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Шизофрения в позднем возрасте
Пашковский В.Э.1,2

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

2 Санкт-Петербургский государственный университет
Резюме. Проблема поздней шизофрении является одной из самых спорных в клинической психиа-

трии. Органические факторы, сопровождающие процесс старения, создают затруднения при диагности-
ке. На основании консенсусного заявления международной группы экспертов в данной области в дан-
ном обзоре обсуждаются особенности шизофрении в старости с дебютом в молодом возрасте, позд-
ней шизофрении (начало болезни после 40 лет) и очень позднего шизофренического психоза (начало 
после 60 лет). Метод. Автор провел изучение источников MEDLINE по проблеме поздней шизофре-
нии. Результаты. В настоящем обзоре приведены данные о распространенности, нейроанатомии, пато-
генезе, клинической картине и лечении шизофрении в пожилом возрасте. Заключение. Шизофрения 
в позднем возрасте становится серьезной проблемой общественного здравоохранения во всем мире. 
Особенно актуальными являются проблемы течения болезни, медицинской помощи, сопутствующей 
патологии и использования антипсихотических средств.

Ключевые слова: шизофрения, шизофрения с поздним началом, психотические расстройства, ши-
зофренический психоз с очень поздним началом, психофармакология

Информация об авторе:
Пашковский В. Э. — https://orcid.org/0000-0002-9596-3453; e-mail: pashvladimir@yandex.ru

Как цитировать: Пашковский В.Э. Шизофрения в позднем возрасте. Обозрение психиатрии и ме-
дицинской психологии им. В.М. Бехтерева. 2020;4:3-11. http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-3-11

Late schizophrenia

Pashkovskiy VE1,2

1 V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, 
St. Petersburg, Russia 

2 Saint-Petersburg University
Summary. Introduction. The problem of late schizophrenia is one of the most controversial in clinical 

psychiatry. The organic factors that accompany the aging process make diagnosis difficult. Based on the 
consensus statement from an international group of experts in the field, this review discusses the features of 
schizophrenia in old age with a debut at a young age, late-onset schizophrenia (illness onset after 40 years 
of age) and very-late-onset schizophrenia-like psychosis (onset after 60 years). Method. The author conducted 
a study of MEDLINE sources on late schizophrenia. Results. This review provides data on the prevalence, 
neuroanatomy, pathogenesis, clinical presentation and treatment of schizophrenia in the elderly. Conclusion. 
Late schizophrenia is becoming a serious public health problem worldwide. Particularly relevant are the 
problems of the course of the disease, medical care and comorbidity in older psychiatric patients (general 
and illness-related), and treatment concerns related to the use of antipsychotics. 

Keywords: schizophrenia, late-onset schizophrenia, psychotic disorders, very late-onset schizophrenia-like 
psychosis, psychopharmacology.

Information about the authors:
Pashkovskiy V.E. — https://orcid.org/0000-0002-9596-3453; e-mail: pashvladimir@yandex.ru
To cite this article: Pashkovskiy VE. Late schizophrenia. V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical 

psychology. 2020;4:3-11. http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-3-11

Автор, ответственный за переписку: Пашковский В.Э. —
e-mail: pashvladimir@yandex.ru

Corresponding author: V.E. Pashkovskiy — e-mail: pashvladi-
mir@yandex.ru

Обозрение психиатрии и медицинской психологии
им. В.М. Бехтерева, 2020, № 4, с. 3-11, 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-3-11

V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 
2020, no 4, pp. 3-11, 

http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-3-11

Проблема поздней шизофрении является 
одной из самых спорных в клинической 
психиатрии. Является ли она поздним про-

явлением типичной шизофрении, но с отсрочен-
ным началом или проявлением «симптоматиче-

ской шизофрении», при которой некоторые орга-
нические изменения мозга, связанные со старени-
ем, вызывают шизофренические симптомы [36]? 
Поиски ответов на эти вопросы начались со вре-
мени публикации M. Bleuler [15] работы, в кото-
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рой поздняя шизофрения характеризовалась дву-
мя вариантами: с началом после 40 и после 60 
лет. Вопросы взаимосвязи между старческим сла-
боумием и эндогенными психозами сразу вызвали 
разногласия. Предполагалось, что если симптомы 
выступают лишь в начале, а затем сменяются не-
дифференцированной картиной органических из-
менений, то можно думать о чисто патопластиче-
ском процессе, если же на первый план выдвига-
ется эндогенная симптоматика, приходится пред-
полагать наличие эндогенных моментов, действие 
которых выходит за пределы чисто симптомати-
ческой окрашенности [9]. 

В англозычной литературе вместо «поздней 
шизофрении», установленной M. Bleuler, исполь-
зовался диагноз «парафрения» E.Kraepelin [40]. И, 
хотя E.Kraepelin никогда не считал парафрению за-
болеванием только пожилого возраста, оба терми-
на: и поздняя шизофрения, и парафрения — ото-
ждествлялись. Вместе с тем, было крайне важно 
установить четкую границу между поздней ши-
зофренией и другими бредовыми расстройствами 
в среднем и пожилом возрасте, потому что пута-
ница в терминологии и понятиях является серьез-
ным препятствием для целенаправленного оказа-
ния психиатрической помощи [57].

К сожалению, в последних международных 
классификациях болезней (МКБ) ничего не го-
ворится о поздней шизофрении. Исключение со-
ставляет МКБ-9, в которой под рубрикой 297.29. 
поздняя старческая парафрения определялась как 
«психоз с галлюцинаторно-парафренной или с 
конфабуляторно-парафренной симптоматикой, не 
сопровождающийся органической деменцией» [7]. 

В 2000 г. международная конференция по позд-
ней шизофрении пришла к заключению, что с 
точки зрения эпидемиологии, профиля симпто-
мов и выявленных патофизиологических измене-
ний, диагнозы «поздней шизофрении» (начало бо-
лезни после 40 лет) и «очень позднего шизофре-
нического психоза» (начало после 60 лет) имеют 
доказательность и клиническую полезность. По-
нятие «шизофренического психоза с очень позд-
ним началом», заменило «позднюю парафрению» 
и сгруппировало вместе шизофрению, бредовые 
расстройства и параноидный психоз с возрастом 
начала после 60 лет. Общее принятие этих катего-
рий, по мнению ряда авторов, будет способство-
вать систематическому изучению таких пациентов 
[35]. В соответствии с международным консенсу-
сом в данном обзоре приняты следующие обозна-
чения: 1) шизофрения у пожилых людей, начав-
шаяся до 40 лет (Ш), 2) поздняя шизофрения с 
началом после 40 лет (ПШ), 3) очень поздний ши-
зофренический психоз (ОПШП).

Распространенность. В связи с размытостью и 
отсутствием четких критериев ПШ и ОПШП в по-
следних международных классификациях, полные 
данные об их превалентности отсутствуют. В ста-
рых обзорах, опубликованных между 1931 и 1977 
гг. показатели варьировались от 0 до 1,05%. В кон-
це 80 гг. прошлого столетия удельный вес боль-
ных, у которых шизофренический процесс начал-

ся после 40 лет, оценивался в 23,5% [33]. Соглас-
но голландскому исследованию, 1-летняя распро-
страненность лиц, у которых болезнь началась 
после 40 лет, составила 0,14%, а распространен-
ность больных с ОПШП — 0,05% [46]. В Шотлан-
дии были идентифицированы все пациенты в воз-
расте 65 лет и старше. При этом 1-летняя распро-
страненность Ш и связанных с ней расстройств 
составила 4,44 на 1000 населения [45]. Как пока-
зали M.Yasuda и S. Kato [72], случаи проявления 
ПШ после 40 лет составляли 12% от общей чис-
ленности госпитального контингента. Количество 
женщин составило 20,4%, что значительно превы-
шало количество мужчин (4,3%). В психиатриче-
ском отделении случаи заболевания после 40 лет 
составили 10,8% от общей численности больных. 
Женщин было 16,3%, мужчин всего 2,0%. По дан-
ным исследований J. Stafford [60, 61], заболевае-
мость Ш после 65 лет составляет 7,5 на 100 000 
человеко-лет.

По данным отечественных исследований, на-
чало заболевания после 40 лет не является ред-
костью. Оно отмечено в 18,9% случаев. «Сверх-
позднее» начало заболевания (после 60 лет) от-
мечалось гораздо реже — всего в 1,6% случаев [8].

Нейроанатомия ПШ. Если начавшийся в позднем 
возрасте шизофренический процесс имеет свои от-
личительные черты, то может ли быть найден под-
тверждающий их органический субстрат [42]?

Количественные исследования нейровизуали-
зации показали, что у больных как с Ш, так и с 
ПШ, по сравнению с контролем, уменьшен раз-
мер передней верхней височной извилины [13]. В 
другом исследовании у пациентов с ПШ выявлены 
значительно большие размеры желудочков, чем у 
здоровых, и значительно большие объемы таламу-
са, чем у пациентов с Ш [23].

При использовании диффузно-тензорной ви-
зуализации для оценки сниженной фракционной 
анизотропии в качестве меры функции белого ве-
щества у пациентов с ПШ исследователи увиде-
ли нарушения целостности белого вещества в ле-
вой теменной доле и правом заднем отделе пояс-
ной коры [18]. Одной из находок является обна-
ружение значительной разницы в перфузии моз-
га между Ш и ПШ [70].

Анализ данных магнитно-резонансной томо-
графии выявил статистически значимые разли-
чия между группами с ОПШП (средний возраст 
66,63 года) и с Ш (параноидной шизофренией у 
пожилых людей с ранним началом процесса, сред-
ний возраст 63,89 года. Гиперинтенсивность бе-
лого вещества обнаруживалась почти в три раза 
чаще в группе ОПШП чем в группе с Ш: 69,2% 
против 22,9% соответственно. Увеличение желу-
дочков и кортикальная атрофия были более ча-
стыми в группе с Ш, в диапазоне от умеренных 
до тяжелых аномалий: 28,6% для желудочкового 
расширения и 22,9% для кортикальной атрофии; 
Умеренные или тяжелые нарушения отсутствова-
ли у всех пациентов группы ОПШП [64]. 

Анатомопатологические результаты показыва-
ют, что ПШ не является следствием болезни Аль-
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цгеймера, но может быть связана с ограниченной 
лимбической тауопатией [41]. 

Патогенез ПШ. По данным генетики, психо-
патологическая отягощенность обнаруживается у 
10–15% пациентов с ПШ или с ОПШП [38]. По-
казано, что делеционный аллель CCR5 32 bp яв-
ляется фактором восприимчивости к ПШ. Заслу-
живает внимание то, что аллель делеции 32-bp 
CCR5 может действовать как модификатор, за-
держивая начало шизофрении, не влияя на вос-
приимчивость к заболеванию [56]. В то же время 
генетическая изменчивость рецептора DRD2 яв-
ляется хорошим индикатором риска шизофрении 
и может также использоваться в качестве преди-
ктора возраста начала заболевания [69].

В последние годы обсуждается роль воспале-
ния в патогенезе ПШ. Новые данные указыва-
ют на то, что шизофрения связана с активаци-
ей периферической и центральной воспалитель-
ных реакций. На такие воспалительные процессы, 
по-видимому, влияет ряд генетических факторов, 
обусловливая предрасположенность к шизофре-
ническому процессу [47]. Признаки перифериче-
ских воспалительных реакций при шизофрении 
подтверждаются повышением уровня сыворотки / 
плазмы или продуцированием invitro специфиче-
ских провоспалительных факторов, включая про-
стагландин, C-реактивный белок и многочислен-
ные провоспалительные цитокины [25, 28]. 

Как известно, старение сопровождается хрони-
ческим слабым воспалительным процессом, отчет-
ливо проявляющимся в 2-4-кратном увеличении 
сывороточных уровней медиаторов воспаления. 
Утверждается, что этому состоянию способству-
ет целый ряд факторов, однако наиболее важную 
роль, по-видимому, играет хронический антиген-
ный стресс, который воздействует на иммунную 
систему в течение всей жизни с постепенной ак-
тивацией макрофагов и родственных клеток [68]. 
Определенную роль играет повышение исходного 
уровня C — реактивного белка в плазме, что связа-
но с повышенным риском развития шизофрении с 
поздним и очень поздним началом [71]. 

Наконец, факт преобладания женщин, впер-
вые заболевших шизофренией в позднем возрас-
те, привел к возникновению гипотезы о взаимос-
вязи эстрадиола с вовлеченными в шизофрению 
нейротрансмиттерными системами допамина, се-
ротонина и глутамата [26,30].

Клиническая картина. Шизофрения у пожи-
лых людей, начавшаяся до 40 лет (Ш). Само ста-
рение и старость, а также присоединяющаяся у 
людей в старости церебральная патология сказы-
ваются как на трансформации основной шизоф-
ренической симптоматики, так и на заболевании 
в целом. В одних случаях это влияние расценива-
ется как положительное, ведущее к повышению 
социальной адаптации, в других — как ухудшаю-
щее клинические проявления основного заболе-
вания, к которым еще присоединяются симпто-
мы органической деградации личности больных, 
которые полностью их инвалидизируют [1]. Е.К. 
Молчанова [5] обследовала 190 пациентов стар-

ше 60 лет, страдающих от медленно прогресси-
рующей шизофрении и наблюдаемых в диспан-
серах в течение длительного времени. Была вы-
явлена тенденция к регрессу наиболее продук-
тивных симптомов, определенному оживлению 
эмоционально-волевой сферы и преувеличению 
признаков деформации структуры личности. 
Указаны два типа негативных расстройств: один 
с преобладанием интеллектуально-волевых нару-
шений (прогностически менее благоприятный), а 
другой с преобладанием аффективных изменений 
(прогностически более благоприятный). По ре-
зультатам 37-летнего катамнестического исследо-
вания 289 пациентов, проведенногоL.Ciompi и C. 
Müller [20], у 27% больных состояние несколько 
улучшилось, у 27% ухудшилось, у остальных оста-
лось без изменений. У 55% больных социальное 
приспособление улучшилось, у 14% ухудшилось. 
Исход зависел от преморбидных личностных фак-
торов, определенных психопатологических факто-
ров и влияния пожилого возраста. Исследования 
Э.Я. Штернберга [10] и В.А.Концевого [4], про-
веденные в рамках концепции психиатрии тече-
ния, показали, что у больных с дебютом злока-
чественной шизофрении в молодости в старости 
наблюдается синдром апатического слабоумия с 
мнестическими нарушениями и отдельными при-
знаками старческого маразма. При параноидном 
дебюте обнаруживается тенденция к редуцирова-
нию продуктивных расстройств, а у больных с ди-
агнозом приступообразной шизофрении, установ-
ленного до 40 лет, в старости наблюдаются повто-
ряющиеся однотипные приступы по типу «кли-
ше» или регредиентное течение.

Поздняя шизофрения с началом после 40 лет 
(ПШ). В наиболее обобщенном виде возрастные 
особенности поздних шизофренических психо-
зов определены Э.Я. Штернбергом [12]. Они за-
ключаются в нарастающем с возрастом ограни-
чении объема возникающих расстройств психи-
ческой деятельности. С сохранностью синдромо-
кинеза сочетается незавершенность развития бо-
лезненного процесса, который не достигает глубо-
ких уровней поражения. Почти не бывает, в част-
ности, развития симптомов вторичной кататонии, 
очень редко возникают те или другие конечные 
состояния. С увеличением возраста, в котором 
происходит манифестация шизофрении, заметно 
суживается круг ее проявлений, уменьшается и 
качественно меняется полиморфизм шизофрени-
ческих психозов, изменяются соотношения меж-
ду основными формами течения и нередко стира-
ются типичные для молодого и среднего возраста 
различия между ними. 

Согласно результатам исследований, проведен-
ных рядом авторов, шизофрения с поздним нача-
лом составляет около 10% от общего числа случа-
ев заболевания, а количество женщин значитель-
но превышает количество мужчин. Больные с ПШ 
характеризовалась параноидной и депрессивной 
симптоматикой, меньшим количеством лиц с ин-
тровертным преморбидом и лучшей адаптацией в 
преморбиде. У пациентов с ПШ социальное функ-
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ционирование лучше, по сравнению с пациентами 
с Ш, поскольку у них, по-видимому, отсутство-
вала шизофреническая симптоматика в более мо-
лодом возрасте. Тип шизофрении с поздним на-
чалом имеет тенденцию демонстрировать лучшие 
показатели успешного восстановления. Однако 
довольно редко, но выявляются случаи с симпто-
матикой простой или «дезорганизованной» ши-
зофрении. Нередко ПШ сопутствуют повышен-
ная распространенность случаев потери слуха и 
глазная патология. Дефектные состояния при ПШ 
представлены апатоабулическим, псевдоорганиче-
ским, психопатоподобным, астеническим дефек-
том [2,33. 50, 72, 73].

Когнитивное функционирование при ПШ 
имеет свои особенности. Существующая лите-
ратура предполагает, что природа и ход позна-
ния при ПШ неоднородны. Перекрестные ис-
следования больных ПШ старше 45 лет при со-
поставлении со здоровым контролем показали, 
что пациенты с ПШ наиболее постоянно стра-
дают нарушениями исполнительной функции, 
зрительно-пространственной способности и бе-
глости речи. Нарушения менее последователь-
но наблюдаются во внимании и рабочей памя-
ти. Продольные исследования показывают, что у 
пациентов с ПШ когнитивное снижение начина-
ется примерно в возрасте 65 лет, и что это сни-
жение может сначала повлиять на зрительно-
пространственные способности. Тем не менее, 
большинство из этих исследований были прове-
дены на стационарных пациентах, а не на типич-
ной амбулаторной популяции [55]. Траектории 
когнитивного функционирования предполагают 
продольную неоднородность. Данные поперечно-
го сечения показывают, что для людей, которые не 
находятся в учреждениях, наблюдается типичное 
возрастное снижение познавательной способно-
сти после начального ухудшения во время нача-
ла заболевания. Для людей, находящихся в учреж-
дениях (15% пожилых людей с шизофренией), по-
сле 65 лет наблюдается значительное когнитивное 
ухудшение. Внутригрупповые продольные данные 
о людях среднего и пожилого возраста с шизоф-
ренией в сообществе показали значительную ге-
терогенность: большинство пациентов, казалось, 
были когнитивно стабильными; однако около 1/5 
показали более быстрое снижение, а другая 1/5 
показала улучшение [48].

При проведении сравнительных исследований 
между Ш и ПШ необходимо помнить, что широ-
кий спектр общих заболеваний у пожилых па-
циентов может сопровождаться психотическими 
симптомами. Прежде чем диагностировать ши-
зофрению у пожилых пациентов, необходимо ис-
ключить делирий, деменцию, расстройства, свя-
занные с психоактивными веществами, бредовое 
расстройство и диссоциативное расстройство. В 
отличие от Ш, в клинической картине ПШ от-
четливо прослеживается преобладание параноид-
ной бредовой симптоматики. Галлюцинации при 
ПШ встречались значительно реже и носили бо-
лее элементарный характер. Так, у ½ больных вер-

бальные обманы слуха представляли собой шепот, 
а не отчетливо слышимые звуки. Существенных 
различий в частоте тревоги, депрессии и дистрес-
са между группами пациентов с Ш и с ПШ не 
выявлялось. У пациентов с ПШ отмечалась мень-
шая выраженность позитивных симптомов, луч-
шая скорость обработки информации, большая 
сохранность способности к абстрагированию и 
лучшая словесная память [37,43, 44, 59, 65].

Во французской нозографии шизофрения ис-
ключается, когда неаффективный, неорганиче-
ский психоз начинается после 40 лет. Он попа-
дает в специфическую французскую категорию 
«хронический галлюцинаторный психоз» [22, 26]. 

В социально-демографическом аспекте для ПШ 
характерно преобладание женщин и сопутствую-
щие проблемы физического здоровья. ПШ также 
показала относительно большую связь с психосо-
циальными факторами, близкими к началу психо-
за, такими как безработица [19].

Очень поздний шизофренический психоз 
(ОПШП). Неорганические, неаффективные пси-
хозы, впервые появляющиеся в позднем возрасте, 
были предметом диагностического спора в тече-
ние многих лет. Являются ли они поздним прояв-
лением более типичной шизофрении, но с отсро-
ченным началом или случаями «симптоматиче-
ской шизофрении», при которой некоторые орга-
нические изменения мозга, связанные со старени-
ем, вызывают шизофренические симптомы? Отве-
ты на эти вопросы осложняются нехваткой эмпи-
рических исследований в текущей литературе и 
отсутствием единообразия в определениях ПШ и 
ОПШП. Все же большинство авторов настаивает 
на том, что данные о нейробиологии шизофрении 
и возрастных изменениях, происходящих в мозге 
пожилых людей, ставят под сомнение обоснован-
ность концепции ОПШП как органического за-
болевания головного мозга [24,36,58,62]. В то же 
время, очень медленное ухудшение когнитивных 
функций при ОПШП некоторые авторы объясня-
ют наличием нейрофибриллярных клубков, пре-
жде всего в энторинальной коре [17].

В структуре ОПШП значительное место за-
нимает галлюцинаторно-параноидный синдром с 
непрерывным течением [5].Психопатологический 
профиль ОПШП был сопоставлен с психотиче-
скими изменениями при деменции с тельцами 
Леви. Оказалось, что бредовые симптомы и слухо-
вые галлюцинации были характерны для ОПШП, 
тогда как для деменции с тельцами Леви — визу-
альные галлюцинации с образами животных [67]. 
Сравнение ОПШП с галлюцинаторно-бредовым 
психозом французских авторов показало, что в 
первом случае клиническая картина очень позд-
него начала сравнительно проста и ограничена: 
основными симптомами ОПШП являются галлю-
цинации или бред, а во втором- часто возникает 
синдром психического автоматизма [32]. Наконец, 
сравнение групп больных с ПШ и ОПШП не выя-
вило существенных различий, за исключением по-
ниженной психомоторной активности при ПШ. В 
обеих группах были часты бредовые идеи пресле-
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дования, слуховые галлюцинации, ненадлежащее 
социальное поведение, формальные расстройства 
мышления и ангедония [33]. В литературе нет 
единого мнения относительно когнитивного сни-
жения при ОПШП. Одни авторы считают, что у 
пациентов с ОПШП стабильное когнитивное и 
повседневное функционирование по сравнению 
с пациентами пожилого возраста с шизофренией 
[44]. Другие указывают на когнитивное ухудше-
ние рабочей памяти, языка, психомоторной ско-
рости и исполнительного функционирования. Од-
нако, эти изменения могут отражать ускоренное 
старение мозга, связанное со стрессом, а не ней-
родегенеративную патологию [66].

Лечение шизофрении в пожилом возрасте. У 
пациентов пожилого возраста вследствие сома-
тической отягощенности при приеме антипси-
хотиков существует высокий риск лекарствен-
ных осложнений. К сожалению, антипсихотиче-
ские препараты, представленные на сегодняш-
ний день на фармацевтическом рынке, обладают 
прямой антагонистической активностью, являясь 
блокаторами постсинаптических рецепторов, что 
не позволяет рассматривать их действие в каче-
стве естественного и физиологического [3]. При-
нято считать, что пожилым больным с хрониче-
ской шизофрений требуются более низкие дозы 
антипсихотиков, чем больным молодого возрас-
та. Это не доказано, однако, получены данные о 
том, что у пожилых концентрация антипсихоти-
ка в крови в 1,5-2 раза выше, чем у молодых при 
одинаковых дозах. Антипсихотики второго поко-
ления значительно лучше переносятся пожилыми 
больными, однако, и при использовании атипич-
ных антипсихотиков есть свои проблемы. Орто-
статическая гипотензия, которая может возникать 
на фоне этих препаратов, иногда приводит к па-
дениям с тяжелыми последствиями. Кроме того, 
антихолинергические свойства клозапина часто 
плохо переносятся пожилыми людьми. Оланза-
пин также обладает некоторыми антихолинерги-
ческими свойствами [11].

Работ по лечению поздней шизофрении, со-
ответствующих требованиям доказательной ме-
дицины, мало. Большинство этих работ не было 
включено в кохрейновский обзор из-за плохо-
го дизайна [27]. Исключение составляет сравни-
тельное исследование ремоксиприда и тиоридази-
на, показавшее значительное улучшение у пациен-
тов, принимавших ремоксиприд [53].

В последние годы внимание исследователей 
привлечено к амисульприду как к средству для 
лечения ПШ и ОПШП. Фармакологический про-
филь амисульприда, характеризуется преимуще-
ственной блокадой эффектов с участием преси-
наптических механизмов и лимбических струк-
тур, влияя как на дофаминергическую гиперак-
тивность в лобной коре, так и на гипоактивность 
в лимбической области [52]. Эти свойства препа-
рата особенно востребованы при недостаточно-
сти терапевтического ответа на другие виды ан-
типсихотической терапии у пациентов с шизофре-
нией из-за недостаточной эффективности, побоч-

ных действий препаратов и низкой приверженно-
сти к лечению больных. Исследование ATLAS по-
казало, что однократная суточная доза амисуль-
прида в 100 мг является эффективным средством 
для лечения симптомов шизофренического психо-
за с очень поздним началом [34].

Арипипразол, оланзапин, рисперидон и квети-
апин составляют удачную альтернативу типичным 
антипсихотикам, поскольку часто лучше перено-
сятся пациентами пожилого возраста и оказыва-
ют терапевтический эффект при более низких до-
зах. В пожилом возрасте арипипразол может быть 
эффективным и в целом хорошо переносимым. 
Важные возрастные факторы, а также фармако-
кинетикаарипипразола (например, более длитель-
ный период полувыведения) диктуют необходи-
мость консервативного дозирования; следует по 
возможности избегать полипрагмазии; проводить 
тщательный мониторинг развития побочных яв-
лений и более осторожные стратегии титрования 
и снижения дозировки [54]. При исследовании 
метаболических проявлений оланзапина и риспе-
ридона установлено, что среднее увеличение ин-
декса массы тела было выше в группе оланзапина 
по сравнению с рисперидоном, среднее значение 
общего холестерина, холестерина липопротеидов 
низкой плотности и триглицеридов наблюдалось 
в группе оланзапина, тогда как существенные из-
менения общего холестерина и триглицеридов 
были отмечены в группе рисперидона. У мужчин 
при приеме оланзапина было больше, чем ожида-
лось, увеличение содержания липидов. Исходные 
значения и предшествующая терапия не способ-
ствовали значительным различиям, однако увели-
чение индекса массы тела было связано с прекра-
щением приема обоих препаратов [39]. 

Из-за своей пониженной склонности вызывать 
экстрапирамидные симптомы перспективным для 
лечения пожилых людей с шизофренией является 
кветиапин, который особенно полезен в этом от-
ношении из-за отсутствия антихолинергической 
активности и относительно слабого связывания с 
дофаминовыми рецепторами [63].

Все больше данных свидетельствуют о том, 
что антипсихотические препараты могут также 
вызывать снижение когнитивных функций у не-
которых пожилых пациентов. Доклинические и 
растущие клинические данные указывают на то, 
что ингибирующее воздействие на дофаминерги-
ческую, холинергическую и гистаминергическую 
нейрохимические системы может объяснять свя-
занные с антипсихотиками когнитивные наруше-
ния у пожилых людей. Препараты со слабым ан-
тихолинергическим эффектом (высокоэффектив-
ные традиционные препараты — рисперидон, кве-
тиапин и зипразидон) теоретически будут менее 
вероятно вызывать когнитивные нарушения, чем 
препараты с высокой степенью блокирующих вли-
яние холинергических рецепторов [16]. 

В последние годы было разработано несколь-
ко гибридных когнитивно-терапевтических про-
грамм, специально созданных для людей средне-
го и старшего возраста с шизофренией (средний 
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возраст в исследованиях 51–60 лет). Они включа-
ли вмешательства по обучению навыкам функци-
ональной адаптации [51] и оказания психосоци-
альной и профилактической медицинской помо-
щи [14,31]. Трехлетнее наблюдение показало, что 
по сравнению с обычной группой лечения, в груп-
пе, получавшей психосоциальное вмешательство, 
наблюдалось улучшение жизненных навыков и 
функционирования в сообществе, большая само-
эффективность, послабление общих психопатоло-
гических и негативных симптомов. 

Заключение. Во всем мире за последние не-
сколько десятилетий демография пожилых людей 
(то есть людей в возрасте 55 лет и старше) с ши-
зофренией полностью изменилась как в абсолют-
ных числах, так и по относительной частоте.

Старение лиц с диагнозом «шизофрения» соз-
дает огромные потребности в медицинской по-
мощи, а сопутствующая соматическая патология 

способствует более высокой смертности, чем сре-
ди населения в целом. Предложения по классифи-
кации шизофрении на подтипы с ранним, позд-
ним и очень поздним началом в настоящее вре-
мя должны быть оправданы тем, что сопутству-
ющие соматические и неврологические расстрой-
ства могут способствовать возникновению пси-
хотических симптомов в более позднем возрас-
те [21]. Изучение клинической динамики пока-
зывает, что шизофрения в более позднем воз-
расте — это не стабильное конечное состояние, а 
флюктуация симптомов и уровней функциониро-
вания, что внушает некоторый оптимизм относи-
тельно прогноза и эффективности лечения.
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Наша статья «Биопсихосоциальная модель 
в психиатрии как оптимальная парадиг-
ма для современных биомедицинских ис-

следований» (Обозрение психиатрии и медицин-
ской психологии им. В.М. Бехтерева. 2020; 2:3-15) 
[1] вызвала интерес к вопросам оценки значения 
и перспектив развития биопсихосоциальной мо-
дели в медицине. 

Действительно, почти вся история развития 
биопсихосоциальной модели, нацеленной на ком-
плексную оценку роли трех факторов (доменов) в 
формировании и терапии заболеваний – это про-
цесс противостояния представителей различных 
направлений и обвинений исследователей, имею-
щих альтернативную точку зрения, в редукцио-
низме. Именно это не дало возможности форми-
рования биопсихосоциальной концепции как еди-
ного учения.

Сегодня есть основания утверждать, что на 
данном этапе биопсихосоциальная концепция не 
создала «ни новую методологию исследований, ни 
качественно новый интегративный подход к тера-
пии психических расстройств, который бы реаль-
но улучшал прогноз и исход у пациентов». Совре-
менный тренд развития медицинских наук – это 
прецизионная медицина, которая базируется на 
принципах доказательности. С этих позиций ис-
пользуемая концепция должна иметь четко от-
работанную методологию и оценку результатив-
ности применяемых подходов. И если каждая из 
трех составляющих в определенной степени полу-
чила свое развитие, то комплексной методологии 
и комплексных инструментов для оценки сегодня 
не существует. Сегодня мы видим только начало 
их формирования.

При этом, редукционизм в науке нельзя счи-
тать отрицательным явлением, которое тормозит 
развитие прогресса. В философии медицины вы-
деляют три формы редукционизма: 1. сведение си-
стемы к ее составным частям; 2. сведение набо-
ра моделей к единой; 3. формирование объеди-
няющей модели или сведения сложной системы к 
причинной модели [2]. Именно первый тип редук-
ционизма в течение многих лет используется при 
формировании биопсихосоциальной модели. Мы 
без сомнения признаем, что каждая их составляю-
щих (биологическая, психологическая и социаль-
ная) на данном этапе сформировались как отдель-
ные науки со своими методологиями и оценочны-
ми инструментами. Именно это дает возможность 
иного взгляда на биопсихосоциальную модель. 

Имеющиеся достижения открывают возмож-
ность дальнейшего движения и перехода к фор-
мированию объединяющей модели, которая мо-
жет базироваться только на обоснованных до-
стижениях современной науки. Биопсихосиаль-
ная модель рассматривается нами прежде всего 
как комплексная модель взаимодействия доме-
нов (биологического, личностного и социально-
го) в процессе возникновения, развития и под-
держания заболевания. Нами неоднократно под-
черкивается важность понимания такого взаимо-
действия как единой системы, когда вычленение 

одного из доменов для попытки его анализа при-
водит к априорному искажению как его роли, так 
и эффектов внутри комплексной системы. Более 
того, очевидно, что нет ведущего или “главного” 
домена, который мог бы обеспечить развитие за-
болевания сам по себе, без участия и эффектов 
прочих доменов. При этом, уровень генетическо-
го контроля доменов различается — от наиболее 
высокого для биологического домена к наимень-
шему, но существенному для социального доме-
на, что вполне понятно и обусловлено нарастани-
ем сложности доменов в этом ряду: от «простых» 
биологических механизмов через более сложные 
личностные структуры к наиболее сложному «по-
веденческому» домену.

Важно понимать, что биопсихосоциальная мо-
дель описывает суммарный эффект взаимодей-
ствия доменов у конкретного индивидуума. Про-
стое сложение оценок уровня генетического кон-
троля каждого из доменов дает сумму, превышаю-
щую 100%, что говорит как о важнейшей роли ге-
нетических факторов, так и о существенном пере-
крывании генетического влияния в процессе вза-
имодействия доменов. Иными словами, генетиче-
ские эффекты, как прямые, так и в большей степе-
ни, опосредованные, играют важнейшую роль как 
в рамках каждого из доменов, так и в результиру-
ющем эффекте их взаимодействия в виде манифе-
ста психического заболевания. Сегодня биологи-
ческое направление в медицине развивается более 
динамично, чему способствует не только техно-
логический прогресс. Успехи, полученные в онко-
логии и кардиологии, обнадеживают и определя-
ют финансовые вливания в развитие биологиче-
ских наук, и, в частности, омиксных технологий. 
Но сегодня бурное развитие получили не только 
исследования от генома до протеома и микробио-
ма, но и эпигенетика, изучение энвирома и экспо-
сома, которые характеризуют совокупность воз-
действия окружающей среды на организм.

При таком подходе не столь важно точные 
цифры генетического вклада, а основным стано-
вится возможность выявления базовых биологи-
ческих механизмов и анализ их взаимодействия и 
взаимовлияния со средовыми, в том числе, и со-
циальными. Именно такое панорамное восприя-
тие биопсихосоциальной концепции дает надежду 
на разработку общей методологии и оценочных 
инструментов для определения ее роли в психи-
атрии. В противном случае процесс обоснования 
биопсихосоциальной модели будет представлять 
эпистемическую итерацию, опирающуюся толь-
ко на теорию.
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авторский коллектив
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Сопоставление категориальных и дименсиональных 
подходов к диагностике расстройств личности
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Резюме. Цель исследования. Сравнительное изучение личностной структуры с позиций Пятифак-
торной модели личности («Большой пятерки») у психически здоровых и лиц с расстройствами лич-
ности в зависимости от ведущего радикала, выделяемого клиническим методом.

Материалы и методы. Проведено сравнительное исследование личностной структуры у психиче-
ски здоровых (13 чел.) и у лиц с расстройствами личности (47 чел.). Для оценки личностной струк-
туры применялся опросник NEO-Five Factor Inventory. Лица с расстройствами личности были разде-
лены на группы в соответствии с ведущим радикалом: 24 — с эмоционально неустойчивым; 13 — с ис-
терическим; 6 — с шизоидным; 4 — с параноидным радикалами. 

Результаты. При сравнении показателей доменов Пятифакторной модели личности между груп-
пой лиц с расстройствами личности и нормой различий обнаружено не было. Были выявлены осо-
бенности показателей доменов Пятифакторной модели личности у лиц с расстройством личности в 
зависимости от ведущего радикала. 

Основные выводы. Опросник NEO-Five Factor Inventory, как и большинство других инструментов 
с позиций Пятифакторной модели, не подходит для оценки личности с точки зрения отнесения ее к 
вариантам психического расстройства. При сопоставлении категориального и дименсионального под-
ходов к оценке структуры расстройств личности было обнаружено, что облигатные личностные осо-
бенности, выделенные при помощи категориального подхода, достаточно полно отражаются в «Боль-
шой пятерке» у лиц с ведущим шизоидным радикалом. Менее однозначны связи облигатных личност-
ных свойств с доменами Пятифакторной модели личности у лиц с другими (параноидным, истериче-
ским и эмоционально неустойчивым) радикалами.

Ключевые слова: расстройства личности, категориальный подход, дименсиональный подход, Пяти-
факторная модель личности, МКБ-11. 
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Comparison of categorical and dimensional approaches to the diagnosis 
of personality disorders
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Summary. Objective: A comparative study of the personality structure from the perspective the Five-factor 
personality model (“Big Five”) in mentally healthy and in people with personality disorders depending on the 
leading radical determined by the clinical method.

Materials and methods: a comparative study of personality structures in the mentally healthy (13 people) 
and in individuals with personality disorders (47 people) was carried out. To assess the personality structure, 
the NEO-Five Factor Inventory questionnaire was used. Persons with personality disorders were divided into 
groups in accordance with the leading radical: 24 — with emotionally unstable; 13 — with a histrionic; 6 — with 
schizoid; 4 — with paranoid radicals.
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Results: There were no differences in the values of the domains of the Five-Factor personality model 
between a group of individuals with personality disorders and the norm. The features of domain indicators 
of the Five-factor personality model were revealed in individuals with personality disorder depending on the 
radical.

Conclusion: The NEO-Five Factor Inventory questionnaire, like most other tools from the perspective of 
the Five-Factor Model, is not suitable for assessing a person in terms of assigning it to variants of a mental 
disorder. When comparing the categorical and dimensional approaches to assessing the structure of personality 
disorders, it was found that the obligate personality traits identified using the categorical approach are fully 
reflected in the «Big Five» in individuals with a leading schizoid radical. The relations of obligate personal 
traits with the domains of the Five-factor model of personality in individuals with other (paranoid, histrionic, 
and emotionally unstable) radicals are less clear.

Keywords: personality disorder, categorical approach, dimensional approach, Five-factor model of 
personality, ICD-11.
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Категориальный подход предлагает опираться 
на единый, стержневой для того или иного типа 
личностного расстройства признак. С.Ю. Циркин 
[7] отмечает, что необходимо понять, чем обу-
словлен тот или иной признак. Установление его 
происхождения помогает решить две задачи. Пер-
вая — избежать неправильного отнесения призна-
ка к тому или иному типу, когда та же подозри-
тельность вытекает из повышенной тревожности 
психастеника, а не является результатом склонно-
сти к сверхценным образованиям у параноидно-
го психопата. Вторая задача — понять механизмы 
появления того или иного признака, что помога-
ет в выборе вида психотерапевтического лечения 
и в определении его мишеней, а также в оцен-
ке степени нарушения саморегуляции в судебно-
психиатрической практике. 

При решении проблемы описания личност-
ных свойств многообещающей считается Пяти-
факторная модель личности («Большая пятерка»). 
O.P. John, L.P. Naumann и C.J.J. Soto[20] назвали 
домены «Большой Пятерки» первым консенсу-
сом в отношении общей таксономии личностных 
черт, достигнутым после десятилетий исследова-
ний в этой области. «Большая пятерка» основы-
вается на лексической гипотезе, которую можно 
выразить так: «если какая-либо личностная осо-
бенность и существует, то она должна иметь свое 
обозначение в языке», поскольку языковые значе-
ния на протяжении веков доказали свою способ-
ность отражать устойчивые факторы опыта [25]. 

