белка Notch3 и 
в гене сериновой пептидазы-1 (HTRA1), что об-
условливает развитие церебральной аутосомно-
доминантной артериопатии с подкорковыми ин-
фарктами и лейкоэнцефалопатией (CADASIL) и 
церебральной аутосомно-рецессивной артериопа-
тии с подкорковыми инфарктами и лейкоэнцефа-
лопатией (CARASIL) соответственно. 

Генетические мутации, которые повышают 
риск развития нейродегенеративных заболева-
ний, таких как БА, болезнь Паркинсона (БП), бо-
лезнь Хантингтона (БХ) и боковой амиотрофиче-
ский склероз (БАС), также являются причиной 
морфофункциональных нарушений ГЭБ и це-
реброваскулярной патологии [105]. Так, при ге-
нетически обусловленной БА описаны васкуло-
тропные мутации белка-предшественника амило-
ида (APP) E692G (Flemish), E693Q (Dutch), E693K 
(Italian), E693G (Arctic) и D694N (Iowa), кото-

рые приводят к выраженной церебральной ами-
лоидной ангиопатии (CAA), сопровождающей-
ся значительным нарушением целостности ГЭБ. 
NH2-терминальные мутации APP — KM670/671NL 
(Swedish) и A673 (Icelandic) — приводят к уме-
ренной САА и менее выраженным нарушением 
ГЭБ. Состояние сосудов мозга у людей-носителей 
COOH-концевых мутаций APP — V715M (French), 
V715A (German), I716V (Florida), V717I (London), 
V717F (Indiana) и L723P (Australian) не изучена, 
однако нарушение ГЭБ было показано в экспери-
менте на трансгенных моделях, несущих мутации 
Florida, London, Indiana. Нарушения ГЭБ и цере-
броваскулярная дисфункция выявлены у людей 
с различными мутациями гена PSEN1 (кодирует 
белок пресенилина-1, PS-1 [99], а также в случае 
наиболее распространенной мутации гена PSEN2 
(N141I) и гена APOE4 (кодирует аполипопротеин 
E, APOE4, основной генетический фактор риска 
спорадической БА). 

Из других модифицированных мутациями ре-
левантных белков отметим связывающий фосфа-
тидилинозитол белок сборки клатрина (PICALM, 
phosphatidylinositolbindingclathrinassemblyprotein) 
и кластерин (CLU), которые регулируют клиренс 
бета-амилоида через ГЭБ, тогда как сортилин-
подобный рецептор-1 (SORL1), экспрессируемый 
в ЭК головного мозга, регулирует в ГЭБ сигналинг, 
инициируемый PDGF-BB и LRP1. При БАС мута-
ции SOD1 (G93A, G85R и G37R) обусловливают 
раннее и довольно выраженное нарушение ГЭБ и 
гемато-спинномозгового барьера (ГСМБ). К пато-
логии ГЭБ приводит мутация в белке хантингти-
на (экспансия нуклеотидных CAG-повторов), вы-
зывающая БХ. При БП богатая лейцином мута-
ция повторной киназы-2 (LRRK2) приводит к се-
мейному варианту БП, а мутация G2019S LRRK2 
обусловливает достаточно выраженное поврежде-
ние ГЭБ. Мутации в гене множественной лекар-
ственной устойчивости (MDR1) также приводят к 
дисфункции ГЭБ [105]. 

7. Болезни малых сосудов  
и сосудистая деменция

Болезнь малых (мелких) сосудов головного 
мозга (БМС) — это обобщенное название несколь-
ких заболеваний, отличающихся по этиологии, 
механизмам патогенеза и связанных с поражени-
ем мелких артерий, артериол, венул и капилля-
ров головного мозга. Признаками БМС при ради-
ологических исследованиях являются небольшие 
субкортикальные инфаркты, лакуны, гиперинтен-
сивные участки белого вещества, периваскуляр-
ные пространства, микрокровоизлияния и атро-
фия головного мозга. Основные клинические про-
явления БМС — это инсульт, снижение когнитив-
ных функций, деменция, психические расстрой-
ства, патологическая походка и недержание мочи. 
В настоящее время не существует эффективных 
средств терапии этого состояния [62]. В отличие 
от крупных сосудов, визуализация мелких сосу-
дов in vivo представляет собой сложную задачу, 
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поэтому контролировать развитие заболевания 
довольно трудно. БМС может прогрессировать 
на протяжении многих лет без каких-либо сим-
птомов, она широко распространена среди пожи-
лых людей, являясь предшественником инсульта 
и сосудистой деменции. Установлена связь между 
МРТ-признаками БМС, деменцией и БА [75]. Не-
фокальные транзиторные неврологические при-
ступы также связывают с БМС [83]. 

В соответствии с этиопатогезом существует не-
сколько классификаций БМС. Наиболее распро-
страненными формами БМС являются амилоид-
ные (спорадическая и наследственная церебраль-
ная амилоидная ангиопатия, ЦАА) и неамилоид-
ные БМС, возникшие вследствие возрастных и/
или сосудистых факторов риска, напр., артери-
олосклероза. Менее распространенные формы 
БМС — это наследственные и генетические, кото-
рые достаточно легко отличаются от ЦAA (напр., 
болезнь Фабри, CADASIL и CARASIL), воспа-
лительные и иммунологически опосредованные 
БМС, венозный коллагеноз, неамилоидная де-
генерация микрососудов при БА, пострадиаци-
онная ангиопатия и ряд других [75]. Поврежде-
ние ЭК усиливает нарушение регуляции кровото-
ка и приводит к развитию подкорковой сосуди-
стой деменции (СД). Большинство факторов ри-
ска БМС являются факторами риска СД и когни-
тивных расстройств. Одним из наиболее извест-
ных факторов риска БМС и СД является гипер-
тония, однако пониженное давление может быть 
еще более опасным фактором по сравнению с ги-
пертонией. В конечном счете, критическим фак-
тором развития деменции, связанной с БМС, яв-
ляется снижение регионального кровотока вслед-
ствие гипоперфузии, гипоксии, ишемии, инсульта 
[23]. СД — необратимое состояние, сопровождаю-
щееся прогрессирующим снижением когнитивных 
функций, проблемами с памятью, речью и соци-
альными возможностями. 

По оценкам ВОЗ, к 2050 году численность на-
селения, страдающего деменцией, увеличится как 
минимум до 100 миллионов, 15% из которых бу-
дут с диагнозом СД [79], что делает СД вторым 
по распространенности типом деменции после 
БА. Большая часть СД обусловлена церебраль-
ной гипоперфузией [70]. ЭК микрососудов моз-
га в наибольшей степени страдают от гипопер-
фузии, в результате которой нарушается целост-
ность ГЭБ. Дисфункция ЭК и гипоперфузия взаи-
модополняют друг друга, образуя порочный круг, 
хотя молекулярные механизмы такого взаимовли-
яния очень слабо изучены [113]. Основными фак-
торами риска развития СД являются старение, 
ожирение, гипертония, диабет, гиперхолестерине-
мия, гипергомоцистеинемия, атеросклероз и ин-
сульт. Хроническая или острая гипоперфузия го-
ловного мозга приводит к оксидативному стрессу, 
который является основой или триггером патоге-
неза. У пациентов с СД выявлены морфофункци-
ональные и ультраструктурные изменения ЭК, та-
кие как снижение содержания митохондрий, уси-
ление пиноцитоза, уменьшение количества плот-

ных контактов, снижение плотности капилляров 
[113]. 

Повышение проницаемости сосудов в резуль-
тате инсульта у пациентов, страдающих сосуди-
стой деменцией, способствует усугублению когни-
тивных нарушений. В то же время, компоненты 
плазмы крови могут проникать в паренхиму моз-
га в области гиппокампа и перивентрикулярных 
участков, где нет классического ГЭБ и проницае-
мость сосудов исходно повышена [109]. Развитие 
атеросклероза в среднем возрасте повышает веро-
ятность развития СД и БМС, притом что атеро-
склероз не определяет развитие БА [36]. 

8. Роль эндотелия сосудов  
при эпигенетическиобусловленых 

неврологических заболеваниях

При хронических нейродегенеративных забо-
леваниях и острых неврологических расстрой-
ствах наблюдаются морфофункциональные нару-
шения сосудов, которые не связаны с генетиче-
скими мутациями. В настоящем разделе мы рас-
смотрим некоторые из этих заболеваний, которые 
достаточно хорошо известны и для которых дан-
ный аспект патогенеза более или менее понятен. 

8.1. Болезнь Альцгеймера

Основными факторами риска, влияющими 
на цереброваскулярную дисфункцию и развитие 
БА, являются гипертония, диабет, гиперлипиде-
мия, сердечно-сосудистые заболевания, а также 
загрязнение окружающей среды и малоподвиж-
ный образ жизни [105]. Более того, ранняя цере-
броваскулярная дисфункция является неотъемле-
мым атрибутом БА и сопряженных с ней когни-
тивных нарушений, наряду с классическими мар-
керами — бета-амилоидными бляшками и гипер-
фосфорилированными тау-белками [15]. 

8.2. Болезнь Паркинсона

Этиология идиопатической БП очень слабо
изучена, но предполагается, что сосудистые 

факторы ускоряют возникновение двигательных 
и когнитивных нарушений на ранних стадиях БП 
[67]. Дисфункция кровеносных сосудов отмечена 
во всех базальных ганглиях пациентов с БП, она 
обусловлена нарушением целостности ГЭБ и мор-
фофункциональными признаками поражения ЭК. 
Выявлены микрокровоизлияния, снижение актив-
ности процесса выведения ксенобиотиков, абер-
рантный ангиогенез с повышенным количеством 
ЭК, снижение количества плотных и адгезивных 
контактов, изменения базальной мембраны ка-
пилляров [38, 88]. Это рано или поздно приво-
дит к нейротоксическим накоплениям фибрино-
гена и фибрина, тромбина, плазминогена и плаз-
мина, а также к экстравазации эритроцитов, вы-
делению гемоглобина (Hb) и железа (Fe2+), генера-
ции АФК. Все эти факторы повреждают дофами-
нергические нейроны черной субстанции, в них 
накапливаются тельца Леви, образующиеся из ни-
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тевидных олигомеров α-синуклеина. Следует от-
метить, что микрокровоизлияния более распро-
странены у пациентов с БП, имеющих клиниче-
ские признаки деменции, по сравнению с паци-
ентами без деменции, а также коррелируют с по-
ражениями белого вещества [38]. При исследова-
нии роли ЭК в патогенезе БП важно понимать, 
что α-синуклеин может пересекать ГЭБ в обоих 
направлениях и что его выведение из мозга через 
ГЭБ представляет собой LRP1-опосредованный 
трансцитоз, тогда как переносчик ABCB1 (P-gp) 
в этом процессе не задействован [103]. Что каса-
ется поступления α-синуклеина в мозг из крове-
носного русла, было показано, что оно возраста-
ет после воздействия эндотоксина (липополисаха-
рида) на эндотелий ГЭБ [103]. 

Для улучшения двигательных симптомов при 
БП обычно используется глубокая стимуляция 
головного мозга (метод хирургического лечения, 
заключающийся в имплантации устройства, кото-
рое посылает электрические импульсы в опреде-
ленную часть мозга). Ее эффективность связана 
с улучшением состояния микрососудов головного 
мозга [88]. У пациентов с БП после глубокой сти-
муляции наблюдается увеличение длины и плот-
ности капилляров, увеличение экспрессии белков 
плотных и адгезивных контактов, уменьшение пе-
риваскулярного IgG. 

8.3. Боковой амиотрофический склероз

Примерно в 90% случаях БАС возникает спо-
радически без явных генетических оснований 
[13]. При этом имеются веские доказательства по-
вреждения ГЭБ и гемато-спинномозгового барье-
ра (ГСМБ). Имеет место утрата межэндотелиаль-
ных плотных контактов и нарушение целостности 
ГЭБ и ГСМБ, что приводит к экстравазации эри-
троцитов и накоплению в периваскулярном про-
странстве белков плазмы крови (фибрин, фибри-
ноген, тромбин, IgG и др.), которые обнаружива-
ются в спинном мозге и моторной коре у людей 
со спорадическими и семейными формами БАС, 
а также при моделировании заболевания у грызу-
нов с различными человеческими мутации SOD1 
[32, 33, 116]. Экстравация эритроцитов приводит 
к высвобождению нейротоксического гемоглоби-
на (Hb) и свободного железа (Fe2+), что способ-
ствует образованию АФК и гибели двигательных 
нейронов. Белки плазмы крови (напр., фибри-
ноген) активируют микроглию, усиливая гибель 
двигательных нейронов. Перикапиллярные ножки 
астроцитов становятся отекшими и отделяются от 
капилляров, периваскулярное пространство рас-
ширяется, базальная мембрана разрушается [105].

8.4. Рассеянный склероз (РС)

Это заболевание аутоиммунной природы, при 
котором клетки иммунной системы (перифериче-
ские макрофаги, T- и B-лимфоциты) проникают в 
мозг через поврежденный ГЭБ и атакуют миели-
новую оболочку нервных волокон [82]. Ключевым 

патофизиологическим событием является инфиль-
трация энцефалитогенных лейкоцитов в ЦНС че-
рез ГЭБ на уровне капилляров и посткапилляр-
ных венул, которая включает в себя этапы захва-
та, роллинга, активации, адгезии, переползания 
(кролинга), транс- или параклеточного диапеде-
за. Отличительными признаками РС являются со-
судистая дисфункция, нейровоспаление и дегене-
рация олигодендроцитов, демиелинизация и поте-
ря нейронов. Начинается все с нарушения целост-
ности ГЭБ, накопления нейротоксических белков 
плазмы крови (главным образом фибриногена и 
фибрина), снижения экспрессии белков плотных 
контактов и дегенерации ЭК. Процесс проник-
новения лейкоцитов связан с непрерывным мо-
лекулярным взаимодействием лейкоцитов и ЭК. 
Захват и роллинг лейкоцитов опосредованы взаи-
модействием между гликопротеиновым лигандом 
Р-селектина-1 лейкоцитов (PSGL1, CD162) и эн-
дотелиальными E- и P-селектинами (СD62). Адге-
зия опосредована взаимодействиями между лей-
коцитарными антигенами LFA-1 (интегрин αLβ2) 
и VLA-4 (интегрин α4β1) и эндотелиальными ан-
тигенами ICAM-1 (CD54) и VCAM-1 (CD106). Пе-
реползание (кролинг) опосредовано главным об-
разом межклеточными адгезионными белками эн-
дотелия ICAM-1 и ICAM-2. Для трансэндотели-
ального диапедеза помимо экспрессии ICAM-1 не-
обходима экспрессия других эндотелиальных бел-
ков: кавеолина-1, JAM-A (адгезионная молеку-
ла плотных контактов), PECAM1 (СD31) и CD99 
(O-гликозилированный трансмембранный белок). 
Со стороны лейкоцитов необходима экспрессия 
α4-интегрина (CD49), LFA-1, PECAM1 и CD99. 
Параклеточный диапедез регулируется эндотели-
альными VE-кадгерином, JAM-A, ESAM, PECAM1, 
CD99 и лейкоцитарными LFA-1, PECAM1 и CD99 
[105]. 

8.5. Другие хронические  
нейродегенеративные заболевания

В данном разделе отметим ВИЧ-
ассоциированную деменцию (ВАД) и хрониче-
скую травматическую энцефалопатию (ХТЭ). 
ВИЧ-инфицированные моноциты/макрофаги 
проходят через ГЭБ и проникают в мозг [102]. 
Постмортальные исследования мозга при ВAД 
или ВИЧ-энцефалите свидетельствуют о дегене-
рации микрососудов и повреждении ГЭБ, сниже-
нии количества плотных контактов, разрушении 
базальных мембран капилляров, снижении экс-
прессии ABCB1 (P-gp) эндотелиальными клетка-
ми микрососудов мозга [87]. Кроме того, МРТ-
исследования свидетельствуют о болезни мелких 
сосудов у пациентов с ВAД [71].

ХТЭ характеризуется периваскулярным нако-
плением TAR-ДНК-связывающего белка-43 (TDP-
43) и нейрофибриллярных клубков гиперфосфо-
рилированного тау-белка [21]. Болезнь развивает-
ся главным образом у спортсменов: футболистов, 
борцов, боксеров. В постмортальных исследова-
ниях выявляют отек мозга, расширенные перива-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

18

Научные обзоры

скулярные пространства, инфильтрацию лейкоци-
тов, периваскулярные макрофаги, содержащие ге-
мосидерин [105]. 

8.6. Острые неврологические расстройства

Среди острых неврологических расстройств, 
связанных с поражением ЭК сосудов мозга, наи-
более известными являются инсульт, эпилепсия, 
травматические поражения головного и спинно-
го мозга. Дисфункция ГЭБ является характерной 
особенностью как ишемического, так и геморра-
гического инсульта [54]. При ишемическом ин-
сульте, который диагностируют примерно в 85% 
случаях всех инсультов, происходит выход кле-
ток и плазмы крови в паренхиму головного моз-
га вследствие нарушения целостности эндотели-
ального монослоя [51].Связанное с этим нару-
шение водного и ионного гомеостаза приводит 
к отеку мозга, а инфильтрация лейкоцитов уси-
ливает воспалительные реакции [43]. Повышение 
проницаемости ГЭБ — процесс двухфазный. Пер-
вая фаза обусловлена изменениями цитоскеле-
та ЭК через 30–60 мин после ишемии/реперфу-
зии, вторая фаза — ферментативным расщеплени-
ем белков плотных контактов после рекрутирова-
ния воспалительных клеток [100]. 

Повреждение сосудов — одно из ключевых 
звеньев патогенеза после черепно-мозговой трав-
мы (ЧМТ) [20, 37]. Дисфункция или разрыв ми-
крососудов ГЭБ активирует коагуляцию, в ре-
зультате резко снижается кровоток, белки плаз-
мы крови (фибрин, фибриноген, тромбин, аль-
бумин и др.) проникают в мозг. Как и при ин-
сульте, изменения ГЭБ после ЧМТ происходят 
в две фазы: первая — в течение нескольких ча-
сов после травмы, вторая — примерно через трое 
суток, когда происходит активация воспалитель-
ных клеток. 

Разрушение ГСМБ после повреждения спин-
ного мозга обусловливает проникновение лей-
коцитов в поврежденную паренхиму и способ-
ствует его вторичному повреждению [60]. В экс-
периментах на грызунах установлено, что нару-
шение целостности ГСМБ происходит в тече-
ние 5 мин после травмы спинного мозга, тогда 
как на восстановление требуется до 28 дней по-
сле травмы, при условии отсутствия новой [114]. 
Возможно двухфазное открытие барьера: первый 
пик утечки белков плазмы крови наступает через 
несколько часов после травмы, второй пик — че-
рез 3-7 суток.

При эпилепсии повышена плотность микро-
сосудов, отмечено снижение количества плотных 
контактов и утечка IgG [94]. Дисфункция ГЭБ по-
ложительно коррелирует с частотой приступов и 
не связана с потерей нейронов. Связь между эпи-
лепсией и нарушением ГЭБ является двунаправ-
ленной: нарушение целостности ГЭБ — например, 
вследствие ЧМТ, — может стать причиной эпилеп-
сии; с другой стороны, изменения проницаемости 
ГЭБ могут привести к прогрессированию эпилеп-
сии, что усложняет лечение [55]. 

9. О роли эндотелия в развитии патологии, 
индуцированной органофосфатами 

Органофосфаты (ОФ) принадлежат к числу 
четырех наиболее распространенных и опасных 
ксенобиотиков, обладающих нейротоксическим 
эффектом (три других — это свинец, метилртуть 
и полихлорированные бифенилы) [85]. В насто-
ящее время идентифицируют четыре состояния, 
обусловленные нейротоксическим действием ОФ: 
холинергический синдром (криз), промежуточ-
ный синдром, ОФ-индуцированная отставленная 
полинейропатия (ОФИП) и нервно-психическое 
расстройство, вызванное хроническим воздей-
ствием ОФ (НПР) [48]. 

9.1. Холинергический синдром

Это наиболее известное и хорошо изученное 
состояние, которое регистрируется ежегодно по 
всему миру, но в первую очередь в слаборазви-
тых и развивающихся странах, где не очень стро-
го следят за соблюдением правил безопасности 
при работе с фосфорорганическими пестицидами 
и где довольно высокий уровень попыток суици-
да с применением ОФ. Смертность при острых 
отравлениях составляет не менее 15% [49]. Кли-
нические симптомы и диагностические критерии 
холинергического синдрома описаны во многих 
статьях и учебниках по токсикологии (см., напр., 
[4,48]). Они связаны, прежде всего, с подавлени-
ем активности синаптической ацетилхолинэстера-
зы (АХЭ), последующим накоплением ацетилхо-
лина и, как следствие, гиперактивацией никоти-
новых и мускариновых рецепторов. 

Одним из клинических проявлений и ближай-
ших последствий острого отравления органофос-
фатами является эпилептический статус (эписта-
тус). Это состояние, при котором эпилептиче-
ские припадки следуют один за другим (обычно 
более 30 мин), и в промежутках между припад-
ками больной не приходит в сознание. Радикаль-
ным отличием эпистатуса от единичного эпилеп-
тического припадка является неспособность ор-
ганизма к его купированию. Ранняя фаза судо-
рожной активности (холинергическая фаза токси-
когенной стадии отравления, до 5 мин после на-
чала приступа) сначала обретает смешанную хо-
линергическую и нехолинергическую модуляцию 
(5-40 мин), а затем трансформируется в нехоли-
нергическую фазу токсикогенной стадии отрав-
ления [106]. При эпистатусе происходит инакти-
вация ГАМКА-рецепторов вследствие их интерна-
лизации, но активация NMDA-рецепторов вслед-
ствие повышения их экспрессии в синаптических 
мембранах [78]. Нейропатология, вызванная су-
дорогами, обусловлена прежде всего глутаматер-
гической эксайтотоксичностью вследствие дисба-
ланса возбуждающих и тормозных механизмов 
ЦНС. Неконтролируемый эпистатус существен-
но повышает риск повреждения головного мозга 
даже при своевременном оказании медицинской 
помощи и без серьезных сопутствующих заболе-
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ваний [28]. Одним из критериев целостности ГЭБ 
является его высокая селективность по отноше-
нию к белкам плазмы крови, в частности к аль-
бумину. Когда целостность ГЭБ не нарушена, аль-
бумин практически отсутствует в паренхиме го-
ловного мозга. Однако альбумин был обнаружен 
в коре головного мозга грызунов при моделиро-
вании эпистатуса с применением пилокарпина и 
диизопропилфторфосфата (ДФФ) [96, 111].

9.2. Промежуточный синдром

Это состояние возникает с частотой от 7,7% 
до 84% в течение 1-4 суток после острого от-
равления органофосфатами, когда клинические 
признаки (симптомы) холинергического синдро-
ма (миоз, фасцикуляции и т.д.) уже не прояв-
ляются [47]. Это состояние является следствием 
поражения нервно-мышечных синапсов дыха-
тельных мышц (диафрагма, межреберные мыш-
цы), сгибателей шеи, отводящих мышц плеча и 
сгибателей бедер, однако его этиология и факто-
ры риска все еще малопонятны. Дыхательная не-
достаточность является не только одним из кли-
нических признаков промежуточного синдрома, 
но и основным фактором вероятного танатогене-
за. На молекулярном и ультраструктурном уров-
не развитие промежуточного синдрома и сопря-
женной с ним миопатии связывают с продолжи-
тельным ингибированием АХЭ, десенситизацией 
и сниженной экспрессией никотиновых рецепто-
ров, оксидативным стрессом, некрозом мышеч-
ных волокон [10]. 

Продолжительность искусственной вентиля-
ции легких при остром отравлении ОФ может 
стать одним из факторов риска, определяющих 
заболеваемость и смертность, наряду с возрас-
том и тяжестью отравления [84]. Причиной тому 
является повышение уровня газовых микроэм-
бол и/или гипероксия: эти факторы обусловли-
вают активацию эндотелиальных гидролаз и, как 
следствие, уменьшение толщины эндотелиально-
го гликокаликса, что, в свою очередь, приводит 
к нарушению механотрансдукции, генерации ок-
сида азота эндотелиальными клетками, повыше-
нию уровня АФК и проницаемости эндотелиаль-
ного монослоя [76]. В организме человека в норме 
эндотелиальный слой гликокаликса удерживает до 
1 литра плазмы крови (20%), мажорным белком 
которой является альбумин; эта пристеночная 
фракция плазмы имеет повышенное коллоидно-
осмотическое (онкотическое) давление, состав-
ляющее порядка 60% всего онкотического давле-
ния плазмы крови [86]. Уменьшение гликокаликса 
приводит к уменьшению онкотического давления 
и гиповолемии, так что соответствующая компен-
сация могла бы стать одним из терапевтических 
факторов при остром отравлении ОФ с целью 
снижения риска смертельного исхода и предупре-
ждения оставленной патологии. И действительно, 
описаны случаи успешного применения свежеза-
мороженной плазмы при лечении промежуточно-
го синдрома [119].

9.3. ОФ-индуцированные полинейропатии

ОФИП развиваются в результате диффузно-
го поражения периферических нервов — их ак-
сонов (аксональные полинейропатии), миелино-
вой оболочки (демиелинизирующие полинейропа-
тии) либо тел нейронов (нейронопатии). Считает-
ся, что в основе патогенеза полинейропатий аксо-
нального типа лежит генерализованное повреж-
дение осевых цилиндров периферических нервов. 
Аксональная дегенерация (аксонопатия) — резуль-
тат нарушения метаболизма нейрона вследствие 
недостаточной выработки энергии в митохондри-
ях и/или нарушения аксонального транспорта. 
Миелиновая оболочка при аксонопатиях страда-
ет вторично (вторичная демиелинизация). Мие-
лин может повреждаться в результате ишемии не-
рвов (поражение vasa nervorum), отложения ток-
сичных для нерва веществ или иммунных ком-
плексов в эндоневрии [35, 38].

На молекулярном уровне пусковым механиз-
мом, обусловливающим развитие ОФИП, счита-
ется ингибирование и последующее «старение» не 
менее 70% нейропатической эстеразы (neuropathy 
target esterase, NTE) — интегрального фермента 
мембран нейронов, позже идентифицированного 
как фосфолипаза В (PLB, лизофосфолипаза), фи-
зиологическим субстратом которого является ли-
золецитин (лизофосфатидилхолин) [24]. Накопле-
ние лизолецитина в мембранах нейронов ведет к 
нарушению формирования нейритов (аксонов) и 
целостности уже существующих аксонов, т.к. NTE 
(PLB) участвует в антероградном транспорте ма-
кромолекул в дистальные участки аксона [93]. По-
давление активности NTE связывают с нарушени-
ем баланса ионов кальция и активацией цистеи-
новых протеаз [101]. 

9.4. Нервно-психическое расстройство, 
вызванное хроническим воздействием ОФ

Возникновение НПР не связано с острым от-
равлением ОФ и сопутствующим подавлением 
активности АХЭ [96]. Диагностические критерии 
НПР весьма расплывчаты, так что это состояние 
вряд ли можно рассматривать как самостоятель-
ную нозологическую единицу. Среди симптомов 
НПР — когнитивные расстройства (ослабление па-
мяти, ухудшение концентрации внимания, сниже-
ние скорости обработки информации), изменение 
настроения (беспокойство, депрессия, психотиче-
ские симптомы, эмоциональный дисбаланс, ча-
стые мысли о суициде), хроническая усталость, 
периферическая нейропатия и экстрапирамидные 
симптомы (дистония, тремор в покое, брадики-
незия, постуральная нестабильность, ригидность 
мышц лица) [48]. Депрессию и попытки суици-
да сельскохозяйственных рабочих, регулярно кон-
тактирующих с пестицидами, связывают с нару-
шением баланса серотонина в ЦНС [63]. Воспа-
лительные процессы и оксидативный стресс слу-
жат дежурным объяснением нейротоксических 
эффектов малых доз ОФ [95], последствием ко-
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торых могут быть нейродегенеративные заболева-
ния, такие как БП, БА, РС [59]. 

9.5. О механизмах развития 
нейродегенеративных и психических 
заболеваний после отравления ОФ:  

роль эндотелия сосудов

Недавний анализ литературных данных выявил 
отсутствие убедительных доказательств возник-
новения психических/когнитивных расстройств 
вследствие хронического отравления ОФ [53]. 
Это вовсе не означает, что таких заболеваний/
расстройств нет и быть не может; такое состо-
яние дел объясняют отсутствием общепринятой 
методологии поиска причинно-следственных свя-
зей в данной области медицины. В связи с этим 
важно понимать, что четыре вышеописанных па-
тологических состояния, возникающих вследствие 
отравления ОФ, не отражают всю палитру комор-
бидности или полиморбидности, если учитывать 
множество факторов генетического, климатиче-
ского, социального характера, связанных с кон-
кретным человеком. Однократное острое, неодно-
кратное подострое и хроническое отравление ма-
лыми дозами ОФ обусловливают развитие как из-
вестных нейродегенеративных и психических за-
болеваний, так и малоизвестных, нозологическая 
принадлежность которых до конца не установле-
на [112]. К известным, помимо ОФИП, относят-
ся такие заболевания как деменция (неясно, со-
судистая или смешанного типа), синдром дефи-
цита внимания и гиперактивности, БП, БАС, РС 
[59, 98, 107]. Патогенез этих заболеваний сопря-
жен с воспалительными процессами в ЦНС, пе-
риферических нервных волокнах и кровеносных 
сосудах [26, 35]. Роль АФК в развитии нейроде-
генеративных заболеваний подчеркивается прак-
тически всеми, кто занимался изучением этого 
вопроса. Более того, исследование некоторых ОФ-
индуцированных заболеваний (в частности, БАС) 
позволило акцентировать внимание на таких ма-
лоизвестных ферментах антиоксидантной защиты 
как параоксоназа 2 (PON2), роль которой состоит 
в разложении пероксида водорода в клетках [98]. 
Особое значение имеет активность PON2 в клет-
ках эндотелия сосудов [31, 41]. 

Несмотря на имеющуюся информацию о роли 
эндотелия в развитии ОФ-индуцированной пато-
логии, далеко не всегда эта роль очевидна. Так, 
если мы говорим, что в основе аксональной поли-
нейропатии лежат нарушения метаболизма нейро-
на вследствие недостаточной выработки энергии в 
митохондриях и связанные с этим нарушения ак-
сонального транспорта [56], то вряд ли при этом 
думаем о кровеносных сосудах, по которым дви-
жутся эритроциты, в которых находится кисло-
род, без которого ни о какой выработке энергии 
не может быть и речи. В связи с рассматривае-
мой проблемой следует напомнить, что не только 
нейрональные и нервно-мышечные синапсы, но 
и ЭК имеют признаки вегетативной холинергиче-
ской регуляции. Благодаря изучению экспрессии 

мускариновых рецепторов, ЭК стали известны 
в 1980 году как источник эндотелий-зависимого 
расслабляющего фактора; позже выяснилось, что 
это оксид азота. В мембране ЭК были также об-
наружены N-холинорецепторы, показана актив-
ность АХЭ, в клетках выявлена холинацетил-
трансфераза и везикулярная система транспорта 
ацетилхолина [35]. Будучи в стороне от этих фун-
даментальных исследований, но работая с кон-
тингентом на объектах по производству химиче-
ского оружия, сотрудники НИИ ГПЭЧ в 1980-х 
годах впервые в мире заявили о том, что послед-
ствия острых отравлений ОФ не сводятся к про-
межуточному синдрому или ОФИП [5]. Говоря о 
«микроорганических расстройствах неясной этио-
логии» в ЦНС и других органах, Ю.И. Мусийчук 
и Л.В. Янно интуитивно приблизились к понима-
нию роли эндотелия сосудов в развитии не толь-
ко полинейропатии, но и других патологических 
состояний, которые сейчас подходят под опреде-
ление БМС и вероятность возникновения кото-
рых выше по сравнению с ОФИП. 

На рубеже веков очень мало работ было по-
священо исследованию влияния ОФ на эндотелий. 
Так, исследование легочной ткани мышей при их 
отравлении O,O,S-триметилфосфоротиоатом вы-
явило значительное увеличение массы легких и 
процентного содержания в них воды, что спра-
ведливо связали с нарушением проницаемости ка-
пилляров и последующим отеком [30]. В другом 
исследовании хлорпирифос в широком диапазо-
не концентраций не показал влияния на изоли-
рованную грудную аорту, хотя активность AХЭ в 
плазме была снижена, в то время как активность 
ЛДГ, АЛТ, AСT и ГГT, наряду с уровнем NO в 
плазме крови были повышены в группе отравлен-
ных животных [118]. В наших исследованиях мы 
также обратили внимание на повреждение эндо-
телия сосудов при развитии ОФ-индуцированной 
патологии [72, 90]. Мы были одними из первых, 
кто заявил в 2000-х о том, что микроангиопатии, 
вызванные повреждением эндотелия, особенно в 
тканях нервной системы, могут быть основной 
причиной развития отставленных эффектов при 
отравлении ОФ; значение такого рода поврежде-
ний становится все более очевидным в последние 
годы [35, 97]. Взаимосвязь между кровоснабжени-
ем нервных волокон и нервно-мышечной прово-
димостью представляет существенный интерес, 
принимая во внимание небольшую долю эндонев-
ральных капилляров в структуре нервных воло-
кон и отсутствие лимфатического дренажа. 

