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Фармакогенетические маркеры антипсихотик-
индуцированного набора веса:  

система лептина и нейропептида y
Добродеева В.С.¹, Шнайдер Н.А.¹, Миронов К.О.4, Насырова Р.Ф.1,2,3

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

2 СПб ГБУЗ «Санкт-Петербургская психиатрическая больница № 1 имени П.П. Кащенко», 
Санкт-Петербург, Россия, 

3 ФГАОУ ВО «Казанский федеральный университет», Казань, Россия,
4ФБУН «Центральный НИИ эпидемиологии» Федеральной службы по надзору в сфере защиты прав 

потребителей и благополучия человека, Москва, Россия

Резюме. Антипсихотики являются препаратами выбора для терапии расстройств шизофреническо-
го спектра. Длительный прием антипсихотических препаратов сопряжен с риском развития нежела-
тельных реакций. Атипичные антипсихотики значительно чаще, чем типичные, вызывают набор веса, 
дислипидемию и нарушение метаболизма глюкозы. Увеличение веса при приеме антипсихотиков мо-
жет быть сопряжено с другими сопутствующими патологиями, такими как сахарный диабет 2 типа, ги-
пертония, дислипидемия, неалкогольная жировая болезнь печени и сердечно-сосудистые заболевания, 
что связано с большей заболеваемостью, смертностью и снижением продолжительности жизни. Кроме 
того, вызванное антипсихотиками увеличение веса влияет на психологическое благополучие, что ведет 
к снижению качества жизни. Часто пациенты отмечают значительное изменение массы тела и прекра-
щают прием лекарственной терапии. Степень выраженности нежелательных реакций при приеме ан-
типсихотиков у разных пациентов варьирует, что, как полагают, сопряжено с генетическими фактора-
ми. На сегодняшний день перспективным представляется изучение полиморфных вариантов генов си-
стемы лептина (LEP, LEPR) и нейропептида Y (NRY).

В обзоре приведены данные зарубежных исследований, рассматривающих полиморфизм генов си-
стемы лептина и нейропептида Y в качестве предиктора развития антиписхотик-индуцированного из-
менения массы тела. Анализ генов не таргетных для антипсихотика рецепторов является важным до-
полнением к изучению классических фармакокинетических и фармакодинамических генетических фак-
торов, позволяя дать наиболее точный прогноз эффективности и безопасности фармакотерапии. Из-
учение механизмов развития антипсихотик-индуцированного набора веса позволит перейти к персо-
нализированному подходу, что поможет лечащему врачу в подборе антипсихотической терапии. Это 
будет способствовать повышению безопасности и эффективности терапии, улучшению качества жиз-
ни и приверженности к терапии пациентов с шизофренией.

Ключевые слова: лептин, нейропептид Y, фармакогенетика, антипсихотик-индуцированный набор 
веса.
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Pharmacogenetic markers of antipsychotic-induced weight gain: 
leptin and neuroepeptide y

DobrodeevaVS1, Shnayder NA1, Mironov KO4, Nasyrova RF1, 2, 3

1V.M. Bekhterev National Medical Research Centre for Psychiatry and Neurology, St.Petersburg, Russia
2P.P. Kashchenko Psychiatric Hospital No1, St. Petersburg, Russia

3Kazan Federal University, Kazan, Russia
4Federal Budget Institution of Science «Central Research Institute of Epidemiology» of The Federal Service 

on Customers’ Rights Protection and Human Well-being Surveillance, Moscow, Russia

Summary. Antipsychotic drugs are a critical modality in managing of schizophrenia. Although medications 
can be highly effective, response varies and some patients derive considerably less benefit than others. Long-term 
use of antipsychotic drugs is associated with the development of adverse reactions. The safety advantages of the 
atypical drugs havebeen questioned because of their propensity to induce weight gain and alter glucose and 
lipid metabolism. Antipsychotic-induced weight gain is a common cause of self-discontinuation of treatment 
and a significant deterioration in the quality of life in patients with schizophrenia. The severity of adverse 
reactions when taking antipsychotics in different patients varies, which be associated with genetic factors. 
Antipsychotic induced weight gain is a major health concern and unfortunately, there is no predictive tool to 
identify who are high risk individuals. The LEP, LEPR and NRY genes represents a compellings candidates for 
genetic studies of antipsychotic-induced weight gain. Candidate gene selection should rely on current knowledge 
on the molecular pathways to weight gain, antipsychotic pharmacokinetics and pharmacodynamics, as well as 
possible disease-related genetic links to the side effects under study. Pharmacogenetics will provide rational 
treatment based on matching antipsychotics to a patient’s DNA profile, thus, potentially providing effective 
treatment with minimal side effects to outliers and mean responders to a given antipsychotic medication.

Key words: leptin, neuropeptide Y, pharmacogenetics, antipsychotic-induced weight gain
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сосудистых заболеваний [9], что связано с боль-
шей заболеваемостью, смертностью и снижением 
продолжительности жизни [7]. Кроме того, вы-
званное антипсихотиками увеличение веса влия-
ет на психологическое благополучие [11], что ве-
дет к снижению качества жизни [7]. Часто, па-
циенты отмечают значительное изменение мас-
сы тела и прекращают прием лекарственной те-
рапии. Тем не менее, некоторые пациенты, при-
нимавшие атипичные АПС, не набирают вес, и 
считается, что это различие обусловлено генети-
ческими факторами [43]. Понимание механизмов 
набора веса при приеме АПС позволит предот-
вращать развитие НР и повысить приверженность 
пациента терапии.

Антипсихотик-индуцированный набор веса

Увеличение веса при приеме АПС является 
важным фактором развития ожирения у пациен-
тов с шизофренией. Установлено, что пациенты, 
страдающие психическими расстройствами, поч-
ти в два раза чаще страдают от ожирения, чем 
другие представители общей популяции [10], что 
может быть обусловлено приемом АПС, а также 
высоким распространением зависимости от нико-
тина среди данной группы пациентов, малопод-

Для терапии расстройств шизофренического 
спектра препаратами выбора являются ан-
типсихотики (АПС). АПС первого поколе-

ния (типичные) являются высокоаффинными ан-
тагонистами D2-рецепторов дофамина, тогда как 
АПС второго поколения (атипичные) отличаются 
более низкой аффинностью к рецепторам дофа-
мина и большей аффинностью к рецепторам се-
ротонина (5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT1С), гистамина 
(H1) и адренорецепторам (α1, α2). Терапия психи-
ческих расстройств требует длительного приме-
нения лекарственных препаратов, что обуславли-
вает необходимость персонализированной оцен-
ки риска развития нежелательных реакций (НР) 
[31]. Вследствие различного механизма действия 
АПС первого и второго поколения спектр НР у 
данных групп препаратов значительно различает-
ся. При приеме АПС первого поколения наиболее 
часто возникают неврологические НР, такие как 
экстрапирамидные расстройства и поздняя дис-
кинезия. Для АПС второго поколения наиболее 
характерно развитие метаболических нарушений, 
включая набор веса, изменение метаболизма глю-
козы и липидов [29, 39].

Увеличение веса имеет серьезные послед-
ствия для общего состояния здоровья пациен-
тов из-за повышенного риска развития сердечно-
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вижным образом жизни и несбалансированным 
питанием [53].

Ожирение является фактором риска для раз-
вития множества сердечно-сосудистых заболева-
ний. Согласно определению Всемирной Органи-
зации Здравоохранения (ВОЗ) ожирение характе-
ризуется чрезмерным накоплением жировой тка-
ни в организме и оценивается по такому показа-
телю, как индекс массы тела (ИМТ). ИМТ опре-
деляется как вес человека в килограммах, делен-
ный на квадрат роста в метрах (кг/м2). Для взрос-
лых ВОЗ определяет вес человека как избыточный 
при ИМТ больше или равному 25, и как ожирение 
при значении ИМТ больше или равному 30 [52].

Следует отметить, что изменение массы тела 
при приеме различных АПС значительно варьи-
руется. Исследования показывают, что прием 
оланзапина связан с наибольшим увеличением 
веса за первый год терапии. Так, прибавка в весе 
при приеме оланзапина в стандартной рекоменду-
емой дозе 15 мг/сутки может превышать 10 кг в 
течение первого года лечения [38]. Прием риспе-
ридона и кветиапина в терапевтических дозах мо-
жет вызвать меньшую прибавку в весе, чем прием 
оланзапина в течение года (2-3 кг) [26], в то вре-
мя как прием арипипразола и зипразидона связан 
с относительно низким риском увеличения массы 
тела [24]. Клинически значимое увеличение мас-
сы тела также наблюдалось при приеме хлорпро-
мазина у 18% пациентов [41]. Как было показано 
во многих исследованиях, максимальная прибав-
ка в весе наблюдается в первые 12-16 недель по-
сле введения антипсихотической терапии, одна-
ко, даже после 6 месяцев от начала лечения мо-
жет отмечаться некоторое увеличение веса [5, 28, 
31]. Также было показано, что после выписки из 
стационара значительная часть пациентов начи-
нает терять вес, что может быть связано с повы-
шением физической активности или с тенденцией 
пациентов с психическими расстройствами к са-
мостоятельной корректировке или отмене психо-
фармакотерапии [19]. В общей популяции ожире-
ние более распространено у женщин, чем у муж-
чин [23], что характерно и для пациентов с пси-
хическими расстройствами. В исследовании, про-
веденном на 194 пациентах с психическими рас-
стройствами, было показано, что 15% мужчин и 
38% женщин имели увеличение веса на 20% выше 
верхнего допустимого предела [18].

Данные по дозозависимому набору веса при 
приеме АПС достаточно противоречивы, что мо-
жет быть связано с нозологической принадлежно-
стью и течением психического расстройства, ко-
торое, как предполагают некоторые авторы, само 
по себе может влиять на изменение ИМТ [6, 46]. 
Было показано, что снижение аппетита и потеря 
в весе более характерны для депрессивных состо-
яний, тогда как повышение аппетита и, как след-
ствие, набор веса характерен для маниакальных 
состояний [46]. Исследование, проведенное в 2010 
году на двух группах пациентов с шизофренией, 
получавших терапию АПС и никогда не прини-
мавших лекарственную терапию, показывает, что 

в группе пациентов, которые никогда не прини-
мали АПС распространенность ожирения и мета-
болических нарушений была ниже, чем в группе, 
регулярно принимающей лечение [40]. Результа-
ты многоцентрового исследования, проведенного 
на 1796 пациентах, принимающих оланзапин, по-
казали наличие связи между дозой препарата и 
степенью увеличения веса — большие дозы олан-
запина провоцировали больший набор массы тела 
[13].

Патогенез антипсихотик-индуцированного 
набора веса

Ожирение является многофакторным заболе-
ванием, механизмы развития которого до кон-
ца непонятны. Накопление жира в подкожной и 
особенно абдоминальной области сопровождается 
изменением экспрессии ряда генов, кодирующих 
белки-регуляторы энергетического обмена [16]. 
Механизмы, лежащие в основе антипсихотик-
индуцированного увеличения массы тела, оста-
ются неизвестными, хотя имеются свидетельства 
того, что в патогенез ожирения вовлечены серо-
тонинергические, гистаминергические и адренер-
гические нейротрансмиттерные системы [37]. Как 
известно, АПС второго поколения вносят дисба-
ланс в центральные механизмы регуляции пище-
вого поведения за счет взаимодействия с 5-HT2C 
рецепторами серотонина и Н1-рецепторами ги-
стамина [45]. Имеются данные, свидетельству-
ющие о взаимодействии между серотонинерги-
ческой системой и лептином. Как было показа-
но, у мышей, нокаутированных по гену 5-НТ2С, 
обнаруживается гиперлептинемия и нечувстви-
тельность к лептину [54]. Антагонисты рецепто-
ра 5-HT2C замедляют наступление сытости, что 
опосредовано ингибированием нейронов POMC 
(проопиомеланокортинa), а также снижением ак-
тивности нейропептида Y [54]. Было показано, 
что носители ОНВ -759Т гена НТR2С склонны к 
меньшему набору веса, чем носители аллели ди-
кого типа –С [45]. Носительство аллели Т связа-
но с более низкой экспрессией гена, что может 
влиять на уровень циркулирующего лептина [49].

Гистамин, вырабатываемый в туберомамил-
лярном ядре гипоталамуса, действует на H1-
гистаминовые рецепторы, подавляя чувство го-
лода, что усиливает процесс липолиза. Гистамин 
и сигнальный путь, в который вовлечены Н1-
рецепторыпо-видимому, необходимы для функци-
онирования системы лептина, как видно из того 
факта,что эффекты лептина ослаблены у мышей, 
нокаутированных по рецептору H1 [35].

Предполагается, что генетические факторы 
также могут иметь важное значение в развитии 
антипсихотик-индуцированного набора веса [43]. 
Стимуляция аппетита и торможение насыщения 
могут провоцировать развитие дислипидемии и 
вызывать увеличение массы тела у пациентов, 
получающих атипичные АПС. Перспективными 
генами-кандидатами для изучения антипсихотик-
индуцированного набора веса представляются 
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гены, кодирующие лептин (LEP), рецептор лепти-
на (LEPR) и нейропептид Y (NPY). Перечислен-
ные гены потенциально могут иметь отношение 
к антипсихотик-индуцированным нежелательным 
реакциям ввиду доказанного воздействия лептина 
[14], грелина [51] и адипонектинана [36] регуля-
цию потребления пищи, массы тела и другие ме-
таболические параметры.

С момента секвенирования гена LEP (ob) в 
1994 году лептин привлек широкое внимание как 
метаболический регуляторный гормон [56]. Леп-
тин секретируется главным образом адипоцита-
ми белой жировой ткани, уменьшая потребление 
пищи и увеличивая расход энергии [48] посред-
ством центрального контроля аппетита и пери-
ферической регуляции метаболической активно-
сти, и кодируется геном LEP. Лептин связывается 
с мембранным рецептором как в вентромедиаль-
ных (центральных) областях гипоталамуса, так и 
в периферических участках, включая печень, ске-
летную мускулатуру и β-клетки поджелудочной 
железы [15]. Стимуляция рецепторов лептина в 
ядрах гипоталамуса уменьшает действие гормо-
нов, стимулирующих аппетит, таких как меланин-
концентрирующий гормон (МСН) и нейропеп-
тид Y, при одновременном повышении активно-
сти гормонов, подавляющих аппетит, таких как 
α-меланоцит-стимулирующий гормон (α-MSH) и 
кортикотропин-рилизинг-фактор [15]. Перифери-
ческий агонизм лептина стимулирует метаболиче-
скую активность в скелетных мышцах за счет уве-
личения расходования жирных кислот и усиления 
воздействия инсулина. Доказательства метаболи-
ческой активности лептина продемонстрированы 
у мышей, у которых генетическая неспособность 
продуцировать лептин фенотипически проявля-
ется в виде переедания и, как результат, в ожи-
рении. Введение рекомбинантного лептина этим 
мышам приводит к снижению аппетита и после-
дующей потере веса [22]. Людей, являющиеся но-
сителями мутаций в обеих копиях гена LEP стра-
дают ожирением и реагируют на экзогенный леп-
тин, тогда как у гетерозигот данный эффект менее 
выражен. У людей лептин преимущественно цир-
кулирует в связанной форме с растворимым ре-
цептором лептина (sOB-R). Уровни sOB-R увели-
чиваются в процессе потери веса, с сопутствую-
щим снижением уровней лептина.Данные эффек-
ты можно наблюдать даже во время 72-часово-
го голодания [12]. Уровень лептина положитель-
но коррелирует с количеством жировой ткани, но 
тот факт, что у людей с ожирением может наблю-
даться хронически повышенный уровень лепти-
на, свидетельствует о некотором уровне нечув-
ствительности к лептину [15].

Уровень циркулирующего лептина, как было 
показано, положительно коррелирует с индексом 
массы тела. Например, у пациентов с нервной ано-
рексией низкий уровень лептина увеличивается 
параллельно с увеличением веса во время лечения 
[25]. Лептин оказывает множественное влияние 
на энергетический гомеостаз посредством акти-
вации ключевых ядер гипоталамуса и пептидов-

регуляторов энергетического баланса, таких как 
нейропептид Y, проопиомеланокортин (POMC) и 
его продукт, α-меланоцит-стимулирующий гор-
мон. Нейропептид Y представляет собой низко-
молекулярный нейропептид, экспрессирующийся 
в кортикальной и гипоталамической областях го-
ловного мозга, который, в свою очередь, стиму-
лирует увеличение потребления пищи, снижение 
расхода энергии и изменения периферической ме-
таболической активности [34, 4]. Предполагается, 
что избыточная секреция нейропептида Y в арку-
атном ядре гипоталамуса может являться одной и 
наиболее вероятный причин развития ожирения 
гипоталамического типа [17].

Фармакогенетические аспекты антипсихотик-
индуцированного набора веса

Как было показано, прием клозапина и ряда 
других АПС повышает уровень лептина в сыво-
ротке крови [30], что может служить причиной 
антипсихотик-индуцированного увеличения веса. 
Было установлено, что носительство однонукле-
отидного варианта (ОНВ) rs7799039 (G2548A) в 
промоторной области гена LEP связано с общим 
фенотипом ожирения [33]. Носительство данного 
ОНВ влияет на экспрессию лептина, возможно, на 
уровне транскрипции, и повышает уровень секре-
ции лептина адипоцитами жировой ткани. Zhang 
и соавт.(2003) сообщили, что носительство ОНВ 
(rs7799039, G2548A) в промоторной области гена 
лептина связано с антипсихотик-индуцированным 
набором веса после 10-недельного лечения риспе-
ридоном или хлорпромазином у китайских паци-
ентов с шизофренией [56]. Кроме того, носитель-
ство генотипа АА по данному ОНВ может быть 
генетическим фактором риска для развития уве-
личения веса при приеме антипсихотиков [55, 56]. 
Однако другое исследование показало, что хотя 
носительство ОНВ rs7799039 гена LEP не было 
связано с увеличением веса после кратковремен-
ного (6 недель) лечения рисперидоном, оланза-
пином, галоперидолом, кветиапином, зипразидо-
ном и амисульпридом, но было значимо ассоци-
ировано с антипсихотик-индуцированным набо-
ром веса в долгосрочной перспективе (3 месяца). 
Кроме того, носительство аллели G, а не аллели 
A, было связано с набором веса в данной группе 
пациентов [49]. В исследовании 2012 года на 181 
пациенте с шизофренией, принимающих АПС, 
была показана ассоциация носительства гапло-
типа rs7799039G — rs10954173G — rs3828942G гена 
LEP с увеличением веса при приеме антипсихоти-
ков (p=0.035) [8]. В недавнем исследовании была 
показана ассоциация носительства аллели А ОНВ 
rs3828942 гена LEP c развитием нарушений угле-
водного обмена (увеличением концентрации глю-
козы в плазме крови натощак до значения выше 
6,1 ммоль/л) у пациентов, принимающих АПС [1].

Puangpetch A. и соавт. (2019) исследовали вза-
имосвязь генетических вариантов генов, в частно-
сти ОНВ генов LEP (rs7799039) и LEPR (rs1137101) 
с развитием метаболических нарушений у паци-
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Таблица. Фармакогенетические маркеры набора веса: система лептина и нейропептида Y
Table. Pharmacogenetic markers of weight gain: leptin and neuropeptide Y

Ген ОНВ Объем  
выборки АПС Результат Ссылка

LEP

rs7799039  
(G2548A)

423 -
Носительство ОНВ в промоторной об-
ласти гена связано с общим феноти-
пом ожирения 

33

128 Хлорпромазин 
Рисперидон

Генотип А/А связан с увеличением 
ИМТ 56

73

Рисперидон 
Оланзапин 
Галоперидол 
Кветиапин 
Зипразидон 
Амисульпирид

Носительство аллели G связано с 
большим набором веса при длитель-
ном при длительном приеме 

49

202 Рисперидон Генотип А/А ассоциирован с высоким 
риском развития гиперкликемии 42

rs7799039-
rs10954173-
rs3828942

181

Клозапин 
Оланзапин 
Рисперидон 
Галоперидол

Гаплотип rs7799039G — rs10954173G — 
rs3828942G ассоциирован с увеличе-
нием веса

8

LEPR rs1137101

206

Оланзапин 
Рисперидон 
Палиперидон 
Арипипразол 
Кветиапин

Аллель G является протективной в от-
ношении развития метаболического 
синдрома

47

200
Клозапин 
Оланзапин 
Рисперидон

Носительство аллели G ассоциировано 
с повышеным риском развития ожи-
рения 

21

NRY rs16147 226 Клозапин 
Оланзапин

Носительство аллели С ассоциировано 
со значительным увеличением веса 50

ентов тайской популяции с шизофренией, полу-
чающих рисперидон или клозапин. Авторы обна-
ружили, что распространенность гипергликемии 
была выше у пациентов, получавших клозапин 
(64,0%), чем у пациентов, получавших рисперидон 
(30,8%). Носительство ОНВ гена LEP (rs7799039) 
продемонстрировало значимую связь с развитием 
гипергликемии (χ2 = 9,879, p = 0,008) у пациентов, 
получавших рисперидон; пациенты с генотипом 
АА имели наиболее высокий риск развития гипер-
гликемии (41,1%), а генотипы AG и GG — 20,8% и 
0% соответственно. Ни один из ОНВ исследуемых 
генов не был связан с риском развития гипергли-
кемии у пациентов, принимающих клозапин [42].

Klemettilä J.P. и соавт. (2015) изучали роль уров-
ней лептина, адипонектина, а также воспалитель-
ных цитокинов в сыворотке крови как возможных 
маркеров увеличения веса при приеме АПС. Кро-
ме того, исследователи предполагали наличие вза-
имосвязи между ОНВ генов LEP rs7799039 (-2548 
A / G), ADIPOQ rs1501299 и HTR2C rs1414334 и 
увеличением веса у 190 пациентов с шизофрени-
ей, получающих терапию клозапином. Авторами 
была обнаружена взаимосвязь между увеличени-
ем массы тела и уровнем следующих показателей: 
лептина, цитокинов, адипокина в сыворотке кро-
ви пациентов, имеющих метаболические наруше-
ния. Однако результаты данного исследования не 
подтвердили значительного влияния ОНВ гена 
LEP rs7799039 на регуляцию увеличения массы у 

пациентов с шизофренией при приеме АПС [27]. 
В другом исследовании была выявлена ассоциа-
ция носительства ОНВ rs1137101 гена LEPR с раз-
витием метаболического синдрома. При обследо-
вании пациентов с шизофренией, принимающих 
АПС, было установлено, что носительство алле-
ли G является протективнойв отношении разви-
тия метаболического синдрома [47]. Однако, это 
не согласуется с данными предыдущих исследо-
ваний, в которых носительство аллели G ассоци-
ировано с повышенным риском развития ожире-
ния у женщин с шизофренией (n=200) [21], так-
же с повышенным соотношением общего холе-
стерина: ЛПВП, которое отражает риск разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний (n = 353) 
[20]. Оба исследования были проведены в Нидер-
ландах на пациентах, которые получали атипич-
ные АПС в течение по крайней мере 3 месяцев, 
большинство из которых принимало клозапин и 
оланзапин. Противоречивость данных, представ-
ленных в исследованиях, указывает на необходи-
мость проведения дальнейших исследований ге-
нов системы лептина на больших выборках и со 
строгим дизайном.

Ассоциация ОНВ гена NRY с антипсихотик-
индуцированным набором веса изучена недоста-
точно. В литературе представлены лишь единич-
ные исследования. На выборке из 226 пациентов 
с шизофренией, принимающий клозапин и олан-
запин в течении 14 недель была показана ассоциа-
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ция носительства аллели С ОНВ rs16147 гена NRY 
со значительным увеличением веса по сравнению 
с носительством генотипа ТТ. Также было показа-
но, что носительство ОНВ rs5573 и rs5574 были в 
значительной степени связаны с изменением веса 
при приеме атипичных АПС [50].

Влияние носительства однонуклеотидных ва-
риантов генов системы лептина и нейропептида-Y 
на набор веса при приеме антипсихотической те-
рапии представлены в таблице.

Заключение

Прием антипсихотических препаратов является 
длительным, часто пожизненным решением для па-
циентов с шизофренией. Длительный прием АПС 
сопряжен с развитием НР, что приводит к ухудше-
нию качества жизни пациентов. Развитие заболева-
ний, обусловленных ожирением, стигматизация и 
отсутствие приверженности терапии являются по-
следствиями антипсихотик-индуцированного уве-
личения веса у пациентов с шизофренией. Степень 
выраженности антипсихотик-индуцированных НР, 
в частности, набора веса и метаболических нару-
шений, значительно варьирует у разных пациентов. 

На сегодняшний день в клинической практике нет 
валидных предикторов, позволяющих персонали-
зировано подходить к подбору терапии АПС [3]. 
В последние годы широко изучается генетический 
вклад в развитие антипсихотик-индуцированных 
побочных эффектов [2], в частности, набора веса. 
Особое внимание в зарубежных исследованиях 
уделяется генам системы лептина и нейропептида 
Y. Однако практически отсутствуют отечественные 
исследования, рассматривающие систему лептина 
и нейропептида Y в качестве генетических преди-
кторов развития НР при приеме АПС. Фармакоге-
нетические исследования, направленные на выяв-
ление ассоциации генетического фактора с риском 
развития НР, вызванных АПС помогут персонали-
зировано подобрать оптимальные варианты пси-
хофармакотерапии для пациентов с шизофренией, 
минимизировать риск развития НР, повысить ка-
чество и продолжительность пациентов с психиче-
скими расстройствам, уменьшить экономическую 
нагрузку на систему здравоохранения.
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Гетерогенность механизма действия антидепрессантов
Козловский В.Л., Попов М.Ю., Костерин Д.Н., Лепик О.В. 