В рамках Пятифакторной модели не предлага-
ется выделять какую-либо доминирующую лич-
ностную черту, как это делается при типологиче-
ском подходе, а подразумевается использование 
диспозиции личности в рамках пяти обширных и 
самых общих доменов, которые в теории охваты-
вают все сферы и жизненные проявления челове-
ка. При этом, если в пределах одной личности су-
ществует какая-либо ярко выраженная личност-

Проблема структуры аномальной лично-
сти, выраженной той или иной комбина-
цией личностных черт, имеет непосред-

ственное отношение к нарушенному взаимо-
действию личности с окружающей ее социаль-
ной средой. Общее определение психопатических 
личностей К. Шнайдера [9] как страдающих от 
своей аномальности или заставляющих страдать 
от нее общество, определило нарушения соци-
альной адаптации в качестве основного диагно-
стического критерия практически во всех клас-
сификациях и концепциях расстройств личности 
[3, 10, 13, 38]. Между тем, причины, приводящие 
к расстройствам поведения, могут быть поняты, 
в том числе, через своеобразие аномальной лич-
ности, поскольку личностная черта — это субъек-
тивная категориальная единица опыта, обобща-
ющая признаки определенного класса ситуаций 
и предписаний по поведению в этих ситуациях; 
личностный конструкт, позволяющий ускорен-
но решать задачу выбора стратегии поведения и 
одновременно — задачу поддержания целостно-
сти «Я» [8].

Традиционно для описания и классификации 
психопатий использовалась концепция личност-
ных типов К. Шнайдера, определявшего тип психо-
патии по «ярко выраженным, преобладающим ка-
чествам» [9]. При обнаружении черт, характерных 
для разных личностных типов, в МКБ-10 предла-
гается диагностировать смешанное расстройство 
личности [38]. Многоосевая классификация DSM в 
той же ситуации позволяет диагностировать сразу 
несколько типов расстройств личности или же по-
ставить диагноз неуточненного расстройства лич-
ности [13, 14]. Тем не менее, такой типологический 
подход разработчиками МКБ-11 был признан не-
удачным отчасти по той причине, что на практи-
ке наиболее часто диагностировались смешанные и 
эмоционально-неустойчивые (пограничные) типы 
расстройств личности [31]. 
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ная черта, при работе с Большой пятеркой она 
будет обнаружена и описана без потери информа-
ции о других, менее заметных свойствах личности. 
По своей сути Пятифакторная модель личности 
является эмпирико-эклектической, то есть вклю-
чает в свои домены психические характеристики, 
относящиеся к различным психическим процес-
сам и свойствам, а также различные «поведенче-
ские симптомы». Такое устройство позволяет оце-
нивать объективные кросс-ситуационные факто-
ры темперамента наряду с кросс-культурными 
аспектами субъективной функциональной дея-
тельности человека[8]. Предполагается, что такой 
подход представляет наиболее эмпирически обо-
снованную и концептуально полную модель опи-
сания личности человека.

Пятифакторная модель личности занимает 
центральное положение в современных воззрени-
ях на расстройства личности [2]. T. Widiger [33] 
предлагает характеризовать расстройства лично-
сти как крайние, неадаптивные или экстремаль-
ные варианты проявления личностных особенно-
стей в рамках «Большой пятерки». Он также счи-
тает, что заложенная в основу Пятифакторной мо-
дели концепция лексической парадигмы позволя-
ет включить и описать все разнообразие неадап-
тивного поведения у лиц с расстройством лич-
ности [34]. Однако он признает, что большин-
ство существующих способов измерения доме-
нов «Большой пятерки» не способны оценить все 
возможные варианты неадаптивных личностных 
черт, и что для расстройств личности необходи-
мо разрабатывать соответствующий инструмента-
рий [36]. К тому же остается вопрос, как «глубин-
ные» стержневые признаки расстройств личности 
проявляются и отражаются в данной диспозици-
онной модели.

Цель исследования: сравнительное изучение 
личностной структуры с позиций Пятифакторной 
модели личности у психически здоровых и лиц 
с расстройствами личности в зависимости от ве-
дущего радикала, выделяемого клиническим ме-
тодом.

Материал и методы

В исследовании принимало участие 47 человек 
мужского пола (возраст 33,5±8,9) с диагнозом рас-
стройства личности (группа «РЛ»), находящиеся 
на стационарной судебно-психиатрической экс-
пертизе в ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербско-
го». Из них 24 с ведущим эмоционально неустой-
чивым радикалом (группа “ЭМН”); 13 — с истери-
ческим (“ИСТ”); 6 — с шизоидным (“ШИЗ”); 4 — с 
параноидным (“ПАР”) радикалами. Выделение 
ведущего радикала не противоречило операцио-
нальным критериям МКБ-10, однако, было ориен-
тировано прежде всего на реконструкцию субъек-
тивного опыта и выделение стержневого личност-
ного признака, по отношению к которому осталь-
ные черты могли быть оценены как производные. 
Критерием исключения являлось наличие выра-
женной коморбидной органической патологии.

Данные сопоставляли с группой нормы 
(“НОРМ”), состоящей из 13 добровольцев (воз-
раст 32±10,1) без признаков психических рас-
стройств. 

Личностные особенности также оценива-
лись в рамках Пятифакторной модели лично-
сти («Большая Пятерка»), характеризующую че-
ловека при помощи пяти доменов: «Нейротизм» 
(N), «Экстраверсия» (E), «Открытость опыту» 
(O), «Добросовестность» (C) и «Доброжелатель-
ность» (A) [1, 16]. Применялся опросник NEO-
Five Factor Inventory (NEO-FFI) в адаптации В.Е. 
Орла, И.Г. Сенина [6]. Данный опросник являет-
ся краткой версией адаптированного англоязыч-
ного варианта методики NEO-PI-R. Русскоязыч-
ный вариант NEO-PI-R прошел все необходимые 
этапы психометрической проверки (анализ пун-
ктов, проверка надежности и оценка валидно-
сти) и показал достаточно высокую диагности-
ческую пригодность [6]. При составлении адап-
тированного варианта NEO-FFI из русскоязыч-
ного опросника NEO-PI-R были отобраны пун-
кты с наиболее высокими индексами дискрими-
нативности. После чего разработчиками были 
проведены следующие этапы психометрической 
проверки: анализ пунктов на выборке из 200 че-
ловек с высчитыванием индекса трудности и ко-
эффициента корреляции пункта с итоговым бал-
лом по шкале, в которую он входит; проверка на 
надежность по однородности на выборке из 160 
человек; оценка конструктивной валидности на 
выборке из 200 испытуемых [6].

Статистическая обработка данных проводи-
лась при помощи программного обеспечения 
«R» версии 3.6.3. Нормальность распределения 
показателей шкал NEO-FFI в группах проверя-
лась критерием Шапиро-Уилка, равенство дис-
персий проверялось критерием Бартлетта. При 
сравнении двух групп с нормальным распреде-
лением и гомогенной дисперсией использовал-
ся параметрический Т-критерий Стьюдента, при 
множественном сравнении применялся диспер-
сионный анализ (ANOVA) и критерий достовер-
но значимой разности Тьюки. При обнаружении 
ненормальности распределения или при отсут-
ствии равенства дисперсий сравнение групп про-
водилось с использованием U-критерия Манна-
Уитни. Множественное сравнение проводилось 
с использованием непараметрического критерия 
Краскела-Уоллиса с последующим применением 
теста Дана. Так как в данном исследовании про-
водилась оценка взаимосвязи количественных 
переменных (используемых в NEO-FFI) с веду-
щими радикалами в рамках категориального под-
хода, баллы «Большой пятерки» были преобразо-
ваны в показатели, отражающие экстремальные 
значения (0%-9%, 91%-100% децили) и неэкстре-
мальные (10%-90% децили) значения. Распреде-
ление экстремальных и неэкстремальных значе-
ний по NEO-FFI в соответствии с выделенны-
ми радикалами и группой нормы проверялось с 
использованием двустороннего варианта точно-
го теста Фишера. 
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Результаты

Все 47 участников исследования прошли 
клинико-психопатологическое обследование и те-
стирование по опроснику NEO-FFI. Выраженной 
коморбидной органической патологии обнаруже-
но не было. При сравнении показателей по шка-
лам NEO-FFI между общей группой расстройств 
личности и группой нормы значимых различий в 
отношении всех пяти шкал обнаружено не было 
(Табл. 1).

При сравнении выделенных в зависимости от 
ведущего радикала групп было обнаружено, что 
значимо различались показатели шкалы «Ней-
ротизм» (Df=4, F=3,762 p=0,00893). Также значи-
мые различия были обнаружены при сравнении 
показателей шкал «Экстраверсия» (Df=4, F=3,43 

p=0,0142) и «Открытость опыту» (Df=4, F=2,591, 
p=0,0465). Показатели доменов «Доброжелатель-
ность» (Kruskal-Wallis chi-squared=5,1368, df=4, 
p=0,2735) и «Добросовестность» (Kruskal-Wallis 
chi-squared=7,407, df=4, p=0,1159) не показали зна-
чимых различий при сравнении между группами 
(Рис. 1).

Анализ распределения экстремальных значе-
ний по группам показал значимые различия при 
использовании точного теста Фишера только при 
сравнении между лицами с ведущим шизоидным 
радикалом и нормой (p=0,0038) (Табл. 2).

При этом все экстремальные значения у лиц с 
шизоидным радикалом были низкими. При меж-
групповом сравнении с применением критерия 
достоверно значимой разности Тьюки было обна-

Таблица 1. Распределение значений по шкалам NEO-FFI в группах
Table 1. Distribution of NEO-FFI scales’ scoresin the study groups
Показатель (среднее ± стандартное от-

клонение)
Группа Уровень значимости 

различий (p)Норма Расстройство личности
Нейротизм (N) 18,3 ± 8,8 22,4 ± 9,3 0,1582

Экстраверсия (E) 26,1 ± 4,7 23,3 ± 8,7 0,1353

Открытость опыту (O) 27,6 ± 5,0 26,6 ± 6,4 0,577

Доброжелательность (A) 28,3 ± 4,2 26,4 ± 6,7 0,1427

Добросовестность (C) 28,0 ± 7,8 31,9 ± 7,3 0,118

Рис. 1. Распределение баллов NEO-FFI в исследованных группах
Fig. 1. Distribution of NEO-FFI scores in the study groups
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ружено, что у лиц с ведущим шизоидным радика-
лом «Экстраверсия» значимо ниже, чем у нормы 
(95% ДИ: -22,29 -1,34, p=0,0195590), а также чем в 
группе с параноидным радикалом (95% ДИ: -29,62 
-2,21, p=0,0150921).

Несмотря на то, что в настоящем исследо-
вании не было обнаружено значимых различий 
при сравнении показателей шкалы «Нейротизм» 
у лиц с шизоидным радикалом и группой нор-
мы, данный показатель имел тенденцию к разли-
чию при сравнении с группой параноидных лич-
ностей (95% ДИ: -0,19 30,86, p=0,0545994). Пока-
затели шкал «Открытость опыту», «Добросовест-
ность» и «Доброжелательность» у группы лиц с 
ведущим шизоидным радикалом не показали зна-
чимого различия при сравнении с другими груп-
пами. В соответствии с медианами показателей 
шкал опросника NEO-FFI для группы лиц с веду-
щим шизоидным радикалом была составлена ле-
пестковая диаграмма для сравнения с медианны-
ми значениями группы нормы (см. рис. 2). 

При сравнении значений по шкале «Нейро-
тизм» между группами с применением крите-
рия достоверно значимой разности Тьюки было 
выявлено, что у лиц с ведущим параноидным 
радикалом уровень нейротизма был значимо 
ниже, чем у эмоционально неустойчивых (95% 
ДИ: -26,28 -0,29, p=0,00425885) и истерических 
(95% ДИ: -30,91 -3,39, p=0,0075743) личностей. 
Показатели шкал «Открытость опыту» и «До-
брожелательность» не имели значимых разли-
чий при сравнении группы параноидных лично-
стей с другими группами. В соответствии с ме-
дианами показателей шкал опросника NEO-FFI 
для группы лиц с ведущим параноидным ради-
калом была составлена лепестковая диаграмма 
для сравнения с медианными значениями груп-
пы нормы (Рис. 3).

При межгрупповом сравнении уровня шка-
лы «Открытость опыту» было обнаружено, что 
у истерических лиц он значимо выше, чем у лиц 
с эмоционально неустойчивым радикалом (95% 

Таблица 2. Распределение экстремальных значений по шкале Экстраверсия у лиц с шизоидным радикалом 
и у группы нормы
Table 2. Distribution of Extraversion scale’s extreme scores in individuals with a schizoid radical and in the 
normal group

Значения:
Шизоидный радикал Норма

n % n %

Экстремальные 4 66,6 0 0
Неэкстремальные 2 33,3 13 100

Рис. 2. Распределение медианных значений показателей шкал NEO-FFI у лиц с шизоидным радикалом 
и у группы нормы

Fig. 2. Distribution of the median values of the indicators of the NEO-FFI scales in individuals  
with a schizoid radical and in the normal group
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Рис. 3. Распределение медианных значений показателей шкал NEO-FFI у лиц с параноидное радикалом 
и у группы нормы

Fig. 3. Distribution of the median values of the indicators of the NEO-FFI scales in individuals 
with a paranoid radical and in the normal group

Рис. 4. Распределение медианных значений показателей шкал NEO-FFI у лиц с истерическим радикалом 
и у группы нормы

Fig. 4. Distribution of the median values of the indicators of the NEO-FFI scales in individuals  
with a histrionic radical and in the normal group
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ДИ: 0.58 11.87, p=0,0236875). При сравнении с 
другими группами остальные шкалы опросника 
NEO-FFI не показали значимых различий для 
лиц с истерическим радикалом. В соответствии 
с медианами показателей шкал опросника NEO-
FFI для группы лиц с ведущим истерическим ра-
дикалом была составлена лепестковая диаграмма 
для сравнения с медианными значениями груп-
пы нормы (Рис. 4). 

Кроме указанных выше различий в шкалах 
«Нейротизм» и «Открытость опыту», других зна-
чимых различий для лиц с эмоционально неу-
стойчивым радикалом обнаружено не было. В со-
ответствии с медианами показателей шкал опро-
сника NEO-FFI для группы эмоционально неу-
стойчивых личностей была составлена лепестко-
вая диаграмма для сравнения с медианными зна-
чениями группы нормы (Рис. 5).

Выводы и обсуждение

Отсутствие различий показателей доменов Пя-
тифакторной модели личности между расстрой-
ствами личности в целом и нормой могут объяс-
няться двухполюсным строением доменов, в свя-
зи с чем неадаптивные варианты личностных черт 
могут соответствовать как экстремально низким, 
так и экстремально высоким значениям доменов 
«Большой пятерки» [36]. То есть, при расстрой-
ствах личности могут встречаться как высокие, 
так и низкие значения в пределах одного доме-
на, например, высокая «Экстраверсия» при исте-

рическом расстройстве личности и низкая — при 
шизоидном [30].

Обнаруженные особенности структуры шизо-
идной личности соответствуют результатам, пред-
ставленным в литературе. В мета-аналитических 
исследованиях была показана обратная корреля-
ционная связь домена Экстраверсии с шизоидным 
расстройством личности [27, 29]. Также указыва-
лось, что лица с шизоидным расстройством лич-
ности имеют корреляционные связи с подшкала-
ми Нейротизма «N3 Депрессия» и «N4 Рефлексия» 
[27]. Данные подшкалы описывают тенденцию ис-
пытывать депрессивные настроения, а также эмо-
ции стыда, чувство вины, одиночества и замеша-
тельства с различными проявлениями социаль-
ной тревожности [6]. Таким образом, Пятифак-
торная модель личности достаточно хорошо от-
ражает сложное сосуществование восприимчиво-
сти и безразличия, гиперестезии и анестезии, что, 
как указывал Э. Минковский [5], является обли-
гатным свойством шизоидов. Действительно, в 
пределах шизоидной личности сочетание низко-
го уровня Экстраверсии с подшкалами Нейротиз-
ма отражает соседство общей интравертирован-
ности и незаинтересованности в социальных кон-
тактах, формальности и холодности в общении с 
чувствительностью и ранимостью. 

Полученные в настоящем исследовании дан-
ные о структуре параноидной личности не согла-
суются с двумя мета-аналитическими обзорами 
[27, 29], где указывалось на прямые корреляци-
онные связи параноидного расстройства лично-

Рис. 5. Распределение медианных значений показателей шкал NEO-FFI у лиц с эмоционально неустойчивым  
радикалом и у группы нормы

Fig. 5. Distribution of the median values of the indicators of the NEO-FFI scales in individuals  
with an emotionally unstable radical and in the normal group
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сти с показателями шкалы «Нейротизм» [27, 29]. 
Причем, корреляционные связи Нейротизма име-
ли наибольший удельный вес для параноидного 
расстройства личности в сравнении с другими до-
менами Пятифакторной модели [27]. R. Lee также 
указывает, что в рамках «Большой пятерки» па-
раноидное расстройство личности характеризует-
ся низким уровнем Доброжелательности и высо-
ким Нейротизмом. Однако, он отмечает, что та-
кая картина в целом характерна практически для 
всех расстройств личности, и из-за этого Пяти-
факторная модель все-таки «может быть недоста-
точной для клинического описания данного рас-
стройства личности»[26]. 

Возможно, что такая разница в полученных 
результатах обусловлена и различными подхода-
ми к диагностике. В указанных выше исследова-
ниях для диагностики расстройств личности ис-
пользовался инструментарий DSM, в котором па-
раноидное расстройство личности характеризует-
ся, в первую очередь, недоверчивостью и подозри-
тельностью в отношении других людей [13]. При 
этом обнаруженные корреляционные связи па-
раноидной личности с подшкалами Нейротизма 
«N1 Тревожность», «N2 Враждебность», «N3 Де-
прессивность», «N4 Рефлексия» и «N6 Ранимость» 
были обнаружены также у лиц с шизотипическим 
и эмоционально неустойчивым расстройствами 
личности [27]. Более того, в мета-аналитические 
исследования включались клинические случаи с 
большим количеством коморбидной, в том числе, 
аффективной, психопатологии [27, 29]. В насто-
ящем же исследовании основным критерием для 
включения в группу с ведущим параноидным ра-
дикалом в соответствии с клинической традици-
ей являлась склонность к образованию сверхцен-
ных идей [3, 10]. 

L.M. Saulsman и A.C. Page [29] обнаружили 
значимые обратные корреляционные связи пара-
ноидного расстройства личности с показателями 
шкалы «Доброжелательность», а D.B. Samuel, T.A. 
Widiger [27] — обратные корреляционные свя-
зи для шкал «Экстраверсия» и «Доброжелатель-
ность». В настоящем исследовании, напротив, по-
казатели шкалы «Экстраверсия» у лиц с ведущим 
параноидным радикалом были достаточно высо-
ки, что, по нашему мнению, в целом адекватно 
отражает их стеничность и напористость с до-
статочно высоким уровнем социальной активно-
сти. Несмотря на то, что при сравнении значений 
шкал Пятифакторной модели для параноидной 
личности было обнаружено наибольшее количе-
ство значимых различий, вероятнее всего, «Боль-
шая пятерка» в отношении данного радикала от-
ражает преимущественно вторичные признаки. 
Действительно, охваченность сверхценными ком-
плексами личного или идейного характера обу-
славливает их высокую активность, непреклон-
ность и борьбу за свои права [9, 10], что, в свою 
очередь, в рамках Пятифакторной модели лично-
сти находит отражение в высоком уровне Добро-
совестности, характеризующей личность как це-
леустремленную, волевую, решительную и непре-

клонную [6]. Низкий уровень Нейротизма у лиц 
с параноидным радикалом можно интерпретиро-
вать как следствие завышенной самооценки и са-
моуверенности, которые для них также являются 
характерными [10], тем более, что, как указывал 
П.Б. Ганнушкин, «самой важной такой сверхцен-
ной идеей параноика обычно является мысль об 
особом значении его собственной личности» [3]. 

Что касается показателей шкалы «Доброжела-
тельность», то как у лиц с ведущим параноидным 
радикалом, так и при других типах расстройств 
личности в настоящем исследовании они значи-
мых различий не показали. Представляется, что 
такие результаты могут быть обусловлены фак-
тором социальной желательности. W.G. Graziano 
и R.M. Tobin [23] показали большую связь соци-
альной желательности с показателями шкалы «До-
брожелательность», получаемыми при психоме-
трическом тестировании. А.Г. Шмелев [12] указы-
вал, что фактор социальной желательности имеет 
особую силу в ситуациях экспертизы, в которой 
находились участники настоящего исследования.

Выявленные особенности у лиц с ведущим ис-
терическим радикалом также не вполне согласу-
ются с результатами, представленными в литера-
туре. W.L. Gore и соавт. [19] указывают, что «ис-
теричности» соответствуют низкие значения До-
брожелательности и некоторые неадаптивные ва-
рианты высокого уровня Экстраверсии. При этом 
для истерического расстройства личности значи-
мые корреляционные связи были обнаружены не 
только с доменом Экстраверсии в целом, но и со 
всеми ее подшкалами: «Сердечность», «Общитель-
ность», «Настойчивость», «Активность», «Поиск 
возбуждения», «Позитивные эмоции» [27, 29]. По-
лученные в настоящей работе данные о связи ис-
терического радикала с уровнем шкалы «Нейро-
тизм» противоречат результатам других исследо-
ваний, где не было найдено корреляционных свя-
зей ни с одной из подшкал данного домена [27, 
29]. 

Представляется, что на данный момент нельзя 
однозначно сказать, находят ли облигатные свой-
ства истерического радикала полное отражение в 
Пятифакторной модели личности. К. Ясперс [12] 
в качестве фундаментального свойства указывал 
на то, что «истеричная личность обязательно пре-
увеличивает свое значение в собственных глазах 
и в глазах окружающих, а также стремится вме-
стить в себя больше переживаний, нежели это по-
зволительно с точки зрения ее потенциала». При 
этом он относил данный тип личности к «рефлек-
сивным характерам», подчеркивая, прежде всего, 
особенности в структуре «Я». А. Якубик [11] так-
же считал, что для истериков характерным явля-
ется недоразвитие структуры Я, что проявляется 
в необъективном реальном Я и чрезмерно идеа-
лизированном Я идеальном. Он также указывал, 
что «идеальное Я» у таких личностей становится 
стандартом регуляции и обуславливает завышен-
ную самооценку. Неспособность к самоодобре-
нию, в свою очередь, обрекает истерика на по-
иски внешнего подтверждения своей неадекват-
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ной самооценки, что осуществляется различными 
формами манипуляционных механизмов. Приме-
ром такого механизма является «инграциация», 
суть которой — демонстрация положительно оце-
ниваемых качеств в расчете на повышение соб-
ственной привлекательности. Представляется, что 
поиски внешнего одобрения у данной категории 
лиц могут объяснить высокую социальную актив-
ность и согласуются с представленными в литера-
туре корреляционными связями с Экстраверсией. 
Однако, собственно структура «Я», которая боль-
ше отражает облигатные признаки истерических 
личностей, имеет сложную связь с «Большой пя-
теркой». Например, было показано, что самооцен-
ка позитивно ассоциируется со всеми пятью до-
менами, особенно сильно — с нейротизмом и экс-
траверсией [24]. H. Berghuis и др. [15], проведя 
факторный анализ, предположили, что патология 
«Я» не полностью находит отражение в «Боль-
шой пятерке». С другой стороны, по мнению J.R. 
Oltmanns и T.A. Widiger [23], патология «Я» мо-
жет быть точно раскрыта как раз в рамках доме-
на «Нейротизм».

При этом эмоционально неустойчивое рас-
стройство личности также обнаруживает значи-
мую связь со шкалой Нейротизма [17, 27, 29, 35]. 
Высокий уровень Нейротизма, особенно его под-
шкалы «N5 Импульсивность», по своему содер-
жанию согласуется с повышенным уровнем аф-
фективности, характерным для данного вариан-
та расстройства личности [10]. Были также об-
наружены обратные корреляционные связи шкал 
Добросовестности и Доброжелательности [27, 29]. 
В настоящем исследовании эти данные не нашли 
подтверждения. Возможно, такие результаты обу-
словлены фактором социальной желательности в 
условиях экспертизы. 

Полученные результаты об особенностях по-
казателей шкалы «Открытость опыту» для эмо-
ционально неустойчивого и истерического ради-
калов в литературе отсутствуют. Данный домен 
в некоторых трактовках Пятифакторной моде-
ли личности часто обозначают как «Интеллект», 
а оценки по этой школе соотносятся с уровнем 
образования, интеллектом, воображением и гиб-
костью ума. O. Connor [22] пришел к заключе-
нию, что фактор «Открытость опыту» «обыч-
но несильно связан с расстройствами личности». 
Мета-аналитические исследования также не обна-
ружили значимых корреляционных связей между 
указанным доменом и каким-либо расстройством 
личности [27, 29]. 

Отмеченные расхождения между результата-
ми настоящего исследования и ранее представ-
ленными данными могут объясняться отчасти 

существующими различиями между категориаль-
ной диагностикой и операциональными критери-
ями в классификациях МКБ-10 и DSM. Если «пси-
хологические признаки» (критерии для различных 
типов расстройств личности в МКБ-10) являются 
транстипологическими [7] и пересекаются друг с 
другом, то феноменологический диагноз обращен 
к смысловым образованиям личности, позволяю-
щим выделять облигатные свойства того или ино-
го аномального типа. В связи с этим группиров-
ки, проводимые в рамках этих двух диагностиче-
ских подходов, могут не совпадать друг с другом 
и объединять разнородные клинические случаи. 

Немаловажным является и тот факт, что сам 
по себе опросник NEO-FFI, как и большинство 
других инструментов с позиций Пятифакторной 
модели, не подходит для оценки личности с точ-
ки зрения отнесения ее к вариантам психическо-
го расстройства [18], так как описание человека 
в терминах «Большой пятерки» оказывается не-
достаточным для диагностики расстройства лич-
ности [30]. Не случайно в МКБ-11 роль доменов 
«Большой пятерки» вторична по отношению к ди-
менсиональной оценке степени тяжести расстрой-
ства личности, которую предполагается оценивать 
в зависимости от того, как много областей функ-
ционирования личности и ее социальных ролей 
нарушено, а также в зависимости от риска при-
чинения вреда себе или другим людям [4, 39]. До-
мены в свою очередь «могут применяться», чтобы 
описать структуру личности, хотя при этом и от-
мечено, что люди с более тяжелыми расстройства-
ми личности имеют тенденцию обладать большим 
количеством выраженных доменов [39]. 

Главенство степени тяжести расстройства лич-
ности в МКБ-11 подчеркивает важность крите-
рия социальной адаптации и, соответственно, са-
морегуляции, одним из основных условий нару-
шения которой становится динамика расстройств 
личности, поскольку именно при декомпенсации 
наблюдаются те варианты синдромообразования, 
при которых вероятность расстройств контроля 
над поведением существенно повышается [2]. В 
этой связи особый интерес представляют попыт-
ки объяснить механизм образования психопато-
логических феноменов как обусловленный выра-
женностью определенных личностных черт «Боль-
шой пятерки» [21, 28, 32, 37].

Поэтому выделяемые конгломерации личност-
ных свойств и степень их выраженности могут 
стать показателями риска развития разных вари-
антов динамики, их уязвимости в отношении си-
туативных воздействий и нарушения поведения.
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Использование метода количественной ЭЭГ  
в прогнозировании ответа на терапию  

аффективных расстройств
Галкин С.А.1, Васильева С.Н.1, Симуткин Г.Г.1, Ткачева Г.Д.1, Ошкина Т.А.1, Иванова С.А.1,2, Бохан Н.А.1,2

1Научно-исследовательский институт психического здоровья, Томский национальный исследовательский 
медицинский центр Российской академии наук, 

2ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации, Томск

Резюме. Цель — изучить особенности мозговой активности у пациентов с аффективными расстрой-
ствами в зависимости от ответа на проводимую терапию. Материал и методы. В исследование было 
включено 84 пациента с аффективным расстройством. Все пациенты получали синдромально обуслов-
ленную психофармакотерапию, включавшую антидепрессанты и нормотимические препараты. Выра-
женность аффективного расстройства оценивали с помощью шкалы депрессии Гамильтона. Критери-
ем эффективности терапии (чувствительности) служило улучшение клинических симптомов на 50% 
и более, оцениваемое с помощью шкалы Гамильтона. Исследование выполнялось в два этапа (точки): 
в первой точке пациенты обследовались при поступлении в отделение до начала приема лекарствен-
ных препаратов (проводилась запись электроэнцефалограммы и заполнение шкалы Гамильтона), вто-
рая точка выполнялась после 4-х недельного курса лечения пациентов в стационаре (заполнение шка-
лы Гамильтона). Регистрация и анализ биоэлектрической активности головного мозга осуществлялась 
при помощи 16 канального энцефалографа. Сигналы обрабатывались с помощью быстрого преобра-
зования Фурье, анализировались значения абсолютной спектральной мощности (мкВ²) для θ — (4 — 7 
Гц), α — (8 — 13 Гц) и β — (14 — 30 Гц) ритмов. Результаты. Анализ спектральной мощности электроэнце-
фалографических ритмов в покое с закрытыми глазами показал статистически значимо более высокие 
значения альфа-ритма во фронтальной (р=0,044) и теменной (0,049) коре, бета-ритма во фронтальной 
коре (р=0,048) и тета-ритма во фронтальной (р=0,0004), центральной (р=0,009), теменной (р=0,003) и 
затылочной (р=0,001) коре у пациентов, нечувствительных к терапии по сравнению с респондентами. 
Заключение. В нашем исследовании были выявлены значимые различия показателей количественной 
электроэнцефалограммы между пациентами с аффективными расстройствами в зависимости от чув-
ствительности на проводимую терапию. Полученные результаты показывают, что существуют аспек-
ты количественной электроэнцефалограммы, которые связаны с реакцией на фармакологическое ле-
чение аффективных расстройств.

Ключевые слова: аффективные расстройства, прогноз терапии, электроэнцефалография, антиде-
прессанты, диагностика.
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Using the quantitative EEG method in predicting the response to treatment  
of affective disorders

Galkin S.A.1, Vasilyeva S.N.1, Simutkin G.G.1, Tkacheva G.D.1, Oshkina T.A.1, Ivanova S.A.1,2, Bokhan N.A. 1,2

1 Mental Health Research Institute, Tomsk National Research Medical Center (NRMC) 
of the Russian Academy of Sciences, 

2 Siberian State Medical University (SSMU), Tomsk

Summary. The aim is to study the features of brain activity in patients with affective disorders, depending 
on the response to therapy. Material and methods. The study included 84 patients with affective disorder. All 
patients received syndrome-induced psychopharmacotherapy, which included antidepressants and normotimic 
drugs. The severity of affective disorder was assessed using the Hamilton depression scale. The criterion for 
the effectiveness of therapy (sensitivity) was an improvement in clinical symptoms by 50% or more, estimated 
using the Hamilton scale. The study was performed in two stages (points): at the first point, patients were 
examined upon admission to the Department before taking medications (electroencephalogram recording 
and filling in the Hamilton scale were performed), the second point was performed after a 4-week course of 
treatment of patients in the hospital (filling in the Hamilton scale). Registration and analysis of bioelectric 
activity of the brain was carried out using a 16-channel encephalograph. The signals were processed using fast 
Fourier transform, and the values of absolute spectral power (mV2) for θ — (4 — 7 Hz), α — (8 — 13 Hz) and 
β — (14 — 30 Hz) rhythms were analyzed. Results. Analysis of the spectral power of electroencephalographic 
rhythms at rest with closed eyes showed statistically significantly higher values of alpha-rhythm in the frontal 
(p=0.044) and parietal (0.049) cortex, beta-rhythm in the frontal cortex (p=0.048) and theta-rhythm in the 
frontal (p=0.0004), Central (p=0.009), parietal (p=0.003) and occipital (p=0.001) cortex in patients who were 
not sensitive to therapy for compared to respondents. Conclusion. Our study revealed significant differences 
in quantitative electroencephalogram parameters between patients with affective disorders, depending on the 
sensitivity to the therapy. The results show that there are aspects of quantitative electroencephalogram that 
are related to the response to pharmacological treatment of affective disorders.
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Согласно оценкам ВОЗ, распространенность 
аффективных расстройств во всем мире со-
ставляет около 4-5%, при этом число лю-

дей, страдающих расстройствами настроениями, 
неуклонно растет с каждым годом [5]. Уже мно-
гие исследователи называют аффективные рас-
стройства ведущей причиной инвалидизации во 
всем мире [5, 19]. Финансовые затраты на тера-
пию аффективных расстройств огромны, только 
в США затраты здравоохранения на лечение де-
прессии и тревожного расстройства оцениваются 
в более 1 триллиона долларов в год [17]. Боль-
шую роль здесь играет и относительно высокая 
степень терапевтической резистентности пациен-
тов с аффективными расстройствами. По эпиде-
миологическим данным, только у 40-50% пациен-
тов имеется клинический ответ на принимаемый 
антидепрессант [7]. Согласно руководству тера-
пии аффективных расстройств, длительность при-
ема антидепрессантов должна составлять не ме-

нее 1 года [7, 10]. При этом пациенты могут дли-
тельное время принимать назначенный им препа-
рат, однако, его эффект может быть незначитель-
ным или вообще отсутствовать. Разработка объ-
ективных критериев чувствительности к антиде-
прессантам может решить данную проблему.

На сегодняшний день в психиатрии не суще-
ствует объективных физиологических тестов для 
диагностики и оценки эффективности лечения 
конкретного расстройства [16]. Определение эф-
фективных биомаркеров для прогноза эффектив-
ности лечения расстройств настроения чрезвы-
чайно важно как для экономики, так и для здра-
воохранения. 

Электроэнцефалография (ЭЭГ) обладает вы-
соким потенциалом в разработке клинически 
полезных биомаркеров, учитывая относитель-
но низкую стоимость диагностического обору-
дования и широкую распространенность [6, 16]. 
И действительно, многие исследователи исполь-



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2020, № 428

InvestigationsИсследования

зовали ЭЭГ для поиска биомаркеров аффектив-
ных расстройств. В то время как некоторые ав-
торы используют для этого связанные с события-
ми потенциалы, большинство исследователей со-
средоточены на использовании ЭЭГ в состоянии 
спокойного бодрствования, оценивая изменения 
как до, так и после терапии [1, 3, 6, 16]. Боль-
шой интерес вызывают исследования различий 
активности головного мозга между респонден-
тами, принимающими антидепрессанты, и лица-
ми, не отвечающими на лечение. Однако, в на-
стоящее время не выявлено надежных прогно-
стических критериев ответа на терапию аффек-
тивных расстройств [16], что обуславливает ак-
туальность данного исследования. 

Таким образом, целью нашего исследования 
было изучить особенности мозговой активности 
у пациентов с аффективными расстройствами в 
зависимости от ответа на проводимую терапию. 

Материал и методы 

Исследование проводилось с соблюдением 
принципов Хельсинкской декларации Всемирной 
медицинской ассоциации. Все лица дали письмен-
ное информированное согласие на участие в ис-
следовании и обработку данных, которое было 
одобрено локальным этическим комитетом при 
НИИ Психического здоровья ТНИМЦ (протокол 
№114).

В исследование было включено 84 пациента с 
депрессивным расстройством (см. табл. 1). Фор-
мирование групп и клиническая верификация ди-
агноза выполнены на базе отделения аффектив-
ных состояний НИИ психического здоровья Том-
ского НИМЦ. Исходя из литературных данных о 
различных профилях электрофизиологических 
показателей у правшей и левшей, в группу участ-
ников исследования отбирались правши по опро-
снику латеральных признаков. Критерии включе-
ния: наличие депрессивного состояния, соответ-
ствующего критериям рубрик F31.3 (20 человек), 
F32.0-1 (30 человек), F33.0-1 (19 человек) и F34.1 
(15 человек) Международной Классификации Бо-
лезней 10-го пересмотра (МКБ-10), информиро-
ванное согласие на участие в исследовании, воз-
раст 20-60 лет. Критерии исключения: наличие 
выраженных органических нарушений головно-
го мозга, черепно-мозговых травм любой степе-
ни тяжести, умственная отсталость, отказ от уча-
стия в исследовании.Все пациенты получали син-
дромально обусловленную психофармакотера-
пию, включавшую антидепрессанты (преимуще-
ственно из группы селективных ингибиторов об-

ратного захвата серотонина — СИОЗС) и нормо-
тимические препараты.

Выраженность аффективного расстройства 
оценивали с помощью шкалы депрессии Гамиль-
тона (Hamilton Rating Scale for Depression — 17. 
сокр. HDRS). Критерием эффективности терапии 
(чувствительности) служило улучшение клини-
ческих симптомов на 50% и более, оцениваемое 
с помощью HDRS. Исследование выполнялось в 
два этапа (точки): в первой точке пациенты об-
следовались при поступлении в отделение до на-
чала приема лекарственных препаратов (проводи-
лась запись ЭЭГ и заполнение шкалы HDRS), вто-
рая точка выполнялась после 4-х недельного кур-
са лечения пациентов в стационаре (заполнение 
шкалы HDRS). 

Регистрация и анализ биоэлектрической ак-
тивности головного мозга осуществлялась при по-
мощи 16 канального энцефалографа «Неврополи-
граф» по международной системе «10-20», моно-
полярно от фронтальных (Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8), 
центральных (C3, C4), теменных (P3, P4), заты-
лочных (O1, O2) и височных (T3, T4, T5, T6) от-
ведений (см. рис. 1). В качестве референта исполь-
зовались объединенные электроды, расположен-
ные на мочках ушей (А1, А2), заземляющий элек-
трод — в отведении Fpz. Сопротивление электро-
дов не превышало 10 кОм. Частоты среза филь-
тров верхних и нижних частот составляли 1,5 и 
30 Гц, частота квантования 250 Гц. Проводилась 
2-х минутная проба в покое с закрытыми глазами 
(фон). На полученных ЭЭГ — записях удалялись 
артефактные фрагменты путем обнуления неза-
висимых компонент ЭЭГ (ICA-анализ). Дополни-
тельно с помощью автоматической процедуры из 
дальнейшего анализа исключались эпохи, в кото-
рых наблюдались чрезмерно большие потенциа-
лы (более 100 мкВ). Сигналы обрабатывались с 
помощью быстрого преобразования Фурье, ана-
лизировались значения абсолютной спектральной 
мощности (мкВ²) для θ — (4 — 7 Гц), α — (8 — 13 Гц) 
и β — (14 — 30 Гц) ритмов. Длительность анализи-
руемых участков равнялась продолжительности 
всей пробы. 