Заключение

Выше были представлены сведения об эндо-
телиальных клетках, маркерах эндотелия в норме 
и при патологических отклонениях в нервной си-
стеме, механизмах поддержания целостности эн-
дотелиального монослоя, главным образом ГЭБ, 
системах переноса интерстициальной и спинно-
мозговой жидкостей во внеклеточных простран-
ствах головного мозга, системах транс- и парацел-
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люлярного транспорта, некоторых молекулярных 
механизмах повреждения и гибели ЭК. Были рас-
смотрены острые и хронические заболевания пси-
хоневрологической природы, патогенез которых 
так или иначе сопряжен с поражением целостно-
сти эндотелиального монослоя. Были представ-
лены генетические и эпигенетические факторы, 
обусловливающие эти заболевания, причинно-
следственные взаимосвязи между ними. Особое 
внимание было уделено одной из наименее изу-
ченных проблем — патогенезу заболеваний токси-
кологической природы, возникающих на разных 
сроках после острого и хронического отравления 
ОФ. В рамках одного обзора невозможно охва-
тить весь комплекс проблем, связанных с дан-
ной тематикой. В частности, незатронутой оста-
лась проблема профилактики неврологических за-
болеваний и терапевтической помощи пациентам 
с клиническими признаками этих заболеваний, 
с учетом «эндотелиальной» составляющей пато-
генеза. В связи с этим следует упомянуть, что в 
настоящее время повышенное внимание привле-
кают особенности образа жизни, в частности, по-
казатели качества диеты, компоненты питания и 
его калорийность. Так, установлена связь меж-
ду ожирением материнского организма и разви-
тием нейродегенеративных заболеваний у ребен-
ка [25], установлено позитивное влияние кетоген-
ной диеты и интервального голодания как профи-

лактических и даже лечебных факторов при ней-
родегенеративных заболеваниях [16, 64, 74]. Это 
особенно актуально для оценки состояния эндо-
телия и корректировки сосудистых заболеваний. 
Существует тесная связь между структурой пи-
тания и экспрессией эндотелиальных маркеров. 
Условно здоровые продукты или блюда, в част-
ности, фрукты и овощи, потребляемые регуляр-
но, оказывают положительное влияние на функ-
циональное состояние эндотелия, что можно оце-
нить по уровню его маркеров, таких как молеку-
лы sICAM-1, sVCAM-1, E-селектин и ряд других. 
«Западная» диета (преимущественно мясо, сладо-
сти, рафинированные продукты и жареные блю-
да) коррелирует с маркерами воспаления и атеро-
генеза [27], тогда как умеренная физическая ак-
тивность положительно влияет как на маркеры 
эндотелия, так и на когнитивные способности у 
пожилых людей [14]. 

Новые концепции, методы исследований, но-
вые способы целевого воздействия на клетки и 
организм в целом дают нам уверенность в раз-
работке более естественных подходов к решению 
проблем здоровья сосудов мозга, психических и 
нейродегенеративных заболеваний человека.

Благодарности: работа выполнена при поддержке го-
спрограммы АААА-А18-118012290142-9. 
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Алкоголь и нарушения сна
Ефремов И.С.2, Асадуллин А.Р.1,2, Насырова Р.Ф.1, Ахметова Э.А.1,2, Крупицкий Е.М.1

1 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург, 

2 ФГБОУ ВО БГМУ Минздрава России, г. Уфа

Резюме. В статье представлен несистематический описательный обзор проблемы нарушения сна у 
пациентов с алкогольной зависимостью. Поиск проводился в базах данных GoogleScholar, Elibrary.ru, 
Scopus, PubMed. Рассматривались работы, опубликованные не раньше 1 января 2010 года, и не позже 
10 января 2020 года. Поиск проводился с использованием поисковых запросов путем различных вари-
антов комбинирования указанных слов: «alcoholusedisorder», «alcoholism», «insomnia» и другие. Мож-
но сделать вывод, что взаимосвязь между описываемыми феноменами носит двусторонний характер с 
взаимным подкреплением. В проведенных на настоящий момент исследованиях демонстрируется риск 
инициации злоупотребления алкоголем при наличии расстройств сна, что связано с использованием 
алкоголя в качестве сомногенного средства с дальнейшим ростом толерантности и развитиемалкого-
лизма. При этом выраженность нарушений сна нередко совпадает с тяжестью алкогольной зависимо-
сти. Для пациентов, находящихся в стадии ремиссии, расстройства сна являются фактором риска ре-
цидива. Описанные нами закономерности лишь в общих чертах описывают обозначенную проблему, 
что создает предпосылки к дальнейшему углублению и проведению клинических и фундаментальных 
исследований. 

Ключевые слова: алкоголь, алкоголизм, сон, инсомния, бессонница, расстройства сна, алкогольная 
зависимость. 

Alcohol and sleep disturbances

Efremov I. S.2, Asadullin A.R.1,2,Nasyrova R.F1,Akhmetova E.A.1,2, Krupitsky E.M.1

1 V.M. Bekhterev national research medical center for psychiatry and neurology 
2 Bashkir State Medical University

Summary. This article presents a non-systematic descriptive review of sleep disturbance problems in patients 
with alcohol dependence. A search was carried out in databases such as Google Scholar, ELibrary.ru, Scopus, 
PubMed. We considered works published no earlier than January 1, 2015, but no later than January 10, 2020. A 
search was carried out with the use of search queries of various combinations of the specified words: “alcohol 
use disorder,” “alcoholism”, “insomnia,” and others. After analyzing a number of publications, it is possible to 
conclude that the relationship between the described phenomena is synergetic with a mutual reinforcement. In 
the current review it is demonstrated that the risk of the development of alcoholism against the background 
of sleep disturbances might be related to the initial use of alcohol as a somnolent with further development 
of tolerance and alcoholism. At the same time, the severity of sleep disturbances quite often coincides with 
the severity of alcohol dependence. For those patients who are in a stage of remission sleep disturbances is 
a risk factor for relapse. This review clearly demonstrates that further research of the relationships between 
alcohol dependence and sleep disorders are needed.

Key words: alcohol dependence, alcoholism, alcohol, insomnia, sleep, sleep disturbances.

По данным Всемирной организации здра-
воохранения, злоупотребление алкоголем 
является причиной не менее 3 миллионов 

смертей в год [64]. Этиловый спирт продолжает 
оставаться одним из наиболее распространенных 
легальных психоактивных средств. Синдром за-
висимости от алкоголя считается одной из наи-
более трудно корректируемых форм химической 
аддикции, преимущественно поражающей людей 
активного трудоспособного возраста и приводя-
щей к огромным социальным и финансовым по-
терям. Некоторые исследователи считают алко-
голь одной из главных причин преждевремен-
ной смерти у взрослых России [65]. Феномена-
ми, стойко ассоциированными с расстройства-
ми потребления алкоголя, можно назвать раз-
личные нарушения сна, которые встречаются на 
всех стадиях заболевания более чем у полови-

ны пациентов, страдающих алкогольной зависи-
мостью, и составляют, по различным оценкам, 
от 40 до 90% [4, 15, 22, 38, 48, 49]. Popovici et al. 
также обнаружили статистически значимую вза-
имосвязь между злоупотреблением алкоголем и 
различными типами проблем со сном. Авторы 
указывают, что взаимосвязь носит прямой харак-
тер и не связана с наличием или отсутствием ко-
морбидной психической патологии [51]. Brower, 
K. J. et al.указывают, что бессонница, связан-
ная с синдромом отмены, является распростра-
ненным симптомом среди зависимых от алкого-
ля взрослых и связана с возрастом начала алко-
гольной зависимости и продолжительностью са-
мого тяжелого периода употребления алкоголя 
[9]. Wallen G. R et al. предполагают, что тяжесть 
нарушения сна у пациентов с алкогольной зави-
симостью может быть связана с длительностью 
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и интенсивностью потребления алкогольных на-
питков [63]. 

Проблемы со сном ассоциированы с рядом важ-
ных клинических и социальных аспектов заболева-
ния. Chaudhary N. S. et al.приводят данные о том, 
что, в отличие от лиц без нарушения сна, у лиц с 
умеренными или выраженными нарушениями сна 
чаще наблюдались проблемы, связанные с трудоу-
стройством, а также чаще имели место внутрисе-
мейные конфликты [15]. Magnée E.H.et al. указы-
вают на прямую взаимосвязь снижения качества 
жизни и выраженности нарушений сна в выборке 
лиц с химическими зависимостями [38]. Samsonsen 
C. et al. выделяют проблемы со сном, как один из 
возможных триггеров, способствующих развитию 
судорожного синдрома в период развития синдро-
ма отмены алкоголя [53]. Kolla B. P. et al. указы-
вают на негативное влияние бессонницы на ког-
нитивные способности, фон настроения, а также 
включенность пациента в терапевтический про-
цесс [34]. Zhabenko N.et al., исследовав 302 челове-
ка с алкогольной зависимостью в Польше, пришли 
к выводу, что инсомния ассоциирована с пробле-
мами с физическим здоровьем [66]. Smith, L. J., et 
al. установили, что наличие нарушений сна усили-
вало связь между тяжестью потребления алкоголя 
и тяжестью посттравматического стресса у пожар-
ных (n=639) [58]. Nadorff M.R. et al. в исследовании 
ассоциации суицидального поведения и потребле-
ния алкоголя среди студентов, указывают на важ-
ную роль инсомнии в опосредовании взаимосвязи 
указанных феноменов [44]. Ряд авторов указывают 
на взаимосвязь бессонницы и расстройств потре-
бления алкоголя с суицидальным риском [6, 59]. 

Наиболее часто встречающейся проблемой со 
сном, ассоциированной с употреблением алкоголя 
и алкогольной зависимостью, можно назвать бес-
сонницу (инсомния), при этом, менее распростра-
ненными можно назвать: нарушение латентности 
сна (трудности засыпания, пресомния), снижение 
качества сна и дневную сонливость (гиперсомния) 
[39]. Полуэктов М.Г. и соавторы, определили бес-
сонницу как клинический синдром, характеризуе-
мый наличием жалоб на нарушения ночного сна, 
куда можно отнести трудности засыпания, под-
держания сна или раннее пробуждение, а также 
последующую дневную сонливость, при условии, 
что отсутствуют внешние факторы, препятствую-
щие нормальному процессу сна (отсутствие вре-
мени и места для сна) [1]. 

Несмотря на многочисленные исследования [4, 
36], остаются недостаточно изученными вопросы 
взаимоотношений нарушений сна и расстройств 
потребления алкоголя, в частности, алкогольной 
зависимости, что делает актуальным проведение 
обзора опубликованных работ и выработки тра-
ектории дальнейшего проведения научных иссле-
дований в данном направлении.

Цель исследования

Проанализировать проведённые исследования 
взаимосвязи нарушений сна и расстройств потре-

бления алкоголя, их инициации, развития, фор-
мирования алкогольной зависимости и риска ре-
цидива синдрома зависимости от алкоголя у па-
циентов, находящихся в фазе ремиссии. 

Материалы и методы

Был проведен поиск, выбор и обзор публика-
ций, посвященных обозначенной теме. Поисковые 
запросы были сформулированы таким образом, 
чтобы охватить максимально разносторонние 
аспекты проявлений нарушений сна у лиц с рас-
стройствами потребления алкоголя. Поиск прово-
дился в базах данных Google Scholar, ELibrary.ru, 
Scopus, PubMed. Дополнительно были просмотре-
ны публикации, входившие в списки используе-
мых литературных источников тематических об-
зоров, отвечающие критериям включения в обзор. 
Были разработаны следующие критерии вклю-
чения публикаций в обзор: дата публикации не 
раньше 1 января 2010 года, и не позже 10 янва-
ря 2020 года; соответствие теме обзора. Критери-
ями невключения/исключения стали: абстракты; 
тезисы; монографии; руководства; учебные посо-
бия. Поиск проводился с использованием поиско-
вых запросов путем различных вариантов комби-
нирования указанных слов: «alcoholusedisorder», 
«alcoholism», «alcoholdependence», «withdrawal», 
«insomnia», «sleepiness, «sleep», «sleepdisorder», 
«sleepdisturbances», «инсомния», «алкоголизм», 
«расстройства сна», «нарушения сна», «алкоголь» 
и некоторые другие. Обзор является несистемати-
ческим, описательным и не претендует на полное 
исчерпывающее описание обозначенных проблем. 

Результаты и обсуждения

Алкоголь и механизмы нарушений сна. Описы-
вая механизмы нарушения сна, мы сосредоточи-
ли внимание на нейромедиаторных механизмах 
и циркадных ритмах, исключив из поля зрения 
электрофизиологические феномены (ультрадиан-
ный цикл). 

В современном подходе к физиологии сна вы-
деляют два основных процесса, регулирующих 
сон и бодрствование: 1) гомеостатический про-
цесс или гомеостатический драйв сна (sleepdrive, 
ProcessS), который усиливается во время бодр-
ствования и снижается во время сна; 2) циркад-
ный процесс или циркадный драйв бодрствования 
(wakedrive, ProcessC), зависящий от внешней сти-
муляции супрахиазматического ядра — централь-
ного звена регуляции цикла сон-бодрствование у 
млекопитающих (в том числе человека), располо-
женного в передней области гипоталамуса [19]. 
Одна из основных ролей в регуляции циркадного 
ритма принадлежит мелатонину, вырабатываемо-
го в пинеальных клетках шишковидной железы, 
активность выработки которого, в свою очередь, 
зависит от внешней световой стимуляции [28, 
60]. Основными регуляторами гомеостатического 
драйва Thakkar M. M. et al.называют аденозин, ок-
сид азота (NO), простагландин D2 (PGD2) и цито-
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кины, указывая при этом, что основная роль при-
надлежит аденозину [60]. Однако недавние иссле-
дования показывают важную роль в регуляции 
цикла сна-бодрствования гамма-аминомасляной 
кислоты (GABA) и нейротрансмиссии глутамата 
(NMDA) [54]. Eban-RothschildA. Et al. также ука-
зывают на роль норадреналина, дофамина, серо-
тонина, гистамина и других нейротрансмитеров, 
более подробное описание которых выходит за 
рамки нашего обзора [19].

Описывая механизмы влияния алкоголя на 
сон, Полуэктов М.Г. и соавторы указывают на 
то, что эффекты, оказываемые этиловым спир-
том на головной мозг, опосредованы улучшени-
ем ГАМКергической и ингибированием глутама-
тергической нейромедиации. Также авторы при-
водят сведения о том, что этанол взаимодейству-
ет с аденозиновыми рецепторами, ускоряет синтез 
и ингибирует обратный захват аденозина, кото-
рый в норме участвует в регуляции цикла сон-
бодрствование [2]. Аденозин участвует в патофи-
зиологии, как нарушений сна, так и хронического 
употребления алкоголя.   Прием алкоголя вызыва-
ет повышение уровня внеклеточного аденозина в 
некоторых областях мозга, что приводит к усиле-
нию торможения. В дальнейшем происходит ни-
велирование сомногенного эффекта алкоголя, при 
сохранении стимулирующих эффектов [39], реа-
лизуемых за счет повышенного связывания глу-
тамата с NMDA рецепторами [17, 30]. GuoRetal.
указывают на возможную роль оси гипоталамус-
гипофиз-надпочечник в опосредовании некото-
рых негативных последствий хронического упо-
требления алкоголя для сна и циркадных рит-
мов, вызванных воздействием этилового спирта 
на отдельные звенья, а именно, изменения уров-
ня кортикотропин-рилизинг гормона и вазопрес-
сина, а также снижения экспрессии глюкокорти-
коидных рецепторов в паравентрикулярном ядре 
гипоталамуса [23]. Важную роль в формировании 
алкогольной зависимости играет также измене-
ние секреции мелатонина (в частности, повыше-
ние его уровняв дневное время)  [39]. VengelieneV. 
et al. приводят данные о влиянии потребления ал-
коголя на циркадный профиль синтеза мелатони-
на и нарушение центральных ритмов как в экспе-
рименте на крысах, так и при исследовании чело-
веческой популяции. При этом нарушения сна со-
храняются, в том числе спустя несколько месяцев 
после становления ремиссии синдрома зависимо-
сти от алкоголя [62]. Onaolapo O.J. et al. указыва-
ют на возможную роль мелатонина в формиро-
вании зависимого поведения за счет его влияния 
на дофаминергическую нейротрансмиссию [46].
Некоторые авторы также указывают на генетиче-
ские механизмы бессонницы у пациентов с алко-
гольной зависимостью, но данный аспект не рас-
сматривался в настоящем обзоре [10]. 

Нарушения сна и инициация расстройств по-
требления алкоголя. Nguyen‐LouieT. T. etal. указы-
вают, что проблемы со сном в подростковом воз-
расте, могут быть связаны с дальнейшим риском 
формирования аддиктивного поведения в более 

взрослом. При проведении эмпирического иссле-
дования авторы установили, что нарушение цик-
ла сон-бодрствование и выраженная дневная сон-
ливость были ассоциированы с более высокой ве-
роятностью потребления алкоголя, табака и кан-
набиноидов [45].MillerM. B. etal. в проспективном 
исследовании 829 учащихся средней школы, про-
веденном в Род-Айленде (США), обнаружили, что 
меньшая продолжительность сна и дневная сон-
ливость школьников связаны с более высокими 
рисками злоупотребления алкоголем спустя четы-
ре года после начала исследования, при этом эф-
фект не зависел от пола и возраста [42]. В ис-
следовании, проведенном на базе Питтсбургского 
университета (США, штат Пенсильвания), к ана-
логичным выводам пришли Hasler B. P. et al., на-
блюдавшие за когортой707 школьников с 9-13 лет 
до достижения ими 30-ти летнего возраста. Авто-
ры однозначно указывают, что нарушения сна в 
школьном возрасте (беспокойный сон) являлись 
предикторами более раннего возраста начала по-
требления алкоголя и каннабиноидов, а также 
могли рассматриваться как факторы риска фор-
мирования химической зависимости [26]. В дру-
гом исследовании Hasler B.P. et al. делали попереч-
ные срезы характеристик сна и тяжести симпто-
мов алкоголизма и депрессии в группе 696 под-
ростков (в возрасте от 12 до 19 лет). Авторы вы-
явили, что испытуемые, у которых были диагно-
стированы расстройства, связанные с потребле-
нием алкоголя на момент начала исследования, 
также высказывали более выраженные жалобы на 
бессонницу и гиперсомнию, имели большую ва-
риабельность продолжительности сна в будние и 
выходные дни. Преобладание жалоб в этой груп-
пе сохранялось также спустя 3 и 5 лет от начала 
исследования [27].

Исследователи из Китая при обследовании 2090 
подростков, установили, что ночной сон продол-
жительностью менее 7 часов в будние дни и ме-
нее 6 часов в выходные ассоциирован с повышен-
ным риском приема алкоголя [16]. Børge  Sivertsen 
et al. провели крупное популяционное исследова-
ние в Норвегии, охватившее 9328 подростков в 
возрасте 16-19 лет, и продемонстрировали, что 
недостаточная продолжительность сна и нали-
чие бессонницы ассоциированы с высокой веро-
ятностью злоупотребления алкоголем и наркоти-
ческими средствами. При этом на выявленные 
взаимосвязи практически не влияли социально-
демографические факторы [56].

В исследовании 6919 Португальских подрост-
ков Amaral M. O. P. et al. выделяют потребле-
ние алкоголя как фактор риска возникновения 
бессонницы [3]. Siomos K. E. Et al. в исследова-
нии 2195 греческих школьников также показали, 
что употребление алкоголя являлось коррелятом 
жалоб на бессонницу [55]. Blumenthal H. Et al. в 
большом исследовании 10140 подростков из США 
обнаружили взаимосвязь бессонницы с расстрой-
ством потребления алкоголя и социальным тре-
вожным расстройством [7]. Pieters, S. et al., иссле-
дуя выборку из 431 подростков пубертатного пе-
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риода (средний возраст 13,66) приходят к выво-
ду, что в исследуемой выборки приверженность 
к более позднему отходу ко сну была связана с 
потреблением алкоголя [50]. SkarupkeC.et al. ис-
следовали 7698 немецких подростков и выявили 
двумерную связь между бессонницей и потребле-
нием алкоголя, табака и каннабиноидов (мариху-
аны) [57]. В исследовании японской популяции 
подростков (98867 респондентов) также было по-
казано, что распространенность симптомов нару-
шений сна значительно возрастала с увеличени-
ем количества дней, в течение которых алкоголь 
употреблялся в предыдущие 30 дней, и количе-
ства алкоголя употребляемого за один раз [43].

Немало исследований указывают на взаи-
мосвязь бессонницы с потреблением алкоголя у 
взрослых. Fortuna et al., исследуя данные элек-
тронных медицинских карт первичной медико-
санитарной помощи в Бостонской области с 2013 
по 2015 года (n=83920), пришли к выводу, что на-
рушение сна в значительной степени предсказы-
вают последующее лечение расстройства, связан-
ного с употреблением наркотиков и алкоголя [20]. 
Lee H. K., исследовав 171 пациента с алкоголь-
ной зависимостью в Тэгу (Корея), также отмеча-
ют, что бессонница, может определяться как де-
терминанта последующего злоупотребления ал-
коголем [37]. Крупное когортное исследование 
(HelsinkiHealthStudy) было проведено Haario P. et 
al. среди 40-60 летних рабочих, проживающих в 
Хельсинки, Финляндия. Исследователи сделали 2 
поперечных среза в 2000-2002и 2007 годах и вы-
явили, что частые симптомы бессонницы в нача-
ле исследования были связаны с злоупотреблени-
ем алкоголем в последующем [24].В выборке лиц 
старше 50 лет (n  = 6027) Canham, S. L.et al. указы-
вают, что участники, чаще употребляющие алко-
голь в целом имели больший шанс развития бес-
сонницы, что может указывать на их возможную 
взаимосвязь [12]. 

Фактором риска инициации алкогольной за-
висимости может стать использование снотвор-
ного эффекта алкоголя здоровыми людьми при 
наличии проблем с засыпанием. На настоящий 
момент существует немало данных, указыва-
ющих на использование сомногенного эффек-
та алкоголя в качестве средства от бессонницы 
[5, 52]. Снотворный эффект, вызываемый при-
емом этилового спирта, в течение 3-6 дней ни-
велируется в силу адаптации рецепторов мозга 
[2, 61], что в дальнейшем может привести к на-
ращиванию дозы и последующему росту толе-
рантности с формированием аддиктивного по-
ведения. В литературе также описаны возмож-
ные проявления сонливости, связанные с мас-
сивным приемом алкоголя здоровыми людьми, 
с последующим снижением у потребителей ка-
чества сна [61]. Goodhines, P. A et al. в исследо-
вании студентов бакалавриата в США показыва-
ют, что четверть испытуемых использовали алко-
голь, марихуану или безрецептурные препараты 
с целью уснуть, при этом, для всех этих респон-
дентов выявилось более частое употребление ал-

коголя и чаще возникающие негативные послед-
ствия употребления алкоголя [21].

RoehrsT. et al.с целью оценить риски, связан-
ные с использованием алкоголя в качестве снот-
ворного, провели клинический эксперимент на 
добровольцах. Две группы пациентов в течение 
шести суток получали либо этиловый спирт в 
дозе 0,2 г. на килограмм массы тела, либо пла-
цебо с аналогичными органолептическими свой-
ствами. В дальнейшем, в течение недели обследу-
емые могли регулировать дозу потребляемого ал-
коголя, не зная: пьют они плацебо или раствор 
этилового спирта. Было выявлено, что испытуе-
мые, получавшие этиловый спирт, в последующем 
с большей вероятностью наращивали дозу алко-
голя [52]. Arnedt J. T. тоже связывает бессонницу 
с риском инициации потребления психоактивных 
веществ, а также с повышением вероятности ре-
цидива активного потребления алкоголя [5].

Нарушения сна и алкогольная зависимость. 
Взаимосвязь нарушений сна и расстройств, свя-
занных с потреблением алкоголя, неоднозначна и 
носит двунаправленный характер: бессонница мо-
жет рассматриваться как следствие потребления 
алкоголя и как причина рецидива алкогольного 
потребления [14]. Thakkar M.M. et. al., описывая 
изменения сна у лиц, страдающих алкогольной 
зависимостью, выделяют синергический эффект: 
регулярный прием алкоголя нарушает сон, что в 
свою очередь может способствовать дальнейше-
му употреблению алкоголя [60]. Сон в период ак-
тивного потребления алкоголя носит волнообраз-
ный характер, периоды потребления чередуются 
с периодами сна низкого качества с быстрым за-
сыпанием [2]. У некоторых пациентов может на-
блюдаться снижение латентности сна, что может 
быть связано с активацией дофаминовой и других 
стимулирующих систем мозга. При прекращении 
активного потребления алкоголя нарастает бес-
сонница, сон становится поверхностным, что, по 
данным авторов, может продолжаться длительное 
время [36]. 

В обзоре Angarita G. A. et al. Описываются из-
менения сна, связанные с потреблением этилово-
го спирта. В частности, указывается, что латент-
ность сна увеличивается в периоды потребления 
алкоголя, во время острой абстиненции и в пе-
риод после острого синдрома отмены (2-8 неде-
ли). Трудности с засыпанием могут сохраняться 
в течение нескольких месяцев после становления 
ремиссии. Среди других проявлений нарушения 
сна авторы выделяют уменьшение общего време-
ни сна, особенно в абстинентный период. Кроме 
того, пациенты, находящиеся в состоянии абсти-
ненции и испытывающие трудности с засыпани-
ем, подвержены более высокому риску возобнов-
ления потребления алкоголя [4].

Для пациентов с синдромом зависимости от 
алкоголя, находящихся в стадии ремиссии, рас-
стройства сна могут быть прогностическим при-
знаком рецидива активного потребления алкоголя 
[11, 49]. При этом выраженность нарушений сна 
может быть связана с выраженностью алкоголь-
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ной зависимости. KoS.etal.при обследовании 139 
пациентов, страдающих алкогольной зависимо-
стью, пришли к выводу, что существенным фак-
тором, влияющим на проблемы со сном, являет-
ся тяжесть алкогольной зависимости [33]. EmilyE. 
Hartwelletal., исследуя выборку 295 жителей Лос-
Анджелеса (США), злоупотребляющих алкоголем, 
установили, что проблемы со сном усиливаются 
при утяжелении алкогольной зависимости [25]. 
CanhamS. L. et al. также говорят о прямой ассоци-
ации бессонницы с употреблением алкоголя [12]. 
Park S. Y. et al.исследовали взаимосвязь качества 
сна и потребления алкоголяу 234 мужчин и 159 
женщин и выявили, что более высокие показатели 
шкалы AUDIT были связаны с низким субъектив-
ным качеством сна, более низкой продолжитель-
ностью сна, нарушением сна и дневной дисфунк-
цией [47]. Dolsen, M. R., и Harvey, A. G. при иссле-
довании участников 96 программ лечения зависи-
мостей в 11 городах США и указывают, что бес-
сонница и гиперсомния связаны с более высокой 
частотой потребления психоактивных веществ (в 
том числе, алкоголя) [18].

Ряд работ указывают на суицидальные тенден-
ции в контексте отношений употребления алкого-
ля и бессонницы. Brower K. J. в своем исследова-
нии приходит к выводам о взаимосвязи бессон-
ницы с риском рецидива синдрома зависимости 
от алкоголя, а также с риском возникновения су-
ицидальных мыслей [11]. Kim J. I. et al. на выборке 
7190 корейских пожарных показали наличие вза-
имосвязи расстройств, связанных с потреблени-
ем алкоголя и бессонницы, которые косвенно и 
прямо опосредуют взаимосвязь между ПТСР и 
суицидальными идеями [31]. Klimkiewicz A. et al. 
указывают на наличие взаимосвязи суицидальных 
мыслей и бессонницы у 304 пациентов с алкоголь-
ной зависимостью в Польше [32]. Chakravorty S. et 
al. также приводят данные о взаимосвязи суици-
дальных мыслей и бессонницы в выборке ветера-
нов (n=161), злоупотребляющих алкоголем. Авто-
ры указывают, что суицидальные мысли связаны 
с качеством сна, а не с его привычной продолжи-
тельностью [13].

Miller M. B. et al. рассматривают коррекцию 
инсомнии как значимый фактор профилактики 
алкоголизма и указывают на взаимосвязь выра-

женности нарушений сна и дозы потребляемого 
алкоголя [40]. Однако, в другой своей работе те 
же авторы приходят к выводу, что на настоящий 
момент лечение бессонницы не снижает риск ре-
цидива алкоголизма [41]. Brooks A. T. et al.  ука-
зывают лишь на незначительные улучшения ка-
чества сна в выборке из 124 человек в процессе 
лечения алкогольной зависимости [8]. Sean He et 
al.указывают на положительную взаимосвязь вы-
раженности симптомов бессонницы и усиления 
влечения к алкоголю на 8-й неделе соблюдения 
режима трезвости, что может рассматриваться 
как фактор риска рецидива активного потребле-
ния алкоголя [29]. Kolla B. P. et al. Приводят дан-
ные о том, что одной из частых причин рециди-
ва алкоголизма у поступающих в стационар паци-
ентов является употребление алкоголя в качестве 
снотворного [35].

Заключение

Данный обзор демонстрирует значимость про-
блемы нарушения сна у пациентов с синдромом 
зависимости от алкоголя. На основе представлен-
ных в обзоре публикаций можно сделать вывод о 
том, что взаимосвязь между описываемыми фе-
номенами носит синергический характер с вза-
имным подкреплением. В проведенных на насто-
ящий момент исследованиях показан риск ини-
циации злоупотребления алкоголем при нали-
чии расстройств сна, что связано с использова-
нием алкоголя в качестве сомногенного средства 
с дальнейшим ростом толерантности и развити-
ем алкоголизма. При этом выраженность нару-
шений сна нередко совпадает с тяжестью алко-
гольной зависимости. Для пациентов, находящих-
ся в стадии ремиссии, расстройства сна являют-
ся фактором риска рецидива алкоголизма. Пред-
ставленные нами в настоящем обзоре закономер-
ности лишь в общих чертах описывают обозна-
ченную проблему взаимосвязи нарушений сна с 
одной стороны и потребления алкоголя, развития 
алкогольной зависимости — с другой. Представля-
ется важным и актуальным проведение дальней-
ших клинических и фундаментальных исследова-
ний в данном направлении. 
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Современные подходы к терапии психогенного 
(постоянного постурально-перцептивного) 

головокружения (обзор)
Кунельская Н.Л.1,2, Байбакова Е.В.1, Чугунова М.А.1, Заоева З.О.1

1ГБУЗ «Научно-исследовательский клинический институт оториноларингологии им. Л.И. Свержевского» 
ДЗМ, Москва,  

2ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» 
Минздрава России, Москва

Резюме. Проведен обзор отечественной и зарубежной литературы по современным диагностиче-
ским и лечебным алгоритмам постоянного постурально-перцептивного головокружения, нового ди-
агностического синдрома, который объединяет ключевые особенности всех выделяемых ранее видов 
хронического субъективного головокружения и связанных с ним расстройств. В статье подробно осве-
щены вопросы использования антидепрессантов и когнитивно-поведенческой психотерапии.

Ключевые слова: психогенное головокружения, постоянное постурально-перцептивное голово-
кружение, антидепрессанты, селективные ингибиторы обратного захвата серотонина, вортиоксетин, 
когнитивно-поведенческая психотерапия.

Modern approaches to the treatment of psychogenic vertigo  
(persistent postural-perceptual dizziness), review

Kunelskaya N. L.1,2, Baybakova E. V.1, Chugunova M.A.1, Zaоeva Z.O.1

1Sverzhevsky Research Institute of Clinical Otorhinolaryngology, Moscow, Russia,
2Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russia

Summary. The review of the native and foreign literature was conducted on modern diagnostic and 
therapeutic algorithms for persistent postural-perceptual dizziness, a new diagnostic syndrome that combines 
the key features of all previously identified types of chronic subjective vertigo and related disorders. In this 
article details there is a detailed description of the use of antidepressants and cognitive behavioral therapy. 

Keywords: psychogenic vertigo, persistent postural-perceptual dizziness, antidepressants, selective serotonin 
reuptake inhibitors, vortioxetine, cognitive behavioral therapy.

Постоянное постурально-перцептивное го-
ловокружение (ПППГ или PPPD в зару-
бежной литературе) — это новый диагно-

стический синдром, который объединяет ключе-
вые особенности всех выделяемых ранее видов 
хронического субъективного головокружения и 
связанных с ним расстройств. Его целесообраз-
но относить в спектр других функциональных не-
врологических заболеваний [15] и рассматривать 
как нарушения, «возникающие в результате изме-
нения функционирования органа» без структур-
ного или клеточного дефицита [8, 18]. Головокру-
жение при ПППГ чаще является несистемным [5, 
8], поэтому пациенты могут описывать его по-
разному: как затуманенность, размытость, пере-
полнение, тяжесть или легкость в голове. Это мо-
гут быть ощущения расфокусировки зрения, раз-
балансировки в пространстве, отклонения корпу-
са в сторону при ходьбе [8]. 

Частота постановки диагноза ПППГ в различ-
ных учреждениях, занимающихся проблемами го-
ловокружения, от 2,5 до 16% [8]. Патогенез связан 
с хронической дисфункцией вестибулярной систе-
мы и головного мозга, которая вызывает постоян-
ное ощущение несистемного головокружения и /
или неустойчивость при ходьбе. Пусковым факто-
ром является остро возникший эпизод головокру-

жения, который обычно бывает вызван различны-
ми нарушениями в работе вестибулярного аппа-
рата, но может быть и не связан напрямую с его 
повреждением и относиться, например, к прояв-
лениям панической атаки, последствиям черепно-
мозговой травмы или обморока.  Физиологическая 
реакция на внезапное головокружение или неу-
стойчивость при ходьбе включает автоматическое 
изменение в системе контроля баланса: формиру-
ются так называемые «повышенный постураль-
ный контроль» (т.е. человек начинает отслеживать 
свою походку), и «зрительно-соматосенсорная за-
висимость» (т.е. поддержание баланса осуществля-
ется за счет ориентирования на зрительные и со-
матосенсорные, а не на вестибулярные стимулы) 
[15]. Это в свою очередь приводит к субъективным 
ощущениям головокружения во время повседнев-
ной вестибулярной и зрительной стимуляции (на-
пример, при перемещении, пребывании в богатой 
визуальными стимулами среде), что еще более уже-
сточает контроль позы и походки. Большая энер-
гозатратность неоправданного самоконтроля и как 
результат — постоянная психическая перегрузка в 
дальнейшем вызывает постоянное ощущение уста-
лости [19]. Часто вторично по отношению к ано-
мальному постуральному контролю формируют-
ся напряжение мышц шеи и функциональное рас-
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стройство походки [14]. Как правило, через неко-
торое время системы управления равновесием сно-
ва адаптируются к нормальному функционирова-
нию.  А вот при ПППГ как раз данный дезадапта-
ционный механизм закрепляется [16, 18]. 