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

Резюме. В статье обсуждаются гетерогенные механизмы фармакодинамики антидепрессивных пре-
паратов, лежащие в основе формирования терапевтического ответа. Обладая однонаправленной кли-
нической активностью, антидепрессанты формируют лекарственный гомеостаз за счет разных моле-
кулярных механизмов (избирательная или неизбирательная блокада обратного захвата моноаминов, 
ингибирование фермента моноаминоксидазы, блокада определенных моноаминовых рецепторов). При 
этом способность антидепрессантов повышать уровень серотонина и других моноаминов в синапсах 
центральной нервной системы служит лишь инициирующим фактором в формировании их специфи-
ческих клинических эффектов. Развитие последних, вероятно, определяется иными нейрохимически-
ми реакциями, в том числе сопровождающимися изменениями плотности постсинаптических рецепто-
ров и увеличением синтеза различных нейротрофических факторов. Вместе с тем реализация первич-
ных механизмов, способствующих накоплению моноаминов, может «срабатывать» не всегда, приводя 
к отсутствию эффекта инициальной антидепрессивной терапии, при этом вероятность эффективно-
сти последующего антидепрессанта остается достаточно высокой. Таким образом, эффективность от-
дельных препаратов может определяться различиями в исходном нейрохимическом фоне, составляю-
щем патологический «депрессивный» гомеостаз. Гетерогенное нейрохимическое действие антидепрес-
сантов, по всей видимости, вызывает диссоциацию сложившихся нейрональных взаимодействий, при-
водя к формированию нового — лекарственного — гомеостаза. В то же время не исключено, что стиму-
ляция общих нейротрофических процессов этими препаратами может способствовать прогредиентно-
сти и хронификации патологии за счет неоднозначного влияния на отдельные этапы развития патоло-
гического процесса. Сказанное определяет актуальность проведения нейрофизиологических исследова-
ний центральных нарушений при депрессии и поиска принципиально новых нейрохимических мише-
ней для лечения депрессивных состояний, развивающихся при различных психических расстройствах.

Ключевые слова: антидепрессанты, фармакодинамика, моноамины, нейронные сети, метаболизм, 
патогенез.
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Heterogeneity of the mechanisms of action of antidepressants

Kozlovskii VL, Popov MYu, Kosterin DN, Lepik OV 
V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, Saint-Petersburg, Russia

Summary. The article discusses the heterogeneous mechanisms of the pharmacodynamics of antidepressants 
that underlie the therapeutic response. Sharing the similar clinical activity, antidepressants determine the 
development of drug-induced homeostasis by means of different molecular mechanisms (selective or non-
selective blockade of monoamine reuptake, inhibition of monoamine oxidase, blockade of certain monoamine 
receptors). However, an increase of serotonin and other monoamines concentrations in the synapses of the 
central nervous system is only the initiating factor in the development of specific clinical effects. The latter are 
probably determined by other neurochemical effects, including changes in the density of postsynaptic receptors 
and an increase in the synthesis of neurotrophic factors. However, the primary mechanisms that increase 
monoamine concentrations in the synapses might not always “work properly”, leading to the lack of efficacy 
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of the initial antidepressant, while the probability of the therapeutic response to the subsequent antidepressant 
remains rather high. Thus, the efficacy of an antidepressant may depend on the baseline differences in the 
neurochemical state contributing to the pathological “depressive” homeostasis. The heterogeneous neurochemical 
effects of antidepressants can determine the dissociation of existing neuronal interactions, leading to the 
development of the new — drug- induced — homeostasis. At the same time, it is possible that stimulation 
of general neurotrophic processes by antidepressants may contribute to the progression and chronicity of 
pathology due to the ambiguous influence on certain stages of the pathological process. This determines the 
significance of neurophysiological studies of central disturbances in depression and search of fundamentally 
new neurochemical targets for the treatment of depressive states associated with various mental disorders.

Key words: antidepressants, pharmacodynamics, monoamines, neural networks, metabolism, pathogenesis.
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ня серотонина и других моноаминов в централь-
ной нервной системе (ЦНС), улучшение клиниче-
ского состояния наблюдается только спустя 2–3 
недели и, скорее всего, определяется уже иными 
нейрохимическими реакциями, в частности, со-
провождающимися изменениями плотности ча-
сти постсинаптических рецепторов к нейроме-
диаторам и увеличением синтеза различных ней-
ротрофических факторов [12]. Однако, реализа-
ция первичных механизмов, приводящих к на-
коплению серотонина и других моноаминов, мо-
жет «срабатывать» не всегда, что ведет к отсут-
ствию эффекта первого препарата, при этом ве-
роятность эффективности последующего АД оце-
нивается приблизительно в 50% [14].

Наиболее часто назначаемыми в настоящее вре-
мя АД являются селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина (СИОЗС), которые рас-
сматриваются в качестве препаратов первой линии 
при широком круге расстройств депрессивного и 
тревожного спектра [7, 25]. Можно допустить, что 
АД, в основе механизмов действия которых лежит 
ингибирование работы белка-переносчика серото-
нина, выступают в качестве «ложного медиатора», 
конкурируя с медиаторами за места связывания с 
транспортером, или блокируют систему энергети-
ческой поддержки; накапливая в синапсе передат-
чик, что нарушает его синтез de Novo (отрицатель-
ная обратная связь). Как известно, серотонинерги-
ческая гипотеза действия АД Лапина-Оксенкруга 
рассматривает формирование специфического эф-
фекта препаратов как результат накопления серо-
тонина в головном мозге [20]. Однако, повышение 
концентрации медиатора в синапсах, вероятно, яв-
ляется только начальным этапом инициации анти-
депрессивного действия. Как известно, серотони-
нергические нейроны располагаются в ядрах шва 
заднего мозга. Причем, иннервация в ростральном 
направлении лимбических и корковых образова-
ний связана с активностью нейронов лишь одно-
го скопления клеток, остальные ядра, содержащие 

Известно, что антидепрессанты (АД) взаи-
модействуют, в основном, с моноаминер-
гическими нейротрансмиттерными систе-

мами, проявляя в ряде случаев и другие эффек-
ты — холинолитические, глутаматергические и пр. 
[7,9,25]. Клиническое деление АД на избиратель-
ные/неизбирательные ингибиторы обратного за-
хвата моноаминов, антагонисты ауторецепторов 
и ингибиторы моноаминоксидазы формально от-
ражает механизм их действия [7]. То, что спектр 
рецепторной активности АД (в отношении рецеп-
торов, чувствительных к отдельным моноаминам) 
различается, так же как различается и распределе-
ние мест связывания в регионах мозга, говорит о 
неоднозначном действии препаратов, связанном, 
вероятно, в том числе и с гетерогенной нейрохи-
мией патологического состояния, что может быть 
согласовано с рецепторной теорией депрессии, со-
гласно которой при данном состоянии изменяется 
количество рецепторов к нейромедиаторам. Ска-
занное показывает, что АД, несмотря на кажущу-
юся однонаправленную клиническую активность, 
формируют лекарственный гомеостаз за счет раз-
личных механизмов, а их эффективность может 
определяться исходным патологическим нейрохи-
мическим фоном [25].

В то же время известное положение о равно-
эффективности АД также лежит в рамках моно-
аминергической концепции, поскольку по совре-
менным представлениям действие любого препа-
рата этой группы вызывает усиление моноами-
нергической передачи. Однако, нельзя исключать, 
что инициальное гетерогенное действие препара-
тов может отразиться на патогенезе потенциаль-
но формирующегося резистентного состояния, ге-
терогенность которого определяется неравнознач-
ностью распределения чувствительных нейрохи-
мических мишеней.

Несмотря на то, что главным инициирующим 
фактором, определяющим наступление антиде-
прессивного эффекта, считается увеличение уров-
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серононинергические нейроны, иннервируют кау-
дальную часть ЦНС [6, 8]. Таким образом, основу 
действия АД, ингибирующих транспортер серото-
нина, составляют процессы, имитирующие усиле-
ние тонической афферентации нейронов ядер шва 
и повышающие эффекторные реакции в проекци-
онных зонах. То есть, первоначальные эффекты та-
ких АД связаны с усилением физиологических ме-
ханизмов, ответственных за содержание серотони-
на в области только эффекторных окончаний про-
екционных зон серотонинергических нейронов. 
Однако при отсутствии достаточного физиологи-
чески спонтанного возбуждения нейронов ядер 
шва серотонин не может высвобождаться и нака-
пливаться в пресинапсе. Вполне вероятно, что дей-
ствие вагусной стимуляции, направленное на прео-
доление резистентности при депрессии, эксплуати-
рует «почти прямое» раздражение ядер шва.

Все ингибиторы обратного захвата моноами-
нов (включая СИОЗС) не являются «уникальны-
ми» в том понимании, что развитие терапевтиче-
ского ответа связано с действием не на сами эр-
гические нейроны, а на пресинаптические струк-
туры, что характерно и для препаратов, вызыва-
ющих блокаду пресинаптических ауторецепторов 
и выключающих отрицательную обратную связь 
между концентрацией медиатора в синаптической 
щели и выбросом передатчика. Принимая сказан-
ное как есть, можно предполагать, что вызванное 
накопление передатчика в синапсе должно при-
водить не только к уменьшению чувствительных 
рецепторов, но и снижению синтеза медиаторов, 
т.е. по истечении времени тонус функционирова-
ния серотонинергических нейронов должен су-
щественно снижаться. Если причиной формиро-
вания депрессивного состояния является недоста-
точность серотонинергической медиации, то сим-
птомы депрессии под действием АД со временем 
должны усиливаться, а не редуцироваться.

Наряду с упомянутой гипотезой Лапина-
Оксенкруга, известны иные теории, объясняющие 
нейрохимический патогенез депрессивных состо-
яний с позиций слабости дофаминергической пе-
редачи или норадренегических процессов [19, 24]. 
При этом сказанное выше о серотониновых меха-
низмах в определенной мере касается и катехола-
минов. Одни из самых эффективных АД — препа-
раты трициклической структуры, которые, наряду 
с серотонопозитивным действием, имеют в спек-
тре нейрохимической активности позитивный ка-
техоламинергический радикал и холинолитиче-
ское действие [9]. Учитывая это, можно полагать, 
что стимуляция адрено- и дофаминергических си-
стем вносит вклад в развитие антидепрессивного 
действия, а функциональный антагонизм с цен-
тральной холинергической системой способству-
ет большему повышению тонуса эндогенных ак-
тивирующих систем мозга.

Адренергическая система связана преимуще-
ственно с эффекторными проекциями клеток го-
лубого пятна (в основном имеющих те же про-
екционные зоны, что и центральные серотони-
нергические структуры) и с широко представлен-

ной системой нейронов ретикулярной формации 
продолговатого, среднего и промежуточного моз-
га, обеспечивающих неспецифические возбужда-
ющие эффекты.

Дофаминергические нейроны в ЦНС образуют 
скопления клеток в тубероинфундибулярной об-
ласти, базальных ганглиях, среднем мозге. Про-
екционные мишени для них — это передняя доля 
гипофиза, лимбическая система, полосатое тело 
и префронтальная область коры больших полу-
шарий. В эмоциогенных зонах лимбической си-
стемы дофамин- и серотонинергические эффек-
торные зоны имеют общие поля распределения. 
В данном контексте характер межмедиаторных 
взаимодействий серотоно-катехоламинергических 
систем приобретает немаловажное значение. Если 
активирующие системный тонус ЦНС норадре-
нергические процессы в большей мере диффуз-
ны, и их активация вторично зависима от аффе-
рентных сенсорных проекций, тонизирующих ре-
тикулярную систему, то дестабилизация дофами-
нергической передачи на уровне лимбической си-
стемы привносит в картину болезни специфиче-
ские симптомы обсессий и компульсий, вегетив-
ную дизрегуляцию, идеаторные расстройства и 
апатические явления.

Таким образом, можно полагать, что сниже-
ние тонуса норадренергических систем определя-
ет общее неспецифическое торможение централь-
ных функций мозга, тогда как активация приво-
дит к неспецифическому возбуждению и тревоге, 
которые, вероятно, связаны со средовыми факто-
рами. В противовес этому дисфункции серотони-
нергических и дофаминергических процессов мо-
гут быть теснее связаны с конституциональными 
причинами и, возможно, нарушениями механиз-
мов нормального наследования.

В физиологических условиях в ходе контроля 
нормальных функций ЦНС между серотонин- и 
дофаминергическими процессами наблюдают-
ся антагонистические отношения. Усиление серо-
тонинергических процессов ослабляет функцио-
нальную активность дофаминергической переда-
чи, и наоборот. Однако в условиях патологическо-
го функционирования при психических наруше-
ниях говорить о полном функциональном анта-
гонизме уже не представляется возможным, хотя 
распределение эффекторных проекций этих си-
стем совпадает. Последнее не исключает интер-
ференцию сигналов и изменение компараторных 
способностей нейронов в активных нейрональ-
ных сетях. С этими причинами может быть свя-
зано то, что механизмы, контролирующие формы 
видосохраняющего поведения, под действием АД 
при патологии направлены на нормализацию со-
стояния, а в физиологических условиях действие 
препаратов не определяется или вызывает пода-
вление основных реакций видосохраняющего по-
ведения (эксперименты на животных) [2, 8]. Мож-
но предположить, что эти особенности действия 
АД связаны преимущественно с серотонинергиче-
ской, а не с катехоламинергической, активностью. 
В пользу этого свидетельствуют эффекты, наблю-
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даемые в эксперименте на животных при введе-
нии серотонопозитивных средств [10].

Не столь отчетливо, как это происходит на 
уровне вегетативной регуляции, но антагонисти-
ческие отношения существуют и в рамках разно-
направленного влияния на физиологические функ-
ции, контролируемые холинергическими и адре-
нергическими системами. Функциональное пре-
обладание последних может наблюдаться при ис-
пользовании центральных холинолитиков, но (так 
же, как это было отмечено выше для серотонин- 
и дофаминергичекой систем) в ЦНС говорить о 
полном физиологическом антагонизме между хо-
линергической и адренергической системами не 
представляется возможным ввиду гетерогенных 
нейрохимических механизмов распространения 
сигналов в полисинаптических нейрональных се-
тях. К тому же, если обратиться к потенциаль-
но развивающимся вторичным реакциям, то ак-
тивация выброса моноаминов должна приводить 
к подавлению синтеза специфических рецепторов 
и также, вероятно, белков-переносчиков медиато-
ра, чего не происходит, если судить по развитию 
терапевтического ответа в двухнедельный период 
терапии (начало формирования антидепрессивно-
го эффекта).

С другой стороны, рассматривая действие АД 
с позиций агонистического эффекта на централь-
ные структуры мозга (подобно амфетаминам или 
кокаину), можно было бы предполагать, что от-
ставленное действие препаратов этой группы не-
сет в своей основе эффекты развития толерант-
ности и понижения чувствительности мозговых 
структур. В пользу этого предположения гово-
рит и то, что длительно назначаемые избиратель-
ные стимуляторы медиаторных систем при отмене 
способны приводить к развитию синдрома абсти-
ненции [11, 29]. Однако специально проведенное 
на эту тему исследование с субхроническим вве-
дением имипрамина лабораторным животным не 
показало развитие толерантности, при этом было 
отмечено появление антагонистических взаимо-
действий при введении тианептина [4].

Следует отметить, что все группы современ-
ных АД взаимодействуют с моноаминергически-
ми системами мозга, и часть препаратов, как от-
мечалось выше, оказывает антагонистическое дей-
ствие в отношении холинергических процессов. 
Хотя большинство авторов считает, что на раз-
витии антидепрессивного эффекта холинолитич-
ность не сказывается [7, 25], эйфоризирующий/
диссоциативный эффект холинолитиков хорошо 
известен, а его вклад в развитии антидепрессив-
ного действия еще точно не установлен. Возмож-
но, эффект холинолитических препаратов реали-
зуется через вторичную активацию «эндогенной 
системы награды».

Попытки разработки АД на основе воздей-
ствия на другие нейрохимические системы го-
ловного мозга пока не оправдали ожиданий, в 
том числе попытки применения частичных анта-
гонистов ГАМК-рецепторов и модуляторов глу-
таматергических систем. В последнем направле-

нии определенный прорыв был достигнут бла-
годаря случайной находке, связанной с клиниче-
ским применением кетамина: препарат, не одно 
десятилетие применявшийся в качестве средства 
общей анестезии, в диапазоне субанестетических 
доз оказывал быстрый антидепрессивный эффект, 
что в последующем было подтверждено многими 
клиническими исследованиями [17, 30]. Вместе 
с тем возникают определенные сомнения в том, 
что в основе антидепрессивного эффекта кетами-
на лежит только глутаматергическая активность, 
поскольку этот препарат — фармакологически ге-
терогенное вещество со смешанным диссоциатив-
ным действием (антагонист NMDA-рецепторов, 
блокатор обратного захвата ГАМК и катехолами-
нов) [5]. К тому же предполагают, что кетамин 
может оказывать свой эффект за счет усиления 
нейротрофических функций, увеличивая нейро-
трофический потенциал и вызывая реструктури-
зацию нейрональных сетей за счет образования 
новых связей между нейронами.

Некоторый успех был достигнут при синтезе 
мелатонинергических препаратов, хотя их клини-
ческая «потентность» как АД разделяется не все-
ми специалистами. К тому же в литературе об-
суждаются вторичные моноаминергические эф-
фекты аналогов мелатонина, что приближает их 
фармакодинамическое действие к классическим 
АД [26, 27, 28].

Таким образом, класс АД, несмотря на внеш-
нюю однородность механизма действия (усиле-
ние моноаминергических процессов), представ-
ляет собой гетерогенные по химической структу-
ре и потенциальным нейрохимическим эффектам 
соединения. Классификационное объединение от-
дельных АД — условная договоренность, а их де-
кларируемая равноэффективность, учитывая ска-
занное, вызывает сомнения. Можно предполо-
жить, что антидепрессивное действие определя-
ется не только фармакодинамическими свойства-
ми препаратов, но и тем патологическим состо-
янием, при котором они назначаются. Клиниче-
ские проявления депрессивного расстройства раз-
личны (в диапазоне представленных симптомов). 
Помимо собственно «депрессивных расстройств», 
депрессия наблюдается и при биполярном аффек-
тивном расстройстве, и в структуре расстройств 
шизофренического спектра, и в рамках коморбид-
ной патологии. Можно полагать, что нейрохими-
ческие «поломки», отраженные в клинической 
симптоматике пациентов, столь же гетерогенны. 
Однако все АД вызывают сходные нейрохимиче-
ские сдвиги в метаболизме ЦНС [21, 23]. Нель-
зя не обратить внимание и на то, что целый ряд 
симптомов, имеющих отношение к действию пре-
паратов, с одной стороны, и проявлениям патоло-
гии — с другой, лежат в рамках одного психопато-
логического полюса (например, динамика симпто-
мов, имеющих отношение к пищевому и полово-
му поведению в структуре депрессивного синдро-
ма определяется в тех же границах, что и неже-
лательные эффекты АД). Позиционирование от-
дельных препаратов в рамках избирательной кор-
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рекции различных форм депрессивного расстрой-
ства представляется весьма актуальной задачей в 
свете того, что ожидать появления новых средств 
в рамках моноаминовой парадигмы в ближайшее 
время вряд ли приходится.

Итак, все известные АД за счет разных меха-
низмов обладают непрямой миметической актив-
ностью в отношении моноаминергических систем 
мозга, в основном на уровне первичных проек-
ций соответствующих эргических нейронов. Для 
небольшого числа препаратов характерно и пря-
мое взаимодействие с одним из подтипов серо-
тониновых рецепторов (5-НТ1а, которые, как по-
лагают, отвечают за эмоциональный фон: улуч-
шение настроения — результат взаимодействия с 
постсинаптическими 5-НТ1а рецепторами) [25]. 
В целом именно для серотонина выделяют наи-
большее число различных мишеней. Большин-
ство серотониновых рецепторов являются мета-
ботропными, и только один подтип (5-НТ3 рецеп-
торы) связан непосредственно с ионными кана-
лами (постсинаптические нейроны располагают-
ся в хеморецепторной зоне продолговатого моз-
га) [25]. Данный подтип серотониновых рецеп-
торов играет ключевую роль в инициировании 
акта рвоты, и, возможно, имеет определенное зна-
чение в развитии депрессии [18]. Блокада 5-HT3 
рецепторов, расположенных на вставочных ГАМ-
Кергических нейронах, вторично может увеличи-
вать высвобождение серотонина, норадреналина, 
ацетилхолина и гистамина в коре головного моз-
га, указывая новый подход к созданию АД [15]. 
Действие остальных рецепторных систем связано 
с запуском биохимических процессов, вероятно, 
на уровне вторичных внутриклеточных посредни-
ков. Последние участвуют в регуляции активно-
сти генома, инициируют синтез одних и блокаду 
других нейроактивных веществ, причем действие 
разных подтипов рецепторов, отвечает за физио-
логические реакции в разных регионах ЦНС. По-
этому, рассматривая роль серотонина, в целом 
можно говорить об интегративном действии ме-
диатора, усиление процессов активности которо-
го вызывает изменение не только настроения, но 
и сказывается на пищевом, половом, защитном, 
социальном поведении, контроле импульсивных 
и компульсивных действий и пр. Рассматривать 
связь действия АД с отдельными формами пове-
дения было бы крайне поверхностным подходом, 
поскольку широта вовлечения серотониновой си-
стемы в избирательное действие не может быть 
ассоциирована с одним синдромом или тем бо-
лее симптомом, выявленном в структуре психо-
патологического расстройства.

Связь серотонинергической системы с выс-
шими функциями мозга подтверждается диссо-
циативным действием веществ, прямо влияющих 
на эту систему (лизергиновая кислота, произво-
дные эрготамина). Кроме того, фармакодинамиче-
ское сходство АД и некоторых психостимулято-
ров не определяет антидепрессивный потенциал 
последних, а стимулирующий АД имипрамин не 
вызывают развития толерантности [4]. Фармако-

динамическое сходство моноаминовых стимуля-
торов и АД очевидно, но долгосрочные эффекты 
этих препаратов сильно разнятся. В то же время 
исторические аспекты терапии депрессивных рас-
стройств с использованием препаратов, вызываю-
щих в определенном диапазоне доз диссоциатив-
ные эффекты (кокаин, амфетамин), не исключа-
ют того, что и другие подобные средства с ней-
рофизиологическим диссоциативным действием 
могут оказаться перспективными средствами ур-
гентной терапии для больных с депрессивными 
расстройствами. К тому же препараты, повыша-
ющие функциональную активность системы «на-
грады» или снижающие таковую системы «анти-
награды/наказания» [3], прямые холинолитики, 
средства для наркоза, включая ингаляционные с 
широким коридором действующих «диссоциатив-
ных доз», могут представлять реальные перспек-
тивы в разработке АД с ургентным/обрывающим 
действием.

В завершение статьи следует еще раз подчер-
кнуть, что инициальное агонистическое действие 
АД в отношении моноаминергических систем, ве-
роятно, не является основным механизмом спец-
ифического действия этих препаратов. Развитие 
последнего свидетельствует скорее о наличии ма-
лоизученных звеньев нейрохимической модуля-
ции (например, на уровне вторичных внутрикле-
точных посредников) и механизмов реструктури-
зации множества нейрональных сетей. Депрессия 
в рамках нейрохимического представления высту-
пает как процесс системной диссоциации нейро-
нальных сетей и функций ЦНС, а клинический 
синдром может являться результатом отражения 
гетерогенных нейрохимических нарушений при 
разнообразной психической патологии.

С другой стороны, гетерогенность действия 
разных препаратов предполагает, что аспекты, 
связанные с вариантами комбинированной тера-
пии как внутри класса АД, так и при сочетаниях 
АД с другими психотропными препаратами, пред-
ставляют актуальную задачу современной рацио-
нальной фармакологии и нуждаются в тщатель-
ном изучении.

Вместе с тем известно, что в механизме нейро-
тропного действия АД установлена способность 
стимулировать метаболические процессы. Акти-
вация нейроногенеза и стимуляция нейроросто-
вых факторов, показанная вначале для тианеп-
тина, а затем и для других препаратов [13,16,22], 
позволяет сделать предположение об их неод-
нозначном действии. При депрессии морфо-
функциональные активирующие эффекты АД раз-
виваются на фоне длительных нейрометаболиче-
ских нарушений «депрессивного» типа. Вполне ве-
роятно, что стимуляция нейротрофических меха-
низмов (кроме естественных) может участвовать 
и в стабилизации патологического метаболизма, и 
в развитии резистентности, которая ассоциирует-
ся с «устойчивым патологическим состоянием» в 
рамках концепции Н.П.  Бехтеревой [1]. Эта осо-
бенность действия препаратов должна учитывать-
ся при лечении психической патологии, посколь-
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ку может стать одной из причин, приводящих к 
росту терапевтической резистентности.

Выводы:

Антидепрессанты — гетерогенная группа пре-
паратов, различающихся как по химической 
структуре, так и по фармакодинамическому дей-
ствию.

Развитие терапевтического ответа при назначе-
нии препаратов не сводится к однозначному аго-
нистическому моноаминергическому действию, а 
затрагивает множество нейрохимическим систем, 
что может приводить к диссоциации нейрональ-
ных сетей, потенциально лежащей в основе анти-
депрессивного эффекта.

Нейротрофическое действие антидепрессан-
тов, играющее важную роль в реализации тера-
певтических эффектов, может вносить определен-
ный вклад в хронификацию патологических рас-
стройств за счет стимуляции нейропластических 
функций мозга, что требует проведения специаль-
ных исследований.

Оценка фармакодинамических механизмов от-
дельных антидепрессивных препаратов являет-
ся основой разработки рациональных вариантов 
комбинированного лечения с целью оптимизации 
терапии и преодоления лекарственной резистент-
ности.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Резюме. целью исследования было обобщение данных зарубежных исследований о применении тех-
нологии виртуальной реальности (VR) в лечении пациентов с различными психическими расстрой-
ствами. Материалы и методы: отобраны и проанализированы статьи в базах MEDLINE/PubMed с 
2000 по 2020 гг., а также релевантные ссылки в списках литературы анализированных статей. Из 575 
англоязычных статей в дальнейший анализ были включены 45 статей. Результаты: Применение техно-
логий VR в терапии психических расстройств представляется одним из перспективных направлений в 
развитии психиатрии. Успешность применения подобных методов у пациентов с расстройствами пище-
вого поведения, тревожно-фобическими расстройствами и обсессивно-компульсивным расстройством 
имеет доказательные подтверждения. Имеются данные об эффективности применения подобных ме-
тодов и у пациентов, страдающих шизофренией, в частности, одним из наиболее значимых результа-
тов является повышение социального функционирования. Отсутствие данных о выраженных побоч-
ных эффектах позволяет рассматривать VR-терапию как достаточно безопасный метод. Есть необхо-
димость дальнейшего изучения сфер приложения VR-терапии и проведения исследований, в частно-
сти, по выявлению возможных побочных эффектов данного метода. Заключение: Полученные резуль-
таты важны для привлечения внимания к перспективе использования VR-технологий в отечественной 
психиатрии и демонстрируют необходимость дальнейшего изучения данного метода.