Статистическая обработка данных выполня-
лась с помощью программы Statistica 10. Дан-
ные представлены в виде Me [Q1; Q3]. Провер-
ка согласия с нормальным законом распределе-
ния проводилась с помощью критерия Шапи-
ро — Уилка. Полученные данные не подчиня-
лись нормальному закону распределения. Ис-
пользовался непараметрический U-критерий 
Манна-Уитни для оценки различий между дву-
мя независимыми выборками. Различия счита-

Таблица 1. Половозрастные характеристики исследуемой выборки
Table 1. Gender and age characteristics of the study sample

Группа
Пол

Возраст, лет
Me [Q1; Q3]Мужчины Женщины

% Абс. % Абс.

Пациенты (n=84) 19,1 16 80,9 68 48 [34; 56]
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лись статистически значимыми при уровне зна-
чимости р<0,05. 

Результаты 

После курса терапии с помощью шкалы 
HDRS исследуемая выборка пациентов с аф-
фективными расстройствами была разделе-
на на две группы: чувствительная к терапии 
(responder) — группа 1 (n=51) и нечувствитель-
ная к терапии (not responder) — группа 2 (n=33). 
Клиническая характеристика групп пациентов 
представлена в Табл. 2. Пациенты из группы 2 

не различались статистически значимо по воз-
расту, давности депрессивного расстройства и 
тяжести заболевания до начала терапии (шкала 
HDRS_1) по сравнению с пациентами из груп-
пы 1. Соответственно по шкале HDRS_2 паци-
енты из группы 2 показали отсутствие изме-
нений после перенесенной терапии или только 
незначительное улучшение самочувствия, тогда 
как у пациентов из группы 1 самочувствие зна-
чительно улучшилось.

Данные нейрофизиологического обследования 
пациентов из группы 1 и 2 до начала терапии 
представлены на рис. 2. 

Рис. 1. Схема ЭЭГ отведений
Fig. 1. Scheme of the EEG

Таблица 2. Клинические особенности исследуемых групп пациентов
Table 2. Clinical features of the studied groups of patients

группа 1 
(responder)

группа 2
(not responder)

Уровень значимости
р

Выборка (чел.) 51 33 -

Возраст (лет) 45 [33; 56] 48 [35; 55] 0,589

давность депрессивного расстройства (лет) 4 [2; 7] 5 [2; 9] 0,081

HDRS (1 точка) 13 [10; 15] 13 [10; 16] 0,832

HDRS (2 точка) 4 [3; 6] 11 [9; 14] 0,003*

Примечание. * — уровень статистической значимости при сравнении групп с использованием U — критерия 
Манна — Уитни

Note. p — level of statistical significance when comparing groups using the Mann-Whitney U-test
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Анализ спектральной мощности ЭЭГ в по-
кое с закрытыми глазами показал статистически 
значимо более высокие значения альфа-ритма во 
фронтальной (р=0,044) и теменной (0,049) коре, 
бета-ритма во фронтальной коре (р=0,048) и 
тета-ритма во фронтальной (р=0,0004), централь-
ной (р=0,009), теменной (р=0,003) и затылочной 
(р=0,001) коре у пациентов из группы 2 по срав-
нению с пациентами из группы 1. 

Обсуждение

Таким образом, в нашем исследовании была 
проведена оценка параметров ЭЭГ у пациентов 
с аффективными расстройствами в зависимости 
от чувствительности на проводимую терапию 
(responder / not responder). 

Нами были обнаружены более высокие зна-
чения альфа-ритма во фронтальной и теменной 
коре у нечувствительных к терапии пациентов по 
сравнению с респондентами. Высокая активность 
альфа-ритма у пациентов с аффективными рас-
стройствами по сравнению со здоровыми лица-
ми, особенно во фронтальной коре и задних ре-
гионах головного мозга была отмечена многими 
исследователями ранее [2, 6, 15] и на протяжении 
многих лет считалась главным индикатором рас-
стройств настроения. В исследовании, проведен-
ном на пациентах с большой депрессией во время 
фармакотерапии, было показано снижение альфа-
мощности у респондентов и ее увеличение у паци-

ентов, нечувствительных к терапии [18]. Ряд авто-
ров показали более низкие значения альфа-ритма 
в лобных, центральных и теменных локусах ЭЭГ 
у респондентов, что согласуется с нашими резуль-
татами [11, 12]. Тем не менее, характер различий 
альфа-активности, наблюдаемый между пациента-
ми чувствительными и нечувствительными к те-
рапии антидепрессантами остается не до конца 
понятен [16]. Возможно, это обусловлено функ-
циональными перестройками нейросетей в голов-
ном мозге, которые определяют характер измене-
ний концентрации нейромедиаторов: серотонина, 
дофамина, ГАМК и т.д. 

Высокий уровень бета-активности во фрон-
тальной коре, как показали многие исследова-
ния, связан с повышенным корковым возбужде-
нием и тревожностью [3, 6], что нередко наблюда-
ется при аффективных расстройствах. Таким об-
разом, можно предположить, что более высокие 
значения бета-мощности у пациентов, не отвеча-
ющих на проводимую терапию, связаны с наличи-
ем тревожного состояния, которое, как известно, 
повышает резистентность к традиционным мето-
дам терапии аффективных расстройств [4]. 

Тета-ритм связан с активностью передней по-
ясной извилины коры головного мозга [8, 13]. 
В более ранних исследованиях было обнаруже-
но, что передняя поясная извилина играет роль в 
назначении эмоциональной валентности внутрен-
них и внешних стимулов [14]. Ряд исследовате-

Рис. 2. Спектральная мощность ЭЭГ-ритмов в исследуемых группах пациентов
Fig. 2. Spectral power of EEG rhythms in the study groups of patients

Примечание. * — уровень статистической значимости при сравнении групп с использованием  
U — критерия Манна — Уитни

Note. * — level of statistical significance when comparing groups using the Mann-Whitney U-test
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лей показали, что более высокая активность по-
ясной коры перед началом лечения была связа-
на с лучшим ответом на антидепрессант [9, 13]. 
Однако в других исследованиях были получены 
противоположные результаты, которые показали, 
что высокая тета-активность до начала терапии у 
пациентов с аффективными расстройствами была 
связана с отсутствием ответа на лечение [14, 16], 
что подтверждают и наши данные. Такие проти-
воречивые результаты могут быть связаны с не-
однородностью выборки пациентов (включение в 
группу пациентов с легкой и тяжелой депрессией) 
и различиями в принимаемых препаратах. 

Заключение

Таким образом, в нашем исследовании были 
выявлены значимые различия показателей ко-

личественной ЭЭГ между пациентами с аффек-
тивными расстройствами в зависимости от чув-
ствительности на проводимую терапию. Полу-
ченные результаты показывают, что существу-
ют аспекты количественной ЭЭГ, которые свя-
заны с реакцией на фармакологическое лече-
ние аффективных расстройств. Эти результаты 
могут представлять интерес для лучшего пони-
мания биологических основ аффективных рас-
стройств и обеспечить направление для буду-
щих исследований. 
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Особенности психологических адаптационно-
компенсаторных механизмов у больных 

с тяжелыми хроническими заболеваниями
Кудряшова В.Ю.1, Лутова Н.Б.1, Руденко Д.И.2,3, Вукс А.Я.1, Стучевская Т.Р. 2,3, Егорова О.Д.3, Кулагина Н.К.3,

 Затаковенко С.М.3

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

2 ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. И.П. Павлова», 
кафедра неврологии, Санкт-Петербург, Россия 

3 ГБУЗ «Городская клиническая многопрофильная больница №2», отделение неврологии №3, 
Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Цель исследования — саморегуляция поведения и другие психологические аспекты 
адаптационно-компенсаторных механизмов у больных шизофренией и миастенией в сравнении с груп-
пой здоровых испытуемых.

Материалы и методы. В исследовании участвовал 91 человек: пациенты с шизофренией (N=30); 
больные миастенией средней и тяжелой степени (N=31); группа сравнения — условно здоровые лица 
(N=30). Участники обследованы экспериментально-психологическими методиками: «Стиль саморегу-
ляции поведения», «Тест смысложизненных ориентаций», «Семантический дифференциал времени».

Результаты. Выявлены различия общего уровня саморегуляции поведения и ее частных аспектов 
у больных шизофренией и здоровых, пациенты с миастенией не обнаруживают отличий от больных 
шизофренией и контрольной группы. По общему показателю осмысленности жизни больные шизоф-
ренией отличаются от здоровых, при этом не различаются со страдающими миастенией, не имеющими 
различий с группой сравнения. Во внешней интернальности хронические больные различий не выяв-
ляют, но отличаются от здоровых. В психологическом восприятии настоящего времени больные ши-
зофренией и миастенией отличаются от здоровых в оценке его активности и величины. Больные ши-
зофренией выявляют различия со здоровыми в его эмоциональной окраске и структуре, не отлича-
ясь от страдающих миастенией, которые не демонстрируют различий с группой контроля. Пациенты 
с шизофренией отличаются от здоровых в ощущаемости будущего, но не отличаются от больных ми-
астенией, не выявляющими различий со здоровыми лицами.

Выводы. Обозначены мишени психокоррекционного воздействия. Для больных шизофренией — раз-
витие навыков дифференцировки и сдерживания импульсов, поведенческой гибкости и соотнесения 
результатов с изначальными целями. Для больных миастенией — опора на доступные занятия в позна-
вательной и духовной сферах, компенсирующих появление физических ограничений. Общими для обе-
их нозологий являются мероприятия, повышающие осмысленность жизни, освещающие сферы влия-
ния на болезнь, рациональное принятие ответственности за происходящее. Важны навыки получения 
удовольствия от повседневной активности.

Ключевые слова: параноидная шизофрения, миастения, адаптационно-компенсаторные механизмы, 
саморегуляция поведения, смысложизненные ориентации, субъективно ощущаемые психологические 
характеристики времени.
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Features of psychological adaptation and compensatory mechanisms in patients  
with severe chronic diseases

Kudryashova VYu1, Lutova NB1, Rudenko DI2,3, Vuks AYа1, Stuchevskaya TR2,3, Egorova OD3, Kulagina NK3, 
Zatokovenko SM3

1 V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, St. Petersburg, Russia
2Department Neurology, First Pavlov State Medical University, St. Petersburg, Russia

3 Department Neurology №3, City clinical multi-specialty hospital №2, St. Petersburg, Russia

Summary. The aim of the study was self-regulation of behavior and other psychological aspects of adaptive-
compensatory mechanisms in patients with schizophrenia and myasthenia, in comparison with a group of 
healthy subjects.

Materials and methods. The study involved 91 people: patients with schizophrenia (N=30); patients with 
moderate and severe myasthenia gravis (N=31); comparison group — conditionally healthy people (N=30). The 
participants were examined by experimental psychological methods: «The style of self-regulation of behavior», 
«Test of life-meaning orientations», «Semantic time differential».

Results. Differences in the general level of self-regulation of behavior and its particular aspects in patients 
with schizophrenia and healthy were revealed, patients with myasthenia gravis don’t show differences from 
patients with schizophrenia and the control group. In terms of the general meaningfulness of life, patients 
with schizophrenia differ from healthy ones, while they don’t differ from those suffering from myasthenia 
gravis, which don’t have differences with the comparison group. In external internality, chronically ill patients 
don’t reveal differences, but differ from healthy ones. In the psychological perception of the present, patients 
with schizophrenia and myasthenia differ from healthy ones in assessing its activity and size. Patients with 
schizophrenia reveal differences with healthy ones in its emotional coloration and structure, not differing from 
those suffering from myasthenia gravis, which don’t show differences with the control group. Patients with 
schizophrenia differ from healthy patients in the sensibility of the future, but don’t differ from patients with 
myasthenia gravis who don’t reveal differences with healthy individuals.

Conclusions. The targets of psychocorrectional effects are indicated. For patients with schizophrenia — the 
development of skills for differentiation and impulse control, behavioral flexibility and correlation of results 
with the original goals. For patients with myasthenia gravis — reliance on available classes in the cognitive and 
spiritual spheres that compensate for the appearance of physical limitations. Common to both nosologies are 
measures that increase the meaningfulness of life, highlighting the spheres of influence on the disease, rational 
acceptance of responsibility for what is happening. The skills to enjoy everyday activities are important.

Keywords: paranoid schizophrenia, myasthenia gravis, adaptive and compensatory mechanisms, self-
regulation of behavior, meaning-life orientations, subjectively perceived psychological characteristics of time.
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Когда мы говорим о болезни, можно вспом-
нить самое краткое из ее определений —  
«…жизнь при ненормальных условиях», 

принадлежащее Р. Вирхову (1821-1902), предпола-
гающее, что появление патологического процес-
са сопровождается напряжением адаптационно-

компенсаторных механизмов [7]. Это особенно 
существенно в случае развития хронических ин-
валидизирующих заболеваний, поскольку адапта-
ционные реакции позволяют индивиду приспо-
сабливаться к новым условиям существования, 
вызванным патологическим процессом, а ком-
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пенсаторные призваны замещать сниженные или 
утраченные в результате болезни функции. При 
этом важно учитывать не только биологическую 
адаптацию, но психологический адаптационно-
компенсаторный потенциал больного, представ-
ляющий собой многообразие психических функ-
ций, с центральной инстанцией — структурой 
«Я», обеспечивающей их согласование, управле-
ние, а также сохранение индивидуальности чело-
века, особенно в ситуации развития тяжелого за-
болевания [25]. Для изучения особенностей этих 
механизмов были рассмотрены два тяжелых хро-
нических инвалидизирующих заболевания. Пер-
вое — шизофрения, характеризующаяся сочета-
нием продуктивной и негативной симптоматики, 
поведенческих и когнитивных нарушений, приво-
дящих к неблагоприятным социальным и эконо-
мическим последствиям. Второе — миастения, яв-
ляющаяся хроническим аутоиммунным заболева-
нием с образованием аутоантител к структурам 
нервно-мышечного синапса (аутоантитела к AchR-
85%; MuSk-4%; LRP4-2%; Agrin-1%; Rapsyn-1%, 
Contractin) и проявляющаяся вариабельной мы-
шечной слабостью орофарингеальных, скелетных 
и дыхательных мышц, рядом симптомов, приво-
дящих к нарушениям передвижения и самообслу-
живания, и при экзацербации заболевания (раз-
витие миастенического криза) к высокой леталь-
ности от 13 до 27%. Заболевание поражает лю-
дей любого возраста с началом в ювенильном воз-
расте (препубертатном или постпубертатном) или 
взрослом [1, 15, 17, 21, 32, 45, 46].

На сегодняшний день наукой накоплен вну-
шительный объем знаний о личностных свой-
ствах больных шизофренией [14, 20, 35], нюан-
сах нарушений их адаптационно-компенсаторных 
механизмов [38, 39, 43, 48]. Для них свойствен-
ны неадаптивные копинг-стратегии, связанные 
с избеганием и незрелые механизмы психоло-
гической защиты [2, 16, 30]. Так же отмечают-
ся нарушения саморегуляции, перекликающие-
ся с мотивационно-волевыми характеристиками, 
что проявляется в снижении сопротивляемости 
импульсам, постепенном истощении личностных 
резервов в силу постоянных попыток обеспечи-
вать приемлемый уровень саморегуляции и воз-
никающей в результате хронического напряже-
ния астении [9, 41, 41, 42, 44].У пациентов с ши-
зофренией отмечаются характерные особенности 
восприятии психологических характеристик вре-
мени [4, 27, 28,29], вероятно, обусловленные де-

прессивными переживаниями, часто отмечаемы-
ми в клинической картине шизофрении [25, 26, 
34, 35]. Выявляется негативное отношение к на-
стоящему, нарушение психологической связи с 
действительностью, недостаточная эмоциональ-
ная и когнитивная вовлеченность в происходя-
щее. Прошлое, напротив, идеализируется [29]. 
Эти находки применяются при создании социо-
психотерапевтических программ, значимость ко-
торых давно и убедительно доказана [13, 35, 47]. 

Известно, что у страдающих миастенией ча-
сто наблюдаются тревожно-депрессивные прояв-
ления [8, 28], в развитии которых играют роль 
следующие факторы: возраст начала, личностная 
структура, особенности течения болезни и от-
ношения к ней, особенности проводимой тера-
пии (гормоны, цитостатики, хирургические мето-
ды лечения),семантика диагноза — опасность для 
жизни, с которой он ассоциируется [33]. Однако 
отмечается недостаточность исследований психо-
логических адаптационно-компенсаторных меха-
низмов у этой группы больных[45, 46, 47], кото-
рые могли бы стать мишенями для оказания им 
психологической помощи.

Цель работы — исследование особенностей са-
морегуляции поведения и ряда других психологи-
ческих характеристик, как аспектов адаптационно-
компенсаторных механизмов в группах больных 
параноидной шизофренией и больных миастени-
ей, в сравнении с контрольной группой.

Материалы и методы исследования. В ис-
следовании приняли участие 91 человек. Сре-
ди них — пациенты с параноидной шизофрени-
ей, проходившие лечение в отделении биологиче-
ской терапии психически больных ФГБУ НМИЦ 
ПН им. В.М. Бехтерева (группа 1); больные миа-
стенией средней и тяжелой степени (MGFAII, III, 
IV) получавшие лечение в отделении неврологии 
№3 СПб ГБУЗ «ГМПБ №2» (группа 2); в груп-
пу сравнения включены 30 человек, не страдаю-
щих психическим или неврологическим расстрой-
ством (группа 3, контрольная). Описание выбор-
ки представлено в Табл. 1.

Больные шизофренией получали антипсихо-
тическую терапию, преимущественно, атипичны-
ми нейролептиками и нормотимиками. Пациенты 
с миастенией получали симптоматическую и па-
тогенетическую терапию (АХЭП, гормоны, цито-
статики, плазмаферез, хирургические методы ле-
чения).

Таблица 1. Описание выборки
Table 1. Selection description

Группа
Диагноз

по
МКБ-10

Количество 
испытуемых

Пол
Возраст

Длительность 
заболевания

(в годах)

Количество 
обострений

Количество 
госпитализа-

ций
Мужчины 

(%)
Женщины 

(%)
1 F.20.0 30 15 (50%) 15 (50%) 29,5+1,25 7,73+1,04 3,63+0,82 3,03+0,29

2 G.70.2 31 9 (29%) 22 (71%) 39,9+1,96 8,32+0,93 3,55+1,02 3,48+0,27

3 Без диа-
гноза

30 13 (43%) 17 (57%) 29,9+0,99
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Для исследования больных шизофренией, па-
циентов с миастенией и испытуемых из контроль-
ной группы использовались экспериментально-
психологические методики: опросник «Стиль са-
морегуляции поведения» [22], тест смысложиз-
ненных ориентаций [19], опросник «Семантиче-
ский дифференциал времени» [4].

Данное исследование одобрено независимым 
этическим комитетом при НМИЦ ПН им. В.М. 
Бехтерева.

Критерии включения. 1) больные параноидной 
шизофренией (группа 1) и пациенты с приобретен-
ной миастенией (группа 2) в возрасте от 18 до 55 
лет, перенесшие не более пяти приступов заболева-
ния (при приступообразном типе течения) на этапе 
становления ремиссии; 2) условно здоровые испыту-
емые (группа 3, контрольная) в возрасте от 18 до 55 
лет; 3) согласие на участие в исследовании, с подпи-
санием письменного информированного согласия.

Критерии не включения. 1) наличие выражен-
ных когнитивных нарушений; 2) возраст моложе 
18 и старше 55 лет; 3) выраженность продуктив-
ной психопатологической симптоматики, опре-
деляющей поведение пациента и выраженный 

апато-абулический дефект; 4) отказ от участия в 
исследовании; 5) декомпенсация сопутствующих 
соматических симптомов.

Критерии исключения:1) ухудшение психиче-
ского состояния, когда психопатологическая сим-
птоматика начинает определять поведение паци-
ента; 2) ухудшение физического состояния; 3) от-
каз от участия в исследовании. 

Обработка данных проводилась с помощью 
SPSS 17.0. Для множественного сравнения сред-
них в трех группах использовался дисперсионный 
анализ. Там, где дисперсии были равны, приме-
нялся критерий Тьюке, в случаях неравенства дис-
персий — критерий Томхейна.

Результаты исследования. Результаты изуче-
ния показателей саморегуляции поведения в ис-
следуемых группах представлены в таблице 2. Вы-
явлены достоверные различия шкал «Моделиро-
вание», «Оценивание результатов», «Гибкость» и 
«Общий уровень саморегуляции» у пациентов с 
шизофренией и здоровых испытуемых. Различий 
по этим показателям между больными шизофре-
нией и миастенией не выявлено, так же пациен-

Таблица 2. Средние значения и достоверность различий показателей саморегуляции поведения в обследу-
емых группах
Table 2. Average values and reliability of differences in indicators of self-regulation of behavior in the studied 
groups

Шкалы Среднее, группа 1
(M±Ơ), N=30

Среднее, группа 2
(M±Ơ), N=31

Среднее, группа 3
(M±Ơ), N=30 Различия в группах

Моделирование 3,60±1,653 4,00±1,713 4,80±1,562 группа 1 отличается  
от 3, p≤0,016

Оценивание ре-
зультатов

5,00±1,619 5,74±1,966 6,47±1,525 группа 1 отличается  
от 3, p≤0,004

Гибкость 3,63±1,619 4,13±1,648 4,73±1,202 группа 1 отличается  
от 3, p≤0,018

Общий уровень 28,30±4,872 29,90±6,954 32,87±5,619 группа 1 отличается  
от 3, p≤0,010

Таблица 3. Средние значения и достоверность различий смысложизненных ориентаций в обследуемых 
группах
Table 3. Average values and reliability of differences in life orientations in the study groups

Шкалы Среднее, группа 
1 (M±Ơ), N=30

Среднее, группа 
2 (M±Ơ), N=31

Среднее, группа 3 
(M±Ơ), N=30 Различия в группах

Цель 24,97±7,815 35,58±16,643 34,30±4,219 группа 1 отличается от 2, 
p≤0,008

группа 1 отличается от 3, p≤0,00
Процесс 21,93±8,3 27,58±8,27 30,53±4,96 группа 1 отличается от 2, 

p≤0,030 
группа 1 отличается от 3, p≤0,00

Результат 20,87±5,993 26,42±5,795 26,5±4,11 группа 1 отличается от 2, p≤0,00
группа 1 отличается от 3, p≤0,00

Локус-контроля Я 16,07±4,025 20,32±5,154 22,50±2,488 группа 1 отличается от 2, 
p≤0,002

группа 1 отличается от 3, p≤0,00
Локус-контроля Жизнь 23,73±5,232 27,16±8,116 31,63±4,422 группа 1 отличается от 3, p≤0,00

группа 2 отличается от 3, 
p≤0,030

Общий показатель 
(ОЖ)

80,27±19,460 94,55±28,874 106,83±11,293 группа 1 отличается от 3, p≤0,00
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ты с миастенией не отличаются от контрольной 
группы.

Исследование смысложизненных ориентаций в 
изучаемых группах представлено в таблице 3. Па-
циенты с шизофренией демонстрируют достовер-
ные отличия от больных миастений и здоровых 
испытуемых по шкалам «Цель», «Процесс», «Ре-
зультат» и «Локус-контроля Я», при этом по дан-
ным параметрам не обнаружено различий меж-
ду пациентами с миастенией и группой контро-
ля. По показателям «Локус-контроля Жизнь» на-
блюдаются различия у здоровых лиц с группами 
больных шизофренией и миастенией, а страдаю-
щие психическим и физическим расстройством 
различий не выявляют. По шкале «Общий пока-
затель» пациенты с шизофренией значимо отли-
чаются от здоровых, при этом не отличаются от 
больных миастенией, у которых так же не обна-
ружено значимых различий с группой контроля.

Результаты исследования субъективного ощу-
щения психологических характеристик времени 
отображены в таблице 4. Обнаружено, что боль-
ные шизофренией и миастенией значимо отлича-
ются от здоровых обследованных по шкалам «На-
стоящее. Активность времени» и «Настоящее. Ве-
личина времени», при этом не различаясь между 
собой. Пациенты с шизофренией выявляют раз-
личия со здоровыми лицами по шкалам «Настоя-
щее. Эмоциональная окраска времени» и «Настоя-
щее. Структура времени», не отличаясь от страда-
ющих миастенией, которые, в свою очередь, не де-
монстрируют различий по данным шкалам с груп-
пой контроля. Пациенты с миастенией отличают-
ся от здоровых лиц по шкале «Настоящее. Актив-
ность времени», при этом не различаясь по ней 
с больными шизофренией, не выявляющими по 

этому показателю отличий с контрольной груп-
пой. Страдающие шизофренией отличаются от 
условно здоровых по шкале «Будущее. Ощущае-
мость времени», но не отличаются по ней от боль-
ных миастенией, не выявляющими различий по 
этому параметру со здоровыми лицами.Обсужде-
ние. Полученные нами данные предсказуемо про-
демонстрировали напряженность адаптационно-
компенсаторных механизмов среди больных тяже-
лыми хроническими инвалидизирующими заболе-
ваниями. При изучении саморегуляции ожидаемо 
наибольшие нарушения наблюдались у больных 
параноидной шизофренией, которым свойствен-
на сниженная способность к контролю за сво-
ей эмоциональной сферой и большая импульсив-
ность [40, 41, 42, 44, 48] по сравнению со здоро-
выми. Но и у больных миастений из-за подвер-
женности постоянному стрессу [6] способность к 
саморегуляции поведения несколько снижается, 
хотя ее ухудшение не столь тотально, как у па-
циентов с шизофренией.

Известно, что для обеспечения психологиче-
ской устойчивости, определения направленности 
поведения человеку необходима система ценност-
ных ориентаций и смыслов [3, 11, 12], посколь-
ку искажения данных конструктов приводят к со-
циальной дезадаптации [18, 26, 37]. Низкие пока-
затели осмысленности жизни у пациентов с ши-
зофренией, полученные в нашем исследовании, 
подтверждают данные ряда авторов [5, 26, 27, 
48], являясь признаком снижения адаптационно-
компенсаторных возможностей. При этом у них 
не выявлено значимых различий с пациентами, 
страдающими миастенией, что можно объяснить 
физическим неблагополучием последних, которое 
подрывает их психологическую устойчивость. В 

Таблица 4. Средние значения и достоверность различий субъективного ощущения психологических харак-
теристик времени в обследуемых группах
Table 4. Average values and reliability of differences in subjective perception of psychological characteristics  
of time in the studied groups

Шкалы Среднее, группа 1 
(M±Ơ), N=30

Среднее, группа 2 
(M±Ơ), N=31

Среднее, группа 3 
(M±Ơ), N=30 Различия в группах

Настоящее. 
Активность времени

-0,33±4,866 1,90±5,455 5,87±4,592 группа 1 отличается от 3, 
sig=0,00

группа 2 отличается от 3, 
sig=0,007

Настоящее. Эмоцио-
нальная окраска вре-

мени

-0,90±8,723 2,81±8,467 5,73±5,872 группа 1 отличается от 3, 
sig=0,003

Настоящее. 
Величина времени

3,33±6,104 4,42±5,518 7,87±4,485 группа 1 отличается от 3, 
sig=0,005

группа 2 отличается от 3, 
sig=0,039

Настоящее. 
Структура времени

0,80±6,784 3,10±5,492 5,90±3,336 группа 1 отличается от 3, 
sig=0,002

Будущее. 
Активность времени

4,70±4,942 2,41±5,909 6,70±3,375 группа 2 отличается от 3, 
sig=0,003

Будущее. 
Ощущаемость вре-

мени

2,10±5,222 3,35±4,950 5,50±5,469 группа 1 отличается от 3, 
sig=0,035
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то же время, больные миастенией существенно не 
отличаются по данному показателю от здоровых, 
так как, не смотря на аффективную реакцию, со-
провождающую хроническое заболевание, им не 
свойственны нарушения мышления, сопряженные 
с болезненной логикой и другими особенностя-
ми, присущими больным шизофренией [12, 35]. 
О возможности опоры на внутренние смыслы и 
ценностные установки у пациентов с миастенией 
говорят данные, полученные по показателям це-
лей, способности получать удовольствие от само-
го течения жизни, результатов своей деятельно-
сти и способности принимать ответственность за 
свой вклад в происходящее — в этом больные ми-
астенией не различаются с контрольной группой, 
в то время как больные шизофренией выявляют 
низкие показатели по упомянутым параметрам. 

Данные субъективного ощущения психологи-
ческих характеристик времени важны, так как 
это одна из закономерностей, определяющих, по-
видимому, пространственно-временную организа-
цию психики, изменяющуюся при разных психи-
ческих состояниях [4]. Больные шизофренией де-
монстрируют низкую удовлетворенность проис-
ходящим, растерянность, ритм жизни восприни-
мается как разорванный, плохо поддающийся со-
знательному контролю. Пациенты с миастенией 
значимо не отличаются по вышеуказанным пара-
метрам и от процессуальных больных, и от здоро-
вых испытуемых, то есть, не взирая на сниженную 
удовлетворенность, появляющееся ощущение не-
обратимости и низкой управляемости жизни, им 
достаточно личностных ресурсов для того, что-
бы поддерживать относительно стабильное вос-
приятие действительности. Так же, не смотря на 
некоторые особенности когнитивной сферы [13], 
у них не отмечается специфических для больных 
шизофренией нарушений познавательных процес-
сов [38], что обеспечивает неделимость познава-
тельной структуры времени и способствует луч-
шей психологической устойчивости [4]. По пока-
зателям будущего времени обнаружены различия 
в восприятии активности времени у пациентов с 
миастенией и здоровых лиц, а больные шизофре-
нией по данному параметру не отличаются ни от 
страдающих миастенией, ни от здоровых обсле-
дованных. Такие результаты связаны с тем, что у 
больных миастений, как правило, сохранна кри-
тичность и они осознают ограничения, которые 
будет накладывать болезнь в большинстве сфер 
жизни [10, 23, 28]. Пациенты с шизофренией, по 
мере прогредиентности болезненного процесса, 
постепенно теряют критичность, перестают адек-

ватно воспринимать свои возможности, начиная 
оценивать будущее излишне оптимистично [29]. 
В силу особенностей их восприятия, логики и по-
знавательных процессов [8, 12, 26, 38, 39], времен-
ные перспективы оцениваются ими как нереаль-
ные, слабо ощущаемые, зыбкие, замкнутые на со-
бытиях их частной жизни. Пациенты с миастени-
ей, несмотря на наличие дистресса от ситуации 
хронического заболевания [1, 21,24] и тех измене-
ний, которые оно вносит в привычный образ жиз-
ни [6, 28, 31, 45, 46], все же открыты к участию 
в событиях, выходящих за пределы ситуации бо-
лезни. Они могут включаться в происходящие со-
бытия, трезво оценивать их, при этом необходимо 
учитывать возможность трансформации особен-
ностей их когнитивных функций и психологиче-
ского состояния на фоне стабилизации или ухуд-
шения течения заболевания [13].

Заключение. Полученные данные свидетель-
ствуют о наличии нарушений и особенностях 
ряда адаптационно-компенсаторных психологиче-
ских механизмов при различных тяжелых хрони-
ческих инвалидизирующих заболеваниях. Выяв-
ленные нарушения требуют осуществления пси-
хологической помощи и позволяют предложить 
ряд мишеней психокоррекционных воздействий. 
Для пациентов с шизофренией важно развитие 
навыков дифференцировки и сдерживания им-
пульсов, соотнесения результатов своей деятель-
ности с изначальными целями и повышение по-
веденческой гибкости. Для них актуальны интер-
венции, направленные на формирование устойчи-
вых представлений о своем Я, о возможностях, 
которые есть в жизни и путях их приемлемой ре-
ализации, при рациональном осмыслении своих 
ограничений. Для больных миастенией — фокусом 
интервенций должны стать поиск и опора на до-
ступные занятия, связанные с познавательной и 
духовной сферами жизни, приносящих удовлет-
ворение, компенсирующих появление определен-
ных физических ограничений. Общими для обе-
их исследуемых нозологических категорий явля-
ются мероприятия, направленные на углубление 
и расширение осмысленности жизни, освещение 
сфер своего влияния на болезнь и рациональное 
принятие ответственности за происходящее. Важ-
но уделять внимание развитию навыков получе-
ния удовольствия и удовлетворения от повседнев-
ной активности.
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Особенности самостигматизации родственников 
психотических пациентов

Лутова Н.Б., Макаревич О.В. 
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  

им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Целью работы являлось изучение выраженности и структуры внутренней стигмы у род-
ственников психотических пациентов, её взаимосвязь с социодемографическими факторами. В иссле-
довании приняли участие 34 человека, опекающих пациентов с психотическими расстройствами (F2 и 
F3 по МКБ-10) Среди них: 26 — родители пациентов (23 — матери), 4 — супругов, 1 ребёнок, 3 сиблин-
га. У близкого окружения больных собирались социо-демографические данные, проводился опрос с ис-
пользованием шкалы SSI-F (Self-Stigma Family Inventory), позволяющей оценить структуру и интенсив-
ность самостигматизации. В результате исследования было обнаружено, что интенсивность внутрен-
ней стигмы по субшкалам и суммарному баллу была низкой и ни по одному параметру не превыша-
ла порогового среднего значения в 2,5 балла. В 76,5% случаев опекающие лица были родителями па-
циентов, 67,7% из них — это матери больных. Обнаружена слабая положительная корреляция между 
(r=0,267; p=0,05) социальной самоизоляцией и возрастом опекающих лиц. Выявлены различия в интен-
сивности и структуре переживаний внутренней стигмы по гендерным, возрастным характеристикам, 
по позиции в семье по отношению к пациенту, наличию трудовой занятости и других опекаемых лиц 
помимо пациента. Проанализирована уязвимость в группах матерей и у лиц старше 50 лет, чувстви-
тельность к формированию внутренней стигмы по отдельным факторам у супругов, работающих лиц 
и родственников, имеющих на попечении других членов семьи, в том числе детей.

Ключевые слова: внутренняя стигма, семейная стигма, психозы.
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Summary. The aim of the work was to study the severity and structure of self-stigma in relatives of 
psychotic patients. The study recruited 34 people who take care for patients with psychotic disorders (F2 and 
F3 according to ICD-10). Among them: 26-parents of patients (26-mothers), 4-spouses, 3- siblings and 1 child. 
The socio-demographic data of patients’ relatives were collected, for self-stigma evaluation was used SSI-F 
(Self-Stigma Family Inventory), which allows assessing the severity and structure of the family self-stigma. As 
a result, of the study, it was found that the intensity (by sub-scales and general point) of the caregivers did not 
threshold the mean score 2,5. The majority of respondents (76,5%) were patients’ parents and in 67,7% — were 
mothers. The differences in structure and overall intensity in different groups (gender, age, family position, 
employment and presence of other persons for care (children)) were found. Mild positive correlation between 
subscale social withdrawal (SSI-F) and age was observed. Discussed: general self-stigma vulnerability in groups 
of mothers and in persons over 50 years of age were higher, than in other relatives’ groups; sensitivity of 
internal stigma formation in spouses, working persons and relatives taking care with other family members, 
including children, had specific features.
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факторов, связанных с семейной стигмой, остают-
ся недостаточно прояснёнными.

Целью данного исследования является изуче-
ние уровня и структуры внутренней стигмы и ее 
взаимосвязей с социо-демографическими характе-
ристиками семей психически больных.

Материалы и методы. В ходе исследования 
были обследованы родственники, чьи близкие 
проходили стационарное лечение в отделении 
интегративной фармако-психотерапии больных 
с психическими расстройствами НМИЦ ПН им. 
В.М. Бехтерева. У участников исследования соби-
рались социо-демографические данные: пол, воз-
раст, социально-трудовой статус, наличие на попе-
чении других лиц (детей) помимо пациентов. До-
полнительно собирались социо-демографические 
данные опекаемых родственниками пациентов: 
пол, возраст, диагноз, длительность заболевания, 
количество госпитализаций. 

Критерии включения для близкого окружения 
психотических больных: члены семьи психотиче-
ских пациентов в возрасте от 18 до 85 лет, ко-
торые дали согласие на участие в исследовании. 
Отсутствие значимых неврологических заболева-
ний или психических расстройств. Диагноз опека-
емых пациентов соответствовал критериям F2 и 
F3 согласно МКБ-10. Критерии исключения: отказ 
от участия на любом из этапов, развитие какого-
либо тяжёлого сомато-неврологического заболева-
ния, мешающего выполнению процедур исследо-
вания.

Критерии включения для пациентов: возраст 
от 18 до 70 лет; добровольное информированное 
согласие участвовать в исследовании; доброволь-
ная госпитализация; этап формирования медика-
ментозной ремиссии. Критерии исключения: от-
каз от продолжения участия в исследовании; ре-
жим усиленного наблюдения в связи с острой 
психопатологической симптоматикой; выражен-
ная негативная симптоматика и когнитивные на-
рушения.

Родственники пациентов заполняли шкалу 
SSI-F (Self-Stigma Inventory for Family). В осно-
ве данного инструмента лежала шкала ISMI 
(Internalized Stigma of Mental Illness Scale), которая 
была переработана для заполнения родственника-
ми и опекунами психически больных [19]. Шкала 
состоит из 14 вопросов, каждый из которых оце-
нивается по 5-бальной шкале Лайкерта от 1 — со-
вершенно не согласен, до 5 — абсолютно согласен. 
Эти вопросы подразделяются на 3 субшкалы: со-
циальную самоизоляцию, сокрытие факта болез-
ни, воспринимаемое обесценивание. Общую ин-
тенсивность самостигматизации выражает сум-

Когда мы касаемся вопросов психическо-
го здоровья, больной не может рассматри-
ваться нами как отдельная единица, ли-

шенная социальных связей, поскольку в пробле-
му психического здоровья отдельного пациента 
оказывается вовлеченной его близкое окружение. 
Многие жизненные стрессы отражаются на се-
мейной системе, нарушая привычный ход вещей, 
девальвируя ценность выработанных поведенче-
ских моделей и угрожая ее стабильности. Несо-
мненно, одним из таких событий становится по-
явление в семье человека, страдающего психи-
ческим расстройством. Как метко заметил Клаус 
Дернер, родные страдают от этой болезни едва 
ли не больше, чем сам больной [10]. При этом 
семья переживает как субъективные, так и объ-
ективные проблемы [4]. Если к первой группе от-
носят разнообразные эмоциональные реакции, 
то вторая во многом обусловлена стигматизаци-
ей как больного, так и его семьи [13, 14], углу-
бляющей негативные переживания [1, 5] и об-
ремененность членов семьи, препятствующей их 
адаптации к новым условиям, ухудшающей ка-
чество жизни [2]. Совокупность этих процессов 
провоцирует ухудшение внутрисемейной обста-
новки, ухудшая течение заболевания у пациента 
и создавая порочный круг [3].