В то время как диагностические тесты и не-
врологический осмотр не выявляют каких-либо 
отклонений от нормативных показателей, паци-
енты с ПППГ продолжают предъявлять жалобы 
на головокружение. Основные сложности в даль-
нейшей терапии связаны с частым уже упоми-
навшимся ранее развитием вторичного функци-
онального расстройства походки, тревоги, пове-
дения избегания и тяжелой социальной дезадап-
тации, вплоть до инвалидизации. Само по себе 
ПППГ вызывает большие диагностические труд-
ности, которые еще более усугубляются при на-
личии сопутствующих заболеваний, в связи с 
чем обществом Бараньи были приняты следую-
щие диагностические критерии для данного со-
стояния:

А. Один или несколько симптомов несистем-
ного головокружения или неустойчивости при-
сутствуют большую часть дней в течение 3 меся-
цев и более (см. прим. 1-3):

1. Головокружение продолжительное во време-
ни, но носит интермиттирующий характер;

2. Симптомы не обязательно должны присут-
ствовать в течение всего дня

Б. Стойкие симптомы возникают без специфи-
ческих провоцирующих факторов, но усугубляют-
ся (см. прим. 4, 5):

1. В вертикальном положении;
2. При активных или пассивных движениях 

без учета направления и положения;
3. При воздействии движущихся зрительных 

стимулов или сложных визуальных схем/
образов

В. Расстройство провоцируется условиями, ко-
торые вызывают головокружение или нарушение 
равновесия, включая острые, эпизодические, хро-
нические вестибулярные синдромы, другие невро-
логические или иные заболевание, психологиче-
ские проблемы (см. прим. 6)

а. если провоцирующий фактор носит острый 
или эпизодический характер, симптомы 
согласуются с критериями группы А, но 
могут сначала носить интермиттирующий, 
а затем приобретать постоянный характер;

b. если провоцирующий фактор носит хрони-
ческий характер, симптомы могут развивать-
ся медленно и постепенно прогрессировать

Г. Симптомы провоцируют стресс/функцио-
нальное ухудшение;

Д. Симптомы не могут быть объяснены други-
ми причинами/заболеваниями (см. прим. 7)

Примечания:
1. ПППГ проявляется следующими основны-

ми симптомами, определенными ранее в крите-
риях диагностики:

1.1 невращательное ощущение или ощущение 
нарушенной пространственной ориентации (голо-
вокружения);

1.2 чувство нестабильности в положении стоя 
или при ходьбе (неустойчивость);

1.3 ложные или искаженные ощущения коле-
бания, покачивания, подпрыгивая собственного 
тела (внутреннее невращательное головокруже-
ние) или аналогичные ощущения движения окру-
жающих предметов (внешнее невращательное го-
ловокружение).

2. Симптомы должны присутствовать более 15 
дней из 30. Большинство пациентов испытывают 
симптомы ежедневно или практически ежеднев-
но. Симптомы имеют тенденцию к нарастанию в 
течение дня.

3. Кратковременные эпизоды усиления сим-
птомов могут возникать спонтанно или в про-
цессе движения (присутствуют не у всех пациен-
тов). Однократно возникший эпизод не отвечает 
этому критерию.

4. Если симптоматика развилась в полном объ-
еме, в последующем она персистирует независимо 
от провоцирующих факторов.

5. Каждый из провоцирующих фактора группы 
В желательно в истории болезни описать отдель-
но. Пациенты могут предпринимать попытки из-
бегать этих факторов с целью минимизации обо-
стрения их вестибулярных симптомов. Такое из-
бегание может быть рассмотрено в пользу крите-
риев группы В.

6. Наиболее распространенные провоцирую-
щие факторы: периферические или центральные 
вестибулярные нарушения (25-30% случаев), ве-
стибулярная мигрень (15-20%), панические ата-
ки (15%), травмы головного мозга или шейно-
го отдела позвоночника (10-15%), вегетативные 
нарушения (7%). Другие причины головокруже-
ния, шаткости при ходьбе (например, различные 
нарушения сердечного ритма, побочное действие 
лекарственный препаратов) составляют обыч-
но ~ 3%).

7. ПППГ может сосуществовать с другими за-
болеваниями. Наличие сопутствующего заболева-
ния не исключает диагноз ПППГ [2, 15, 18].

Необходимо помнить, что наличие струк-
турных, метаболических или психических рас-
стройств не исключает диагноз ПППГ. Напро-
тив, ПППГ может и не согласовываться со многи-
ми критериями при проведении дифференциаль-
ной диагностики. Например, доброкачественное 
пароксизмальное позиционное головокружение 
(ДППГ) или вестибулярная мигрень могут вызы-
вать ПППГ, а затем сосуществовать с ним, вызы-
вая повторяющиеся приступы головокружения, 
наложенные на хронические симптомы ПППГ. Па-
циенты с болезнью Паркинсона и другими струк-
турными нарушениями походки могут параллель-
но страдать от функционального головокружения 
[13]. В этой ситуации ПППГ наиболее часто про-
является в наличии повышенной чувствительно-
сти к зрительным стимулам, когда пациенты си-
дят. Паническое расстройство и генерализованное 
тревожное расстройство могут быть причинами 
или последствиями ПППГ. Они также могут пред-
шествовать наступлению ПППГ, не вызывая голо-
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вокружения, но после манифестации ПППГ про-
воцировать усиление симптоматики [16]. Следова-
тельно, клиницисту необходимо внимательно сле-
дить за ходом вестибулярных и/или иных симпто-
мов, чтобы распутать зачастую крайне сложный 
«симптоматический клубок». Практическая цель 
выполнения этой задачи — выявить потенциально 
обратимые компоненты патогенеза, которые мо-
гут поддаваться различным методам терапевтиче-
ской коррекции. Будучи выявленным, ПППГ хо-
рошо поддается управлению посредством приме-
нения вестибулярной реабилитации, психотроп-
ных препаратов и когнитивно-поведенческой пси-
хотерапии (КПТ) [15].

Согласно большому количеству исследований 
(Kapfhammer et al., 1997; Holmberg et al., 2005; Staab 
and Ruckenstein, 2007; Staab et al., 2010), у пациентов 
с ПППГ распространенность тревожных и депрес-
сивных расстройств составляет около 75% (цит. по 
[8]), что объясняет высокую эффективность селек-
тивных ингибиторов обратного захвата серотони-
на (СИОЗС) и селективных ингибиторов обратно-
го захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСН), 
которые в свою очередь позволяют снизить интен-
сивность головокружения и неустойчивости у боль-
шинства пациентов с ПППГ [17]. Следует отметить, 
что на фоне терапии проявления тревоги и депрес-
сии при их наличии тоже значительно улучшаются. 
Поскольку количество антидепрессантов постоян-
но увеличивается, выбор препарата становится все 
более сложным. Несмотря на то, что профиль по-
бочных эффектов обычно упоминают как основной 
фактор при выборе лекарственного средства, опти-
мальное назначение определенного препарата оста-
ется в значительной степени искусством. Индивиду-
альные особенности пациента, возраст, пол, сомати-
ческое состояние, сопоставляют с характеристиками 
антидепрессанта. Подбор дозы при лечении ПППГ 
необходимо начинать медленно, а эффекты обычно 
наблюдаются при применении доз в нижней поло-
вине диапазонов, рекомендованных для лечения де-
прессии. Особенностью пациентов с функциональ-
ными нарушениями как раз является их повышен-
ная чувствительность к побочным эффектам, что 
достаточно часто приводит к отказу пациента от 
приема антидепрессантов [1].

Исходя из изложенного, несомненный инте-
рес представляет новый препарат вортиоксетин 
(Бринтелликс), который, как и СИОЗС, являет-
ся ингибитором обратного захвата серотонина, а 
также (согласно исследованиям in vivo) антагони-
стом 5-НТ3, 5-НТ7, 5-НТ1D–рецепторов, парциаль-
ным агонистом 5-НТ1В-рецепторов и агонистом 
5-НТ1А-рецепторов и имеет минимальный спектр 
побочных эффектов. Вортиоксетин не оказывает 
сильного ингибирующего действия на изофермен-
ты цитохромной системы, но быстро метаболизи-
руется путем окисления CYP2D6 и другими изо-
ферментами и затем связывается с глюкуроновой 
кислотой, образует прочную связь с белками и ха-
рактеризуется линейной и дозопропорциональной 
фармакокинетикой. Имеет длительный период по-
лувыведения (66 ч). Наиболее частыми побочны-

ми эффектами являются желудочно-кишечные 
расстройства, включая тошноту, рвоту, запор. По-
бочные эффекты являются дозозависимыми. На-
чальная доза вортиоксетина составляет 10 мг/сут 
в первую неделю, целевая доза — 20 мг/сут дости-
гается на второй неделе лечения [4,7]. 

Накоплен определенный опыт использования 
КПТ для лечения функционального головокру-
жения. В основе данного метода лежит коррек-
ция ошибочных представлений пациентов, в со-
ответствии с которыми на неугрожающие жиз-
ни соматические ощущения они дают неадекват-
ные гипербализированные реакции. Ведущим ме-
тодом КПТ является систематическая десенсиби-
лизация, то есть погружение в пугающую ситу-
ацию (воображаемое или реальное) [1]. Обяза-
тельно используются такие поведенческие техни-
ки, как планирование активности, экспозиция, са-
мопоощрение, создание меню «поощрений» и др. 
Важным аспектом поведенческих техник являет-
ся изменение убеждений, корректировка будущих 
предсказаний, поощрение использования пациен-
том новых стратегий поведения [3]. Для дости-
жения долговременного улучшения настроения и 
поведения пациента когнитивные терапевты ра-
ботают с более глубокими уровнями мышления: 
глубинными убеждениями людей о самих себе, 
своем мире и других. В контексте ПППГ, благода-
ря КПТ, пациенты получают возможность распо-
знавать избыточный постуральный контроль на 
физическом, эмоциональном и психологическом 
уровнях, что в дальнейшем позволяет избавиться 
от тягостных симптомов головокружения [6, 20]. 

В исследовании, посвященном 39 пациентам с 
фобическим постуральным головокружением, до-
бавление КПТ к упражнениям вестибулярной ре-
абилитации имело положительный кратковремен-
ный эффект, устойчивость которого колебалась 
значительно в течение последующего года наблю-
дений [10,11]. Более новые исследования, к сча-
стью, были более перспективными. В контроли-
руемом исследовании 41 пациента с хроническим 
субъективным головокружением всего три сеанса 
КПТ привели к значительным улучшениям у 75% 
пациентов [9], которые сохранялись в течение 1 
и 6 месяцев после лечения [12]. В будущем ожи-
дается, что КПТ будет оказывать помощь пациен-
там с выраженным страхом падения или страхом 
перед головокружением, поскольку может умень-
шить стратегию избегания, характерную для дан-
ной категории больных [20]. 

Таким образом, правильный подбор и соче-
тание специфической терапии для лечения по-
стоянного постурально-перцептивного голово-
кружения с использованием психообразования, 
когнитивно-поведенческой психотерапии и ан-
тидепрессантов могут уменьшить выраженность 
дисфункционального поведения и непосредствен-
но головокружения. Проводимые по всему миру 
исследования подтверждают необходимость ран-
него выявления и лечения этого состояния, а на-
личие симптомов в течение длительного времени 
не исключает хороших результатов терапии.
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Несколько соображений в связи с публикацией статьи  
«Биопсихосоциальная модель в психиатрии  

как оптимальная парадигма  
для современных биомедицинских исследований»  

(письмо в редакцию)
Коцюбинский А.П. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  
имени В.М. Бехтерева» Минздрава России

Several considerations in connection with the publication of the article  
«The Biopsychosocial model in psychiatry as an optimal paradigm for modern  

biomedical research» (The letter to edition)

A.P. Kotsubinskij 
V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology» of the Russian Federation 

Ministry of Health

Рассматриваемая статья (Обозрение психиа-
трии и медицинской психологии им. В.М. 
Бехтерева. — 2020. — №2. — С.3-15), подни-

мая крайне актуальную научную тему и представ-
ляя чрезвычайный интерес с точки зрения ши-
роты контента и попытки принципиально нового 
понимания содержания биопсихосоциальной па-
радигмы в научной и практической психиатрии, 
нуждается, тем не менее, в дополнительном ана-
лизе и комментировании.

Так, с одной стороны, авторы утверждают, 
что классическая биопсихосоциальная концепция 
ограничена простым описанием функционирова-
ния органов и систем, однако, с другой — сами же 
отмечают, что это справедливо лишь для тех ис-
следователей, которые используют  биопсихосоци-
альную терминологию без глубокого понимания 
сущности и динамической сложности того фено-
мена, для понимания которого она была предло-
жена.

Далее. Авторы утверждают, что на данном эта-
пе биопсихосоциальная концепция не создала «ни 
новую методологию исследований, ни качествен-
но новый интегративный подход к терапии пси-
хических расстройств, который бы реально улуч-
шал прогноз и исход у пациентов». Однако, из-
вестно, что биопсихосоциальная модель служит 
теоретическим обоснованием для концепции ре-
абилитации, а также для холистического диагно-
стического подхода и обоснования необходимо-
сти комплексного (психофармакотерапия, психо- 
и социотерапия) лечения.

Как представляется, не бесспорно рассматри-
вается авторами и вопрос о психофизическом па-
раллелизме. Дело в том, что широкая многолет-
няя дискуссия по поводу биопсихосоциальной мо-
дели в психиатрии и в общей медицине являет-
ся продолжением и развитием споров о проблеме 
соотношения материального и идеального в фор-
мировании психики человека и развитии психи-

ческих болезней [Mc Laren N. Interactive dualism 
as a partial solution to the mind-brain problem for 
psychiatry. MedHypotheses. 2006; 66(6):1165-73.]. 
Эти споры получили отражение, в том числе, на 
страницах журнала «Обозрение психиатрии и ме-
дицинской психологии им. В.М. Бехтерева» (Дуна-
евский В.В. О предосудительных стереотипах и во-
инствующем догматизме. И о врачевании как ис-
кусстве /В.В.Дунаевский//Обозрение психиатрии 
и медицинской психологии им. В.М.Бехтерева. 
2018; 2:125-129; Незнанов Н.Г., Коцюбинский А.П., 
Коцюбинский Д.А., Кризис естественнонаучного и 
гуманитарного подходов в психиатрии. — Обозре-
ние психиатрии и медицинской психологии им. 
В.М. Бехтерева. 2019; 1:8-15). В этих публикациях 
было постулировано представление о нелинейном 
характере и сложной конфигурации отношений 
биологической и психосоциальной антиномий.

В целом, продолжая развивать эту мысль, ав-
торы рассматриваемой статьи справедливо под-
черкивают очевидность того, что рассмотре-
ние психических феноменов и их нарушений ис-
ключительно с точки зрения биологии лише-
но смысла, так как не учитывает контекст внеш-
ней среды, действующей на человека [Sapolsky, 
R. M. Monkeyluv: And Other Essays on Our Lives 
as Animals. — NewYork : Scribner. — 2005. — 209p.]. 
Как справедливо и то, что оценка влияния внеш-
ней среды (культуры, общества, семьи, воспита-
ния, истории роста и развития) на возникнове-
ние и деформацию психического феномена совер-
шенно недостаточна для выяснения смысла пси-
хических феноменов и требует учёта биологиче-
ских процессов. Однако, из дальнейшего следует, 
что, говоря о конкретных путях повышения эф-
фективности научных работ, касающихся изуче-
ния природы и течения психических заболеваний, 
авторы намечают подходы, которые, по сути, иг-
норируют отмеченную выше «композитность» би-
опсихиосоциальных процессов. И в итоге, выска-
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зывают утверждение о «доминировании в биоп-
сихосоциальной модели генетических парадигм». 
При этом психологическим и социальным пара-
дигмам отводится второстепенная роль.

Развивая эту мысль, авторы утверждают, что: 
1) Биологические факторы существенно влия-

ют на прочие домены, причем, эффекты данных 
факторов имеют максимальный уровень генети-
ческого контроля—до 90%; 

2) Имеет место безусловная доминантность ге-
нетического влияния на все три домена — биоло-
гический, психологический и социальный;

3) Анализ генетического влияния в рамках би-
опсихосоциальной модели этиологии и патогенеза 
психических заболеваний представляется ключе-
вым как для понимания роли отдельных доменов 
модели, так и для оценки вариантов взаимодей-
ствия доменов в процессе развития заболевания. 

В статье обращается внимание на появление 
многочисленных и убедительных фактов, под-
тверждающих существенность генетического кон-
троля (55-65%) в отношении психологического 
(личностного) домена [Balestri M, Calati R, Serretti 
A, DeRonchi D. Genetic modulation of personality 
traits. International. Clinical. Psychopharmacology. 
2014; 29(1):1-15]. При этом показатели наследуе-
мости, как отмечают авторы, составляют 30-60%, 
что определяет черты личности, характера и тем-
перамента. Это, в свою очередь, определяет гене-
тическую уязвимость к формированию болезней 
зависимости. Данная уязвимость выступает в пре-
морбиде будущего больного как предрасположен-
ность, то есть риск развития болезней. При этом 
какими негенетическими влияниями определяют-
ся оставшиеся 35–70% личностных особенностей 
индивидуума остаётся неясным. 

Столь же односторонне «недоговорённым» 
представляется и тезис о важнейшей роли гене-
тических факторов в формировании и функцио-
нировании социального домена. Так, в статье от-
мечаются соподчиненность социальных факторов 
(особенностей микро- и макросоциального окру-
жения) биологическим и личностным факторам, 
через которые в 20-30% случаев осуществляет-
ся генетический контроль уровней социального 
функционирования и социальной адаптации. При 
этом, однако, остаётся неясным, что же происхо-
дит в «оставшихся» 70-80% случаев, характеризу-
ющихся негенетическим влиянием на процесс со-
циального функционирования.

Наконец, авторы говорят о значительном уров-
не «генетического перекрывания между тремя до-
менами биопсихосоциальной модели». Однако, 
это утверждение расходится с приводимыми ав-
торами отнюдь не «перекрывающими» показате-
лями генетического контроля, оказывающегося 
решающим лишь в 20-30-60% случаев. 

С учетом сказанного не вполне понятным 
остаётся, почему авторы высказывают убеждение 
в том, что «с учетом многоуровнего генетическо-
го контроля всех доменов этиопатогенеза роль ге-
нетического влияния еще более возрастает и при-
обретает критическое значение для конкретного 
человека».

Сказанное не умаляет важности и своевремен-
ности рассматриваемой работы, которая представ-
ляет собой продуктивную попытку уточнения со-
держания биопсихосоциальной парадигмы на со-
временном этапе развития научной и практиче-
ской психиатрии. 
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Представление результатов исследования 
психологических и психосоциальных интервенций: 

стандарт CONSORT-SPI 2018
Трусова А.В. 1, 2, Климанова С.Г. 2,1

1 Санкт-Петербургский государственный университет,
2 Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева

Резюме. Рандомизированные контролируемые исследования (РКИ) являются «золотым стандартом» 
доказательного подхода в оценке психологических и психосоциальных интервеций, на основании их ре-
зультатов принимаются научно обоснованные решения об эффективности и сфере применения таких 
интервенций. Современный биопсихосоциальный подход в медицине диктует необходимость макси-
мально точных, полных и прозрачных отчетов о проведении РКИ не только в области биомедицины, 
но и в области психологических и психосоциальных интервенций, в том числе психотерапии. Единый 
стандарт представления результатов РКИ CONSORT (CONsolidated Standards Of Reporting Trials), до-
работанная версия 2010 г., в настоящее время принят в качестве эталона для представления результа-
тов РКИ ведущими медицинскими журналами мира. В 2018 г. было опубликовано официальное расши-
рение стандарта представления результатов РКИ для психологических и психосоциальных интервен-
ций — CONSORT-SPI 2018. В статье приведена история разработки стандарта, научно-методологические 
принципы и краткое содержание, описаны основные инструменты (чек-лист и блок-схема). Чтобы на-
учное сообщество могло оценить качество исследования психологических и психосоциальных интер-
венций, применимость этих интервенций в различном контексте и для обеспечения реплицируемости 
таких исследований, необходимо учитывать требования CONSORT-SPI 2018 и стремиться им следовать.

Ключевые слова: Психологические вмешательства, психосоциальные интервенции, рандомизирован-
ные контролируемые исследования, стандарты представления результатов исследований, доказательная 
медицина, CONSORT, открытая наука.

Reporting randomized trials of psychological and psychosocial interventions: 
CONSORT-SPI 2018

Trusova A.V. 1,2, Klimanova S.G. 2,1

1 Saint Petersburg University,
2 V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology

Summary. Randomized controlled trial (RCT) is a “gold standard” evidence-based approach to the 
assessment of psychological and psychosocial interventions; the results of RCT provide an opportunity to 
give a scientifically grounded decision about the effectiveness and the applicability of intervention. The 
current biopsychosocial approach requires the necessity of having precise, comprehensive, and transparent 
reports about conducting RCT in medicine, as well as psychological and psychosocial interventions, including 
psychotherapy. The unified standards for reporting RCT’s results were developed by the CONSORT group 
(CONsolidated Standards Of Reporting Trials, the latest edition in 2010). They are currently considered a 
guide for presenting results in leading medical journals in the world. The expansion of CONSORT, which 
described the standards for presenting the results of psychological and psychosocial intervention CONSORT-
SPI was developed in 2018. The article presents the history of developing the standards, their scientific and 
methodological principles, the brief content, and the main instruments used (check-list and block-scheme). 
It is important to consider the guidelines of CONSORT-SPI 2018 and follow them in order for the scientific 
community to assess the quality, the applicability of different contexts, as well as replicability of psychological 
and psychosocial interventions studies.

Key words: Psychological intervention, Psychosocial intevention, Randomised controlled trial, Reporting 
standards, Evidence-based medicine, CONSORT, Open science.

Рандомизированные контролируемые иссле-
дования (РКИ) являются «золотым стандар-
том» исследования эффективности лечения в 

современной медицине, основанной на доказатель-
ствах (evidence-based medicine). В настоящее вре-
мя очевидно, что максимально полное использо-
вание данных уже проведенных РКИ возможно в 
условиях открытого представления не только соб-
ственно результатов исследования и их интерпре-

тации авторами исследования, но и информации о 
дизайне, контексте, условиях проведения, алгорит-
мах анализа данных и ограничениях проведенного 
исследования [11]. В отсутствие этих данных РКИ 
могут быть более необъективными и давать иска-
женные оценки эффективности тех или иных воз-
действий. Точные, полные, доступные и прозрач-
ные сведения о проведенных РКИ необходимы для 
максимизации их научной ценности.
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Если в области биомедицины важность пред-
ставления максимально полных данных РКИ на 
данный момент является очевидной, то в области 
психологических вмешательств разной интенсив-
ности и глубины — от краткосрочных интервен-
ций до психотерапии, а также психосоциальных 
интервенций, различных тренингов клинической 
направленности и т.п., дело обстоит совсем иначе. 

Критические зарубежные обзоры последних 
лет указывают на то, что РКИ психологических и 
психосоциальных интервенций часто описывают-
ся недостаточно тщательно, полно и ясно, что за-
трудняет их репликацию, оценку качества и по-
нимание того, кому и при каких условиях дан-
ные интервенции могут принести пользу. Авторы, 
анализирующие зарубежные публикации, наибо-
лее часто отмечают такие пробелы, как недоста-
точное описание конкретных методов реализации 
тех или иных вмешательств, отсутствие данных об 
адаптации вмешательства для конкретных клини-
ческих групп или отдельных лиц; условия, в ко-
торых возможна реализация вмешательства и т.д. 
[13, 16, 20]. Все это снижает доверие к результа-
там проведенных РКИ и может нивелировать их 
научную и практическую значимость.

Кризис репликации в современной науке. Не-
адекватные условия конкуренции и трудоустрой-
ства научных работников отражает слоган Publish 
or Perish («Публикуйся или умри»), а его возник-
новение напрямую связано с функционировани-
ем общей системы научных публикаций, в кото-
рой не приветствуются негативные результаты, 
что порождает избыток статей, в которых была 
подтверждена выдвинутая авторами гипотеза. По 
данным D. Fanelli (2012), доля научных статей, в 
которых была полностью или частично подтверж-
дена выдвинутая гипотеза, выросла более, чем на 
22% в период между 1990 и 2007 годами. Эта тен-
денция значительно сильнее отражена в таких об-
ластях, как психология, психиатрия, клиническая 
медицина, фармакология и токсикология, молеку-
лярная биология и др. Увеличение доли публика-
ций с положительными результатами также зави-
сит от локализации авторов исследования — наи-
больший прирост характерен для исследователей 
в азиатских странах, наименьший — в Европе, осо-
бенно в Великобритании [15]. Следует констати-
ровать, что поддерживаемая последние годы госу-
дарственно и институционально публикационная 
гонка среди российских исследователей не позво-
лит обойти эту проблему в отечественной науке.

К сожалению, повторить полученные положи-
тельные результаты многих исследований не уда-
ется. Brian Nosek, профессор факультета психоло-
гии в университете Вирджинии, соучредитель и 
исполнительный директор Центра открытых наук 
(Center for Open Science), приводит такие дан-
ные — только в 36 из 100 исследований, опубли-
кованных в 3 самых престижных мировых жур-
налах в области психологии, были получены зна-
чимые результаты при репликации [23].

По данным John и соавт. (2012), в области 
психологии широко распространены практи-

ки манипуляции данными (Questionable research 
practices) — например, такие, как исключение дан-
ных на основе post hoc анализа с целью подтверж-
дения гипотезы, остановка сбора данных сразу по-
сле получения желаемых результатов, представле-
ние только тех гипотез, которые сработали, и т.д. 
Из 2000 опрошенных психологов, занимающихся 
исследованиями, 94% сообщили о том, что мани-
пулировали данными как минимум 1 раз [18]. 

Вопрос репликации исследований в области 
психологических и психосоциальных интервен-
ций критически важен не только с точки зрения 
подтверждения полученных результатов, но и с 
точки зрения преодоления ограничений, накла-
дываемых тем фактом, что большинство исследо-
ваний проводятся в богатых промышленно раз-
витых западных странах. Развитие национальных 
репликационных исследований позволило бы бо-
лее уверенно распространять полученные резуль-
таты на все население Земли [24].

Резюмируя мнение многих авторитетных ис-
следователей, можно заключить, что основная 
причина, ограничивающая развитие репликаци-
онных исследований в области психологических 
и поведенческих интервенций и препятствую-
щая обобщению данных проведенных исследова-
ний — низкая полнота предоставления данных в 
публикациях и отсутствие протоколов исследова-
ний, данных, результатов и материалов исследо-
ваний в открытом доступе [19, 21, 23, 24, 25, 28].

что такое CONSORT? В 90-х гг. две незави-
симые группы из Канады и США, состоящие из 
редакторов научных медицинских журналов, эпи-
демиологов и методологов исследований в меди-
цине, начали разработку стандартов для оценки 
качества клинических исследований. Результатом 
этой разработки стал единый стандарт представ-
ления результатов РКИ, получивший сокращен-
ное обозначение CONSORT — от анг. CONsolidated 
Standards Of Reporting Trials [11]. В настоящее вре-
мя этот консолидированный стандарт признан ве-
дущими мировыми медицинскими журналами и, 
при поддержке научного сообщества, использует-
ся в их редакционной политике. 

CONSORT представляет собой постоянно раз-
вивающийся методологический подход, который 
регулярно обновляется и пересматривается в све-
те нового исследовательского опыта и эмпириче-
ских данных. Первоначальная версия была опубли-
кована в 1996 г., в последующем публиковались пе-
ресмотренные версии в 2001 и в 2010 г. [11].

Изначально версия CONSORT 2010 была созда-
на для представления результатов исследований, 
в которых были сформированы 2 параллельные 
группы, рандомно включавшие участников — тра-
диционный вид РКИ. Позже были разработаны 
расширения (модификации) CONSОRT для дру-
гих видов исследований — например, рандомизи-
рованных кластерных исследований (randomized 
cluster), исследований, ставящих целью доказать, 
что эффективность/безопасность/переносимость 
препарата (или метода лечения) не ниже, чем ак-
тивного контроля (noninferiority), исследований 
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по изучению эффективности стратегий лечения 
в клинической практике (pragmatic), клинических 
испытаний с одним испытуемым (N of 1) и оцен-
ке технико-экономического обоснования предла-
гаемого метода (feasibility study), а также разных 
видов данных и разных видов интервенций [11]. 
Таким образом, текущая версия CONSORT охва-
тывает различные виды данных, дизайны иссле-
дований и типы интервенций, с которыми мож-
но ознакомиться онлайн на официальной стра-
нице проекта http://www.consort-statement.org/
extensions.

CONSORT включает чеклист, состоящий из 
25 пунктов, и диаграмму проведения исследова-
ния (они переведены на русский язык и нахо-
дятся на официальной странице проекта http://
www.consort-statement.org/ в разделе Downloads/
CONSORT Translations). Документ Explanation & 
Elaboration предоставляет теоретическое и мето-
дологическое обоснование каждого пункта, а так-
же примеры деталей исследований, представлен-
ных в соответствии с CONSORT [11]. Более 600 
журналов (вкл. British Medical Journal, Lancet, 
JAMA) и многие редакционные научные сообще-
ства поддерживают стандарты CONSORT [11]. 

Важно отметить, что CONSORT сосредото-
чен на исследованиях исключительно post factum 
и не предполагает указания на то, какие имен-
но проводить исследования, как их разрабаты-
вать и анализировать. Методологический фокус 
CONSORT — на описании того, что было сделано 
(методы) и что было получено (результаты). Од-
нако его широкое распространение и авторитет 
научного сообщества, включающего его создате-
лей и тех, кто его поддерживает, влияет на при-
нятие исследовательских решений на этапе плани-
рования и разработки дизайна.

CONSORT-SPI 2018. Исследования в социаль-
ных и психологических науках качественно отли-
чаются от биомедицинских исследований. Одно 
из отличий — в механизмах действия интервен-
ций, т.е. в том, как применяемые интервенции 
функционируют, приводя к желаемому результа-
ту. Сложность социальных и психологических ин-
тервенций состоит в том, что они могут вклю-
чать множество взаимодействующих компонен-
тов (например, программы и стратегии), мише-
ни интервенций и соответствующие результаты 
могут включать отдельных людей, группы и даже 
регионы. Для понимания результатов интервен-
ций необходимо учитывать как фактор прово-
дящего интервенцию, так и фактор получающе-
го интервенцию, а также фактор их взаимодей-
ствия. Отдельную проблему представляет собой 
стандартизация интервенций в процессе их реа-
лизации. В связи с этим, в представлениях данных 
РКИ психологических и психосоциальных интер-
венций важны не только оценки полученных эф-
фектов, но также необходимой является инфор-
мация о том, как и почему эти интервенции ра-
ботают, для кого и при каких условиях. 

При изучении 239 исследований интервенций 
в социальных и психологических науках, груп-

па CONSORT обнаружила, что большинство 
разделов CONSORT были недостаточно описа-
ны (например, отсутствовало обозначение РКИ 
в названии, информация о маскировке, проце-
дура формирования последовательности, сокры-
тие аллокации (распределения по группам), де-
тали того, как интервенция проводилась, и др.), 
при этом только 11 из 40 журналов, в которых 
были опубликованы эти результаты, в инструк-
циях для авторов ссылались на рекомендации по 
предоставлению результатов [22]. Авторы делают 
вывод, что проблемы представления результа-
тов интервенционных исследований играют зна-
чительную роль в неоптимальном распростране-
нии и применении одних вмешательств, перео-
ценке эффективности других вмешательств и не-
оправданной трате денег на изучение некоторых 
вмешательств [22].

С целью преодоления существующей разоб-
щенности в предоставлении данных был пред-
ложен CONSORT-SPI — стандарт оценки качества 
интервенций и представления результатов в обла-
сти социальных наук, психологических и поведен-
ческих вмешательств, впервые разработан в 2018 
г. как модификация CONSORT 2010. Разработка 
проводилась международной группой ученых, в 
основном, из англоязычных стран [17, 22].

Процесс создания CONSORT SPI включал не-
сколько этапов. Сначала был сделан обзор всех 
существующих инструкций по предоставлению 
результатов интервенционных исследований (вы-
явлено 14 инструкций и 5 инструментов по оцен-
ке качества), на основании чего выделены 147 
стандартов для РКИ психологических и социаль-
ных интервенций, из которых были отобраны 77. 
Затем методом Дельфи (Delphi method) проводи-
лась онлайн экспертная оценка, публиковались 
комментарии в различных журналах, приглаша-
лись эксперты из разных областей социальных 
наук. Далее проводилась серия очных встреч экс-
пертов, чтобы утвердить окончательное содержа-
ние CONSORT SPI 2018 [17, 22]. 

Итоговое содержание CONSORT SPI также, как 
и CONSORT, включает чеклист представления ре-
зультатов и схему проведения исследования.

Ознакомиться с ключевыми положениями 
CONSORT SPI можно на официальном сайте про-
екта http://www.consort-statement.org. Для этого в 
разделе Explore Extentions нужно выбрать в меню 
вариант «Social and Psychological Interventions». 
В этом разделе представление пунктов чеклиста 
приведено в двух форматах — объяснение содер-
жания каждого пункта (Explanation) и пример для 
каждого пункта (Examples). Официального пере-
вода на русский язык для документов CONSORT 
SPI 2018 на момент публикации статьи нет, поэ-
тому ниже мы приводим ряд существенных пун-
ктов с пояснениями авторов документа [17, 22] в 
своем переводе.

Содержание представления результатов 
CONSORT-SPI 2018 включает следующие пун-
кты (оригинальная нумерация пункта приведена 
в скобках в конце абзаца):
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•	 Название исследования, с конкретизацией, 
было ли оно рандомизируемым и контро-
лируемым прямо в названии (1a).

•	 Структурированное резюме исследования: 
дизайн, методы, результаты и выводы (1b).

•	 Обоснование исследования: концептуали-
зация проблемы для разрешения, что уже 
известно о данной проблеме, существую-
щие на данный момент результаты (систе-
матические обзоры) и как исследование 
поможет расширить знания в данной об-
ласти (2a).

•	 Авторы исследования должны обозна-
чить, как интервенция должна работать 
до проведения исследования и подроб-
но описать ее механизм действия. Не-
обходимо обозначить, как интервенция 
влияет на психологические или социаль-
ные процессы, как эти процессы повли-
яют на изменения конкретные показате-
лей в конце исследования, роль контек-
ста, фасилитаторов и барьеров к приме-
нению данной интервенции и возмож-
ные негативные или непреднамеренные 
последствия (2b). 

•	 Подробное и конкретное описание дизай-
на (для репликации исследования), соотно-
шение распределения по группам и указа-
ние на цель исследования — доказывается 
ли превосходство, равенство или не мень-
шая эффективность предлагаемой интер-
венции (3a).