Ключевые слова: виртуальная реальность, посттравматическое стрессовое расстройство, тревожно-
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Summary. The purpose of the study was to summarize data from foreign studies about the use of virtual 
reality (VR) technology in the treatment of patients with various mental disorders. Materials and methods: 
we selected and analyzed articles from MEDLINE / PubMed databases during the period from 2000 till 2020, 
as well as relevant references in the bibliography of the analyzed articles. 45 articles were included in further 
analysis from 575 English-language articles. Results: The use of VR technologies in the treatment of mental 
disorders appears to be one of the promising directions in psychiatry. The successfulness of these methods in 
patients with eating disorders, anxiety-phobic disorders, and obsessive-compulsive disorder is supported to be 
evidentiary information. There is evidence of the effectiveness of such methods in patients with schizophrenia, 
particularly, one of the most significant results is an increase in social functioning. The absence of side effects 
data makes it possible to consider t VR therapy as a safe method. It is needed to make further study the areas 
of application of VR therapy and conduct research to identify possible side effects of this method. Conclusion: 
The obtained results are important for drawing attention to the prospect of using VR technologies in Russian 
psychiatry and demonstrate the need for further study of this method.

Keywords: virtual reality, post-traumatic stress disorder, phobic disorder, anxiety disorder, schizophrenia, 
obsessive-compulsive disorder, eating disorders
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виртуальная реальность активно используется в 
нейрореабилитации, в том числе, у пациентов с 
травмой головного мозга, а также после перене-
сенного инсульта [36]. Технологии VR продемон-
стрировали высокую эффективность в реабили-
тации пациентов, имеющих мышечную слабость 
и нарушение координации движений различного 
генеза. [10].

Разработка и применение новых программ-
ных продуктов на базе VR/AR-технологий явля-
ется очень перспективным направлением в пси-
хиатрии, так как может внести большой вклад в 
лечение и реабилитацию больных. На данном эта-
пе уже существует ряд исследований, описываю-
щих положительный опыт применения иммерсив-
ных технологий у пациентов, страдающих психи-
ческими расстройствами. Это связано, в частно-
сти, с тем, что человеческий мозг воспринимает 
виртуальные стимулы как несколько ослабленные 
реальные, продуцируя соответствующие реакции, 
в том числ, эмоциональные.

С учетом прогресса в области информацион-
ных технологий в последние годы заметно вырос 
спрос на инновационные методы диагностики и 
лечения. Область применения иммерсивных тех-
нологий в психиатрии представляется достаточ-
но обширной. Виртуальная среда может исполь-
зоваться в обучении, в дистанционном консуль-
тировании, в планах терапии, разработанных на 
основе тщательной оценки и с учетом индивиду-
альных целей лечения, в реабилитации пациен-
тов, страдающих психическими расстройствами, 
улучшая их социальные навыки, в аугментации 
психотерапевтического лечения [3]. Кроме того, 

В современном мире иммерсивные техноло-
гии по праву считаются неотъемлемой ча-
стью человеческой жизни. Их реализация 

возможна благодаря специальным техническим 
средствам, которые воздействуют на различные 
органы чувств человека, погружая его в виртуаль-
ное пространство. Программные продукты допол-
ненной реальности (augmented reality, AR) и вир-
туальной реальности (virtual reality, VR) исполь-
зуются все чаще и находят применение во мно-
гих сферах жизни.

Виртуальная реальность блокирует реальный 
мир, полностью погружая пользователя в «циф-
ровую вселенную». Как правило, подобные опе-
рации производятся в режиме реального времени 
для создания убедительного комплекса ощущений 
реальности. В отличие от VR, дополненная реаль-
ность лишь вносит отдельные искусственные эле-
менты в восприятие реального мира. Эти разли-
чия и определяют области и цели их применения. 
Так, технологии виртуальной реальности актив-
но изучаются и используются в медицине. В дан-
ной области их применяли еще в конце прошло-
го века. В 1991 году появился первый хирурги-
ческий симулятор — хирургическая система Green 
Telepresence, которая состояла из двух блоков: ра-
бочей станции для хирургов и удаленной рабочей 
площадки. Это был огромный шаг вперед в об-
ласти медицинского образования и наращивания 
потенциала для хирургов [10].

В настоящее время иммерсивные технологии 
применяются как на этапе обучения медицинско-
го персонала, так и в рамках диагностики забо-
леваний, лечения и реабилитации пациентов. Так, 
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VR-технологии, моделируя различные ситуации, 
позволяют проанализировать потребности людей 
с ограниченными возможностями при их пребы-
вании в общественных местах и дома, что так-
же может внести большой вклад в реабилитацию 
таких пациентов [29]. В целом, внедрение иммер-
сивных технологий способно качественно повы-
сить уровень здравоохранения и доступность ме-
дицинской и, в частности, психиатрической помо-
щи за счет удаленного присутствия врача.

Материалы и методы

Отобраны и проанализированы статьи в базах 
MEDLINE/PubMed по сочетанию ключевых слов: 
виртуальная реальность (virtual reality) и пост-
травматическое стрессовое расстройство (post-
traumatic stress disorder), тревожно-фобическое 
расстройство (phobic disorder, anxiety disorder), 
шизофрения (schizophrenia), обсессивно-
компульсивное расстройство (obsessive-compulsive 
disorder), расстройства пищевого поведения 
(eating disorders), расстройства аутистического 
спектра (аutism spectrum disorders), хронический 
болевой синдром (chronic pain syndrome), син-
дром зависимости (addiction syndrome) — опубли-
кованных в период с 2000 по 2020 гг., а также ре-
левантные ссылки в списках литературы анализи-
рованных статей.

Из 575 англоязычных публикаций, находящихся 
в общем доступе и содержащих в названии ключе-
вые слова, после прочтения абстрактов для даль-
нейшего анализа были отобраны 45 статей, в ко-
торых были представлены конкретные специализи-
рованные методики (сценарии) VR-терапии, в том 
числе с приведением результатов оценки их эффек-
тивности с точки зрения доказательной медицины.

Результаты

ПТСР. Необходимость внедрения VR-
технологий была обусловлена сложностью в ре-
ализации проведения экспозиционной терапии в 
условиях реальной жизни, преимущественно по 
причинам логистики и безопасности. Так, напри-
мер, институт креативных технологий в Южной 
Калифорнии сообщает об успешном применении 
технологий VR при лечении посттравматического 
стрессового расстройства (ПТСР) [18]. Для тера-
пии ПТСР использовалась мультимодальная вир-
туальная реальность, которая воссоздавала визу-
альный образ военной зоны, дополненный зву-
ковой (звуки стрельбы из оружия, взрывов, шум 
транспортных средств, человеческие голоса и т.д.) 
и тактильной составляющими. Согласно темати-
ческим отчетам, представленным учеными из 
США, после проведения терапии с использова-
нием воздействия виртуальной реальности («Вир-
туальный Ирак») испытуемые демонстрировали 
улучшение психического состояния, о чем, в том 
числе, свидетельствовали клинически и статисти-
чески значимые изменения в баллах по шкалам 
CAPS и PSS-SR.

Расстройства пищевого поведения. Иммер-
сивные технологии активно используются для 
лечения расстройств пищевого поведения, в том 
числе, приводящих к избыточному весу и ожи-
рению. Реалистичные аватары могут быть поме-
щены в вызывающие стресс виртуальные ситуа-
ции, такие как покупка продуктов питания, что 
позволяет пациентам улучшить восприятие соб-
ственного тела и сформировать здоровые при-
вычки питания. Так, согласно рандомизирован-
ному контролируемому исследованию с однолет-
ним наблюдением, опубликованному в 2013 году, 
включение протокола виртуальной реальности в 
когнитивно-поведенческую терапию может улуч-
шить отдаленные результаты лечения у пациентов 
с ожирением и расстройствами пищевого поведе-
ния [16]. В качестве возможных сценариев моде-
лируется обстановка продуктового магазина или 
ресторана, и пациент выбирает различные про-
дукты и блюда. В ходе терапии пациент приуча-
ется брать контроль над собственным пищевым 
поведением, планировать меню и количество по-
требляемой пищи быстрее, чем при классическом 
психотерапевтическом подходе [20, 24, 30, 45].

Синдром зависимости. Некоторые исследова-
ния демонстрировали эффективность иммерсив-
ных технологий в терапии синдрома зависимости. 
Согласно систематическому обзору, опубликован-
ному в журнале «Addictive Behaviors», виртуаль-
ная среда является перспективным инструментом 
для лечения людей, страдающих алкогольной за-
висимостью [15]. Авторы анализа сообщают, что 
включенные исследования продемонстрировали 
последовательные результаты в отношении выяв-
ления и уменьшения тяги к алкоголю, но подчер-
кивают необходимость дальнейших тематических 
исследований ввиду недостаточной изученности 
вопроса эффективности иммерсивных технологий 
в роли терапевтического инструмента, а также от-
сутствия достаточного количества данных об от-
даленных побочных эффектах такой терапии. В 
статье, опубликованной в 2015 году в «Journal of 
Studies on Alcohol and Drugs», описывалось иссле-
дование, в рамках которого была проведена оцен-
ка эффективности VR-технологий в терапии па-
циентов, страдающих алкогольной зависимостью, 
с применением позитронно-эмиссионной томо-
графии. Инструментальный метод диагностики 
применялся до и после проведения сеансов вир-
туальной реальности. В ходе исследования у ис-
пытуемых с синдромом алкогольной зависимо-
сти был выявлен нейробиологический дисбаланс, 
в лимбической системе отмечалась высокая чув-
ствительность к раздражителям. После воздей-
ствия виртуальной средой у данной группы от-
мечалось снижение метаболизма в базальных ган-
глиях. Опираясь на выявленное регулирующее 
воздействие VR-технологий на лимбическую си-
стему, авторы отметили перспективность их при-
менения для лечения людей, страдающих синдро-
мом алкогольной зависимости [35].

Расстройства аутистического спектра. Им-
мерсивные технологии могут служить инструмен-
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том для обучения распознаванию эмоций и, со-
ответственно, улучшения социального взаимодей-
ствия у людей, страдающих расстройствами аути-
стического спектра [19, 31, 39]. Вопрос безопас-
ности применения технологий дополненной ре-
альности у детей и взрослых, страдающих рас-
стройствами аутистического спектра, был отра-
жен в исследовании, опубликованном в «Journal of 
Clinical Medicine» в 2018 году. В исследовании не 
было обнаружено серьезных краткосрочных нега-
тивных последствий использования дополненной 
реальности, однако, авторы отметили необходи-
мость в проведении дальнейших исследований с 
целью изучения долгосрочных последствий ис-
пользования AR-технологий у данной группы па-
циентов [32].

Болевой синдром. Боль является одной из са-
мых распространенных жалоб пациентов, обраща-
ющихся к врачам разных специальностей. Причи-
ной развития болевого синдрома могут служить 
различные факторы, в том числе ноцицептивные, 
нейропатические и психогенные, что объясняет 
частоту его встречаемости у пациентов психиа-
трического профиля. Распространенность данно-
го синдрома обусловливает необходимость поис-
ка новых результативных терапевтических мето-
дов. Данные большого количества исследований 
свидетельствуют об эффективном использовании 
иммерсивных технологий в терапии болевого син-
дрома [21, 27, 40]. Согласно обзору, включающе-
му в себя 17 научных исследований, изучающих 
применение данных технологий в качестве вспо-
могательной терапии острых болей, имеются убе-
дительные доказательства немедленного и крат-
ковременного снижения уровня боли и функци-
ональных нарушений после применения вирту-
альной среды у пациентов с острой болью [13]. 
Эти результаты основаны на способности челове-
ческого мозга, переключаясь на одни достаточно 
интенсивные стимулы, представленные виртуаль-
ной реальностью, снижать порог интенсивности 
прочих стимулов — в частности, болевого. Несмо-
тря на текущие достижения в данной области, ав-
торы другого обзора, опубликованного в «Current 
Pain and Headache Reports», указывают на необхо-
димость дальнейших исследований, которые смо-
гут определить степень терапевтической эффек-
тивности иммерсивных технологий и выявить по-
тенциал для долгосрочной терапии боли [28].

Фобические и тревожные расстройства. Од-
ним из наиболее изученных и эффективных аспек-
тов применения VR/AR-технологии являются фо-
бические и тревожные расстройства [17]. Суще-
ствует множество различных сценариев, воссо-
здающих фобические стимулы, а также позволя-
ющих адаптировать ключевые переменные, свя-
занные с представлением стимула в соответствии 
с особенностями и потребностями пациента [7]. 
VR-технологии позволяют воссоздавать практиче-
ски любой болезненный стимул, моделируя персо-
нализированную ситуацию для каждой конкрет-
ной специфической фобии — создавая сценарии с 
комнатой, полной пауков для арахнофобии, пред-

лагая пациенту с аэрофобией оказаться в само-
лете и т.д. Благодаря возможности моделировать 
практически любые ситуации, VR является огром-
ным подспорьем в психотерапевтических и меди-
каментозных вмешательствах, позволяет эргоно-
мично использовать ресурсы как пациента, так 
и врача — экономически целесообразно, дает ре-
зультаты через меньшее количество времени, за-
крепляет необходимые паттерны in situ. Мировой 
опыт применения экспозиционной терапии с ис-
пользованием виртуальной реальности у пациен-
тов, страдающих фобическими тревожными рас-
стройствами [26], в частности, такими специфи-
ческими фобиями, как: акрофобия [9], арахнофо-
бия [8, 12, 25, 33, 34,], аэрофобия [4, 44], кино-
фобия [38], социофобия [2, 6, 14, 22], компуль-
сивное накопительство [37], — демонстрирует по-
ложительную динамику их психического состоя-
ния. Как и в случае с применением VR-технологий 
в терапии ПТСР, необходимость включения про-
токолов виртуальной реальности в программу ле-
чения фобических тревожных расстройств обу-
словлена возможностью увеличения доступности 
и эффективности терапевтического воздействия.

Шизофрения. В ряде исследований показано, 
что при включении VR-технологий в реабилита-
ционную программу пациентов, страдающих ши-
зофренией, отмечается улучшение их социальных 
навыков. Рандомизированное контролируемое ис-
следование, проведенное группой ученых из Ре-
спублики Кореи, в котором приняли участие па-
циенты, страдающие шизофренией и находящи-
еся на стационарном лечении, демонстрировало 
улучшение их разговорных навыков и повыше-
ние самооценки при присоединении технологий 
виртуальной реальности к традиционному обуче-
нию социальным навыкам [23]. Согласно иссле-
дованию, проведенному в Великобритании, крат-
кий опыт взаимодействия с технологиями вир-
туальной реальности безопасен и приемлем для 
людей с психотической симптоматикой. Наблюде-
ние проводилось не только в момент применения 
VR-технологий, но и в течение одной недели по-
сле, с целью оценки отсроченных побочных эф-
фектов. Согласно данному исследованию, пациен-
ты с параноидной симптоматикой ощущали себя 
вовлеченными в сцены виртуальной реальности, 
в связи с чем было выдвинуто предположение, 
что воздействие социальных ситуаций с исполь-
зованием VR-технологий потенциально может 
быть включено в когнитивно-поведенческие вме-
шательства [11]. Некоторые исследования показы-
вают увеличение уровня социального функциони-
рования, интеграции в общество и адаптации для 
пациентов на начальном этапе заболевания [11, 
42]. Однако к подобным данным стоит относить-
ся с осторожностью, т.к. терапевтический эффект 
может иметь сам процесс вовлечения пациентов 
в социальную активность — в частности, включе-
ние в исследование и постоянное общение с вра-
чом. Кроме того, достаточно длительное время су-
ществует AVATAR-терапия, разработанная учены-
ми Лондонского университета и опубликовавши-
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ми результаты в «The Lancet» [41]. В основе это-
го метода лежит создание «аватара» — пациент ви-
зуализирует собственные вербальные галлюцина-
ции в образ человека, и в дальнейшем врач об-
щается с пациентом через подобный «аватар». В 
ходе «аватар»-терапии пациент привыкает связы-
вать визуальный образ с собственными галлюци-
наторными переживаниями, а общение с врачом 
посредством этого же «аватара» должно форми-
ровать критичность к болезненным переживани-
ям и сглаживать картину психотической симпто-
матики. Изначальные клинические данные пока-
зывали высокую эффективность метода, однако, 
в 2020 году вышел обзор Кохрейновского Обще-
ства, показывающий статистически незначимую 
эффективность этого метода и демонстрирующий 
риски его использования [1].

Обсуждение

С учетом прогресса в области информацион-
ных технологий, в последние годы заметно вырос 
спрос на инновационные методы диагностики и 
лечения. Область применения иммерсивных тех-
нологий в психиатрии представляется достаточ-
но обширной. Виртуальная среда может исполь-
зоваться в обучении, в дистанционном консуль-
тировании, в планах терапии, разработанных на 
основе тщательной оценки и с учетом индивиду-
альных целей лечения, в реабилитации пациен-
тов, страдающих психическими расстройствами, 
улучшая их социальные навыки. Кроме того, VR-
технологии, моделируя различные ситуации, по-
зволяют проанализировать потребности людей с 
ограниченными возможностями при их пребыва-
нии в общественных местах и дома, что также мо-
жет внести большой вклад в реабилитацию таких 
пациентов. В целом, внедрение иммерсивных тех-
нологий способно качественно повысить уровень 
здравоохранения и качество медицинской, в част-
ности, психиатрической, психотерапевтической и 
наркологической помощи.

На текущий момент, применение VR-
технологий в психиатрии представляется одним 
из перспективных направлений. Стоит упомянуть 
о том, что VR-методики не всегда требуют под-
ключения Интернета, а зачастую являются само-
стоятельными программами, способными рабо-
тать автономно, что позволяет избегать проблем 
с безопасностью персональных данных пациен-

тов. С учетом того, что большинство медицинских 
организаций переходит на электронные медицин-
ские карты, применение VR-терапии не является 
чем-то из ряда вон выходящим. Кроме того, дан-
ными технологиями должен пользоваться специ-
ально обученный специалист, который прошел 
обучение по конкретной VR-методике. Таким об-
разом возможно обеспечить максимально персо-
нализированный подход, сохранность персональ-
ных данных пациентов и эффективно и безопас-
но проводить клинические исследования. С точ-
ки зрения биоэтики, применение VR-технологий 
принципиально ничем не отличается от психо-
терапевтического вмешательства [5], проводится 
под контролем специалиста и с постоянной об-
ратной связью [43].

Тем не менее, необходимо тщательно прора-
ботать стандарты обучения медицинского персо-
нала навыкам работы с иммерсивными техноло-
гиями, разработать клинические рекомендации и 
стандарты оказания психиатрической помощи с 
их использованием, определить показания и про-
тивопоказания для включения пациентов в VR/
AR-терапию, оптимальную частоту, количество и 
продолжительность сеансов. И конечно, необхо-
димо проведение отечественных доказательных 
исследований терапевтической эффективности 
конкретных методик (сценариев) VR/AR-терапии 
при различных психических расстройствах, в том 
числе и для оценки возможных отсроченных ее 
последствий.

В заключение следует подчеркнуть, что обе-
спечение оказания медицинской помощи с ис-
пользованием иммерсивных технологий должно 
реализовываться благодаря совместным действи-
ям различных сфер: медицины, юриспруденции, 
информатики и других. Такой междисциплинар-
ный подход делает внедрение VR/AR-систем в сек-
тор здравоохранения сложной задачей. Но, несмо-
тря на то, что в настоящий момент имеется ряд 
трудностей, с которыми приходится сталкивать-
ся в процессе интеграции подобных программ-
ных продуктов в практическую психиатрию, ре-
зультаты множества исследований демонстриру-
ют большой потенциал VR-технологий в этой об-
ласти, что, несомненно, является основанием для 
продолжения работы в данном направлении.
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Трудно (но нужно) равняться в науке на Вебе-
ра, Маркса и Фрейда, но хочется быть хотя 
бы на одном уровне с авторами концепту-

альной статьи. Для развития гуманитарного зна-
ния уважаемые ученые предлагают «структуриро-
ванные дискуссии и столкновение разных школ», 
помещая свою работу в раздел «Проблемные ста-
тьи». Согласимся, что дискуссии в нашей области 
важны, хотя, к сожалению, очень редки. Постара-
емся восполнить этот пробел. Правда, не очень 
понятно, что имеют в виду авторы под обозна-
чением «структурированные дискуссии». Но про-
блема не в этом, а в том подходе, который авто-
ры декларируют, широкими мазками рисуя глубо-

кий кризис — по сути, гибель современной запад-
ной гуманитарной науки.

Надо сказать, что основные пункты нашего 
критического обзора касаются первой главы ста-
тьи под названием «Концептуальный застой со-
временного гуманитарного знания». Тут-то и по-
являются вопросы к авторам столь громкого заяв-
ления, сделанного врачами и историком на стра-
ницах психиатрического журнала, в котором ред-
ко рассматриваются гуманитарные проблемы.

Солидно выглядит ссылка на издание Виль-
гельма Дильтея 1883 года, которая показывает хо-
рошее знание авторами немецкого языка и правил 
библиографии. Не очень, правда, понятно, почему 
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нужно ссылаться на столь редкое и малодоступ-
ное издание, а, например, не на собрание сочи-
нений, вышедшее позже на немецком языке или 
на русские переводы. Приведенная ссылка не по-
зволяет заинтересованному читателю обратиться 
к статье Дильтея, ведь не все читатели журнала 
могут достать и прочесть книгу, изданную более 
130 лет тому назад (тем более напечатанную го-
тическим шрифтом).

По ходу изложения авторы с легкостью низ-
вергают всю науку XVII-XVIII вв., обзывая ее «на-
укообразной», но не делают ни малейшего уси-
лия доказать причину своего пренебрежительно-
го к ней отношение. Авторы при этом не объяс-
няют, что делать со средневековой арабской ма-
тематикой, древневавилонской астрономией или 
школой индийских грамматистов (примеры мож-
но продолжить), а ведь эти науки вполне успеш-
но существовали и до XVII века.

Причем сами авторы вполне в духе XVII века 
декларируют, что «человек, которого рассматрива-
ет медицина, одновременно принадлежит к двум 
разным мирам: телесному <…> и психическому» 
(С. 9). Положение о двуединстве человеческой 
природы, дискуссия о телесном и духовном име-
ет столь же длинную историю (никак не менее 
трех тысяч лет), как и сам современный антропос. 
Но авторы об исторических корнях такого посту-
лата не упоминают вовсе.

Надо сказать, что вся первая часть работы 
пронизана трагическими нотками, и трагичность 
эта базируются на столь же трагических, но более 
чем спорных постулатах.

Во-первых, декларируется, причем, без всяких 
доказательств (как аксиома), что задача гумани-
тарной науки состоит в том, чтобы «предложить 
социуму некую “правильную мобилизующую (!) 
парадигму”». Пусть читателя не смутят двойные 
кавычки. Именно в кавычки авторы заключают 
правильную мобилизующую парадигму. Это про-
изводит довольно странное впечатление и должно 
либо указывать на то, что данный термин не вы-
думан авторами, а заимствован (что вполне воз-
можно, т.к. очень напоминает цитату из партий-
ных документов недавнего прошлого), либо на то, 
что авторы с этим утверждением не согласны и 
критикуют его.

Во-вторых, из первой аксиомы выводится вто-
рая: авторы считают, что без ответа на базовые 
вопросы «ни человек, ни общество не могут чув-
ствовать себя комфортно» (С. 9). Тут мне хоте-
лось бы вспомнить анекдот: интеллигентная ба-
бушка упрекает внука: как можно быть культур-
ным человеком и не знать Толстого, Достоевского, 
Булгакова?! На что внук отвечает: «А вот Пушкин 
не читал ни Толстого, ни Достоевского, ни Булга-
кова! И был культурным человеком».

Так вот, продолжая столь любимую автора-
ми тему, можно вполне уверенно сказать, что ни 
«гуманитарный нарратив», ни «гуманитарное зна-
ние» (кстати, что относят к нему авторы, совер-
шенно непонятно, — психологию, лингвистику, 
фольклористику, антропологию?) никакой цели 

привнести в жизнь мобилизующую парадигму не 
имеют. Да и не имели. Комфортность, целепола-
гание и мобилизационный запал несут в себе в 
основном религии или идеологии, причем любые, 
независимо от их цвета, коричневая она или крас-
ная или красно-коричневая. А комфортность / не-
комфортность индивидуума или социума от раз-
работанности или неразвитости гуманитарной па-
радигмы никак не зависят.

Позволю себе заметить, что, например, любая 
религиозная система представляет собой разрабо-
танную мобилизующую парадигму. Существовала 
и существует она тысячелетиями. И что? Люди не 
чувствовали себя «потерянными в пространстве и 
времени»? Иногда да, иногда нет. Но вне всякой 
зависимости от системы и парадигмы гуманитар-
ного знания. При этом и идеология, и религия на 
разных исторических этапах нередко деклариро-
вали, что всеобщее счастье уже на горизонте или 
даже достигнуто. Правда, к реальности эти декла-
рации отношения не имели и часто были окраше-
ны отблесками костров инквизиции или свистом 
пуль в расстрельных домах.

В-третьих, с горечью, достойной лучшего при-
менения, авторы заключают: «Если же функция 
логически упорядоченной и фактологически обо-
снованной интерпретации всей совокупности гу-
манитарных проблем (и каждой из них в отдель-
ности) не выполняется полноценно, общество, 
нуждающееся в убедительной наукообразной кар-
тине мира, через какое-то время начнет испыты-
вать дискомфорт».

Здесь мы бы ожидали хоть каких-либо фак-
тов, но, увы, их нет. А связь между «наукообраз-
ной картиной мира» и общественным диском-
фортом не очевидна и требует развернутой ар-
гументации и особенно в устах историка. Позво-
лю себе заметить, что и сегодня существуют, на-
пример, в дебрях Амазонки довольно примитив-
ные общества, типа пираха, где никакой научной 
или наукообразной картины мира нет, а уровень 
дискомфорта скорее гораздо ниже, чем у жителя 
современного мегаполиса, владеющего и теорией, 
и концепцией, и идеологией.

Авторы с нескрываемой тревогой подчерки-
вают, что в результате «концептуального зату-
хания» и «концептуальной прострации» гумани-
тарных наук на протяжении последних десятиле-
тий в российском обществе наблюдались постоян-
ные и непредсказуемые «шараханья» ряда иссле-
дователей, а вслед за ними и значительного чис-
ла интеллектуалов-неспециалистов, в сторону ан-
типсихиатрических воззрений» (С. 10); «концеп-
туальное затухание психиатрии порождает в сре-
де психиаторов «антинаучные и обскурантистские 
тенденции <…>»

Позвольте заметить, что концептуальное зату-
хание на нашей памяти возникало именно тогда, 
когда обществу была предложена четкая, понят-
ная и не терпящая никаких возражений «мобили-
зующая парадигма», а совсем не тогда, когда иде-
ологические или религиозные вожжи были отпу-
щены и конкуренция между разными научными 
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школами имела место. Что авторы подразумева-
ют под шараханьем, остается загадкой.