Как и стигма психически больных, стигма 
родственников пациентов подразделяется на 
воспринимаемую (внешнюю) и внутреннюю 
стигму (самостигматизацию) [2, 14]. Внешняя 
стигма отражает восприятие родственниками 
негативного отношения со стороны окружа-
ющего сообщества. Внутренняя стигма явля-
ется отражением процесса инкорпорирования 
отрицательных предубеждений с формирова-
нием соответствующих стереотипов, которые 
сопровождаются определёнными эмоциональ-
ными (чувствами стыда и вины) и поведен-
ческими реакциями (социальным дистанциро-
ванием, самообвинением, попытками сокры-
тия факта болезни родственника). Именно со-
вокупность этих эмоционально-поведенческих 
реакций в семье, с одной стороны, нередко 
становится препятствием для обращения за 
помощью в случае обострения заболевания у 
пациента, что усугубляет течение болезни и 
социо-реабилитационный прогноз, а, с дру-
гой стороны, диктует необходимость рассма-
тривать семью больного как уязвимую группу, 
нуждающуюся в помощи.

Несмотря на то, что вопрос самостигматиза-
ции близкого окружения психотических пациен-
тов изучается достаточно давно, тем не менее ряд 
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марный балл. Альфа Кронбаха по шкале состави-
ла 0.88, по субшкалам — 0.84, 0.82 и 0.84 соответ-
ственно. Значительным повышением по субшка-
лам и общему баллу являются значения М(х) ≥ 
2,5. 

Статистическая обработка проводилась с помо-
щью пакета программ SPSS 23.0. Проверка нор-
мальности распределения выполнена по критерию 
Колмогорова-Смирнова. Корреляционный анализ 
проведён по коэффициентам ранговой корреля-
ции Спирмена, дисперсионный — по критериям 
Мана-Уитни и Краскела-Уоллеса. 

Все процедуры экспериментального исследова-
ния прошли экспертизу независимого этического 
комитета при НМИЦ ПН им. В. М. Бехтерева и 
были одобрены к проведению в соответствии с 
требованиями последней версии Хельсинкской де-
кларации и стандартом надлежащей клинической 
практики (GCP). 

Результаты. Всего было обследовано 34 ре-
спондента, являющихся членами семьи психоти-
ческих пациентов: 20,6% мужчин и 79,4% жен-
щин. Средний возраст обследованных составил 
57,2±11,7 лет. Среди них, большая часть 76,5% 
опрошенных являлись родителями пациентов 
(67,7% матери), 11,8% — супругами, 8,8% — си-
блингами, 2,9% детьми. В 55,9% опекающих 
лиц получали социальные пособия, а в 52,9 %  
работали. 65% — респондентов заботились и 
оказывали поддержку не только пациентам, 
но и другим членам семьи. Помимо родствен-
ников, у 34 пациентов были собраны социо-
демографические и клинические данные. Сред-
ний возраст опекаемых психотических пациен-
тов составил 34,2±10,5 лет. При этом, 85,3% па-
циентов имели диагноз, относящийся к рубрике 
F2, согласно МКБ-10; 14,3% — составили аффек-
тивные больные (F3). Среднее количество го-
спитализаций — 3,9±3,2, средняя длительность 
заболевания — 9,4±9,2 лет. 

Ни одна из субшкал SSI-F не соответство-
вала критериям нормального распределения. В 
связи с этим для всех параметров шкалы SSI-F 
были высчитаны единообразные дескриптивные 
статистики средних арифметических и стан-
дартных отклонений (Табл. 1, 2, 3). Полученные 
результаты описывали низкий уровень вну-
тренней стигмы у опрошенных нами родствен - 
ников.

Корреляционный анализ социально-
демографических данных близких пациентов с 
психозом и данных SSI-F выявил слабую положи-
тельную связь между возрастом опекающего лица 
и социальной самоизоляции (r=0,267; p=0,05).

При проведении дисперсионного анализа 
были обнаружены достоверные различия интен-
сивности самостигматизации в подгруппах род-
ственников психотических больных с различны-
ми социо-демографическими характеристиками 
(Табл. 2а, 2б, 2в). Полученные результаты показа-
ли достоверные различия, связанные с гендерны-
ми характеристиками. Для мужчин в общей вы-
борке было характерно достоверно более интен-
сивное переживание обесценивания. Женщинам, 
вне зависимости от того, кем они являлись по 
отношению к пациенту, было свойственно более 
интенсивное переживание социальной самоизоля-
ции и напряжения, связанного с сокрытием фак-
та заболевания пациента, по сравнению с муж-
чинами (p≤0.05). Наибольший уровень пережива-
ния самостигматизации по всем субшкалам и об-
щему баллу был характерен для матерей пациен-
тов в сравнении с их отцами (p≤0.05). Пережива-
ния внутренней стигмы по уровню воспринимае-
мого обесценивания у супругов психически боль-
ных было достоверно выше данного показателя 
у биологических родственников (*p≤0.05). При 
сравнении показателей внутренней стигмы в раз-
ных группах биологических родственников, дан-
ные родителей отличались от показателей братьев 
и сестёр достоверно меньшим значением по суб-
шкале сокрытие факта болезни и большим сред-
ним баллом по субшкале воспринимаемого обе-
сценивания (*p≤0.05).Родственники пациентов, 
имеющие трудовую занятость, демонстрировали 
более высокие значения уровня самостигматиза-
ции по общему балла, воспринимаемому обесце-
ниванию и сокрытию факта болезни, по сравне-
нию с безработными (*p≤0.05). Оказание помощи 
и поддержки другим членам семьи (детям) зна-
чимо (*p≤0.05) снижало интенсивность среднего 
балла по субшкале социальная самоизоляция, а 
также суммарному балу внутренней стигмы.

Несмотря на отсутствие корреляций возраста 
родственников пациентов и большинства факто-
ров и общего балла внутренней стигмы, при про-
ведении дисперсионного анализа были обнаруже-
ны различия в показателях самостигматизации у 

Таблица 1. Дескриптивные статистики шкалы SSI-F для обследованных родственников психотических 
больных (М(х) ≥ 2,5)
Table 1. Descriptive statistics for SSI-F for examined relatives of psychotic patients (М(х) ≥ 2,5)

Квартили Средние значения 
М(х) SD

Q25 Медиана Q75

Социальная самоизоляция 1 1 1,3 1,2 0,3

Сокрытие факта болезни 1 1,3 1,7 1,6 0,7

Воспринимаемое обесценивание 1 1,2 1,6 1,4 0,5

Суммарный балл 1 1,2 1,5 1,3 0,4
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Таблица 2а.Достоверные различия компонентов самостигматизации и общего балла шкалы SSI-F в группах 
родственников психотических больных с разными социо-демографическими показателями (*p≤0.05, М(х) ≥ 
2,5)
Table 2a. Differences in components and overall score of internal stigma SSI-F in groups of psychotic patients’ 
relatives with different sociodemographic parameters (*p≤0.05, М(х) ≥ 2,5)

Гендерные различия  
в общей выборке

Гендерные различия  
у родителей пациента

Мужчины Женщины мужчины женщины

Социальная самоизоляция М(х) ±SD 1,2±0,2 1,3±0,4* 1,1±0,1 1,3±0,4*

Q25 1 1 1 1

Медиана 1 1,2 1,1 1,3

Q75 1,2 1,5 1,7 1,5

Сокрытие факта болезни М(х) ±SD 1,5±0,6 1,7±0,9* 1,3±0,6 1,8±0,9*

Q25 1 1 1 1

Медиана 1,7 1,3 1 1,7

Q75 2 1,8 1,3 2

Воспринимаемое обесценивание М(х) ±SD 1,6±0,6* 1,4±0,5 1,2±0,2 1,5±0,6*

Q25 1,1 1 1 1

Медиана 1,4 1,2 1,2 1,4

Q75 1,8 1,7 1,4 1,8

Суммарный балл М(х) ±SD 1,4±0,4 1,4±0,5 1,2±0,2 1,5±0,5*

Q25 1,1 1,1 1 1,1

Медиана 1,2 1,2 1,1 1,3

Q75 1,5 1,6 1,3 1,8

разных возрастных групп (Табл. 3).Согласно этим 
данным, достоверно наиболее уязвима для фор-
мирования внутренней стигмы возрастная груп-
па от 50 до 59 лет, которая демонстрируют более 
высокие значения по всем субшкалам и общему 
баллу SSI-F (p≤0.05). Старшие возрастные груп-
пы (60-69 лет и 70-80 лет) демонстрируют более 
высокий уровень внутренней стигмы по субшка-
ле «Сокрытие факта болезни» (*p≤0.05).

Обсуждение результатов: в обследуемой вы-
борке большую часть опекающих лиц составили 
женщины (79,4%), из них 67,7% — это матери па-
циентов. Такая диспропорция среди опекающих 
лиц соотносится с результатами предыдущих ис-
следований [18] и по мнению авторов может быть 
частично обусловлена культуральными особенно-
стями.

Проведённое исследование показало, что ин-
тенсивность внутренней стигмы у родственни-
ков психотических пациентов, проходивших до-
бровольное лечение в стационаре, являлась низ-
кой и не превышала средние пороговые 2,5 бал-
ла по субшкалам и общему баллу, не только в 
целом по выборке, но и в подгруппах, выделен-
ных по изучаемым признакам. Низкая интенсив-
ность самостигматизации неоднократно описыва-
лась в ранее проведённых исследованиях и объ-

яснялась достаточным уровнем социальной под-
держки (распределением нагрузки внутри семьи 
пациента, получением психосоциальной помощи 
со стороны медицинских специалистов) и низким 
уровнем внешней стигмы в окружении семьи [14].

В обследованной когорте респондентов были 
обнаружены гендерные различия в общей вы-
борке по структуре внутренней стигмы. Так, у 
женщин были более выражены переживания со-
циальной самоизоляции и сокрытия факта бо-
лезни, тогда как для мужчин было более вы-
ражено ощущение воспринимаемого обесцени-
вания. При этом общий суммарный бал в об-
щей выборке не различался. Анализ гендерного 
фактора в подгруппе «родителей» показал, что 
у мужчин уровень переживаний стигмы по всем 
компонентам шкалы SSI-F ниже, чем у женщин. 
Эти данные вполне сопоставимы с результатами 
работы R. Thara & T.N. Shrinvasan (2000), про-
ведённой в Индии [17] и S.M. Fernando et al. 
(2017) [11]. В другом исследовании, проведён-
ном в Южной Индии, была отмечена обратная 
закономерность — мужчины испытывали более 
высокую стигму [9]. Противоречивость данных 
гендерных различий уровня внутренней стиг-
мы членов семьи ряд исследователей объясня-
ют этно-культуральными традициями взаимо-
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Таблица 2б.Достоверные различия компонентов самостигматизации и общего балла шкалы SSI-F в группах 
родственников психотических пациентов с разными социо-демографическими показателями (*p≤0.05, М(х) 
≥ 2,5)
Table 2b. Differences in components and overall score of internal stigma SSI-F in groups of psychotic patients’ 
relatives with different sociodemographic parameters (*p≤0.05, М(х) ≥ 2,5)

Кровное родство с пациентом Кровное родство с пациентом

родители, дети, си-
блинги супруги родители сиблинги

Социальная самоизо-
ляция

М(х) ±SD 1,3±0,3 1,2±0,3 1,2±0,2 1,3±0,4

Q25 1 1 1 1

Медиана 1,2 1 1 1,2

Q75 1,5 1,2 1,2 1,5

Сокрытие факта бо-
лезни

М(х) ±SD 1,7±0,8 1,7±0,5 1,5±0,6 1,7±0,9*

Q25 1 1,5 1 1

Медиана 1,3 1,7 1,7 1,3

Q75 1,9 1,8 2 1,8

Воспринимаемое 
обесценивание

М(х) ±SD 1,4±0,5 1,8±0,7* 1,6±0,6* 1,4±0,5

Q25 1 1,2 1,1 1

Медиана 1,2 1 1,4 1,2

Q75 1,4 1,1 1,8 1,7

Суммарный балл М(х) ±SD 1,4±0,5 1,5±0,4 1,4±0,4 1,4±0,5

Q25 1 1,2 1,1 1,1

Медиана 1,2 1,4 1,2 1,2

Q75 1,5 1,7 1,5 1,6

действия с психотическими больными в семьях 
[16]. Наиболее интенсивное переживание вну-
тренней стигмы у матерей пациентов, обнару-
женное в исследовании, может быть обуслов-
лено более тяжёлым восприятием ими психо-
тического диагноза и негативным отношением 
к заболеванию [7], а также большим давлени-
ем вины за возможную генетическую составля-
ющую или «издержки» воспитания.

Супруги психически больных (мужья и жёны), 
обнаружили более высокий уровень пережива-
ния воспринимаемого обесценивания по сравне-
нию с биологическими родственниками. Вероят-
но, подобные переживания перекликаются с иде-
ей Гильберта об «эволюционных корнях» стигма-
тизации, и переживание собственного обесцени-
вания супругов, по-видимому, возникает исходя 
из восприятия партнера как «непригодного» ни 
генетически, ни сексуально, ни для совместной 
деятельности [12] и подтверждаются данным ли-
тературных источников о большей уязвимости к 
негативным влияниям, связанным с восприятием 
болезни и реакциям внешней среды супругов и 
сиблингов психически больных [6]. Однако, в на-
шем исследовании сиблинги обладали более низ-
ким уровнем самостигматизации, что скорее все-

го определялось их опосредованным участием в 
сопровождении пациента. Тем не менее, сокрытие 
факта психического заболевания было для них до-
статочно актуальным.

Выявленные возрастные особенности, как по 
результатам корреляционного анализа, так и по 
различиям в возрастных группах, согласовались 
с данными предыдущих исследований. Так, иссле-
дование C.Chang et al. (2017) продемонстрирова-
ло положительную взаимосвязь между возрастом 
опекающих лиц и уровнем внутренней стигмы, а 
работа T. Shibre et al. (2001) — повышение уров-
ня внутренней стигмы у родственников в возраст-
ной группе старше 45 лет. Такое нарастание стиг-
мы чаще всего объяснялось ростом семейной об-
ременённости и снижением адаптивных ресурсов 
опекающих лиц с возрастом [14].

Хотя в большинстве литературных исследова-
ний нет указания на влияние трудового статуса и 
наличия других опекаемых лиц (детей) на уровень 
переживания внутренней стигмы, в нашем иссле-
довании были обнаружены достоверные различия 
в группах, разделенных по данным признакам. 
Родственники, имеющие регулярную занятость, 
испытывали большую потребность скрывать факт 
болезни родственника из-за опасения перед нега-
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Таблица 2в. Достоверные различия компонентов самостигматизации и общего балла шкалы SSI-F в груп-
пах родственников психотических пациентов с разными социо-демографическими показателями (*p≤0.05, 
М(х) ≥ 2,5)
Table 2c. Differences in components and overall score of internal stigma SSI-F in groups of psychotic patients’ 
relatives with different sociodemographic parameters (*p≤0.05, М(х) ≥ 2,5)

Трудовой статус Наличие других опекаемых лиц

Безработные Работающие + -

Социальная самоизо-
ляция

М(х) ±SD 1,2±0,3 1,2±0,3 1,1±0,2 1,3±0,5*

Q25 1 1 1 1

Медиана 1,2 1 1,2 1,2

Q75 1,4 1,3 1,3 1,5

Сокрытие факта бо-
лезни

М(х) ±SD 1,5±0,6 1,6±0,8* 1,6±0,6 1,6±0,9

Q25 1 1 1,2 1

Медиана 1,3 1,5 1,7 1

Q75 1,7 1,8 1,8 1,7

Воспринимаемое 
обесценивание

М(х) ±SD 1,3±0,4 1,5±0,9* 1,4±0,5 1,5±0,6

Q25 1 1 1,1 1

Медиана 1,1 1,3 1,4 1,4

Q75 1,5 1,9 1,7 1,7

Суммарный балл М(х) ±SD 1,3±0,3 1,4±0,5* 1,3±0,3 1,4±0,6*

Q25 1,1 1 1,2 1,1

Медиана 1,2 1,2 1,3 1,2

Q75 1,4 1,6 1,5 1,6

Таблица 3.Достоверные различия компонентов самостигматизации и общего балла шкалы SSI-F в разных 
возрастных группах родственников психотических пациентов (*p≤0.05, М(х) ≥ 2,5)
Table 3. Differences in components and overall score of internal stigma SSI-F in different age groups of psychotic 
patients’ relatives (*p≤0.05, М(х) ≥ 2,5)

30-39 лет 40-49 лет 50-59 лет 60-69 лет 70-80 лет

Социальная самоизоляция М(х) ±SD 1±0 1±0 1,4±0,4* 1,4±0,3 1,2±0,1

Q25 1 1 1 1 1,1

Ме 1 1 1,3 1,5 1,2

Q75 1 1 1,8 1,4 1,3

Сокрытие факта болезни М(х) ±SD 1,4±0,3 1,3±0,3 2,2±1,1* 1,5±0,6* 1,7±0,5*

Q25 1,3 1 1,3 1 1,3

Ме 1,7 1,3 1,7 1,2 1,7

Q75 1,7 1,7 3,3 2 2

Воспринимаемое обесцени-
вание

М(х) ±SD 1,1±0,1 1,3±0,5 1,7±0,6* 1,4±0,5 1,4±0,3

Q25 1 1 1,3 1 1,2

Ме 1 1 1,4 1,1 1,4

Q75 1,1 1,3 2,1 1,7 1,6

Суммарный балл М(х) ±SD 1,1±0,1 1,2±0,2 1,7±0,6* 1,4±0,4 1,4±0,2

Q25 1,1 1 1,2 1 1,3

Ме 1,1 1,1 1,3 1,3 1,4

Q75 1,2 1,3 2,3 1,8 1,5
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тивной реакцией окружающих, что выражалось 
в повышении интенсивности воспринимаемого 
обесценивания. Проявление заботы и поддерж-
ки по отношению к другим членам семьи, в том 
числе детям, способствовало формированию ме-
нее интенсивной социальной самоизоляции. Этот 
факт вероятно был связан с меньшим ощущени-
ем вины за «генетическую» составляющую болез-
ни при наличии здоровых детей.

Ограничения исследования. Основными огра-
ничениями данного исследования являются: не-
большая численность респондентов, неравномер-
ность обследованной выборки, обследование род-
ственников на этапе стационарного лечения опека-
емых ими больных на добровольных основаниях.

Заключение

Полученные данные говорят о низком уровне 
переживания внутренней стигмы у обследован-

ной группы родственников, опекающих больных, 
добровольно получающих лечение в психиатриче-
ском стационаре. 

При этом структура внутренней стигмы в раз-
ных группах отличается в зависимости от пола, 
возраста, семейной позиции по отношению к па-
циенту, наличия занятости и других опекаемых 
лиц. 

Наиболее уязвимы к формированию внутрен-
ней стигмы были матери пациентов и опекающие 
лица старше 50 лет.

Полученные данные особенностей структуры 
семейной стигмы могут использоваться для при-
цельного проведения психокоррекционных интер-
венций в семья психотических больных.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Факторы риска нарушений пищевого поведения  
у девушек-подростков 

с дисрегуляцией менструального цикла
Пичиков А.А.1, Волкова Е.В.2, Попов Ю.В.1, Яковлева Ю.А.1

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

2 Санкт-Петербургское государственное бюджетное учреждение здравоохранения 
«Городской консультативно-диагностический центр для детей «Ювента»», Санкт-Петербург, Россия

Резюме. В статье представлены результаты исследования пищевого поведения и личностных осо-
бенностей у девушек-подростков, обратившихся к гинекологу в связи с нарушениями менструально-
го цикла. 

Целью исследования было выявление факторов риска нарушений пищевого поведения у девушек-
подростков с дисрегуляцией менструального цикла.

Материал и методы. Были обследованы 75 девушек-подростков с различными нарушениями мен-
струального цикла (аменорея, опсоолигоменорея, меноррагия) и 25 девушек контрольной группы. Про-
водилась оценка характерных признаков пищевых расстройств, степень неудовлетворенности своей 
внешностью, уровень самооценки, различные аспекты самоотношения, выраженность перфекционизма 
и уровень тревожности. С помощью факторного анализа были выделены основные факторы, опреде-
ляющие взаимосвязь особенностей пищевого поведения и личностных характеристик. С помощью ре-
грессионного анализа была проведена оценка факторов риска для развития основных симптомов рас-
стройств пищевого поведения (стремление к худобе и булимия) у девушек-подростков.

Результаты. Было выявлено, что у девушек с нарушениями менструального цикла отмечается 
большая склонность к возникновению эпизодов перееданий и использованию очистительных проце-
дур, у них более низкая самооценка и более негативное самоотношение. Не было выявлено значимых 
различий в оценке девушками образа своего тела в зависимости от наличия или отсутствия наруше-
ний менструального цикла, а также от вида нарушений. Данная оценка во всех случаях имела тенден-
цию к негативному восприятию разной степени выраженности. Факторный анализ показателей нару-
шений пищевого поведения и личностных особенностей в исследуемых группах показал, что наруше-
ния пищевого поведения у девушек тесно связаны с негативным отношением к своему телу и с пока-
зателями тревожности. С помощью регрессионного анализа были выявлены показатели, влияющие на 
стремление к худобе и булимическое поведение, которые отличались между группами.

Заключение. Пищевое поведения у девушек-подростков опосредуется через различные психологи-
ческие характеристики, связанные, в том числе, с особенностями менструального цикла.

Ключевые слова: нарушения пищевого поведения, менструальный цикл, аменорея, самооценка, пер-
фекционизм, тревога, подростки
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Risk factors for eating disturbance in adolescent girls with dysregulation  
of the menstrual cycle

Pichikov AA 1, Volkova EV 2, Popov YV 1, Yakovleva YA1

¹V.M.Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, 
St. Petersburg, Russia 

2 St. Petersburg State Budgetary Healthcare Institution «Municipal advisory-diagnostic center 
for children «Juventa», St. Petersburg, Russia

Summary. The article presents the results of eating behavior and personality traits study in a group of 
adolescent girls who consulted a gynecologist in connection with menstrual irregularities.

The aim of the study was to identify risk factors for eating disturbance in adolescent girls with menstrual 
dysregulation.

Materials and methods: were examined 75 adolescent girls with various disorders of the menstrual cycle 
(amenorrhea, opsooligomenorrhea, menorrhagia) and 25 girls of the control group. The characteristic features 
of eating disorders, the degree of dissatisfaction with one’s appearance, the level of self-esteem, various aspects 
of self-attitude, the severity of perfectionism and the level of anxiety were assessed. The main factors that 
determine the relationship between eating behavior and personal characteristics were identified using factor 
analysis. Risk factors for the development of the main symptoms of eating disorders (drive for thinness and 
bulimia) in adolescent girls were assessed using regression analysis.

Results. It was found that girls with menstrual irregularities are more prone to episodes of overeating and 
the use of cleansing procedures, they have lower self-esteem and a more negative self-attitude. There were no 
significant differences in the girls’ assessment of their body image depending on the presence or absence of 
menstrual irregularities, as well as on the type of disturbances. This assessment in all cases had a tendency 
to negative perception of varying severity. Factor analysis of indicators of eating disturbances and personality 
traits in the study groups showed that eating disturbances in girls are closely associated with a negative attitude 
towards their bodies and with indicators of anxiety. Regression analysis identified indicators affecting drive 
for thinness and bulimic behavior that differed between groups.

Conclusion. Eating behavior in adolescent girls is mediated through various psychological characteristics, 
including those associated with the features of the menstrual cycle.

Key words: eating disturbance, menstrual cycle, amenorrhea, self-esteem, perfectionism, anxiety, adolescents 
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Расстройства пищевого поведения (РПП) яв-
ляются сложной и многосторонней пробле-
мой, далекой от своего разрешения. В совре-

менных классификациях появляются диагностиче-
ские рубрики, описывающие новые для клиници-
стов варианты РПП: избегающе-ограничительное 
РПП, расстройство руминации, компульсивное 
переедание. Переосмысляются критерии давно 
уже описанных и широко известных заболева-
ний: нервной анорексии (НА) и нервной були-
мии (НБ). Также с течением времени и развити-
ем нейробиологических наук меняется фокус вни-
мания на основные этиопатогенетические факто-
ры в развитии различных пищевых нарушений. 
Например, с точки зрения Bulik C.M. [8] десятиле-
тия сосредоточения на социокультурных и семей-
ных факторах препятствовали настоящему пони-
манию причин и поддерживающих факторов в ге-
незе НА. В настоящее время исследования РПП в 
большей степени сосредоточены на таких феноме-

нах, как: нейрокогнитивные нарушения [2, 4, 21], 
интероцепция [5, 18], генетика [7, 36], эндокрин-
ная дисфункция [29, 31], структурные изменения 
и функциональные нарушения в работе ЦНС [1, 
12, 35], влияние микробиома [14, 32] и другие.

Наиболее частыми признаками отклонений 
пищевого поведения в подростковом возрасте яв-
ляются: ограничительные диеты, переедания и бу-
лимические эпизоды (субъективные и объектив-
ные), очистительные процедуры, компульсивные 
физические упражнения, а также значимое влия-
ние на самооценку формы тела и веса. Как прави-
ло, НА манифестирует в среднем, а НБ в старшем 
подростковом возрасте [34]. Некоторые симпто-
мы РПП словно вплетены в саму «ткань» подрост-
кового периода, обуславливаясь не столько иска-
жением образа тела, а скорее его общей неудо-
влетворенностью [19]. Это может быть связано с 
постоянным сравнением себя с идеализированны-
ми медиа-образами и «обработанными» изобра-
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жениями сверстников в социальных сетях. На-
вязчивое сравнение достигает в настоящее время 
беспрецедентных масштабов благодаря интернету 
и техническим средствам доступа к нему [38]. В 
связи с этим может наблюдаться большее распро-
странение атипичных вариантов нарушений, ког-
да отсутствует один или несколько признаков рас-
стройства. В португальском исследовании, в кото-
ром участвовала группа молодых людей в возрас-
те от 12 до 23 лет, количество лиц с атипичными 
формами (EDNOS) составляло 77,4% из общего 
количества диагностированных РПП. Кроме того, 
в рамках того же исследования было установле-
но, что показатели распространенности НА и НБ 
в когорте молодых людей составляли 0,3–2,2% и 
0,1–2% соответственно [27], что примерно совпа-
дает с общепопуляционными исследованиями.

При оценке распространенности РПП все ис-
следования указывают на преобладание наруше-
ний у лиц женского пола. При этом менструаль-
ная дисфункция у женщин является общей чер-
той для всех типов РПП [26]. Менструальные 
циклы в первые два или три года после менархе 
могут быть нерегулярными. Это явление полно-
стью физиологично и связано с созреванием пра-
вильных обратных связей в системе гипоталамус-
гипофиз-половые железы. НМЦ, возникающие у 
молодых девушек после этого периода, могут ука-
зывать на значительные нарушения в этой систе-
ме [16, 30]. Основной причиной НМЦ у подрост-
ков являются нарушения пульсирующей секреции 
гонадолиберина, приводящие к вторичному сни-
жению секреции ФСГ и ЛГ и аномальному стеро-
идогенезу яичников [9,13]. Сообщалось также, что 
гиполептинемия играет роль в ингибировании 
гипоталамо-гипофизарно-гонадной оси [39]. По 
статистике, у 68% пациенток, страдающих РПП, 
наблюдается аменорея. Исследования показывают, 
что менструация прекращается у более чем 90% 
девушек с НА, а у 20% менструация прекращается 
до значительной потери веса [15, 26, 37]. Этиоло-
гия менструальной дисфункции у девушек с РПП 
многогранна и является результатом сложного 
взаимодействия многих факторов, включая массу 
тела, количество жира в организме, уровень леп-
тина и половых гормонов, физической нагрузки 
и психологических стрессоров. Особое значение 
приобретает и ряд личностных характеристик. 
Например, самооценка, особенно в подростковом 
возрасте, может быть тесно связана с формирова-
нием собственного образа тела и перфекциониз-
мом. Когда уровень самооценки низкий, это влия-
ет на удовлетворенность формой и размером тела 
и коррелирует с более высоким уровнем патоло-
гического пищевого поведения, связанного с кон-
тролем веса [6], что, в свою очередь, может вли-
ять на менструальный цикл девушки.

 До сих пор существует небольшое количество 
исследований, позволяющих оценить взаимосвязь 
дисрегуляции менструального цикла, нарушений 
пищевого поведения и особенностей личности у 
девушек-подростков. То, что РПП являются фак-
тором риска НМЦ у девочек-подростков, явля-

ется доказанным фактом. Например, в МКБ-10 
аменорея является одним из основных критериев 
для постановки диагноза НА (хотя уже в DSM-V 
данный признак был удален, как не обязатель-
ный, что в итоге способствовало расширитель-
ной диагностике). Однако, как правило, верифи-
кация НМЦ в виде вторичной аменореи проис-
ходит в момент диагностики клинически оформ-
ленных РПП, что не всегда позволяет получить 
достоверные сведения об изменениях в менстру-
альном цикле на начальных этапах формирова-
ния различных отклонений в пищевом поведении, 
а также прояснить их связь с психологическими 
характеристиками личности.

Необходимо учитывать тот факт, что подрост-
ковый возраст является сложным периодом физи-
ческого и психического роста и развития, а мен-
струальная дисфункция может быть напрямую 
связана с различными дисстрессовыми пережива-
ниями в этот период [17, 23]. Значение менстру-
альной дисфункции у подростков с РПП особенно 
важно при рассмотрении ее влияния на линейный 
рост, пубертатное развитие, минерализацию ко-
стей и когнитивное функционирование. Следова-
тельно, если допустить, что различные НМЦ мо-
гут быть связаны с проявлениями пищевых нару-
шений, а в дальнейшем определять течение РПП, 
то исследование личностных факторов, поддер-
живающих нарушения пищевого поведения у та-
ких девушек, позволит дифференцированно под-
ходить к психопрофилактическим мероприятиям 
в соответствии с тем или иным гинекологическим 
диагнозом.

Целью исследования явилось выявление фак-
торов риска нарушений пищевого поведения у 
девушек-подростков с дисрегуляцией менструаль-
ного цикла.

Материалы и методы исследования

Были обследованы 75 девушек-подростков с 
нарушениями менструального цикла (средний 
возраст 15,9±1,6 лет). Респондентки были разде-
лены на 3 группы по 25 человек, в зависимости 
от основного гинекологического диагноза (аме-
норея — N91.0; олигоменорея (опсоолигомено-
рея) — N91.3; пубертатная меноррагия (обильные 
менструации в пубертатном возрасте) — N92.2). 
Контрольную группу составили 25 девушек-
подростков с нормальным менструальным ци-
клом (средний возраст 16,0±1,5 лет). При анализе 
социально-демографических характеристик (об-
разовательный уровень, наличие полной семьи и 
ее социально-экономический статус) у девушек в 
исследуемых группах значимых различий найдено 
не было. Средние значения ИМТ не имели зна-
чимых различий в клинических (девушки с аме-
нореей — 18,2±2,4, опсоолигоменореей — 18,7±3,1, 
меноррагией — 19,4±1,8) и контрольной груп-
пе (19,1±2,6). Соответствие возрастным нормам 
определялось на основе анализа перцентильных 
таблиц. Следует отметить, что большинство де-
вушек клинических и контрольной группы на-
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ходилось в пределах 5-50 перцентиля, что может 
свидетельствовать о минимизации в группе иссле-
дуемых лиц с избыточной массой тела и отсут-
ствии лиц с критически низким весом, который 
мог быть связан с выраженным ограничительным 
пищевым поведением.

Пациентки, сформировавшие клинические 
группы, проходили обследование и амбулаторное 
лечение в СПбГБУЗ «Ювента» в 2019-2020 г.г. На 
первом этапе исследования осуществлялась вери-
фикация диагноза, связанного с дисрегуляцией 
менструального цикла. Диагноз выставлялся ги-
некологом на основе полного соответствия кри-
териям МКБ-10 с учетом возрастных особенно-
стей. Диагноз первичной аменореи выставлялся 
в ситуации, если у девушки не начинались мен-
струации до 16 лет. Вторичная аменорея опреде-
лялась в случае, если у девушки менструации, ко-
торые были регулярными, прекратились как ми-
нимум на 3 месяца. Учитывая общие этиопато-
генетические механизмы подобных нарушений в 
период установления менструального цикла раз-
личий между первичными и вторичными форма-
ми в нашем исследовании не проводилось. Группа 
девушек с опсоолигоменореей объединила в себе 
пациенток с диагнозами олигоменорея (проме-
жутки между менструациями длятся более сорока 
дней, краткосрочные скудные кровяные выделе-
ния в критический период, как правило с неболь-
шой протяженностью — около двух-трёх дней) и 
опсоменорея (увеличение интервала между мен-
струациями от 36 дней до 3-х месяцев). Два этих 
нарушения относятся к вариантам гипоменстру-
ального синдрома, в связи с чем, они и рассматри-
вались в комплексе. Диагноз меноррагия выстав-
лялся в ситуации длительных (более 7 дней) или 
чрезмерных (более 80 мл) кровотечений, которые 
происходили с регулярным интервалом.

Общими критериями включения для всех 
групп испытуемых в исследование являлись: на-
личие информированного согласия пациентки и 
ее родителей на участие в исследовании; возраст 
пациентки от 14 до 17 лет включительно. Общими 
критериями невключения были: наличие любого 
психиатрического диагноза (включая РПП, соот-
ветствующие полным критериям МКБ-10), нали-
чие серьезных неврологических заболеваний, зло-
употребления алкоголем или наркотическими ве-
ществами в анамнезе или на момент обследова-
ния; обострение хронического соматического за-
болевания на момент обследования. 

На втором этапе был выполнен сравнитель-
ный анализ пищевого поведения и личностных 
особенностей между девушками, имеющими и не 
имеющими диагноз НМЦ. Также проводился ана-
лиз между группами в соответствии с различным 
диагнозом НМЦ. На третьем этапе при помощи 
факторного анализа исследовались взаимосвя-
зи нарушений пищевого поведения с личностны-
ми особенностями в группе девушек-подростков 
с НМЦ и контрольной группы. На заключитель-
ном этапе, при помощи регрессионного анализа 
выявлялись факторы в клинической и контроль-

ной группах, связанные с генеральными симпто-
мами РПП (стремлением к худобе и булимией).

В качестве инструмента диагностики и оцен-
ки характерных признаков пищевых расстройств 
использовалась «Шкала оценки пищевого пове-
дения» (ШОПП; О.А. Ильчик, С.В. Сивуха, О.А. 
Скугаревский, С. Суихи, 2011). Факторная струк-
тура опросника позволяла выделить 7 параметров: 
(1) стремление к худобе, (2) булимия, (3) неудо-
влетворенность телом, (4) неэффективность, (5) 
перфекционизм, (6) недоверие в межличностных 
отношениях, (7) интероцептивная некомпетент-
ность. Данная шкала давала возможность оце-
нить выраженность различных признаков, харак-
терных для РПП, определяя их на уровне тенден-
ций без клинически очерченных феноменов, по-
зволяющих выставить тот или иной диагноз. Та-
ким образом, можно было говорить о более ши-
роком континууме отклонений от нормального 
пищевого поведения, включающего в себя цен-
ностное отношение к пище и ее приему, стере-
отип питания в обыденных условиях и в ситуа-
ции стресса, поведение, ориентированное на об-
раз своего тела и деятельность, направленную на 
формирование этого образа, согласно определе-
нию В.Д. Менделевича [3]. В таком случае мы го-
ворили не о расстройствах, а о нарушениях пи-
щевого поведения.

Для оценки степени неудовлетворенности 
внешностью, как составного компонента обра-
за тела, использовался «Опросник образа соб-
ственного тела» (ООСТ; О.А.  Скугаревский, 
С.В.  Сивуха, 2006). В рамках когнитивной тео-
рии психики неудовлетворённость собственным 
телом имеет два компонента: оценочный (осно-
ванный на мышлении) и перцептивный (осно-
ванный на восприятии). С точки зрения авто-
ров, оценочный компонент отношения к телу, 
измеряемый методикой, отражает: глобальную 
оценку тела (удовлетворенность или неудовлет-
воренность весом, формой тела, специфически-
ми его частями); эмоции и чувства по поводу 
внешности; когнитивный аспект (убеждения в 
отношении внешности, схема тела); определен-
ное поведение (например, избегание смотреть 
на себя в зеркало, взвешиваться, посещать тре-
нажерные залы). Данная шкала является «об-
ратной», т.е. высокий балл свидетельствует о не-
гативной оценке образа тела, а низкий балл — о 
позитивной оценке образа тела. Значение бал-
лов от 13 и выше говорит о выраженной не-
удовлетворённости собственным телом (макси-
мальный балл по шкале — 48).

Учитывая важную роль самооценки, особенно 
в подростковом возрасте, при нарушениях образа 
тела и в развитии РПП [6,10], было проведено ис-
следование с помощью опросника «Определение 
уровня самооценки» (С.В. Ковалев, 1991). Данная 
методика, предлагает выразить свое отношение к 
32 суждениям, касающимся самооценки личности. 
Обработка результатов проводится суммировани-
ем баллов по всем 32 суждениям с выставлением 
общего балла, определяющего высокий (0-25 бал-
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лов), средний (26-45 баллов) или низкий (46-128 
баллов) уровень самооценки.

В связи с различием содержания «Я-образа» 
(связанного не только с образом тела), форми-
рующегося на основе знаний и представлений о 
себе, в том числе и в форме оценки выраженно-
сти тех или иных собственных черт, проводился 
опросник самоотношения (В.В. Столин, С.Р. Пан-
телеева, 1985). Опросник состоит из 57 утвержде-
ний, на каждое из которых испытуемый должен 
ответить «да» или «нет». Методика позволяет вы-
явить три уровня самоотношения, отличающихся 
по степени обобщенности: глобальное самоотно-
шение; самоотношение, дифференцированное по 
самоуважению, аутосимпатии, ожидаемому отно-
шению от других и самоинтересу; уровень кон-
кретных действий (готовности к ним) в отноше-
нии к своему «Я».