•	 Обязательное указание сеттинга (условий), 
в котором набираются испытуемые и про-
водятся интервенции (например, госпи-
тальный или амбулаторный этап лечения), 
а также требования к фасилитаторам ин-
тервенции (тем, кто проводит вмешатель-
ство) (4а).

•	 Авторы исследования отбирают детали 
описания сеттинга, основываясь на меха-
низме действия интервенции (4b).

•	 Название интервенции, что было пред-
ставлено участникам (например, раздаточ-
ные материалы и домашние задания, про-
цедура и т.д.), кто, как, где, когда и как ча-
сто/долго эту интервенцию проводил (5).

•	 Описание проводимых интервенций (за-
пись сессий), сколько интервенций было 
получено участниками (например, посе-
щаемость групп), а также непредвидимые 
факторы, влияющие на интервенции. За-
планированных и незапланированные мо-
дификации интервенций (5а). 

•	 Предусмотрено ли авторами размеще-
ние протокола, программы исследования 
и других материалов в открытом досту-
пе, например, на платформе Open Science 
Framework (https://osf.io) (5b).

•	 Для предотвращения искажения резуль-
татов исследования необходимо подробно 
описать, каким образом фасилитаторы рас-
пределялись по группам, вели ли они экс-

периментальную и контрольную группы, и 
т.п. (5c).

•	 Описываются результаты по отдельным до-
менам с указанием метода оценки, аспектов 
измерения, метода обработки и временной 
точки измерения, а также какие результа-
ты были убраны и/или добавлены (6а, 6б).

•	 Если размер выборки не определен априо-
ри, то необходимо описать, каким образом 
на этапе планирования определялся ее раз-
мер (ограничение по времени, финансиро-
ванию и т.д.) (7а).

•	 Остановка набора данных по достижению 
статистически значимых результатов ча-
сто ведет к ложно-позитивным результа-
там, поэтому необходимо описать проце-
дуру остановки набора данных (7b).

•	 Характеристики рандомизации участников 
исследования, каким образом поддержива-
ется метод «слепого» распределения участ-
ников по группам интервенции, как скры-
вается вид группы интервенции после про-
цедуры рандомизации (8 — 11).

•	 Используемые статистические методы, а 
также каким образом анализировались 
пропущенные данные (12).

•	 По каждой группе указывается количе-
ство участников, которые были распреде-
лены случайным образом, получили запла-
нированную интервенцию и их результа-
ты были включены в анализ по первично-
му исходу. Также по каждой группе указы-
ваются потери и исключения после рандо-
мизации, наряду с причинами (13а, 13b).

•	 Даты, определяющие периоды набора и по-
следующего наблюдения (14a).

•	 Почему исследование завершилось или 
было приостановлено (14b).

•	 Таблица, указывающая исходные демогра-
фические и клинические характеристики 
по каждой группе (15).

•	 По каждой группе указывается количество 
участников, включенных в каждый анализ 
и проведен ли анализ первоначально опре-
деленных групп (16).

•	 Приводятся полученные значения по каж-
дому первичному и вторичному показа-
телю, результаты по каждой группе, при-
мерная величина эффекта и ее точность 
(например, доверительный интервал 95%) 
(17a).

•	 По бинарным показателям рекомендуется 
представление как абсолютных, так и от-
носительных величин эффекта (17b).

•	 Результаты любых других проведенных 
анализов, в том числе анализы подгруппы 
и скорректированный анализ. При этом 
необходимо разделять утвержденные на 
предварительном этапе от  незапланиро-
ванных видов анализа (18).

•	 Все виды вреда, негативных последствий 
или непреднамеренных эффектов в каж-
дой группе (19).
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•	 Ограничения исследования, рассмотрение 
источников потенциальной предвзятости, 
неточности (20).

•	 Экстраполяция (внешняя валидность, при-
менимость) результатов исследования (21).

•	 Интерпретация в соответствии с результа-
тами, указывая соотношение пользы и вре-
да, а также и принимая во внимание дру-
гие соответствующие доказательства (ре-
зультаты других исследований) (22).

•	 Регистрационный номер и наименование 
реестра, в котором исследование зареги-
стрировано (если применимо) (23).

•	 Где можно ознакомиться с полным про-
токолом исследования, если это возмож-
но (24).

•	 Источники финансирования и другая под-
держка, роль спонсоров и конфликт инте-
ресов (25a, 25b).

•	 Необходимо описать любое участие раз-
работчика интервенции (автора проверя-
емого метода вмешательства) в планиро-
вании и проведении исследования, анали-
зе данных и/или предоставлении результа-
тов (26a).

•	 Участие любых других заинтересованных 
сторон в планировании и проведении ис-
следования, анализе данных и/или предо-
ставлении результатов (26b).

•	 Вознаграждение, которое получали участ-
ники исследования, исполнители исследо-
вания, организации и другие лица, в т.ч. 
денежные компенсации, подарки, оплата 
транспортных расходов, получение акаде-
мических кредитов (оценок) за участие в 
исследовании, угрозы/принуждения (на-
пример, перенаправление в тюрьму из-за 
отказа участия в исследовании) и т.п. (26с).

На рис. 1 (pict. 1) представлена схема иссле-
дования, анализируемая в рамках предлагаемого 
CONSORT-SPI 2018 подхода.

На рис. 2 (pict. 2) представлена рекомендуе-
мая форма описания временных рамок исследо-
вания в соответствии со стандартными пункта-
ми протокола для интервенционных исследова-
ний SPIRIT 2013 — от англ. Standard Protocol Items: 
Recommendations for Interventional Trials, на кото-
рых частично базируется CONSORT-SPI 2018, с 
той разницей, что SPIRIT 2013 — это рекоменда-
ции до проведения исследования, а CONSORT-SPI 
2018 — консолидированный стандарт оценки каче-
ства уже проведенного исследования. По данным 
разработчиков стандарта SPIRIT 2013, около по-
ловины протоколов клинических исследований не 
содержат ключевой информации, когда они впер-
вые представляются на утверждение в независи-
мые этические комитеты. Такие дефициты при-
водят к сложностям понимания характера иссле-
дования рецензентами, задержкам его утверж-
дения, нарушению прозрачности, неправильно-
му проведению исследования и, в худшем случае, 
недостоверным результатам [9, 10]. Для решения 
этих проблем в рамках инициативы SPIRIT были 

разработаны рекомендации по содержанию ис-
следовательских протоколов, которые были опу-
бликованы в таких всемирно признанных науч-
ных журналах, как Annals of Internal Medicine, 
British Medical Journal (BMJ) и Lancet. Использова-
ние этих рекомендаций помогает упростить про-
цесс разработки протокола, обеспечивая его науч-
ное качество, и позволяя достигать целей иссле-
дования с высокой точностью и эффективностью. 
В рамках CONSORT-SPI 2018 используется, в т.ч. 
методология SPIRIT 2013.

Также хотелось упомянуть, что помимо стан-
дартов представления результатов РКИ,  суще-
ствуют другие рекомендованные формы отчетов. 
Например, стандарт PRISMA широко использу-
ется в психологии  для систематических обзоров 
и метаанализов (http://www.prisma-statement.org/). 
Более подробный список стандартов представле-
ния результатов для разных видов исследований 
можно найти здесь  https://www.equator-network.
org/reporting-guidelines/.

Перспективы применения CONSORT-SPI 
2018 в России. Общая информация о стандарте 
CONSORT на русском языке была опубликована 
сравнительно недавно [2], русскоязычных публи-
каций о CONSORT-SPI 2018 в процессе подготов-
ки данной статьи мы не обнаружили. В еще одной 
статье на русском языке, опубликованной недав-
но, приведен полезный обзор различных рекомен-
даций, следование которым позволяет повысить 
качество публикации и сделать работу более по-
нятной для рецензентов и читателей [8].

К сожалению, мы вынуждены констатировать, 
что качество российских исследований психоло-
гических и психосоциальных интервенций фак-
тически не анализируется научным сообществом, 
а требования в русскоязычных журналах к пу-
бликациям, представляющим результаты иссле-
дования таких интервенций, являются достаточ-
но низкими.

В дискуссии, затрагивающей будущее россий-
ской психологии, прозвучало, на наш взгляд, бо-
лее чем здравое мнение о том, что сохранение 
российской психологии как научной отрасли воз-
можно только при условии поддержки открытой 
науки, развитии репликационных исследований, 
повышении статистической грамотности исследо-
вателей и внедрении стандартов публикации ис-
ходных данных. А игнорирование перечисленных 
выше тенденций развития мировой науки в пер-
спективе грозит российской психологии изоляци-
ей, обусловленной чисто научными, а не полити-
ческими причинами [5].

Несмотря на то, что строгость требований к 
публикациям в биомедицинских изданиях выше, 
качество российских исследовательских публика-
ций в психиатрии и наркологии также остается 
относительно невысоким. Наиболее уязвимыми 
являются аспекты представления данных, имею-
щих принципиальное значение для достоверности 
полученных результатов в соответствии с пара-
дигмой доказательной медицины (evidence-based 
medicine): описание методики, статистический 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

46

Дискуссионный клуб

 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
    

К о л и ч е с т в о   ч е л о в е к ,   к о т о р ы м   
п р е д л о ж е н о   у ч а с т и е   в   и с с л е д о в а н и и   
( n =       )   

П р о ш л и   с к р и н и н г /   о ц е н к у   н а   
в к л ю ч е н и е   в   и с с л е д о в а н и е     
( n =       )   

И с к л ю ч е н ы   ( n = … ) :   
-   o т к а з а л и с ь     
у ч а с т в о в а т ь   ( n =       )   
-   д р у г и е   п р и ч и н ы   ( n =       )   

Р а н д о м и з и р о в а н ы   ( n =       )   

И с к л ю ч е н ы   ( n = … ) :   
- н е   п о д х о д я т   п о   к р и т е р и я м   
в к л ю ч е н и я   ( n =       )   
-   o т к а з а л и с ь     
у ч а с т в о в а т ь   ( n =       )   
-   д р у г и е   п р и ч и н ы   ( n =       )   

О п р е д е л е н ы   в   г р у п п у   и н т е р в е н ц и и   ( n =       ) :   
-   п о л у ч и л и   п р е д л о ж е н н у ю   и н т р е в е н ц и ю   
( n =       )   
-   н е   п о л у ч и л и   п р е д л о ж е н н у ю   и н т р е в е н ц и ю   
( о б ъ я с н и т е   п р и ч и н ы ) ( n =       )   
И н т е р в е н ц и о н и с т ы / о р г а н и з а ц и и / о б л а с т и   
( n =       )   
К о л и ч е с т в о   у ч а с т н и к о в   п о   
и н т е р в е н ц и о н и с т а м / о р г а н и з а ц и я м / о б л а с т я 
м и   ( м е д и а н а =         [ I Q R ,   m i n ,   m a x ] )   

О п р е д е л е н ы   в   г р у п п у   и н т е р в е н ц и и   ( n =       ) :   
-   п о л у ч и л и   п р е д л о ж е н н у ю   и н т р е в е н ц и ю   
( n =       )   
-   н е   п о л у ч и л и   п р е д л о ж е н н у ю   и н т р е в е н ц и ю   
( о б ъ я с н и т е   п р и ч и н ы ) ( n =       )   
И н т е р в е н ц и о н и с т ы / о р г а н и з а ц и и / о б л а с т и   
( n =       )   
К о л и ч е с т в о   у ч а с т н и к о в   п о   
и н т е р в е н ц и о н и с т а м / о р г а н и з а ц и я м / о б л а с т я 
м и   ( м е д и а н а =         [ I Q R ,   m i n ,   m a x ] )   

Р а с п р е д е л е н и е   

П о в т о р н а я   о ц е н к а   

П о в т о р н а я   о ц е н к а   н е   п р о в е д е н а   ( у к а ж и т е   
п р и ч и н у )   ( n =       )   
П р о в е д е н и е   и н т е р в е н ц и и   н е   з а в е р ш е н о   
( у к а ж и т е   п р и ч и н у )   ( n =       )   

П о в т о р н а я   о ц е н к а   н е   п р о в е д е н а   ( у к а ж и т е   
п р и ч и н у )   ( n =       )   
П р о в е д е н и е   и н т е р в е н ц и и   н е   з а в е р ш е н о   
( у к а ж и т е   п р и ч и н у )   ( n =       )   

А н а л и з   п р о в е д е н   ( n =       )   
-   И с к л ю ч е н ы   и з   а н а л и з а   ( у к а ж и т е   п р и ч и н у )   
( n =       )   

А н а л и з   п р о в е д е н   ( n =       )   
-   И с к л ю ч е н ы   и з   а н а л и з а   ( у к а ж и т е   п р и ч и н у )   
( n =       )   

А н а л и з   п о л у ч е н н ы х   д а н н ы х   

Н а б о р   

С к р и н и н г   

Рис. 1 Схема исследования, анализируемая в рамках предлагаемого CONSORT-SPI 2018 подхода 

анализ, учет систематических ошибок, побоч-
ных эффектов, распределения больных по груп-
пам [1]. В психиатрии признается исключитель-
ная важность развития и внедрения в практику 
эффективных психологических и психосоциаль-
ных интервенций для людей, страдающих психи-

ческими расстройствами [6], но отсутствие каче-
ственных отечественных исследований замедляет 
этот процесс. Для неврологических заболеваний 
также признается значительная важность психо-
логических и психосоциальных интервенции на 
всех этапах восстановительного лечения [7].
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Рис.2 Форма описания временных рамок исследования 

Для такой области отечественной медицины, 
как наркология, где также велика доля использо-
вания психологических и психосоциальных ин-
тервенций, в отличие от большинства других от-
раслей медицины, методология доказательной 
медицины до сих пор не может стать домини-
рующей парадигмой проведения исследований и 
основой для клинической практики [4]. При этом 
важность проведения психологических и психосо-
циальных интервенций для лечения и профилак-
тики наркологических заболеваний является нео-
споримой [3].

Отсутствие объективных научных данных от-
носительно эффективности тех или иных пси-
хологических и психосоциальных интервенций, 
в том числе применяемых в медико-социальной 
реабилитации пациентов с психическими и по-
веденческими расстройствами, обуславливает це-

лый ряд проблем, решение которых может быть 
достигнуто посредством последовательного при-
нятия российским научным сообществом прин-
ципов и методов доказательной медицины в ка-
честве методологической основы как для научных 
исследований, так и для качественной клиниче-
ской практики.

Применение стандарта CONSORT-SPI 2018 по-
зволит не только повысить качество проводимых 
в России исследований психологических и психо-
социальных интервенций, сделать их результаты 
доступными мировому сообществу, но и в рамках 
репликационного направления включать россий-
ские исследования в базу фактических научных 
данных, позволяя проводить их сравнение с ис-
следованиями в других странах для обеспечения 
реализации наиболее эффективных вмешательств 
в реальных условиях.
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Выявление и характеристики посттравматического 
стрессового расстройства у пациентов  

с рассеянным склерозом
Андреева М.Т.1, Караваева Т.А.2,3

1СПбГБУЗГКБ№31 Санкт-Петербургский городской центр рассеянного склероза 
и других аутоиммунный заболеваний 

2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 
имени В.М. Бехтерева» Минздрава России 

3ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный университет»

Резюме. В четвертом издании диагностического и статистического руководства по психическим рас-
стройствам (DSM-IV) наличие заболевания признается потенциальным стрессором, представляющим 
угрозу жизни, способным вызвать посттравматическое стрессовое расстройство (ПТСР). Настоящее 
исследование представляет собой одну из первых работ, посвящённых изучению ПТСР у пациентов 
с диагнозом «рассеянный склероз» (РС). Всего было скринировано 724 пациента сплошной выборки, 
проходящих амбулаторное лечение в «Городском центре рассеянного склероза» в Санкт-Петербурге. 

По результатам скринингового опроса и экспертного клинического интервью для верификации ди-
агноза ПТСР клинико–психопатологические признаки, достаточные для постановки диагноза ПТСР, 
выявлены у 61 обследуемого, что составило 8,4% от общего количества скринированных пациентов. 
Наличие ПТСР подтверждается высокими показателями субшкал «избегание», «вторжение», «физио-
логическая возбудимость» по шкале ШОВТС, а также более высокими показателями уровня диссоци-
ации по сравнению с контрольной группой. Было выявлено отсутствие связи между ПТСР и длитель-
ностью РС, степенью инвалидизации пациентов, а также социо — демографическими данными. Таким 
образом, развитие ПТСР в большей степени связано с преморбидными личностными характеристи-
ками, чем с особенностями течения заболевания. Эти выводы свидетельствуют о том, что при РС мо-
гут возникать реакции типа ПТСР. Необходимо проводить дальнейшие исследования психологических 
особенностей данной группы пациентов для выявления мишеней психотерапевтического воздействия.

Ключевые слова. Посттравматическое стрессовое расстройство, рассеянный склероз, диссоциация, 
расстройство адаптации.

Identification and characteristics of post-traumatic stress disorder in patients  
with multiple sclerosis

Andreeva M.T.1, Karavaeva T.A.2,3

1SBIH City Clinical Hospital No. 31, City Center of MS and Autoimmune Diseases
2Federal State Budgetary Institution «V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry 

and Neurology» of the Russian Federation Ministry of Health 
3Federal State Budgetary Institution of Higher Education «Saint-Petersburg State University»

Summary. The fourth edition of the Diagnostic and Statistical Manual on Mental Disorders (DSM-IV) 
recognizes the existence of a disease as a potential life-threatening stressor capable of causing post-traumatic 
stress disorder (PTSD). This research is one of the first works dedicated to the study of PTSD in patients 
diagnosed with «multiple sclerosis» (RS). A total of 724 complete sample patients were screened for outpatient 
treatment at the «City MS Center» in Saint Petersburg. According to the results of the screening survey and 
the expert clinical interview for the verification of the diagnosis of PTSD, the clinic — psychopathological signs 
sufficient for the diagnosis of PTSD have been identified in 61 patients, which is 8.4% of the total number 
of screened patients. 

The presence of PTSD is confirmed by high indices of sub-scales «avoidance», «intrusion», «physiological 
excitability» on the WOVTS scale, as well as higher indicators of dissociation level compared to control 
group. The lack of correlation between PTSD and the duration of RS, the degree of disability of patients, as 
well as socio-demographic data was found. Thus, the development of PTSD is more related to the premorbid 
personality characteristics than to the characteristics of the disease. These findings suggest that RS may have 
PTSD-type reactions. Further studies of the psychological characteristics of this group of patients are needed 
to identify the targets for psychotherapy. 

Keywords. Post-traumatic stress disorder, multiple sclerosis, dissociation, adaptive disorder.

Рассеянный склероз (РС) является хрониче-
ским прогрессирующим заболеванием ЦНС 
и сочетает в себе как негативное физическое 

влияние на организм человека, так и мощное пси-
хологическое стрессовое воздействие, определяе-
мое самим фактом постановки диагноза, длитель-

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-3-50-57



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

51

Исследования

ным тяжелым течением, страхом неопределенно-
сти дальнейшего развития и прогрессированием 
болезни. Современные подходы к оказанию ком-
плексной персонализированной помощи предпо-
лагают учет биопсихосоциальных аспектов забо-
леваний, что в отношении больных с РС имеет 
непосредственную актуальность. 

РС, являясь хроническим заболеванием, суще-
ственно меняет привычный для человека образ 
жизни. Необходимость постоянной медикамен-
тозной терапии (в большинстве случаев это под-
кожные или внутримышечные регулярные инъ-
екции препарата, которые пациент обучается де-
лать себе самостоятельно) требует огромной дис-
циплины и самоконтроля. Обострение симптома-
тики, как правило, развивается остро или подо-
стро и в ряде случаев может напоминать по кли-
ническим проявлениям ОНМК: зачастую на фоне 
полной клинической ремиссии происходит нару-
шение функций организма (таких как ходьба, ко-
ординация, речь, зрение, функции тазовых орга-
нов). Эти симптомы воспринимаются пациентами 
как жизнеугрожающие, а иногда могут и являть-
ся таковыми (при формировании очагов в ство-
ловых отделах мозга). По окончании периода обо-
стрения не все функции организма восстанавли-
ваются полностью, что вынуждают пациентов по-
стоянно адаптироваться к новому и ранее непри-
вычному состоянию. Невозможность предсказать 
развитие обострения, а также его характер и воз-
можные последствия, могут приводить к разви-
тию тревожных и депрессивных расстройств, а в 
ряде случаев и к формированию посттравмати-
ческого стрессового расстройства (ПТСР), сопро-
вождаться переживанием интенсивного чувства 
страха, беспомощности, навязчивыми мыслями, 
повышением возбудимости, избегающим поведе-
нием. В литературе широко представлены иссле-
дования, описывающие формирование различ-
ных психопатологических коморбидных состоя-
ний у пациентов с РС [1, 10, 11, 13, 15, 16, 17, 18, 
20, 21, 23].

В качестве выраженной реакции на заболе-
вание возможно формирование посттравматиче-
ского стрессового расстройства (ПТСР), трудно-
сти выявления и корректности диагностики ко-
торого определяют актуальность исследования и 
его значение для практической медицины. Со-
гласно DSM — IV (Diagnostic and Statistical Manual 
of mental disorders — руководство по диагностике 
и статистике психических расстройств), хрони-
ческие и угрожающие жизни заболевания явля-
ются значимыми стрессорами для психики и по-
тенциально могут быть триггерами для развития 
ПТСР. В настоящее время в русскоязычной ли-
тературе нет данных, касающихся исследований 
ПТСР у пациентов с РС. Тогда как в зарубежных 
публикациях имеются данные о том, что от 5 до 
16 % пациентов с РС имеют данную психопато-
логию [12, 14]. Наличие ПТСР негативно влияет 
на течение заболевания, социальную адаптацию, 
качество жизни, а также существенно снижает 
приверженность проводимому лечению. Имеют-

ся также исследования, свидетельствующие, что 
ПТСР у больных с РС существенно повышает 
риск развития когнитивных нарушений [22, 24].

Одно из первых исследований было проведе-
но доктором Чалфант в 2004 г., который выявил 
ПТСР у 16% больных с РС в исследуемой выборке 
[12]. Результаты показали, что рассеянный скле-
роз является серьёзным стрессором для организ-
ма и у большого числа больных может вызвать 
симптомы ПТСР. На сегодняшний день остаётся 
много вопросов, касающихся особенностей про-
текания ПТСР у пациентов с РС, среди которых 
важное место отводится факторам, способствую-
щим развитию этого заболевания, а также харак-
теру его течения, клинических и психологических 
проявлений.

Формирование ПТСР при РС имеет ряд осо-
бенностей. Угрожающие жизни заболевания явля-
ются перманентными стрессорами [6], и их воз-
действие опосредовано процессом когнитивной 
переработки информации, интрузивные пережи-
вания обращены в будущее и связаны с угрозой 
качеству жизни [12]. Чаще всего пациенты боятся 
быть прикованы к инвалидному креслу и невоз-
можности заботиться о себе и о членах своей се-
мьи. Специфика протекания ПТСР при РС заклю-
чается в локализации угрозы внутри собственно-
го организма, а не во внешних обстоятельствах, 
как при «классических» травмах, что существенно 
влияет на переживания пациентов и обусловлива-
ет своеобразие протекания данного расстройства. 
В научной литературе не представлены результа-
ты сравнительного изучения групп пациентов с 
различными типами течения РС и локализацией 
процесса, дающие возможность выделить харак-
терные индикаторы для оценки нарушения психо-
логического состояния, а также нет достаточных 
данных, позволяющих комплексно оценить вли-
яние имеющихся психологических ресурсов на 
риск развития ПТСР и его течение. Определение 
потенциально опасных психотравмирующих вли-
яний, индивидуальных предикторов риска фор-
мирования и механизмов развития психопатоло-
гических нарушений, механизмов развития, опре-
деление роли индивидуально-психологических и 
ресурсных особенностей личности необходимо 
для создания мишенеориентированных страте-
гий психотерапевтической помощи для повыше-
ния эффективности лечения и улучшения каче-
ства жизни пациентов с РС [3, 4].

Цель исследования: изучить распространён-
ность ПТСР у пациентов с РС, установить взаи-
мосвязь развития ПТСР с длительностью, тяже-
стью РС, социо-демографическими характеристи-
ками, описать особенности психологических про-
явлений ПТСР для этой группы пациентов в срав-
нении с контрольной выборкой. 

Материалы и методы. Всего было скринирова-
но 724 пациента сплошной выборки, проходящих 
амбулаторное лечение в «Городском центре рас-
сеянного склероза» в Санкт-Петербурге. Пациен-
там с признаками ПТСР, выявленных по результа-
там скринингового теста (опросник на скрининг 
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ПТСР — Trauma Screening Questionnaire, BrewinC. 
etal., 2002), проводилось обследование с помощью 
клинико-психологических и экспериментально-
психологических методов. Все пациенты, имею-
щие симптомы ПТСР, были направлены на кон-
сультацию врача — психиатра. Диагноз ПТСР, был 
верифицирован у 61 пациента на основании кри-
териев МКБ -10, что составило 8,4% от общей вы-
борки, все они были включены в исследование. 
Пациенты, не имеющие признаков ПТСР, сопоста-
вимые с основной группой по полу, возрасту, сте-
пени инвалидизации, длительности течения забо-
левания были отобраны в группу сравнения (66 
пациентов). Всего в исследовании приняли уча-
стие 127 пациентов с РС в возрасте от 19 до 49 лет 
(средний возраст — 31,19 ± 7,17), из них 89 (70,1%) 
женщин и 38 (29,9%) мужчин. 

Средний балл по шкале EDSS составил 3,20 ± 
1,13, что соответствует умеренному неврологиче-
скому дефициту. Большая часть пациентов стра-
дали ремиттирующим РС — 92,9%, 54,9% получа-
ли терапию препаратами ПИТРС 1 линии (глати-
рамера ацетат, интерфероны, терифлуномид), тог-
да как 40,1 % получали терапию ПИТРС 2 ли-
нии (натализумаб и окрелизумаб). Большая часть 
пациентов сохранили трудоспособность: 66,1 % 
пациентов имели трудовую занятость, тогда как 
33,9% не работали и 29,9% из них имели группу 
инвалидности. В обеих исследуемых группах до-
стоверных различий по этим характеристикам не 
было. Критериями включения являлись: возраст 
пациентов от 18 до 65 лет, наличие установленно-
го диагноза РС в соответствии с критериями Мак 
Дональда. Критерии невключения в исследование: 
возраст меньше 18 лет, текущая терапия глюко-
кортикостероидами (ГКС) или терапия ГКС в те-
чение месяца до проведения исследования, нали-
чие психических заболеваний в анамнезе, сниже-
ние когнитивных функций, недоступность боль-
ных для психологического обследования.

Обследованные пациенты дали добровольное 
согласие на участие в исследовании. Исследова-
ние проводилось в 2017 — 2019 г.г.

Из истории болезни каждого пациента была 
получена информация о типе течения заболе-
вания, терапии ПИТРС, оценке по шкале EDSS. 
Всем пациентам установлен диагноз РС в соот-
ветствии с критериями McDonald. При проведе-
нии интервью была получена информация о со-
циально — демографических характеристиках па-
циентов: возраст, образование, семейное положе-
ние, работа.

Методы исследования. 1) Клинический ме-
тод включал в себя оценку клинической карти-
ны, типа течения РС, терапию ПИТРС, оценку по 
шкале EDSS, клинико-психопатологическую оцен-
ку психического состояния; 

2) экспериментально-психологический метод 
включал оценку по следующим методикам.

1. Авторское структурированное интервью, 
включающим вопросы, направленные на изуче-
ние социально-демографических и психосоциаль-
ных характеристик больных.

2. Опросник на скрининг ПТСР (Trauma 
Screening Questionnaire, Brewin C. et al., 2002). 
Краткий опросник, состоящий из 10 вопросов и 
позволяющий провести скрининг ПТСР.

3. Шкала диссоциативного переживания 
(Bernstein E.M., Putnam, F.W., 1986) предназначен-
ная для количественной оценки диссоциативных 
переживаний, что позволяет оценить степень вы-
раженности перитравматической диссоциации в 
структуре ПТСР.

4. Шкала субъективной оценки тяжести воз-
действия травматического события, ШОВТС (Та-
рабрина Н.В., 2001) направлена на выявление 
симптомов посттравматического стрессового рас-
стройства и оценку степени их выраженности.

Статистическая обработка данных осущест-
влялась с помощью программ Excel, Statistica 10.0, 
SAS JMP 11.

Сравнения двух групп по количественным 
шкалам проводились на основе непараметриче-
ского критерия Манна-Уитни. Для описания ко-
личественных показателей использовались сред-
нее значение и стандартное отклонение в форма-
те «M ± S». На всех графиках для количествен-
ных переменных среднее арифметическое обозна-
чено точкой, медиана обозначена горизонтальным 
отрезком, внутриквартильный размах обозначен 
прямоугольником, минимальные и максимальные 
значения обозначены вертикальными отрезками.

Результаты исследования

Частота встречаемости ПТСР у пациентов с 
РС составила 8,4% (61 человек) из всей выборки. 
Отсутствовали значимые корреляции между дли-
тельностью, тяжестью течения РС, степенью ин-
валидизации, а также социо-демографическими 
данными (пол, возраст) и развитием ПТСР.

Для выявления симптомов, оценки степени 
их выраженности и изучения симптоматической 
структуры ПТСР была использована клиническая 
тестовая методика «Шкала субъективной оценки 
тяжести воздействия травматического события», 
ШОВТС (Тарабрина Н.В., 2001). Используемая ме-
тодика позволяет оценить особенности трех основ-
ных аспектов клинических проявлений ПТСР. Суб-
шкала «Вторжение» характеризует интрузивные 
переживания и показывает, насколько сильны на-
вязчивые дисстрессирующие воспоминания, нали-
чие «флэшбеков» (чувственного повторного пере-
живания травматических событий) как наяву, так 
и в кошмарных сновидениях, а также остроту ас-
социативно зависимых переживаний, отражающих 
интенсивность психологического дисстресса. 

С помощью субшкалы «Избегания» оценива-
ется упорное уклонение от стимулов, связанных 
с травматическими переживаниями, которое не-
редко сочетается с эмоциональной уплощенно-
стью, чувством безразличия к другим людям, не-
уверенностью в будущем. Субшкала «Физиологи-
ческая возбудимость» отражает повышение эмо-
ционального напряжения, избыточную реакцию 
на внешние раздражители (сенсорую сенситив-
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Таблица 1. Сравнение значений субшкал теста ШОВТС в основной и контрольной группах  
(средние ± среднеквадратичные отклонения)
Table 1. Comparison of the IOES-R sub-scale values of the core and control groups (mean standard deviation)

Показатель
Группа

U-критерий Манна — Уитни Контрольная
(N=66)

Основная
(N=61)

Вторжение, баллы 7,47 ± 6,21 16,92 ± 7,72 p <0,0001

Вторжение, % 0,21 ± 0,18 0,48 ± 0,22 p<0,0001

Избегание, баллы 11,45 ± 7,20 18,89 ± 7,51 p<0,0001

Избегание, % 0,29 ± 0,18 0,47 ± 0,19 p<0,0001

Возбудимость, баллы 6,73 ± 5,44 17,36 ± 7,35 p<0,0001

Возбудимость,% 0,19 ± 0,16 0,50 ± 0,21 p<0,0001

Примечание: достоверными считаются различия при р< 0,05
Note: differences at p< 0.05 are considered valid

Таблица 2. Сравнение значений уровня диссоциации группы контроля и основной группы (средние ± сред-
неквадратичные отклонения)
Table 2. Comparison of the dissociation levelof the core and control groups (mean standard deviations)

Показатель
Группа

U-критерий Манна — Уитни Контрольная
(N=66)

Основная
(N=61)

ДС, % 0,05 ± 0,06 0,17 ± 0,16 p<0,0001

Таблица 3. Распределение переменной «Уровень диссоциации» в зависимости от распределения перемен-
ной «Группа» (число человек и проценты)
Table 3. The distribution of the variable «Dissociation level» depends on the distribution of the variable «Group» 
(number of people and percentages)

ДС, уровень
Группа

Контрольная
(N=66)

Основная
(N=61)

Низкий 64 (97,0%) 41 (67,2%)**

Пониженный 2 (3,0%) 16 (26,2%)

Умеренный  (0,0%) 2 (3,3%)

Повышенный  (0,0%) 2 (3,3%)

Примечание: ** достоверно значимое отличие по критерию Манна-Уитни (p<0,0002)
Note: ** reliably significant difference according to the Mann-Whitney criterion (p <0,0002)

ность), гневливость, нарушение концентрации 
внимания, раздражительность, психофизиологи-
ческое возбуждение, обусловленное воспомина-
ниями или обстоятельствами, символизирующи-
ми травматическое событие, нарушение сна. В та-
блице 1 представлены результаты статистического 
анализа сравнения этих шкал в основной и кон-
трольных группах.

Статистически значимые различия между 
группами наблюдаются по всем трем субшкалам 
(«вторжение», «избегание», «физиологическая 
возбудимость»), при этом значения этих показа-
телей в основной группе существенно выше, чем 
в контрольной. 

Для оценки уровня диссоциации у пациентов с 
РС использовалась шкала диссоциативного пере-
живания (Bernstein E.M., Putnam, F.W., 1986). 

В таблицах 2 и 3 представлены результаты 
статистического анализа сравнения показателей 
уровня диссоциации в двух группах, и распреде-
ление значений, соответствующих низкому, пони-
женному, умеренному и повышенному уровням.

На основании таблиц 2 и 3 можно сделать вы-
вод о том, что по данному показателю наблюда-
ются статистически значимые различия между 
группами, в частности, низкий уровень диссоци-
ации значительно чаще встречается в контроль-
ной группе (p<0,001). Это свидетельствует о том, 
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что повышенный уровень диссоциации может яв-
ляться одним из патогенных механизмов форми-
рования и развития ПТСР у пациентов с РС. 