Создается впечатление, что по мнению ав-
торов, концептуальное развитие в противовес 
«концептуальному затуханию» психиатрии, спа-
сет нас от антипсихатрии, ненаучных течений и 
от «тоталитарно-директивных сект» (С. 10). Как 
и почему авторы связывают концептуальное раз-
витие психиатрии и наличие сект, в статье не ука-
зывается.

Завершается же первая глава статьи на 
трагически-прокурорской ноте: «В целом гумани-
тарное знание на Западе (по сей день остающем-
ся законодателем научных «мод») превратилось в 
вялый и многословный “шумовой фон”».

Приговор вынесен. Западная гуманитарная 
(спасибо, что только гуманитарная) наука умерла, 
а постмодернизм вбил в ее гроб последний гвоздь.

Правда, и здесь авторы не утруждают себя до-
казательствами того, как гибнущий Титаник «соз-
дает простор для развития не только в обществе 
в целом, но даже внутри научного цеха, антинауч-
ных и обскурантистских тенденций, представляю-
щих собой, в конечном счете, социальную опас-
ность, затрудняя или делая невозможным осу-
ществление первичной или вторичной психопро-
филактики».

Теперь кратко перейдем к психиатрическим 
главам статьи.

Вполне в духе с выдвинутым ими тезисом 
о желательности и необходимости «правильной 
мобилизующей парадигмы» авторы и предла-
гают и именно как — биопсихосоциальную мо-
дель, соответствующей «холистической диагно-
стике и адекватной ей биопсихосоциальной те-
рапии» (С.11).

Оставим в стороне вопрос об авторстве этой 
модели, приписываемой В. Бехтереву. Она суще-
ствует, преподается и декларируется уже мно-
го лет. Но толку от нее немного — еще и потому, 
что это лишь формально- объяснительная модель, 
приложимая для всех случаев клинической прак-
тики. А то, что в человеке есть и «био»- и «со-
цио»- и «психо», знали еще древние греки. Счи-
тать эту модель сущностной — право авторов «в 
связи с развитием идей о биопсихосоциальной 
сущности психических болезней <…>» (С. 11). 
Позвольте только заметить, что если бы она была 
сущностной, т. е. отражающей природу болезни, 
мы бы давно разобрались и с генетикой, и с эво-
люцией, и со смыслом всех душевных сломов.

Но авторы не удовлетворяются «биопсихосо-
циальной моделью» и «холистической диагности-
кой», а внезапно, уже в последних абзацах сво-
ей статьи объявляют о необходимости создания 
«скорейшей разработки полноценной теории эво-
люционной психиатрии и интеграционной мето-
дологии в целях синтеза биологической психи-
атрии (как естественнонаучной дисциплины) и 
психосоциальной психиатрии (как в значитель-
ной степени гуманитарной науки), без чего невоз-
можен успех комплексных терапевтических уси-
лий» (С. 13).

Приведенные утверждения вызывают вопро-
сы. Как встраивается эволюционная психиатрия 
в вышеуказанную парадигму? Это ее интеграль-
ная часть или что-то иное? С каких пор психосо-
циальная психиатрия стала частью гуманитарной 
науки? На том основании, что психиатрия долж-
на быть гуманистической? Или об этом в XIX веке 
говорил Дильтей?

Психиатрий есть много: феноменологическая, 
транскультуральная, эволюционная, экологиче-
ская, антропологическая и много других. Но если 
объявить, что психосоциальная психиатрия суть 
часть гуманитарной науки, а западное гуманитар-
ное знание погибло (как считают авторы), придет-
ся лишь сокрушаться и ругать плохих чиновни-
ков. Чиновников принято ругать во всех странах. 
Такая уж у них судьба. Задача же врачей совер-
шенно иная, а именно — постараться понять, что 
история, социология, лингвистика, антропология 
и другие гуманитарные дисциплины не только 
живы и вполне успешно развиваются, но могут 
предложить современной психиатрии множество 
интереснейших и продуктивных методологий и 
концептов (от методологии типологии и класси-
фикации, предложенной, например, в археологии, 
до методов структурной лингвистики и поэтики 
в филологии), наработанных ими как минимум за 
последние 150 лет. На самом деле, таких приме-
ров гораздо больше. Нам кажется, например, что 
стоит обратить внимание на онтологический по-
ворот в антропологии, играющий всё более замет-
ную роль в медицинской антропологии.

Однако, психиатры в лице авторов статьи ви-
дят в современном гуманитарном знании лишь 
пустой шум и мертвечину, недостойную внима-
ния. Стоит ли в таком случае ждать внимания и 
уважения к психиатрии? Вполне возможно, что 
и для гуманитариев психиатрия — пугающая ар-
хаика, не представляющая ничего интересного. 
Что ж, будем продолжать пребывать на кладби-
ще, где гуманитарии считают психиатрию почив-
шей в бозе, а психиатры несут венки на могилу 
гуманитариев.

Разрыв методологий и кризис не в психиатрии. 
Психиатрия, как нам представляется и как мы пи-
сали раньше, до состояния кризиса еще не дожи-
ла, поскольку не предложены новые языки описа-
ния, не развивается теоретическая психиатрия, да 
и психиатрические школы ушли в небытие, а бес-
конечные споры ведутся в основном только во-
круг классификаций. При этом собственные ме-
тодологии не предлагаются, а существующие в 
других науках игнорируются. Да и никаких соб-
ственных методологий и подходов психиатрия не 
предлагает. Кстати, нужно заметить, что психиа-
трия совсем не единственная область знания, пре-
тендующая на кризис. Подобный этап проходи-
ли и естественные и гуманитарные науки, и сто-
ило бы приглядеться к урокам подобных кризи-
сов и поворотов. Но зачем же приглядываться к 
покойнику?

В заключение несколько замечаний. Наша ста-
тья не перегружена ссылками, поскольку в рас-
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сматриваемой публикации они практически от-
сутствуют. Признаемся честно: мы бы не посме-
ли задавать психиатрам непсихиатрические во-
просы, но г-н Д. А. Коцюбинский — один из ува-
жаемых авторов, историк по специальности, спе-
циалист по истории русского национализма нача-
ла XX века и автор работ по этой теме. От него 
мы вправе ожидать выстраивания серьезной до-
казательной базы для столь ярких критических 
положений в области гуманитарного знания. Од-

нако, как говорилось выше, доказательств в ста-
тье не приводится никаких. Это печально, но по-
зволяет нам задать некоторые вопросы в надеж-
де получить ясные и аргументированные ответы.

Авторы поместили свою работу в раздел «Про-
блемные статьи». На наш взгляд, рассматривае-
мая статья более проблематичная, чем проблем-
ная. Проблематичность ее в многочисленных не-
обоснованных и декларативных положениях.
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Сам по себе факт интереса к нашей статье со 
стороны практикующего врача-психиатра 
И.Н. Зислина не мог нас не порадовать. Од-

нако, ознакомившись с содержанием подготовлен-
ной им рецензии, мы, признаться, были несколь-
ко огорчены. И дело, разумеется, не в том, что в 
тексте Зислина содержится критика — сам по себе 
институт научной полемики является необходи-
мым условиям развития науки, и странно было 
бы реагировать на аргументированные возраже-
ния как-то иначе, нежели благодарно и заинтере-
сованно. Но есть одно важное условие — научная 
критика должна быть научно структурированной, 
а проще говоря — дельной. Иными словами, она 
должна касаться, во-первых, существа обсуждае-
мой проблемы, и лишь во-вторых и в-третьих– 
тех аспектов, которые в рамках данного текста 
играют концептуально вспомогательную роль.

К сожалению, рецензия И.Н. Зислина оказа-
лась написана с изначальным нарушением этого 
ключевого для любой научно-критической рабо-
ты, претендующей на релевантность, требования.

И.Н. Зислин, являющийся автором статей и 
участником бесед, в основном, касающихся этно-
графических, транскультуральных и антропологи-
ческих вопросов психиатрии, при анализе нашей 

статьи, в центре которой, напомним, находит-
ся проблематика клинической психиатрии (кон-
кретно — биопсихосоциальные её аспекты), пред-
почёл сосредоточиться на том, что, вероятно, ему 
показалось более удобным для критического раз-
бора. А именно, на частностях и вводных общих 
местах. Как подчёркивает сам И.Н. Зислин (упо-
миная себя во множественном числе):«…основные 
пункты нашего критического обзора касаются 
первой главы статьи». Выше отмечалось, что уже 
одно это — фактическое игнорирование ключевых 
рассуждений и итоговых положений анализируе-
мого научного текста — выводит рассматриваемую 
рецензию за пределы строго научного поля и по-
мещает её в пространство произвольных публи-
цистических суждений. В таком же — не вполне 
научном и вполне публицистическом — духе вы-
держана и стилистика рецензии И.Н. Зислина, по-
зволяющего себе «хлёсткие» реплики в адрес ав-
торов статьи и множественные риторические вос-
клицания, по сути подменяющие аргументирован-
ную научную полемику. Однако не станем по дан-
ным, хотя и важным, но всё же формальным по-
водам уклоняться от обсуждения и постараемся 
ответить на высказанные И.Н. Зислиным замеча-
ния по существу.
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Уже первое из них сам же автор определяет 
как «мелочь», которой, однако, посвящает целый 
абзац, где выражает недоумение по поводу ссыл-
ки авторов на издание книги В. Дильтея «Введе-
ние в науки о духе» 1883 года: «Не очень, правда, 
понятно, почему нужно ссылаться на столь ред-
кое и малодоступное издание, а например, не на 
собрание сочинений, вышедшее позже на немецком 
языке, или на русские переводы»– пишет Зислин, 
вероятно, не принимая в расчёт, что в научной 
медицинской литературе существует традиция от-
сылать к первым изданиям произведений, пребы-
вающих, что называется, на слуху у образованной 
публики. Впрочем, у нас сложилось подозрение, 
что сам Зислин о данной фундаментальной кни-
ге, заложившей методологические основы совре-
менного гуманитарного знания, услышал впервые, 
поскольку почему-то назвал первый её том, на 
который дана ссылка в нашем тексте, «статьёй»: 
«Приведенная ссылка не позволяет заинтересован-
ному читателю обратиться к статье Дильтея».

Далее И.Н. Зислин «уличает» нас в том, что 
мы якобы с лёгкостью ниспровергаем «всю науку 
XVII-XVIII вв., обзывая ее “наукообразной”». Од-
нако в основе данной критической ремарки ле-
жит тот факт, что И.Н. Зислин попросту не по-
нял (или по каким-то причинам сделал вид, что 
не понял) смысл следующей нашей фразы: «На-
чиная с XVII-XVIII вв., человечество вступило в 
эпоху рационализма и научности (хотя правиль-
нее сказать — наукообразности) любого знания, 
претендующего на достоверность». Как нетрудно 
убедиться, в этом пассаже мы не отрицаем нали-
чия науки в XVII-XVIII вв., но обращаем внима-
ние на тот очевидный факт, что, начиная с эпохи 
Просвещения, не только научное, но даже пара-
научное знание (как, например, теория «животно-
го магнетизма» Франца Месмера) стало нуждать-
ся в наукообразных формах саморепрезентации.

В следующем абзаце И.Н. Зислин сетует на 
отсутствие в нашей статье развернутой библио-
графической ссылки, касающейся истории пред-
ставлений о двуединстве человеческой природы: 
«Положение о двуединстве человеческой природы, 
дискуссия о телесном и духовном имеет столь 
же длинную историю (никак не менее трех ты-
сяч лет), как и сам современный антропос. Но ав-
торы об исторических корнях такого постулата 
не упоминают вовсе». Это замечание впору срав-
нить с «упрёком» авторов трактата по высшей ма-
тематике в том, что в их работе нет специальных 
ссылок на таблицу умножения. Приходится в этой 
связи ещё раз пояснить уважаемому И.Н. Зисли-
ну, что наша статья — не научно-популярный лик-
без и адресована специалистам, не нуждающимся 
в подробном разъяснении и обосновании пропис-
ных истин.

Аналогичным образом мы вынуждены отреа-
гировать и на попытку И.Н. Зислина уличить нас 
в неверной интерпретации социальных функций 
гуманитарного знания: «…декларируется, причем 
без всяких доказательств (как аксиома), что за-
дача гуманитарной науки состоит в том, чтобы 

«предложить социуму некую “правильную мобили-
зующую (!) парадигму”»». Здесь же И.Н. Зислин 
выражает недоумение по поводу заковыченности 
в нашем тексте словосочетания «правильная моби-
лизующая парадигма». Развивая далее свою кри-
тическую мысль и подкрепляя её малоуместным в 
научной полемике анекдотом про «интеллигент-
ную бабушку», И.Н. Зислин высказывает несогла-
сие с нашим пассажем о том, что без ответа на 
базовые вопросы «ни человек, ни общество не мо-
гут чувствовать себя комфортно», и требует от 
нас подробной аргументации данных утвержде-
ний: «Здесь мы бы ожидали хоть каких-либо фак-
тов, но, увы, их нет».

Не скроем, нам показалось несколько стран-
ным данное ожидание со стороны автора, неза-
долго перед тем «подкрепившего» свои простран-
ные рассуждения о сущности и социальном функ-
ционале гуманитарного знания, а равно природе 
«комфортности / некомфортности индивидуума» 
исключительно отсылкой к анекдоту про «бабуш-
ку».

Однако не станем прибегать к спекулятивно-
риторическим восклицаниям (как это часто дела-
ет в своем тексте И.Н. Зислин) и вновь постара-
емся ответить по существу.

Что касается кавычек, в которые был помещён 
предложенный нами термин «правильная моби-
лизующая парадигма», то они, как нетрудно по-
нять, обозначают не те смыслы, которые поста-
рался приписать им И.Н. Зислин. Кавычки в дан-
ном случае лишь констатируют тот очевидный 
факт, что указанная мобилизующая парадигма 
может считаться правильной не безусловно, но 
лишь в той мере, в которой она представляется 
таковой обществу или тем или иным социальным 
группам в тот или иной момент их развития.

По сути, речь идёт о феномене социального 
мифа (мобилизационного мифа, мобилизующе-
го мифа), комплексное научное осмысление ко-
торого, спровоцированное началом эпистемо-
логического кризиса модернизма и, в частно-
сти, позитивистской парадигмы познания в на-
чале ХХ  века, продолжается уже более ста лет. 
[Климов И.А. Теория социальных мифов Жор-
жа Сореля// Sensusnovus.08.07.2015 — URL: https://
www.sensusnovus.ru/featured/2015/07/08/21205.html 
(Дата обращения: 21.09.2020)].

За это время представителями различных обла-
стей гуманитарного знания — философами, социо-
логами, экономистами, психологами и т.д. — было 
сказано о социальных мифах уже очень мно-
гое. И то, что эти мифы присущи любому со-
циуму — как авторитарному, так и либерально-
демократическому («буржуазному»). И то, что 
социальные мифы следует воспринимать «не 
как вымысел, а как мобилизующее коллективное 
представление, как совокупность образов, кото-
рые репрезентируют желаемое будущее» [ Павлов. 
Д.Н., Мифологизация как инструмент политиче-
ской пропаганды // Вестник Московского универ-
ситета. Серия 12.  Политические  науки — 2015.- С. 
108.]. И то, что они воспринимаются обществом 
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как его неотъемлемая реальность. И то, что соци-
альным мифам присущ мобилизационный потен-
циал — причём не только в политике, но и в дру-
гих сферах, например, в бизнесе. И то, что эти 
мифы могут носить как социально деструктив-
ный, так и конструктивный характер .И то, что в 
своём развитии социальные мифы проходят раз-
личные фазы, зачастую циклические И то, что эти 
мифы отнюдь не синонимичны идеологиям — об 
этом, в частности, писал более ста лет назад один 
из основоположников дискурса о социальных 
мифах — Ж. Сорель [Климов И.А.– URL: https://
www.sensusnovus.ru/featured/2015/07/08/21205.html 
(Дата обращения: 21.09.2020) ].

В связи со всем вышесказанным голословно-
скептические замечания И.Н. Зислина (не подкре-
плённые, как и все его прочие рассуждения, ника-
кими ссылками[любопытно, что при этом в «прак-
тическом отсутствии» ссылок оппонент упрекает 
нас, «не замечая» того, что список использован-
ной нами литературы включает 24 наименования] 
о том, что «можно вполне уверенно сказать» об 
отсутствии у гуманитарного знания «цели привне-
сти в жизнь мобилизующую парадигму» и о том, 
что «мобилизационный запал несут в себе в основ-
ном религии или идеологии», представляются, как 
минимум, не бесспорными и явно недостаточны-
ми для того, чтобы поставить под сомнение те об-
щие концептуальные положения, которые содер-
жатся в первой части нашей статьи.

Равным образом поверхностной и основанной 
на недостаточном знании литературы является 
ремарка И.Н. Зислина, в которой он пытается по-
ставить под вопрос правомерность рассмотрения 
психиатрической науки не только в естественно-
научном, но также в общегуманитарном контек-
сте: «С каких пор психосоциальная психиатрия 
стала частью гуманитарной науки? На том осно-
вании, что психиатрия должна быть гуманисти-
ческой? Или об этом в XIX веке говорил Диль-
тей?» Отвечая на этот вопрос, кажущийся, веро-
ятно, И.Н. Зислину риторическим, мы вынуждены 
пояснить следующее. Да, именно В. Дильтей вы-
двинул тезис о том, что фундаментом всего гума-
нитарного знания является психология, посколь-
ку она есть «первая и элементарнейшая среди всех 
частных наук о духе; тем самым ее истины об-
разуют основу для последующего строительства» 
[Дильтей В. Собрание сочинений в 6 тт. Под ред. 
A.B. Михайлова и Н.С. Плотникова. Т. 1: Введе-
ние в науки о духе / Пер. с нем. под ред. B.C. Ма-
лахова. — М.: Дом интеллектуальной книги, 2000. 
С. 309-310.]. И далее: «Явления, образующие си-
стемы культуры, подлежат изучению только че-
рез явления, с которыми имеет дело психологи-
ческий анализ. Понятия и положения, лежащие в 
основании познания этих систем, находятся в за-
висимости от понятий и положений, разрабатыва-
емых психологией» [Там же, с. 322]. Вряд ли есть 
необходимость специально пояснять, что наряду с 
психологией, изучающей нормальные проявления 
человеческой психики, психиатрия, изучающая её 
патологические проявления, помимо естественно-

научного, органически входит также в гуманитар-
ный научный блок.

Касаясь, наконец, краткого, по собственному 
признанию И.Н. Зислина, перехода к тому, что 
составляет главное содержание нашей работы, а 
именно, к её «психиатрическим главам», вынуж-
дены ответить нашему уважаемому рецензенту 
также кратко.

К сожалению, краткость автора рецензии в 
данном случае оказывается сестрой поверхност-
ности и залихватской публицистичности, на-
рушающей каноны научной корректности. Вот 
один из характерных в этом отношении пассажей, 
научно-этическая неряшливость которого допол-
няется синтаксической и пунктуационной аляпо-
ватостью: «Вполне в духе с выдвинутым ими тези-
сом о желательности и необходимости «правиль-
ной мобилизующей парадигмы» авторы и предла-
гают и именно как — биопсихосоциальнуюмодель, 
соответствующей“холистической диагностике 
и адекватной ей биопсихосоциальной терапии” 
(С.11). Оставим в стороне вопрос об авторстве 
этой модели, приписываемом В. Бехтереву. Она 
существует, преподается и декларируется уже 
много лет. Но толку от нее немного — еще и по-
тому, что это лишь формально-объяснительная 
модель, приложимая для всех случаев клинической 
практики. А то, что в человеке есть и «био»- и 
«социо»- и «психо» знали еще древние греки».

Вынуждены уточнить, что, несмотря на от-
кровенно пренебрежительное отношение И.Н. 
Зислина к биопсихосоциальной концепции в 
психиатрии — которую (концепцию) якобы знали 
ещё древние греки и которая, по мнению наше-
го оппонента, никчёмна в силу её универсально-
сти (логика по меньшей мере странная, но не бу-
дем на этом останавливать внимание) — в реаль-
ности стала развиваться лишь во второй полови-
не ХХ века. Это было связано с получившим к 
этому времени  научное признание взглядом, со-
гласно которому предметом психиатрии являет-
ся не только мозг больного, но также весь пси-
хосоциальный контекст, в котором этот больной 
существует. Одной из основополагающих в этой 
связи явилась концепция А.  Adler  (1956), гово-
рившего о важности «индивидуальной психоло-
гии» — развитие предложенных им идей сделало 
Адлера основоположником поворота в сторону 
социальной психологии и социальной психиа-
трии. Существенные «шаги» в направлении раз-
работки биопсихосоциальной концепции мож-
но увидеть в трудах  K.Goldstein  (1963), который, 
развивая организмическую концепцию, ввел по-
нятие самоактуализации и показал недостаточ-
ность представлений о биологическом гомеоста-
зе.Что же касается В.М. Бехтерева, то в его тру-
дах рассматривались основные положения биоп-
сихосоциальной концепции, однако терминоло-
гически они закрепились в работах G.L.  Engel 
(1982) и способствовали появлению интереса ис-
следователей к изучению психологических осо-
бенностей пациентов и характера их социально-
го приспособления (McClain  T.,  O’Sullivan  P.S.,  C
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lardy  J.A., 2004; Незнанов  Н.Г., Акименко  М.А., 
Коцюбинский  А.П., 2007).

Стремясь поставить ценность биопсихосоци-
альной концепции под вопрос, И.Н. Зислин вы-
сказывает ещё одно суждение, которое невоз-
можно оценить как научное. Так, доказатель-
ством ничтожности биопсихсоциальной концеп-
ции, согласно автору рецензии, является то, что 
если бы представление о биопсихосоциальной 
сущности психических болезней действитель-
но отражало природу болезни, «мы давно разо-
брались и с генетикой, и с эволюцией, и со смыс-
лом всех душевных сломов». Удивительно слышать 
такое утверждение — что научные знания якобы 
конечны — от человека, называющего себя неза-
висимым исследователем. И невольно возника-

ет вопрос — от чего именно считает себя незави-
симым уважаемый И.Н. Зислин? От общеприня-
тых канонов научной полемики? Или же от нау-
ки как таковой, которая, как известно любому до-
бросовестному ученому, не ставит перед собой за-
ведомо невыполнимой задачи окончательно «ра-
зобраться» с тем или иным по-настоящему слож-
ным вопросом и потому всегда сохраняет про-
стор для новых конкретно-прикладных открытий 
и концептуально-парадигмальных разработок.
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Психометрические свойства и диагностические критерии 
шкалы оценки негативных симптомов  

(sans — scale for the assessment of negative symptoms) 
при шизофрении

Ассанович М.В., Карпюк В.А. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь

Резюме. Шкала оценки негативных симптомов (The Scale for the assessment of negative symptoms –
SANS) является одним из самых широко используемых инструментов клинической оценки негатив-
ной симптоматики.

Цель настоящего исследования состояла в психометрическом анализе и модификации методики 
SANS с определением критериев оценки выраженности негативных симптомов в динамике проводи-
мой терапии пациентов с шизофренией.

Материал и методы: В исследовании приняли участие 157 пациентов с диагнозом шизофрения, 
возрастной диапазон участников составил от 18 до 59 лет. Психометрический анализ методики SANS 
проводился на основе метрической системы Раша с определением критериев оценки выраженности не-
гативных симптомов на основе индекса минимальных определяемых изменений для 95%-ой вероятно-
сти (Minimum detectable change 95% — MDC 95%).

Результаты: Выявлено 5 диагностических пунктов SANS с низкой конструктной валидностью. 
Проведена модификация методики путем исключения данных невалидных пунктов. Модифицирован-
ный вариант SANS продемонстрировал высокую надежность (индекс надежности = 0,97) и дискрими-
нативность (способность дифференцировать 12 метрических уровней выраженности негативной сим-
птоматики). Факторный анализ выявил неоднородность метрической структуры методики: пункты 
первой группы отражают обеднение речи и эмоциональных проявлений, пункты второй группы отра-
жают снижение вовлеченности пациента в различные виды деятельности и ограничение социального 
взаимодействия. Таким образом, двухдименсиональная структура шкалы SANS (фактор «экспрессии» 
и фактор «мотивации») полностью соответствует современной концепции негативной симптоматики, 
что позволяет рассматривать суммарную оценку по SANS как показатель выраженности конструкта 
негативного синдрома. В ходе метрического анализа определены критерии оценки выраженности не-
гативных симптомов в динамике проводимой терапии.

Заключение: Модифицированный вариант SANS обладает адекватными психометрическими харак-
теристиками. Диагностические критерии пригодны для использования в клинической практике и на-
учном исследовании.

Ключевые слова: негативные симптомы, шизофрения, психометрические характеристики, метриче-
ская система Раша, индекс минимальных определяемых изменений.
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Psychometric properties and diagnostic criteria of Scale  
for the assessment of negative symptoms (SANS) in schizophrenia

Assanovich MV, Karpiuk VA 
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

Summary. The Scale for the assessment of negative symptoms (SANS) is one of the most widely used 
clinical assessment tools for negative symptoms.
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The purpose of this study was psychometric analysis and modification of the SANS with the definition 
of criteria for assessing the severity of negative symptoms in the dynamics of therapy in patients with 
schizophrenia.

Material and methods: The study involved 157 patients with a diagnosis of schizophrenia, the age range of 
participants ranged from 18 to 59 years. Psychometric analysis was done on the base of the Rush measurement 
with the definition of criteria for assessing the severity of negative symptoms based on the index of minimum 
detectable changes for 95% probability (Minimum detectable change95% — MDC95%). Results: Five SANS 
diagnostic items with low construct validity were identified. The technique was modified by excluding these 
invalid items. SANS was modified by eliminating of 5 invalid items. The modified version of SANS demonstrated 
high reliability (reliability index = 0.97) and discriminativeness (the ability to differentiate 12 metric levels 
of severity of negative symptoms). Factor analysis revealed the heterogeneity of the metric structure of the 
technique: points in the first group reflect the impoverishment of speech and emotional manifestations, points 
in the second group reflect the decrease of the patient’s involvement in various activities and restriction of social 
interaction. Thus, the two-dimensional structure of the SANS scale (“expression” factor and “motivation” factor) 
is fully consistent with the modern concept of negative symptoms, which allows to consider the total SANS 
score as an indicator of the severity of the negative syndrome construct. In the course of the metric analysis, 
the criteria for assessing the severity of negative symptoms in the dynamics of the therapy were determined.