По данным множества исследований было вы-
явлено, что перфекционизм в значительной сте-
пени связан с симптомами РПП у детей и под-
ростков [20, 25, 33]. В связи с этим в нашем ис-
следовании проводилась оценка уровня перфек-
ционизма по многомерной шкале перфекциониз-
ма Хьюитта-Флетта (в адаптации И.И. Грачевой, 
2006). Методика состоит из трех субшкал, каж-
дая из которых измеряет степень выраженности 
одной из составляющих перфекционизма у ис-
пытуемого: перфекционизм, ориентированный на 
себя; перфекционизм, ориентированный на дру-
гих; социально предписанный перфекционизм. 
Сумма баллов, набранная испытуемым по всем 
трем субшкалам многомерной шкалы перфекци-
онизма, отражает общий уровень перфекциониз-
ма (интегральная шкала). 

Согласно некоторым исследованиям комор-
бидность РПП с тревожными расстройствами со-
ставляет более 50% [22], при этом уровень трево-
ги может определять степень выраженности сим-
птомов пищевых нарушений [11, 24, 28]. В нашем 
исследовании данный параметр измерялся с по-
мощью многомерной оценки детской тревожно-
сти (Е.Е.  Малкова, 2007). Методика содержит 100 
вопросов, на которые респондентам предлагается 
ответить «да» или «нет» и которые образуют 10 
шкал. Использование данного инструмента позво-
лило провести индивидуальный анализ структу-
ры тревожности у девушек с НМЦ в связи с про-
блемами, возникающими у них дома, при школь-
ном обучении, во взаимоотношениях с окружаю-
щими (сверстниками, учителями и родителями).

Математико-статистический метод применял-
ся для обработки собранного эмпирического ма-
териала и математической верификации выявлен-
ных закономерностей. В соответствии с постав-
ленными задачами исследования, проводилась 
математико-статистическая обработка при помо-
щи пакета программ SPSS Statistics 23.0. Исполь-
зовалась описательная статистика (частоты, ана-
лиз средних значений); Хи-квадрат Пирсона (для 
анализа взаимосвязи номинативных перемен-
ных). Проверка на нормальность распределения 
выполнялась с помощью критерия Колмогорова-

Смирнова и показала отличие имеющегося рас-
пределения от нормального. В связи с этим для 
сравнительного анализа клинической и контроль-
ной группы был использован непараметрический 
критерий Манна-Уитни. Для корреляционного 
анализа использовался критерий ранговой кор-
реляции Спирмена. Сравнительный анализ меж-
ду группами пациенток с НМЦ проводился с по-
мощью однофакторного дисперсионного анали-
за. Для оценки взаимосвязи нарушений пище-
вого поведения с личностными особенностями у 
девушек-подростков проводился факторный ана-
лиз (метод выделения факторов — метод главных 
компонент; метод вращения — варимакс с норма-
лизацией Кайзера). При помощи регрессионного 
анализа выявлялись факторы, влияющие на сте-
пень выраженности основных симптомов РПП. 
Статистические гипотезы проверялись на уровне 
значимости р<0,05.

Результаты исследования

Первоначально анализировались особенности 
пищевого поведения с помощью ШОПП у деву-
шек в группе с НМЦ и в контрольной группе 
(см. табл.1). Сравнительный анализ клинической 
и контрольной группы выявил статистически зна-
чимые различия по шкалам «Булимия» (p<0,01) и 
«Перфекционизм» (p<0,05), а также тенденцию к 
более высоким показателям у девушек с НМЦ по 
шкале «Неудовлетворённость телом» (p=0,085). 
Сравнительный анализ между группами девушек 
с различными НМЦ не выявил статистически зна-
чимых различий. Вместе с тем, девушки с аме-
нореей характеризовались тенденцией к булимии 
(p=0,097) и неудовлетворенности собственным те-
лом (p=0,085), девушки с меноррагией имели тен-
денцию к более высоким показателям перфекци-
онизма (p=0,058).

По результатам методики ООСТ («обратная» 
шкала) было выявлено, что в группе девушек с 
НМЦ оценка образа тела является негативной 
(16,40±10,45), в то время как в контрольной груп-
пе этот показатель находится на границе нормаль-
ной и негативной оценки (13,84±11,60). Значимых 
различий между девушками с НМЦ и контроль-
ной группой выявлено не было. Сравнительный 
анализ между группами девушек с НМЦ также не 
выявил статистически значимых различий. 

По данным методики «Тест-опросник опреде-
ления уровня самооценки» («обратная» шкала) 
был выявлен низкий уровень самооценки в обе-
их группах (68,63±20,68 в группе девушек с НМЦ; 
58,68±20,02 в контр. группе), при этом наблюда-
лось статистически значимое различие по данной 
шкале (p<0,05). У испытуемых с меноррагией по 
данной методике был получен наиболее высо-
кий показатель, свидетельствующий о низкой са-
мооценке (71,56±23,17), в отличие от девушек с 
аменореей и опсоолигоменореей (66,72±19,64 и 
67,60±20,51 соответственно). Статистически зна-
чимых различий между клиническими группами 
получено не было.
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 Сравнительный анализ самоотношения у де-
вушек с НМЦ и в контрольной группе (см. табл.2) 
показал наличие значимых статистических раз-
личий по таким шкалам, как «глобальное само-
отношение» (p<0,05), «самоуважение» (p<0,001), 
«самоуверенность» (p<0,05), «саморуководство» 
(p<0,01) и «самопонимание» (p<0,01) Все показа-
тели были выше у девушек без НМЦ. 

Сравнительный анализ в группах девушек с 
НМЦ выявил статистически значимые различия 
по таким шкалам как «Глобальное самоотношение» 
(р<0,05), «Самоуважение» (p<0,001), «Аутосимпа-
тия» (p<0,05), «Самоуверенность» (p<0,05), «Са-
мопринятие» (р<0,01), «Самопонимание» (p<0,05) 
и «Саморуководство» (p<0,001). По всем обозна-
ченным выше шкалам наиболее низкие показате-
ли были выявлены у девушек с меноррагией. 

Сравнительный анализ данных, полученных с 
помощью «Многомерной шкалы перфекционизма 
Хьюитта-Флетта», выявил статистически значимые 
различия по шкале «Социально-предписанный 
перфекционизм» (p<0,05), а также по интеграль-
ной шкале перфекционизма (p<0,05). Оба пока-
зателя оказались выше в группе девушек с НМЦ 
(62,97±15,86 и 181,81±27,62 соответственно) по 
сравнению с контрольной группой (54,72±9,70 и 
161,08±23,69 соответственно). Однофакторный 
дисперсионный анализ показал, что социально-
предписанный перфекционизм и интегральная 
шкала перфекционизма являются наиболее выра-
женными у девушек с меноррагиями (66,36±16,23 
и 190,92± 31,71 соответственно) (p<0,05) по срав-
нению со средними значениями у девушек с опсо-
олигоменореей (61,0±13,44 и 178,76±30,08 соответ-

Таблица 1. Сравнительный анализ пищевого поведения у девушек с НМЦ и девушек контрольной группы 
(*- p<0.01, **- p<0.05)
Table 1. Comparative analysis of eating behavior in girls with menstrual irregularities and girls in the control 
group

№ Показатель НМЦ (n=75)
(M±δ)

Контр. гр. (n=25)
(M±δ)

1 Стремление к худобе 5,63±2,89 5,72±1,84

2 Булимия 3,41±2,11* 1,48±0,47*

3 Неудовлетворенность телом 7,59±6,69 5,40±2,87

4 Неэффективность 6,09±2,80 5,72±2,84

5 Перфекционизм 5,05±1,71** 4,24±1,36**

6 Недоверие в межличностных отношениях 5,68±2,57 4,92±2,53

7 Интероцептивная некомпетентность 6,56±2,14 6,04±2,48

Табл. 2. Сравнительный анализ самоотношения у девушек с НМЦ и девушек контрольной группы (*- 
p<0.001, **- p<0.01, ***- p<0.05)
Tab. 2. Comparative analysis of self-attitude in girls with menstrual irregularities and girls in the control group

№ Показатель НМЦ (n=75)
(M±δ)

Контр. гр. (n=25)
(M±δ)

1 Глобальное самоотношение 13,83±5,52*** 17,20±5,68***

2 Самоуважение 6,89±3,10* 9,36±2,38*

3 Аутосимаптия 7,11±3,93 8,44±3,75

4 Ожидаемое отношение других 8,29±2,76 8,92±1,99

5 Самоинтерес (шк. IV) 5,68±1,83 6,20±1,92

6 Самоуверенность 3,71±1,84*** 4,80±2,10***

7 Отношение других 4,89±1,66 5,04±1,27

8 Самопринятие 4,47±2,00 4,96±1,81

9 Саморуководство 4,16±1,43** 5,08±1,08**

10 Самообвинение 4,80±1,69 5,44±2,24

11 Самоинтерес (шк. 6) 4,80±1,75 5,56±1,66

12 Самопонимание 2,36±1,44** 3,16±1,66**
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ственно) и аменореей (61,56±17,12 и 175,35±21,49 
соответственно). 

Далее проводился сравнительный анализ дан-
ных, полученных с помощью «Методики много-
мерной оценки детской тревожности» в клиниче-
ской и контрольной группах (см. рис.1). Были по-
лучены статистически значимые различия по та-
ким шкалам, как «Тревога, связанная с оценкой 
окружающих» (p<0,05), «Тревога, возникающая в 
ситуациях самовыражения» (p<0,05), а также вы-
явлена тенденция к различиям по шкалам «Общая 
тревожность» (p=0,074) и «Тревога в отношениях 
с родителями» (p=0,065). Все обозначенные пока-
затели были выше у девушек с НМЦ. 

Однофакторный дисперсионный анализ выя-
вил статистически значимые различия по следу-
ющим шкалам: «Общая тревожность» (p<0,05), 
«Тревога в отношениях с родителями» (p<0,05) и 
«Тревога, возникающая в ситуациях самовыраже-
ния» (p<0,05), а также была определена тенденция 
к различиям по шкале «Тревога, связанная с оцен-
кой окружающих» (p=0,072). По шкалам «Тревога 
в отношениях с родителями», «Тревога, возника-
ющая в ситуациях самовыражения» высокие бал-
лы были получены в группах с аменореей и ме-

норрагией, средние — в группе с опсоолигомено-
реей и низкие — в группе девушек без НМЦ. По 
шкале «Тревога, связанная с оценкой окружаю-
щих» во всех трех группах с НМЦ были получены 
высокие показатели, в контрольной группе были 
получены средние показатели. По шкале «Общая 
тревожность» были получены высокие показате-
ли у девушек с аменореей и опсоолигоменореей, 
у групп с меноррагией и без НМЦ были получе-
ны средние показатели.

Исследование взаимосвязи нарушений 
пищевого поведения с личностными 
особенностями у пациенток с НМЦ  

и девушек контрольной группы

В связи с исследованием значительного коли-
чества параметров по нескольким методикам, был 
выполнен факторный анализ имеющихся данных 
с целью выявления структуры взаимосвязей меж-
ду изучаемыми переменными. Факторный анализ 
проводился отдельно для клинической и кон-
трольной группы. Первоначально проводился 
факторный анализ в группе девушек с НМЦ. Все-
го было выделено 6 факторов. 

Рис. 1. Сравнительный анализ тревожности у девушек с нарушениями менструального цикла и девушек контроль-
ной группы (*- p<0,05)

Fig.1. Comparative analysis of anxiety in girls with menstrual irregularities and girl in the control group
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Первый фактор был обозначен как позитив-
ное самоотношение (собственное значение = 
7,655) и включал следующие шкалы: саморуко-
водство (факторная нагрузка = 0,851), самоува-
жение (0,834), глобальное самоотношение (0,820), 
самоинтерес (шк.6) (0,801), ожидаемое отношение 
других (0,761), самоинтерес (шк.IV) (0,761), само-
принятие (0,744), самоуверенность (0,734), само-
понимание (0,672), отношение других (0,646), ау-
тосимпатия (0,624), самооценка (-0,533). Данный 
фактор отражает тесную взаимосвязь показате-
лей позитивного самоотношения, перечисленных 
выше, а также положительной самооценки у де-
вушек с НМЦ.

Второй фактор был обозначен как негатив-
ная оценка тела (собственное значение = 4,818) и 
включал следующие шкалы: стремление к худобе 
(факторная нагрузка = 0,793), негативная оценка 
образа собственного тела (0,703), неудовлетворен-
ность телом (0,675), тревога, возникающая в ситу-
ациях проверки знаний (0,602), булимия (0,594), 
интероцептивная некомпетентность (0,558). Дан-
ный фактор отражает тесную взаимосвязь пока-
зателей негативного отношения к своему телу (не-
гативная оценка образа собственного тела, неу-
довлетворенность телом), показателей нарушения 
пищевого поведения (стремление к худобе, були-
мия, интероцептивная некомпетентность), а так-
же тревоги, возникающей в ситуациях проверки 
знаний. То есть можно говорить о том, что на-
рушения пищевого поведения у девушек с НМЦ 
тесно связаны с негативным отношением к свое-
му телу и тревогой в ситуациях проверки знаний.

Третий фактор был обозначен как застенчи-
вость (собственное значение  = 3,869) и включал 
следующие шкалы: недоверие (факторная нагруз-
ка = 0,730), повышенная вегетативная реактив-
ность, обусловленная тревогой (0,699), социально-
предписанный перфекционизм (0,594), неэффек-
тивность (0,496), тревога в отношениях с роди-
телями (0,458). Данный фактор отражает тесную 
взаимосвязь показателей нарушения пищевого 
поведения (недоверие, неэффективность), тревож-
ности (повышенная вегетативная реактивность, 
обусловленная тревогой, тревога в отношениях с 
родителями), а также социально-предписанного 
перфекционизма. Таким образом, нарушения пи-
щевого поведения у девушек с НМЦ также свя-
заны с тревогой в отношениях с родителями и 
склонностью к вегетативному реагированию, а 
также с ожиданием негативной оценки от окру-
жающих в случае несоответствия их ожиданиям.

Четвёртый фактор был обозначен как избега-
ние (собственное значение = 3,344) и включал сле-
дующие шкалы: снижение психической активно-
сти, обусловленное тревогой (факторная нагруз-
ка = 0,802), тревога в отношениях с учителями 
(0,697), самообвинение (0,670), общая тревож-
ность (0,623). Данный фактор отражает тесную 
взаимосвязь показателей тревожности (тревога в 
отношениях с учителями, общая тревожность) и 
самообвинения со снижением психической актив-
ности, связанной с тревогой.

Пятый фактор был обозначен как перфекци-
онизм (собственное значение = 2,699) и включал 
следующие шкалы: интегральная шкала перфек-
ционизма (факторная нагрузка = 0,928), перфек-
ционизм, направленный на себя (0,896), перфек-
ционизм (ШОПП) (0,632), перфекционизм, ориен-
тированный на других (0,397). Данный фактор от-
ражает тесную взаимосвязь показателей перфек-
ционизма (интегральная шкала перфекционизма, 
перфекционизм, направленный на себя, перфек-
ционизм (ШОПП), перфекционизм, ориентиро-
ванный на других).

Шестой фактор был обозначен как социальная 
тревога (собственное значение = 2,549) и вклю-
чал следующие шкалы: тревога в отношениях со 
сверстниками (факторная нагрузка = 0,879), тре-
вога, связанная с успешностью в обучении (0, 
693), тревога, связанная с оценкой окружающих 
(0,564), тревога, возникающая в ситуациях само-
выражения (0,429). Данный фактор отражает тес-
ную взаимосвязь показателей социальной трево-
ги (тревога в отношениях со сверстниками; трево-
га, связанная с успешностью в обучении; тревога, 
связанная с оценкой окружающих; тревога, возни-
кающая в ситуациях самовыражения).

Таким образом, было выделено 6 факторов: 
позитивное самоотношение, негативная оценка 
тела, застенчивость, избегание, перфекционизм, 
социальная тревога. Данные факторы отражают 
взаимосвязь самоотношения с самооценкой, нега-
тивной оценки собственного тела с чувством не-
компетентности; недоверия к окружающим с же-
ланием быть идеальной, а также с низкой эффек-
тивностью; высокой тревожности с обвинениями 
в свой адрес; перфекционизма, направленного на 
себя и на окружающих, а также тревоги, связан-
ной с ситуациями обучения и тревоги, связанной 
с ситуациями самовыражения. Нарушения пище-
вого поведения у девушек с НМЦ тесно связаны с 
негативным отношением к своему телу и тревогой 
в ситуациях проверки знаний. Помимо этого, на-
рушения пищевого поведения связаны с тревогой 
в отношениях с родителями и склонностью к ве-
гетативному реагированию, а также с ожиданием 
негативной оценки от окружающих в случае не-
соответствия их ожиданиям. Полученная фактор-
ная модель объясняет 71,2% дисперсии, что явля-
ется высоким показателем.

Далее проводился факторный анализ в кон-
трольной группе, было выделено 6  факторов. 

Первый фактор был обозначен как позитивное 
самоотношение (собственное значение = 7,284) 
и включал следующие шкалы: самоуверенность 
(факторная нагрузка = 0,840), самоинтерес (шк.6) 
(0,836), ожидаемое отношение других (0,783), от-
ношение других (0,777), самоинтерес (шк.IV) 
(0,769), глобальное самоотношение (0,759), самоу-
важение (0,668), аутосимпатия (0,612), самоприня-
тие (0,591), социально-предписанный перфекцио-
низм (-0,539). Данный фактор отражает тесную 
взаимосвязь показателей положительного само-
отношения, а также низких уровней социально-
предписанного пефекционизма. Таким образом, 
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позитивное самоотношение девушек в контроль-
ной группе связано с низкой степенью ожидания 
негативной оценки от окружающих и соответ-
ствия их чаяниям.

Второй фактор был обозначен как негатив-
ная оценка тела (собственное значение = 6,188) и 
включал следующие шкалы: стремление к худо-
бе (факторная нагрузка = 0,879), интероцептив-
ная некомпетентность (0,790), неудовлетворен-
ность телом (0,726), булимия (0,719), неэффектив-
ность (0,665), негативная оценка образа собствен-
ного тела (0,644), недоверие (0,604), повышенная 
вегетативная реактивность, обусловленная трево-
гой (0,519). Данный фактор отражает тесную вза-
имосвязь показателей негативного отношения к 
своему телу (негативная оценка образа собствен-
ного тела, неудовлетворённость телом), наруше-
ний пищевого поведения (стремление к худобе, 
интероцептивная некомпетентность, булимия, не-
эффективность, недоверие) а также склонности к 
повышенной вегетативной реактивности, вызван-
ной тревогой. Таким образом, нарушения пище-
вого поведения у девушек без НМЦ связаны с не-
гативным отношением к собственному телу, а так-
же со склонностью к повышенной вегетативной 
реактивности, вызванной тревогой.

Третий фактор был обозначен как самообви-
нение (собственное значение = 5,133) и включал 
следующие шкалы: самообвинение (факторная на-
грузка = 0,792), снижение психической активно-
сти, обусловленной тревогой (0,744), общая тре-
вожность (0,738), низкая самооценка (0,690), тре-
вога, возникающая в ситуациях самовыражения 
(0,616), тревога, возникающая в ситуациях про-
верки знаний (0,535). Данный фактор отражает 
тесную взаимосвязь показателей самообвинения, 
низкой самооценки, а также различных аспектов 
тревожности. То есть, такие личностные особен-
ности, как самообвинение, низкая самооценка и 
высокая тревожность связаны с нарушениями пи-
щевого поведения у девушек без НМЦ. 

Четвертый фактор был обозначен как соци-
альная тревога (собственное значение = 4,022) 
и включал следующие шкалы: тревога в отно-
шениях со сверстниками (факторная нагрузка = 
0,871), тревога, связанная с успешностью в обуче-
нии (0,823), тревога, связанная с оценкой окружа-
ющих (0,792), тревога в отношениях с родителями 
(0,572). Данный фактор отражает тесную взаимос-
вязь показателей тревоги, отражающих различные 
аспекты социального взаимодействия у девушек 
контрольной группы.

Пятый фактор был обозначен как перфекци-
онизм (собственное значение = 3,902) и включал 
следующие шкалы: интегральная шкала перфек-
ционизма (факторная нагрузка = 0,949), перфек-
ционизм (ШОПП) (0,869), перфекционизм, на-
правленный на себя (0,843), перфекционизм, ори-
ентированный на других (0,610). Данный фактор 
отражает тесную взаимосвязь различных показа-
телей перфекционизма.

Шестой фактор был обозначен как уверен-
ность в себе (собственное значение = 2,479) и 

включал следующие шкалы: тревога в отношениях 
с учителями (факторная нагрузка = — 0,742), само-
руководство (0,617), самопонимание (0,497). Дан-
ный фактор отражает тесную взаимосвязь низко-
го уровня тревоги в отношениях с учителями, а 
также саморуководства и самопонимания.

Таким образом, было выделено 6 факторов: 
позитивное самоотношение, негативная оценка 
тела, самообвинение, социальная тревога, пер-
фекционизм, уверенность в себе. Данные факто-
ры отражают взаимосвязь негативного самоотно-
шения с негативной оценкой тела, неэффективно-
сти с неудовлетворенностью собственным телом, 
самообвинения с тревожностью, тревожности в 
обучении с тревожностью в ситуациях социаль-
ного взаимодействия, перфекционизма, направ-
ленного на себя и на других, а также низкой тре-
воги с саморуководством и самопониманием. По-
лученная факторная модель объясняет 82,9% дис-
персии, что также является высоким показателем.

Несмотря на то, что в целом в результате фак-
торного анализа в группах были получены похо-
жие результаты, также были обнаружены и разли-
чия. В группе девушек с НМЦ позитивное отно-
шение к себе оказалось связано с высокой самоо-
ценкой, в то время как в группе девушек без НМЦ 
оно было связано с низким уровнем социально-
предписанного перфекционизма. Помимо этого, 
в группе девушек с НМЦ неудовлетворенность 
собственным телом оказалась связана с тревогой, 
связанной с проверкой знаний, в то время как в 
группе девушек без НМЦ данный показатель был 
связан с недоверием и интероцептивной некомпе-
тентностью.

Нарушения пищевого поведения у девушек в 
клинической и контрольной группах оказались 
тесно связаны с негативным отношением к сво-
ему телу. Вместе с тем, у девушек с НМЦ также 
была обнаружена связь с ожиданием негативной 
оценки от окружающих в случае несоответствия 
их ожиданиям и высокими показателями тревож-
ности, а у девушек без НМЦ — со склонностью к 
повышенной вегетативной реактивности, вызван-
ной тревогой, и перфекционизмом.

Исследование факторов, влияющих  
на нарушения пищевого поведения,  

у пациенток с НМЦ и девушек  
контрольной группы

С целью исследования факторов риска нару-
шений пищевого поведения, как в клинической, 
так и в контрольной группе, проводился регресси-
онный анализ. В качестве зависимых переменных 
были определены такие показатели ШОПП, как 
«стремление к худобе» и «булимия» (как крите-
рии, наиболее ярко отражающие суть клинически 
оформленных РПП). Регрессионный анализ про-
водился в каждой группе дважды, с каждым из 
данных показателей. В качестве независимых пе-
ременных использовались показатели оценки об-
раза тела, самооценки, самоотношения, перфекци-
онизма и тревожности.
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Первоначально для группы девушек с НМЦ 
в качестве зависимой переменной была выбрана 
шкала «стремление к худобе». В результате анали-
за была получена регрессионная модель, которая 
является статистическими достоверной (р<0,01). 
Данная модель включает в себя такие показате-
ли, как ожидаемое отношение других, оценка об-
раза собственного тела, самопонимание, тревога 
в отношениях с родителями, при этом она объ-
ясняет 62% дисперсии. Была составлена регрес-
сионная формула:

стремление к худобе (НМЦ) =
-2,707 + 0,705*отношение других –0,712* 
самопонимание + 0,308*ООСТ + 0,289* 

тревога в отношении с родителями

Таким образом, на склонность к худобе у деву-
шек с НМЦ влияют такие факторы, как ожидае-
мое положительное отношение других, негативная 
оценка образа собственного тела, низкое самопо-
нимание, высокая тревога в отношениях с роди-
телями.

Далее проводился регрессионный анализ, в 
котором в качестве зависимой переменной была 
выбрана шкала «булимия». В результате анали-
за была получена регрессионная модель, которая 
является статистическими достоверной (р<0,01). 
Данная модель включает в себя такие показате-
ли, как самообвинение, оценка образа собствен-
ного тела, тревога в ситуациях самовыражения, 
при этом она объясняет 59% дисперсии. Была со-
ставлена регрессионная формула: 

булимия (НМЦ) = -5,463 + 0,319*ООСТ + 
0,353*повышенная вегетативная  

реактивность — 0,262*аутосимпатия

Таким образом, на выраженность булимиче-
ских тенденций в группе девушек с НМЦ влияют 
такие показатели, как негативная оценка образа 
собственного тела, повышенная вегетативная ре-
активность и низкая аутосимпатия.

Регрессионный анализ проводился для группы 
девушек без НМЦ. Первоначально в качестве за-
висимой переменной была выбрана также шкала 
«стремление к худобе». В результате анализа была 
получена регрессионная модель, которая являет-
ся статистическими достоверной (р<0,01). Данная 
модель включает в себя такие показатели, как са-
мообвинение, оценка образа собственного тела, 
тревога в ситуациях самовыражения, при этом 
она объясняет 66% дисперсии. Была составлена 
регрессионная формула:

стремление к худобе (без НМЦ) = 
1,225 + 0,580*самообвинение + 

0,092*ООСТ — 0,274*тревога в ситуациях  
самовыражения

Таким образом, на склонность к худобе у де-
вушек без НМЦ влияют такие факторы, как са-
мообвинение, негативная оценка образа собствен-

ного тела, высокая тревога в ситуациях самовы-
ражения.

Далее в качестве зависимой переменной была 
выбрана шкала «булимия». В результате анали-
за была получена регрессионная модель, которая 
является статистическими достоверной (р<0,01). 
Данная модель включает в себя такие показате-
ли, как оценка образа собственного тела и самоу-
важение, при этом она объясняет 81% дисперсии.

булимия (без НМЦ) = 5,156 + 
0,177*ООСТ — 0,483*самоуважение

Таким образом, на выраженность булимиче-
ских тенденций в группе девушек без НМЦ вли-
яют такие показатели, как негативная оценка об-
раза собственного тела и низкое самоуважение.

Обсуждение

Сравнительный анализ клинической и кон-
трольной группы девушек, позволил выявить 
ряд статистически значимых различий. Было вы-
явлено, что у девушек с НМЦ отмечается боль-
шая склонность к возникновению эпизодов пере-
еданий и использованию очистительных проце-
дур. Девушки с НМЦ имеют более высокие ожи-
дания в отношении достижений и менее склон-
ны прощать себе недостатки, по сравнению с де-
вушками контрольной группы. У девушек с НМЦ 
ниже самооценка и более негативное самоотноше-
ние: они в меньшей степени уважают себя и уве-
ренны в себе, менее последовательны и хуже по-
нимают себя, а также меньше ожидают от окру-
жающих интереса к себе, чем девушки без НМЦ. 
Также было установлено, что девушки с НМЦ бо-
лее тревожны (особенно в ситуациях социально-
го взаимодействия), они склонны предъявлять 
чрезвычайно высокие требования к себе и ожи-
дать того же от окружающих. В связи с этим мо-
жет возникать усиление тревоги, так как дан-
ным требованиям сложно (а  иногда и невозмож-
но) соответствовать. При этом достижение идеа-
ла для таких девушек представляется крайне не-
обходимым, для того чтобы заслужить одобрение 
и принятие окружающих. Возникает своеобраз-
ный замкнутый «патологический круг», включа-
ющий в себя тревогу, патологический перфекци-
онизм и низкую самооценку.

Сравнительный анализ подгрупп девушек с 
различными НМЦ между собой также позволил 
выявить различия. Девушки с диагнозом «амено-
рея» характеризуются наиболее высокой, по срав-
нению с остальными группами, склонностью к бу-
лимии, а также неудовлетворённостью своим те-
лом, которые сочетаются со сниженной самоо-
ценкой и негативным самоотношением, проявля-
ющимся снижением целого ряда показателей (гло-
бальное самоотношение, самоуважение, аутосим-
патия, саморуководство, самоуверенность, само-
принятие) по отношению к девушкам без НМЦ, 
а также снижением самоинтереса (как ожидаемо-
го интереса от других) и самопонимания в срав-
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нении с другими подгруппами. В то же время, в 
группе девушек с аменореей повышен социально-
предписанный перфекционизм и перфекционизм 
в целом, а также выражен уровень тревоги в це-
лом, тревоги в отношениях с родителями и в си-
туациях самовыражения и оценки окружающих.

Девушки с диагнозом «опсоолигоменорея» 
характеризуются повышенной (но не высокой) 
склонностью к булимии, а также неудовлетворён-
ностью своим телом, сниженной самооценкой и 
низкими показателями самоотношения (глобаль-
ное самоотношение, саморуководство, самоува-
жение, самопринятие, самоинтерес и самопони-
мание), при этом показатели аутосимпатии и са-
моуверенности в данной группе ниже, по сравне-
нию девушками, имеющими другие диагнозы. В то 
же время, в данной группе повышены такие осо-
бенности, как социально-предписанный перфек-
ционизм и перфекционизм в целом, а также уро-
вень тревоги в отношениях с родителями, в си-
туациях самовыражения и оценки окружающих. 

Девушки с диагнозом меноррагия характеризу-
ются средним уровнем склонности к булимии, а 
также неудовлетворённостью своим телом, обла-
дают наиболее низкой самооценкой и самоотно-
шением по сравнению с остальными девушками с 
НМЦ. В данной группе также преобладает склон-
ность к перфекционизму, в частности, социально-
предписанному, а также высоко выражена тревога 
в отношениях с родителями, в ситуациях самовы-
ражения и оценки окружающих. 

В контрольной группе все показатели наруше-
ний пищевого поведения выражены слабо, пока-
затель самооценки выше, чем в группах девушек 
с НМЦ (соответствует средним показателям). В 
данной группе были выявлены наиболее высо-
кие показатели самоотношения по всем шкалам, 
кроме самопринятия. Уровень перфекционизма и 
тревожности у девушек без НМЦ находится на 
уровне нормы. 

Интересно, что не наблюдалось значимых раз-
личий в оценке девушками образа своего тела в 
зависимости от наличия или отсутствия НМЦ, а 
также от вида нарушений. Данная оценка во всех 
случаях имела тенденцию к негативному воспри-
ятию разной степени выраженности.

Факторный анализ показателей нарушений пи-
щевого поведения и личностных особенностей в 
исследуемых группах показал, что нарушения пи-
щевого поведения у девушек, имеющих и не име-
ющих НМЦ, тесно связаны с негативным отно-
шением к своему телу и с показателями тревож-
ности. При этом в группе с НМЦ они также свя-
заны с ожиданием негативной оценки от окружа-
ющих в случае несоответствия их ожиданиям, а 
в группе без НМЦ связаны в первую очередь с 
перфекционизмом. В то же время, существенных 
различий в структуре факторов между группами 
обнаружено не было, что даёт основания предпо-
лагать, что нарушения пищевого поведения обу-
словлены именно личностными особенностями, а 
не наличием или отсутствием НМЦ. Вместе с тем, 
понимание специфических профилей выявленных 

факторов, с нашей точки зрения, может способ-
ствовать совершенствованию индивидуального 
подхода в коррекции поддерживающих и лими-
тирующих причин пищевых нарушений.

Регрессионный анализ позволил выявить фак-
торы риска основных симптомов РПП у девушек в 
исследуемых группах. В группе девушек с НМЦ на 
стремление к худобе влияют следующие показа-
тели: ожидаемое положительное отношение дру-
гих, негативная оценка образа собственного тела, 
низкое самопонимание, высокая тревога в отно-
шениях с родителями. На булимическое поведе-
ние в группе девушек с НМЦ влияют такие пока-
затели, как негативная оценка образа собственно-
го тела, повышенная вегетативная реактивность и 
низкая аутосимпатия. В группе девушек без НМЦ 
на стремление к худобе влияют следующие пока-
затели: самообвинение, негативная оценка обра-
за собственного тела, высокая тревога в ситуаци-
ях самовыражения. На проявления булимического 
поведения в группе девушек без НМЦ влияет не-
гативная оценка образа собственного тела и низ-
кое самоуважение.

Несмотря на то, что в нашем исследовании мы 
исходили из гипотезы, предполагающей влияние 
личностных характеристик, имеющих специфи-
ческий профиль, на проявления пищевого пове-
дения, все же возможны и другие этиопатогене-
тические механизмы. По нашему мнению, мож-
но предложить несколько моделей взаимовлия-
ния биологических (генетическая и нейробиоло-
гическая предрасположенность, «locus minoris» в 
области созревания оси «гипоталамус-гипофиз-
половые железы» и регулирования менструаль-
ного цикла и др.), психологических (содержание 
«Я-образа», самооценка, перфекционизм, алекси-
тимия, тревожность, низкий уровень стрессоу-
стойчивости и проблемно-решающего поведения 
и др.) и социально-психологических (идентифи-
кация, навязчивое сравнение, самостигматизация, 
формируемое обществом стремление к худобе и 
др.) факторов.

Учитывая тот факт, что изменения в пище-
вом поведении находятся на определенном кон-
тинууме, включающем и атипичные формы рас-
стройств, можно предположить, что в группе с 
НМЦ, возможно, большее количество девушек из-
начально имеют какие-либо отклонения в регуля-
ции аппетита, интероцепции или оценке образа 
тела (через нейробиологические механизмы). Эти 
отклонения могут способствовать нарушениям в 
питании, которые на этапе роста и развития (при 
сохранении минимального веса) могут оказаться 
критически важными для созревания многоуров-
невой системы регуляции менструального цикла, 
включающей в себя кору головного мозга, гипота-
ламус, гипофиз, половые железы (яичники) и пе-
риферические органы мишени. 

Другая модель подразумевает значимость 
именно личностных характеристик, которые на 
начальном этапе способствуют формированию 
ограничительного пищевого поведения (с воз-
можным булимическим компонентом), а в даль-
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нейшем приводят к НМЦ. В итоге симптомы 
РПП подкрепляют патологическое реагирование 
на возможные неудачи в пищевом контроле, на-
рушают межличностные взаимодействия в семье 
и в среде сверстников, способствуя социальной 
изоляции. Если рассматривать РПП, как вариант 
патологической адаптации, то можно привести 
слова одной из наших пациенток с НА, которая 
говорила, что не хочет «выходить» из своей бо-
лезни, являющейся для нее своеобразным «доми-
ком», спасающим ее от тревог и страданий взрос-
лой жизни. В таком случае, можно говорить, что 
болезнь в какой-то степени тормозит личност-
ный рост у девушек-подростков. И, действитель-
но, можно отметить, что ряд личностных харак-
теристик (низкая самооценка, тревожность, пер-
фекционизм) у многих пациенток в нашей прак-
тике являлись достаточно устойчивыми, даже по-
сле выздоровления, и иногда определяли склон-
ность к рецидивированию РПП.

 Третья модель предполагает непосредственное 
влияние вида НМЦ на уровень личностной дис-
функции и, возможно, на динамику пищевых на-
рушений, а в дальнейшем тип РПП (очиститель-
ный или ограничительный тип НА, НБ или ком-
пульсивное переедание). В нашем исследовании 
были получены специфические личностные про-
фили, которые можно условно обозначить, как ги-
поменструальный (аменорея, опсоолигоменорея) 
и гиперменструальный (меноррагия). В частно-
сти, гиперменструальный личностный профиль 
характеризуется более высоким уровнем перфек-
ционизма, более низкой самооценкой и самоотно-
шением (практически по всем показателям). Это 
также может быть связано со степенью стрессо-
генности самого нарушения, когда аномальные 
маточные кровотечения рассматриваются девуш-
кой, как что-то неправильное и крайне патоло-
гическое. Такие переживания, естественным об-
разом, могут оказывать влияния на самооцен-
ку и самоотношение, а также на ощущение, что 
другие предъявляют нереалистичные требования 
(социально-предписанный перфекционизм). При 
соответствующем уровне стремления к худобе и 
попытке контролировать другие аспекты жизни 
(хотя бы через вес) у таких девушек могут разви-
ваться нарушения пищевого поведения. Следует 
отметить, что НА и НБ, скорее всего, также могут 
иметь разные механизмы формирования НМЦ.

С нашей точки зрения, поддерживающими, но 
не определяющими, факторами патологического 
пищевого поведения во всех этих моделях явля-
ются различные социальные интеракции, направ-
ленные на самоусовершенствование тела через 
контроль питания и физические нагрузки с посто-
янным и навязчивым стремлением к идеалу (пре-
жде всего телесному и связанному с сохранени-
ем молодости, «фертильной» и привлекательной 
формы тела). Причем, немаловажную роль здесь 
играют современные цифровые технологии, не яв-
ляющиеся сами по себе «хорошими» или «плохи-
ми», но роль которых в общественной динамике 
определяется, прежде всего, моральным выбором 

каждого конкретного человека, в данном контек-
сте представляющимся частью сетевого (а значит 
уменьшающего степень ответственности по от-
ношению к себе и другим) взаимодействия. Про-
живание опыта общения преимущественно в «on-
line» с такими же «аватарами», особенно на эта-
пе идентификации и поиска референтных групп 
у подростков, не может способствовать форми-
рованию адекватной самооценки из-за постоянно-
го сравнения и высочайшей конкуренции, в кото-
рую подросток либо включается, либо отстраня-
ется и становится, в каком-то смысле, социаль-
ным изгоем, вышедшим в «off-line», с минималь-
ными возможностями для самопрезентации и по-
вышения рейтинга.

Перечисленные модели указывают на слож-
ные механизмы регуляции пищевого поведения 
на нейробиологическом, личностном и социаль-
ном уровнях, что и определяет в итоге трудности 
в коррекции сформировавшихся РПП и их про-
филактики.

Заключение

Проведенное исследование позволило разра-
ботать рекомендации и алгоритмы психопрофи-
лактической работы для специалистов, работа-
ющим с подростковым контингентом в области 
репродуктивного здоровья и профилактики рас-
стройств пищевого поведения. 

С нашей точки зрения, независимо от вариан-
тов НМЦ, необходимо проведение психотерапев-
тической работы (в индивидуальном и/или груп-
повом формате) по формированию у девушек по-
зитивного образа тела и позитивного самоотно-
шения (особенно связанного с повышением ау-
тосимпатии и снижением самообвинения). Груп-
повая форма работы является предпочтительной, 
так как позволяет проработать сложности при со-
циальном взаимодействия, в частности, помогает 
снизить тревогу в ситуациях оценки окружающи-
ми и самовыражения, а также в общении с роди-
телями и учителями. Дополнительно может быть 
рекомендована профилактическая и психокор-
рекционная работа с родителями девушек с це-
лью выстраивания позитивных взаимоотношений 
в семьях, а также обучения родителей налажива-
нию эмоционального контакта и оказанию эмоци-
ональной поддержки своим дочерям.