Обсуждение

Частота встречаемости ПТСР у пациентов с РС 
составила 8,4% (61 человек) из всей выборки, что 
в два раза ниже результатов, представленных в 
литературе [12]. Это может быть связано с разли-
чиями в методиках, используемых для скрининга 
и верификации диагноза ПТСР, а также с неболь-
шой выборкой пациентов, принимающих участие 
в исследовании. При сравнении двух групп паци-
ентов с РС (имеющих и не имеющих симптомы 
ПТСР) статистически значимые различия между 
группами наблюдаются по всем трем субшкалам 
(«вторжение», «избегание», «физиологическая воз-
будимость»). Это свидетельствует о том, что паци-
енты с РС, входящие в основную группу, склонны 
вновь и вновь возвращаться мысленно к небла-
гоприятному сценарию, связанному с ухудшени-
ем состояния и возможном наступлении инвалид-
ности, при любом напоминании об их болезни. 
Пациенты испытывают страх и беспокойство при 
рутинном осмотре у лечащего врача, выполнении 
плановой процедуры МРТ, а также госпитализа-
ции в связи с купированием обострения и прове-
дения дополнительных лечебных или диагности-
ческих процедур — во всех этих ситуациях актуа-
лизируется имеющееся беспокойство относитель-
но прогрессирования заболевания. При этом ха-
рактерна сосредоточенность мыслей на своём са-
мочувствии, трудность и даже невозможность от-
влечься и переключить свое внимание на другие 
внешние события или внутренние переживания. 

Отдельные картины произошедших событий 
могут внезапно возникать в сознании пациентов 
как бы против их воли, сопровождаясь при этом 
непереносимо тяжелыми переживаниями, связан-
ными с ситуацией болезни. Характерно, что на-
вязчивые мысли обращены в будущее и связаны 
зачастую с возможностью развития неблагоприят-
ного исхода заболевания. В частности, пациенты 
были обеспокоены возможной утратой функции 
ходьбы, и тем, что в последующем они будут при-
кованы к инвалидному креслу. Высокая степень 
обеспокоенности касалась и неспособности в бу-
дущем заботиться о своей семье, а также утратой 
трудоспособности, связанной как с возможными 
физическими ограничениями, так и снижением 
когнитивных функций и утратой профессиональ-
ных навыков и компетенций. Ввиду того, что за-
болевание чаще развивается в молодом возрасте, 
пациентов также беспокоят возможные ограниче-
ния в выборе профессии, создании семьи и пар-
тнерских отношений, а для девушек важным во-
просом становится возможное наступление бере-
менности и материнства. При этом факт наличия 
заболевания может существенно ограничить па-
циента в выборе жизненного сценария и приня-
тия решения. Мышление пациентов сужается, что 
обусловлено парализующим воздействием страха, 

тревоги и дисфункционального беспокойства от-
носительно своего здоровья. При этом многие ис-
следователи отмечают, что качество жизни паци-
ентов существенно снижается на самых ранних 
стадиях развития заболевания, даже до развития 
стойких инвалидизирующих нарушений [2]. В 
связи с травматичностью переживаний формиру-
ется стремление к избеганию того, что напомина-
ет о случившемся, пациенты могут изолировать-
ся, перестать разговаривать на тему своего забо-
левания, блокировать мысли о психотравмирую-
щих переживаниях, вытеснять болезненные собы-
тия, связанные с процедурами диагностики или 
лечения, и переживания из памяти, что приво-
дит к фиксации и блокировке негативных эмоци-
ональных переживаний. 

В качестве механизмов психологической за-
щиты большую роль играют вытеснение и отри-
цание, у пациентов может возникать ощущение 
того, что всего случившегося с ним как будто не 
было на самом деле или все, что тогда происхо-
дило, было нереальным. Физиологическим отве-
том на перманентное психоэмоциональное напря-
жение и травмирующие негативные эмоции яв-
ляются неприятные физические ощущения (пот-
ливость, нарушение дыхания, тошнота, учащение 
пульса и т.п.) в ситуациях чем-то напоминающих 
о случившихся событиях. Кроме того, может на-
блюдаться кратковременная флюктуация сим-
птомов заболевания, таких как преходящие рас-
стройства чувствительности, двигательных функ-
ций, координации, тазовые нарушения. Возникно-
вение этих симптомов может усилить тревогу, и 
пациент оказывается в ситуации «замкнутого кру-
га», из которого сложно выйти без помощи спе-
циалистов. Развивается раздражительность, вну-
тренняя напряженность, затруднения при необ-
ходимости сосредоточить внимание на чем-либо, 
настороженность, ожидание негативных событий 
в будущем, связанных с прогрессированием забо-
левания, возможной инвалидизацией, социальной 
дезадаптацией. Даже при стабилизации основно-
го патологического процесса и длительной ремис-
сии у многих сохраняется склонность действовать 
и вести себя таким образом, как при обострении 
симптоматики. Особенно это характерно для па-
циентов, которые в прошлом перенесли тяжёлые 
обострения с выраженным нарастанием невроло-
гического дефицита, при возникновении парезов 
и параличей конечностей, приводящие к неспо-
собности самостоятельного передвижения и са-
мообслуживания. Страх повторной утраты авто-
номии вызывал существенное повышение уров-
ня тревоги и беспокойства. Пациенты старались 
определить «предикторы» обострения (например, 
нарастание общей слабости, утомляемости, уча-
щение головных болей, снижение настроения, вя-
лость, тревожность и др.) для того, чтобы избе-
жать повторения симптомов в будущем. В связи 
с этим пациенты относились более бдительно к 
своему состоянию и были склонны к более часто-
му посещению лечащего врача. Такая повышенная 
настороженность могла в ряде случаев оказаться 
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психотравмирующей для пациента и способство-
вать ухудшению общего состояния даже в отсут-
ствии клинических признаков обострения. Кро-
ме того, в ряде случаев это приводит к сниже-
нию приверженности проводимой терапии. Паци-
енты перестают верить в эффективность терапии 
ПИТРС, так как обострения могут случаться на 
фоне получаемого ими лечения. В связи с чем вы-
сокая степень фрустрации может приводить к от-
казу пациента от дальнейшей терапии. 

Важная роль в развитии ПТСР отводится по-
нятию перитравматической диссоциации, пред-
ставляющей собой диссоциативную реакцию, вы-
званную травматическим событием [6, 7, 8, 9]. 
Диссоциация в таком случае представляет собой 
особый защитный механизм, позволяющий паци-
енту справиться с переживаниями, вызванными 
воздействием факторов психотравмирующей си-
туации, а именно развитием симптомов заболе-
вания. Так, в DSM — IV диссоциация определяет-
ся как нарушение связности протекания психи-
ческих процессов, преходящее нарушение инте-
грированных в норме функций сознания, иден-
тичности и поведения. Наличие диссоциативных 
симптомов существенно повышают риск развития 
ПТСР [18, 19]. Кроме того, избыточное действие 
диссоциации как защитного механизма приводит 
к формированию психопатологических симпто-
мов и синдромов. В случае диссоциативных па-
тологических состояний психическая активность 
субъекта приобретает черты внутренней агрес-
сии, выражающейся в насильственном разделе-
нии различных аспектов субъективного мира, в 
формировании внутреннего психотравмирующе-
го фактора [5]. 

Это свидетельствует о том, что повышенный 
уровень диссоциации может являться одним из 
патогенных механизмов формирования и разви-
тия ПТСР у пациентов с РС. Наиболее частым 
диссоциативным феноменом, отмечаемым у ис-
следуемых пациентов с РС, было явление депер-
сонализации, которое проявлялось в утрате чув-
ственности и реальности ощущения собственно-
го тела. Пациенты описывали эти ощущения, как 
«я отдельно, тело отдельно», ограничение связи с 
телом (как будто «не моё»), в крайней степени вы-
раженности эти симптомы проявлялись в обезли-
ченности, чувстве внутренней пустоты и утрате 
эмоций. Кроме того, зачастую встречались при-
знаки дереализации происходящего, что позво-
ляло пациенту дистанцироваться от непереноси-
мых мыслей о своём заболевании и осознания в 
полной мере происходящего. Зачастую пациен-
ты с повышенным уровнем перитравматической 
диссоциации оказывались не способны принять и 
признать свой диагноз, а также активно участво-
вать в процессе выбора и обсуждения тактики ле-
чения, что также негативно сказывалось на при-
верженности терапии. 

Таким образом, РС является дистрессом для 
пациентов и может приводить к формированию 
ПТСР. Наблюдаемая частота встречаемости ПТСР 
при РС коррелирует с аналогичным показателем 

при онкологических заболеваниях [7, 19]. Отсут-
ствие связи между формированием ПТСР и дли-
тельностью или тяжестью течения РС, степенью 
инвалидизации, а также социо-демографическими 
данными, свидетельствует о том, что развитие 
ПТСР в большей степени связано с преморбид-
ными личностными характеристиками, чем с осо-
бенностями течения заболевания [9]. На сегод-
няшний день в литературе нет данных об инди-
каторах для оценки нарушения психологического 
состояния данной группы пациентов, а также нет 
достаточных сведений, позволяющих комплексно 
оценить влияние имеющихся психологических ре-
сурсов на риск развития ПТСР и его течение. 

Выводы

Нарушения адаптации у пациентов с рассеян-
ным склерозом может приводить к формирова-
нию посттравматического стрессового расстрой-
ства (ПТСР). Рассеянный склероз сочетает в себе 
как негативное физическое влияние на организм 
человека, так и мощное психологическое стрессо-
вое воздействие, определяемое самим фактом по-
становки диагноза, длительным тяжелым течени-
ем, страхом неопределенности дальнейшего раз-
вития и прогрессирования заболевания. Длитель-
ность и тип течения РС, степень инвалидизации, 
социо-демографические характеристики не ока-
зывают значимого влияния на риск формиро-
вания ПТСР у этих пациентов. Наличие ПТСР 
подтверждается клиническими характеристиками 
и высокими показателями и по шкале ШОВТС, 
клинико-психологические особенности и спец-
ифику ПТСР у пациентов с РС демонстрируют 
данные субшкал «избегание», «вторжение», «фи-
зиологическая возбудимость», а также более вы-
сокие показатели уровня диссоциации по сравне-
нию с контрольной группой. 

Психологические факторы, восприятие своего 
диагноза, неопределенность прогноза, страх про-
грессирования заболевания, высокая активность 
диссоциации, как психологической защиты, мож-
но рассматривать как возможные предикторы 
формирования ПТСР. Поэтому необходима ком-
плексная характеристика психологических ресур-
сов у пациентов с РС, поскольку имеющийся у 
личности психологический потенциал определяет 
степень уязвимости к патогенному воздействию, 
выраженность нарушений, возможность реабили-
тации, способность к поддержанию физического 
и психического здоровья. Выделение нозоспеци-
фических мишеней позволяет внедрять персона-
лизированные подходы к терапии, применять ми-
шенецентрированные психотерапевтические стра-
тегии, повышающие эффективность лечения и ка-
чество реабилитации. 
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«Faciem morbo»: личностные особенности пациентов 
с болезнью Паркинсона

Богачева В.А., Захаров Д.В., Михайлов В.А., Бочаров В.В.
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева

Резюме. Проведено сравнение психологических особенностей пациентов с акинетико-ригидной и 
дрожательной формой болезни Паркинсона. Выявлено, что независимо от формы заболевания для 
всех пациентов с БП характерно снижение представления о своей социальной репутации, привлека-
тельности, популярности, уважении окружающих, а также умении добиваться поставленной цели; не-
общительность, слабая способность к самоотдаче, бедная фантазия, отсутствие длительных привязан-
ностей. Только для пациентов с акинетико-ригидной формой характерны покорность, повиновение, 
покладистость, терпение, недоверчивость, отстранение от других людей. Большинство обследованных 
нами пациентов с БП в высокой степени склонны к восприятию стрессовых ситуаций, как угрожаю-
щих и вызывающих тревогу.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, психологическое состояние, тревожность.

«Faciem morbo»: personal characteristics of patients with Parkinson’s disease

Bogacheva V.A., Zakharov D.V., Mikhailov V.A., Bocharov V.V. 
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology

Summary. The psychological characteristics of patients with akinetic-rigid andtrembling forms of Parkinson’s 
disease were compared. It was revealed that regardless of the form of the disease, all patients with PD are 
characterized by a decrease in their perception of their social reputation, attractiveness, popularity, respect 
for others, as well as the ability to achieve their goals; unsociability, poor self-giving ability, poor imagination, 
and lack of long-term attachments. Only patients with the akinetic-rigid form arecharacterized by docility, 
obedience, complaisance, patience, distrust, and detachment from other people. Most of the patients we 
examined with PD are highly likely to perceive stressful situations as threatening and alarming.

Key words: Parkinson’s disease, psychological characteristics, anxiety, tremor.

Исследования последних лет ярко демон-
стрируют различия в клинической кар-
тине разных форм болезни Паркинсо-

на (БП) [1; 8], а также все чаще демонстрирует-
ся разница между нейропатологическими профи-
лями акинетико-ригидной и дрожательной фор-
мы, фокусируясь на отличиях темпа прогресси-
рования, ряде дополнительных клинических, па-
тофизиологических и патоморфологических про-
явлений. Eggers C. и соавторы в 2011 г. [11] про-
демонстрировали разницу в распространении де-
генеративного процесса при разных формах БП. 
При дрожательной форме снижение уровня дофа-
мина наблюдалось в области хвостатого ядра и ла-
теральной части скорлупы и на ОФЭКТ по форме 
походило на орлиное крыло, в то время как при 
акинетико-ригидной форме дегенеративный про-
цесс захватывал дорсальную часть скорлупы и 
напоминал по форме яйцо. Одновременно отече-
ственным исследователем Заляловой З.А. [3] была 
подчеркнута разница и в характере начала забо-
левания при формах с тремором и без. Пациенты 
с дрожательной формой БП имеют монофазный 
возраст начала заболевания в среднем в 55–59 лет. 
При акинетико-ригидной форме заболевание но-
сит бифазный характер с ранним (51±3,0 лет) и 
поздним (65±2,5 лет) началом. 

Состояние больных с хроническими невроло-
гическими заболеваниями зависит не только от 

степени функционального дефекта, но и от субъ-
ективного восприятия и личной реакции боль-
ных, осознания пациентами тяжести и неуклон-
ной прогредиентности своего заболевания [4;  5]. 
Следовательно, психологические факторы играют 
существенную роль в формировании и протека-
нии БП. Наблюдения показывают, что дебют за-
болевания и установление диагноза, а затем тя-
желые двигательные нарушения на поздних эта-
пах заболевания обычно вызывают у пациентов 
выраженный стресс. 

Еще в 1913 г. в научной литературе [10] об-
суждался тип личности, наблюдаемый у паци-
ентов с БП. Пациенты с БП были описаны как 
жесткие, сдержанные и замкнутые. Позже сфор-
мировалось предположение [16], что БП развива-
ется у людей с определенными психологически-
ми особенностями: с максимальным угнетением 
внешних проявлений собственных эмоций (т.е. у 
«замаскированных личностей»), консерватизмом, 
обязательностью, упрямством, стремлением к ли-
дерству с формированием некоторой враждебно-
сти в отношении к потенциальным конкурентам. 
Следует отметить, что при дальнейшем развитии 
паркинсонизма особенности психологического со-
стояния влияют на формирование разных пси-
хопатических синдромов: эмоциональных (апа-
тия, депрессия); когнитивных (деменция), психо-
тических (галлюцинации, иллюзии). Тенденция к 
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драматизации своего состояния в большой мере 
связана с психологическими особенностями па-
циентов с БП, описанными в мировой литерату-
ре [6]. К ним можно отнести интровертирован-
ность, пунктуальность, эмоциональную ригид-
ность, склонность к депрессивным реакциям, по-
ниженную активность в области социальных до-
стижений. Уровень уступчивости и сознательно-
сти с течением времени, как правило, возрастает, 
в то время как экстраверсия и нейротизм имеют 
тенденцию к снижению. Ретроспективная оценка 
личности показала, что пациенты с БП облада-
ют высоким преморбидным уровнем интровер-
сии и обсессивно-компульсивных тенденций, од-
нако, требуются дальнейшие исследования объек-
тивных показателей преморбидной личности, та-
ких как принятие риска и предпочтение опреде-
ленных типов поведения [2].

Несколько исследований «случай-контроля» 
обнаружили, что у пациентов с БП ухудшились 
лидерские качества, стремление к общению, гиб-
кость мышления, они стали более спокойными, 
осторожными и уравновешенными в течение пе-
риода времени до начала БП по сравнению с кон-
тролем [12; 13; 18].

В 2005 г. Bower J.H. с коллегами провели значи-
мое исследование личности при БП [9]. В течение 
40 лет ими наблюдалась когорта из 7216 пациен-
тов, из которых 68 пациентам был поставлен ди-
агноз «болезнь Паркинсона». Проводилось иссле-
дование по миннесотскому многоаспектному лич-
ностному опроснику (MMPI) и сравнение с кон-
трольной группой, идентичной по полу и возра-
сту. Высокие баллы преморбидной тревожности 
были в значительной степени связаны с БП. Выяв-
лено также, что корреляционная связь БП и тре-
вожности становится более значимой при дли-
тельности БП 5-10 лет, при условии исключения 
других причин тревожности. 

Kelly L.S. с коллегами из Университета Южной 
Флориды в 2011 г. провели исследование [15], ре-
зультаты которого показали интересную взаимос-
вязь между чертами личности и БП. Выяснилось, 
что люди с БП с ранних лет отличаются осто-
рожностью. Они боятся рисковать, никогда не ез-
дят с превышением скорости и вообще не тер-
пят каких-либо волнующих ситуаций. Также род-
ственники часто описывают пациентов с БП как 
трудолюбивых и пунктуальных. 

В другом исследовании [14] эта же коман-
да ученых при изучении личности 89 пациен-
тов с БП и 99 здоровых людей установили еще 
одну взаимосвязь: пациенты с БП имели более 
высокий уровень невротизма, а женщины с БП 
на 60% более вероятно даже в молодости вели 
очень размеренный образ жизни: например, всю 
жизнь просыпались и ложились спать в одно и 
то же время.

Однако, несмотря на результаты проведенных 
исследований, вопрос, есть ли отличия в струк-
туре «паркинсонической личности» у пациентов с 
разными формами заболевания, на сегодняшний 
день остается нерешенным.

Психологическими последствиями БП может 
быть как ухудшение у человека двигательных сим-
птомов, так и еще большее ухудшение немотор-
ных симптомов, таких как тревожность и замед-
ление мышления. 

Измерение тревожности как свойства лично-
сти особенно важно, так как это свойство во мно-
гом определяет поведение субъекта. Расстройства 
настроения, мотивации и тревоги являются об-
щими у пациентов с БП и встречаются с более 
высокой распространенностью, чем в популяции 
их ровесников. Хотя у многих людей с БП мо-
жет не наблюдаться выраженных психологических 
расстройств, они и/или члены их семей стараются 
приспособиться к проявляющимся в разной мере 
социальным, эмоциональным и личностным из-
менениям, вызванным этим состоянием. 

В отношении проявления немоторных симпто-
мов и их влияния на психологическое состояние 
больных с БП можно выделить исследование Ле-
вина О.С. [7], который выявил, что тревога при 
БП наблюдается в среднем в 40% случаев. Повы-
шенный уровень тревожности может быть связан 
как с особенностями личности при БП, так и с 
реакцией больного на хроническое неизлечимое 
заболевание. 

Таким образом, повышенный уровень тревож-
ности широко распространен у пациентов с БП, 
однако данные о факторах, оказывающих на него 
влияние, остаются противоречивыми. Также име-
ет интерес вопрос уровня тревожности у пациен-
тов с разными формами БП, а также наличия или 
отсутствия взаимосвязи между тяжестью дрожа-
тельного гиперкинеза и тревожностью.

Цель исследования — изучить личностные 
особенности пациентов с акинетико-ригидной и 
дрожательной формой БП.

Материал и методы. Было обследовано 170 че-
ловек с БП — 100 человек с дрожательной и 70 –с 
акинетико-ригидной формой заболевания, в воз-
расте. В группе с дрожательной формой возраст-
пациентов49–75 лет (средний возраст 66,10±0,58), 
из которых мужчины — 53 (53%) и женщины — 47 
(47%) . Бóльшая часть (74%) была представлена 
II стадией БП. 84% пациентов проживали в се-
мье и имели хорошие внутрисемейные отноше-
ния (88%). Неработающие пациенты составляли 
75%. У 11% пациентов имелась III группа инва-
лидности по соматическому заболеванию, нахо-
дящемуся в стадии ремиссии на момент иссле-
дования. В группе с акинетико-ригидной формой 
возраст пациентов — 59–75 лет (средний возраст 
68,20±0,76), из которых мужчины — 34 (48,6%) 
и женщины — 36 (51,4%) с акинетико-ригидной 
формой БП. В группе превалировала I стадия за-
болевания, которая составляла 68,6%. У 8% паци-
ентов имелась III группа инвалидности по сома-
тическому заболеванию, находящемуся в стадии 
ремиссии на момент исследования. В группе па-
циентов с акинетико-ригидной формой 82,9% па-
циентов отметили хорошие внутрисемейные от-
ношения, 11,4% пациентов охарактеризовали от-
ношения как «безразличные» и 5,7% — «недобро-
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желательные». Пациентов, имеющих I и II группы 
инвалидности в группах, не было.

Для исследования психологического состояния 
пациентов был использован Гиссенский личност-
ный опросник, что дало возможность учитывать 
личностные, интрапсихические и социально-
психологические переменные, а также исследовать 
соответствующие им характеристики, устанавли-
вать соотношения между внутри- и межличност-
ными переменными, соотносить личностные при-
знаки с межличностным взаимодействием, соци-
альным поведением, социальными установками и 
реакциями личности. 

Для оценки тревожности использована шкала 
самооценки Спилбергера–Ханина, которая позво-
ляет дифференцированно оценить тревожность и 
как личностное свойство, и как состояние. Оце-
нивалась реактивная и личностная тревожность. 
При интерпретации показателей используются 
следующие ориентировочные оценки тревожно-
сти: до 30 баллов — низкий уровень тревожности, 
31–44 балла — умеренная тревожность, 45 баллов 
и более — высокая.

Результаты и обсуждение

В рамках клинико-психологического исследо-
вания для выявления и анализа типичных лич-
ностных характеристик пациентов с БП в целом, 
а также особенностей пациентов с дрожательной 
и акинетико-ригидной формой БП нами были по-
лучены сырые показатели шкал Гиссенского опро-
сника, после чего они были преобразованы в стан-
дартные Т-баллы, приведенные в Табл.1. (table 1.)

Личностные характеристики пациентов с дро-
жательной формой отклоняются от средних зна-
чений по шкалам социального одобрения, контро-
ля и социальных способностей. Показатели шка-
лы социального ободрения находятся в зоне ниж-
него полюса шкалы (44,09±0,94), что может вы-
ражаться в снижении у пациента представления 
о своей социальной репутации, привлекательно-
сти, популярности, уважении окружающих, а так-
же умении добиваться поставленной цели. Пока-
затели шкал контроля (55,86±0,65) и социальных 
способностей (65,49±0,94), напротив, находятся в 

зоне высоких значений, что может свидетельство-
вать о педантичности, излишнем усердии, о прав-
дивости до фанатизма, отсутствии склонности к 
легкомысленному, беззаботному поведению, а так-
же о необщительности, слабой способности к са-
моотдаче, бедной фантазии, отсутствии длитель-
ных привязанностей. 

Значения личностных характеристик пациен-
тов с акинетико-ригидной формой БП отклоня-
ются от средних значений по всем шкалам, кро-
ме шкалы преобладающего настроения, значения 
которой стремятся к средним (Рис.1). По шка-
ле социального одобрения (44,62±1,34) показате-
ли достоверно не отличаются (p=0,976) от груп-
пы пациентов с тремором и характеризуются 
теми же качествами личности. По шкалам доми-
нантности (59,63±1,30), контроля (55,51±1,18), от-
крытости — замкнутости (62,08±1,14) и социаль-
ных способностей (64,92±1,47) показатели нахо-
дятся в зоне высоких значений, что может гово-
рить о присутствии у пациентов таких качеств, 
как послушание, уступчивость, терпение, педан-
тичность, усердие, а также замкнутость, недовер-
чивость, эгоистичность, обедненность фантазии, 
отсутствие длительных привязанностей.

Группы достоверно (p< 0,001) отличаются по 
шкалам доминантности и открытости–замкнуто-
сти, причем показатели группы пациентов с тре-
мором по этим шкалам достоверно не отличают-
ся от средних значений, а показатели группы па-
циентов с акинетико-ригидной формой имеют вы-
сокие показатели по шкалам.

По нашему мнению, имеющиеся особенности 
личности у пациентов с БП являются, как премор-
бидными, что подтверждают литературные дан-
ные [14; 15;16], так и проявлениями дегенератив-
ного заболевания, что также соответствует дан-
ным современных исследований [12; 13; 18]. 

Психологическое тестирование пациентов по 
шкале Спилбергера–Ханина показало, что поло-
вина (53%) пациентов с дрожательной формой 
имели низкий уровень реактивной тревожности. 
Остальные проценты распределялись между по-
казателями умеренной (39%) и высокой (8%) тре-
вожности. Показатели высокой личностной тре-

Таблица 1. Результаты тестирования пациентов с дрожательной и акинетико-ригидной формой БП по Гис-
сенскому личностному опроснику
Table 1. Test results of patients with trembling and akinetic-rigid form of PD according to the Giessen 
personality questionnaire

Шкала
Показатели личностных особенностей по группам, M±m/Me
Дрожательная форма Акинетико-ригидная форма

I — социального одобрения 44,09±0,94/44,26 44,62±1,34/44,26

II — доминантности 49,74±0,80/47,25 59,63±1,30/60,98

III — контроля 55,86±0,65/55,51 55,51±1,18/55,51

IV — преобладающего настроения 48,92±0,86/47,17 46,95±1,28/45,28

V — открытости — замкнутости 51,43±0,87/50,44 62,08±1,14/62,39

VI — социальных способностей 65,49±0,94/64,19 64,92±1,47/66,51
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вожности превалировали (68%) над умеренной 
(30%), а показатели низкой тревожности были вы-
явлены лишь у двух пациентов (2%).

В группе пациентов с акинетико-ригидной 
формой БП 52 человека (74,3%) имели умеренный 
уровень реактивной тревожности, 12 пациентов 
(17,1%) низкий уровень, а 6 пациента (8,6%) высо-
кий. Следует отменить, что бóльшую часть (80%) 
пациентов составляли случаи с высоким уровнем 
личностной тревожности, а умеренный уровень 
тревожности был выявлен лишь у 14 пациентов 
(20%). Пациентов с низким уровнем личностной 
тревожности в этой группе выявлено не было.

Нами были найдены достоверные разли-
чия (p<0,01) в группах по уровню реактивной 

тревожности. Очевидно, что в группе пациен-
тов с дрожанием отмечается более низкий уро-
вень реактивной тревожности, чем у пациентов 
с акинетико-ригидной формой. В обеих группах 
уровень личностной тревожности достигает вы-
соких значений (медиана 50,50) — Рис.2. 

Таким образом, большинство обследован-
ных нами пациентов с БП в высокой степени 
склонны к восприятию стрессовых ситуаций 
как угрожающих и вызывающих тревогу, кото-
рая, однако, может проявляться только напря-
жением, беспокойством, нервозностью, не до-
стигая невротического уровня. Больше полови-
ны пациентов имеют устойчивый высокий уро-
вень тревожности.

Примечание. * — p < 0,01 — достоверные различия между группами.
Рис. 1. Сравнительная характеристика личностных особенностей пациентов с дрожательной  

и акинетико-ригидной формой БП
Pict.1 Comparative characteristics of personality characteristics of patients with trembling and akinetic-rigid form of PD

Примечание. * — p < 0,01 — достоверные различия между группами.
Рис. 2. Сравнение уровня реактивной и личностной тревожности в группах

Pict. 2 Comparison of the level of reactive and personal anxiety in groups



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

62

Исследования

Заключение

Таким образом, нами впервые проведено ис-
следование личностных особенностей пациентов 
с БП, которое показало, что независимо от формы 
заболевания для всех пациентов с БП характерно 
снижение представления о своей социальной ре-
путации, привлекательности, популярности, ува-
жении окружающих, а также умении добиваться 
поставленной цели; необщительность, слабая спо-
собность к самоотдаче, бедная фантазия, отсут-
ствие длительных привязанностей. Только для па-
циентов с акинетико-ригидной формой характер-

ны покорность, повиновение, покладистость, тер-
пение, недоверчивость, отстранение от других лю-
дей.

Полученные нами данные по исследованию 
тревожности можно рассматривать как особен-
ность личности пациентов с БП и в меньшей сте-
пени как проявление реакции больного на хрони-
ческое неизлечимое заболевание. В связи с тем, 
что обследование проводилось до назначения па-
циентам противопаркинсонической терапии, вы-
сокий уровень тревожности не может быть свя-
зан с леводопотерапией, что согласуется с данны-
ми специальной литературы [10].
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Деменции позднего возраста: от диагноза до исхода
Михайлова Н.М., Соколова О.Н. 

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва

Резюме. Общеизвестно, что деменции позднего возраста неуклонно прогрессируют и неизбежно 
приводят к смертельному исходу. Показатели смертности в зарубежных исследованиях значительно 
варьируются, в отечественных — практически отсутствуют, а данные официальной статистики по за-
болеваемости деменцией и причинам смерти не отражают реальное положение. 

Цель: провести анализ завершённых случаев деменции позднего возраста из материала наблюдений 
в Альцгеймеровском центре Научного центра психического здоровья. Пациенты и методы: Сплош-
ное обсервационное исследование с использованием проспективного метода амбулаторного наблюде-
ния больных деменцией, впервые обратившихся в Альцгеймеровский центр в 2007-2016 гг., позволи-
ло получить достоверные сведения о 217 пациентах, умерших за этот период. Результаты: Более одной 
трети этих случаев (39%) относились к нозологически различным деменциям с ранним началом за-
болевания. Причиной смерти более чем в половине случаев (58%) была соматическая патология. У 
остальных больных к концу жизни в условиях домашнего ухода была тяжёлая или терминальная ста-
дия основного заболевания. 

Выводы: Целостное представление о картине деменций позднего возраста — от начала до леталь-
ного исхода — необходимо для создания регистров заболеваемости и получения научно обоснованных 
статистических показателей сроков дожития, смертности и причин смерти. Отдельного рассмотрения 
заслуживают меры помощи семьям больных с тяжелой/терминальной стадией деменции, создание ам-
булаторной и стационарной сети хосписов для этого контингента больных.

Ключевые слова: поздний возраст; деменция; Альцгеймеровский центр; обсервационное исследова-
ние; смертность; причины смерти 

Dementia in old age: from diagnosis to fatal outcome

Mikhaylova N.M., Sokolova O.N. 
FSBSI «Mental health research centre», Moscow, Russia

Summary. Background: It is well known, that old age dementias steadily grow progressively worse and 
inevitably lead to fatal outcome. Mortality indices in foreign research largely vary, they are practically absent 
in domestic scientific studies, and official statistical data on the prevalence of dementia and the cause of death 
do not reflect the real situation. The Objective of the study was to perform the analysis of completed cases 
of late age dementias from the materials of observations in Alzheimer’s disease center of the Mental Health 
Research Center. 

Patients and Methods: Observational study, using prospective method of out-patient observation of subjects 
with dementias, who consulted Alzheimer’s disease center in 2007-2016 for the first time, made it possible to 
obtain reliable data on 217 patients, who died during this period. Results: More than one third of such cases 
(39%) referred to nosologically various dementias with an early onset of the disease. In more than half of the 
cases (58%) the cause of death was medical pathology. In the rest of the patients severe or terminal stage of 
the basic disease was noticed toward the end of life under conditions of home care. 

Conclusions: Holistic view of the clinical picture of old age dementias (from the onset of the disease till 
the fatal outcome) is necessary for creation of incidence registers and obtaining of science-based statistical 
indices of survival, mortality and causes of death. It is necessary to develop measures of assistance to families 
of patients with the most severe stage of dementias, creation of out-patient and in-patient network of hospices 
for this contingent of patients.

Keywords: old age; dementia; Alzheimer’s disease center; observational study; mortality; causes of death 

Проблема деменций позднего возраста об-
рела первостепенную важность для гериа-
трической медицины и, прежде всего, пси-

хиатрии, вследствие значительного возрастания 
численности больных деменцией, обусловленного 
наиболее вероятно «постарением» населения, то 
есть увеличением доли лиц пожилого и старческо-
го возраста. Эта демографическая ситуация стала 
вызовом медицинскому сообществу, организато-
рам здравоохранения, обществу в целом и каждой 
семье, в которой есть больной деменцией.

Общеизвестно, что болезнь Альцгеймера (БА) 
и другие деменции позднего возраста неуклонно 
прогрессируют и неизбежно приводят к смертель-
ному исходу раньше, чем у лиц без деменции. В 
работах зарубежных исследователей изучение по-
казателей смертности и причин смерти больных 
деменцией проводилось в основном в учреждени-
ях длительного пребывания [14, 12, 16, 17]. Ва-
риабельность показателей смертности определя-
лась численностью выборок, условиями проведе-
ния исследований и различиями временных ра-

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-3-64-72
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мок анализируемых периодов. Результаты этих ис-
следований представлены в обзоре [6]. 

В условиях российской действительности ме-
тодическое оснащение такого рода исследований 
страдает по разным причинам, в первую очередь, 
в связи с отсутствием достоверных показателей 
смертности при БА и других деменциях в дан-
ных официальной статистики причин смерти. Как 
показано отечественными исследователями в об-
ласти демографии, смертность от болезни Аль-
цгеймера в РФ во всех возрастных группах мно-
гократно ниже, чем в США [1]. По мнению авто-
ров этой работы, нельзя исключить недоучет слу-
чаев этого заболевания и смерти от него. Полно-
стью соглашаясь с суждением ведущих россий-
ских специалистов в области гериатрической пси-
хиатрии проф. Н.Г. Незнанова и проф. Л.С. Кру-
глова о том, что «установление причинной свя-
зи между летальным исходом и конкретным за-
болеванием должно включать в себя два основ-
ных этапа: прижизненную клиническую диагно-
стику и постмортальное патоморфологическое ис-
следование» [9], приходится признать невозмож-
ность в практике получения данных второго эта-
па, то есть патоморфологического исследования 
мозга даже при наличии посмертного эпикриза и 
заключения патолога.