Conclusion: The modified version of SANS has adequate psychometric characteristics. The diagnostic 
criteria are suitable for use in clinical practice and research.

Key words: negative symptoms, schizophrenia, psychometric properties, Rasch measurement, index of 
minimal detectable changes.
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нивается по 6-балльной шкале, где 0 баллов соот-
ветствует отсутствию признака, а 5 баллов — зна-
чительной его выраженности [4]. Методика может 
использоваться многократно как у стационарных, 
так и у амбулаторных пациентов для оценки ди-
намики выраженности симптоматики. Временные 
затраты на проведение обследования составля-
ют 20-30 минут. Автором были предложены для 
подсчета следующие суммарные показатели: об-
щий балл по шкале (сумма оценок всех 25 пун-
ктов), промежуточные общие баллы для каждого 
симптома (сумма оценок всех пунктов симптома, 
за исключением обобщенной врачебной оценки), 
cуммарная оценка промежуточных общих баллов 
5 негативных симптомов, сумма 5 обобщенных 
врачебных оценок симптомов по шкале SANS [4, 
5, 6, 7].

На сегодняшний день SANS является одним 
из самых широко используемых инструментов 
для оценки негативных симптомов. В процессе 
использования методики подтверждена высокая 
согласованность оценок экспертов и внутренняя 
согласованность шкалы по коэффициенту аль-
фа Кронбаха, коэффициент корреляции Пирсо-
на между шкалой SANS и негативной субшка-
лой PANSS составил 0,80 [14, 15, 16, 17, 18]. Была 
установлена конкордантность между оценкой гло-
бального клинического впечатления (CGI — The 
Clinical Global Impression) и общей оценкой SANS. 
Нарастание тяжести симптомов, определяемое по 
CGI, согласовывалось с ростом общей оценки по 
SANS [14, 15]. Результаты данных исследований 
предполагают целесообразность использования 

Негативные симптомы (НС) при шизофре-
нии находятся в фокусе внимания иссле-
дователей и клиницистов в течение всей 

истории изучения расстройства, начиная с фор-
мулировки облигатных симптомов шизофрении 
Блейлером. Первые попытки оценить выражен-
ность негативной симптоматики можно отнести 
к 60-70-м годам XX века, когда отдельные «де-
фицитарные» симптомы (бедность речи, аффек-
тивное уплощение, психомоторная заторможен-
ность) были включены в первые шкалы оценки 
психотических симптомов: Краткую психиатриче-
скую рейтинговую шкалу (Brief Psychiatric Rating 
Scale — BPRS) [19] и Психиатрическую оценочную 
шкалу M. Krawiecka (The Psychiatric Assessment 
Scale), получившей в дальнейшем известность 
как KVG (по первым буквам фамилий авторов) 
[11]. Данные методики использовались при раз-
личных психических расстройствах, включая ши-
зофрению. Первой методикой, целенаправлен-
но созданной для оценки негативных симптомов 
при шизофрении, является Шкала оценки нега-
тивных симптомов N. Andreasen (The scale for the 
assessment of negative symptoms –SANS) [5, 6]. Ме-
тодика включает 25 пунктов, сгруппированных в 
5 групп симптомов: аффективное уплощение, бед-
ность речи (алогия), абулия-апатия, ангедония-
асоциальность и нарушение внимания. Последний 
пункт каждого из пяти оцениваемых симптомов 
представляет собой субъективную обобщенную 
оценку специалиста, в которой он может прида-
вать большее либо меньшее значение любому из 
оцененных им ранее пунктов. Каждый пункт оце-
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общей оценки по шкале SANS для измерения вы-
раженности негативных симптомов при шизоф-
рении. Однако методика имеет проблемы содер-
жательной валидности пунктов шкалы, не в пол-
ной мере отражая современную концепцию нега-
тивной симптоматики. В частности, согласно со-
временным представлениям, фактор нарушения 
внимания относится к общей способности паци-
ента к концентрации, связанной с когнитивными 
нарушениями, а не с дименсией негативной сим-
птоматики при шизофрении. Два ядерных нега-
тивных симптома ангедония и асоциальность в 
SANS не оцениваются изолированно, а группи-
руются в один фактор с общей суммарной оцен-
кой. Наконец, отдельные пункты шкалы оценива-
ют поведенческую дефицитарность или недоста-
ток продуктивности вместо собственно дефици-
тарных симптомов [3]. Русскоязычная версия ме-
тодики не проходила проверки конструктной ва-
лидности и одномерности шкалы, позволяющих 
использовать суммарную оценку по шкале как 
показатель выраженности конструкта. Методика 
должна обладать достаточной дискриминативно-
стью, то есть быть способной выделить достаточ-
но уровней выраженности негативного синдрома. 
Это возможно при определении пороговых крите-
риев оценок, соответствующих реальным измене-
ниям в состоянии пациента. Кроме того, фикси-
ровать изменения в состоянии пациента при по-
вторных обследованиях не представляется воз-
можным без установления динамических крите-
риев оценки изменения состояния пациента в ди-
намике. [10, 20].

Цель исследования
Психометрический анализ и модификация ме-

тодики SANS с определением критериев оценки 
выраженности негативных симптомов в динами-
ке проводимой терапии.

Материалы и методы исследования

Психометрическая модификация методи-
ки выполнена на основе метрической системы 
Раша (МСР) с определением критериев оценки 
выраженности негативных симптомов на осно-
ве индекса минимальных определяемых измене-
ний для 95%-ой вероятности (Minimum detectable 
change95% — MDC95%) [9]. Метрическая система 
Раша является современной технологией разра-
ботки и анализа психометрических методик, по-
зволяющей разрабатывать объективные равноин-
тервальные психометрические шкалы, имеющие 
научно обоснованные метрические критерии ин-
терпретации и не зависящие от особенностей по-
пуляции. Данная метрическая система позволяет 
построить вероятностные связи между паттерна-
ми ответов пациентов на диагностические пун-
кты, трудностями данных пунктов, суммарной 
оценкой по шкале и истинными мерами выра-
женности психопатологического синдрома [2, 9]. 
МСР позволяет оценить валидность каждого пун-
кта методики, обосновать достаточность суммар-

ной оценки как измерительного показателя, вы-
полнить оценку надежности и дискриминативно-
сти шкалы, однородности измеряемого конструк-
та [8]. Данная технология дает возможность опре-
делить для каждой суммарной оценки шкалы ин-
дивидуальные величины MDC95% и произвести 
калибровочный анализ с разделением шкалы на 
статистически независимые метрические уров-
ни выраженности конструкта. Вычисленные зна-
чения представляются в виде логитов (десятич-
ных дробей с отрицательными и положительны-
ми знаками), формирующих шкалу выраженно-
сти конструкта. Логит, равный «0», соответству-
ет 50% вероятности предоставления ключевых от-
ветов на все пункты средней трудности и отра-
жает средний уровень выраженности конструкта. 
Каждая мера конструкта, выраженная в виде ло-
гита, имеет вычисленную эквивалентную связь с 
определенной суммарной оценкой. Построенная 
шкала включает суммарные оценки, эквивалент-
ные им меры конструкта, представленные в ло-
гитах, и индивидуальные ошибки измерения каж-
дой меры [2, 9].

Дизайн исследования включал следующие 
этапы: оценка конструктной валидности каждо-
го диагностического пункта SANS, оценка одно-
мерности шкалы на основе анализа факторной 
матрицы остатков, оценка надежности и дис-
криминативности методики, установление ме-
трических критериев оценки выраженности не-
гативных симптомов. Конструктная валидность 
пунктов определялась по значениям индексов 
остатков WMS (Weighted mean square) и UMS 
(Unweighted mean square), представляющих со-
бой взвешенный и невзвешенный среднеквадра-
тичные величины остатков между наблюдаемы-
ми и моделированными с помощью МСР веро-
ятностями ключевых ответов. Приемлемые зна-
чения индексов UMS и WMS не должны превы-
шать значение, равное 1,4. В противном случае, 
это свидетельствует о том, что пункт не выпол-
няет свои диагностические функции [1]. Оцен-
ка одномерности диагностической методики вы-
полнялась с помощью факторного анализа нор-
мализованных остатков от построенной моде-
ли шкалы методом главных компонент (МГК). 
Если структура исследуемой методики однород-
на, то между остатками не формируется значи-
мых связей, дополнительные группировки пун-
ктов отсутствуют. В противном случае можно 
говорить о присутствии в структуре методики 
других факторов, снижающих ее однородность 
и конструктную валидность. Оценка надежно-
сти шкалы производилась с помощью коэффи-
циента надежности МСР. Дискриминативность 
методики по отношению в группе респонден-
тов оценивалась исходя из индекса числа слоев. 
Минимальное количество слоев должно быть не 
менее 3. Метрические критерии оценки тяжести 
негативных симптомов устанавливались с помо-
щью индекса минимальных значимых различий 
с использованием одностороннего Z-критерия 
для 95%-й вероятности (MDC95%) и индивиду-
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альной ошибки измерения (Standard error of the 
measurement — SEM) для каждой логитной меры 
шкалы [1].

В исследовании приняли участие 157 пациен-
тов с диагнозом шизофрения, проходивших курс 
стационарного лечения в психиатрических от-
делениях Гродненского областного клиническо-
го центра «Психиатрия-наркология». Среди них: 
мужчин — 91 (58%), женщин — 66 (42%). Возраст-
ной диапазон участников исследования составил 
от 18 до 59 лет. В соответствии с действующей 
классификацией МКБ-10 диагноз «параноидная 
шизофрения» был выставлен 114 (72,6%) паци-
ентам, «простая шизофрения» — 26 (16,6%) паци-
ентам, «кататоническая шизофрения» — 14 (8,9%), 
«гебефренная шизофрения» — 3 (1,9%) пациентам. 
У 108 (68,8%) пациентов отмечался непрерывный 
тип течения шизофрении, у 37 (23,6%) — эпизоди-
ческий, у 12 (7,6%) пациентов — период наблюде-
ния расстройства составил менее года. Критерии 
включения в исследование: информированное со-
гласие пациента на прохождение обследования 
(одобрено Комитетом по биомедицинской этике 
и деонтологии УО «Гродненский государственный 
медицинский университет»); наличие клиническо-
го диагноза шизофрении в соответствии с крите-
риями МКБ-10; возраст 18 — 60 лет. Критерии не-
включения в исследование: наличие коморбидных 
психических и поведенческих расстройств; нали-
чие хронических соматических заболеваний в ста-
дии обострения; возраст младше 18 и старше 60 
лет. Клинико-метрическое обследование всем па-
циентам проводилось дважды: первое — в течение 
первых 4 дней госпитализации, повторное — нака-
нуне выписки, в среднем через 39-40 дней после 
поступления в стационар. Все пациенты получа-
ли стандартную психофармакотерапию в соответ-
ствии с клиническим протоколом оказания помо-
щи пациентам с психическими и поведенческими 
расстройствами.

Результаты исследования

В табл. 1 приведены значения индексов остат-
ков WMS и UMS диагностических пунктов шка-
лы SANS.

Анализ значений индексов остатков WMS и 
UMS в табл. 1 показывает, что пять пунктов мето-
дики отличаются низкой конструктной валидно-
стью: № 6 «Неадекватный аффект», № 11 «Блоки-
ровка мыслей», № 19 «Сексуальная активность», 
№ 14 «Плохой уход за собой и гигиена», № 24 «Не-
внимательность при тестировании».

Анализ содержания пункта №6 («Аффект па-
циента неуместный или нелепый, а не просто пло-
ский или притупленный») показывает, что данные 
аффективные нарушения относится к синдрому 
дезорганизации, а не к проявлениям негативно-
го синдрома [12]. Для негативного синдрома ха-
рактерны эмоциональное уплощение либо отсут-
ствие аффективной реакции. Выявленная низкая 
валидность пункта № 11 («Блокировка мыслей») 
обусловлена несоответствующим негативной сим-

птоматике содержанием: остановка и прерывание 
потока мыслей не входит в структуру негатив-
ного синдрома. Пункт №19 «Сексуальная актив-
ность» плохо выполняет диагностические функ-
ции в рамках шкалы SANS, что объясняется как 
отсутствием сексуальной активности пациентов 
в условиях стационара, так и крайне интимным 
контентом. Пункт №14 «Плохой уход за собой и 
гигиена» имеет низкую конструктную валидность 
и согласно современной концепции НС не отно-
сится к негативным симптомам. Оценка пункта 
№24 «Невнимательность при тестировании» осно-
вывается на выполнении пациентом серии вычи-
таний и не относится НС, в большей степени ха-
рактеризуя наличие когнитивных нарушений.

Ввиду низкой конструктной валидности дан-
ные пункты были удалены из шкалы. Модифи-
цированный вариант SANS (SANSmod), исполь-
зованный для разработки критериев оценки тя-
жести негативных симптомов, включил остав-
шиеся 20 пунктов с приемлемыми показателями 
конструктной валидности по значениям индексов 
остатков.

Анализ гистограммы собственных чисел фак-
торной матрицы остатков SANSmod (Рис. 1) по-
казал, что собственное число первого фактора 
(Ф1=4,76) существенно превышает критерий од-
нородности шкалы, равный 2. Таким образом, ме-
тодика SANS характеризуется неоднородной ме-
трической структурой.

Для уточнения характера неоднородности 
был проведен анализ факторных нагрузок пер-
вого фактора матрицы остатков, представлен-
ных в Табл. 2. Были обнаружены контрастные 
отношения между пунктами, имеющими доста-
точно высокие отрицательные факторные на-
грузки (№№ 1-10, 13, 23, 25), и пунктами, име-
ющими высокие положительные факторные на-
грузки (№№ 15-22).

Анализ содержания пунктов этих двух групп 
выявил, что пункты первой группы отражают 
снижение экспрессивных (аффективных, рече-

Рис. 1. Гистограмма собственных чисел факторной  
матрицы остатков шкалы SANSmod

Fig. 1. Histogram of the eigenvalues of the factors  
of residual matrix of the SANSmod scale
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Таблица 1. Значения индексов валидности диагностических пунктов шкалы SANS
Table 1. Values of validity’s indices of diagnostic items of the SANS

Название пункта WMS UMS

 1. Неизменное выражение лица 0,91 1,01

2. Снижение спонтанных движений 1,23 1,38

3. Обеднение экспрессивной жестикуляции 1,22 1,27

4. Бедный контакт глазами 0,91 0,97

5. Эмоциональная неоткликаемость 0,87 0,82

6. Неадекватный аффект 3,58 7,75

7. Недостаточность голосовых модуляций 0,74 0,76

8. Общая оценка аффективной уплощенности 0,57 0,56

9. Обеднение речи 1,08 1,99

10. Обеднение содержания речи 0,96 0,93

11. Блокировка мыслей 2,30 2,35

12. Увеличенная задержка перед ответом 1,18 1,07

13. Общая оценка алогии 0,86 0,85

14. Плохой уход за собой и гигиена 2,05 2,34

15. Снижение продуктивности в работе и учебе 0,84 0,75

16. Физическая анергия 1,00 0,93

17. Общая оценка апато-абулических нарушений 0,67 0,62

18. Развлекательные интересы и занятия 0,89 0,90

19. Сексуальная активность 1,52 6,98

20. Способность чувствовать интимность и близость 1,01 1,05

21. Отношения с родными и сверстниками 1,28 1,18

22. Общая оценка ангедонии-асоциальности 0,85 0,79

23. Социальная невнимательность 1,37 1,31

24. Невнимательность при тестировании 1,71 1,73

25. Общая оценка внимания 1,14 1,12

вых) проявлений, в то время как пункты второй 
группы характеризуют снижение вовлеченности 
пациента в различные виды деятельности и со-
циального взаимодействия (потребность в соци-
альных контактах, инициатива в поддержании 
различной деятельности, получение удоволь-
ствия от деятельности). Таким образом, первую 
группу пунктов можно определить как фактор/
дименсию «экспрессии» НС, а вторую — как фак-
тор/дименсию «мотивации» НС. В связи с этим 
оба фактора преобразованы в субшкалы с соот-
ветствующими названиями: субшкала «Экспрес-
сия» и субшкала «Мотивация». Выявленная ди-
менсиональная структура шкалы SANS полно-
стью соответствует современному пониманию 

структуры негативного синдрома, что позволя-
ет рассматривать суммарную оценку по шкале 
SANS как показатель выраженности конструкта 
негативного синдрома [13].

Показатели надежности и дискриминативно-
сти исходного и модифицированного вариантов 
шкалы SANS представлены в Табл. 3.

Исходная шкала имеет высокую надежность 
(0,96) и дифференцирует 6 уровней выраженно-
сти негативных симптомов в выборке пациентов. 
Модифицированный вариант шкалы SANS отли-
чается более высокой надежностью (0,97) и дис-
криминативностью, распознавая 7 уровней тяже-
сти негативных симптомов в группе обследован-
ных респондентов.
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Таблица 2. Факторные нагрузки факторов матрицы остатков метрической модели SANSmod
Table 2. Factor loads of the factors of the matrix of residuals of the metric model of the SANSmod

Название пункта Факторная на-
грузка

 1. Неизменное выражение лица -0,4115

2. Снижение спонтанных движений -0,2237

3. Обеднение экспрессивной жестикуляции -0,4024

4. Бедный контакт глазами -0,3607

5. Эмоциональная неоткликаемость -0,3167

7. Недостаточность голосовых модуляций -0,5473

8. Общая оценка аффективной уплощенности -0,6079

9. Обеднение речи -0,2124

10. Обеднение содержания речи -0,2878

12. Увеличенная задержка перед ответом -0,1283

13. Общая оценка алогии -0,2895

15. Снижение продуктивности в работе и учебе 0,5319

16. Физическая анергия 0,3306

17. Общая оценка апато-абулических нарушений 0,5465

18. Развлекательные интересы и занятия 0,7366

20. Способность чувствовать интимность и близость 0,7129

21. Отношения с родными и сверстниками 0,7556

22. Общая оценка ангедонии-асоциальности 0,8552

23. Социальная невнимательность -0,3182

25. Общая оценка внимания -0,3256

Таблица 3. Значения показателей надежности и дискриминативности SANS и SANSmod
Table 3. Values of indices of reliability and discriminativity of the SANS and the SANSmod

Название показателя Исходная шкала Модифицированная шкала

индекс надежности 0,96 0,97

индекс числа слоев 6,81 7,68

Динамические критерии оценки выраженности 
негативных симптомов и метрические 

уровни модифицированной методики SANS 
(SANSmod)

Метрический диапазон шкалы SANSmod со-
ставил от -6,9334 до 7,1558 логита, что соответ-
ствует области суммарных оценок от 0 до 100 бал-
лов. Значения критериев статистически значимых 
различий между оценками шкалы, рассчитанные 
на основе индекса MDC95% варьируют от 5 до 11 
баллов. Значения большинства критериев разли-
чий между оценками составили 8-11 баллов. Ка-
либровочный анализ шкалы установил 12 стати-
стически значимых уровней выраженности нега-

тивных симптомов. На Рис. 2 представлена диа-
гностическая схема методики SANSmod, объеди-
няющая метрические уровни шкалы с интерпре-
тацией и динамические критерии оценки мини-
мальных значимых изменений в выраженности 
негативных симптомов при повторных обследо-
ваниях. Представленная диагностическая карта 
отображает 12 метрических уровней с критери-
ями их интерпретации. Столь высокая дискри-
минативность методики является крайне важной 
для мониторинга состояния пациента в динами-
ке и позволяет выявить градации тяжести НС в 
области «Низкой выраженности» (уровень 3, уро-
вень 4), «Средней выраженности» (уровень 6, уро-
вень 7) и «Крайне высокой выраженности» (уро-
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Рис. 2. Диагностическая карта методики SANSmod с динамическими критериями оценки  
минимальных значимых изменений выраженности негативных симптомов

Fig. 2. Diagnostic map of the SANSmod with dynamic criteria for assessing the minimum significant changes  
in the severity of negative symptoms
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вень 11, уровень 12). Цифры в кружках соответ-
ствуют значениям суммарной оценки по шкале 
в баллах. Суммарные оценки, расположенные на 
одном уровне, метрически не различаются и, сле-
довательно, интерпретируются одинаково. Стрел-
ками обозначены критерии минимальных значи-
мых изменений выраженности негативных сим-
птомов при повторных обследованиях. Две сум-
марные оценки, располагающиеся на различных 
метрических уровнях, между которыми имеются 
минимальные значимые метрические различия, 
связываются между собой стрелками. При нарас-
тании выраженности негативной симптоматики 
клинически значимые изменения определяются 
в случае, когда суммарная оценка при повторном 
обследовании равна значению минимально зна-
чимого критерия либо превышает его. При сни-
жении тяжести негативных симптомов клиниче-
ски значимые изменения констатируются в слу-
чае, когда при повторном обследовании суммар-
ная оценка соответствует значению минимально-
го критерия либо ниже его.

Односторонним критериям соответствуют од-
носторонние стрелки, двусторонним критери-
ям — двусторонние стрелки. Односторонний кри-
терий оценивает минимальные значимые измене-
ния только в одном направлении, указанном стрел-
кой. Например, если при первом обследовании по-
лучена оценка, равная 9 баллам, а при втором — 2 
баллам, то обнаруживаются минимальное значи-
мое снижение тяжести НС. В случае, если при пер-
вом обследовании оценка составила 29 баллов, то 
о минимальном значимом снижении выраженно-
сти негативных симптомов при повторном обсле-
довании будет свидетельствовать оценка, равная 18 
баллам и ниже. Двусторонний критерий означает, 
что разность между двумя связанными оценками 
отражает минимальные значимые различия неза-
висимо от того, какая оценка из двух была получе-
на при первом обследовании. Например, если при 
первом обследовании суммарная оценка состави-
ла 37 баллов, а при повторном — 26 баллов, то это 
будет свидетельствовать о значимом снижении вы-
раженности НС на один уровень. В случае, если 
при первом обследовании была получена оценка 26 
баллов, а при втором 37 баллов, то разница между 
двумя оценками будет отражать значимое возрас-
тание тяжести НС на один уровень.

Диагностическая карта позволяет оценить, на 
сколько уровней изменилась выраженность нега-
тивных симптомов у пациента. Клинически зна-
чимое изменение тяжести симптомов будет соот-
ветствовать числу критериев, полностью «срабо-
тавших» при повторном обследовании. Например, 

при первом обследовании получена оценка 56 бал-
лов, соответствующая 6 уровню «средней выражен-
ности НС», а при повторном обследовании оцен-
ка составила 34 балла. Взятая изолированно, дан-
ная оценка соответствует 3 уровню «низкой степе-
ни выраженности» НС. Однако в соответствии с 
маршрутом диагностической карты (движение по 
стрелкам от оценки первого измерения 56 баллов 
к оценке повторного обследования 34 баллов) из-
менение в состоянии пациента в данном случае со-
ответствует только уровню 4 «низкой выраженно-
сти». Это происходит, поскольку в разницу меж-
ду полученными оценками входят только два ди-
намических критерия: первый критерий включа-
ет диапазон 56-46 баллов, второй — 46-35 баллов. 
Согласно схемы оценки изменений при движении 
по стрелкам для перехода на следующий после 35 
баллов уровень необходимо, чтобы выраженность 
симптомов при повторном измерении составила 
как минимум 24 балла и ниже (поскольку третий 
динамический критерий для оценки 46 баллов со-
ставляет 35-24 балла). Таким образом, в приведен-
ном примере выраженность НС изменилась с уров-
ня 6 до уровня 4. По аналогии с приведенным слу-
чаем оцениваются изменения в состоянии пациен-
та при получении других данных.

Выводы
Таким образом, результаты проведенного с по-

мощью метрической системы Раша анализа рус-
скоязычной версии шкалы SANS выявили низ-
кую конструктную валидность 5 диагностических 
пунктов методики и приемлемые характеристики 
20 диагностических пунктов. Модифицированный 
вариант SANSmod отличают высокие показате-
ли надежности и дискриминативности. Выявлен-
ная двухдименсиональная структура шкалы SANS 
(фактор «экспрессии» НС и фактор «мотивации» 
НС) полностью соответствует современной кон-
цепции негативной симптоматики, что позволя-
ет рассматривать суммарную оценку по шкале 
SANS как показатель выраженности конструкта 
негативного синдрома. Методика способна диф-
ференцировать 12 метрических уровней выражен-
ности негативной симптоматики. В ходе метриче-
ского анализа шкалы определены показатели ми-
нимальных значимых различий для каждой сум-
марной оценки. Данные пороговые критерии пол-
ностью пригодны для использования в научном 
исследовании и клинической практике.
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Динамика и вопросы прогноза юношеских депрессий  
с аттенуированными симптомами  

шизофренического спектра
Каледа В.Г., Омельченко М.А. 

ФГБНУ «Научный центр психического здоровья», Москва, Россия

Резюме. Цель Клинико-катамнестическая верификация аттенуированных симптомов шизофрени-
ческого спектра (АСШС) в структуре первого депрессивного эпизода юношеского возраста как ран-
них маркеров шизофренического процесса с установлением дальнейших вариантов течения заболева-
ния и его исходов.

Материалы и методы. Обследовано 124 больных юношеского возраста (средний возраст 19,6±2,3 
лет), впервые госпитализированных в клинику с первым депрессивным эпизодом с АСШС. Группу кон-
троля составили 27 больных с юношескими депрессиями без АСШС. Все пациенты были прослежены 
катамнестически не менее 5 лет. Средний срок катамнеза составил 7,1±1,6 лет. Для оценки симптома-
тических и функциональных исходов применялись шкалы HDRS, SOPS, SANS и PSP. Статистический 
анализ полученных данных проводился с использованием программы STATISTICA 12.

Результаты. Разработана типология юношеских депрессий с АСШС с выделением трех основных 
типов: (1) с аттенуированными позитивными симптомами (АПС), (2) с аттенуироваными негативны-
ми симптомами (АНС) и (3) с аттенуированными симптомами дезорганизации. Показано, что юно-
шеские депрессии с АСШС по сравнению с контрольной группой чаще переходят в хронические фор-
мы, имеют достоверно худшие функциональные и симптоматические исходы и в большей степени ас-
социированы с диагностикой заболеваний шизофренического спектра, причем. как вялотекущих, так 
и приступных форм шизофрении, на пятилетний катамнез.