Наиболее пристального внимания заслужива-
ют девушки с меноррагией, у которых наблюда-
ется наиболее сильная выраженность негативного 
самоотношения, а также перфекционизма и тре-
вожности. При обращении к гинекологу девушек 
с подобными проблемами, параллельно основным 
диагностически-лечебным мероприятиям, реко-
мендуется направлять их на консультацию к пси-
хологу с целью выявления склонности к возник-
новению нарушений пищевого поведения, комор-
бидных депрессивных и тревожных расстройств, 
а также проведения сопутствующей психокоррек-
ции. Школьным психологам необходимо прово-
дить профилактические и психообразовательные 
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занятия по проблемам нарушений пищевого по-
ведения среди учеников школ, а также использо-
вать диагностические методики с целью выявле-
ния факторов риска (перфекционизма, повышен-
ной тревожности, низкой самооценки и др.) и их 
своевременного предупреждения.

Дальнейшие исследования могут помочь усо-
вершенствовать профилактические мероприя-
тия для контингента, находящегося в группе ри-
ска для развития РПП — девушек подросткового 
возраста с НМЦ. С нашей точки зрения, выявле-
ние дополнительных клинически полезных мар-
керов, в том числе в области личностного функ-
ционирования, могут иметь важные последствия 
для лечения и прогноза РПП, с возможностью 
определения психосоматического благополучия 
девушек-подростков сообразно характеру и со-

держанию НМЦ. Какими бы не были возмож-
ные нейробиологические причины формирования 
клинически оформленных пищевых расстройств в 
данной группе пациенток, можно сказать, что на 
начальных этапах изменений в питании важную 
роль играют именно психологические особенно-
сти личности. В связи с этим необходимы даль-
нейшие лонгитудинальные исследования на боль-
ших выборках с оценкой ряда клинических по-
казателей, в том числе эндокринного статуса, и с 
включением в исследование группы девушек, име-
ющих клинически выраженные РПП.
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Дефицит тетрагидробиоптерина  
при шизофрении — новая мишень  

для персонифицированной терапии
Семеннов И.В.1, Загряжская Я.С.2, Пятойкина А.С.2, Жиляева Т.В.1, Манакова Э.А.3, Благонравова А.С.1, 

Вербицкая Е.В.4, Мазо Г.Э.5 
1 ФБГОУ ВО «Приволжский Исследовательский Медицинский Университет» Минздрава России, 

Нижний Новгород 
2 ГБУЗ НО «Клиническая психиатрическая больница №1 г. Н. Новгорода», Нижний Новгород
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5 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 

им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург

Резюме. Тетрагидробиоптерин (ВН4) — важнейший кофактор, участвующий в синтезе дофамина, 
норадреналина, серотонина, а также влияющий на выработку оксида азота (NO) и регулирующий ак-
тивность глутаматергической системы. Как было показано в единичных зарубежных исследованиях, у 
пациентов с шизофренией уровень ВН4 был заметно снижен по сравнению со здоровой популяцией. 
Целью данной работы было изучение ассоциации дефицита ВН4 с риском развития шизофрении сре-
ди российских пациентов путем сравнения с группой здоровых добровольцев.

Материалы и методы: методом сплошной выборки было отобрано 50 пациентов с шизофрени-
ей и 36 здоровых добровольцев, у которых было проведено биохимическое исследование уровня ВН4   
с помощью метода конкурентного иммуноферментного анализа (ИФА) на спектрофотометре (Sunrise, 
Tecan) с использованием набора   CEG421Ge (Cloud-CloneCorp). Результаты: установлено, что у паци-
ентов уровень ВН4 достоверно ниже, чем в группе контроля (3684,75 [1283,00; 4815,00] против 4260,60 
[4057,40; 5236,85]пмоль/л соответственно,p=0,0016).Доля пациентов с уровнем ВН4 ниже нижней гра-
ницы межквартильного размаха у здоровых добровольцев (4057,40 пмоль/л) — 30/50 (60%), доля здо-
ровых добровольцев с уровнем ВН4 ниже этой границы — 9/36 (25%), разница статистически значи-
мая, критерий χ2=10,35; р=0,002; OR=4,5; 95% ДИ [1,75; 11,56] (ДИ — доверительный интервал). Кор-
реляция уровня ВН4 с длительностью заболевания, полом, возрастом испытуемых очень слабая и ста-
тистически не значимая.

Заключение: требуются дальнейшие междисциплинарные исследования для выявления причин и 
молекулярных механизмов развития дефицита ВН4 при шизофрении и разработки подходов к персо-
нифицированному фармакологическому вмешательству.

Ключевые слова: шизофрения, тетрагидробиоптерин, обмен фолатов, персонифицированная меди-
цина
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Tetrahydrobiopterin deficiency in schizophrenia as a new target for personalized medicine

Semennov I.V.1, Zagryazhskaya Ya.S.2, Piatoikina A.S.2, Zhilyaeva T.V.1, Manakova E.A.3, Blagonravova A.S.1, 
Verbitskaya E.V.4, Mazo G.E.5

1 Privolzhsky Research Medical University, Nizhny Novgorod, Russia; 
2Clinical Psychiatric Hospital №1 of Nizhny Novgorod, Nizhny Novgorod, Russia 

3Centralized Laboratory «AVK-Med», Nizhny Novgorod, Russia
4 Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, St. Petersburg, Russia

5V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, St. Petersburg, Russia

Summary. Tetrahydrobiopterin (BH4) is an important cofactor, that involved in the synthesis of dopamine, 
norepinephrine, and serotonin, as well as affecting the production of nitric oxide (NO) and regulating the 
activity of the glutamatergic system. A few foreign studies have shown, that patients with schizophrenia had 
a markedly reduced level of BH4 compared to the healthy population. The aim of this work was to study the 
association of BH4 deficiency with the risk of schizophrenia among Russian patients by comparison with a 
group of healthy volunteers. Materials and methods: 50 patients with schizophrenia and 36 healthy volunteers 
were randomly selected and underwent a biochemical study of the BH4 level using the method of competitive 
enzyme immunoassay (ELISA) on a spectrophotometer (Sunrise, Tecan) with a set of CEG421Ge (Cloud-
Clone Corp).Results: it was found that the BH4 level was significantly lower in patients than in the control 
group (3684.75 [1283.00; 4815.00] versus 4260.60 [4057.40; 5236.85] pmol / l, respectively, p = 0 , 0016). The 
proportion of patients with a BH4 level below the lower limit of the interquartile range in healthy volunteers 
(4057.40 pmol / l) is 30/50 (60%), the proportion of healthy volunteers with a BH4 level below this border 
is 9/36 (25%), the difference is statistically significant, χ2 = 10.35; p = 0.002; OR = 4.5; 95% CI [1.75; 11.56] 
(CI — confidence interval). The correlation of BH4 level with the duration of the disease, gender, age of the 
subjects is very weak and not statistically significant. Conclusion: further interdisciplinary studies are required 
to identify the causes and molecular mechanisms for the development of BH4 deficiency in schizophrenia and 
to develop approaches to personalized pharmacological intervention.

Key words: schizophrenia; tetrahydrobiopterin; folate metabolism; personalized medicine 
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Результаты недавних исследований позволя-
ют рассматривать шизофрению как фено-
тип, в основе которого лежит большое ко-

личество генетических и биологических вариан-
тов, имеющих собственные молекулярные меха-
низмы развития. Данный подход дает возмож-
ность выделить среди гетерогенной группы па-
циентов с шизофренией отдельные подтипы с 
общими молекулярными механизмами патогене-
за для дальнейшей разработки принципиально 
новых патогенетически ориентированных мето-
дов терапии. 

Особенно актуально в настоящее время изу-
чение управляемых молекулярных патогенетиче-
ских факторов риска, своевременная коррекция 
которых может способствовать профилактике или 
снижению тяжести заболевания при его манифе-
стации. К таким факторам в полной мере может 
относиться дефицит тетрагидробиоптерина (далее 

ВН4), который, согласно единичным зарубежным 
исследованиям, выявляется у 30% пациентов с 
шизофренией [24, 25]. 

Первоначально дефицит ВН4 связывали с ати-
пичной фенилкетонурией (далее ФКУ), поскольку 
ВН4 является кофактором фермента фенилаланин-
гидроксилазы, превращающего фенилаланин в ти-
розин. Однако, в последние десятилетия показано, 
что существует дефицит ВН4, не ассоциирован-
ный с ФКУ, а проявляющийся целым комплексом 
нервно-психических расстройств [4]. ВН4 являет-
ся ключевым кофактором, участвующим в синте-
зе нескольких нейротрансмиттеров: гидроксили-
ровании ароматических аминокислот ферментами 
фенилаланин-гидроксилазой (превращение фени-
лаланина в тирозин), тирозин-3-гидроксилазой 
(превращение тирозина в L-допа — процесс, лими-
тирующий скорость синтеза дофамина и норадре-
налина) и триптофан-5-гидроксилазой (превраще-
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ние триптофана в серотонин) [2, 12]. Кроме того, 
было показано, что ВН4 стимулирует высвобож-
дение глутамата, серотонина, а также дофамина 
независимо от его кофакторной гидроксилазной 
активности, то есть независимо от участия в син-
тезе нейромедиаторов [14, 16], а также регулиру-
ет экспрессию тирозин-3-гидроксилазы в нерв-
ных окончаниях [27]. Таким образом, ВН4 играет 
ключевую роль в поддержании должного уровня 
ряда нейротрансмиттеров (серотонина, норадре-
налина, дофамина и глутамата) посредством не-
скольких различных механизмов, что позволило 
отдельным авторам выдвинуть гипотезу о роли 
ВН4 в этиопатогенетических процессах при ши-
зофрении [5].

В частности, непосредственное отношение к 
патогенезу шизофрении может иметь роль ВН4 в 
поддержании синтеза и высвобождения дофами-
на из нервных окончаний. В эксперименте было 
показано, что у генетически модифицированных 
мышей с искусственно созданным дефицитом 
ВН4 выявлялась недостаточность дофамина в го-
ловном мозге, а также поведенческие нарушения, 
характерные для экспериментальной модели ши-
зофрении [15]. Не исключено, что кофакторная и 
регуляторная роль ВН4 в отношении серотонина 
тоже может быть ассоциирована с этиопатогене-
зом шизофрении — нарушения в серотонинерги-
ческой нейротрансмиссии при этом заболевании 
в настоящее время активно изучаются [8,11].

ВН4 также является кофактором фермента 
синтазы оксида азота, которая осуществляет син-
тез оксида азота (NO) из L-аргинина [23]. NO 
инициирует сигнальный каскад фосфорилирова-
ния белков [26], является регулятором моноами-
нергической нейротрансмиссии [13], а также глу-
таматергической системы (вовлечен в функциони-
рование NMDA и других глутаматных рецепто-
ров, в том числе играет роль вторичного мессен-
джера NMDA-рецепторов) [21]. Нарушения в ра-
боте сигнальной системы NO были обнаружены 
при психических расстройствах, в том числе при 
шизофрении. У больных шизофренией по срав-
нению с группами контроля здоровых лиц была 
выявлена сниженная клеточная экспрессия ней-
рональной синтазы оксида азота в определенных 
отделах головного мозга [2], а также сниженный 
уровень метаболитов оксида азота в цереброспи-
нальной жидкости [22]. Это также может свиде-

тельствовать о возможной роли ВН4 в этиопато-
генезе шизофрении. При этом работы, посвящен-
ные выявлению дефицита ВН4 у пациентов с ши-
зофренией, носили единичный характер, а анало-
гичных исследований при шизофрении на терри-
тории России не проводилось.

Цель исследования: изучить ассоциацию де-
фицита ВН4 с риском развития шизофрении в 
популяции Европейской части России.

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось с соблюдением принципов Хельсинкской 
декларации Всемирной медицинской ассоциа-
ции. Протокол и информированное согласие для 
участников исследования были одобрены Ло-
кальным этическим комитетом №1 Приволжско-
го исследовательского медицинского университе-
та (13.03.2019). Все участники исследования дали 
письменное информированное согласие на уча-
стие и обработку данных. 

Методом сплошной выборки было обследо-
вано 50 пациентов и 36 здоровых добровольцев. 
Критериями включения пациентов в исследова-
ние являлись подтверждение диагноза шизофре-
нии (F20) с помощью структурированного клини-
ческого диагностического «Международного ней-
ропсихиатрического интервью» Диагностического 
и статистического руководства 5-й версии (Mini
InternationalNeuropsychiatricInterview, M.I.N.I. для 
DSM-5);  способность пациента дать осознанное 
добровольное информированное согласие на уча-
стие в исследовании; отсутствие хронических со-
матических заболеваний и неврологических рас-
стройств, ассоциированных с воспалением, окси-
дативным стрессом, гипергомоцистеинемией, на-
рушениями обмена фолатов, фенилаланина; от-
сутствие приема витаминов, противовоспалитель-
ных средств, антиоксидантов в течение месяца до 
включения в исследование. Критериями включе-
ния здоровых добровольцев в исследование яв-
лялись: отсутствие зарегистрированных ранее 
на протяжении жизни психических расстройств 
(здоровый доброволец не наблюдается у психиа-
тра и ранее не обращался к психиатрам по поводу 
проблем с психическим здоровьем), социальной 
дезадаптации, злоупотребления психоактивными 
веществами; соответствие по полу и возрасту па-
циентам, включенным в исследование; отсутствие 
хронических соматических заболеваний и невро-
логических расстройств, ассоциированных с вос-

Таблица 1. Демографическая характеристика изученных выборок
Table 1. Demographic characteristics of the studied samples

Показатель Пациенты, n=50 Здоровые,  n= 36 Р

Женщины : мужчины, абс. 24 : 26  21 : 15 χ2=0,53;  p=0,47

Возраст, Me [Q1; Q3] / [Min; Max] лет 29 [22; 33] /
[18; 54]

25 [22; 32] / 
[19; 58]

Z=-0,48; p=0,63

Примечание: уровень значимости различий оценивался с помощью таблиц сопряженности (критерий χ2 с по-
правкой Йетса) и критерия Манна-Уитни (Z), распределение выборки по возрасту отличалось от нормального (тест 
Шапиро-Вилка: W=0,90; p=0,0001); Me [Q1; Q3] — медиана, межквартильный размах, Min — минимальное значение, 
Max — максимальное значение.
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палением, оксидативным стрессом, гипергомоци-
стеинемией, нарушениями обмена фолатов, фени-
лаланина; отсутствие приема витаминов, проти-
вовоспалительных средств, антиоксидантов в те-
чение месяца до включения в исследование.

Как видно из Tабл. 1, выборки обследованных 
пациентов и здоровых добровольцев сопоставимы 
по полу и возрасту. 

Средняя длительность заболевания с момента 
манифестации у обследованных пациентов соста-
вила 21,5±2,8 месяцев (М±SE), все они получали 
антипсихотическую терапию: 12 человек в отделе-
ниях дневного пребывания, 36 стационарно и 2 в 
амбулаторных условиях.

Забор венозной крови осуществлялся строго 
натощак в утренние часы из локтевой вены, мате-
риалом для биохимических исследований служи-
ла сыворотка. Количественное определение уров-
ня BH4 проводилось методом конкурентного им-
муноферментного анализа (ИФА) с использова-
нием набора CEG421Ge (Cloud-CloneCorp). Учет 
результатов проводился на спектрофотометре 
Sunrise, Tecan (Австрия). Лабораторные исследо-
вания выполнены на базе Централизованной ла-
боратории «АВК-Мед».

Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием програм-
мы Statistica 6.0. Проверка нормальности рас-
пределения осуществлялась с помощью кри-
терия Шапиро-Уилка. Распределение получен-
ных данных отличалось от нормального, поэ-
тому при сравнении групп использовались не-
параметрические критерии: Манна-Уитни при 
сравнении двух групп и корреляция Спирме-
на (ρ) при анализе зависимостей. Степень ас-
социации дефицита ВН4 с шизофренией  оце-
нивалась также с помощью показателя отно-
шение шансов (OR). 

Результаты

Распределение полученных данных уровня 
ВН4 сыворотки пациентов и контрольной группы 
отличались от нормального (критерий Шапиро-
Вилка, W=0,91, р=0,00002).

Как видно из Табл.2 и Рис.1, уровень ВН4 у па-
циентов статистически значимо ниже, чем у здо-
ровых. В связи с отсутствием в литературе ре-
ференсных значений для уровня ВН4 сыворотки 
в популяции здоровых, за нижнюю границу нор-
мы условно была принята полученная нами ниж-
няя граница межквартильного размаха для вы-

борки здоровых добровольцев   — 4057,40 пмоль/л. 
Доля пациентов с уровнем ВН4 ниже этой гра-
ницы — 30/50 (60%), доля здоровых доброволь-
цев с уровнем ВН4 ниже 4057,40 пмоль/л -   9/36 
(25%), разница статистически значимая, критерий 
Х2=10,35; р=0,002; OR=4,5; 95% ДИ [1,75; 11,56] 
(ДИ — доверительный интервал).

Разница в уровне ВН4 у мужчин и женщин 
практически отсутствует и статистически не зна-
чима как во всей выборке — 4082,0 [1938,7; 5116,7] 
против 4236,0 [3108,9; 4987,4] пг/мл соответствен-
но, Z=-0,026, p=0,98; так и по отдельности у па-
циентов — 3804,9 [1406,0; 4778,0] против 3561,6 
[1278,4; 4972,0] пг/мл соответственно, Z=0,048, 
p=0,96; и здоровых добровольцев — 4377,7 [4143,6; 
5215,3] против 4568,6 [3829,5; 6016,0] пг/мл соот-
ветственно,  Z=0,72, p=0,47.

В общей выборке корреляция уровня ВН4 c 
возрастом испытуемых была очень слабая прямая 
и статистически не значимая  (ρ=0,034; p=0,75). 
У пациентов корреляция уровня ВН4 с возрас-
том очень слабая прямая не значимая (ρ=0,093; 
p=0,52), а у добровольцев обратная слабая и так-
же статистически не значимая (ρ=-0,21; p=0,22,  
рис. 2).

Корреляция уровня ВН4 с длительностью за-
болевания у пациентов очень слабая и статисти-
чески не значимая (ρ=0,061; p=0,67).

Обсуждение: Полученные нами результаты о 
снижении уровня ВН4 у пациентов с шизофре-
нией в российской выборке согласуются с данны-
ми, опубликованными Richardson M.A. etal. (2005, 
2006) и подтверждают гипотезу о том, что дефи-
цит ВН4 может играть патогенетическую роль в 
развитии симптомов шизофрении [24,25]. 

Учитывая полученные в рамках проведенно-
го исследования данные о том, что уровень ВН4 
не коррелирует с возрастом, полом испытуемых, 
можно предположить, что этот фактор участву-
ет в этиопатогенезе шизофрении независимо от 
социодемографических и средовых показателей, а 
отсутствие его корреляции с длительностью за-
болевания у пациентов может свидетельствовать 
о том, что этот фактор играет роль первичного, 
а не вторичного фактора патогенеза. В целом это 
может свидетельствовать о необходимости поиска 
генетических факторов риска, ассоциированных с 
развитием дефицита ВН4.   

Наличие отчетливого разделения выборки па-
циентов (как это можно видеть на рис. 2) на 2 
подгруппы: тех, у кого уровень ВН4 значитель-

Таблица 2. Уровни ВН4 сыворотки крови в группах пациентов и здорового контроля
Table 2. Serum BH4 levels in groups of patients and healthy control

Показатель  Пациенты, n=50 Здоровые, n= 36 Р 

ВН4, пг/мл: 
m±σ;

Me [Q1; Q3]

3306,69±2049,62;
3684,75 [1283,00; 4815,00] 

4910,98±2087,83;
4260,60 [4057,40; 5236,85]

z=3,15; p=0,0016 

Примечание: уровень значимости различий оценивался с помощью критерия Манна-Уитни (Z); Me [Q1; 
Q3] — медиана и межквартильный размах; «m±σ» — среднее ± стандартное отклонение.
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Рис. 2. Уровень ВН4 сыворотки у пациентов (слева) и здоровых добровольцев (справа) разного возраста
Fig. 2. Serum BH4 level in patients (left) and healthy volunteers (right) of different ages

Рис. 1. Уровень ВН4 сыворотки в изученных выборках
Fig. 1. Serum BH4 level in the studied samples
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но ниже нормы и тех, у кого он соответствует 
уровню ВН4, полученному у здоровых доброволь-
цев, можно предположить, что шизофрения, ассо-
циированная с дефицитом ВН4, является особым 
биологическим подтипом этого психического рас-
стройства, составляющим весьма большую долю 
случаев (согласно полученным данным — 60%, что 
превышает данные, полученные Richardson M.A.). 
Это говорит о высокой актуальности дальнейшего 
изучения дефицита ВН4 в российской популяции.

Согласно данным литературы, существует не-
сколько возможных причин дефицита ВН4. В пер-
вую очередь, он может быть обусловлен генетиче-
скими факторами. В генах, контролирующих син-
тез и ресинтез ВН4 к настоящему времени обна-
ружено несколько различных мутаций, которые 
приводят к тяжелым нервно-психическим рас-
стройствам с детства, когда развивается ФКУ. Од-
нако, не исключено существование мягких форм 
генетических отклонений — полиморфизмов, при 
которых нарушения синтеза ВН4 не так выраже-
ны, как при точечных генетических мутациях и, 
соответственно, фенотипические проявления не 
так рано и ярко проявляются, как при ФКУ. 

К примеру, в недавнем исследовании было 
обнаружено, что у больных шизофренией чаще, 
чем в общей популяции выявляется полиморфизм 
гена ключевого фермента синтеза ВН4 — ГТФ-
циклогидролазы-1 (rs10137071), носительство А 
аллеля которого приводит к снижению экспрессии 
гена и соответственно уровня ВН4 [6], что требу-
ет подтверждения в более масштабных исследова-
ниях, в том числе в российской популяции. Од-
нако, у ряда пациентов с нормальным генотипом 
данного генетического полиморфизма (GG) в при-
веденном исследовании уровень BH4 плазмы так-
же был низким, что говорит о необходимости по-
иска других причин, которыми могут быть другие 
генетические полиморфизмы ферментов синтеза/
ресинтеза ВН4, а также негенетические (биохи-
мические и патофизиологические) процессы, ко-
торые могут влиять на уровень ВН4. Кроме того в 
данном случае не исключены сложные типы неал-
лельного взаимодействия ряда генетических фак-
торов (комплементарность, эпистаз, полимерия), 
каждый из которых незначительно влияет на раз-
витие дефицита ВН4, но суммарно способных вы-
звать клинически значимый дефицит ВН4. 

Ресинтез ВН4 осуществляется из дигидробиоп-
терина (ВН2) — продукта, образующегося в кофер-
ментных реакциях в результате окисления ВН4. 
Кроме того, если основной путь ресинтеза по 
каким-то причинам нарушен, реакция может пой-
ти по вспомогательному пути — с помощью фер-
мента фолатного цикла дигидрофолатредукатазы 
(DHFR), либо путем передачи ВН2 2 атомов во-
дорода от 5-метилтетрагидрофолата, в результате 
чего образуется ВН4. Таким образом, ферменты и 
метаболиты фолатного цикла могут играть важную 
роль в регулировании всех биохимических реак-
ций, зависимых от ВН4. К настоящему времени ас-
социация нарушений обмена фолатов, в том чис-
ле генетических полиморфизмов ферментов фолат-

ного цикла, с шизофренией показана в обширных 
исследованиях, в том числе в мета-анализах [1, 3, 
9]. Однако экспериментальные и биохимические 
исследования о взаимосвязи фолатов и ВН4 под-
тверждены клиническими наблюдениями только у 
пациентов с депрессией, но не шизофренией [7], 
поэтому требуют дальнейшего изучения. 

При хроническом воспалении повышенный 
синтез неоптерина (маркера активации иммунной 
системы) может реализовываться за счет сниже-
ния синтеза ВН4 (так как неоптерин и ВН4 син-
тезируются из общего предшественника). Кроме 
того, BH4 относительно нестабильное соединение 
и в условиях воспаления и оксидативного стрес-
са может подвергаться неэнзиматическому необ-
ратимому окислению в дигидроксантоптерин [19]. 
Как известно благодаря ряду исследований, ней-
ровоспаление имеет тесную связь с развитием 
шизофрении [10, 17]. Однако до сих пор остает-
ся вопросом, является ли повышенная концентра-
ция провоспалительных цитокинов причиной или 
же следствием данного заболевания, и каков точ-
ный механизм влияния нейровоспаления на воз-
никновение симптомов шизофрении. 

Гипотетически, неблагоприятное действие вос-
палительного процесса на работу нейромедиатор-
ных систем может осуществляться именно за счет 
недостаточного образования ВН4. При этом учи-
тывая данные литературы о том, что воспаление и 
окислительный стресс играют важную роль в па-
тогенезе шизофрении именно на начальных эта-
пах заболевания [10, 17, 20], полученные нами 
данные об отсутствии ассоциации уровня ВН4 
с длительностью заболевания говорят о том, что 
эти факторы вряд ли вносят значимый вклад в 
развитие дефицита ВН4 при шизофрении. Однако 
ограничением данного исследования является то, 
что подавляющее большинство пациентов были 
с длительностью заболевания менее 5 лет (49/50, 
98%), поэтому данный вывод требует подтверж-
дения в сравнительном исследовании пациентов с 
первым психотическим эпизодом и хроническим 
длительным течением заболевания, в том числе с 
оценкой параметров воспаления и окислительно-
го стресса, помимо оценки уровня ВН4.     

Существует общее патогенетическое звено на-
рушений обмена фолатов, окислительного стресса 
и воспаления, которое объединяет перечисленные 
выше молекулярные механизмы потерь ВН4 при 
шизофрении: развивающаяся при дефиците фола-
тов гипергомоцистеинемия может вызывать окси-
дативный стресс, эндотелиальную дисфункцию и 
опосредованное этим нейровоспаление [3, 9]. По-
вышенный уровень гомоцистеина и маркеров ок-
сидативного стресса у пациентов   с шизофренией 
встречается достоверно чаще, чем у здоровых до-
бровольцев, как было показано в нескольких ис-
следованиях [18, 20]. Таким образом, ряд изучен-
ных ранее биохимических и патофизиологических 
нарушений при шизофрении могут иметь общие 
молекулярные “точки пересечения”, в частности 
дефицит ВН4, что требует подтверждения в меж-
дисциплинарных исследованиях с использовани-



71V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2020, no 4

InvestigationsИсследования

ем сложных математических моделей — регресси-
онного и кластерного анализа.   

Сведения о роли ВН4 в синтезе основных ней-
ромедиаторов, задействованных в развитии де-
фицитарной симптоматики шизофрении, внуша-
ют определенный оптимизм в отношении возмож-
ности коррекции тех дименсий симптомов (нега-
тивных и когнитивных), которые оказывают мак-
симальное влияние на социальное функциони-
рование пациентов и которые практически ре-
зистентны к имеющемуся в настоящее время ар-
сеналу психофармакологических средств. Кроме 
того, представления о моноаминергическом дефи-
ците при депрессии позволяют предположить, что 
синтетический ВН4 или другие методы коррекции 
уровня ВН4 могут оказаться эффективными сред-
ствами в отношении депрессивного кластера сим-
птомов при шизофрении. 

Если гипотеза о роли дефицита ВН4 в этио-
патогенезе шизофрении верна, то закономерным 
выводом из нее будет являться фармакологиче-
ское вмешательство — назначение синтетическо-
го ВН4 больным шизофренией и оценка на этом 
фоне динамики симптомов заболевания, что уже 
предлагалось отдельными учеными [8]. Однако 
гипотетически, применение синтетического ВН4 
может оказаться неэффективным, если не будут 
скомпенсированы механизмы развития его дефи-
цита, такие как нарушение ресинтеза из-за на-
рушений обмена фолатов и потери при воспале-
нии и оксидативном стрессе. Данные предполо-

жения требуют дальнейших исследований различ-
ных подходов к персонифицированному фармако-
логическому вмешательству.

К тому же, до сих пор не известна связь дефи-
цита ВН4 с выраженностью тех или иных димен-
сий симптомов шизофрении. Особенно это важно 
в отношении негативных, когнитивных и депрес-
сивных симптомов, так как, исходя из молекуляр-
ных механизмов, недостаток ВН4 должен оказы-
вать влияние именно на дефицитарные наруше-
ния. Выяснить это планируется в дальнейшем в 
рамках данной работы.

Заключение. Таким образом, при шизофре-
нии отмечается статистически значимое снижение 
уровня ВН4 сыворотки крови по сравнению со 
здоровыми добровольцами. Для выявления при-
чин и молекулярных механизмов развития дефи-
цита ВН4 при шизофрении и разработки подхо-
дов к персонифицированному фармакологическо-
му вмешательству требуются дальнейшие междис-
циплинарные исследования.
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Оценка физического развития детей  
как предварительный этап диагностики нарушений, 
связанных с внутриутробным воздействием этанола  

на плод
Фадеева Е.В. 1,2, Ненастьева А.Ю. 3,4, Корчагина Г.А. 1
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4ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» 
Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, Россия

Резюме. Фетальный алкогольный спектр нарушений (ФАСН) объединяет целый ряд врожденных 
нарушений развития у детей, подвергшихся внутриутробному воздействию алкоголя, представленных 
психическими, поведенческими, интеллектуальными, физическими и другими инвалидизирующими на-
рушениями, сохраняющимися на протяжении всей жизни. Целью исследования является апробация 
методологии активного выявления случаев морфо-анатомических и когнитивных нарушений, возник-
ших в связи с воздействием алкоголя на плод во время беременности и проведение оценки распро-
страненности данных нарушений у детей младшего школьного возраста в одном из административных 
центров Российской Федерации. Исследование было разделено на три этапа. В настоящей статье пред-
ставлены итоги первого этапа — скринингового обследования младших школьников на предмет выяв-
ления и оценки степени выраженности у них отставания в физическом развитии, возникших в связи 
с пренатальным воздействием этанола. Физические показатели по результатам точного измерения ро-
ста, массы и вычисления индекса массы тела ребенка, сравнивались с нормативными показателями с 
учетом возраста и половой принадлежности детей. В ходе обследования 2 763 учащихся было отобра-
но 77 человек (2,8%), имеющих задержку физического развития. Из них: 9 детей (11,7%) имели выра-
женную задержку физического развития — рост и вес были ниже 3-го центиля показателей возрастной 
нормы; 16 детей (20,8%) имели умеренную задержку физического развития — только один из показа-
телей (или рост, или вес) был ниже 3-го центиля показателей возрастной нормы; 52 ребенка (67,5%) 
имели незначительную задержку физического развития — один или оба показателя (рост, вес) были на 
уровне 10-го центиля показателей возрастной нормы. Все дети, имевшие задержку физического разви-
тия, были направлены на последующие диагностические этапы с целью выявления у них дисморфо-
логических и когнитивных нарушений, характерных для фетального алкогольного спектра нарушений.

Ключевые слова: фетальный алкогольный синдром, фетальный алкогольный спектр нарушений, ал-
коголь, дети, физическое развитие (рост, вес, индекс массы тела).
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Assessing physical development in children as the preliminary stage of detecting 
developmental disorders related to prenatal ethanol exposure
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Summary. The fetal alcohol spectrum of disorders (FASD) combines a number of congenital developmental 

disorders in children who were exposed to intrauterine alcohol, and is represented by mental, behavioral, 
intellectual, physical and other disabling disorders that persist throughout life. 

The aim of the study is to test methodology of actively identifying cases of morpho-anatomical and 
cognitive impairment that arose as the result of fetal effects of alcohol, and to assess prevalence of such 
disorders in children of primary school age in one of the administrative centers of the Russian Federation. 

The study was divided into three phases. The article describes the results of the first stage — screening 
of primary schoolchildren to identify and assess severity of their lag in physical development arising due to 
prenatal exposure to ethanol. 

Physical indicators based on the results of accurate measurement of height, weight and calculation of the 
body mass index of the child were compared to standard indicators taking into account the age and gender 
of the children. 

During screening of 2,763 school students, 77 (2.8%) with physical development retardation were found. 
Among those: 9 (11.7%) had severe physical development retardation — height and weight were below the 
3rd centile of age norm indicators; 16 (20.8%) had moderate physical development retardation — both or one 
indicators (height and/ or weight) were below the 3rd centile of age norm indicators; 52 (67.5%) had minor 
violations / physical development retardation — one or both indicators (height and/or weight) were at the 10th 
centile of age norm indicators. 

All children who had physical development retardation were referred for further diagnostics, in order to 
identify dysmorphological and cognitive impairments typical for FASD.

Keywords: fetal alcohol syndrome, fetal alcohol spectrum of disorders, alcohol, children, physical 
development disorders (lower of height, weight and body mass index).
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В Европейских странах, включая Российскую 
Федерацию, алкоголь является одним из са-
мых распространенных психоактивных ве-

ществ, который употребляют как мужчины, так 
и женщины. В докладе Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) представлены данные, 
касающиеся снижения бремени болезней, связан-
ных с употреблением алкоголя в Российской Фе-
дерации в период с 2003 по 2017 гг. [13]. Одна-
ко отечественные и зарубежные источники ука-
зывают на то, что употребление алкоголя девуш-
ками и женщинами по-прежнему является серьез-
ной проблемой, требующей пристального внима-
ния специалистов [5, 8, 17, 18]. Совершенство-
вание мероприятий, направленных на предупре-
ждение употребления алкогольных напитков сре-
ди широких групп населения, в том числе бере-
менными и женщинами, планирующими беремен-
ность, а также раннее выявление проблем разви-

тия у детей, подвергшихся внутриутробному воз-
действию этанола, являются одним из актуальных 
направлений профилактической деятельности в 
медицинских организациях [1, 9, 12, 16]. 

Внутриутробное воздействие алкоголя на мозг 
и другие органы и системы эмбриона и плода вы-
зывает формирование патологии, включая психи-
ческие, поведенческие, интеллектуальные, физи-
ческие и другие инвалидизирующие нарушения, 
сохраняющиеся на протяжении всей жизни [2, 4, 
8, 11]. 

Фетальный алкогольный синдром (ФАС) или 
алкогольный синдром у плода является вариан-
том замедленного роста и развития, как психи-
ческого, так и физического, с дефектами черепа, 
лица, конечностей и сердечно-сосудистой систе-
мы, обнаруживаемый у некоторых детей, матери 
которых потребляли алкоголь во время беремен-
ности (определение ВОЗ, 1996). Согласно Между-
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народной классификации болезней 10-ого пере-
смотра (МКБ-10) фетальный алкогольный син-
дром или алкогольный синдром у плода (Q86.1) 
относится к классу XVII «Врожденные анома-
лии (пороки развития) и характеризуется три-
адой признаков: 

Внутриутробным и постнатальным отставани-
ем в развитии с дефицитом роста и веса;

Характерными аномалиями строения лица и 
черепа в виде короткой глазной щели, сглаженно-
го губного желобка и тонкой каймы верхней губы;

Нарушениями функционирования централь-
ной нервной системы (ЦНС), которые проявля-
ются структурными нарушениями ЦНС, микро-
цефалией, задержкой нервно-психического разви-
тия, снижением уровня интеллекта и комплексом 
поведенческих нарушений [6, 15]. 

Фетальный алкогольный спектр нарушений 
(ФАСН) является недиагностическим термином, 
который объединяет целый ряд врожденных на-
рушений развития у детей, подвергшихся внутри-
утробному воздействию алкоголя: фетальный ал-
когольный синдром (ФАС); частичный (парциаль-
ный) фетальный алкогольный синдром (чФАС); 
нарушения нервно-психического развития в свя-
зи с воздействием алкоголя; врожденные пороки 
развития, которые развились в связи с воздей-
ствием алкоголя [3, 10, 12, 14]. Эти нарушения 
с большим трудом поддаются коррекции и лече-

нию. При этом ФАС и ФАСН являются полностью 
предотвратимыми состояниями, снизить распро-
страненность которых позволяют методы профи-
лактики, направленные на отказ от употребления 
алкоголя девушками и женщинами до и во время 
беременности [1, 5, 9]. 

Научно-исследовательская и аналитическая ра-
бота, проделанная авторами статьи, была выпол-
нена в рамках протокола клинической апроба-
ции №27-3-2017 «Оценка распространенности фе-
тального алкогольного спектра нарушений у детей 
младшего школьного возраста».

Целью первого этапа исследования, отражен-
ного в настоящей статье, являлось выявление де-
тей с отставанием в физическом развитии для 
включения во второй и третий этапы исследова-
ния, направленные на диагностику дисморфоло-
гических и когнитивных нарушений, характерных 
для ФАС и ФАСН.

Методология и методы

Методология диагностики ФАС и ФАСН у де-
тей младшего школьного возраста, использован-
ная в исследовании, опиралась на: 

1) рекомендуемые ВОЗ стандарты оценки 
физических показателей развития [19, 20]; 

2) национальную стандартизированную си-
стему диагностики соответствия нормативам фи-

Рис. 1. 3-этапная оценка выраженности различных групп признаков ФАСН у детей младшего  
школьного возраста

Fig. 1. 3-stage assessment of the severity of various groups of signs of FASD in children of primary school age
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зического развития, используемую российскими 
педиатрами [7];

3) систему четырехзначных диагностических 
кодов ФАСН, касающуюся оценки физических по-
казателей, специфических дисморфологических 
нарушений и отклонений когнитивного развития 
(FASD 4-Digit Diagnostic Code) [14];

4) принятые в России и за рубежом методы 
оценки когнитивных и поведенческих нарушений 
[10]

5) культурно-адаптированную к условиям Рос-
сии методологию диагностики ФАСН у детей 
младшего школьного возраста [3]. 

Методология исследования включала 3-этап-
ную оценку детей младшего школьного возраста 
на предмет выраженности таких признаков ФАС 
и ФАСН, как 1) отставание в физическом разви-
тии, 2) оценку дисморфологических нарушений и 
3) оценку структурных и функциональных изме-
нений со стороны ЦНС и опиралась на соответ-
ствие (или отсутствие соответствия) диагности-
ческим критериями ФАС, которые в МКБ-10 упо-
минаются как триада признаков [3, 6, 15] (Рис.1). 

Правильное измерение и интерпретация ан-
тропометрических данных имеют первостепен-
ное значение для выявления проблем физическо-
го развития ребенка. ВОЗ опубликованы «Стан-
дарты физического развития: массы тела, ин-
декса массы тела (ИМТ), длины тела (роста)», 
которые можно использовать для оценки де-
тей независимо от этнической принадлежности, 
социально-экономического статуса и типа корм-
ления [18, 19]. 