Достижения нейронаук в изучении патогене-
за деменций не только стали основой концепту-
альной разработки терапевтического вмешатель-
ства, но и платформой для поиска методов ран-
него распознавания патологии мозга, приводя-
щей к развитию деменции. Увеличение доступно-
сти методов прижизненной нейровизуализации в 
практике и экспериментальное изучение биомар-
кёров деменций позднего возраста, прежде все-
го, болезни Альцгеймера, расширило возможно-
сти диагностики этих заболеваний. Следует при-
знать, что этому же способствовало оперативное 
внедрение во многих странах новых организаци-
онных форм помощи больным деменцией. Созда-
ние Альцгеймеровских центров и клиник памяти 
позволило проводить длительное наблюдение за 
больными, осуществлять симптоматическую тера-
пию известными в настоящее время противоде-
ментными средствами. В России такой вид помо-
щи приближается к диспансерному наблюдению 
при других психических заболеваниях.

Цель исследования: провести анализ завер-
шённых случаев деменции позднего возраста из 
материала наблюдений в Альцгеймеровском цен-
тре Научного центра психического здоровья, пред-
ставить их синдромально-нозологическое распре-
деление, возраст и причины наступления смерти.

Основные положения деятельности Альцгей-
меровского центра (АЦ) проанализированы ранее 
[7]. За 10-тилетний период с 2007 по 2016 гг. по-
казано увеличение первичной обращаемости поч-
ти в два раза и повторной обращаемости в три 
раза, двукратное преобладание женщин, увели-
чение возраста больных при первичном обраще-
нии, то есть охват специализированной помощью 
старших возрастных групп. Продемонстрировано 

улучшение диагностики на более ранних стади-
ях заболевания, о чём свидетельствовало увели-
чение в полтора раза доли мягкой деменции при 
первичном обращении. С 2017 г. в АЦ НЦПЗ вве-
дена консультативная помощь на платной осно-
ве, что не отразилось на числе первичных обра-
щений в АЦ, но привело к значительному сокра-
щению повторных визитов.

Диагностика деменций в АЦ отвечала крите-
риям МКБ 10. В 79.7% наблюдений диагноз под-
тверждался результатами МРТ головного мозга. 
Диагностическое распределение ожидаемо обна-
ружило значительное преобладание всех видов 
болезни Альцгеймера (БА с ранним и поздним 
началом, БА с церебрально-сосудистым пораже-
нием) над деменциями иного генеза (сосудистая 
деменция, лобно-височная деменция, деменция с 
тельцами Леви и др.), в совокупности представ-
лявшими весь спектр от мягкого когнитивного 
снижения до деменции.

Ведение и лечение больных деменцией в АЦ 
осуществлялось в соответствии с положениями, 
разработанными ведущими мировыми специали-
стами [11]. Представляется немаловажным, что 
диагностическая и лечебная помощь больным в 
АЦ Научного центра психического здоровья ока-
зывалась с использованием одних и тех же подхо-
дов, разработанных под руководством проф. С.И. 
Гавриловой [2 , 4].

Пациенты и методы

Возможность длительного и, как правило, ре-
гулярного наблюдения больных деменцией в АЦ 
НЦПЗ позволила получить представление о те-
чении заболевания и его исходах в завершённых 
случаях. 

В качестве индекс-периода исследования вы-
бран 10-летний промежуток времени с 2007 по 
2016 гг., когда больные имели возможность не 
только первичного обращения в АЦ, но и по-
вторного обращения без оплаты за консультатив-
ной помощью, что обеспечивало длительность и 
регулярность наблюдения больных и постоянного 
контакта с ухаживающими лицами, как правило, 
членами семьи. 

Все больные обращались добровольно (хотя 
нередко по настоянию членов семьи) и при пер-
вичном осмотре подписывали информирован-
ное согласие на обследование. Проведение ис-
следования одобрено Локальным Этическим Ко-
митетом ФГБНУ НЦПЗ и соответствовало По-
ложениям биомедицинской этики в Хельсинк-
ской Декларации 1964 г. и пересмотренного ва-
рианта 2004 г.

Общее количество пациентов, впервые обра-
тившихся в АЦ за этот период, составило 2840 че-
ловек (мужчин 33.9%; средний возраст 70,2±10,4; 
Me 72 года). Более половины (54%) пациентов 
обращались самостоятельно, более одной чет-
верти (27%) — по направлению невролога, реже 
(15%) — по направлению психиатра или врачей 
других специальностей (4%). 
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В отношении 217 больных за 10-летний пери-
од установлен факт смерти, что составило 7.6% 
от общего числа впервые обратившихся в АЦ в 
2007-2016 гг. Сведения о больных, полученные в 
ходе проспективного наблюдения, содержались 
в амбулаторных картах. Информация о смерти 
больных и причине смерти поступала от ухажи-
вающих лиц, а так же выяснялась катамнестиче-
ским методом с использованием сведений из ПНД 
и от родственников. Специально уточнялись осо-
бенности психического и соматического состоя-
ния больных в последний период их жизни. Эти 
сведения подтверждались и дополнялись при по-
лучении посмертных эпикризов в ответ на запро-
сы в психиатрические учреждения и соматические 
больницы. Следует признать, что в 13% катамне-
стические сведения были недоступны при измене-
нии места жительства больных и утрате контакта 
с ухаживающими лицами. 

Детальный анализ завершённых случаев был 
возможен в отношении 217 больных. Среди них 
оказалось 87 мужчин (40%) и 130 женщин (60%). 
Это соотношение по полу среди умерших больных 
деменцией несколько отличалось от соотношения 
по полу среди впервые обратившихся (34 и 66%, 
соответственно) в сторону увеличения доли муж-
чин. Возраст этих больных при первом обраще-
нии варьировался от 48 до 94 лет (Me 74 года) в 
то время как этот показатель был меньше (Me 72 
года) для общего числа первично обратившихся в 
АЦ. Средний возраст на момент смерти в анали-
зируемой группе умерших составил 76,3±9,1 (Me 
77 лет).

В анализируемой когорте завершённых слу-
чаев преобладали пациенты с высшим (62.2 %) 
и средним специальным (20.3 %) образованием. 
Эта характеристика, свойственная всему контин-
генту пациентов АЦ, не свидетельствует о влия-
нии более высокого уровня образования на риск 
заболевания деменций, а наиболее вероятно от-
ражает большую осведомлённость в возможно-
стях диагностики и специализированной помощи 
в этих случаях. На момент первичного обращения 
работающих было 6.4 %, пенсионеров по возра-
сту — 37.2 %, 56.4 % больных имели инвалидность, 
за период наблюдения 5.8 % пациентов переведе-
ны на инвалидность 1-3 группы.

Сопоставление нозологической принадлежно-
сти деменций в общей когорте пациентов Аль-
цгеймеровского центра с диагностической оцен-
кой деменции в завершённых случаях не измени-
ло представления о значительном преобладании 
болезни Альцгеймера среди всех видов деменции 
(рис.1/fig.1). Среди диагнозов умерших больных 
отмечено увеличение доли БА с ранним началом. 
Эта тенденция отмечена и при таких видах де-
менции как лобно-височная деменция и болезнь 
Гентингтона. Гораздо более отчётливо значитель-
ное увеличение доли сосудистой деменции (с 4.7 
до 10.3%) и деменции с тельцами Леви (с 2.5 до 
6.5%). В совокупности доля деменций с ранним 
началом увеличилась почти в полтора раза в за-
вершённых случаях. Доля диагноза мягкого ког-
нитивного снижения у умерших пациентов ожи-
даемо оказалась значительно меньше, чем в общей 
когорте пациентов АЦ. 

Рис.1. Диагностическое распределение деменций в завершённых случаях в сопоставлении  
с общей когортой пациентов АЦ

Fig.1. Distribution of diagnoses in completed cases compared with total cohort of Alzheimer’s center



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

67

Исследования

У 8 больных из когорты завершённых случаев 
первичная диагностическая оценка за время на-
блюдения в Ац и в разные годы от начала болез-
ни претерпевала изменения. В трёх случаях с син-
дромом МКС при первичном обращении диагноз 
был изменён на диагноз деменции (1-ЛВД; 1-БА 
с поздним началом и 1 — болезни Альцгеймера 
(БА) смешанного типа, сочетанной с церебрально-
сосудистым заболеванием). В двух других случа-
ях первоначальный диагноз сосудистой деменции 
изменялся на диагноз деменции при БА смешан-
ного типа, сочетанной с церебрально-сосудистым 
заболеванием. В одном случае диагноз реакции 
дезадаптации был заменён диагнозом МКС. В 
одном наблюдении с первоначальным диагнозом 
деменции при БА смешанного типа, сочетанной с 
церебрально-сосудистым заболеванием в последу-
ющем выставлен диагноз лобно-височной демен-
ции, в другом случае диагноз деменции неуточ-
нённого типа заменён на диагноз деменции при 
БА смешанного типа, сочетанной с церебрально-
сосудистым заболеванием.

Признавая ограниченность только обзор-
ной характеристики заболевания у пациентов 
АЦ, проведено сопоставление отдельных параме-
тров деменции у больных из когорты завершён-
ных случаев в сопоставлении с больными, оста-
вавшимися доступными для проспективного на-
блюдения или катамнестической оценки к концу 
индекс-периода, то есть до конца 2016 г. За выче-
том умерших и недоступных для получения све-
дений в общей когорте осталось 2255 пациентов. 

При сравнении степени выраженности ког-
нитивного снижения при первичном обращении 
оказалось, что больные из когорты завершённых 
случаев в половине случаев (55%) обнаруживали 
умеренно выраженную деменцию, почти в полто-
ра раза чаще, чем в общей когорте (39%). В 13% 
состояние больных в начале наблюдения соот-
ветствовало тяжелой степени деменции, несколь-
ко чаще, чем в общей когорте (10%). Мягкая де-
менция диагностировалась почти одинаково ча-
сто (соответственно 25 и 30%), тогда как мягкое 
когнитивное снижение значительно реже (соотв. 7 
и 21%). Среднегрупповой суммарный балл мини-
теста при первичном обследовании пациентов об-
щей когорты составил 16.0±9.3 (Me 19), что со-
ответствует частоте случаев умеренно выражен-
ной деменции. Сопоставимость этого показателя 
со средним его значением (16.9±7.6) у больных из 
когорты завершённых случаев обнаруживает от-
личия по медиане (18 vs 19). Эти не очень значи-
тельные различия усреднённого показателя мини–
теста в совокупности с распределением синдрома 
мягкой, умеренной и тяжёлой деменции позволя-
ют предполагать бОльшую степень выраженности 
деменции при первичном обращении больных из 
когорты завершённых случаев. 

Давность заболевания при первичном обраще-
нии у больных из когорты завершённых случаев 
составляла от 1 до 17 лет (Me 3 года). В группе 
пациентов, продолжавших наблюдаться в АЦ до 
конца индекс-периода, этот показатель варьиро-

вался от 1 до 12 лет (Me 2 года). Эти различия 
могли косвенно свидетельствовать об обращении 
в АЦ на более поздней стадии болезни, что нахо-
дит подтверждение и в различиях доли деменций 
различной тяжести при первичной клинической 
оценке и по показателю мини-теста. Общая дли-
тельность деменции у умерших больных варьиро-
валась от 1 до 24 лет, составляя в среднем 6.7±3,8 
(Me 6). Деменция у продолжавших наблюдение в 
АЦ длилась от 1 до 19 лет, ожидаемо больше в 
среднем 8,6±7.8 (Me 7 лет).

Как известно, помимо собственно когнитив-
ного снижения различной тяжести, в клиниче-
ской картине деменций позднего возраста очень 
часто имеют место так называемые не когнитив-
ные, или поведенческие и психопатологические 
расстройства, которые зачастую и являются пово-
дом обращения за специализированной помощью. 
Эти расстройства выявлялись в 63% при первич-
ном обращении больных из когорты умерших, в 
то время как частота этих расстройств составляла 
42% при первичной оценке состояния пациентов, 
продолжавших жить и болеть до конца периода 
исследования. Совокупная оценка длительности, 
степени выраженности деменции и психопатоло-
гических нарушений может свидетельствовать о 
сложности расстройств и большей тяжести забо-
левания при первичном обращении у больных из 
когорты завершённых случаев. 

Оказание помощи больным деменцией огра-
ничивалось однократной консультацией в 12.6% 
случаев, завершённых к концу периода исследо-
вания, и в 14.8% наблюдений из когорты дожив-
ших до конца исследования. Общая длительность 
наблюдения в АЦ варьировалась, достигая в сред-
нем 2.2±1,8 лет (Me 2 года) в группе больных с ле-
тальным исходом. При продолжении заболевания 
до конца периода исследования длительность на-
блюдения была ожидаемо больше и составляла в 
среднем 3,4±6,8 лет (Me 4 года). 

При первом обращении в АЦ практически 
всем пациентам, за редкими исключениями с на-
личием противопоказаний, назначалась проти-
водементная терапии в соответствии с тактикой 
и стратегией терапии деменций, разработанной 
проф. С.И. Гавриловой [3]. В части случаев про-
должалась ранее назначенная терапия или изме-
нялась в соответствии с современными достиже-
ниями и индивидуальными показаниями. Ком-
плекс терапевтических мер включал ИХЭ, меман-
тин, прекурсоры АХ, вазоактивные и психотроп-
ные препараты, курсы нейропротективной тера-
пии. Данные проспективного наблюдения и ка-
тамнестического обследования позволили полу-
чить представление об общей продолжительности 
терапевтического вмешательства. В завершённых 
случаях она составляла от 0,5 до 8 лет (в сред-
нем 2,9±2,3 года; Me 2 года), а в продолжающих-
ся — от 1 до 12 лет (в среднем 4,8±2,7; Me 4 года).

При рассмотрении отдельных характеристик 
заболевания обратила на себя внимание значи-
тельная вариабельность продолжительности от-
дельных этапов деменции как в завершённых 
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случаях, так и у больных, доживших до конца 
индекс-периода. Подходы к определению времен-
нОй продолжительности этапов деменции могут 
различаться, поскольку в завершённых случаях 
эти показатели по умолчанию окончательные, то 
в продолжающихся случаях эта определённость 
достигается только при переходе с одного эта-
па на другой, а заболевание на момент оконча-
ния индекс-периода может продолжаться и далее 
на той же стадии. Помимо этого, понятно, что не 
все больные из обеих групп проходили все стадии 
деменции — мягкой, умеренной и тяжёлой демен-
ции. На этапе исследования, ограниченном време-
нем его проведения, всё же можно получить об-
щее представление о течении заболевания и в тех, 
и в других случаях (Табл. 1).

Хотя длительность отдельных этапов демен-
ции оказалась ожидаемо меньше в группе завер-
шённых случаев, представляет интерес большая 
вариабельность длительности отдельных этапов 
деменции не только в случаях заболевания, пре-
рванного смертью, но и в продолжающихся слу-
чаях. Можно предположить, что не только нозо-
логическая принадлежность деменций определя-
ет эту вариативность, но ещё и различия в скоро-
сти прогрессирования деменции под воздействи-
ем или при участии различных факторов. 

В отсутствие эффективной нозомодифицирую-
щей терапии деменций нет доказательных основа-
ний связывать течение и исход заболевания с про-
водимой терапией. Однако, в условиях регулярно-
го наблюдения в Альцгеймеровском центре стало 
возможным длительное, часто многолетнее про-
ведение симптоматической терапии собственно 
когнитивных и психопатологических расстройств. 
Можно только констатировать ожидаемые разли-
чия в длительности противодементной терапии 
в завершённых случаях деменции и при продол-
жении заболевания. У больных из когорты за-
вершённых случаев средняя длительность лекар-
ственной терапии составляла 2,9±2,3 года (от 0.5 
до 8 лет; Me 2 года), в то время как продолжав-
шие болеть получали лечение в среднем 4,8±2,7 
(от 1 до 12 лет; Me 4 года). 

Проспективное наблюдение и применение ка-
тамнестического метода позволили получить 
представление о состоянии больных в последний 
период жизни до наступления смерти. Следует от-
метить, что в подавляющем большинстве случа-
ев пациенты оставались дома до самых последних 
дней жизни, и в отсутствие хосписов для больных 
деменцией всё бремя ухода за больными в самом 
тяжёлом состоянии, как психическом, так и сома-
тическом, лежало на членах семьи, ухаживающих 
за больными деменцией родственниками. 

Широкое использование телефонного патро-
нажа в работе АЦ позволяло не только осущест-
влять психологическую поддержку ухаживающих 
лиц, давать советы по уходу и обращению за по-
мощью в ургентных ситуациях, но и получить 
представление о конкретных проявлениях состо-
яния больных. Тяжесть деменции в последний 
период жизни больных определялась тотальной 

утратой навыков самообслуживания, невозмож-
ностью самостоятельно передвигаться или полной 
обездвиженностью, давно наступившей утратой 
контроля тазовых функций, нарушением речево-
го контакта, стремительно нарастающей кахекси-
ей с появлением пролежней, нарушений глотания, 
повышения мышечного тонуса с появлением мы-
шечных подёргиваний, иногда эпилептиформных 
расстройств. Развитие пневмонии в терминальной 
стадии могло послужить причиной госпитализа-
ции, но чаще лечение проводилось дома. Оцен-
ка состояния больных в последний период жизни 
ожидаемо свидетельствовала о неуклонном про-
грессировании деменции и резком изменении со-
отношения по степени тяжести в сторону преоб-
ладания тяжёлой деменции (Рис. 2). Обращает на 
себя внимание, что две трети больных доживали 
до стадии тяжёлой деменции в условиях осущест-
вления ухода в домашних условиях.

Оценка причин смерти больных деменцией из 
когорты завершённых случаев представляла наи-
более сложную задачу не только в каждом от-
дельном случае вследствие различных установок 
в определении основной или первичной причины 
смерти, но и в сопоставлении со скудными дан-
ными российской статистики о смертности при 
деменциях, в частности при всех видах болезни 
Альцгеймера. Предпринятые максимальные уси-
лия для получения документированных свиде-
тельств о заболеваниях и обстоятельствах смерти 
больных деменцией позволили получить в первом 
приближении представление о причинах смерти 
(табл. 2 / table 2). 

Среди соматических причин на первое по ча-
стоте место выступают сердечно-сосудистые за-
болевания (инфаркт миокарда, острая и хрони-
ческая сердечная недостаточность), пневмония, 
что хорошо известно по клиническому опыту на-
блюдения за больными деменцией на последней 
стадии заболевания. Почти с такой же частотой 
смерть больных деменцией наступала от инсульта 
и рака. Среди других причин смерти не меньшую 
частоту составляли такие заболевания и пораже-
ния как ЧМТ, мезентериальный тромбоз, диабе-
тическая кома, почечная недостаточность и др., 
наблюдавшиеся в единичных случаях. В сумме с 
другими соматическими заболеваниями, включая 
неуточнённые, соматическая патология стала при-
чиной смерти более чем у половины больных де-
менцией из когорты завершённых случаев. Мож-
но предположить, что запоздалая диагностика и 
несвоевременное оказание соматической помощи 
были обусловлены самими проявлениями демен-
ции, но нельзя исключить и несовершенство ор-
ганизации помощи больным деменцией. 

Не представляется возможным обойти внима-
нием частоту наступления смерти от деменции 
как основного заболевания. Угасание больных 
происходило на стадии тяжёлой деменции раз-
ной степени близости к терминальному состоя-
нию. Неизбежность такого исхода предопределе-
на самим заболеванием, но такая большая частота 
дожития больных до терминальной стадии в усло-
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Таблица 1. Средняя длительность этапов деменции в завершённых случаях и у продолжающих болеть  
деменцией
Table 1. The average duration of stages of dementia in completed and on-going cases

Группы / Groups
Длительность (в годах) / duration 

(years)

Завершённыеслучаи / completed 
cases

N1 = 217

Продолжающиеся случаи /  
on-going cases

N2 = 2255
мягкая деменция / mild dementia 2,9±2,3

[0,5-16; Me 2]
3,8±4,3

[1- 12; Me 3]
умеренная деменция / moderate 
dementia

2,6±1,6
[0,5-9; Me 2]

3,6±2,4
[1,5 — 9; Me 4]

тяжёлая деменция / severe dementia 1,5±1,0
[0,5-5; Me 1]

2,6±1,4
[1 — 4,5; Me 2]

Таблица 2. Причины смерти в завершённых случаях деменции 
Table 2. Causes of death in completed cases of dementia
Причины смерти / Causes of death абс %

основное заболевание (тяжёлая/терминальная стадия) / severe/
terminalstageofdementia

91 41.9

инфаркт миокарда/сердечная недостаточность / myocardialinfarction / 
heartfailure

28 12.9

Пневмония / pneumonia 18 8.3

ОНМК / stroke 17 7.8

онкологическое заболевание / cancer 16 7.4

другиезаболевания (ЧМТ, мезентериальныйтромбозидр.) / others (brain injury, 
mesenterial thrombosis and others)

19 8.8

неуточненные заболевания / unspecified diseases 27 12.4

пропал без вести / missing 1 0.5

Рис. 2. Распределение по тяжести деменции при первичном обращении и на момент смерти 
в когорте завершённых случаев

Fig. 2. Dementia severity in completed cases on the first visit and at the time of death
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виях домашнего ухода и реалии его осуществле-
ния членами семьи по существу наедине с болез-
нью родственника, страдающего деменцией, под-
нимает вопрос о практическом отсутствии помо-
щи на дому этой категории больных и ухажива-
ющим за ними лицам. Активный патронаж весь-
ма ограничен регламентом преимущественно ам-
булаторной деятельности сотрудника Альцгейме-
ровского центра или врача психоневрологическо-
го диспансера. Неврологи, как правило, не прини-
мают участия в больных с тяжёлой стадией демен-
ции. Некоторые родственники больных деменци-
ей склонны продолжать лекарственную терапию 
почти до терминальной стадии, но приходит-
ся признавать неопределённость врачебных уста-
новок в отношении целесообразности продол-
жения медикаментозного вмешательства. Хотя в 
большинстве случаев внимание акцентируется на 
уходе за прикованными к постели больными, во-
просы неотложной врачебной помощи возникают, 
как известно, при нарушении глотания, возникно-
вении необходимости в постоянном или времен-
ном зондовом кормлении. Как известно из прак-
тики длительного наблюдения за больными де-
менцией в АЦ, такая помощь оказывается толь-
ко в рамках платных услуг и по разным причи-
нам, финансовым и организационным, доступна 
в единичных случаях. Отсутствие как амбулатор-
ной, так и стационарной хосписной помощи утя-
желяет бремя деменции в семьях больных.

Обсуждение

Обсервационное исследование, проведенное 
с использованием проспективного наблюдения 
и катамнестической оценки на материале паци-
ентов Альцгеймеровского центра, впервые обра-
тившихся за 10 лет работы АЦ в период с 2007 
по 2016 гг., дало представление о синдромально-
нозологическом распределении заболеваний с ког-
нитивным снижением разной степени выражен-
ности — от мягкого когнитивного снижения до тя-
жёлой деменции. В диагностическом спектре ока-
зались практически все деменции позднего воз-
раста со значительным преобладанием деменции 
при всех видах болезни Альцгеймера. 

Возможности длительного наблюдения позво-
лили поместить в фокус исследования так называ-
емые завершённые случаи болезни, то есть закон-
чившиеся летальным исходом в этот период вре-
мени. Анализ этих 217 случаев (7.6%) показал сре-
ди них значительную долю (39%) деменций позд-
него возраста с наиболее короткими сроками до-
жития (БА с ранним началом, ЛВД, ДТЛ и сосу-
дистая деменция), что соответствует результатам 
отечественных и зарубежных исследований [8 , 19 
, 20 , 10]. В единственном отечественном катам-
нестическом исследовании диспансерной когор-
ты психически больных позднего возраста еже-
годный риск смерти оказался наиболее высоким 
у пациентов с атрофическими заболеваниями [5].

Полученные данные о большей тяжести демен-
ции при первичном обращении и относительном 

увеличении доли мужчин в завершённых случа-
ях совпадают с прогностическими оценками роли 
этих факторов при изучении показателей смерт-
ности в работах других авторов [18, 15].

В большинстве включённых в исследова-
ние завершённых случаев деменции причиной 
смерти признаны соматические заболевания, 
спектр которых не отличается от причин смер-
ти лиц пожилого и старческого возраста, среди 
которых наиболее часты сердечно-сосудистые и 
церебрально-сосудистые заболевания, пневмония 
и онкологические болезни. В литературе приво-
дятся данные о причинах смерти больных демен-
цией в учреждениях длительного пребывания или 
на основании соответствующих показателей в го-
сударственных регистрах смертности [14, 13, 12, 
16, 17]. Несмотря на методические различия, ре-
зультаты настоящего исследования вполне сопо-
ставимы с результатами зарубежных исследова-
ний, проведенными в других условиях. 

Полученные в исследовании данные свидетель-
ствуют о том, что значительное число больных де-
менцией из когорты пациентов АЦ доживают до 
наступления не только тяжёлой, но и терминаль-
ной стадии. Нельзя не признать, что в этих слу-
чаях рассмотрение деменции как причины смер-
ти, как это имеет место в регистрах смертности в 
других странах, требует своего обоснования при 
ранжировании в качестве первичной причины 
смерти. Дискуссионность и расхождения в подхо-
дах к решению этого вопроса в каждом отдель-
ном случае влияют на различия в статистических 
показателях. 

Особенности отечественной медицинской ста-
тистики, когда диагноз деменции далёк от точных 
формулировок, не позволяют провести сопостав-
ление с официальными данными. [1]. Представля-
ется, что проблема не ограничивается только во-
просами статистики. Не менее важными являют-
ся вопросы оптимизации не только психиатриче-
ской, но и соматической помощи больным демен-
цией. Возможности ранней диагностики тяжёлых 
соматических заболеваний и объём лечебных мер 
нередко ограничиваются наличием диагноза де-
менции. Другой стороной вопроса является не-
достаточность или даже практическое отсутствие 
помощи членам семьи, ухаживающим за больны-
ми деменцией в конечной стадии заболевания.

Среди ограничений проведенного обсерваци-
онного исследования следует в первую очередь 
признать недостатки методики и вследствие это-
го лишь обзорный характер результатов, полу-
ченных при анализе завершённых случаев демен-
ций различной нозологической принадлежности, 
с разными сроками наблюдения, ограниченными 
длительностью заболевания до наступления смер-
ти. Другим ограничением явилась невозможность 
получения во всех случаях документированных 
сведений о причинах смерти, хотя достоверность 
катамнестической оценки состояния больных в 
последний период жизни не вызывала сомнений. 
Отсутствие полных сведений о 13% больных счи-
тается допустимым в катамнестических исследо-
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ваниях, однако можно предположить определён-
ное влияние этого факта на количественные по-
казатели.

К преимуществам проделанной работы мож-
но отнести то, что обсервационное исследова-
ние проведено на сплошном материале пациен-
тов одного центра с едиными установками в ме-
тодах диагностической оценки деменций, лечения 
и ведения больных с разными формами этих тя-
жёлых заболеваний. Мониторинг состояния боль-
ных осуществлялся благодаря возможностям дли-
тельного проспективного наблюдения, а установ-
ление постоянного контакта с ухаживающими ли-
цами способствовало проведению катамнестиче-
ской оценки на самых тяжёлых стадиях заболева-
ния. В продолжение исследования могут ставить-
ся задачи изучения разных нозологических клас-
сов деменций позднего возраста, различий в сро-
ках дожития и показателей смертности при них 
и выявления факторов, влияющих на эти пока-

затели. Особый ракурс такого рода исследований 
представляет рассмотрение имеющихся в настоя-
щее время возможностей терапевтического вме-
шательства при деменциях в отношении гипоте-
тического воздействия на сроки дожития.

Заключение

Целостное представление о картине деменций 
позднего возраста, включая исходы этих до сих 
пор неизлечимых заболеваний, необходимо для 
создания регистров заболеваемости и получения 
научно обоснованных статистических показате-
лей сроков дожития, смертности и причин смер-
ти. Учёт этих данных по умолчанию необходим 
при оказании разных видов медико-социальной 
помощи больным деменцией и их семьям на всех 
этапах заболевания.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Метакогнитивное функционирование больных 
параноидной шизофренией сквозь призму 

эмоционального интеллекта: связь с когнитивным 
дефицитом, клиническими проявлениями,  

социальным функционированием и качеством жизни
Софронов А. Г. 1,2, Трусова А.В.3,4, Гетманенко Я.А.2,3, Добровольская А.Е. 1,2, Гвоздецкий А.Н.3

1Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова;
2СПб ГКУЗ «Городская психиатрическая больница № 3 им. И.И. Скворцова-Степанова»;

3Санкт-Петербургский государственный университет; 
4Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева

Резюме. Метакогнитивное функционирование лежит в основе представлений индивида о своей спо-
собности выстраивать отношения с другими людьми и управлять собственным социальным поведени-
ем. Ухудшение метакогнитивного функционирования у больных шизофренией, предположительно об-
условленное нейрокогнитвным дефицитом и другими проявлениями заболевания, вероятно, способ-
ствует ухудшению социального функционирования и качества жизни. Цель исследования состояла в 
оценке метакогнитивного функционирования (МФ) больных параноидной шизофренией, операциона-
лизированного как когнитивная способность к пониманию своих и чужих эмоций, и в изучении свя-
зи социального функционирования (СФ) и качества жизни (КЖ), а также в установлении логических 
отношений между МФ, клиническими показателями и социально-демографическими характеристика-
ми больных шизофренией. 

В выборке из 300 больных параноидной шизофренией (возраст от 18 до 50 лет, продолжительность 
заболевания не менее 5 лет, общий балл по шкале PANSS менее 120) МФ оценивалось с помощью те-
ста эмоционального интеллекта Люсина (ЭмИн) и теста субъективной оценки межличностных отно-
шений (СОМО). Когнитивный дефицит был верифицирован с помощью стандартизованной батареи 
Краткой оценки когнитивного функционирования при шизофрении (BACS). Показатели, полученные 
с помощью опросника качества жизни ВОЗ для больных шизофренией (КЖ-СМ) и шкалы социаль-
ного функционирования (PSP), были использованы для создания интегрального показателя, комплек-
сно оценивающего СФ и КЖ больных шизофренией. Были установлены достоверные ассоциации это-
го показателя с данными, полученными с помощью методик ЭмИн (p<0,05), СОМО (p<0,001), шкалы 
PSP, опросника КЖ-СМ, шкал BACS и PANSS, а также с рядом клинико-динамических и социально-
демографических характеристик. Получены значимые взаимсвязи между параметрами МФ, СФ и КЖ, 
а также установлены логические отношения между МФ, нейрокогнитивным дефицитом и другими кли-
ническими проявлениями шизофрении.

Ключевые слова: шизофрения, когнитивный дефицит, метакогнитивное функционирование, мета-
когнитивный дефицит, качество жизни, социальное функционирование, эмоциональный интеллект.
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«Оценка влияния средовых патопластических факторов на клинические проявления шизофрении с уче-
том генотипа пациента». Проведение исследования одобрено на заседании локального этического ко-
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The metacognitive functioning of patients with paranoid schizophrenia through  
the prism of emotional intelligence: a connection with cognitive deficit,  

clinical manifestations, social functioning and quality of life

Sofronov A. G.1,2, Dobrovol’skaya A. E.1,2, Trusova A. V.3,4, Getmanenko I. A.2,3, Gvozdetckii A. N.3

1 North-western State Medical University named after I.I. Mechnikov, St. Petersburg, Russia,
 2 St. Petersburg Psychiatric Hospital No 3 named after I.I. Skvortsov—Stepanov,

 3Saint Petersburg State University, 
4 V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology

Summary. Metacognitive functioning is the basis of the individual’s ideas about his ability to build 
relationships with other people and manage own’s social behavior. Deterioration of metacognitive functioning 
in schizophrenia patients, presumably due to neurocognitive deficiency and other manifestations of the disease, 
probably contributes to disruptions of social functioning and quality of life. The aim of this study was to assess 
the metacognitive functioning (MF) of patients with paranoid schizophrenia, operationalized as a cognitive 
ability to understand their own and other people’s emotions, and to explore the connection between social 
functioning (SF) and quality of life (QOL), as well as to establish logical relationships between MF with 
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clinical indicators and socio-demographic characteristics of patients. In a sample of 300 patients with paranoid 
schizophrenia (age from 18 to 50 years, disease duration of at least 5 years, a total PANSS score of less than 
120), MF was assessed using the Lyusin emotional intelligence test (EmIn) and the subjective assessment 
of interpersonal relationships (SOMO) test. Cognitive deficit was verified using a standardized battery of a 
Brief Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS). The indicators obtained using the quality of life 
questionnaire for schizophrenia patients (QOL-SM) and the social functioning scale (PSP) were used to 
create an integrated indicator that comprehensively assesses SF and QOL of schizophrenia patients (Factor 
B). Reliable associations of this factor with indicators obtained using the Emin method (p<0.05), SOMO  
(p<0.001), the PSP scale, the QOL-SM questionnaire, the BACS and PANSS scales, and also with a number 
of clinical-dynamic and socio-demographic characteristics were established. Significant relationships between 
the parameters of MF, SF and QOL were obtained, and logical relationships between MF, neurocognitive 
deficiency and other clinical manifestations of schizophrenia were established.

Key words:  schizophrenia, neurocognitive deficit, metacognitive functioning, metacognitive deficit, quality 
of life, social functioning, emotional intelligence.

Социальное функционирование (СФ) паци-
ентов с шизофренией является одним из 
наиболее значимых критериев функцио-

нального исхода заболевания, его прогноза и ка-
чества ремиссии. Под социальным функциони-
рованием понимаются возможности пациента к 
поддержанию адекватных межличностных кон-
тактов, социально-полезной деятельности и само-
обслуживанию, определяющие степень его само-
стоятельности [12]. В современных исследовани-
ях шизофрении все большее внимание уделяется 
роли психологических факторов в оценке течения 
заболевания и возможностей социальной адапта-
ции пациента.

Значительное количество работ, посвященных 
поискам коррелятов СФ пациентов, сосредото-
чено вокруг оценки нейрокогнитивного дефици-
та. В таких исследованиях было установлено, что 
позитивные симптомы шизофрении не связаны с 
когнитивным дефицитом [36], однако, были об-
наружены существенные связи между негативны-
ми симптомами и дефицитом памяти, беглостью 
речи, исполнительными функциями и скоростью 
обработки информации [21]. На данный момент 
общепринятой является точка зрения, согласно 
которой дефицит когнитивного функционирова-
ния при шизофрении носит преимущественно 
генерализованный, гетерогенный характер, одна-
ко, наибольшая его выраженность проявляется в 
следующем ряде функций: эпизодическая память; 
скорость обработки информации; вербальная бе-
глость; внимание; исполнительные функции; ра-
бочая память [37; 2]. 