Заключение. Выделенные симптомы шизофренического спектра в структуре юношеских депрес-
сий имеют высокое сродство между собой, что свидетельствует о едином патогенетическом механиз-
ме их формирования, а также обладают предикторным значением в качестве факторов риска разви-
тия шизофрении.

Ключевые слова. Ранние этапы шизофрении, факторы риска, юношеские депрессии, профилакти-
ка психических заболеваний.
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Summary. Objective Clinical and follow-up verification of Attenuated Schizophrenic Symptoms (ASS) in 
the first youth depressive episode as early markers of the schizophrenic process, establishing further variants 
of the course of the disorder and its outcomes.

Materials and methods. 124 young inpatients (averaged age 19,6±2,3 years) with the first depressive episode 
with ASS were examined. The control group consisted of 27 patients with youth depression without ASS. All 
patients have been tracked for at least five years. The average follow-up period was 7,1±1,6 years. The HDRS, 
SOPS, SANS and PSP scales were used to assess the symptomatic and functional outcomes. Statistical analysis 
was carried out using STATISTICA 12.
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Results. The typological classification of youth depressions (ASD) with ASS has been developed with 
the identification of three main types: (1) with attenuated positive symptoms (APS), (2) with attenuated 
negative symptoms (ANS), and (3) with attenuated symptoms of disorganization. Youth depression with ASS, 
compared to the control group, is more likely to move into chronic forms, has reliably worse functional and 
symptomatic outcomes, and is more associated with the diagnosis of schizophrenic spectrum disorders at five 
years follow-up.

Conclusion. Attenuated schizophrenic symptoms in the structure of youth depressions have high affinity 
to each other, indicating a common pathogenic mechanism of their formation, and also have predicate value 
as risk factors for schizophrenia.

Keywords: Early stages of schizophrenia, risk factors, youth depression, prevention of mental disorders.
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Профилактика психических заболеваний 
становится одним из наиболее актуаль-
ных направлений в психиатрии. Установ-

лено, что раннее вмешательство способно зна-
чительно улучшить дальнейшее течение заболе-
вания [15], положительно повлиять на качество 
жизни [16], а также снизить финансовую нагруз-
ку не только на семью больного, но и на обще-
ство в целом [12]. Фокус многих исследований 
направлен на поиск маркеров психических рас-
стройств, в частности, такого инвалидизирую-
щего заболевания как шизофрения [3, 11], с це-
лью распознавания эндогенного процесса на са-
мых ранних, доманифестных его этапах, кото-
рые часто приходятся на юношеский возраст [4, 
18], и последующего формирования групп ри-
ска [8], требующих особо пристального внима-
ния и дальнейшего наблюдения. Поиск ведется 
по основным симптомам, свойственным шизоф-
рении [13, 7]: позитивным [1,11], негативным [5, 
9] и симптомам дезорганизации или деавтома-
тизации [2], которые на ранних этапах прояв-
ляются в стертом, крайне рудиментарном, не-
развернутом виде, но, тем не менее, свидетель-
ствуют о высоком риске развития шизофрении. 
Создание систематизированного подхода к выяв-
лению этих симптомов при первичном обраще-
нии пациентов за врачебной помощью по пово-
ду других, чаще аффективных расстройств [6], 
значительно упростит задачу по раннему распо-
знаванию шизофренического процесса и позво-
лит предпринять своевременные мероприятия по 
профилактике.

Цель исследования

Клинико-катамнестическая верификация осла-
бленных (аттенуированных) симптомов шизоф-
ренического спектра в структуре первого депрес-
сивного эпизода юношеского возраста как ранних 
маркеров шизофренического процесса с установ-
лением дальнейших вариантов течения заболева-
ния и его исходов.

Материалы и методы

В основную группу исследования было вклю-
чено 124 больных юношеского возраста (средний 
возраст 19,6±2,3 лет), впервые госпитализирован-
ных в клинику ФГБНУ НЦПЗ с 2011 по 2014 гг 
с первым депрессивным эпизодом с АСШС, от-
носящихся к кластеру позитивных, негативных 
симптомов и симптомов дезорганизации, с «под-
пороговой» степенью выраженности, которая, с 
одной стороны, делала их доступными для выяв-
ления, а с другой, не позволяла диагностировать 
в рамках заболеваний шизофренического спектра. 
В качестве контрольной группы больных с «клас-
сическими» депрессиями юношеского возраста 
без АСШС было отобрано 27 больных (средний 
возраст 19,8±2,7 лет). По МКБ-10 юношеские де-
прессии относились к диагностическим рубрикам: 
F32.1, F32.2, F32.28, F32.8.

Общими критериями включения являлись: 
юношеский возраст (16-25 лет), первый депрес-
сивный эпизод. К критериям невключения от-
носились: сопутствующая психическая патоло-
гия, наличие анамнестических данных о наруше-
ниях психического развития, отчетливые психо-
тические симптомы, позволяющие диагностиро-
вать психотическую депрессию с конгруентным 
(F32.33) и неконгруентным (F32.34) аффекту бре-
дом, а также клинически значимые хронические 
соматические и неврологические заболевания.

Для анализа дальнейшего течения юношеских 
депрессий все больные были прослежены катам-
нестически с длительностью наблюдения не ме-
нее 5 лет. Выбор продолжительности катамнести-
ческого периода определялся современными пред-
ставлениями о т.н. «критическом периоде», кото-
рый включает первые 2-5 лет с момента начала 
эндогенного процесса и является наиболее важ-
ным в отношении дальнейшей динамики и ис-
ходов заболевания [14]. Предполагалось, что за 
это время, с одной стороны, пациенты подой-
дут к завершению юношеского периода, что при-
ведет к нивелировке патопластического влияния 
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возрастного фактора, а с другой стороны, прои-
зойдет окончательное формирование болезненно-
го процесса и станет возможной его нозологиче-
ская верификация.

На момент катамнестического наблюдения 
средний возраст больных с депрессиями с АСШС 
составил 27,1±1,4 лет; средний срок катамнеза 
7,1±1,6 лет, у больных с «классическими» депрес-
сиями 28,4±2,8 лет и 6,1±0,9 лет соответственно.

Исследование соответствовало Хельсинской 
декларации 1975  г. и  ее пересмотренному вари-
анту 2000  г. и было одобрено Локальным этиче-
ским комитетом НЦПЗ. Все пациенты подписа-
ли информированное согласие на участие в ис-
следовании.

Для оценки симптоматических исходов при-
менялись шкалы оценки выраженности депрес-
сивных симптомов (Hamilton Depression Rating 
Scale — HDRS), позитивных симптомов и сим-
птомов дезорганизации (Scale of Prodromal 
Symptoms — SOPS) и негативных симптомов (Scale 
for Assessment of Negative Symptoms — SANS). Для 
оценки функциональных исходов применялась 
шкала оценки социального функционирования 
(Personal and Social Performance Scale — PSP). Ста-
тистический анализ полученных данных проводил-
ся с использованием программы STATISTICA 12.

Результаты и обсуждение

Типологическая классификация юношеских 
депрессий с АСШС была основана на выделе-
нии ведущего синдрома в соответствие с уров-
нем поражения психических функций с выделе-

нием депрессивных эпизодов: (1) с аттенуиро-
ванными психотическими симптомами (АПС) (1 
тип), которые были представлены как собствен-
но аттенуированными (ослабленными по степе-
ни выраженности) психотическими симптомами 
(1.1. подтип), так и короткими интермиттирую-
щими психотическими симптомами (КИПС) (1.2. 
подтип), которые, напротив, по своей интенсив-
ности приближались к истинным психотическим 
расстройствам, однако, характеризовались край-
ней непродолжительностью от нескольких минут 
до нескольких часов; (2) с негативными симпто-
мами, отличающимися рудиментарностью, парци-
альностью, а также потенциальной обратимостью, 
что не позволяло отнести их к классическим не-
гативным симптомам и оправдало такое опреде-
ление как «аттенуированные» (АНС) [10,9], от-
носящиеся к двум основным кластерам негатив-
ных расстройств [17]: эмоциональному (2.1. под-
тип) и мотивационному (2.2. подтип); (3) а так-
же отдельных проявлений синдрома дезорганиза-
ции [13,7] (3 тип), представленного формальны-
ми нарушениями мышления, а также симптомами 
«малой кататонии», входящими с состав описан-
ного А.С. Кронфельдом синдрома «психомоторно-
кататонических динамизмов». Рудиментарность 
имеющихся симптомов определила их название 
как аттенуированные симптомы дезорганизации 
(АСД). Распределение больных по выделенным 
типам представлены на Рис. 1.

Основной особенностью течения юношеских 
депрессий с АСШС являлось изменение соотно-
шения между аффективной составляющей и ат-
тенуированной симптоматикой шизофреническо-

Рис. 1. Типология больных с депрессиями с АСШС
Fig 1. The typology of the patients with depression with ASS
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го спектра. Сосуществование этих двух психопа-
тологических феноменов оказалось нестойким, и 
в дальнейшем, по мере течения заболевания, про-
исходила отчетливая редукция одного из них, что 
и приводило к смещению болезненного процесса 
либо к чисто аффективному, либо к шизофрени-
ческому «полюсу». Таким образом, дальнейшего 
течения юношеских депрессий с АСШС типа «кли-
ше» с сохранением психопатологической структу-
ры манифестной депрессии не отмечалось. Так-
же ни в одном случае не выявлялся единичный 
депрессивный эпизод, напротив, у всех больных 
развивались рецидивы аффективной симптомати-
ки различной степени выраженности.

Таким образом, дальнейшее течение юноше-
ских депрессий с АСШС происходило по двум 
вариантам: регредиентому, характеризующему-
ся ослаблением и последующей полной редукци-
ей аттенуированных симптомов шизофреническо-
го спектра на фоне сохранения аффективной сим-
птоматики с постепенным уменьшением степени 
ее выраженности, и прогредиентному, когда, на-
против, уменьшалась выраженность аффективных 
расстройств, а черты, присущие шизофреническо-
му процессу, становилась отчетливыми, выходи-
ли на первый план и определяли соответствую-
щую нозологическую принадлежность к различ-
ным формам шизофрении.

Регредиентный вариант течения (Рис. 2) 
встречался в 35,5% случаев (44 больных). По-
сле выписки из стационара у пациентов отмечал-
ся этап становления ремиссии, продолжительно-
стью в среднем около 10,2±4,8 мес с сохранени-
ем аффективной лабильности в ответ на мини-
мальные психоэмоциональные нагрузки, нару-
шением толерантности к стрессу с ухудшением 
его переносимости, попытками избегания стрес-
совых ситуаций и сохранении высокой истощае-
мости в ответ на повседневные раздражители. В 
целом фон настроения характеризовался как эу-
тимия с постепенным восстановлением прежней 
социально-учебной активности. Редукция атте-
нуированной «шизофреноформной» симптомати-
ки имела свои особенности. У пациентов с 1 ти-
пом депрессий как с АПС, так и с КИПС на этапе 
становления ремиссии сохранялись яркие воспо-
минания об острой фазе болезни, больные опаса-
лись возобновления симптоматики, что заставля-
ло их внимательно прислушиваться к своему со-
стоянию, в некоторых случаях переоценивать его 
тяжесть. Именно это обстоятельство принуждало 
пациентов к большей откровенности с лечащим 
врачом, когда они начинали рассказывать подроб-
ности своих переживаний, о которых умалчивали 
во время стационарного лечения. В течение этапа 
становления ремиссии при внешней провокации 
могли иметь место кратковременные эпизоды воз-
обновления АПС, однако, всегда в связи с субде-
прессивным аффектом и в значительно меньшей 
степени выраженности, чем во время депрессив-
ного эпизода, и с последующей постепенной пол-
ной редукцией. Ослабление АНС эмоционально-
го спектра характеризовалась постепенным вос-

становлением прежней палитры эмоционально-
го реагирования, пациенты обращали внимание, 
что прежние увлечения вновь начинали вызывать 
внутренний отклик, возвращалось удовольствие 
от любимых ранее занятий, появлялись новые ин-
тересы. Интересно отметить, что период полного 
восстановления качества жизни в этих случаях за-
нимал около 2-3 лет, проходил настолько плавно 
и постепенно, что назвать более точные сроки не 
представлялось возможным, однако, по минова-
нии этого времени пациенты однозначно считали 
себя выздоровевшими, говорили, что полностью 
восстановились, стали такими же, как до болез-
ни. Сходная обратная динамика наблюдалась и у 
больных с АНС волевого подтипа, однако, здесь 
критерием оценки «выздоровления» служили не 
сами пациенты, для которых изменения были не 
столько очевидны, а их родственники, которые за-
мечали восстановление высокого жизненного то-
нуса, прежней активности и продуктивности. Что 
касается аттенуированных симптомов дезоргани-
зации (АСД), то при таком варианте течения де-
прессий на фоне полной редукции поведенче-
ских расстройств формальные нарушения мыш-
ления сохранялись в течение длительного време-
ни после выписки и ограничивались эпизодами 
наплыва мыслей и шперрунгами, возникающими 
на фоне психогенной провокации. Полное вос-
становление мышления занимало несколько лет, 
когда эти эпизоды становились все менее ярки-
ми, более сглаженными, теряли свою болезнен-
ную окраску, становились привычными, рассма-
тривались больными как особенности когнитив-
ного процесса. Что касается динамики собственно 
аффективной симптоматики, то первые два-три 
года катамнестического наблюдения у всех боль-
ных имели место повторные депрессивные эпизо-
ды с постепенно затухающей выраженностью аф-
фективных симптомов, с последующим переходом 
на субдепрессивный уровень. Начиная с 4-5 года 
болезни, при таком варианте течения депрессий в 
8,9% случаев отмечалась отчетливая редукция аф-
фективных расстройств с формированием полной 
симптоматической (средние значения по шкалам 
SOPS — 5,7±4,7, SANS — 12,3±10,5, HDRS — 8,9±7,6 
баллов) и функциональной ремиссии, что опре-
делялось по шкале PSP диапазоном значений от 
81 до 100 баллов и характеризовалось полноцен-
ным функционированием пациентов во всех об-
ластях жизни, с хорошим уровнем социально-
трудовой адаптации, высоким качеством жизни, 
успешным формированием устойчивых межлич-
ностных дружеских и семейных отношений, ши-
рокого круга интересов и увлечений, а также спо-
собностью к решению сложных и конфликтных 
ситуаций. В 26,6% случаев сохранялись отдель-
ные аффективные симптомы, которые проявля-
лись в виде кратковременных депрессивных реак-
ций в ответ на отчетливые внешние психоэмоци-
ональные провокации, состояние пациентов рас-
ценивалось как полная функциональная и непол-
ная симптоматическая ремиссия (средние значе-
ния по шкалам SOPS — 31,3±11,3; SANS — 27,3±9,6; 
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HDRS — 16,7±6,2 баллов) с уровнем значений по 
шкале PSP от 61 до 80 баллов, что включало в себя 
наличие отдельных психопатологических симпто-
мов, заметных близкому окружению больного, но 
не влияющих на способность пациента выполнять 
свои профессиональные, бытовые и социальные 
обязанности. Распределение больных выделенных 
типов с регредиентным вариантом течения юно-
шеских депрессий с АСШС по уровню ремиссий с 
указанием соответствующих значений шкалы PSP 
представлено в сводной таблице (Табл. 1).

Прогредиентный вариант течения (64,5% слу-
чаев, 80 больных) характеризовался персистенци-
ей психопатологических расстройств после выпи-
ски. Относительное послабление симптоматики 
за время лечения оказалось нестойким со сред-
ней продолжительностью лекарственной ремис-
сии 8,5±4,9 мес и сменялось быстрым ее усиле-
нием и формированием повторных депрессив-
ных эпизодов. Следует отметить, что по мере ре-
цидива депрессии менялась ее психопатологиче-
ская структура с обеднением клинической кар-
тины, полной редукцией признаков витальности, 
сглаженным тимическим компонентом, усилени-
ем идеаторных расстройств. Также уменьшалась 
общая выраженность депрессивной симптомати-
ки с постепенным нарастанием расстройств не-
аффективных регистров и доминированием их 
в клинической картине состояния. В целом, ди-
намика собственно депрессивной симптоматики 
у больных и с прогредиентным, и с регредиент-
ным вариантами течения юношеских депрессий с 
АСШС оказалась сходной. Основные отличия ка-
сались аттенуированной симптоматики шизофре-
нического спектра, которая при этом варианте те-
чения имела тенденцию к постепенному усилению 
и доминированию в клинической картине забо-
левания. АПС и КИПС после полной редукции в 
структуре первой юношеской депрессии, как пра-
вило, возобновлялись в повторных депрессивных 
эпизодах в виде АПС и в дальнейшем уже пол-
ностью не редуцировались. Постепенно больные 
«привыкали» к имеющимся расстройствам, пере-

ставали воспринимать их болезненный характер, 
принимали их как часть своей личности и миро-
воззрения.

АНС, не редуцируясь полностью после пер-
вой депрессии, постепенно нарастала, усложня-
лась и формировалась в отчетливый стойкий не-
гативный симптомокомплекс, уже не связанный 
с депрессивными расстройствами и доступный 
клинической верификации. Волевой и эмоцио-
нальный компоненты АНС в дальнейшем слива-
лись в единый клинический феномен, при этом 
можно было говорить лишь об относительном 
преобладании того или иного аспекта в струк-
туре состояния. У больных с волевыми АНС 
развивалось притупление эмоций, а у пациен-
тов с эмоциональными АНС возникала апатия, 
безынициативность. В целом, у всех больных 
нарастание симптоматики приводило к оскуде-
нию интересов, сокращению социальных кон-
тактов с отсутствием потребности в них, раз-
вивалась стойкая ангедония, усиливались явле-
ния абулии с учебной и трудовой дезадаптаци-
ей. Постепенно стирался эгодистонный харак-
тер переживаний, пациенты переставали искать 
способы, чтобы «взбодриться», вернуть яркость 
эмоций, привыкали к своему состоянию, назы-
вая его «хронической депрессией», либо форми-
ровалась коморбидная зависимость от психоак-
тивных веществ с регулярным приемом алкого-
ля или наркотических препаратов. Что касает-
ся аттенуированного синдрома дезорганизации, 
он также имел тенденцию к персистенции с со-
хранением формальных нарушений мышления 
с постепенной нивелировкой двигательных рас-
стройств. У больных на первый план выходи-
ли стойкие нарушения концентрации внимания, 
становились привычными обрывы мыслей, «пу-
стота» в голове, пациенты отмечали трудности 
при подборе слов при формулировании мыс-
лей, сообщали об уменьшении словарного за-
паса, объективно также отмечалось уменьше-
ние объема спонтанной речи, что имело срод-
ство с алогией.

Рис. 2. Регредиентный и прогредиентный варианты течения юношеских депрессий с АСШС
Fig.2. The variants of course of youth depressions with ASS
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Отдельно следует отметить, что в 78,7 % (60 
больных) в рамках прогредиентного варианта те-
чения отмечался феномен амплификации, т.е. 
усложнение психопатологической структуры со-
стояния за счет других АСШС. Так, присоедине-
ние к имеющимся АНС и АСД аттенуированных 
позитивных симптомов наблюдалось в 11,1% слу-
чав (7 больных), последующее развитие аттенуи-
рованных симптомов дезорганизации у больных 
с депрессиями 1 и 2 типа выявлялось в 44,5% на-
блюдений (28 больных), а включение аттенуиро-
ванных негативных симптомов в типах с АПС и 
АСД фиксировалось в 44,4% случаев (28 больных).

Таким образом, на момент катамнеза симпто-
матическая ремиссия определялась, как непол-
ная или отсутствие ремиссии (средние значения 
по шкалам SOPS — 56,3±12,6; SANS — 42,8±21,5; 
HDRS — 17,8±6,3 баллов). При оценке функцио-
нальной ремиссии по шкале PSP, в 26,6% случа-
ев она определялась как неполная со значениями 
от 60 до 41 балла, что соответствовало умерен-
ному или серьезному нарушению в социальной и 
профессиональной сферах с существенным огра-
ничением межличностных связей, вплоть до пол-
ного их отсутствия и общения только с родителя-
ми, значительными трудностями в поддержании 
трудоспособности, когда пациенты имели лишь 

временные подработки или работали на низко
квалифицированных должностях, однообразным 
досугом, чаще в он-лайн пространстве Интерне-
та и общими трудностями самообслуживания. В 
16,9% наблюдений отмечалось отсутствие функ-
циональной ремиссии, что соответствовало значе-
нию баллов ниже 40 по шкале PSP и характери-
зовалось выраженным ухудшением по всем сфе-
рам жизни, со стойкой нетрудоспособностью, не-
возможностью поддерживать даже минимальные 
социальные связи, что приводило к неспособно-
сти самообслуживания и нахождению на иждиве-
нии у близких родственников (Табл. 1).

Отдельно необходимо описать течение юноше-
ских депрессий с манифестацией психотической 
симптоматики, которое также относится к про-
гредиентному варианту течения. Развитие сим-
птоматики психотического уровня было выявле-
но в 17,8 % случаев, причем, в 3,2% (4 пациента) 
отмечалось плавное нарастание АПС с усилением 
их интенсивности и продолжительности с посте-
пенным формированием отчетливой параноидной 
симптоматики, таким образом, было крайне за-
труднительно установить время конверсии АПС 
в истинно психотическую симптоматику. В дру-
гих случаях психотический приступ развивался 
остро, в среднем на 3 году катамнестического на-

Таблица 1. Варианты течения и уровень исходов юношеских депрессий с АСШС и депрессий без АСШС
Table 1. The variants of course and remission of youth depression with ASS and without ASS

Варианты течения и 
уровень ремиссии

1 тип 2 тип
3 тип 
(n=9)

Всего 
(n=124)

Депрес-
сии без 
АСШС 
(n=27)

1.1.под-
тип

(n=60)

1.2.под-
тип

(n=21)

Итого 
(n=81)

2.1.под-
тип 

(n=24)

2.2.под-
тип 

(n=10)

Итого 
(n=34)

Регредиентный ва-
риант течения

41,7%
(n=25)

28,6%
(n=6)

38,3%
(n=31)

29,2%
(n=7)

30,0%
(n=3)

29,4%
(n=10)

33,3%
(n=3)

35,5%
(n=44)

96,3 % 
(n=26)

С полной симптома-
тической и функци-
ональной ремисси-
ей (PSP 100-81 балл)

8,4%
(n=5)

19,1%
(n=4)

11,1%
(n=9)

8,3%
(n=2)

0,0%
(n=0)

5,9%
(n=2)

0,0%
(n=0)

8,9%
(n=11)

37,0% 
(n=10)

С неполной симпто-
матической и пол-
ной функциональ-
ной ремиссией (PSP 
80-61 балл)

33,3%
(n=20)

9,5%
(n=2)

27,2%
(n=22)

20,9%
(n=5)

30,0%
(n=3)

23,5%
(n=8)

33,3%
(n=3)

26,6%
(n=33)

59,3% 
(n=16)

Прогредиентный ва-
риант течения

56,7%
(n=34)

66,7%
(n=14)

59,2%
(n=48)

66,7%
(n=16)

70,0%
(n=7)

67,7%
(n=23)

55,6%
(n=5)

61,3%
(n=76)

3,7% 
(n=1)

С неполной симпто-
матической, непол-
ной функциональ-
ной ремиссией (PSP 
60-41 балл)

21,7%
(n=13)

33,3%
(n=7)

24,7%
(n=20)

29,1%
(n=7)

40,0%
(n=4)

32,4%
(n=11)

22,3%
(n=2)

26,6%
(n=33)

0,0% 
(n=0)

С отсутствием ре-
миссии (PSP менее 
40 баллов)

15,0%
(n=9)

9,5%
(n=2)

13,5%
(n=11)

25,0%
(n=6)

30,0%
(n=3)

26,5%0
(n=9)

11,1%
(n=1)

16,9%
(n=21)

0,0% 
(n=0)

С манифестацией 
эндогенного пси-
хоза

20,0%
(n=12)

23,8%
(n=5)

21,0%
(n=17)

12.5%
(n=3)

0,0%
(n=0)

8,8%
(n=3)

22,2%
(n=2)

17,8%
(n=22)

3,7% 
(n=1)

Завершенный су-
ицид

1,6%
(n=1)

4,7%
(n=1)

2,5%
(n=2)

4,1%
(n=1)

0,0%
(n=0)

2,9%
(n=1)

11,1%
(n=1)

3,2%
(n=4)

0,0% 
(n=0)
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блюдения (36,4±20,7 мес), из них в 45,4% наблю-
дений (10 больных) клиническая картина опреде-
лялась как галлюцинаторно-бредовая, а в 36,4% 
случаев (8 пациентов) развивались полиморфные 
психотические приступы с аффективно-кататоно-
бредовой структурой. При анализе типологи-
ческих разновидностей юношеских депрессий с 
АСШС, при которых происходила манифеста-
ция психотической симптоматики (Табл. 1), было 
установлено, что в большинстве случаев развитие 
психотических приступов выявлялось у больных 
с 1 типом депрессий, с относительно большей ча-
стотой в 1.2. подтипе с КИПС. Все пациенты из 2 
типа, у которые манифестировала психотическая 
симптоматика, относились к 2.1. подтипу с эмо-
циональными АНС, при этом уровень манифеста-
ции был более чем в два раза ниже, по сравнению 
с больными с 1 типом депрессий. У пациентов с 
3 типом, несмотря на небольшой объем выборки, 
развитие психического приступа было установле-
но с той же частотой, что у больных с 1 типом. 
Таким образом, можно сделать вывод, что наи-
больший риск манифестации психоза был выяв-
лен у пациентов с КИПС, а также с АСД в струк-
туре первой юношеской депрессии. При этом ни у 
одного больного с волевыми АНС развития пси-
хотической симптоматики установлено не было.

Отдельно следует отметить, что у 4 пациен-
тов установлен завершенный суицид (Табл. 1). 
У одного пациента суицид произошел на 3 ме-
сяце катамнестического наблюдения, двух — на 3 
году и у одного — на 6 году катамнеза. Два па-
циента относились к 1 типу юношеских депрес-
сий, один — ко 2 типу и один — к 3 типу. У всех 
больных суицид произошел на фоне экзацерба-
ции психопатологической симптоматики. У трех 
пациентов с относительно продолжительным ка-
тамнезом были установлены неполные симптома-
тические ремиссии с сохранением как депрессив-
ных расстройств, так и аттенуированной шизоф-
реноформной симптоматики, также у всех отме-
чалась неполная функциональная ремиссия с за-
труднениями в социально-трудовой адаптации.