Проведенное экспертами ВОЗ исследование 
показало, что если удовлетворяются потребно-
сти детей в питании, медико-санитарной помо-
щи и уходе, нормативы физического развития де-
тей везде одинаковы, то есть, применимы в лю-
бом регионе мира [18, 19]. Стандартные отклоне-
ния (Standart deviation score — SD score) от нор-
мативных значений измеряемых характеристик 
(рост, вес, ИМТ) указывают на недостаточность 
определенного показателя (SD от -1 до -2) или на 
значительные отклонения от нормативных зна-
чений (SD < -2). Диапазон значений — рост, вес, 
ИМТ — SD от -1 до +1 — определяется как нор-
мальный. При оценке нормативов данного физи-
ческого показателя «средний уровень» роста кон-
статируется, если сигмальное отклонение фак-
тической длины тела ребенка от среднеарифме-
тического значения не превышает ±1 SD; «ниже 

среднего» — от -1 до -2 SD; «низкий» — менее -2 
SD; «выше среднего» — от +1 до +2 SD; «высо-
кий» — более +2 SD. 

Вычисление и оценка индекса массы тела 
(ИМТ) несмотря на то, что валидность этого по-
казателя становится значимой для оценки физи-
ческого состояния детей старше 10 лет [19, 20], 
рассчитывалась по следующей формуле: ИМТ = 
масса тела ребенка (кг) / рост ребенка2 (м2).

На основании разработанных ВОЗ стандартов 
Министерство здравоохранения Российской Фе-
дерации утвердило методические рекомендации 
«Оценка физического развития детей и подрост-
ков», которые могут быть использованы при ор-
ганизации медицинских осмотров и диспансери-
зации [7]. При этом физические показатели де-
тей, участвующих в скрининге, сравниваются со 
средним для пола и возраста значением в попу-
ляции (Табл.1). 

Первый этап диагностического обследования 
на предмет отставания детей в физическом раз-
витии включал в себя следующие методы: точное 
измерение роста и массы тела ребенка, вычисле-
ние индекса массы тела (ИМТ) и сравнение по-
лученных значений с нормативными показателя-
ми с учетом возраста и половой принадлежности 
ребенка в соответствии с рекомендациями Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации 
и ВОЗ [7, 19, 20]. 

На первом этапе были обследованы 2 763 уча-
щихся, в отношении которых имелись анамнести-
ческие данные об употреблении их матерями ал-
коголя в период беременности:

1) муниципальных казенных образователь-
ных учреждений (школ-интернатов);

2) государственных казенных образователь-
ных учреждений для детей-сирот и детей, остав-
шихся без попечения родителей;

3) специальных (коррекционных) детских 
домов для детей-сирот и детей, оставшихся без 
попечения родителей, с ограниченными возмож-
ностями здоровья;

4) центров социальной помощи семье и де-
тям;

5) социально-реабилитационных центров 
для несовершеннолетних Нижнего Новгорода и 
Нижегородской области.

Оценка физического развития проводилась пу-
тем сравнения роста, веса и ИМТ обследуемого 
ребенка с нормативными показателями для кон-
кретного возраста и пола: значения измерений на 

Таблица 1. Значения стандартных отклонений в отношении измеряемых характеристик 
(роста, веса, ИМТ) [7]
Table 1. The values of standard deviations in relation to the measured characteristics (height, weight, BMI)

SD score < -2 -2 — -1 -1 — +1 +1 — +2 > +2

Центиль
< 3 (соответствует 
уровню ниже 3-го 

центиля)

3–15 (соответствует 
уровню 10-го цен-

тиля)
15–85

85–97 (соответству-
ет уровню 10-го 

центиля)

> 97 (соответствует 
уровню выше 3-го цен-

тиля)
Оценка
показателя

Значительно ниже
среднего

Ниже
среднего Норма Выше

среднего
Значительно выше

среднего
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уровне 10-ого центиля и ниже свидетельствова-
ли о задержке развития. Дефицит роста и веса 
является согласно 4-значному диагностическому 
коду одним из признаков ФАС или ФАСН и мо-
жет быть определен в любом возрасте. Однако ди-
агностика проблем физического развития ребенка 
в период новорожденности является предпочти-
тельной для как можно более раннего выявления 
причин отставания и своевременного назначения 
терапии [10, 14]. 

Первым из триады диагностических признаков 
ФАС после исключения других возможных диа-
гнозов является внутриутробное и постнатальное 
отставание в развитии с дефицитом роста и веса:

а) Рост (длина тела) и вес ребенка при рожде-
нии или в более старшем возрасте ниже возраст-
ной нормы на SD от -1 до -2 или соответствует 
уровню 10-го центиля, что свидетельствуют о на-
личии задержки физического развития;

б) Рост (длина тела) и вес ребенка при рожде-
нии или в более старшем возрасте ниже возраст-
ной нормы на SD < -2 или соответствует уровню 
ниже 3-го центиля, что свидетельствуют о нали-
чии значительной задержки физического разви-
тия [7].

Согласно «4-значному коду», недостаточность 
физических показателей может быть ранжирова-
на следующим образом:

- выраженная — рост и вес ребенка ниже пока-
зателей возрастной нормы на SD < -2 или соот-
ветствуют уровню ниже 3-го центиля;

- умеренная — один из показателей (рост или 
вес) ниже показателей возрастной нормы на SD < 
-2 или соответствуют уровню ниже 3-го центиля;

- незначительная (легкая) — один или оба по-
казателя (рост, вес) соответствуют SD от -1 до -2 
или уровню 10-го центиля [13].

В дальнейших этапах исследования, которые 
включали оценку морфо-функциональных и ког-
нитивных нарушений, приняли участие только 
те дети, у которых по результатам первичного 
скрининга был выявлен дефицит роста или веса, 
а именно 77 детей — 57 мальчиков и 20 девочек. 
Средний возраст детей с задержкой физического 
развития составил 8,6±1,03 лет. Значимых разли-
чий по возрасту между мальчиками и девочками 
не наблюдалось. Большая часть детей были рож-
дены или воспитывались в многодетных семьях 
42 ребенка из 77 имели от двух до пяти братьев 

или сестер. Как правило, дети, включенные в ис-
следование, были вторыми в порядке очередно-
сти рождения. Все измерения (первичный скри-
нинг) проводились в образовательных организа-
циях и в учреждениях социального обеспечения 
квалифицированным специалистом медицинской 
организации: врачом, фельдшером или медицин-
ской сестрой.

Результаты 

1. Рост. Средний рост мальчиков 7 лет, вошед-
ших в исследование после первичного скринин-
га, составил 115,6 сантиметров (см), что соответ-
ствует SD от -1 до -2 или уровню 10-го центиля. 
У мальчиков 8 лет средний рост составил 119,4 
см, что соответствует SD от -1 до -2 или уровню 
10-го центиля. У мальчиков 9 лет средний рост 
составил 123,1 см, что соответствует SD от -1 до 
-2 или уровню 10-го центиля. У мальчиков 10 лет 
средний рост составил 128 см, что соответствует 
SD от -1 до -2 или уровню 10-го центиля (Табл.2) 
[19, 20].

Средний рост всех вошедших в исследование 
после первичного скрининга мальчиков от 7 до 
10 лет был ниже нормативных значений. Отли-
чия от мальчиков того же возраста с нормоти-
пичными показателями роста составили от -1 
до -2 SD, что с одной стороны требует внима-
ния врача-педиатра и врачей других специально-
стей, а с другой стороны может являться диагно-
стическим признаком для определения ФАС или 
ФАСН. Согласно «4-значному коду» недостаточ-
ность физических показателей большинства маль-
чиков (47 человек — 61% участников) соответство-
вало уровню незначительных (легких) отклонений 
на уровне SD от -1 до -2 или уровню 10-го цен-
тиля. 10 мальчиков (13% участников) имели рост 
на уровне умеренной недостаточности — SD < -2 
или уровне 3-го центиля [13].

Средний рост девочек 7 лет, вошедших в ис-
следование после первичного скрининга, составил 
113,9 см, что соответствует SD от -1 до -2 или уров-
ню 10-го центиля. У девочек 8 лет средний рост со-
ставил 119,3 см, что соответствует SD от -1 до -2 
или уровню 10-го центиля. У девочек 9 лет сред-
ний рост составил 122,2 см, что соответствует SD 
от -1 до -2 или уровню 10-го центиля. У девочек 
10 лет средний рост составил 131,2 см, что соот-

Таблица 2. Показатели роста для мальчиков, принявших участие в исследовании, на основании центиль-
ных таблиц ВОЗ (в см.)
Table 2. Growth rates for boys who participated in the study, based on WHO centile tables (in cm.)

Возраст Низкорослость,
SD: < -2

Ниже
среднего,

SD: от -1 до -2

Рост мальчиков, принявших уча-
стие в исследовании 

(M ± SD)

7 лет <111,2 111,2-121,1 115,6 ± 2,0

8 лет <116,4 116,4-126,0 119,4 ± 2,2

9 лет <120,5 120,5-130,9 123,1 ± 3,1

10 лет <125,0 125,0-135,8 128 ± 0,8
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ветствует SD от -1 до -2 или уровню 10-го цен-
тиля (Табл. 3) [19, 20]. Средний рост всех дево-
чек от 7 до 10 лет, вошедших в исследование по-
сле первичного скрининга, также был ниже норма-
тивных значений. Отличия от девочек того же воз-
раста с нормотипичными показателями роста со-
ставило от -1 до -2 SD, что с одной стороны требу-
ет внимания врача-педиатра и врачей других спе-
циальностей, а с другой стороны может являться 
диагностическим признаком для определения ФАС 
или ФАСН. Согласно «4-значному коду» недоста-
точность физических показателей большинства де-
вочек (16 человек — 21% участников) соответство-
вала уровню легких (незначительных) отклонений 
на уровне SD от -1 до -2 или уровню 10-го центи-
ля, 4 девочки (5% участников) имели недостаточ-
ность роста на уровне умеренной недостаточности 
роста — SD < -2 или уровне 3-го центиля [14].

2. Масса тела также является показателем фи-
зического развития и самым чувствительным па-
раметром с наиболее быстрой динамикой при 

различных заболеваниях у ребенка. Средний вес 
мальчиков 7 лет, вошедших в исследование, соста-
вил 19,4 килограммов (кг), что соответствует SD 
от -1 до -2 или уровню 10-го центиля. У мальчи-
ков 8 лет средний вес составил 21 кг, что соответ-
ствует SD от -1 до -2 или уровню 10-го центиля. 
У мальчиков 9 лет средний вес составил 22,5 кг, 
что соответствует SD от -1 до -2 или уровню 10-го 
центиля. У мальчиков 10 лет средний вес соста-
вил 24,5 кг, что соответствует SD от -1 до -2 или 
уровню 10-го центиля (Табл. 4) [19, 20].

Средний вес практически всех вошедших в ис-
следование после первичного скрининга мальчиков 
от 7 до 10 лет был ниже нормативных значений. 
Отличия от мальчиков того же возраста с нормо-
типичными показателями роста составляет от -1 до 
-2 SD, что требует внимания врача-педиатра и вра-
чей других специальностей, так как он может яв-
ляться не только показателем недостаточного пита-
ния, но и диагностическим признаком нарушений, 
связанных с внутриутробным воздействием эта-

Таблица 3. Показатели роста для девочек, принявших участие в исследовании, на основании центильных 
таблиц ВОЗ (в см)
Table 3. Growth rates for girls participating in the study, based on WHO centile tables (in sm)

Возраст Низкорослость,
SD: < -2

Ниже
среднего,

SD: от -1 до -2

Рост девочек, принявших уча-
стие в исследовании

(M ± SD)

7 лет <109,9 109,9-120,2 113,9 ± 2,0

8 лет <115,0 115,0-125,8 119,3 ± 3,1

9 лет <120,3 120,3-131,6 122,2 ± 3,5

10 лет <125,8 125,8-137,7 131,2 ± 6,0

Таблица 4. Показатели веса для мальчиков, принявших участие в исследовании, на основании центильных 
таблиц ВОЗ (в кг)
Table 4. Weight indicators for boys who participated in the study, based on WHO centile tables (in kg)

Возраст
Недостаточность

питания,
SD: < -2

Пониженное питание,
SD: от -1 до -2

Вес мальчиков, принявших уча-
стие в исследовании

(M ± SD)

7 лет <17,7 17,7–21,9 19,4 ± 1,4

8 лет <19,5 19,5-24,0 21 ± 2,2

9 лет <21,3 21,3-26,4 22,5 ± 1,9

10 лет <23,2 23,2-26,6 24,5 ± 1,3

Таблица 5. Показатели веса для девочек, принявших участие в исследовании, на основании центильных 
таблиц ВОЗ (в кг)
Table 5. Weight indicators for girls who participated in the study, based on WHO centile tables (in kg)

Возраст
Недостаточность

питания,
SD: < -2

Пониженное питание,
SD: от -1

до -2

Вес девочек, принявших участие 
в исследовании

(M ± SD)

7 лет <16,8 16,8-21,1 16,5 ± 3,8

8 лет <18,6 18,6-23,7 20,4 ± 1,4

9 лет <20,8 20,8-26,7 21,4 ± 2,3

10 лет <23,3 23,3-26,9 24,8 ± 1,3
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нола на плод. Согласно «4-значному коду» недо-
статочность физических показателей большинства 
мальчиков (39 человек — 50,6% участников) соот-
ветствовал уровню легких (незначительных) откло-
нений на уровне SD от -1 до -2 или уровню 10-го 
центиля. 17 мальчиков (22% участников) имели не-
достаточность веса на уровне умеренной недоста-
точности — SD < -2 или уровне 3-го центиля [13]. 
У одного мальчика недостаточности веса зафикси-
ровано не было (1,3% участников).

Средний вес у девочек 7 лет, вошедших в ис-
следование после первичного скрининга, соста-
вил 16,5 кг, что соответствует SD < -2 или уров-
ню 3-го центиля. У девочек 8 лет средний вес со-
ставил 20,4 кг, что соответствует SD от -1 до -2 
или уровню 10-го центиля. У девочек 9 лет сред-
ний вес составил 21,4 кг, что соответствует SD 
от -1 до -2 или уровню 10-го центиля. У девочек 
10 лет средний вес составил 24,8 кг, что соответ-
ствует SD от -1 до -2 или уровню 10-го центиля 
(Табл.5) [19, 20].Средний вес вошедших в иссле-
дование после первичного скрининга девочек от 
7 до 10 лет был ниже нормативных значений. От-
личия от девочек того же возраста с нормотипич-
ными показателями веса составляет от -1 до -2 
SD, что требует внимания врача-педиатра и вра-
чей других специальностей, так как он может яв-
ляться не только показателем недостаточного пи-
тания, но и диагностическим признаком наруше-
ний, связанных с внутриутробным воздействием 
этанола на плод. Согласно «4-значному коду» не-
достаточность физических показателей большин-
ства девочек (16 человек — 21% участников) соот-
ветствовала уровню легких (незначительных) от-

клонений на уровне SD от -1 до -2 или уровню 
10-го центиля. 4 девочки (5% участников) имели 
недостаточность веса на уровне умеренной недо-
статочности — SD < -2 или уровне 3-го центиля 
[14]. 

3. Индекс массы тела

Расчет показателя ИМТ у мальчиков 7-9 лет, 
вошедших в исследование после первичного скри-
нинга, не выявил отклонений ИМТ в связи с тем, 
что расчет данного показателя становится значи-
мым после 10 лет [19, 20]. У мальчиков 10 лет 
расчет ИМТ выявил недостаточность указанного 
показателя на уровне SD от -1 до -2 или уров-
ню 10-го центиля (Табл. 6).У девочек, вошедших 
в исследование после первичного скрининга, было 
выявлено снижение показателя ИМТ. У девочек 7 
лет — на уровне SD < -2 или уровню 3-го центи-
ля. Для девочек 8-10 лет — на уровне SD от -1 до 
-2 или уровню 10-го центиля (Табл.7).

Обсуждение

Соответствие нормативам роста и веса в дет-
ском возрасте является важным показателем здо-
ровья, тогда как отклонения от нормативных по-
казателей могут свидетельствовать о соматиче-
ских и психических нарушениях различной сте-
пени тяжести. Нарушение физического развития 
(значительное снижение роста и веса), согласно 
отечественным и зарубежным данным, может яв-
ляться одним из признаков ФАС и ФАСН и скри-
нинг, направленный на выявление подобных на-
рушений, может использоваться в качестве диа-

Таблица 6. Показатели ИМТ для мальчиков, принявших участие в исследовании, на основании центильных 
таблиц ВОЗ
Table 6. BMI indicators for boys participating in the study based on WHO centile tables

Возраст
Недостаточность

питания,
SD: < -2

Пониженное питание,
SD: от -1 до -2

Норма
SD: от -1

до +1

Средний
ИМТ мальчиков,  

принявших участие  
в исследовании

7 лет <13,1 13,1–14,3 14,4-17,4 14,5

8 лет <13,3 13,3-14,5 14,6-17,9 15,7

9 лет <13,5 13,5-14,8 14,9-18,4 14,9

10 лет <13,7 13,7-15,2 15,3-19,1 15

Таблица 7. Показатели ИМТ для девочек, принявших участие в исследовании, на основании центильных 
таблиц ВОЗ
Table 7. BMI for girls participating in the study based on WHO centile tables

Возраст
Недостаточность

питания,
SD: < -2

Пониженное питание,
SD: от -1

до -2

Средний
ИМТ девочек, принявших  
участие в исследовании

7 лет <12,8 12,8–14,1 12,7

8 лет <12,9 12,9-14,4 14,1

9 лет <13,2 13,2-14,8 14,3

10 лет <13,6 13,6-15,3 14,4
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гностического инструмента по выявлению детей 
с признаками внутриутробного воздействия эта-
нола. Скрининг на наличие отклонений физиче-
ского развития не может быть единственным ди-
агностическим методом, направленным на выяв-
ление детей с ФАС или ФАСН, а может использо-
ваться только как часть комплексной диагности-
ки нарушений физического, морфофункциональ-
ного и когнитивного развития. 

Заключение. В данном исследовании уча-
ствовали 2763 учащихся образовательных орга-
низаций и учреждений социального обеспече-
ния. На этапе первичного скрининга у 77 детей 
(2,8%) была выявлена задержка физического раз-
вития — рост, вес, ИМТ на уровне 10-го центиля 
и/или ниже. Из них у 9 детей (7 мальчиков и 2 
девочек — 11,7%) была выявлена выраженная за-
держка физического развития — рост и вес детей 
были ниже показателей возрастной нормы на SD 
< -2 или соответствовали уровню ниже 3-го цен-
тиля. 16 детей (12 мальчиков и 4 девочки — 20,8%) 
имели умеренную задержку физического разви-
тия — один из показателей (или рост, или вес) был 
ниже показателей возрастной нормы на SD < -2 
или соответствовал уровню ниже 3-го центиля. У 
остальных детей 52 детей (38 мальчиков и 14 де-
вочек — 67,5%) была выявлена незначительная за-
держка физического развития — один или оба по-
казателя (рост, вес) соответствовали SD от -1 до 
-2 или уровню 10-го центиля. В дальнейшем все 
77 детей, имеющих задержку физического разви-
тия, были направлены на второй и третий диа-
гностические этапы для прохождения детальной 
оценки дисморфологических и когнитивных нару-
шений. Последующая диагностика на втором эта-
пе включала определение выраженности дисмор-

фологических нарушений, которые могут сопут-
ствовать ФАС или ФАСН, таких как специфиче-
ская форма лица, наличие характерных особен-
ностей глаз, формы ушей, ноздрей и губ, кистей 
рук и других нарушений развития, связанных с 
внутриутробным воздействием этанола на плод. 
На третьем завершающем этапе проводилась ди-
агностика структурных и функциональных нару-
шений центральной нервной системы, включая 
оценку когнитивного развития детей с выявлен-
ными на предыдущих этапах признаками ФАС и 
ФАСН, что в конечном итоге позволило апроби-
ровать методологию активного выявления случа-
ев морфо-анатомических и когнитивных наруше-
ний, возникших в связи с воздействием алкоголя 
на плод во время беременности и провести оцен-
ку распространенности данных нарушений у де-
тей младшего школьного возраста в одном из ад-
министративных центров Российской Федерации.

Внедрение использованной в исследовании ме-
тодологии диагностики нарушений, связанных с 
внутриутробным воздействием этанола на плод, 
включая предварительный скрининг нарушений 
физического развития (снижение роста, веса и 
ИМТ) в практику, а также дальнейшее совершен-
ствование методологии позволят повысить эффек-
тивность оказания медицинской, психологической 
и социальной помощи детям с ФАС и ФАСН. 

Работа выполнена в рамках протокола клиниче-
ской апробации №27-3-2017 «Оценка распростра-
ненности фетального алкогольного спектра нару-
шений у детей младшего школьного возраста» 
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Guidelines for the practitionerВ помощь практикующему врачу

Современные методы коррекции когнитивных 
расстройств при эндогенных депрессиях

Олейчик И.В., Шишковская Т.И., Баранов П.А. 
ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия 

Резюме. Одним из базовых симптомов эндогенной депрессии, к которому последние годы привле-
чено особое внимание исследователей, является когнитивная дисфункция. Ее наличие отмечается на 
инициальном этапе болезни, на высоте депрессии, а также после редукции ее основных проявлений, 
что, в значительной степени обуславливает ретенцию так называемых резидуальных депрессивных 
симптомов. Когнитивные нарушения во время депрессивного эпизода регистрируются как объектив-
ными методами (нейропсихологическим и психопатологическим), так и субъективно, по результатам 
стандартизированных опросов пациентов. По данным нейропсихологических методик, у больных де-
прессией отмечаются значимые отличия от здоровых лиц в сфере когнитивного функционирования 
по показателям исполнительских функций, рабочей памяти, пространственного мышления, скорости 
реагирования, вербального научения, непосредственного и отсроченного свободного воспроизведения. 
Существует ряд психофармакологических средств (преимущественно антидепрессантов), которые об-
ладают доказанной прокогнитивной активностью при депрессиях. Кроме того, в литературе описаны 
ряд иных лекарственных и нелекарственных подходов к терапии когнитивной дисфункции при эндо-
генных депрессиях, которые представляются перспективными и многообещающими.

Ключевые слова: депрессия, когнитивные нарушения, прокогнитивный эффект, антидепрессанты, 
нелекарственные методы коррекции когнитивной дисфункции. 
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Contemporary approaches to correction of cognitive impairment  
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Summary. Cognitive dysfunction is one of the basic symptoms of endogenous depression, gaining much of 
the researchers’ interest lately. It is observed at the initial stage, at the peak intensity of depressive symptoms 
and even after their reduction, which leads to the persistence of residual depressive state. Cognitive impairment 
during the depressive episode can be detected by objective methods (clinical and neuropsychological), and 
their subjective importance is being revealed by standardized questionnaires. Depressed patients show lower 
results in executive functions, working memory, reaction speed, verbal learning, immediate and delayed recall 
subtests of neuropsychological batteries. There are few pharmacological agents (mostly antidepressants) with 
well-proven procognitive activity in depression. Besides, some new pharmacological and non-pharmacological 
approaches for treatment of cognitive impairment in depression have appeared lately and are described in 
literature as promising. 

Key words: depression, cognitive impairment, procognitive effect, antidepressants, non-pharmacological 
methods for correction of cognitive impairment. 

Information about the authors:
Oleichik I.V. — https://orcid.org/0000-0002-8344-0620; e-mail: i.oleichik@mail.ru
Shishkovskaia T.I. — https://orcid.org/0000-0002-9154-4104; e-mail: tszyszkowska@gmail.com
Baranov P.A. — https://orcid.org/0000-0002-4423-4007; e-mail: pab1960@mail.ru.

Автор, ответственный за переписку: Шишковская Т.И., 
e-mail: tszyszkowska@gmail.com

Corresponding author: Shishkovskaia T.I. — e-mail: 
tszyszkowska@gmail.com

Обозрение психиатрии и медицинской психологии
им. В.М. Бехтерева, 2020, № 4, с. 82-93, 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-82-93

V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 
2020, no 4, pp. 82-93, 

http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-82-93



83V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2020, no 4

Guidelines for the practitionerВ помощь практикующему врачу

To cite this article:
Oleichik, I.V., Shishkovskaya, T.I., Baranov, P.A. (2020). Sovremennye metody korrektsii kognitivnykh 

rasstroistv pri ehndogennykh depressiyakh. V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology. 
2020;4:82–93, http//doi.org/10.31363/2313-7053-2020-4-82-93

воги, которые подавляют навыки решения про-
блемы и организованные действия, увеличивая 
вероятность ошибки или даже способствуя пре-
кращению данной активности); подавления не-
релевантных стимулов, позволяющего фокуси-
роваться на задаче, и, разрабатывать план ее ре-
шения и предоставлять возможность быстро и 
точно извлекать информацию из памяти; спо-
собности к планированию своих действий и вы-
полнению намеченных планов с предвидением 
их последствий; возможности принятия осмыс-
ленных решений и разрешения стоящих перед 
человеком проблем. Предполагается наличие 
когнитивной «исполнительской системы», эф-
фективность которой, в значительной мере, за-
висит от нормальной работы префронтальных 
областей коры.

• домен психомоторных функций (скорость 
моторной реакции, обработки информации, тече-
ния ассоциаций, темп речи и др.).

Когнитивные нарушения встречаются при 
многих психических заболеваниях. При таком 
психическом расстройстве, как деменция, они 
являются ключевой характеристикой состояния 
и практически необратимы. Но и проявления 
других нозологий во многом обуславливаются 
нарушениями когнитивного функционирования. 
Например, симптомы тревожных расстройств 
объясняются избирательным вниманием к угро-
жающим жизни/вызывающим опасения стиму-
лам, посттравматического стрессового расстрой-
ства — трудностями подавления негативных вос-
поминаний. При синдроме гиперактивности и 
дефицита внимания, помимо собственно дефи-
цита внимания, отмечаются связанные с ним на-
рушения рабочей памяти и скорости обработки 
информации. Кроме того, особый спектр когни-
тивных нарушений регистрируется при шизоф-
рении, он включает преимущественно дефицит 
исполнительских и речевых функций, а также 
социального познания. Когнитивные нарушения 
меньшей степени выраженности выявлены при 
биполярном аффективном расстройстве (БАР) 
[44]. При униполярных депрессивных состояни-
ях наблюдаются когнитивные нарушения еще ме-
нее выраженные и стойкие, чем при БАР и, тем 
более, при шизофрении. Следует отметить, что в 
ряде случаев данные расстройства, регистриру-
емые в рамках депрессии, являются полностью 
обратимыми [9]. 

Поскольку у ряда пациентов, перенесших де-
прессию, когнитивные нарушения сохраняются и 
в ремиссии, возникает вопрос: являются ли эти 
расстройства остаточными симптомами перене-
сенного депрессивного эпизода, относясь в ряде 
случаев к его необратимым последствиям или, на-
оборот, когнитивные нарушения существуют еще 
до начала депрессивного состояния, и являют-

В последнее десятилетие появилось множе-
ство исследований, а также обзоров литера-
туры и крупных мета-анализов, посвящен-

ных проблеме когнитивных нарушений при эндо-
генной депрессии и методам их коррекции.

Целью настоящего обзора было проведение 
комплексного анализа литературы последних лет, 
который охватывал бы как вопросы влияния раз-
личных лечебных методов на когнитивную дис-
функцию при депрессиях, так и аспекты патогене-
за когнитивных нарушений у этой когорты боль-
ных, включая современные подходы к их ранней 
диагностике. 

Когнитивные расстройства подразумевают на-
рушение когнитивных функций, с помощью кото-
рых осуществляется процесс рационального по-
знания. К когнитивным функциям, согласно со-
временным клиническим руководствам, относят-
ся*:

- гнозис — способность распознавать и осозна-
вать как целостный образ информацию, поступа-
ющую от органов чувств;

- праксис — способность приобретать, сохра-
нять и использовать различные двигательные на-
выки;

- память — способность запечатлевать, сохра-
нять и воспроизводить информацию;

-внимание — способность поддерживать опти-
мальный для соответствующей деятельности уро-
вень психической активности;

- речь — способность понимать обращенную 
речь и выражать свои мысли;

- интеллект — способность к анализу инфор-
мации, выявлению сходств и различий, общего и 
частного, главного и второстепенного, абстраги-
рованию, решению задач, построению логических 
умозаключений.

В то же время, в нейропсихологии принято де-
лить все когнитивные функции на четыре основ-
ных домена [1, 9]:

• концентрацию внимания (определяемую как 
способность к концентрации внимания на каком-
либо объекте, какой-либо проблеме или мысли);

• краткосрочную и долговременную память 
(определяемую как способность к запоминанию 
и воспроизведению визуальной и вербальной ин-
формации, событий, мест, объектов, действий, 
имен людей и т.д.);

• исполнительские функции (последние яв-
ляются мультимодальным процессом, предпола-
гающим сочетание ряда параметров: мотиваци-
онной составляющей или позитивного аффекта, 
необходимых для выполнения задачи или до-
стижения цели; игнорирования негативных аф-
фективных стимулов (например, страха и тре-

* цит. по Яхно, Н.Н., Захаров, В.В., Локшина, А.Б., Ко-
берская, Н.Н., & Мхитарян, Э.А. (2010). Деменции: руко-
водство для врачей. М.: МЕДпресс-информ, 272.
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ся предрасполагающим к нему фактором*. Одно-
значного ответа на этот вопрос пока нет, но оче-
видно, что в период развернутой депрессии ког-
нитивные нарушения более выражены, чем в ре-
миссии, а при улучшении состояния они подвер-
гаются обратному развитию: например, улучша-
ется подвижность внимания, доступ к долговре-
менной памяти [59]. Сохраняющиеся в ремис-
сии нарушения выражены нерезко, значимые от-
клонения были обнаружены по результатам не-
давнего мета-анализа только по показателям дол-
говременной памяти [66]. Тем не менее, при де-
тальном клинико-психопатологическом обследо-
вании можно выявить трудности концентрации 
внимания, вербализации мыслей, рассеянность, 
ухудшение памяти, медлительность, сложности с 
принятием решений, планированием дел и досу-
га, трудности с поддержанием и расширением со-
циальных связей [8]. Отмечаются также затрудне-
ния с завершением задуманных планов, явления 
прокрастинации, низкая устойчивость к стрессу, 
избегающее поведение со снижением уровня со-
циальной адаптации. Ряд специалистов пришел 
к заключению об очевидной самостоятельности 
когнитивных нарушений при депрессивных рас-
стройствах с наличием их собственной траекто-
рии развития. При этом когнитивные нарушения 
были признаны основополагающим фактором, 
влияющим на профессиональное функционирова-
ние и практически не зависящим от депрессивных 
симптомов [43, 48].

С другой стороны, существует предположение, 
что у пациентов с депрессией не так просто оце-
нить когнитивные симптомы независимо от про-
явлений аффекта. 

Традиционно выделяют «холодную когни-
цию» — функции, не зависящие от аффективно-
го фона, при оценке которых используют эмоцио-
нально нейтральные стимулы, и «горячую когни-
цию» — функции и соответствующие им тесты, по-
казатели которых непосредственно зависят от эмо-
ционального состояния. Нарушения «холодной ког-
ниции» характерны, прежде всего для шизофрении 
и расстройств шизофренического спектра, а «горя-
чей» — для аффективных нарушений. Но у пациен-
тов с остаточными проявлениями депрессии или 
предрасположенностью к депрессии за счет харак-
терных когнитивных и поведенческих установок не-
гативные аффективные реакции могут проявляться 
и в тестах на «холодную когницию», что приводит 
к более низким общим показателям [60].

Для изучения нарушений «холодной» когни-
ции используют тесты DSST (тест замены цифро-
вых символов) и RAVLT (тест Рея на слухоречевое 
заучивание). Для исследования нарушений «горя-
чей» когниции используется набор тестов BAC-A, 
который включает исследование внимания, мото-
рики, рабочей и вербальной памяти, способности 
к решению проблем, словесной беглости, аффек-

* цит. по Hasselbalch, B.J. (2011). Cognition and neuro-
plasticity in the remitted state of unipolar depressive disorder 
(Doctoral dissertation, Faculty of Health Sciences, University 
of Copenhagen).

тивной интерференции и эмоциональной инги-
биции [10]. Недостатком данной батареи тестов 
является отсутствие домена, оценивающего соци-
альное функционирование [62].

Что касается структуры депрессии, то зави-
симость между выраженностью когнитивных на-
рушений и преобладающим характером аффек-
та (меланхолическим, тревожным, апатическим) 
практически не изучена, есть лишь отдельные ис-
следования, свидетельствующие о том, что когни-
тивный дефицит более выражен при меланхоли-
ческой депрессии [7]. 

Влияние препаратов, применяемых для тера-
пии депрессии, на когнитивные функции двоя-
ко. С одной стороны, отмечается негативное вли-
яние на концентрацию внимания и усвоение ин-
формации лекарств с холинолитической активно-
стью (например, трициклических антидепрессан-
тов, корректоров, ряда антипсихотиков, особен-
но, типичных); также выявлено ухудшение ког-
нитивных функций при применении нормотими-
ков, солей лития и бензодиазепинов [1]. С дру-
гой стороны, выраженность когнитивных наруше-
ний коррелирует с тяжестью депрессии и часть 
их отчетливо редуцируется с уменьшением выра-
женности депрессивной симптоматики на фоне 
терапии [6]. Динамика когнитивных нарушений 
в ходе антидепрессивной терапии изучается как 
возможный прогностический фактор. Например, 
показано, что выраженные когнитивные наруше-
ния являются предиктором недостаточного отве-
та на терапию [29], а ранняя положительная ди-
намика когнитивных расстройств, в первую оче-
редь касающихся так называемой «горячей когни-
ции» — предиктор хорошего ответа на лечение ан-
тидепрессантами [83].

Когнитивные нарушения, особенно сохраняю-
щиеся по достижении симптоматической ремис-
сии, хуже поддаются терапии по сравнению с дру-
гими симптомами депрессии. По разным оценкам, 
устойчивые когнитивные нарушения отмечают-
ся у 30-50% пациентов [37] — то есть в достаточ-
но большом проценте случаев в отношении ког-
нитивных симптомов лечение оказывается неэф-
фективным, наблюдается неполный терапевтиче-
ский ответ. Поскольку восстановление когнитив-
ных функций необходимо для возвращения к до-
болезненному уровню функционирования, в по-
следнее время эта проблема привлекает все более 
пристальное внимание исследователей.

Влияние препаратов, используемых  
для терапии депрессии, на когнитивное 

функционирование.

Для лечения депрессивного синдрома обыч-
но используются антидепрессанты; в то же вре-
мя при биполярном расстройстве, а также для 
аугментации терапии при неэффективности ле-
чения антидепрессантами применяются антипси-
хотические препараты и нормотимики. Возмож-
ным положительным влиянием на когнитивную 
дисфункцию при ряде клинических ситуаций мо-
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гут обладать и некоторые препараты, используе-
мые для лечения отдельных психопатологических 
и неврологических симптомов (например, бензо-
диазепины при тревоге и бессоннице и централь-
ные холинолитики при наличии экстрапирамид-
ных синдромов).

В последние годы активно изучается влия-
ние антидепрессантов на когнитивные функции. 
В нескольких крупных мета-анализах сравнива-
ется эффективность антидепрессантов различ-
ных групп в отношении когнитивных симптомов. 
По результатам крупного мета-анализа [32] боль-
шинство исследований свидетельствует о наличии 
прокогнитивного эффекта у этих препаратов, од-
нако, при обобщении данных, оказалось, что уро-
вень эффективности различных антидепрессантов 
статистически не отличается. Только в 12% анали-
зируемых исследований он достоверно указывал в 
пользу определенного препарата. В этом же иссле-
довании получены данные по улучшению различ-
ных показателей когнитивного функционирова-
ния у пациентов, которые получали антидепрес-
санты как в качестве монотерапии, так и в ком-
бинации с аугментирующими препаратами. При 
монотерапии в нескольких исследованиях показа-
но значимое улучшение вербальной памяти, при 
аугментации — визуальной. В более позднем мета-
анализе [61] также сравнивалась эффективность 
антидепрессантов различных групп в отношении 
когнитивных симптомов при депрессии. 

При сравнении антидепрессантов в одновре-
менных (head-to-head) исследованиях не было 
выявлено достоверных различий во влиянии на 
когнитивное функционирование между селектив-
ными ингибиторами обратного захвата серотони-
на, ингибиторами обратного захвата серотонина 
и норадреналина, трициклическими антидепрес-
сантами и ингибиторами обратного захвата но-
радреналина и дофамина. Недавний мета-анализ 
[56] обобщает данные по влиянию антидепрессан-
тов на когнитивные функции у пациентов с де-
прессивным расстройством и участников груп-
пы контроля без выявленных психических рас-
стройств. В контрольной группе антидепрессан-
ты не влияли на когнитивные функции и не про-
демонстрировали прямого прокогнитивного дей-
ствия, а у пациентов с депрессией было показано 
улучшение показателей внимания, исполнитель-
ских функций, кратковременной памяти, скоро-
сти обработки информации. По сравнению с дру-
гими препаратами, было продемонстрировано не-
которое преимущество антидепрессантов из груп-
пы селективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина (СИОЗС).

В то же время, в исследовании [27], где срав-
нивая эффективность дулоксетина и эсцитало-
прама для купировании когнитивных нарушений 
при депрессии, группа, принимающая дулоксетин, 
продемонстрировала значительное улучшение в 
показателях эпизодической и рабочей памяти по 
сравнению с группой, получавшей эсциталопрам. 
Возможным объяснением этого факта может быть 
совместный эффект серотонинергического и но-

радренергического действия дулоксетина на гип-
покампальную формацию, что вело к более высо-
кому уровню восстановления памяти [5]

По мнению R.Biler [14], селективное повы-
шение только серотонинергической трансмиссии 
приводит к понижению активности норадренер-
гических и дофаминергических нейронов. Автор 
полагает, что именно этот механизм обуславли-
вает низкий процент достижения полной ремис-
сии и высокую частоту сохранения резидуальных, 
в том числе когнитивных, симптомов при исполь-
зовании СИОЗС.