Современная модель шизофрении относит ког-
нитивные дисфункции к «третьей ключевой груп-
пе» симптомов, наряду с негативной и позитив-
ной симптоматикой [27]. Несмотря на широкую 
представленность темы нейрокогнитивного дефи-
цита в современных исследованиях шизофрении, 
его роль в СФ полностью не определена в виду 
того, что выраженность специфических наруше-
ний у конкретного пациента не является статич-
ной и, по данным исследований, служит отраже-
нием широкого спектра факторов — от структур-
ных аномалий головного мозга до актуального 
психического состояния пациента [32].

Цель комплексного лечения и реабилитации 
при шизофрении состоит не только в редукции 

симптомов и расширении адаптационных воз-
можностей, но и в улучшении КЖ пациентов. Су-
ществует точка зрения, согласно которой между 
клиническими проявлениями болезни, когнитив-
ным функционированием и КЖ существует опре-
деленная связь, но степень, в которой каждое из 
этих измерений способствует изменению КЖ и 
определяет СФ, неясна, т.к. определение этих от-
ношений оказалось сложной задачей [28]. Совре-
менные исследования КЖ пациентов с шизофре-
нией широко представлены в литературе. Показа-
но, что КЖ пациентов обнаруживает связь с це-
лым рядом факторов: выраженностью симптома-
тики, длительностью периода между появлением 
симптомов острого психотического состояния и 
получением терапии [39], отсутствием рецидивов, 
повлекших госпитализацию в течение 5 послед-
них лет, наличием работы, удовлетворенностью 
имеющейся социальной поддержкой [17], выра-
женностью депрессивных расстройств и нейро-
когнитивного дефицита [24].

Концепт КЖ предполагает объединение субъ-
ективных и объективных измерений, при этом 
оценка каждого из них может представлять опре-
деленные затруднения для людей с шизофренией 
в силу характерных нарушений эмоциональной, 
мотивационно-волевой и мыслительной сфер, ко-
торые могут оказывать значимое влияние на ре-
зультаты субъективной оценки пациентом сво-
ей жизненной ситуации. Объективное измерение 
КЖ должно включать в себя оценки повседневно-
го функционирования и деятельности, при этом 
пациенты с шизофренией в этих оценках также не 
всегда могут быть точны [11]. Кроме того, недо-
статочно изучена взаимосвязь межу показателями 
собственно КЖ и СФ. В аналитическом исследо-
вании A. Nevarez-Flores и соавт. [33] поиск корре-
ляций между показателями СФ и КЖ проводился 
с учетом существования различных методик по их 
оценке. Корреляция СФ межу объективными по-
казателями КЖ была сильнее, чем с его субъек-
тивными оценками. Авторы считают, что СФ, бу-
дучи связанным с негативными симптомами ши-
зофрении, является предиктором КЖ. Несоответ-
ствие между оценками СФ и удовлетворенности 
психосоциальным статусом способствует усиле-
нию социальной дезадаптации. G. vanRooijen и 
соавт. [38] построили математическую модель, со-
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гласно которой непосредственное влияние на КЖ 
больных шизофренией оказывает депрессия, в то 
время как симптомы собственно шизофрениче-
ского спектра влияют на КЖ опосредованно, че-
рез изменения СФ. По мнению D. Fulford и соавт. 
[16], СФ только обеспечивает необходимые усло-
вия для успешности социальных коммуникаций 
больных. Однако, малое количество и низкое ка-
чество межличностных коммуникаций в совокуп-
ности с выраженными симптомами заболевания 
негативно влияют на качество лечения и реабили-
тации больных шизофренией [9, 20]. T. Halverson 
и соавт. [18] были изучены связи между наруше-
ниями СФ, показателями когнитивных функций 
и социального познания при расстройствах ши-
зофренического спектра. Было установлено, что 
социальное познание объясняет более значимые 
различия в функционировании, чем когнитивные 
нарушения, однако, значительная доля этих раз-
личий осталась необъясненной. При этом другие 
авторы приводят аргументы в пользу того, что 
вмешательства, направленные на улучшение ког-
нитивного функционирования и социального по-
знания, могут улучшить СФ пациентов [19].

Очевидная недостаточность концепта когни-
тивного дефицита при объяснении затруднений, 
возникающих у больных шизофренией при рабо-
те с социальными стимулами, привела к концеп-
туализации феномена «социального когнитивно-
го» или «метакогнитивного» функционирования, 
которое определяется как способность индивида 
выстраивать представления об отношениях между 
собой и другими и гибко использовать эти пред-
ставления для управления социальным поведени-
ем [7]. На данный момент накопленные данные о 
дефицитах метакогнитивного функционирования 
(МФ) и связанного с ним социального функци-
онирования при шизофрении могут быть инте-
грированы в понятие эмоционального интеллек-
та, как когнитивной способности к пониманию 
своих и чужих эмоций [4]. 

Настоящее исследование направлено на пре-
одоление ряда методологических затруднений в 
квалификации установленных отношений между 
основными клиническими проявлениями шизоф-
рении, КЖ, СФ и МФ. При этом остаются нераз-
работанными вопросы о роли метакогнитивного 
дефицита в снижении СФ и КЖ, а также о его 
связи с когнитивными нарушениями и негатив-
ными симптомами заболевания [3]. Другими сло-
вами, следует получить ответ: могут или нет, по-
казатели МФ рассматриваться в качестве верифи-
цированных производных от основных клиниче-
ских проявлений шизофрении, или метакогнитив-
ный дефицит является всего лишь одной из ха-
рактеристик социального поведения, или особен-
ностью коммуникаций больных. От ответов на 
эти вопросы будет зависеть квалификация мета-
когнитивного дефицита в отношении его влияния 
на СФ и КЖ. Стремление одновременно отразить 
объективно верифицируемое клиницистами СФ 
и субъективно оцениваемое больными КЖ при-
вело нас к разработке конструкта, дающего воз-

можность интегрально оценить СФ и КЖ во вза-
имосвязи с МФ, клиническими показателями и 
социально-демографическими характеристиками 
больных шизофренией.

Материалы и методы исследования

Для настоящей работы было обследовано 300 
пациентов, имеющих верифицированный диа-
гноз «Шизофрения, параноидная форма» (F20.0), 
находящихся в возрасте от 18-ти до 50-ти лет, 
имеющих документально зафиксированную дли-
тельность психических нарушений не менее 5 
лет. Исключались из набора пациенты, пре-
бывающие в остром психотическом состоянии 
(PANSS>120), имеющие сопутствующую сомати-
ческую патологию, затрудняющую повседневное 
функционирование, а так же пациенты, получа-
ющие интенсивную антипсихотическую терапию. 
В выборку вошло 245 пациентов, находящихся на 
этапе стационирования вследствие рецидива за-
болевания и 55 — получавших на момент осмо-
тра амбулаторную психиатрическую помощь. 
Верификация диагноза производилась с помо-
щью структурированного клинического интер-
вью для DSM 5 (Structured clinical interview for 
DSM-5, Clinical Trials Version, SCID-5-CT). В ходе 
исследования фиксировались основные клинико-
анамнестические и социально-демографические 
параметры и использовались следующие мето-
ды: Шкала позитивной и негативной симптома-
тики «PANSS» [22]; Опросник качества жизни 
ВОЗ — специальный модуль для больных шизоф-
ренией «ВОЗ КЖ-СМ» [5]; Шкала социально-
ориентированного и социального функциони-
рования «PSP» [30]; Шкала краткой оценки ког-
нитивных функций у пациентов с шизофренией 
«BACS» [23, 6]; Тест эмоционального интеллекта 
Люсина «ЭмИн» [4]; Субъективная оценка меж-
личностных отношений «СОМО» [1].

Категориальные переменные описывались аб-
солютным значением и долей от целого — n (%), 
непрерывные переменные — средним и стандарт-
ным отклонением (М±SD), дискретные и поряд-
ковые переменные — медианой, 1-3 квартиля-
ми — Me[IQR]. Вычисление латентного фактора 
осуществлялось при помощи пакета Gifi [29, 14]. 
Полученный латентный фактор — общий исчис-
ляемый показатель, содержащий интегральную 
оценку КЖ и СФ, в нашем исследовании был на-
зван — «Фактор бремени болезни» (фактор «Б»). 
Для оценки связи между полученным фактором 
и интервально-шкальными оценками использо-
вался коэффициент корреляции Спирмена (r). 
Нулевые гипотезы отклонялись при p<0,05. Рас-
чёты проводились на языке программирования  
R v3.6.3 [35].

Результаты исследования

Выборка настоящего исследования характери-
зовалась равномерным распределением пациентов 
по гендерному признаку: 149 (49,7%) женщин и 
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151 (50,3%) мужчин. В выборке преобладали паци-
енты, имеющие высшее (89 человек, 29,7%) и сред-
нее специальное образование (90 человек, 30%); 
неоконченное высшее имел 61 пациент или 20,3% 
от общего числа наблюдений, 6 человек (2%) име-
ли только начальное образование. Процент рабо-
тающих пациентов — 12,3%, работающих со сни-
женной квалификацией — 21 (7%), большинство 
обследованных пациентов не работали (93, 31%), 
134 человека имели инвалидность (44,7%). Абсо-
лютное большинство пациентов никогда не со-
стояли в браке — 218 человек или 72,7%; в бра-
ке находились 28 пациентов (9,3%), в разводе — 50 
(16,7%). Совместно с родственниками прожива-
ли 229 пациентов (76,3%), самостоятельно — 71 
(23,7%). О наличии у них детей сообщили 73 па-
циента или 24,3% от выборки.

Описательные характеристики исследуемой 
выборки представлены в Табл. 1.

Таким образом, средний возраст пациентов, 
принявших участие в исследовании — 35,9 лет, 
при средней давности заболевания в 12 лет. Мак-
симальная выраженность психопатологических 
симптомов по данным шкалы PANSS не превы-
шала заявленные в критериях включения/исклю-
чения 120 баллов.

В данном исследовании был предложен и при-
менен общий исчисляемый показатель, включаю-
щий в себя интегральную оценку КЖ и СФ па-
циентов. Основываясь на данных содержательно-
го анализа шкал, новый исчисляемый показатель 
нами был назван «Фактор бремени болезни» (Фак-
тор «Б»). Главная компонента, численно равная 
Фактору «Б», характеризовала 61,4% дисперсии.

На втором этапе статистического анализа прове-
рялись гипотезы о связи Фактора «Б» с клинически-
ми, социально-демографическими и психологиче-
скими характеристиками участников исследования. 
В результате были обнаружены достоверные ассоци-
ации с возрастом (p=0,001), временем манифеста за-
болевания (p<0,001), обращения за психиатрической 
помощью (p<0,001) и постановки диагноза (p<0,001); 
суммарной длительностью госпитализаций в стаци-
онар за последние 12 месяцев (p=0,022), а также с 
показателями: «Позитивные симптомы» (p<0,001), 
«Негативные симптомы» (p<0,001), «Другие сим-
птомы» (p<0,001), «Композитный индекс» (p<0,001), 
«Общий» (p<0,001) шкалы PANSS.

Для психологического блока методик достовер-
ные ассоциации были установлены между «Фак-
тором Б» и всеми субшкалами методики, направ-
ленной на оценку эмоционального интеллекта 
пациентов ЭмИн (p<0,05), равно как и со всеми 
шкалами методики оценки нейрокогнитивного де-
фицита BACS (p<0,05), аналогичные устойчивые 
ассоциации были обнаружены со шкалами опро-
сника «Субъективная оценка межличностных от-
ношений» СОМО (p<0,001). 

Обсуждение результатов исследования

Целью настоящего исследования было изуче-
ние связи между метакогнитивным функциони-

рованием (МФ), социальным функционировани-
ем (СФ), качеством жизни (КЖ), когнитивным 
функционированием и клиническими симптома-
ми больных шизофренией. Участники исследо-
вания продемонстрировали когнитивную дефи-
цитарность по всем шкалам методики BACS, при 
этом хуже всего пациенты справлялись с задани-
ями субтеста «Башня Лондона», наиболее высокая 
результативность обнаружена в «Моторном те-
сте с фишками». Медианное значение социально-
го функционирования пациентов располагалось в 
диапазоне умеренно выраженных нарушений, ка-
чества жизни — в зоне средних значений.

Предложенный исчисляемый интегральный 
показатель (Фактор «Б») одновременно устойчи-
во объединяет в себе как объективные фиксиру-
емые клиницистами показатели нарушений со-
циального функционирования пациентов, так и 
субъективную сторону их переживаний, связан-
ных с состоянием психического здоровья. Фактор 
«Б» имеет высокую объяснительную способность 
относительно взятых по отдельности показателей 
КЖ и СФ пациентов, что объясняется расшире-
нием числа интегрированных в его состав фак-
торов. Он включает в себя нарушения в сферах 
социально-полезной деятельности, самообслужи-
вания, межличностного взаимодействия и неа-
даптивного опасного поведения, а также субъек-
тивную удовлетворенность пациента следующи-
ми аспектами: возможностью испытывать поло-
жительные эмоции, состоянием своих познава-
тельных функций, способностью к выполнению 
повседневных и рабочих обязанностей, личными 
отношениями с окружающими, качеством прак-
тической социальной поддержки, возможностью 
для отдыха и развлечений, способностями ори-
ентировки в себе, окружающей действительно-
сти, самоконтроля и самопомощи; так же оцен-
ке пациентом подлежит выраженность пережива-
емых негативных эмоций и собственной эмоцио-
нальной неадекватности. 

О высокой объяснительной способности полу-
ченного Фактора «Б», в первую очередь, позво-
ляют судить установленные в ходе анализа его 
устойчивые ассоциации с объективными клини-
ческими характеристиками заболевания, кото-
рые, по данным других исследований, тесно свя-
заны с неблагополучным прогнозом заболевания 
и увеличением его тяжести. Сюда относятся более 
старший возраст, большая продолжительность за-
болевания, увеличенная длительность госпитали-
заций в стационар и большая их частота [31; 8]. 
Другим фактом, выступающим в поддержку ва-
лидности фактора «Б», служит его обнаруженная 
статистически достоверная связь с выраженно-
стью симптомов психического заболевания, оце-
ненной по шкале PANSS, что также соотносится 
с данными научных исследований, подтверждаю-
щих связи выраженности симптоматики с каче-
ством жизни и социальным функционированием 
пациентов [15].

Достоверные ассоциации обнаружены также 
между Фактором «Б» и выраженностью нейроког-
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Таблица 1. Описательная статистика количественных переменных
Table 1. Descriptive statistics of quantitative variables

Показатель Mean (SD) Median [q1;q3] Min/max

BACS. Вербальное научение 35,2(11,6) 35,0[27,0;43,0] 3,0/71,0

BACS. Оперативная память 24,4(12,5) 22,0[15,0;33,0] -5,0/64,0

BACS. Моторные навыки 39,9(19,3) 39,0[24,8;54,0] -1,0/94,0

BACS. Беглость речи 38,9(13,4) 38,0[29,8;48,0] 6,0/80,0

BACS. Шифровка 31,4(12,6) 31,0[23,8;40,0] -3,0/69,0

BACS. Башня Лондона 26,2(16,7) 21,0[13,0;42,0] -25,0/68,0

BACS. Композитный -2,7(1,7) -2,6[-3,7;-1,5] -8,4/2,1

BACS. Общий 23,2(16,3) 24,0[13,0;35,2] -34,0/58,0

КЖ.СМ. Общий балл 188,1(36,0) 186,0[166,0;212,2] 88,0/278,0

PSP 56,7(15,1) 59,0[45,0;69,0] 21,0/90,0

Возраст 35,9(10,1) 34,0[28,0;42,0] 18,0/69,0

Давность манифеста 12,0(8,7) 9,0[6,0;18,0] 0,0/41,0

Общее количество госпитализаций 6,0(6,3) 4,0[2,0;8,0] 1,0/35,0

Длительность госпитализаций за 12 мес. 48,9(53,5) 36,0[23,0;60,0] 0,0/365,0

PANSS. Позитивные симптомы 15,0(5,2) 14,0[11,0;18,0] 7,0/34,0

PANSS. Негативные симптомы 21,7(6,4) 21,0[17,0;27,0] 10,0/41,0

PANSS. Композитный индекс -6,7(4,9) -7,0[-10,0;-4,0] -22,0/11,0

PANSS. Другие симптомы 32,9(7,2) 33,0[27,8;37,0] 17,0/60,0

PANSS. Общий балл 69,7(16,3) 69,0[57,0;81,0] 40,0/120,0

ЭМИН. Межличностный ЭИ 36,6(9,3) 37,0[31,0;42,0] 7,0/60,0

ЭМИН. Понимание чужих эмоций 20,7(6,3) 20,0[17,0;25,0] 1,0/36,0

ЭМИН. Управление чужими эмоциями 15,9(3,9) 16,0[14,0;19,0] 3,0/28,0

ЭМИН. Внутриличностный ЭИ 41,8(10,4) 41,0[35,0;49,0] 13,0/71,0

ЭМИН. Понимание своих эмоций 17,8(5,7) 17,0[14,0;22,0] 2,0/30,0

ЭМИН. Управление своими эмоциями 12,8(4,0) 13,0[10,0;16,0] 2,0/21,0

ЭМИН. Контрольэкспрессии 11,2(2,9) 11,0[9,0;13,0] 3,0/20,0

ЭМИН. Управлениеэмоциями 39,9(9,0) 39,0[34,0;45,0] 9,0/66,0

ЭМИН. Пониманиеэмоций 38,6(10,6) 38,0[32,0;45,0] 4,0/65,0

ЭМИН. Общий балл 78,4(18,2) 78,0[67,0;89,2] 22,0/130,0

СОМО. Напряженность отношений 5,0(1,9) 5,0[4,0;6,0] 1,0/10,0

СОМО. Отчужденность 5,5(2,0) 5,0[4,0;7,0] 1,0/10,0

СОМО. Конфликтность 4,9(1,6) 5,0[4,0;6,0] 1,0/9,0

СОМО. Агрессия 4,7(1,8) 5,0[3,8;6,0] 1,0/19,0

СОМО. Индекс дисгармоничных отношений 4,6(1,9) 5,0[3,0;6,0] 1,0/9,0

Примечание: Mean — среднее арифметическое; SD — стандартное отклонение; Median — медиана; q1, q3 — 25 и 
75 процентиль; min/max — минимальное и максимальное значения.

Note: Mean — arithmetic mean; SD — standard deviation; Median — median; q1, q3 — 25 and 75 percentile; min / 
max — minimum and maximum values.
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нитивного дефицита пациента как по отдельным 
субтестам методики BACS, так и по суммарным 
и композитным значениям. Находясь в согласии 
с полученными данными, предыдущие исследо-
вания показывали, что выраженность когнитив-
ных нарушений при шизофрении достоверно свя-
зана со снижением социально-коммуникативных 
навыков, низким уровнем трудоустройства, соци-
альной отгороженностью, сужением круга кон-
тактов [26]. Полученные в настоящем исследова-
нии результаты поддерживают данные предыду-
щих исследований, демонстрирующих значимую 
положительную корреляцию между когнитивным 
функционированием и качеством жизни [36]. При 
изучении уникальных взаимоотношений между 

областями когнитивного функционирования, со-
циальным функционированием и качеством жиз-
ни было обнаружено, что оперативная память и 
исполнительные функции (Башня Лондона) име-
ли наименьшую связь с фактором «Б». 

Как уже было упомянуто, когнитивный дефи-
цит является одной из центральных мишеней со-
временных научных исследований в клинике ши-
зофрении. При этом отсутствие единого взгля-
да на характер и иерархию имеющихся наруше-
ний, а также на их положение в структуре забо-
левания приводит исследователей к необходимо-
сти усложнения подходов и процедур его измере-
ния, в ходе которых были обнаружены специфи-
ческие затруднения, возникающие у больных ши-

Таблица 2. Результаты корреляционного анализа исследуемых переменных с «Фактором Б»
Table 2. The results of the correlation analysis of the variables with «Factor B»

Показатель r p Показатель r p

BACS СОМО

Вербальное научение 0,21 <0,001 Напряженность отношений -0,33 <0,001

Оперативная память 0,12 0,037 Отчужденность в отношениях -0,27 <0,001

Моторные навыки 0,20 <0,001 Конфликтность в отношениях -0,25 <0,001

Беглость речи 0,30 <0,001 Агрессия в отношениях -0,22 <0,001

Шифровка 0,29 <0,001 Индекс дисгармоничности отношений -0,26 <0,001

Башня Лондона 0,15 0,014 ЭмИн

Композитный балл 0,29 <0,001 Межличностный ЭИ 0,50 <0,001

Общий балл 0,28 <0,001 Понимание чужих эмоций 0,46 <0,001

PANSS Управление чужими эмоциями 0,46 <0,001

Позитивные симптомы -0,21 <0,001 Внутриличностный ЭИ 0,50 <0,001

Негативные симптомы -0,33 <0,001 Понимание своих эмоций 0,43 <0,001

Композитный индекс 0,21 <0,001 Управление своими эмоциями 0,53 <0,001
Контроль экспрессии 0,14 0,016

Другие симптомы -0,31 <0,001 Управление эмоциями 0,51 <0,001
Понимание эмоций 0,50 <0,001

Общий балл -0,32 <0,001 Общий ЭИ 0,54 <0,001

Общие характеристики r p

Возраст -0,26 0,001

Время постановки диагноза -0,23 <0,001

Время манифеста симптомов -0,29 <0,001

Количество госпитализаций в стационар -0,27 <0,001

Длительность госпитализаций в стационар (12 мес.) -0,14 0,022

Примечание: BACS — Шкала краткой оценки когнитивного дефицита при шизофрении, PANSS — Шкала оцен-
ки позитивных и негативных синдромов, СОМО — опросник «Субъективная оценка межличностных отношений», 
ЭмИн — тест эмоционального интеллекта ЭмИн, r — коэффициент корреляции Спирмена, p — вероятность ошибки 
первого рода.

Note: BACS — Scale for a brief assessment of cognitive deficit in schizophrenia, PANSS — Scale for assessing positive 
and negative syndromes, SOMO — questionnaire «Subjective assessment of interpersonal relationships», Emin — emotional 
intelligence test Emin, r — Spearman correlation coefficient, p — p-value.



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 3, 2020

79

Исследования

зофренией при работе с социальными стимулами. 
Данные феномены получили название «социаль-
ные когнитивные» или «метакогнитивные» функ-
ции, определяющиеся как способности индивида 
выстраивать представления об отношениях меж-
ду собой и окружающими и гибко использовать 
имеющиеся данные для управления социальным 
поведением [7]. 

По результатам настоящего исследования мож-
но сделать вывод относительно оценки состояния 
метакогнитивных функций пациента, используя 
данные, полученные по методике ЭмИн. Этот пси-
ходиагностический инструмент, по имеющейся на 
момент организации исследования информации, 
ранее не применялся в клинике эндогенных пси-
хозов, однако, он имеет высокую валидность, вну-
треннюю согласованность, оригинальную струк-
туру и относительную компактность. Проведен-
ный математико-статистический анализ показал 
достоверные ассоциации между Фактором «Б» и 
всеми шкалами опросника ЭмИн, за исключением 
шкалы «Контроль экспрессии». Отсутствие убеди-
тельных ассоциаций в данном случае представля-
ется вполне закономерным, учитывая низкий ко-
эффициент Кронбаха для данной шкалы, приве-
денный в статье, посвященной валидизации ме-
тодики, и признанный самим автором неудовлет-
ворительным [4].

Полученные данные о связи абсолютного боль-
шинства шкал опросника ЭмИн с Фактором «Б» 
позволяют сделать вывод о значимой роли нару-
шений метакогнитивных функций в способности 
пациентов к социальной адаптации и в качестве 
их жизни. Исходя из определений основных шкал 
опросника, шкала «Межличностный эмоциональ-
ный интеллект (ЭИ)» понимается как способность 
к пониманию эмоций других людей и управлению 
ими. Недоразвитие или регресс данных способно-
стей может находить свое проявление в части ин-
тегрированных в Фактор «Б» показателей: низкой 
удовлетворенности личными отношениями, труд-
ностях выполнения рабочих обязанностей, деза-
даптивном социальном поведении. Внутрилич-
ностный ЭИ определяется как способность инди-
вида к пониманию собственных эмоций и управ-
лению ими. Специфические нарушения в данной 
сфере, в свою очередь, могут оказывать негатив-
ное влияние на возможности пациента к самокон-
тролю, самопомощи, отвлечения от негативных 
переживаний, ощущении собственной эмоцио-
нальной неадекватности, обеспечивающих низ-
кий уровень социальной включенности, числен-
ные выражения которых также интегрированы в 
общий Фактор «Б». В ходе работы также были об-
наружены достоверные ассоциации между агрес-
сивностью, отчужденностью, конфликтностью и 
напряженностью отношений пациента с окружа-
ющими (тест СОМО) и Фактором «Б». Указан-
ные связи могут быть как следствием характерных 
психопатологических нарушений, нейро- и мета-
когнитивного дефицитов, так и отражением «об-
ратной» стороны заболевания: исследования, про-
веденные в клинике шизофрении, давно указыва-

ют на связь неблагоприятных семейных взаимо-
отношений с увеличением числа психогенно обу-
словленных рецидивов и снижением адаптацион-
ных возможностей пациента [13]. В данной свя-
зи мы рассматриваем возможность выборочного 
исследования характеристик социальной сети па-
циентов, а также индивидуально-личностных осо-
бенностей лиц из ближайшего социального окру-
жения больных для уточнения роли их вклада в 
исследуемые соотношения.

В целом, несмотря на многочисленность име-
ющихся данных о дефицитах социального позна-
ния при шизофрении и существование различных 
объяснительных концепций, вопросы о самостоя-
тельности положения данных нарушений или их 
связанности с более общим фактором нейроког-
нитивных дисфункций при шизофрении и их моз-
говой локализации остаются не вполне методоло-
гически разрешенным [7]. Существующие иссле-
дования, построенные с использованием методов 
математического моделирования, демонстрируют 
различные соотношения между указанными фак-
торами. К примеру, модель T. Quinlan et. al., (2014) 
демонстрирует следующую связь между фактора-
ми: нейрокогнитивный дефицит — нарушенные 
когнитивные схемы — негативные симптомы — со-
циальное функционирование [34]. Другая модель 
утверждает, что нарушения социальных когниций 
является фактором, устанавливающим связь меж-
ду нейрокогнитивным дефицитом и выраженно-
стью симптомов заболевания [25]. Однако дан-
ные различных исследований серьезно разнят-
ся. Если говорить в целом, то в разных работах 
роли когнитивных и метакогнитивных нарушений 
в ухудшении социального функционирования па-
циентов отводится примерно от 20-60%. Други-
ми «некогнитивными» факторами, связанными с 
нарушениями возможности социальной адапта-
ции пациентов, являются: выраженность симпто-
мов, волевые нарушения, уровень дистресса, асо-
циальные установки, неблагоприятные семейные 
отношения [10; 13]. В предложенной нами модели 
исчисляемый показатель, интегрально оцениваю-
щий СФ и КЖ, имеет достоверные сильные свя-
зи как с основными клиническими показателями 
шизофрении, так и с показателями МФ, что по-
зволяет указать на существование логических от-
ношений между изучаемыми феноменами. Мож-
но допустить, что при шизофрении негативные и 
когнитивные нарушения являются предиктором 
метакогнитивного дефицита, при этом метаког-
нитивный дефицит может сам оказывать прямое 
отрицательное влияние на СФ и КЖ.

Заключение

Рассматривая настоящее исследование в бо-
лее широком контексте реабилитационного по-
тенциала при шизофрении, полученные результа-
ты дают основания предполагать, что улучшение 
состояния когнитивных функций и межличност-
ных отношений может быть связано с улучшени-
ем качества жизни и социального функциониро-
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вания. Включение в программу стандартного ле-
чения индивидуализированных тренингов когни-
тивной ремедиации и проведение работы с род-
ственниками и близкими больных с целью улуч-
шения их межличностных отношений позволяет 
получить определенные преимущества и оптими-
зировать лечебный процесс.

Дальнейшим этапом нашей работы будет яв-
ляться разработка математической модели взаи-

мовлияния переменных по отношению к предло-
женному нами исчисляемому показателю Фактору 
«Б», имеющему высокую объяснительную способ-
ность. Методика исчисления показателя рассма-
тривается нами как перспективный диагностиче-
ский инструментарий, позволяющий квалифици-
ровать реабилитационный потенциал пациента и/
или прогнозировать функциональный исход забо-
левания.
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Опыт использования вортиоксетина при лечении 
депрессивных расстройств в условиях  

психиатрического стационара
Лиманкин О.В.1, Бугорский А.В.1, Грицевская Е.М.1, Иванова Т.В.1, Куликова Ю.С.1, Лозинская О.И.1, 

Синева А.И.1, Отмахова У.А.2, Отмахов А.П.1

1 СПб ГБУЗ «Психиатрическая больница №1 им. П.П. Кащенко»,
2ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский университет «Московский институт электронной техники»

Резюме. Целью исследования стала оценка возможности применения препарата вортиоксетин для 
лечения депрессивных расстройств в условиях стационара. 

Материал и методы. Материал исследования составила группа из 32 пациентов с депрессивными 
расстройствами различной этиологии, находившихся на лечении в условиях психиатрического стаци-
онара. Состояние пациентов объективизировалось по шкалам глобального клинического впечатления 
CGI-S и CGI-I и шкале оценки депрессии Гамильтона HDRS-17 — на начало исследования и в динами-
ке. Средний балл по шкале Гамильтона на начало исследования составил 20.1±6.6 балла. По этиоло-
гической принадлежности пациенты распределились на три группы: депрессии в рамках эндогенной 
патологии — 17, органические аффективные нарушения — 11, реактивные состояния с депрессивным 
компонентом — 4. После назначения препарата наблюдение за пациентами продолжалось до 60 дней.

Результаты. Назначение вортиоксетина проводилось как в качестве препарата первой линии, так 
и после предшествовавшей терапии. Диапазон доз составлял от 10 мг до 20 мг в сутки. У 7 пациен-
тов (21,9%) терапия вортиоксетином была прекращена по причине развития нежелательных явлений 
или усугубления состояния. У оставшихся 25 (78,1%) отмечалась положительная динамика. Отдель-
но оценивалась динамика состояния у пациентов с депрессией психотического уровня (n=18): у 5 те-
рапия была прекращена досрочно, у оставшихся 13 человек была отмечена положительная динамика.

Заключение: исследование показало высокую эффективность вортиоксетина при его назначении 
для лечения депрессивных расстройств в условиях стационара, в том числе при депрессиях психоти-
ческого уровня. У большей части пациентов препарат хорошо переносился. 

Ключевые слова: стационар, депрессия, психотическая депрессия, лечение, вортиоксетин 

Vortioxetine for depression treatment in hospital setting: experience  
from a single psychiatric hospital

Limankin O.V., Bugorskij A.V., Gricevskaja E.M., Ivanova T.V., Kulikova Ju.S., Lozinskaja O.I., Sineva A.I., 
Otmahova U.A., Оtmahov A.P.

Summary. The study was conducted to assess the possibility of using vortioxetine  for the treatment of 
depressive disorders in a hospital setting. 

Material and methods: 32 patients with depressive disorders of various etiologies were included. Patients 
were assessed using Clinical Global Impression scale and Hamilton Depression Rating Scale HDRS-17 at the 
beginning of the study and in dynamics. Mean HDRS-17 value at the beginning was 20.1±6.6. According 
to the etiology of depressive disorders patients were divided into three groups: endogenous disorders — 17, 
organic depressions — 11, reactive states — 4. Patients were followed-up for 60 days.

Results. Vortioxetine was used both as first line treatment and after previous therapy, 10 to 20 mg a 
day. In 7 patients (21,9%) therapy was discontinued due to adverse events or worsening of condition. The 
remaining 25 patients (78,1%) showed positive dynamics. Patients with depression with psychotic features (n 
= 18) were assessed separately: in 5 patients therapy was discontinued, in the remaining 13 people positive 
dynamics were noted.

Conclusion. The study has demonstrated high efficacy of vortioxetine when prescribed for the treatment 
of depressive disorders, including psychotic depression, in a hospital setting. The drug was well tolerated in 
the majority of patients.

Keywords: hospital, depression, depression with psychotic features, treatment, vortioxetine

Как известно, значительную долю в струк-
туре экономического бремени психических 
расстройств как в России, так и в европей-

ских странах занимают прямые затраты на фар-
макотерапию в стационарном сегменте службы [1, 
2, 3, 5]. Они возрастают, в том числе, и в свя-

зи с все более широким использованием препара-
тов новых поколений, как правило, более дорогих 
в сравнении с конвенциальными. Учитывая это, 
внедрение новых лекарственных средств должно 
быть обоснованным с точки зрения эффективно-
сти — это касается получения ответа на терапию 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-3-83-82
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у большинства пациентов в более короткие сроки 
и на уровне, достаточном для продолжения лече-
ния в амбулаторных условиях. 

Темой нашего сообщения является обсуждение 
возможностей фармакотерапии депрессивных со-
стояний в связи с появлением нового антидепрес-
санта вортиоксетина (Бринтелликс). К моменту 
регистрации препарата он прошёл все необходи-
мые фазы исследования, доказавшие его эффек-
тивность и безопасность [6, 7]; подробно пред-
ставлены данные о механизмах его мультимодаль-
ности и клинической эффективности [8], с выра-
женным антидепрессивным действием и отчётли-
вой прокогнитивной активностью [9]. 

Мы попытались обобщить предварительный 
опыт применения вортиоксетина при лечении 
депрессивных состояний в условиях психиатри-
ческого стационара. Оценка общей клинической 
эффективности применяемых в рутинной практи-
ке методов лечения, которая не является обяза-
тельной, проводилась нами и ранее [4], поскольку 
анализ эффективности медикаментозной терапии 
позволяет более рационально расходовать ресур-
сы здравоохранения, удовлетворять врачей в обе-
спечении востребованными препаратами и наи-
более действенно помогать пациентам. 

Исследование эффективности применения во-
ртиоксетина проводилось в Санкт-Петербургской 
психиатрической больнице №1 им. П.П. Кащенко. 

Материал и методы

Материал исследования составила группа из 32 
пациентов — 16 мужчин и 16 женщин, находив-
шихся на лечении в условиях психиатрического 
стационара с различными расстройствами с де-
прессивной симптоматикой.