При проведении статистического анализа с по-
мощью метода χ² Пирсона достоверных различий 
в вариантах течения между 1 и 2 типом установ-
лено не было (χ²=1,24; р=0,26), оценка вариантов 
течения у больных с 3 типом не представлялась 
возможной из-за малой выборки. Также, несмотря 
на относительное преобладание регредиентого ва-
рианта течения у больных 1.1. подтипом по срав-
нению с пациентами 1.2. подтипа, различия не 
имели статистического подтверждения (χ²=1,13; 
р=0,29). Таким образом, у всех больных с юно-
шескими депрессиями с АСШС исходы на момент 
катамнестического наблюдения были сходными.

Для сравнения вариантов течения заболевания 
у исследуемой группы больных был проанализи-
рован катамнез 27 пациентов контрольной груп-
пы с «классической» юношеской депрессией без 
АСШС. Регредиентный вариант с постепенной ре-
дукцией депрессивной симптоматики установлен 
в 96,3% наблюдений (26 больных), при этом фор-

мирование полной симптоматической и функци-
ональной ремиссии выявлено в 37,0% случаев (10 
пациентов). В 59,3% наблюдений (16 больных) от-
мечалась неполная симптоматическая ремиссия с 
сохранением клинически незначимых субдепрес-
сивных расстройств, эпизодами тревоги, развива-
ющимися в ответ на внешнюю психогенную про-
вокацию, а также явлениями аффективной ла-
бильности, и полная функциональная ремиссия. 
И лишь у одного пациента (3,7% наблюдений) 
течение определялось как прогредиентное с фор-
мированием повторных депрессивных эпизодов, 
присоединением к аффективным расстройствам 
аттенуированной психотической симптоматики 
и манифестацией психотического полиморфного 
приступа аффективно-кататоно-бредовой струк-
туры на 3 году катамнестического наблюдения. 
Суицидов среди исследуемых больных зафикси-
ровано не было.

При проведении статистического анализа уста-
новлены достоверные различия (χ²=18,32; р=0,000) 
по преобладанию регредиентного типа течения у 
больных с классическими юношескими депресси-
ями, при этом различий по частоте встречаемо-
сти полной симптоматической и функциональной 
ремиссии с диапазоном баллов по шкале PSP от 
100 до 81 между группами пациентов выявлено 
не было (χ²=1,41; р=0,23). При попарном сравне-
нии больных с прогредиентым вариантом течения 
с амплификацией другими АСШС и без нее по 
критерию Манна-Уитни у первых были получены 
данные о достоверно более низком уровне исхо-
дов, оцененных по шкале PSP (U=1326,0; p=0,003). 
При этом достоверным отрицательным влиянием 
на уровень исхода обладало присоединение ат-
тенуированых негативных симптомов (U=485,5; 
p=0,008) и аттенуированных симптомов дезорга-
низации (U=370,5; p=0,002). Присоединение ат-
тенуированых позитивных симптомов не только 
встречалось довольно редко, но и не оказывало 
достоверного влияния на исход (U=470,0; p=0,9), 
что можно объяснить тем, что начало эндогенно-
го процесса с аттенуированных негативных сим-
птомов и аттенуированных симптомов дезоргани-
зации, возможно, свидетельствует о формирова-
нии «вялых» форм шизофрении с низкой готов-
ностью к развитию психотической симптоматики.

Нозологические формы и стабильность диа-
гноза при катамнестическом наблюдении

Всем исследуемым больным, как с юношеской 
депрессией с АСШС, так и с «классической» де-
прессией при поступлении в стационар устанав-
ливался диагноз «Депрессивный эпизод» из ру-
брики F32 по МКБ-10. По имеющимся критери-
ям включения отбирались больные с первой ди-
агностированной депрессией. Имелись некоторые 
особенности нозологической квалификации юно-
шеских депрессий с АСШС в зависимости от вы-
деленных типов. Так, депрессии 1 типа с АПС рас-
сматривались в рамках рубрики F32.38 «Депрес-
сивный эпизод тяжелый с другими психотически-
ми симптомами», при этом значительно отлича-
лись от диагностических критериев «большой де-
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Таблица 2. Нозологическая классификация юношеских депрессий с АСШС и депрессий без АСШС по МКБ-10 
при поступлении
Table 2. Nosological classification of patients with youth depression with ASS and depression without ASS 
according to ICD-10 at admission

Нозологические 
рубрики МКБ-10

1 тип 2 тип 
3 тип 
(n=18)

Всего 
(n=219)

Депрес-
сии без 
АСШС 
(n=52)

1.1
подтип
(n=100)

1.2
подтип
(n=30)

Итого 
(n=130)

2.1.
подтип 
(n=38)

2.2.
подтип 
(n=33)

Итого 
(n=71)

F32.1 Умеренный 
депрессивный 
эпизод

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

78,9% 
(n=30)

60,6% 
(n=20)

70,4% 
(n=50)

0,0% 
(n=0)

22,8% 
(n=50)

65,4% 
(n=34)

F32.2 Тяжелый де-
прессивный эпи-
зод без психоти-
ческих симптомов

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

21,1% 
(n=8)

39,4% 
(n=13)

29,6% 
(n=21)

0,0% 
(n=0)

9,6% 
(n=21)

34,6% 
(n=18)

F32.28 Тяжелый 
депрессивный 
эпизод с другими 
психотическими 
симптомами

100,0% 
(n=100)

100,0% 
(n=30)

100,0% 
(n=130)

0,0%
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

59,4% 
(n=130)

0,0% 
(n=0)

F32.8 Другой де-
прессивный эпи-
зод

0,0% 
(n=0)

0,0%
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

0,0% 
(n=0)

100,0% 
(n=18)

8,2% 
(n=18)

0,0% 
(n=0)

прессии» с психотическими симптомами, психо-
тической депрессии, а также депрессивного пси-
хоза с конгруентным (F32.33) и некогруентным 
(F32.34) аффекту бредом подпороговой выражен-
ностью аттенуированных психотических симпто-
мов, не достигающих степени истинно психоти-
ческих. В случае же депрессий с КИПС, несмотря 
на ярко выраженную психотическую симптомати-
ку, они отличались крайней ее непродолжитель-
ностью и формированием до развития собственно 
депрессивных симптомов, что также не позволяло 
отнести эти состояния к психотическим депрес-
сиям. В силу отсутствия других диагностических 
критериев, позволяющих произвести нозологиче-
скую оценку депрессий 1 типа они были отнесены 
к «другим» депрессиям с психотическими симпто-
мами. Юношеские депрессии 2 типа, несмотря на 
наличие АНС, квалифицировались по имеющим-
ся формальным критериям МКБ-10 как депрес-
сивный эпизод умеренный F32.1 и тяжелый без 
психотических симптомов F32.2, при этом нали-
чие или отсутствие соматических симптомов для 
данной когорты больных оказалось клинически 
незначимым и не послужило предметом отдель-
ного исследования. Пациенты с 3 типом юноше-
ских депрессий в силу выраженных нарушений 
мышления по шизофреническому типу, а также 
наличия аттенуированных симптомов дезоргани-
зации поведения не могли рассматриваться в ру-
бриках F32.1 и F32.2., также они не соответство-
вали критериям F32.3, что послужило причиной 
выделения их в отдельную нозологическую груп-
пу F32.8 «Другой депрессивный эпизод», что под-
ходило под формальные критерии наличия кли-
нически значимой депрессивной симптоматики и 
несоответствия другим диагностическим рубри-
кам (см. табл. 2).

Трудностей в нозологической квалификации 
классических юношеский депрессий не возника-
ло, они были отнесены в зависимости от выра-
женности депрессивных симптомов, либо к ру-
брике F32.1, либо F32.2 умеренный или тяжелый 
депрессивный эпизод без психотических симпто-
мов (Табл. 2)

Для подтверждения стабильности диагноза 
была проведена нозологическая оценка катам-
нестической группы с последующим сравнени-
ем диагнозов при поступлении и на момент ка-
тамнестического наблюдения (см. табл. 3). Диа-
гностические квалификации юношеских депрес-
сий с АСШС совпали с выделенными варианта-
ми их дальнейшего развития: регредиентным с 
переходом психопатологической структуры по-
следующих депрессивных эпизодов на чисто аф-
фективный уровень и формированием монопо-
лярного депрессивного или биполярного течения 
с чередованием депрессивных и гипоманиакаль-
ных фаз, что соответствовало нозологическим 
рубрикам F33 «Рекуррентное депрессивное рас-
стройство», и, реже F31 «Биполярное аффектив-
ное расстройство», и прогредиентным, когда, на-
против, редукции подвергалась аффективная со-
ставляющая, а признаки эндогенного процесса на-
растали, выходили на первый план и определяли 
квалификацию состояния в рамках рубрик F21 и 
F20 (Табл. 3).

Следует отметить, что при анализе нозологи-
ческих квалификаций при катамнестическом на-
блюдении не учитывались 4 пациента, совершив-
ших завершенный суицид, по причине отсутствия 
достоверных сведений об особенностях их клини-
ческого состояния на момент смерти.

Заболевания аффективного спектра были ди-
агностированы у 96,3% больных из контрольной 
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Таблица 3. Нозологическая классификация больных с юношескими депрессиями с АСШС и депрессиями 
без АСШС по нозологическим рубрикам МКБ-10 на момент катамнестического обследования
Table 3. Nosological classification of patients with youth depression with ASS and without ASS according to ICD-
10 at follow-up

Нозологические ру-
брики МКБ-10

1 тип 2 тип 
3 тип 
(n=8)

Всего 
(n=120)

Депрес-
сии без 
АСШС 
(n=27)

1.1.
подтип
(n=59)

1.2.
подтип
(n=20)

Итого 
(n=79)

2.1.
подтип 
(n=23)

2.2.
подтип 
(n=10)

Итого 
(n=33)

Заболевания аффек-
тивного спектра

40,7%
(n=24)

25,0%
(n=5)

36,8% 
(n=29)

26,1%
(n=6)

30,0% 
(n=3)

27,3% 
(n=9)

25,0% 
(n=2)

33,3% 
(n=40)

96,3% 
(n=26)

F31 Биполярное аф-
фективное расстрой-
ство

8,5% 
(n=5)

10,0% 
(n=2)

8,9% 
(n=7)

4,3% 
(n=1)

10,0% 
(n=1)

6,1% 
(n=2)

12,5% 
(n=1)

8,3% 
(n=10)

22,2% 
(n=6)

F33 Рекуррентное 
депрессивное рас-
стройство

32,2% 
(n=19)

15,0% 
(n=3)

27,9% 
(n=22)

21,8% 
(n=5)

20,0% 
(n=2)

21,2% 
(n=7)

12,5% 
(n=1)

25,0% 
(n=30)

74,1% 
(n=20)

Заболевания шизо
френического спек-
тра

59,3% 
(n=35)

75,0% 
(n=15)

63,2% 
(n=50)

73,9% 
(n=17)

70,0% 
(n=7)

72,7% 
(n=24)

75,0% 
(n=6)

66,7% 
(n=80)

3,7% 
(n=1)

F21.3 Неврозоподоб-
ная шизофрения

11,8% 
(n=7)

20,0% 
(n=4)

13,9% 
(n=11)

21,8% 
(n=5)

40,0% 
(n=4)

27,2% 
(n=9)

12,5% 
(n=1)

17,5% 
(n=21)

0,0% 
(n=0)

F21.4 Психопатопо-
добная шизофрения

3,4% 
(n=2)

15,0% 
(n=3)

6,3% 
(n=5)

17,4% 
(n=4)

0,0% 
(n=0)

12,1% 
(n=4)

0,0% 
(n=0)

7,5% 
(n=9)

0,0% 
(n=0)

F21.5
Бедная симптомами 
шизофрения

3,4% 
(n=2)

5,0% 
(n=1)

3,8% 
(n=3)

13,0% 
(n=3)

30,0% 
(n=3)

18,2% 
(n=6)

12,5% 
(n=1)

8,3% 
(n=10)

0,0% 
(n=0)

F21.8 Шизотипи
ческое расстройство

20,3% 
(n=12)

10,0% 
(n=2)

17,7% 
(n=14)

8,7% 
(n=2)

0,0% 
(n=0)

6,1% 
(n=2)

25,0% 
(n=2)

15,0% 
(n=18)

0,0% 
(n=0)

F20.00 Шизофрения 
параноидная непре-
рывный тип

5,1% 
(n=3)

0,0% 
(n=0)

3,8% 
(n=3)

4,3% 
(n=1)

0,0% 
(n=0)

3,0% 
(n=1)

0,0% 
(n=0)

3,4% 
(n=4)

0,0% 
(n=0)

F20.01 Шизофрения 
параноидная присту-
пообразное течение

15,3% 
(n=9)

25,0% 
(n=5)

17,7% 
(n=14)

8,7% 
(n=2)

0,0% 
(n=0)

6,1% 
(n=2)

25,0% 
(n=2)

15,0% 
(n=18)

3,7% 
(n=1)

группы с депрессиями без АСШС и лишь в 33,3% 
больных с депрессиями с АСШС, у которых пре-
обладали расстройства шизофренического спек-
тра, при этом почти половину (48.3%) составля-
ли вялотекущие формы шизофрении, относящи-
еся к диагностической рубрике F21 по МКБ-10. 
(Табл. 3), что отражает высокий риск развития эн-
догенного процесса у таких больных.

При оценке типологических различий по диа-
гностической квалификации состояния в силу ма-
лых значений выборки по каждой нозологической 
единице выявить достоверные различия не уда-
лось. Можно говорить только об относительном 
преобладании того или иного диагноза. В целом 
заболевания аффективного спектра в наиболь-
шей степени диагностировались при 1.1. подтипе 
с собственно АПС (40,7%). Биполярное аффектив-
ное расстройство выявлялось у небольшой доли 
пациентов, с большей встречаемостью у больных 
с 3 типом с АСД (12,5%). Рекуррентное депрес-
сивное расстройство чаще манифестировало де-
прессивным эпизодом 1.1. подтипа с АПС (32,2%).

Если говорить о заболеваниях шизофрениче-
ского спектра, то чаще эндогенный процесс фор-
мировался у больных 1 типа с КИПС (75,0%), а 
также 3 типа с АСД (75,0%). Развитие неврозопо-

добной шизофрении оказалось характерным для 
больных с волевыми АНС в структуре первой де-
прессии (40,0%), для которых также часто встре-
чалась и бедная симптомами шизофрения (30,0%). 
Психопатоподобная шизофрения чаще встреча-
лась у пациентов с эмоциональными расстрой-
ствами 1.2. подтипа (17,4%). Шизотипическое рас-
стройство диагностировалось у четверти больных 
с 3 типом депрессии.

Нозологическая квалификация состояния у 
больных контрольной группы с юношеской де-
прессией без АСШС в подавляющем большин-
стве случаев определялась в рамках рекуррент-
ной депрессии, однако, почти в четверти наблю-
дений течение аффективного заболевания оказа-
лось биполярным с формированием биполярно-
го аффективного расстройства. Ни у одного боль-
ного не было выявлено развитие «вялых» мало-
прогредиентных форм шизофрении, и только у 
одного из них произошла манифестация психоза 
в рамках приступообразной шизофрении.

Заключение. Проведенное клинико-
катамнестическое исследование юношеских де-
прессий с АСШС продемонстрировало высокую 
частоту хронического рецидивирующего течения 
с усложнением психопатологической структуры 
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депрессии, стойкой персистенцией симптомов 
шизофренического спектра на фоне постепенной 
редукции аффекта с формированием неблагопри-
ятных исходов, а также функциональных и сим-
птоматических ремиссий низкого качества. Также 
было установлено высокое сродство выделенных 
симптомов шизофренического спектра между со-
бой, что свидетельствует о едином патогенетиче-
ском механизме их формирования. Сравнитель-

ный анализ депрессий с АСШС и «классических» 
юношеских депрессий подтвердил предикторное 
значение аттенуированных симптомов шизофре-
нического спектра в структуре первого депрес-
сивного эпизода в качестве факторов риска раз-
вития шизофрении.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
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Когнитивные нарушения и когнитивный резерв,  
их взаимосвязи с поведенческими особенностями  
у пациентов с вирусом иммунодефицита человека  

во время госпитализации
Кольцова О.В.1,2, Мошкова Г.Ш.1

1Центр по профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными заболеваниями, г. Санкт-Петербург, Россия
2Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет
им. академика И.П. Павлова Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. Цель — исследование особенностей когнитивного резерва (КР) у ВИЧ-инфицированных па-
циентов, госпитализированных в стационар, его взаимосвязей с когнитивными нарушениями, стрес-
сом и копинг-стратегиями с учетом наркологического анамнеза.

Материалы и методы. Исследование проведено в стационаре Санкт-Петербургского «Центра по 
профилактике и борьбе со СПИД и инфекционными заболеваниями» в 2019 г. Использовались мето-
дики: 1) Индекс когнитивного резерва (CRIq); 2) Mонреальская шкала оценки когнитивных функций 
(MoCA); 3) «Способы совладающего поведения» Р. Лазаруса. 4) Модифицированная шкала Impact of 
Event Scale (IES — R); 5) The Somatic Symptom Disorder — B Criteria Scale (SSD — 12).

Результаты. В исследовании участвовали 57 ВИЧ-инфицированных пациентов (43,9% — жен-
щины). Средний возраст — 39,6 лет. С помощью корреляционного анализа выявлена положительная 
связь индекса КР с подшкалой «непрофессиональная деятельность» (r  =  0,847, p  =  0,000), возрастом 
(r  =  0,299, p  =  0,024) и показателями MoCA (r  = 0,290, p = 0,029). Показатели подшкалы КР «профес-
сиональная деятельность» имеют отрицательную связь с показателями копинг-стратегий «дистанци-
рование» (r  =  –0,379, p  =  0,004), «самоконтроль» (r  =  –0,355, p  =  0,008), «положительная переоценка» 
(r  =  –0,293, p  =  0,030), «планирование решения проблем» (r  =  –0,283, p  =  0,035). Показатели MoCA у 
больных с ВИЧ-инфекцией имеют связь с подшкалой КР «Образование» (r  =  0,306, p  =  0,021) и об-
щим индексом КР (r = 0,290, p = 0,029). Навязчивые чувства и мысли, связанные с воздействием ВИЧ-
инфекции, чаще испытывают пациенты, никогда не злоупотреблявшие наркотиками и вовлеченные в 
профессиональную деятельность, чем пациенты с опытом употребления наркотиков.

Заключение. Когнитивные нарушения и когнитивный резерв у ВИЧ-инфицированных пациентов, 
госпитализированных в стационар Центра СПИД, связаны между собой и с совладающим поведением.

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, стационарное лечение, когнитивный резерв, когнитивные нару-
шения, копинг-стратегии.
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Materials and methods. The study was conducted in the hospital of the Saint Petersburg Center for the 
prevention and control of AIDS and infectious diseases in 2019. Methods were used: 1) The Cognitive Reserve 
Index questionnaire (CRIq); 2) Montreal Cognitive Assessment (MoCA); 3) «Methods of coping behavior» 
by R. Lazarus. 4) Modified Impact of Event Scale (IES-R); 5) The Somatic Symptom Disorder — B Criteria 
Scale (SSD-12).

Results. The study involved 57 HIV-infected patients (43.9% — women). The median age was 39.6 years. The 
correlation analysis revealed a positive relationship between the KR index and the «non-professional activity» 
subscale (r = 0.847, p = 0.000), age (r = 0.299, p = 0.024) and MoCA indicators (r = 0.290, p = 0.029). 
Indicators of the KR subscale «professional activity» have a negative relationship with the indicators of coping 
strategies «distancing» (r = -0.379, p = 0.004), «self-control» (r = -0.355, p = 0.008), «positive revaluation» (r 
= -0.293, p = 0.030), «problem solving planning» (r = -0.283, p = 0.035). MoCA indicators in patients with 
HIV infection are associated with the CR «Education» subscale (r = 0.306, p = 0.021) and the General CR 
index (r = 0.290, p = 0.029). Obsessive feelings and thoughts related to the impact of HIV infection are more 
often experienced by patients who have never abused drugs and are involved in professional activities than 
by patients with experience of drug use.

Conclusion. Cognitive impairment and cognitive reserve in HIV-infected patients admitted to the hospital 
of the AIDS Center are related to coping behavior.

Keywords: HIV infection, hospital treatment, cognitive reserve, cognitive disorders, coping strategies.
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поведением. Последовательность связанных дей-
ствий в контексте стрессовой ситуации называ-
ется копинг-стратегия [7].

Одним из подходов, дающих надежду на со-
хранение или восстановление когнитивных функ-
ций у ВИЧ-инфицированных пациентов, являет-
ся подход, основанный на комплексном понятии 
когнитивного резерва (КР). По мнению Я. Штер-
на, когнитивный резерв — это способность мозга 
использовать накопленные в течение жизни стра-
тегии обработки информации и когнитивные ре-
сурсы для минимизации повреждений клеток и 
структур мозга и максимально эффективной ком-
пенсации таких повреждений [8]. М.  Нуцци рас-
ширяя представление о КР, писал, что поддержа-
ние определенного образа жизни и накопление 
КР за счет разнообразных видов деятельности яв-
ляется результатом не только организованности 
или сознательности личности, но и накоплением 
полезных навыков, таких, например, как умение 
справляться с трудными ситуациями, коммуника-
тивные навыки и др. [8].

Цель настоящего исследования — изучить 
особенности когнитивного резерва у ВИЧ-
инфицированных пациентов, находящихся на ста-
ционарном лечении, исследовать его связи с ког-
нитивными нарушениями, эмоциональным фо-
ном и копинг-стратегиями с учетом наркологиче-
ского анамнеза.

Материалы и методы

Психодиагностическое обследование предлага-
лось ВИЧ-инфицированным пациентам, госпита-
лизированным в отделение ВИЧ-ассоциированных 

В последние годы в профилактике и лечении 
ВИЧ достигнут огромный прогресс, что 
означает не только приближение возмож-

ности остановить эпидемию ВИЧ/СПИДа (в пер-
вую очередь, с помощью биологических инстру-
ментов), но и ожидать почти нормальную продол-
жительность жизни лиц с ВИЧ-инфекцией при 
стабильном доступе и соблюдении схем комби-
нированной антиретровирусной терапии (АРТ). 
Однако, заболевание ВИЧ-инфекцией увеличива-
ет риск развития проблем с психическим здоро-
вьем (от дистресса до тяжелых психических рас-
стройств). Этот риск справедлив для всех групп 
населения, наиболее затронутых эпидемией ВИЧ 
в разных странах мира. В свою очередь, проблемы 
психического здоровья у ВИЧ-инфицированных 
больных часто связаны с плохой приверженно-
стью к лечению и дальнейшей передачей ВИЧ 
[12].

Госпитализация ВИЧ-инфицированных паци-
ентов зачастую вызвана значительным ухудше-
нием их физического самочувствия на фоне от-
сроченного начала АРТ в связи с низкой привер-
женностью схеме лечения или его прерыванием. 
ВИЧ-ассоциированные заболевания, возникшие 
на фоне временного бессимптомного течения хро-
нической болезни, могут явиться причиной стрес-
са или обострения хронического стресса, вызы-
вая реакции страха и тревоги. Лечение в условиях 
стационара на одних людей оказывает успокаива-
ющее действие, на других — усиливающее стресс.

Особое целенаправленное поведение, позволя-
ющее человеку справиться со стрессом адекват-
ными способами, используя свои когнитивные и 
личностные ресурсы, называется совладающим 
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заболеваний стационара Санкт-Петербургского 
«Центра по профилактике и борьбе со СПИД и 
инфекционными заболеваниями» (далее — Центр 
СПИД) в период с января по август 2019 г.

Так как исследование проводилось в реаль-
ных клинических условиях, все больные были 
осмотрены врачами — инфекционистом, невроло-
гом, фтизиатром, психиатром-наркологом и дру-
гими специалистами. Во время консультации ме-
дицинского психолога, которая, как правило, на-
значалась после врачебных консультаций, пациен-
там предлагалось участие в исследовании, о целях 
которого они получали подробную информацию. 
В исследование были включены пациенты с раз-
личным сроком инфицирования ВИЧ-инфекцией, 
с опытом и без опыта приема АРТ, готовых к за-
полнению пяти психологических тестов. К иссле-
дованию не привлекались пациенты с острыми 
соматическими, психиатрическими и неврологи-
ческими заболеваниями, активно употребляющие 
наркотики или находящиеся в состоянии абсти-
нентного синдрома. Участие в исследовании не 
давало никакой выгоды пациентам. Полностью 
добровольно прошли процедуру психологическо-
го тестирования 57 человек.

Использовались психологические методики:
•	 CRIq — Индекс когнитивного резерва;
•	 MoCA — Mонреальская шкала оценки ког-

нитивных функций;
•	 «Способы совладающего поведения» Р. Ла-

заруса;
•	 Модифицированная шкала IES — R;
•	 Русская версия скрининга SSD — 12.
Опросник «Индекс когнитивного резерва», по-

зволяющий количественно оценить КР, предложил 
М. Нуцци с коллегами [11]. Нами использовалась 
методика, адаптированная О.Ю. Стрижицкой с 
коллегами [9]. Методика может быть использова-
на в любом возрасте и включает в себя шкалы, 
по которым оценивается деятельность, связанная 
с образованием, профессиональная (трудовая) де-
ятельность и непрофессиональная деятельность 
(досуговая активность). Результаты суммируются 
отдельно по блокам и затем подсчитывается об-
щая сумма — индекс когнитивного резерва (CRI). 
Низкий уровень CRI — менее 70 баллов, средне-
низкий — 70-84 баллов, средний — 85-114 баллов, 
средне-высокий — 115-130 баллов, высокий — бо-
лее 130 баллов.

MoCA (Montreal Cognitive Assessment) —
Mонреальская шкала оценки когнитивных функ-
ций (Nasreddine Z.S. et al., 2005; www.mocatest.
org) — дает общую оценку познавательной дея-
тельности, измеряя: 1) регуляторные функции; 2) 
зрительно-пространственные функции; 3) рече-
вые функции; 4) память; 5) внимание; 6) абстракт-
ное мышление; 7) ориентацию. Полученные бал-
лы суммируются. Максимальное количество бал-
лов — 30. В норме испытуемый должен набрать 26 
баллов или больше. Оценка ниже 26 баллов ука-
зывает на когнитивное снижение [1].