Отдельные препараты претендуют на соб-
ственный прокогнитивный эффект, кроме опо-
средованного влиянием на депрессивную сим-
птоматику. Предполагается, что таким действи-
ем может обладать флувоксамин за счет воздей-
ствия на сигма-рецепторы [3]. Сигма-рецепторы 
расположены на поверхности эндоплазматиче-
ского ретикулума и выполняют в клетке множе-
ство различных функций, в том числе модулиру-
ют монаминергическую передачу, влияют на про-
цессы миелинизации, нейрогенеза и энергетиче-
ского обмена. Однако следует отметить, что по-
ложения о собственной прокогнитивной активно-
сти флувоксамина являются лишь теоретически-
ми, рандомизированных клинических исследова-
ний, которые убедительно подтвердили бы этот 
эффект, в современной литературе нам обнару-
жить не удалось. Также собственный прокогни-
тивный эффект описан у вортиоксетина [40,51], 
доступного в России под торговым названием 
Бринтелликс. Вортиоксетин является единствен-
ным препаратом, который одобрен FDA (Food 
and Drug Administration) для лечения депрес-
сии, с преобладанием когнитивной дисфункции 
[38]. За эту особенность, возможно, ответственно 
его одновременное воздействие на 5-НТ1А, 5-НТ3 
и 5-НТ7 типы серотониновых рецепторов, что, в 
свою очередь, влияет на уровень четырех проког-
нитивных нейромедиаторов в гиппокампе и пре-
фронтальной коре: дофамина, ацетилхолина, но-
радреналина и гистамина. Кроме того, известно, 
что эффект других СИОЗС оказывается отсрочен-
ным из-за стимуляции 5-НТ1А ауторецепторов и 
первоначального снижения концентрации серо-
тонина в синаптической щели по механизму об-
ратной связи. Вортиоксетин, который блокирует 
5-НТ1А ауторецепторы, лишен этого недостатка и 
достаточно быстро вызывает повышение концен-
трации серотонина в синапсе. 5-НТ3 и 5-НТ7 ре-
цепторы, взаимодействие с которыми также явля-
ется отличительной чертой вортиоксетина, распо-
ложены на мембранах ГАМК-ергических нейронов 
в префронтальной коре и гиппокампе, и их ак-
тивация позволяет сравнительно быстро восста-
новить нормальную спонтанную активность се-
ротонинергических нейронов дорсального ядра 
шва. Следовательно, вортиоксетин отличается от 
препаратов группы СИОЗС как профилем воз-
действия на традиционно задействованную серо-
тонинергическую систему, так и опосредованной 
модуляцией других нейромедиаторных систем. Та-
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ким образом, можно констатировать, что проког-
нитивная активность вортиоксетина обусловлена 
его мультимодальным фармакологическим дей-
ствием. При этом, данный эффект не связан с его 
влиянием на какой-либо конкретный рецептор, а 
является следствием комплексного, интегративно-
го действия [8, 63]. 

В целом ряде исследований [31,40,63] дока-
зана эффективность вортиоксетина в отноше-
нии когнитивных функций при депрессии по те-
стам RAVLT и DSST; при этом ретроспективный 
и статистический анализ причинных связей пока-
зал, что улучшение когнитивных функций было 
прямым эффектом препарата и не являлось след-
ствием общего антидепрессивного действия. Во-
ртиоксетин демонстрирует лучшие результаты по 
сравнению с другими антидепрессантами, напри-
мер, дулоксетином [40], а по результатам крупно-
го мета-анализа с использованием DSST [13] это 
единственный препарат, при применении кото-
рого показатели когнитивных функций значимо 
улучшались по сравнению с показателями у кон-
трольной группы, принимавшей плацебо.

Вопрос о влиянии нормотимиков на когнитив-
ную дисфункцию при депрессиях остается дале-
ким от разрешения; работы, посвященные данной 
теме, единичны. Большинство авторов полагает, 
что нормотимические препараты негативно вли-
яют на когнитивный профиль, что проявляется в 
жалобах пациентов и было описано многими ис-
следователями [52]. Единственный мета-анализ о 
влиянии нормотимиков на когнитивные функции 
при аффективных расстройствах посвящен препа-
ратам лития и описывает такие эффекты, как сни-
жение способности к запоминанию и вербально-
му научению, творческих способностей [77]. Со-
гласно данным обзора, сравнивающего результа-
ты применения ламотриджина, вальпроатов, кар-
бамазепина и окскарбазепина, топирамата и зони-
самида при биполярной депрессии, наиболее бла-
гоприятным профилем побочных действий в пла-
не когнитивного функционирования обладает ла-
мотриджин [22]. У отдельных групп пациентов он 
улучшает показатели внимания и памяти, напри-
мер, при резистентной к клозапину шизофрении 
[37] или биполярном расстройстве [34]. 

Негативное влияние антипсихотических пре-
паратов на высшие когнитивные функции было 
также продемонстрировано в целом ряде иссле-
дований, причем эффект атипичных антипсихо-
тиков в этом отношении оказался менее выражен 
[1]. Имеются данные, что на фоне приема антип-
сихотиков преимущественно снижается скорость 
выполнения заданий, и в меньшей степени воз-
растает количество ошибок [2]. Крупное иссле-
дование CATIE не обнаружило различий между 
антипсихотиками первого и второго поколения 
по влиянию на когнитивные функции [33]. В бо-
лее позднем исследовании NeSSy показано преи-
мущество атипичных антипсихотиков (арипипра-
зола, оланзапина, кветиапина) перед типичными 
(галоперидолом и флюанксолом) [75]. При приме-
нении антипсихотиков второго и третьего поколе-

ния отмечалось улучшение показателей исполни-
тельских функций и вербальной беглости на ше-
стой неделе лечения, а исполнительских функций 
и рабочей памяти — к 24-той. При лечении препа-
ратами первого поколения на шестой неделе ле-
чения отмечалось лишь некоторое улучшение ис-
полнительских функций, но при этом выявлялось 
снижение вербальной беглости, а на 24-той неде-
ле уже определялась существенная отрицательная 
динамика по показателям исполнительских функ-
ций, вербальной памяти и беглости. Исследова-
ний по влиянию антипсихотиков на когнитивную 
дисфункцию при депрессиях в доступной нам ли-
тературе не обнаружено.

Следует отметить, что оценить вклад фарма-
котерапии в динамику когнитивных нарушений 
в случаях, когда антипсихотики и нормотимики 
используются как средство аугментации при ле-
чении депрессии, достаточно трудно. В частно-
сти, дополнительное назначение к антидепрессан-
там карбоната лития или антипсихотических пре-
паратов, обычно происходит в случаях тяжелых, 
резистентных депрессий, которые характеризуют-
ся значительно более тяжелой когнитивной дис-
функцией*.

Для симптоматической терапии (купирова-
ния нарушений, усугубляющих когнитивный де-
фицит, или предотвращения побочных эффектов 
препаратов, применяемых при лечении депрес-
сии) также используются бензодиазепины и гип-
нотики (z-drugs). Данные по влиянию этих пре-
паратов на когнитивные функции также обобще-
ны в мета-анализах: при применении зопикло-
на и золпидема в качестве снотворных при ког-
нитивном тестировании на следующее утро сни-
жаются показатели вербальной памяти, у золпи-
дема показано также влияние на внимание [72], 
то есть профиль нарушений является достаточ-
но устойчивым и специфичным. Когнитивные на-
рушения, связанные с приемом бензодиазепинов, 
могут персистировать в течение нескольких меся-
цев после их отмены [18].

Влияние на когнитивные функции 
нелекарственных методов лечения депрессии 

и их возможности в терапии когнитивных 
нарушений.

Традиционно считается, что электросудорож-
ная терапия, являющаяся достаточно эффектив-
ным методом лечения резистентных депрессий, 
на когнитивные функции влияет отрицательно. 
Однако, в ряде исследований было показано, что 
объективно выявляемые когнитивные нарушения, 
преимущественно в мнестической сфере, сохра-
няются не более 15 дней после применения это-
го метода [83]. По результатам двухлетнего про-
спективного катамнестического исследования на 
небольшой группе пациентов авторы заключают, 

* цит. по Hasselbalch, B. J. (2011). Cognition and neuro-
plasticity in the remitted state of unipolar depressive disorder 
(Doctoral dissertation, Faculty of Health Sciences, University 
of Copenhagen).
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что ЭСТ обладает независимым прокогнитивным 
эффектом, поскольку когнитивные функции па-
циентов со временем значимо улучшались вне за-
висимости от того, наступила ли клиническая ре-
миссия [49]. Существуют отдельные исследования 
по новым методам, схожим с ЭСТ: магнитной су-
дорожной терапии (magnetic seizure therapy, MST), 
и ее разновидности — ускоренной магнитной су-
дорожной терапии (accelerated MST). Установлено, 
что они в меньшей степени влияют на мнестиче-
ские функции в период проведения процедур, но 
не менее эффективны в отношении депрессивной 
симптоматики [19, 76].

Транскраниальная магнитная стимуляция в 
плане прокогнитивного эффекта еще более бла-
гоприятна, продемонстрирована ее способность 
улучшать когнитивное функционирование в про-
цессе терапии депрессивного эпизода, однако не 
до конца понятно, имеет ли она собственное про-
когнитивное воздействие [83]. Схожий метод ми-
крополяризации (ТDCS, transcranial direct current 
stimulation) также показал в нескольких иссле-
дованиях хорошие результаты [25, 78]. Наконец, 
нельзя не упомянуть о программах когнитивно-
поведенческой терапии, направленных на коррек-
цию когнитивных искажений у пациентов с де-
прессивными состояниями. Существуют вмеша-
тельства, специально разработанные для профи-
лактики депрессии: когнитивная ремедиация, те-
рапия, основанная на осознанности [37]. Послед-
ний метод рекомендуется применять после дости-
жения ремиссии; он весьма эффективен в плане 
коррекции когнитивных нарушений в данный пе-
риод [74]. Метод когнитивной ремедиации, в том 
числе его онлайн-версии, направлен на коррек-
цию когнитивной дисфункции, используется у па-
циентов с несколькими депрессивными эпизода-
ми в анамнезе, однако, объем исследований в от-
ношении его эффективности на данный момент 
недостаточен [67,83]. Регулярная аэробная физи-
ческая нагрузка также положительно влияла на 
когнитивные показатели пациентов с депрессией 
[37]. Оптимальной на данный момент тактикой 
представляется совместное использование фарма-
котерапии и психосоциальных методик, направ-
ленных на когнитивное функционирование [79].

Инновационные направления 
антидепрессивной терапии с влиянием  

на когнитивные нарушения.

В настоящее время активно разрабатываются 
все новые подходы к терапии депрессии, в то же 
время, следует отметить, что изучению их влия-
ния на когнитивные функции уделяется недоста-
точное внимание. Недавно FDA одобрила для ле-
чения резистентной депрессии, сопровождаю-
щейся высоким суицидальным риском, препарат 
на основе диссоциативного анестетика кетамина 
[69]. Ранее он вызывал опасения относительно 
возможности развития когнитивных нарушений 
на фоне его применения, однако эти данные не 
подтвердились [83]. Напротив, обнаружено значи-

мое улучшение когнитивных функций в процессе 
терапии депрессии кетамином, которое пока не-
возможно отделить от его общего антидепрессив-
ного эффекта [37]. Поскольку есть данные, что су-
ицидальный риск при депрессиях связан с когни-
тивными нарушениями (показатели исполнитель-
ских функций, моторной заторможенности и об-
щий показатель нейрокогнитивного функциони-
рования при оценке по шкале BACS коррелиру-
ют с выраженностью суицидальных мыслей [57]), 
противосуицидальный эффект кетамина может 
быть частично обусловлен его влиянием на ког-
нитивные функции.

Уже существующие подходы к терапии депрес-
сий могут использоваться более эффективно бла-
годаря возможностям персонализированной ме-
дицины. Например, в исследовании [24] показано, 
что учет уровня воспалительных маркеров в кро-
ви пациента с возможным присоединением к те-
рапии вортиоксетином противовоспалительного 
препарата целексоксиба позволяет добиться более 
выраженного улучшения когнитивных функций.

Кроме того, исследуются принципиально но-
вые методы воздействия на когнитивную дис-
функцию при униполярной депрессии [15, 36, 48]. 
Предлагается терапия инъекциями эритропоэти-
на, который, проникая через гематоэнцефаличе-
ский барьер, стимулирует выделение BDNF (ней-
ротрофический фактор мозга) и влияет на нейро-
нальную пластичность [53]. Положительное вли-
яние на исполнительские функции было показа-
но у здоровых добровольцев [46], а в рандоми-
зированном контролируемом исследовании эф-
фективности эритропоэтина у пациентов с де-
прессией было показано, что, не влияя значимо 
на депрессивные симптомы по шкале Гамильтона 
(HDRS), препарат приводил к улучшению пока-
зателей вербального научения и памяти по шка-
ле RAVLT [47]. 

Весьма перспективным представляется изу-
чение терапевтических эффектов миноцикли-
на — антибиотика из группы тетрациклинов, ко-
торый способен индуцировать нейрогенез в гип-
покампе, а также имеет антиапоптотическую и 
противовоспалительную активность за счет сни-
жения экспрессии провоспалительных цитокинов 
[20]. Возможно, он также модулирует активность 
глутаматергических нейронов и может опосредо-
ванно влиять на моноаминергическую систему 
[12]. Возможностям аугментации существующих 
терапевтических схем миноциклином посвящено 
несколько мета-анализов, которые признают его 
достаточно эффективным и безопасным для при-
менения при шизофрении [82], в том числе для 
коррекции когнитивных нарушений [21]. Относи-
тельно его антидепрессивного эффекта проведе-
ны лишь отдельные исследования [28] и показать 
отчетливую прокогнитивную активность данного 
препарата пока не удалось [15]. 

Активно изучаются возможные прокогнитив-
ные эффекты инсулина и противодиабетических 
препаратов. Высокая коморбидность сахарного 
диабета и аффективных расстройств вызывает у 
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исследователей предположения об общих патофи-
зиологических механизмах этих состояний [11]. В 
центральной нервной системе инсулин выполня-
ет целый ряд функций: он вовлечен в процессы 
воспаления, влияет на синтез и активность моно-
аминов, играет роль фактора роста и дифферен-
цировки нейронов [71]. В недавнем мета-анализе 
[68] показано, что при мягком когнитивном сни-
жении и болезни Альцгеймера интраназальное 
введение инсулина может улучшать когнитивное 
функционирование. Однако в рандомизирован-
ном контролируемом исследовании терапии ин-
траназальным инсулином резистентной депрес-
сии убедительного антидепрессивного и проког-
нитивного эффекта выявлено не было [17]. Мно-
гообещающие результаты демонстрируют пре-
параты, повышающие чувствительность клеток 
к инсулину (розиглитазон и пиоглитазон), про-
когнитивное действие которых предположитель-
но обусловлено подавлением синтеза медиаторов 
воспаления и оксидативного стресса, таких как 
TNF-α, IL-1β, IL-2, IL-6, IL-8, индуцируемая син-
тетаза оксида азота, матриксная металлопротеи-
наза-9, эндотелин-1 [45]. 

Как и сахарный диабет, гипертоническая бо-
лезнь — нередкое коморбидное состояние для па-
циентов с депрессией, которое ухудшает прогноз 
в плане когнитивных нарушений [65]. В свою оче-
редь, ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (иАПФ) — препараты, которые тради-
ционно используются в лечении гипертониче-
ской болезни — способны подавлять продукцию 
цитокинов. Положительная динамика аффектив-
ных и когнитивных симптомов показана при их 
применении у пациентов с гипертонической бо-
лезнью [16]; эффект у пациентов с депрессивным 
расстройством относится к разряду патофизиоло-
гически обоснованных предположений.

Помимо инсулинорезистентности и артериаль-
ной гипертензии, еще один компонент метаболи-
ческого синдрома, актуальный для пациентов с 
депрессивным расстройством — гиперлипидемия. 
Согласно результатам последнего мета-анализа 
[80], применение статинов не вызывает депрес-
сивных симптомов у здоровых испытуемых и 
приводит к улучшению состояния у пациентов с 
эндогенной депрессией. При применении стати-
нов продемонстрирован ряд разнонаправленных 
эффектов в центральной нервной системе: пода-
вление нейровоспаления; снижение активности 
энзима индоламин-2,3-диоксигеназы, с предот-
вращением образования нейротоксичных ката-
болитов; нейропротективное действие в условиях 
ишемии за счет повышения активности эндотели-
ального оксида азота (NO) [42]. Вопрос влияния 
статинов на когнитивные функции остается спор-
ным [50]: недавнее исследование, включавшее па-
циентов с униполярной и биполярной депресси-
ей, не показало значимого влияния на когнитив-
ную дисфункцию [70].

Поскольку известна роль холинергической си-
стемы в когнитивном функционировании [64], ак-
тивно исследуются воздействующие на нее пре-

параты. Ингибитор ацетилхолинэстеразы и моду-
лятор никотиновых рецепторов галантамин де-
монстрировал в отдельных исследованиях поло-
жительное влияние на когнитивное функциони-
рование при униполярной депрессии [23]. Холи-
ноблокирующий препарат скополамин может мо-
дулировать влияние серотонина, нейропептида Y, 
дофаминергической и глутаматергической систем 
и парадоксальным образом показывает достаточ-
но быстрый и выраженный антидепрессивный 
эффект [58]. В отношении влияния скополамина 
на когнитивные функции целенаправленных ис-
следований пока не проводилось; в единственной 
работе, которая учитывала этот фактор, различий 
между изучаемой группой и группой контроля по 
уровню когнитивного функционирования обна-
ружено не было [26]. Предположение о его про-
когнитивной активности выглядит необычно, по-
скольку традиционно считается, что антихолинер-
гические препараты угнетают когнитивные функ-
ции, и конкретно скополамин используется для 
моделирования когнитивной дисфункции на жи-
вотных [54].

В отдельных исследованиях показано, что ког-
нитивные функции при депрессии может улуч-
шать мемантин [73], особенно актуально его при-
менение в комбинации с антидепрессантами при 
депрессиях пожилого возраста [55]. Тем не менее, 
по результатам мета-анализа, собственного анти-
депрессивного эффекта при моно- и биполярной 
депрессии у мемантина не обнаружено [35].

S-аденозил-метионин, являющийся донором 
метильных групп и активно участвующий в син-
тезе моноаминов, обладает собственным антиде-
прессивным действием и используется в качестве 
аугментирующего средства при лечении депрес-
сий [15, 48]. В комбинации с антидепрессантами 
был отдельно продемонстрирован его прокогни-
тивный эффект.

В качестве препаратов, которые улучшают ког-
нитивные функции при депрессии, могут исполь-
зоваться медикаменты, применяемые для лечения 
СДВГ, которые, однако, запрещены к использова-
нию в России: модафинил [30] и лиздексамфета-
мин [39]. Существует еще несколько препаратов 
с предполагаемым прокогнитивным действием и 
возможностью использования для аугментации 
антидепрессивной терапии. Они относятся к кате-
гории биологически активных добавок и включа-
ют: N-ацетилцистеин, ацетил-L-карнитин, альфа-
липоевую кислоту, мелатонин, омега-3 жирные 
кислоты, куркумин и коэнзим Q10 [15, 48]. 

К числу препаратов, обладающих прокогнитив-
ным действием, традиционно относят ноотроп-
ные средства (пирацетам, аминофенилмасляная 
кислота, ацетиламиномасляная кислота, гопанте-
новая кислота, никотиноил гамма-аминомасляная 
кислота, адамантилбромфениламин, этилметилги-
дроксипиридина сукцинат), однако их эффектив-
ность с позиций доказательной медицины вызы-
вает сомнения [4], хотя практический опыт ча-
сто говорит об обратном. Специальных исследо-
ваний, посвященных влиянию данных препара-
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тов на когнитивную дисфункцию при депрессии, 
в доступной нам литературе последних лет обна-
ружить не удалось.

Заключение

Несмотря на большое количество публика-
ций, касающихся терапии когнитивной дисфунк-
ции при эндогенных депрессиях, вопрос остает-
ся далеким от разрешения. Собственная проког-
нитивная активность является доказанной лишь 
у ограниченного числа антидепрессантов (ворти-
оксетин). Следует отметить, что когнитивные рас-
стройства, наблюдаемые при депрессии, полиэ-
тиологичны и гетерогенны, что существенно за-
трудняет изучение данной проблемы и требует 
дальнейших исследований целого ряда препара-
тов, влияющих на различные домены когнитив-
ной дисфункции. Перспективным является так-
же изучение различных нелекарственных (в том 

числе, психотерапевтических) подходов к коррек-
ции когнитивных нарушений при эндогенных де-
прессиях.

Таким образом, когнитивные нарушения при 
депрессии, которым ранее уделялось недостаточ-
но внимания, на данный момент представляют 
большой интерес для исследователей как в пла-
не выявления возможных этиопатогенетических 
механизмов данных расстройства, так и в отно-
шении разработки подходов к их лечению. Су-
ществует множество перспективных терапевти-
ческих направлений, некоторые из которых уже 
приобрели доказательную базу, однако требуют-
ся дальнейшие исследования и накопление дан-
ных для комплексного решения данной проблемы.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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В 2020 году исполняется 140 лет со дня рожде-
ния В.Г. Коренчевского — выдающегося рус-
ского врача и ученого, возглавившего в 1918 

г. кафедру общей и экспериментальной патологии 
в Психоневрологическом институте (ныне ФГБУ 
«НМИЦ ПН им. В.М.Бехтерева»). Судьба уготови-
ла ему роль не только пионера исследований про-
цессов старения, но и распространителя идей ге-
ронтологии, как науки, по всему миру. 

В.Г. Коренчевский родился в 1880 году в се-
мье надворного советника в Ошмянах (по другим 
данным, в г. Лида) Виленской губ., ныне Гроднен-
ской области, Республика Беларусь. В 1898 г. за-
кончил Рижскую Александровскую гимназию, а в 
1903 г. с золотой медалью закончил Император-
скую Военно-медицинскую академию (ИВМА) в 
Санкт-Петербурге. 

В период русско-японской войны служил ор-
динатором, а впоследствии заведующим химико-
бактериологической лабораторией в Манчжурии. 
После окончания войны начал заниматься науч-
ной работой, исследовал процессы гастроинте-
стинальной интоксикации под руководством И.И. 
Мечникова в Париже и И.П. Павлова в Санкт-
Петербурге. После защиты диссертации в 1911 г. 
получил должность приват-доцента кафедры экс-
периментальной патологии Московского универ-
ситета, а в 1912 г. — экстраординарного профес-
сора, заведующего кафедрой общей и эксперимен-
тальной патологии ИВМА. В 1918 году возглавил 
кафедру общей и экспериментальной патологии в 
Психоневрологическом институте. 

В 1919 году во время командировки В.Г. Ко-
ренчевского на Севастопольскую биостанцию ка-
федра была внезапно ликвидирована по решению 
властей. Присоединился к белому движению, был 
консультантом добровольческой армии генерала 
Деникина, помощником главноначальствующего 
по санитарной части. После поражения белой ар-
мии эмигрировал в Великобританию, где стал од-
ним из организаторов Российской Академической 
группы. С 1920 по 1945 год работал в Листеров-
ском институте превентивной медицины в Лон-

доне, был членом медицинского научного совета. 
В этот период занимался исследованием витами-
нов и гормонов, опубликовал 108 статей в науч-
ных журналах Великобритании и США. Однако, 
самым важным результатом деятельности В.Г. Ко-
ренчевского стал возникший во всем мире инте-
рес к проблемам геронтологии.

Увлеченность проблемами старения возникла 
у В.Г. Коренчевского после посещения в 1906 году 
лазарета для пожилых. Он был настолько потря-
сен состоянием пациентов, что посвятил после-
дующие 53 года жизни раскрытию возможностей 
полноценной реализации потенциала человека в 
поздние годы жизни. 

В.Г. Коренчевский рассматривал процессы 
старения с точки зрения быстро развивавшей-
ся в то время науки — эндокринологии. На его 
взгляды оказало влияние тесное сотрудничество 
с двумя выдающимися учеными — И.И. Мечнико-
вым и И.П. Павловым. Он продолжил свои на-
учные исследования в Листеровском институте, а 
впоследствии в специально организованной для 
него лаборатории в Оксфорде и отделении физи-
ологии Медицинской школы госпиталя Св. Бар-
толомео. В.Г. Коренчевский исследовал многооб-
разное влияние половых гормонов на ткани ор-
ганизма и процессы старения, изучил антагони-
стические гормоны и их взаимодействие, описал 
ускорение старения после гонадэктомии, выявил 
эффекты антистарения гормонов андростерона и 
тестостерона. Разрабатывал методы диагностики, 
направленные на объективизацию процессов ста-
рения. Считая геронтологию супернаукой, опира-
ющейся на такие базовые дисциплины как ана-
томия, физиология, социология и др., Коренчев-
ский отмечал: «Следует особо подчеркнуть огром-
ную сложность проблемы старения. Это так же 
сложно, а может быть, сложнее, чем расщепление 
атома, при условии, что цель геронтологии пол-
ностью достигнута. Эта цель — не только более 
длинная, но и более активная жизнь — «добавить 
жизни к годам, а не только года к жизни»». Ис-
следования Коренчевского способствовали разде-
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лению геронтологии и гериатрии как отдельных 
дисциплин.

В.Г. Коренчевский был чрезвычайно энергич-
ным и увлеченным человеком, заражал окружаю-
щих своим энтузиазмом. Он основал «Британский 
клуб старения», который позднее стал «Британ-
ским обществом исследования старения», стиму-
лировал образование геронтологических обществ 
в других странах. К моменту первой официаль-
ной конференции «Британского отделения клуба 
по изучению старения» (1946) отделения клуба 
были созданы в США, Дании, Франции, Швеции 
и Швейцарии. Резолюция, за которую проголосо-
вали делегаты конференции, остается актуальной 
и сегодня: «Для быстрого развития геронтологии 
и гериатрии необходимы следующие условия: (1) 
совместная научно-исследовательская работа уче-
ных и медицинских работников; (2) крупные фон-
ды для финансирования этих исследований;(3) 
создание экспериментальных и клинических ин-
ститутов для проведения исследований по про-

блемам старения в крупных странах;(4) формиро-
вание групп научных работников в области герон-
тологии и гериатрии; (5) крупные долгосрочные 
гранты существующим научным и медицинским 
лабораториям и исследовательским учреждениям, 
которые согласятся начать геронтологическую или 
гериатрическую исследовательскую работу».

В 1950 году В.Г. Коренчевский совместно с E.V. 
Cowdry и L. Brullосновал международную ассоци-
ацию геронтологов (IAG, ныне Международная 
ассоциация геронтологии и гериатрии).

Значение деятельности В.Г. Коренчевского для 
развития геронтологии и гериатрии невозможно 
переоценить. Как писал E.V. Cowdry, «он поисти-
не стал отцом геронтологии не только в Брита-
нии, но и во всем мире». 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

The authors declare no conflicts of interest.
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Холинергическая теория патогенеза и терапии 
когнитивных нарушений. Две страны — один подход,  

как помочь (серия вебинаров Россия–Италия)
26 ноября и 3 декабря нынешнего года состоялись вебинары, посвящённые вопросам диагности-

ки и терапии когнитивных нарушений. Итальянские учёные и практики- геронтолог, психиатр, экс-
перт по фармакотерапии, делились своим опытом с российскими коллегами. 

Первая часть серии вебинаров озаглавлена «Холин-содержащие фосфолипиды: их роль при сни-
жении когнитивных функций и возникновении поведенческих расстройств»

Открыл серию вебинаров геронтолог, профес-
сор Альберто Пилотто.

В своём сообщении «Комплексный подход и 
лечение когнитивных дисфункций у пожилых па-
циентов» профессор Пилотто, штатный препода-
ватель кафедры гериатрии междисциплинарной 
медицины, университет Бари (Италия), директор 
подразделения гериатрии, директор отделения ге-
риатрической помощи, ортогериатрии и реабили-
тации, больница Галлиера, г. Генуя (Италия) рас-
сказал о применении шкалы Комплексной Гери-
атрической Оценки (КГО,Comprehensive Geriatric 
Assessment). 

Современная медицинская модель помощи лю-
дям пожилого (55—74 лет) и старческого (75— 
90 лет) возраста, фокусируется только на одно-
сторонней нозологической диагностике. Однако 
простая констатация состояния здоровья ничего 
не говорит о том, как оно влияет на жизнь по-
жилого человека. Не учитывается влияние социо-
экономического статуса, качества жизни, функци-
ональной активности, преморбидных личностных 
характеристик, психического здоровья, компенса-

торных ресурсов на объективные и субъективные 
показатели физического здоровья. 

Комплексная гериатрическая оценка (КГО) —  
это многомерная, многопрофильная диагности-
ческая оценка людей пожилого и старческого 
возраста. Она позволяет оценить риски смерт-
ности, повторных госпитализаций, на 41% уве-
личивает качество диагностики когнитивных 
нарушений, степень приверженности терапии, 
и, в конечном итоге, повышает качество забо-
ты о пациенте.

Особенно важна КГО при синдроме старче-
ской астении, для раннего выявления поведенче-
ских нарушений в начальной стадии деменции.

Далее профессор Франческо Амента, Декан 
Школы наук фармацевтических препаратов и то-
варов медицинского назначения, университет Ка-
мерино, г. Камерино (Италия) продолжил вебинар 
докладом на тему «Подбор лечения когнитивных 
дисфункций у пожилых пациентов».

Профессор Амента подробно рассказал о холи-
нергической концепции старения мозга. Данные 
научных исследований показывают, что с возрас-
том, особенно это заметно по мере прогрессиро-
вания болезни Альцгеймера, уменьшается число 
холинергических нейронов в таких областях мозга 
как кортикальная, субкортикальная зона и гиппо-
камп. Эти зоны как раз и отвечают за такие функ-
ции мозга как память, обучение новому, праксис.

На основании этой концепции были разрабо-
таны холинергические стратегии для восстанов-
ления дефицита холинергической нейротрансмис-
сии. В настоящее время используются 4 группы 
препаратов: предшественники холина, ингибито-
ры холинэстеразы, агонисты холинергических ре-
цепторов, стимуляторы высвобождения ацетил-
холина. Изучение действия холина альфосцерата 
показало, что он повышает уровень свободного 
холина в головном мозге, усиливает метаболиче-
ские процессы, включая синтез мембранных фос-
фолипидов. В моделях на животных введение хо-
лина альфосцерата противодействовало возраст-
ным изменениям в структурах коры лобных долей 
и гиппокампа. Помимо этого, холина альфосцерат 
продемонстрировал нейропротективный эффект.

Холина альфосцерат (торговое название Глиа-
тилин) — оригинальный донор холина (в составе 
препарата 40,5% метаболически защищённого хо-
лина), эффективно проникает через гематоэнце-
фалический барьер (благодаря уникальной фос-

Профессор Альберто Пилотто 
Профессор, штатный преподаватель кафедры  

гериатрии междисциплинарной медицины,  
университет Бари (Италия). Директор подразделения  

гериатрии, директор отделения гериатрической  
помощи, ортогериатрии и реабилитации,  

больница Галлиера, г. Генуя (Италия)
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Джанкарло Червери 
Директор отделения психического здоровья и зависи-

мости от психоактивных веществ –  
ASST города Лоди (Италия)

фатной форме), достигает максимальной концен-
трации в крови через 20 минут после введения, 
метаболизируется до холина, который посред-
ством реакции ацетилирования превращается в 
ацетилхолин и фосфатидилхолина — необходимо-
го компонента клеточных мембран. Действует на 
пресинаптическом уровне, не вызывает перифе-
рических нежелательных явлений.

В конце 2019 года были подведены итоги ис-
следования ASCOMALVA (Association between the 
cholinesterase inhibitor donepezil and the cholinergic 
precursor choline alphoscerate in Alzheimer’s disease 
with cerebrovascular injury). Это было самое дли-
тельное исследование в области болезни Аль-
цгеймера, которое продолжалось 4 года. Предва-
рительные результаты 3х лет исследования про-
фессор Амента докладывал на XI Всероссийском 
съезде неврологов в июне 2019 года. Исследование 
ASCOMALVA — двойное слепое рандомизирован-
ное плацебоконтролируемое исследование, оно 
проводилось в 3х неврологических центрах Ита-
лии- Университете Камерино (основан в 1543 году 
Бартоломео Евстахием), госпиталях Неаполя и 
Мантуи. Участвовало в исследовании 113 пациен-
тов с болезнью Альцгеймера, недавно перенесших 
инсульт. Критерии включения: возраст старше 50 
лет, оценка по Краткой шкале оценки психическо-
го статуса (Mini-Mental State Examination- MMSE) 
12-23 балла, и, как минимум, 2 сосудистых фак-
тора риска (ожирение, диабет, дислипидемия, ку-
рение, артериальная гипертензия, предшествую-
щие цереброваскулярные нарушения и др.). Слу-
чайным образом пациенты были поделены на 2 
группы — 1 группа получала донепезил 10 мг/сут 
и Холина альфосцерат (Глиатилин) 1200 мг/сут 
в виде раствора для приёма внутрь во флаконах 
(600 мг/7 мл), 2-я группа — донепезил 10 мг/сут и 
плацебо. Использовались оценочные шкалы: Mini 
Mental State Eхаmination (MMSE), 

Alzheimer’s Disease Assessment Scale Cognitive 
subscale (ADAS-cog), Basic Activities of Daily Living 
(ADL), Instrumental Activities of Daily Living (IADL), 
Neuropsychiatric Inventory (NPI), NPI evaluate also 
the caregiver’s stress (NPI-D). Для оценки цере-
бральной атрофии использовалась МРТ и мор-
фометрический анализ.

В группе, которая получала Холина альфос-
церат и донепезил, когнитивные нарушения про-
грессировали значительно медленнее, чем в груп-
пе монотерапии донепезилом. Было также исполь-
зовано математическое моделирование време-
ни достижения тяжёлой деменции (<10 по шкале 
MMSE). По результатам моделирования, добавле-
ние Холина Альфосцерата позволит отсрочить на-
ступление тяжёлой деменции в среднем на 3 года. 
По данным МРТ с морфометрическим анализом, 
прогрессирование церебральной атрофии в груп-
пе Холина Альфосцерата также замедлилось, что 
говорит о нейропротективном эффекте.

Далее были заданы вопросы, и началось об-
суждение. Особенно аудиторию заинтересовали 
данные о замедлении прогрессирования атрофии. 
Было высказано предположение о том, что, если 

добавление Холина альфосцерата вызывает ней-
ропротективный эффект при столь тяжёлом по-
ражении мозга, то может ли назначение Холина 
альфосцерата при Умеренных когнитивных рас-
стройствах сосудистого или другого генеза «ото-
двинуть» прогрессирование когнитивных рас-
стройств до степени деменции. Профессора Амен-
та и Пилотто подтвердили свою заинтересован-
ность в более раннем начале терапии когнитив-
ных расстройств. Профессора отметили, что такое 
предположение не лишено оснований, но жела-

Профессор Франческо Амента 
Декан, Школа наук фармацевтических препаратов  
и товаров медицинского назначения, университет  

Камерино, г. Камерино (Италия)
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тельно бы получить подтверждение посредством 
исследований. Тем более, что Холина Альфосце-
рат более 30 лет применяется во всем мире и по-
казал свою эффективность в терапии поражений 
холинергической системы головного мозга.

Вторая часть вебинарной сессии состоялась 3 
декабря 2020 года и называлась «Психологические 
расстройства и расстройства поведения при син-
дроме умеренных когнитивных нарушений и де-
менции легкой степени: какие терапевтические 
подходы существуют?»

Началась она докладом профессора Джанкар-
ло червери, Директора отделения психическо-
го здоровья и зависимости от психоактивных ве-
ществ — ASST города Лоди (Италия) «Связь меж-
ду депрессивными симптомами и синдромом уме-
ренных когнитивных нарушений»

Профессор Червери говорил о взаимосвязи 
расстройств депрессивного спектра и когнитив-
ных нарушений. Также он указал на непосред-
ственную связь в старшем возрасте хронической 
соматической патологии (болевого синдрома, ди-
абета...) с возникновением депрессивных рас-
стройств. Пациенты старшего возраста с депрес-
сией в половине случаев по тем или иным при-
чинам не получают антидепрессивную терапию, 
риск госпитализаций по любым причинам у та-
ких пациентов выше в 4 раза. У таких пациентов 
высокий риск суицидов. Предложено модифици-
ровать критерии тяжести депрессии для пациен-
тов старшего возраста критерием наличия у них 
хронического соматического заболевания.

Профессор Червери коснулся связи инсульта и 
депрессии и отметил, что аффективные симпто-
мы наличествуют у по крайней мере трети паци-
ентов, перенесших инсульт. Эти нарушения про-
являются даже через период от полугода до 2-х 
лет после инсульта. Депрессивные симптомы у та-
ких пациентов являются негативным прогности-
ческим признаком высокого риска смерти.

Далее было рассказано о связи расстройств де-
прессивного спектра и когнитивных расстройств. 
Стоит ли говорить о коморбидности или депрес-
сия является самостоятельным фактором риска 
когнитивных расстройств позднего возраста, но 
ясно одно, что следует внимательно подходить к 
пациентам с депрессией, тестируя их на предмет 
когнитивных нарушений.

Следующим выступал профессор Амента, де-
кан Школы наук фармацевтических препаратов и 
товаров медицинского назначения, университет 
Камерино, г. Камерино (Италия), тема его высту-
пления «Применение холина альфосцерата при 
расстройствах поведения в случае деменции лег-
кой степени и болезни Альцгеймера»

Профессор сообщил, что 95% пациентов с ког-
нитивными нарушениями имеют такие симптомы 
как апатия, склонность к агрессии, депрессивные 
симптомы, а на продвинутых стадиях — галлюци-
нации.

Для коррекции используются атипичные ан-
типсихотики, антидепрессанты, и, обязательно, 
препараты, улучшающие когнитивные функции.

Профессор Амента поделился данными иссле-
дования ASCOMALVA, той части, что касается из-
учения динамики поведенческих и психотических 
симптомов и стресса родственников и ухаживаю-
щих лиц.

Использовались шкалы Neuropsychiatric 
Inventory (NPI) и NPI evaluate also the caregiver’s 
stress (NPI-D). По данным шкал, в группе пациен-
тов, принимавшей Глиатилин, произошло умень-
шение выраженности апатии, дисфории, агрессии, 
тревоги. А выраженная агрессия — это критерий 
помещения пациента в социальное учреждение, 
что усугубляет состояние пациента и его семьи 
и несёт дополнительную финансовую нагрузку 
для родственников и для здравоохранения. Так-
же в группе родственников пациентов, которые 
принимали Глиатилин, было отмечено снижение 
уровня стресса.

В последующей дискуссии обсуждались вопро-
сы ранней диагностики когнитивных нарушений. 
Было сделано предположение, что применение 
Глиатилина весьма целесообразно при наличии у 
пациента старшего возраста симптомов депрес-
сивного спектра. Профессора Червери и Амента 
поддержали это предположение.

Далее профессора и аудитория поблагодарили 
друг друга за активное и заинтересованное уча-
стие в серии вебинаров и выразили уверенность, 
что подобные события способствуют улучшению 
качества помощи пациентам с когнитивными на-
рушениями.

По материалам серии вебинаров проф. Ф Амента,  
проф. А. Пилотто, проф. Д. Червери (Италия).
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