Средний возраст пациентов составил 50.6 ± 
12.3 лет (мужчин — 48.1 ± 9.4 лет; женщин — 53.2 
± 14.2 года). Длительность заболевания и психиа-
трического лечения колебалась от нескольких ме-

сяцев до 31 года; в среднем, 16.2±15 лет (у жен-
щин — 17.8±16 лет, у мужчин — 14.6±13.8 лет).

Состояние пациентов объективизировалось 
по шкалам глобального клинического впечатле-
ния CGI-S и CGI-I и шкале оценки депрессий Га-
мильтона HDRS-17 — на начало исследования и в 
динамике, по его завершению. 

По выраженности депрессивной симптомати-
ки, по шкале Гамильтона, к началу лечения паци-
енты распределились следующим образом: легкое 
депрессивное расстройство (8-13 баллов) — 2 па-
циента; депрессивное расстройство средней сте-
пени тяжести (14-18 баллов) — 12; депрессивное 
расстройство тяжелой степени (19-22 балла) — 10; 
депрессивное расстройство крайне тяжелой сте-
пени (более 23 баллов) — 8. Средний балл по шка-
ле Гамильтона составил 20.1±6.6 (у женщин де-
прессия была более выражена — 22.3±7.6, в срав-
нении с мужчинами — 18±4.5).

Распределение по шкале общего клинического 
впечатления, в целом, соответствовало распреде-
лению по шкале Гамильтона: «легкое расстрой-
ство» (CGI-S = 3 балла) — 2 пациента; «умерен-
но выраженное расстройство» (CGI-S = 4) — 14; 
«выраженное расстройство» (CGI-S = 5) — 9; «тя-
желое расстройство» (CGI-S = 6) — 5; депрессив-
ное состояние у 2-х человек представилось вра-
чам как «очень тяжелое расстройство» (CGI-S = 
7). Графическое распределение представлено на 
Рис.1 и 2.

У пациентов, включенных в исследование, вы-
являлись характерные, преимущественно для эн-
догенных депрессий, психопатологические сим-
птомы, такие как тоскливый аффект, его витали-
зация, суточная ритмика состояния с ухудшени-
ем в утренние часы, анестетические расстройства. 
Представленность указанных феноменов у паци-
ентов была различной. Так, один из симптомов 
наблюдался у 9 пациентов, сочетание двух сим-
птомов — у 10; три или четыре симптома — у 13. 
Наиболее часто выявлялся аффект тоски — у 24 

Рисунок 1.

Распределение пациентов по выраженности 
депрессивной симптоматики по шкале Гамильтона 

до начала лечения
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пациентов; витализация аффекта — у 22; анесте-
тические расстройства — у 17; отчётливое ухудше-
ние состояния в утренние часы — у 14. 

По этиологической принадлежности пациен-
ты распределились на три группы: депрессии в 
рамках эндогенной патологии — 17 (шизофрения, 
депрессивный эпизод, рекуррентное депрессив-
ное расстройство, биполярное аффективное рас-
стройство), органические аффективные наруше-
ния — 11, реактивные состояния с депрессивным 
компонентом — 4. По исходному уровню тяжести 
депрессивных расстройств пациенты разделились 
практически поровну на 2 группы — с психотиче-
скими и субпсихотическими проявлениями. 

Результаты

Назначение вортиоксетина проводилось как 
в качестве препарата первой линии, так и после 
предшествовавшей терапии, изучение влияния 
которой не являлось целью нашего исследования. 
Способ применения и дозы соответствовали ин-
струкции по применению препарата; диапазон доз 
составлял от 10мг до 20мг в сутки. Средняя до-
зировка в исследуемой группе составила 13.8±5мг, 
при этом у женщин средняя доза была несколько 
больше, чем у мужчин — 15.6±4.6мг и 11.9±4.6мг, 
соответственно, что может быть объяснено тем, 
что у женщин отмечалась более глубокая депрес-
сия. Суточная доза 20мг чаще назначалась жен-
щинам, чем мужчинам, для которых наиболее ти-
пичным было назначение 10 мг/сут.

После назначения препарата наблюдение за па-
циентами продолжалось до 60 дней; выписка па-
циентов из стационара до завершения этого сро-
ка расценивалась как получение положительного 
результата, достаточного для продолжения лече-
ния в амбулаторных условиях.

Терапия вортиоксетином у 7 пациентов была 
отменена в стационаре (21,9%). Длительность 
приема вортиоксетина у них составила от 13 до 

48 дней. Прекращение терапии было связано как 
с развитием нежелательных явлений у 5 (15,6%) из 
них (отек лица, сильная головная боль, выражен-
ное головокружение, тошнота, появление тремо-
ра рук — по одному симптому у каждого), так и с 
усугублением проблем, обусловленных аффектив-
ной патологией — инверсия аффекта (1 пациент, 
3,1%); нарастание тяжести депрессии до рапто-
идного состояния (1 пациент, 3,1%). Следует еще 
раз упомянуть, что изучение взаимосвязи пред-
шествовавшей терапии и развития нежелатель-
ных явлений при терапии вортиоксетином нами 
не проводилось. 

Двадцать пять пациентов продолжили ле-
чение до истечения запланированного перио-
да наблюдения (60 дней). Из них были выпи-
саны — 21 (65,6%) после достижения клиниче-
ски значимого улучшения состояния, с реко-
мендацией продолжения лечения в амбулатор-
ных условиях, в том числе, приема вортиоксе-
тина. Три пациента (9,4%), оставшиеся в ста-
ционаре после истечения срока исследования, 
обнаруживали явную положительную динами-
ку — уменьшение тяжести депрессии до нормы 
(2-5 баллов по шкале Гамильтона), изменение 
состояния по шкале CGI-I (1-2 балла — «очень 
хорошее улучшение» и «хорошее улучшение»). 
Только у 1 пациента с выраженной депрессией в 
структуре органического поражения головного 
мозга к моменту завершения исследования со-
хранялись депрессивные расстройства, оценен-
ные в 14 баллов по шкале Гамильтона (исходные 
20 баллов), в 4 балла по шкале CGI-S (умеренно 
выраженное расстройство) при исходных 6 бал-
лах (тяжелое расстройство).

Графическое отражение результатов примене-
ния вортиоксетина представлено на Рис.3. 

В группе 25 пациентов, у которых прием пре-
парата не сопровождался значимыми нежелатель-
ными явлениями, проведено статистическое изу-
чение динамики оценки депрессии по шкале Га-
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Оценка состояния пациентов по шкале CGI-S до начала лечения
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мильтона — от назначения вортиоксетина до за-
вершения исследования (выписка пациента или 
длительность приема препарата 60 дней). Для вы-
явления различий между выборками применял-
ся  непараметрический статистический критерий 
Манна-Уитни, используемый для сравнения двух 
независимых выборок по уровню какого-либо 
признака, измеренного количественно. Оценка 
депрессии по шкале Гамильтона в этой группе в 
начале лечения составляла, в среднем, 18.92±5.1 
балла, к завершению исследования — 6.89±4.0. По 
результатам применения критерия Манна-Уитни, 
можно утверждать, что к моменту завершения ис-
следования оценка депрессии, по шкале Гамиль-
тона, статистически достоверно уменьшилась 
(р=0.01).

Особое внимание было уделено эффективно-
сти вортиоксетина при терапии пациентов с наи-
более тяжелыми, психотического уровня депрес-
сивными расстройствами — с исходной оценкой 
депрессии по шкале Гамильтона от 19 баллов и 

выше, соответствующей клинической оценке де-
прессивного расстройства как тяжелой и край-
не тяжелой степени. В эту наиболее проблемную 
группу были включены 18 пациентов (7 мужчин 
и 11 женщин). 

Отследить изменения состояния в ходе тера-
пии удалось у 13 пациентов из 18-ти, у осталь-
ных 5 терапия была прекращена в стационаре 
(в 1 случае — из-за инверсии аффекта, в 4 — по 
причине развития нежелательных явлений). 
Одиннадцать пациентов были выписаны в свя-
зи с утратой актуальных депрессивных рас-
стройств до истечения 60 дней лечения. Состоя-
ние 2 оставшихся пациентов оценивалось с поло-
жительной динамикой, менее выраженной у па-
циента с органическим депрессивным расстрой-
ством. Анализ назначения вортиоксетина пока-
зал несколько более высокие дозировки у паци-
ентов с оценкой депрессии по шкале Гамильто-
на от 19 баллов и выше, по сравнению с остав-
шимися (14.4±4.9 мг и 12.1±4.9мг соответствен-
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но), но без статистической значимости по крите-
рию Манна-Уитни.

Сходные результаты были получены при оцен-
ке результатов лечения пациентов с более тяже-
лыми симптомами депрессии, с учетом психопа-
тологической структуры депрессивного синдро-
ма. Все пациенты были разделены на две груп-
пы, в зависимости от характерных для эндоген-
ных депрессий симптомов — тоскливого аффек-
та, его витализации, суточной ритмики состоя-
ния с ухудшением в утренние часы, анестетиче-
ских расстройств. В первой группе (19 чел.), ко-
торую мы оценили как более легкую, у пациен-
тов встречались только 1-2 из указанных сим-
птомов, во второй группе (13 чел.) у пациентов 
отмечались 3-4 феномена. У пациентов первой 
группы применялись более низкие дозировки ан-
тидепрессанта, чем у пациентов второй группы 
(12.1±4.7мг и 15.4±4.6мг соответственно). В ходе 
лечения у пациентов второй группы инверсии 
аффекта не зафиксировано, все они были выпи-
саны для продолжения лечения в амбулаторных 
условиях.

Выводы

Предварительные результаты использования 
препарата вортиоксетина («Бринтелликс») в пси-
хиатрическом стационаре показали его высокую 
эффективность. 

Препарат хорошо переносился почти в 80% 
случаев (даже без оценки влияния предшествую-
щей терапии); ухудшение состояния в ходе прие-
ма препарата отмечено только у 2 пациентов; при 
этом, в одном случае нет достаточных оснований 
утверждать, что инверсия аффекта была обуслов-
лена действием вортиоксетина. 

Эффективность вортиоксетина отмечена, в 
том числе у пациентов с более тяжёлой депресси-
ей — при адекватно более высокой применявшей-
ся дозировке. С учетом первоначальной оценки 
эффективности, можно предположить, что при-
ближающиеся к классическим эндогенным фор-
мам депрессии реагируют на терапию вортиоксе-
тином более предсказуемо, что подтверждает пер-
спективность его применения не только в стаци-
онарной практике.
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Телемедицинские технологии в психиатрии:  
мнение специалистов  Оренбургской области
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2ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им В.М. 

Бехтерева» Минздрава России, 
3ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России

Резюме. В статье представлены результаты опроса специалистов из Оренбургской области, оказы-
вающих помощь пациентам с психическими расстройствами и расстройствами поведения, касательно 
опыта использования телемедицинских технологий. Целью исследования являлась оценка уровня осве-
домленности специалистов о новых технологиях, актуальности их применения в области психиатрии, 
а также выявление проблем, возникающих в процессе внедрения телемедицины в практику врача. По-
лученные данные указывают на высокий интерес к новым технологиям среди врачей, участвовавших 
ранее в дистанционных консультациях. Вместе с тем, среди специалистов, не имевших опыта работы 
с телемедицинской системой, выявлен низкий уровень информированности о ее возможностях и не-
доверие к новым технологиям. С помощью опроса удалось обозначить основные проблемы телемеди-
цины, с которыми сталкиваются специалисты Оренбургской области. 

Ключевые слова: телемедицина, телепсихиатрия, дистанционное образование, психиатрия, пробле-
мы телемедицины. 

Telemedicine technologies in psychiatry (opinion of experts Orenburg region)
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Summary. The article presents the results of a survey of specialists from the Orenburg region who provide 
assistance to patients with mental and behavioral disorders, regarding the experience of using telemedicine 
technologies. The purpose of the study was to assess the level of awareness of specialists about new technologies, 
the relevance of their application in the field of psychiatry, as well as to identify problems that arise in the 
process of implementing telemedicine in the practice of a doctor. The data obtained indicate a high interest 
in new technologies among doctors who previously participated in remote consultations. At the same time, 
among specialists who did not have experience with the telemedicine system, a low level of awareness about 
its capabilities and distrust of new technologies was revealed. Using the survey, it was possible to identify the 
main problems of telemedicine faced by specialists of the Orenburg region.

Keywords: telemedicine, telepsychiatry, distance education, psychiatry, telemedicine problems.

Развитие телемедицинских технологий явля-
ется одним из приоритетных направлений 
современной медицины, которое расширяет 

доступ к специализированной помощи для паци-
ентов, в том числе, за счет преодоления географи-
ческих барьеров, и повышает эффективность си-
стемы здравоохранения в целом [7]. Телемедицин-
ские технологии успешно применяются в различ-
ных областях медицины, в том числе, и в психи-
атрии. В связи с широкой распространенностью 
психических расстройств и расстройств поведе-
ния среди населения Российской Федерации, а 
также социально-демографическими и географи-
ческими особенностями, телепсихиатрия являет-
ся актуальным направлением развития [2]. Бла-
годаря внедрению новых технологий обеспечива-
ется доступность и качество оказываемой меди-
цинской помощи, а также преемственность меж-
ду медицинскими организациями в вопросах ди-
агностики и лечения пациентов  [8]. Кроме того, 
телемедицинские технологии служат инструмен-

том обучения медицинских работников, позво-
ляя им получать непрерывное профессиональное 
образование без отрыва от места работы [3]. Ре-
ализация образовательной функции осуществля-
ется посредством проведения различных научно-
практических мероприятий в формате лекций, 
клинических разборов, семинаров. Помимо этого, 
проводимые телеконсультации являются не толь-
ко клиническими, но и образовательными меро-
приятиями, в ходе которых лечащие врачи взаи-
модействуют с более опытными коллегами и по-
вышают свой профессиональный уровень, узна-
ют о новых методиках и подходах (в том числе, 
на основе доказательной медицины) [1].

В рамках реализации государственной про-
граммы «Развитие здравоохранения» [6] в Россий-
ской Федерации начал работу федеральный про-
ект по развитию сети национальных медицин-
ских исследовательских центров и внедрению ин-
новационных медицинских технологий, предпо-
лагающий, в том числе, и развитие отрасли те-
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лемедицины [4]. Так, по профилям «психиатрия» 
и «психиатрия-наркология», ведут работу два на-
циональных медицинских исследовательских цен-
тра. Курацию Приволжского федерального округа, 
в состав которого входит Оренбургская область, 
осуществляет ФГБУ «НМИЦ ПН им В.М. Бехте-
рева» Минздрава России. Помимо этого в Орен-
бургской области идет активное развитие регио-
нальной телемедицинской сети, которая призвана 
обеспечить взаимодействие между медицинскими 
организациями субъекта.

Внедрение телемедицинских коммуникаций в 
работу психиатрической службы Оренбургской 
области с помощью специально разработанной 
анкеты оценили практикующие специалисты. Во-
просы анкеты касались как проведения консуль-
таций с применением телемедицинских техноло-
гий, так и образовательных мероприятий. 

Материалы и методы исследования

В статье представлены результаты опроса 68 
специалистов, оказывающих помощь пациентам 
с психическими расстройствами и расстройства-
ми поведения. Респондентами были практикую-
щие психиатры, психиатры-наркологи, психотера-
певты, психологи из г. Оренбурга и Оренбургской 
области. Опрос проводился в январе 2020 года пу-
тем анонимного анкетирования. В данную анке-
ту был включен ряд вопросов, касающихся вне-
дрения телемедицинских технологий в практику 
современного врача. Некоторые вопросы оцени-
вались по пятибалльной шкале, где минимальная 
оценка составляла 0 баллов, а максимальная — 5 
баллов. На основании полученных ответов уда-
лось проанализировать мнение специалистов от-
носительно консультаций и образовательных ме-
роприятий, осуществляемых с применением теле-
медицинских технологий.

Для анализа данных в статье использовались 
методики описательной статистики. Оценивались 
средние величины, экстенсивные и интенсивные 
коэффициенты. С целью оценки значимости раз-
личий при сравнении величин использовался 
t-критерий Стьюдента. 

Средний возраст опрошенных составил 
41,8±2,8 год. Наибольшую долю опрошенных спе-
циалистов составили женщины (57,4%; n=39), со-
ответственно на долю мужчин пришлось 42,6% 
(n=29). При этом средний возраст женщин со-
ставил 39,8±3,8 года, а мужчин — 44,4±3,8 года 
(t=1,71; p=0,091675). Распределение по стажу ра-
боты показало, что в опросе участвовали опыт-
ные специалисты. Так, наибольшую долю в струк-
туре опрошенных составили специалисты, рабо-
тающие в специальности 10 лет и более (58,8%; 
n=40), второе место в структуре заняли специа-
листы со стажем от 5 до 10 лет — 22,1% (n=15), и 
наконец 19,1% (n=13) − специалисты со стажем 
работы менее 5 лет. 

Результаты исследования. Установлено, что 
практически половина специалистов (47,1%;n=32) 
принимали участие в оказании помощи с при-

менением телемедицинских технологий. Из них 
56,3% (n=18) направляли пациентов на телемеди-
цинские консультации (т. е. лечащие врачи), 28,1% 
(n=9) были консультирующими врачами, а 15,6% 
(n=5) — как направляли пациентов, так и высту-
пали в роли врачей-консультантов. 

В ходе опроса установлено, что общая инфор-
мированность специалистов по вопросам телеме-
дицинских консультаций находится на доволь-
но низком уровне — 2,9±0,4 балла. При этом вра-
чи, принимавшие участие в таких консультаци-
ях, оценили свою осведомленность 4,1±0,2 бал-
ла, а врачи не принимавшие — на 2,0±0,5 балла. 
(t=7,80; p=0,000001)

В то же время в целом опрошенные специа-
листы отметили, что принцип оказания консуль-
таций с применением телемедицинских техноло-
гий им понятен только на 3,5±0,4 балла. Специ-
алистам, не задействованным в телемедицинских 
консультациях, принцип оказания таких консуль-
таций понятен на 3,0±0,6 балла, а участвовав-
шим — на 4,2±0,3 балла (t=3,58; p=0,000650). Дан-
ное обстоятельство указывает на необходимость 
проведения методической работы с врачами, сре-
ди которых особое внимание стоит уделить не 
принимавшим участия в консультациях.

Согласно результатам исследования, специ-
алисты, не имевшие опыта участия в телемеди-
цинских консультациях, статистически значи-
мо ниже оценивают свою готовность направлять 
пациентов на такие консультации − 2,7±0,7 бал-
лов против 4,4±0,7 баллов соответственно (t=2,11; 
p=0,038839). Готовность выступать в роли врача-
консультанта специалисты в среднем оценили 
на 2,6±0,4 балла. При этом выявлены статисти-
чески значимые различия в группах специали-
стов, принимавших участие в таких консультаци-
ях и не принимавших участия вовсе — 3,5±0,5 бал-
ла против 1,8±0,6 балла соответственно (t=2,18; 
p=0,033147).

При ответе на вопрос о целесообразности при-
менения телемедицинских технологий в психиа-
трии все опрошенные специалисты дали среднюю 
оценку 4,1±0,2 балла. При этом среди специали-
стов, ранее участвовавших в таких консультаци-
ях, средний балл составил − 4,5±0,2, что гораздо 
выше по сравнению со специалистами, не прини-
мавшими в них участие − 3,8±0,4 балла. (t=3,13; 
p=0,002585).

Согласно проведенному анкетированию для 
91,1% (n=62) опрошенных актуальна возможность 
получения посредством телемедицины рекомен-
даций по диагностике и уточнению диагноза и 
возможность получения второго мнения врача-
консультанта; 86,8% (n=59) врачей указали также 
на возможность получать рекомендации по так-
тике лечения пациента. Несколько меньший про-
цент специалистов (72,1%; n=49) считает акту-
альной возможность динамического наблюдения 
за пациентом врачом-консультантом совместно с 
лечащим врачом путем использования телемеди-
цинских технологий, т.е. без необходимости вы-
езда пациента.
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Специалистам также предлагалось оценить эф-
фективность каждого из способов проведения те-
лемедицинских консультаций. Опрошенные оце-
нили режим видеоконференцсвязи значимо выше 
(4,3±0,3 балла), по сравнению с режимом отло-
женных консультаций (3,3±0,3 балла). Различия 
при сравнении данных групп оказались стати-
стически значимыми (t=4,71; p=0,000006). Кроме 
того, врачам было предложено выбрать наиболее 
эффективный на их взгляд способ консультирова-
ния. Более трети специалистов (35,3%; n=24) от-
дали предпочтение консультациям посредством 
видеоконференцсвязи, 8,8% (n=6) выделили кон-
сультации, проводимые путем медицинского до-
кументооборота, а 47% (n=32) отметили, что дан-
ные режимы равнозначны по эффективности. 
Только лишь 8,8% (n=6) опрошенных указали, что 
никакой из предложенных режимов не является 
эффективным.

Интересным является тот факт, что 60,3% 
(n=41) опрошенных информируют своих пациен-
тов о возможностях телемедицины, а 39,7% (n=27) 
указывают, что пациенты проявляют заинтересо-
ванность относительно консультаций с примене-
нием телемедицинских технологий. 

В настоящее время большое внимание уделя-
ется дистанционным формам обучения специали-
стов [5]. В ходе опроса было изучено отношение 
врачей к образовательным мероприятиям, про-
водимым через телемедицинскую систему. 97% 
(n=66) опрошенных отметили актуальность та-
ких мероприятий. С наибольшей частотой вра-
чи отдавали предпочтение формату обучения в 
виде клинических разборов (83,8%, n=57) и лек-
ций (69,1%, n=47). Лишь 2,9% (n=2) опрошенных 
отметили, что не заинтересованы ни в каком из 
форматов проведения образовательных меропри-
ятий посредством телемедицины.

Среди проблем в работе с телемедицинской си-
стемой специалисты чаще всего указывали на от-
сутствие необходимого оснащения 27,9% (n=19). 
С равной частотой 23,5% (n=16) врачи отметили 
проблемы, связанные с недостатком информации 
о телемедицине и ограниченными диагностиче-
скими возможностями, в результате чего возника-

ют сложности в выполнении рекомендаций кон-
сультантов. Только 4,4% (n=3) опрошенных указы-
вают на отсутствие каких-либо проблем впроцес-
се консультирования с использованием телемеди-
цинских технологий и в организации работы с те-
лемедицинской системой.

Выводы

В результате проведенного анализа выявлено, 
что 52,9% опрошенных не принимали участия в 
оказании помощи с применением телемедицин-
ских технологий. Установлено, что среди дан-
ных специалистов отмечается низкая информи-
рованность относительно внедряемых техноло-
гий. Это влечет за собой отсутствие мотивации 
у врачей к использованию возможностей телеме-
дицины. Таким образом, необходимо проведение 
организационно-методической работы со специа-
листами, повышение уровня доверия к телемеди-
цине путем расширения знаний о ее возможно-
стях для врача и пациента. 

Важно отметить, что лишь 39,7% специалистов 
указали на интерес пациентов к телеконсультаци-
ям, что указывает на необходимость грамотного 
и доступного информирования пациентов леча-
щими врачами.

В организации работы с телемедицинской си-
стемой специалистами был обозначен ряд про-
блем, связанных с оснащением медицинских ор-
ганизаций необходимым оборудованием и огра-
ниченными возможностями в плане диагности-
ки. Для решения данных вопросов требуется ком-
плексный подход, включающий в себя, в том чис-
ле, и обеспечение медицинских организаций не-
обходимым оборудованием, с постепенным рас-
ширением возможностей в плане диагностики и 
лечения пациентов. 

Еще одним важным аспектом телемедицины 
являются образовательные мероприятия для спе-
циалистов. В ходе опроса была выявлена высо-
кая заинтересованность врачей в подобных меро-
приятиях. В связи с этим видится необходимость 
дальнейшего развития данного направления теле-
медицины. 
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Первая конференция по инфодемиологии ВОЗ: 
мультидисциплинарное сотрудничество  

в противодействии дезинформации  
в период пандемии COVID-19

Васильева А.В. 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. 

Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург, 
ФГБОУ ВО «Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова»  

Минздрава России

First WHO Infodemiology Conference: multidiscipline Cooperation in Tackling 
Misinformation during COVID-19 Pandemic

Vasileva A. V. 
V. M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology» of The Russian Federation 

Ministry of Health, St. Petersburg, Russia, 
North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov , St. Petersburg, Russia

Впервые информация о выявлении случаев 
массового заболевания респираторной ин-
фекцией, часто сопровождающейся пневмо-

нией, в городе Ухань, провинции Хубей в Китае, 
появилась в конце 2019 г.: было установлено, что 
оно вызывается новым одноцепочечным РНК-
вирусом, из семейства коронавирусов. Для того, 
чтобы избежать нежелательной стигматизации и 
дискриминации, заболевание получило название 
ковид-19 (coronavirus disease 2019). Высокая кон-
тагиозность нового вируса сразу привлекла вни-
мание специалистов, итогом его чрезвычайно бы-
строго распространения, несмотря на предприня-
тые противоэпидемические меры, стало объявле-
ние ВОЗом 11 марта 2020 г. пандемии COVID-19, 
при этом на пресс-конференции директор ВОЗ 
Тедрос Гебреисус сделал акцент на том, что «пан-
демия — не то слово, которое можно использо-
вать легкомысленно или небрежно». Незадол-
го до этого в феврале в Мюнхене на конферен-
ции, посвященной безопасности, он подчеркнул, 
что «бороться приходится не только с эпидемией 
COVID-19, но и с “инфодемией” — распростране-
нием недостоверной информации»,  говоря о лож-
ных сфабрикованных (фейковых) новостях, кото-
рые «распространяются легче и быстрее, чем сам 
вирус».  Проблема массового распространения не-
достоверной информации не новая, она возник-
ла вместе с развитием массовой полиграфии. Cам 
термин фейковых новостей впервые появился на 
страницах журнала Harper’s в заголовке “Фейко-
вые новости и общественность» в 1925 году. Рас-
пространение интернета привело к кардинальным 
изменениям в этой области, и в 2013 г. Междуна-
родный Экономический Форум сделал предупре-
ждение о потенциальных «цифровых пожарах», 
которые могут вызвать мгновенное ненамеренное 
повсеместное заразительное распространение де-
зинформации. Обращалось внимание на то, что в 

сфере здравоохранения фокусом дезинформации 
стала иммунизация, где социальные медиа стали 
мощным катализатором движения по антивакци-
нации. 

Появление виртуального пространства и раз-
витие социальных сетей в значительной степе-
ни глобализировало и ускорило не только про-
цессы распространения информации, но и эмо-
циональных реакций, связанных с ними. Одно-
временно усилилась конкуренция за привлече-
ние внимания, что определяет подачу информа-
ции в катастрофизированном и гиперболизиро-
ванном виде, погоню за сенсационными новостя-
ми. В 2003 г. в разгар эпидемии атипичной пнев-
монии был введен специальный термин «инфо-
демия» (infodemic), описывающий широкомас-
штабное неконтролируемое распространение не-
проверенной и противоречивой информации в 
СМИ о кризисных событиях, усиливая трево-
гу и общественные спекуляции. Интересно, что 
реакции людей в данном случае во многом схо-
жи с поведением, описанным В. М. Бехтеревым 
более ста лет назад в монографии «Внушение 
и его роль в общественной жизни», посвящен-
ной протеканию психических эпидемий. Он де-
лает акцент на «непосредственном прививании 
психических состояний, то есть идей, чувство-
ваний и ощущений». Исследование психологи-
ческих реакций в период пандемии, проведен-
ные С. Н. Ениколоповым и коллегами, выяви-
ли усиление эзотерического мышления, что сни-
жает критичность людей в отношении получае-
мой информации. Невидимый характер угрозы 
заражения активирует мифологизацию происхо-
дящего, когда вирусная инфекция наделяется ан-
тропоморфными качествами, снижается критич-
ность и способность к рефлексии. Проф. А. П. 
Коцюбинский с соавторами в одной из работ, по-
священных мифопоэтическому мышлению, дела-
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ет акцент на том, что «реальные факты, прелом-
ленные в массовом сознании, чаще всего преоб-
ражены до неузнаваемости, доведены до гроте-
ска, комбинируются самым неожиданным обра-
зом. Черты реальности причудливо сочетаются 
с домыслом или откровенным вымыслом, прав-
доподобные и даже правдивые суждения — с по-
рождениями необузданной фантазии. Базируясь 
на некоторых реальных представлениях, но ви-
доизменяя и искажая их, они заполняют дефекты 
правдивой информации». Таким образом, панде-
мия представляет собой угрозу для психическо-
го здоровья из-за риска массового заражения 
тревожно-депрессивными нарушениями. 

В ВОЗ была целенаправленно создана коман-
да «разрушителей мифов», которые работают 
с интернет-компаниями, такими как Facebook, 
Google, Twitter, TikTok, Youtube и многими дру-
гими, чтобы противостоять потоку слухов и де-
зинформации, к примеру, «употребление в пищу 
огромного количества чеснока и имбиря точно за-
щитит вас». Даже посты одного из глав государств 
в Facebook и Twitter, где он ошибочно утверждал, 
что имеется лекарство, которое целенаправленно 
лечит от коронавируса, были удалены. 

Специфика ситуации карантинных мер с изме-
нением структуры дня, потери привычных еже-
дневных социальных контактов приводит к сме-
щению основного фокуса активности в виртуаль-
ное пространство, где люди в ситуации неопреде-
ленности и новизны пытаются найти ответы на 
тревожащие вопросы. Зачастую просмотр инфор-
мации приобретает навязчивый характер, появил-
ся даже новый термин для описания подобного 
поведения — «думскроллинг» (англ. «doom» — ги-
бель, «scroll» — пролистывать), описывающим 
пролистывание негативного информационного 
контента. 

Руководитель подразделения по киберпре-
ступности и противодействию отмыванию денег 
Управления ООН по наркотикам и преступности 
(УПН ООН) Нил Уолш   призывает получать ин-
формацию об эпидемии COVID-19 только из до-
стоверных источников, таких как Всемирная ор-
ганизация здравоохранения (ВОЗ) и Организация 
Объединенных Наций. Он указал на то, что поя-
вились мошенники в интернете, представляющи-
еся сотрудниками ВОЗ, с целью вымогания денег 
и личной информации.

Беспрецедентный масштаб инфодемии, свя-
занной с новой коронавирусной инфекцией, 
потребовал скоординированных действий, для 
организации которых ВОЗ организовала пер-
вую конференцию по инфодемиологии, которая 
открылась 29 июня 2020 г. «Инфодемиология» 
определяется как наука о противодействии ин-
фодемии. Усилия специалистов были сосредо-
точены на том, чтобы проанализировать пред-
ставляющие интерес исследования и примеры 
эффективной практики и определить круг за-
дач для научных исследований в сфере здраво-
охранения в целях дальнейшего изучения этой 
проблемы. Основной ее целью стали поиск эф-

фективных инструментов для управления инфо-
демии и создание общества науки и практики. В 
качестве основных факторов риска для здоровья 
населения были выделены: проблемы с иденти-
фикацией достоверной доказательной информа-
ции могут существенно увеличить уровень тре-
вожных нарушений, стать причиной неправиль-
ного, в том числе, вредного для здоровья по-
ведения, способствовать пассивности и апатии 
в отношении пандемии, поощрять ксенофобию, 
дискриминацию и стигматизацию. Поэтому не-
обходимо изменить коммуникативный стиль и 
рассматривать ее как интервенцию в сфере об-
щественного здоровья. В частности, информа-
ция должна быть открытой и прозрачной, с ак-
центом на то, что поскольку новая коронави-
русная инфекция появилась несколько месяцев 
назад, наши знания о ней меняются по мере на-
копления массива данных. Эффективные меры 
требуют слаженной работы мультидисципли-
нарной команды, поэтому в конференцию были 
включены следующие области: эпидемиология и 
общественное здравоохранение; прикладная ма-
тематика, анализ и обработка данных; цифровое 
здравоохранение и применение новых техноло-
гий; социальные и поведенческие науки; иссле-
дования в области СМИ и журналистики; мар-
кетинг, пользовательское взаимодействие и ди-
зайн приложений; информирование о рисках 
и связи с общественностью; этика и надлежа-
щее управление, а также другие соответствую-
щие научные дисциплины и области практиче-
ской деятельности, а также учреждения систе-
мы ООН и органы здравоохранения. 

В качестве главных задач были выделены: ор-
ганизация междисциплинарной деятельности по 
противодействию инфодемии; анализ существу-
ющих примеров и инструментов изучения, из-
мерения и противодействия инфодемии; опре-
деление тем для научных исследований в обла-
сти здравоохранения для привлечения внимания 
к этой новой сфере научных знаний и обеспе-
чение необходимых ресурсов; формирование со-
общества специалистов-практиков и исследова-
телей. 

Среди представленных выступлений были: 
«Эпидемиология и связи с новой научной дис-
циплиной инфодемиология» представителя ВОЗ 
Р. Льюис, Д. Прибыльского из Американского 
центра профилактики и контроля заболеваний, 
США, Л. Жу Китайского центра контроля забо-
леваний и профилактики, КНР, Л. Эспинозы из 
Европейского центра профилактики заболеваний 
и контроля; «Изучение инфодемии COVID-19 в 
цифровую эру» С. Омер, Йельский университет, 
США; «Социальные медиа и коллективное пове-
дение: перспектива науки о медиа», А. Бехман, 
университет Архуса, Дания; Наука об инфоде-
мии через социальные медийные платформы», 
Н. Джонсон, Университет Джорджа Вашингтона, 
США; « Культура дезинформации: медиа, моти-
вация, ответы», Х. Вассерман, Университет Кейп 
Тауна, ЮАР. 
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Итогом конференции стал консенсус о том, 
что даже при наличии доступа к качественной 
информации остаются барьеры, которые необхо-
димо будет преодолеть для принятия рекомендо-
ванных мер. Как и возбудители болезни во время 
эпидемии, ложная информация распространяется 
быстро и широко, осложняя осуществление про-
тивоэпидемических мероприятий. Инфодемию 

невозможно прекратить, но ей можно противо-
действовать. В целях эффективного противодей-
ствия ей ВОЗ призывает вести работу по адапта-
ции, разработке, проверке и оценке новых научно 
обоснованных мероприятий и практик, направ-
ленных на предупреждение, выявление и пресе-
чение фактов распространения неточной и лож-
ной информации.
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