Методика «Способы совладающего поведе-
ния», или «Копинг-стратегии», разработана Р. Ла-

зарусом и С. Фолкманом (1988), адаптирована 
Т.Л. Крюковой, Е.В.  Куфляк, М.С. Замышляевой 
(2004). Копинг-стратегии рассматриваются как от-
дельные элементы сознательного социального по-
ведения, с помощью которых человек справляется 
с жизненными трудностями [по: 6]. Методика по-
зволяет рассчитывать показатели по восьми суб-
шкалам: конфронтационный копинг, дистанциро-
вание, самоконтроль, поиск социальной поддерж-
ки, принятие ответственности, бегство-избегание, 
планирование решения проблемы, положительная 
переоценка.

Шкала SSD-12 (The Somatic Symptom 
Disorder — B Criteria Scale) разработана A.Toussaint 
с соавторами для скрининг-оценки психологиче-
ской напряженности, связанной с соматической 
симптоматикой, состоит из 12 утверждений. От-
веты оцениваются от 0 до 4 баллов, по часто-
те проявления симптома (0 — никогда, 1 — ред-
ко, 2 — иногда, 3 — часто, 4 — очень часто). Пси-
хологическая напряженность в связи с наличием 
соматической симптоматики дифференцирована 
по трем подкритериям: когнитивный, аффектив-
ный и поведенческий аспекты. Общая сумма бал-
лов SSD-12 достоверно ассоциирована с тяжестью 
соматических симптомов, общей тревожностью 
и депрессивными симптомами. Первоначальная 
оценка показала, что SSD-12 имеет достаточную 
надежность и является ценным инструментом для 
исследования и для клинической практики [13].

Шкала оценки влияния травматического со-
бытия (Impact of Event Scale — IES-R) [5] разрабо-
тана для измерения специфических реакций че-
ловека на стрессоры. IES-R, адаптированная Н.В. 
Тарабриной в 2001 году, содержит 22 утвержде-
ния и оценивается по трем субшкалам: «втор-
жение», «избегание», «физиологическая возбуди-
мость» —и суммарному «интегральному показате-
лю». Так как шкала IES-R ориентирована на оцен-
ку влияния любого травматического события на 
психику человека, мы задали конкретное травма-
тическое событие — диагноз ВИЧ-инфекция. Суб-
шкала «Вторжение» выявляет ночные кошмары, 
навязчивые чувства, образы или мысли, связан-
ные с возможными последствиями травматиче-
ского события (ВИЧ-инфекции). Субшкала «Из-
бегание» позволяет идентифицировать симптомы 
избегания, включая попытки смягчить или избе-
жать переживаний, связанных с возможными по-
следствиями ВИЧ-инфекции. «Физиологическая 
возбудимость» позволяет выявить у испытуемого 
гнев и раздражительность; гипертрофированные 
реакции страха на возможное влияние мыслей о 
ВИЧ; трудности с концентрацией внимания; пси-
хофизиологическое возбуждение из-за воспоми-
наний о наличии ВИЧ; бессонницу. «Интеграль-
ный показатель» — общая шкала для оценки вли-
яния реакции на ВИЧ-инфекцию как на травма-
тическое событие. Этот показатель позволяет вы-
явить наличие неблагоприятных эмоциональных 
и личностных характеристик у обследуемых, ко-
торые развились в результате субъективного вос-
приятия угрозы со стороны ВИЧ-инфекции.
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Так как употребление психоактивных веществ 
(ПАВ) вносит большой вклад в прогрессирование 
ВИЧ-инфекции, в том числе, за счет сочетаний 
с коинфекцией хронических вирусных гепатитов 
и других ВИЧ-ассоциированных заболеваний [4], 
мы сравнили пациентов с наличием и отсутстви-
ем в анамнезе злоупотреблений наркотиками.

Для статистического анализа использовалась 
программа IBM SPSS Statistics v.24. При анализе 
данных использовались описательные статистики, 
таблицы сопряженности (точный критерий Фи-
шера), корреляционный анализ (критерий Спир-
мена).

Результаты

В исследовании приняли участие 57 пациен-
тов (43,9% — женщины), находящихся на стацио-
нарном лечении в Центре СПИД. Средний воз-
раст участников — 39,6 лет (от 20 до 55 лет).

Выраженный иммунодефицит (количество 
CD4<200кл/мкл в крови) отмечен в 68,9% слу-
чаев от общего числа участников исследования, 
что типично для пациентов отделения ВИЧ-
ассоциированных заболеваний стационара Цен-
тра СПИД.

По тесту MoCA когнитивные нарушения у 
мужчин встречались чаще, чем у женщин (Табл.1).

Индекс КР в 50,9% случаев от общей выбор-
ки ВИЧ-инфицированных пациентов занимал по-
зиции на уровнях «средний», «выше среднего» и 
«высокий» (Табл. 2). Среди пациентов, у которых 
по тесту MoCA выявлены когнитивные наруше-
ния, индекс КР чаще был на уровне «низкий» и 
«ниже среднего» (p<0,01).

Среди тех пациентов, кто когда-либо злоупо-
треблял наркотиками, когнитивные нарушения 
встречаются чаще (Табл.3).

Предварительный корреляционный анализ 
показателей в общей выборке больных с ВИЧ-
инфекцией (n  =  57) выявил тесную внутрен-
нюю связь индекса КР с подшкалой «непрофес-
сиональная деятельность» (r  =  0,847, p  =  0,000), 
а также существенные связи с возрастом пациен-
тов (r  =  0,299, p  =  0,024) и показателями MoCA 
(r =0,290, p=0,029). Наибольший вклад в развитие 
когнитивного резерва исследуемой нами группы 
людей, живущих с ВИЧ, получающих лечение в 
стационаре, вносит непрофессиональная деятель-
ность, возраст и сохранность когнитивных функ-
ций.

Отрицательная связь индекса КР выявлена с 
показателем копинг-стратегии «самоконтроль» 
(r  =  -0,267, p  =  0,049). Пациентам, имеющим вы-
сокий когнитивный резерв, трудно регулировать 
свои чувства и действия в условиях стационара.

Показатели подшкалы КР «профессиональная 
деятельность» имеют отрицательную связь с таки-
ми показателями стратегий совладающего поведе-
ния, как «дистанцирование» (r = -0,379, p = 0,004), 
«самоконтроль» (r  =  -0,355, p  =  0,008), «положи-
тельная переоценка» (r = -0,293, p = 0,030), «плани-
рование решения проблем» (r =  -0,283, p = 0,035). 

ВИЧ-инфицированным пациентам с повышенной 
вовлеченностью в профессиональную (трудовую) 
деятельность трудно снизить значимость стрессо-
вой ситуации и принять необходимость лечения 
в условиях стационара.

Показатели по тесту MoCA у больных с ВИЧ-
инфекцией имеют положительную связь со шка-
лой КР «Образование» (r = 0,306, p = 0,021) и об-
щим индексом когнитивного резерва (r  =  0,290, 
p  =  0,029). Нарушения когнитивных функций 
встречаются реже среди пациентов с высоким 
уровнем КР, в том числе — среди тех, кто больше 
времени уделяет своему образованию.

Дальнейший анализ мы провели, сравнивая 
пациентов с наличием и отсутствием в анамнезе 
злоупотреблений наркотиками. Участники были 
распределены на две условные группы:

•	 в группу 1 вошли 25 ВИЧ-инфицированных 
пациентов (52% из них — женщины), отри-
цающие употребление когда-либо наркоти-
ческих средств;

•	 группу 2 составили 32 ВИЧ-
инфицированных пациента (37,5% — жен-
щины), имевшие опыт злоупотребления 
наркотиками в анамнезе.

Значимых различий между группами по полу, 
иммунодефициту не выявлено. Пациенты из груп-
пы 1 и группы 2 различаются по общему индек-
су КР и показателям по методике MoCA (Табл. 4).

В группе 1 (n  =  25) шкала КР «професси-
ональная деятельность» имеет отрицательную 
связь с копинг-стратегиями «дистанцирование» 
(r  =  -0,420, p  =  0,037), «самоконтроль» (r  =  -0,408, 
p  =  0,048), «планирование решения проблемы» 
(r  =  -0,490, p  =  0,015) и «положительная перео-
ценка» (r  =  -0,437). Эти связи согласуются с кор-
реляциями, выявленными в общей выборке паци-
ентов (n  =  57).

В группе пациентов, не употреблявших нар-
котики, (n  =  25) выявлена связь подшкалы КР 
«профессиональная деятельность» со среднегруп-
повым интегральным показателем по методике 
IES-R (r  =  0,535, p  =  0,006) и субшкалой «Втор-
жение» (r = 0,640, p = 0,001). В этой группе выяв-
лена положительная связь подшкалы КР «профес-
сиональная деятельность» со среднегрупповыми 
показателями скрининга по SSD-12: как по сум-
марному показателю SSD-12 (r  =  0,437, p  =  0,029), 
так и по отдельным ее аспектам — когнитивному 
(r  =  0,477, p  =  0,016), аффективному (r  =  0,402, 
p = 0,047) и поведенческому (r = 0,416, p = 0,039).

В группе 2 (n  =  32) корреляционный анализ 
показал тесную внутреннюю связь индекса КР 
с фактором «непрофессиональная деятельность» 
(r = 0,952, p = 0,000). Индекс КР в этой группе име-
ет положительную связь со средне-групповым по-
казателем стратегии «планирование решения про-
блем» (r = 0,384, p = 0,030). Аналогичная связь вы-
явлена в группе 2 показателей шкалы «непрофес-
сиональная деятельность» со стратегией «плани-
рование решения проблем» (r  =  0,438, p  =  0,012).

По шкале КР «профессиональная деятель-
ность» в группе 2 выявлены отрицательные свя-
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Таблица 1. Когнитивные нарушения среди ВИЧ-инфицированных мужчин и женщин, госпитализированных 
в стационар
Table 1. Cognitive impairment among HIV-infected men and women admitted to hospital

Пациенты
без выявленных когни-

тивных нарушений
(n=32)

с выявленными когни-
тивными нарушениями

(n=25)

Всего
(n=57)

мужчины 43,8%(14) 72,0%(18) 56,1%(32)

Женщины 56,3%(18) 28,0%(7) 43,9%(25)

p<0,05

Таблица 2. Соотношение когнитивных нарушений с индексом когнитивного резерва у ВИЧ-
инфицированных пациентов стационара
Table 2. Correlation of cognitive impairment with the index of cognitive reserve in HIV-infected hospital patients
Пациенты не имеющие когнитив-

ных нарушений
(n=32)

имеющие когнитивные 
нарушения

(n=25)

Всего
(n=57)

с индексом КР низкий и ниже сред-
него 34,4%(11) 68%(17) 49,1%(28)

с индекс КР средний, выше среднего 
и высокий 65,6%(21) 32,0%(8) 50,9%(29)

p<0,01

Таблица 3. Связь когнитивных нарушений со злоупотреблением наркотиками у ВИЧ-инфицированных па-
циентов стационара
Table 3. Association of cognitive impairment with drug abuse in HIV-infected hospital patients
Пациенты не имеющие когнитив-

ных нарушений
(n=32)

имеющие когнитивные 
нарушения

(n=25)

Всего
(n=57)

не злоупотреблявшие наркотиками 59,4%(19) 24,0%(6) 43,9%(28)

злоупотреблявшие наркотиками 40,6%(13) 76,0%(19) 56,1%(29)

p<0,01

Таблица 4. Показатели иммунодефицита, когнитивного резерва и когнитивных функций у ВИЧ-
инфицированных наркопотребителей и пациентов без опыта применения наркотиков
Table 4. Indicators of immunodeficiency, cognitive reserve, and cognitive function in HIV-infected drug users  
and patients without drug use experience

Пациенты НЕ злоупотреблявшие наркотиками
(группа 1, n  =  25)

злоупотреблявшие наркотиками
(группа 2, n  =  32)

с выраженным иммунодефицитом 
(CD4<200 мкл/кл в крови) 68,2% 69,6%
с показателем КР на уровне «сред-
ний», «выше среднего» и «высокий». 68,0%* 37,5%*
без когнитивных нарушений (по те-
сту MoCA) 76,0%* 40,6%*

*p<0,05

зи с копинг-стратегиями «дистанцирование» 
(r  =  -0,378, p  =  0,036) и «поиск социальной под-
держки» (r  =  -0,432, p  =  0,014).

В группе 2 показатели шкалы КР «образова-
ние» имеют отрицательную связь со стратегией 
«планирование решения проблемы» (r  =  -0,488, 
p  =  0,005).

Обсуждение. Выявление когнитивных нару-
шений и исследование особенностей когнитивно-
го резерва имеет значение для выбора схемы ле-
чения ВИЧ-инфекции. В клинических рекоменда-
циях 2019 г. «ВИЧ-инфекция и СПИД» под ре-
дакцией академика РАН В.В. Покровского под-
черкивается, что основным критерием выбора 
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схемы АРТ для пациентов с нейрокогнитивны-
ми расстройствами является способность препа-
ратов хорошо проникать через гематоэнцефаличе-
ский барьер. Специальные схемы препаратов, ко-
торые способны проникать в ЦНС, подбираются 
ВИЧ-инфицированным пациентам с тяжелыми 
психическими и неврологическими заболевания-
ми, текущими оппортунистическими инфекция-
ми ЦНС и тем, кто злоупотребляет психоактив-
ными веществами. Всем ВИЧ-инфицированным 
пациентам без вышеперечисленных отягощающих 
факторов рекомендуется проводить скрининг на-
рушений когнитивных функций в течение шести 
месяцев со времени постановки диагноза ВИЧ-
инфекция [2].

Результаты нашего исследования показыва-
ют, что среди пациентов, госпитализированных 
в стационар, когнитивные нарушения встреча-
ются чаще у мужчин и пациентов с опытом упо-
требления наркотиков в анамнезе. Казалось бы, 
что именно таким пациентам необходимо уделять 
больше внимания при подборе схемы лечения.

Результаты исследования показали, что дей-
ствительно среди лиц с ВИЧ-инфекцией, кото-
рые больше времени уделяют своему образова-
нию, имеют средний и высокий уровень КР, реже 
встречаются нарушения когнитивных функций. 
Может ли это означать, что такие люди лучше 
справляются со стрессом и в меньшей степени 
подвержены психическим расстройствам?

ВИЧ-инфицированные пациенты с высоким 
уровнем когнитивного резерва и повышенной 
вовлеченностью в профессиональную (трудовую) 
деятельность могут испытывать трудности в том, 
чтобы регулировать свои чувства и действия в 
условиях стационарного лечения, так как для них 
госпитализация связана со стрессом, вызванным 
не только существенным ухудшением здоровья, 
но и вынужденной остановкой профессиональ-
ной деятельности. Таким пациентам необходимо 
внимание и поддержка психолога.

Какие еще факторы вызывают настороженость 
в отношении негативного влияния ВИЧ-инфекции 
на психическое здоровье?

ВИЧ-инфицированные пациенты могут от-
кладывать обращение за медицинской помощью 
по причине отсутствия выраженных физических 
симптомов в совокупности с потенциальной угро-
зой социальному положению в связи со стигмой. 
В то же время, мысли о возможных тяжелых по-
следствиях болезни, и зачастую — о смерти, вызы-
вают реакцию тревоги и со временем переходят в 
состояние тревоги и страха, приводят к наруше-
нию психологической адаптации [3]. Исследова-
ние эмоциональных реакций у пациентов, нахо-
дящихся в стационаре, никогда не злоупотребляв-
ших наркотиками, вовлеченных в профессиональ-
ную деятельность, выявило высокую вероятность 
развития навязчивых чувств и мыслей, связанных 
с возможным воздействием ВИЧ-инфекции. Вы-
сокий интегральный показатель модифицирован-
ной шкалы IES-R у таких людей может свидетель-
ствовать о том, что ВИЧ-инфекция и госпитали-

зация, связанная с прогрессированием заболева-
ния, оказывает психотравмирующее воздействие, 
или, как минимум, создает неблагоприятный эмо-
циональный фон.

Д.Ф. Хритинин и В.В. Новиков, описывая дина-
мику развития психоорганического синдрома у па-
циентов с ВИЧ [10], отмечают на начальном этапе 
его развития преобладание расстройств адаптации, 
ситуационных тревожных и депрессивных реак-
ций, при этом выраженность интеллектуально-
мнестического снижения колеблется на уровне от 
легкой до умеренной. Второй вариант психоорга-
нического синдрома, возникающего на фоне пре-
морбидно имеющихся личностных расстройств, 
органических заболеваний ЦНС и других сопут-
ствующих психических расстройств, является бо-
лее злокачественным и включает в себя прогрес-
сирующее интеллектуально-мнестическое сниже-
ние с эмоционально-волевыми расстройствами, 
признаки органического расстройства личности с 
тенденцией к формированию деменции.

ВИЧ-инфицированные пациенты, злоупотре-
блявшие наркотиками, имеющие средний, выше 
среднего и высокий уровень КР, в проблемной си-
туации произвольно фокусируют усилия по изме-
нению ситуации на основе аналитического подхо-
да к проблеме. Им необходимо формировать на-
выки обращения за информационной или эмоци-
ональной поддержкой.

Пациенты, не имеющие опыта злоупотребле-
ния наркотиками, вовлеченные в профессиональ-
ную деятельность, выявляют большую чувстви-
тельность к стрессу, связанному с проблемами здо-
ровья, и нуждаются в психологической поддержке.

Оценка КР в дополнение к диагностике ког-
нитивных нарушений и эмоциональных реакций 
позволяет выявлять ВИЧ-инфицированных паци-
ентов, уязвимых по отношению к формированию 
и прогрессированию психических расстройств, 
чтобы врачи инфекционисты могли своевремен-
но рекомендовать им консультации специалистов 
по психическому здоровью.

Заключение

Когнитивные нарушения, когнитивный резерв 
и совладающее поведение у ВИЧ-инфицированных 
пациентов, госпитализированных в стационар 
Центра СПИД, взаимосвязаны между собой. Во 
время психологического консультирования важно 
обращать внимание пациентов с ВИЧ-инфекцией 
на риски нарушения когнитивных функций и соз-
давать стимулы к развитию когнитивного резерва. 
ВИЧ-инфицированные пациенты с низкой при-
верженностью лечению ВИЧ-инфекции и оппор-
тунистических заболеваний нуждаются в психо-
логическом вмешательстве, направленном на фор-
мирование навыков совладания в периоды крити-
ческих жизненных перемен. Копинг-навыки мож-
но направленно формировать в процессе тре-
нинга жизнестойкости и стрессоустойчивости, в 
группах личностного роста. При наборе групп 
имеет смысл разделять пациентов с опытом зло-
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употребления наркотиков от пациентов, не име-
ющих такого опыта. У ВИЧ-инфицированных па-
циентов, вовлеченных в профессиональную дея-
тельность, важно стимулировать интерес к под-
держанию своего здоровья.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.

The authors declare no conflicts of interest.
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Гендерные особенности влияния депрессивной  
и диссомнической симптоматики на показатели качества 

жизни больных псориазом
Ольшевская Н.С.1, Ольшевский Н.А.1, Прохоров Д.В.1, Клинков В.Н.1, Примышева Е.Н.1, Сарачан Д.А.1, 

Куличенко А.М.1, Чинов С.Г.2

1Федеральное государственное автономное образовательное учреждение высшего образования 
«Крымский федеральный университет имени В.И. Вернадского», Симферополь, 

2Государственное бюджетное учреждение здравоохранения Республики Крым
«Клинический кожно-венерологический диспансер», Симферополь

Резюме. Показатели качества жизни (КЖ) пациентов широко применяются в дерматологической 
практике, однако, недостаточно изучено влияние депрессивной и диссомнической симптоматики на 
КЖ больных с учетом половых различий. Цель: выявить депрессивную и диссомническую симптома-
тику у больных псориазом и оценить ее влияние на качество жизни (КЖ) больных с учетом гендер-
ных различий.

Материалы и методы. Обследовано 34 пациента с псориазом. Исследование включало клиниче-
ский и психодиагностический методы. Диагностику наличия и тяжести депрессии проводили с помо-
щью шкалы оценки здоровья пациента PHQ-9. Диссомническую симптоматику у больных псориазом 
определяли с помощью индекса выраженности бессонницы ISI. Для оценки КЖ использовали дерма-
тологический индекс качества жизни (DLQI).

Результаты и обсуждение. Нарушения сна выявлены у 15 пациентов (44,1  %), депрессивная сим-
птоматика определена у всех пациентов, негативное влияние заболевания на КЖ пациентов установ-
лено у 32 человек (94,1  %). Корреляционный анализ данных позволил выявить статистически значи-
мые корреляции показателя DLQI с выраженностью депрессивной симптоматики (r=0,45, p=0,008) и 
нарушений сна (r=0,35, p=0,04). У женщин показатель DLQI значимо коррелирует с выраженностью 
депрессии (r=0,48, p=0,04) и проявляет тенденцию к взаимосвязи с нарушениями сна (r=0,43, p=0,07). 
У мужчин связь DLQI с показателями уровня депрессии и нарушений сна существенно слабее и не 
является статистически значимой ((r=0,34, p=0,22) и (r=0,17, p=0,55), соответственно).

Заключение. Депрессивная симптоматика и расстройства сна взаимосвязаны с КЖ больных псо-
риазом, эта взаимосвязь более выражена у женщин. Воздействия, направленные на нормализацию на-
строения и сна, целесообразно включать в программу комплексной терапии псориаза, учитывая ген-
дерные различия.

Ключевые слова: псориаз, депрессия, нарушения сна, качество жизни.
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Gender features of the influence of depressive and dissominal symptoms  
on the quality of life of patients with psoriasis

Olshevskaya N.S.1, Olshevsky N.A.1, Prohorov D.V.1, Klinkov V.N.1, Primysheva H.N.1, Sarachan D.A.1, Kulichenko 
A.M.1, Chinov S.G.2

1State Autonomous Educational Institution of Higher Education «V.I. Vernadsky Сrimean Federal University», 
Simferopol, Russia, 

2State Budgetary Healthcare Institution of the Republic of Crimea «Clinical Dermatovenerologic Dispensary», 
Simferopol, Russia

Summary. Quality of life indicators (QL) of patients are widely used in dermatological practice, but the 
influence of depressive and dissomnic symptoms on QL of patients with gender differences is not sufficiently 
studied. Objective: to identify depressive and dissominal symptoms in patients with psoriasis and evaluate its 
impact on the quality of life of these patients taking into account gender differences.

Materials and methods: 34 patients with psoriasis were examined. Clinical examination included: analysis 
of complaints, medical history, assessment of dermatological status. Diagnosis of the presence and severity 
of depression was performed using a PHQ-9 patient health rating scale. Dissominal symptoms in patients 
with psoriasis were determined using the index of severity of insomnia ISI. To assess the quality of life, a 
dermatological index of quality of life (DLQI) was used.

Results and discussion. Sleep disorders were detected in 15 patients (44.1%), depressive symptoms were 
determined in all patients, a negative effect of the disease on the quality of life of patients was found in 
32 people (94.1%).Correlation analysis of data from the entire population of patients revealed statistically 
significant correlations of DLQI with the severity of depressive symptoms (r = 0.45, p = 0.008) and sleep 
disorders (r = 0.35, p = 0.04). In women, DLQI significantly correlates with the severity of depression (r = 
0.48, p = 0.04) and tends to be associated with sleep disturbances (r = 0.43, p = 0.07). In men, the relationship 
between DLQI and indicators of depression and sleep disturbances is significantly weaker and is not statistically 
significant ((r = 0.34, p = 0.22) and (r = 0.17, p = 0.55), respectively).

Conclusion.depressive symptoms and sleep disorders are interrelated with the quality of life of patients 
with psoriasis, and this relationship is more pronounced in women. Consequently, it is advisable to include 
effects aimed at normalizing mood and sleep in the program of complex therapy of psoriasis, taking into 
account gender differences.

Keywords: psoriasis, depression, sleep disorders, quality of life.
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Псориаз является хроническим дерматозом 
мультифакторной природы с доминирую-
щим значением в развитии генетических 

факторов, в патогенезе которого важную роль 
играют иммунные нарушения [2]. Это расстрой-
ство проявляется множественными эритематозно-
сквамозными бляшками и в значительной степе-
ни влияет на самооценку и качество жизни (КЖ) 
пациентов [4, 16].

Распространенность псориаза в исследованиях 
всех возрастов колеблется от 0,09 % до 5,1 % [15]. 
В настоящее время выявлено увеличение числа за-
болевших, учащение случаев тяжелых форм, ча-
стое развитие резистентности к терапии и рост 
инвалидизации больных [9], которыми псориаз 

чаще всего рассматривается не только как физи-
ческая, но и как эмоциональная катастрофа, нару-
шающая социальное функционирование [4].

Распространенность депрессии среди больных 
псориазом составляет 24-30  % [13]. У пациентов 
с псориазом наблюдается рост числа случаев тре-
вожных расстройств, депрессии и попыток суици-
да [20]. На биологическом уровне депрессия может 
модулировать восприятие зуда, интенсивность ко-
торого напрямую связана с тяжестью ее симпто-
мов [10, 11]. Депрессия и хронический стресс исто-
щают гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковую 
ось и усиливает симпатико-надпочечно-мозговые 
реакции, что может приводить к усилению синте-
за противовоспалительных цитокинов и обостре-
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нию псориаза. Вследствие этого изменяется мета-
болизм моноаминов в лимбической системе и ба-
зальных ганглиях, приводя к нарастанию симпто-
мов депрессии [8]. Таким образом, псориаз и де-
прессия имеют общие этиопатогенные механиз-
мы. Также сообщалось о связи между снижением 
секреции мелатонина, депрессией и вульгарным 
псориазом [18]. Известно, что мелатонин регули-
рует суточный цикл сна, а также модулирует им-
мунную функцию. Сопутствующие псориазу рас-
стройства сна могут проявляться трудностью за-
сыпания, частыми ночными и ранними утренни-
ми пробуждениями, дневной сонливостью [17]. 
Вместе с тем известно, что диссомния входит в 
структуру депрессии [1, 7] и указанные наруше-
ния сна могут быть ее следствием [1].

В соответствии с данными исследований ряда 
авторов [3, 5, 16], одни из самых низких показа-
телей качества жизни (КЖ) отмечаются у паци-
ентов с псориазом. При этом проблема исследо-
вания КЖ больных псориазом остается недоста-
точно изученной. Поэтому вопросы изучения КЖ 
больных псориазом весьма актуальны и требуют 
дальнейших исследований.

Цель исследования

Принимая во внимание актуальность данной 
проблемы, целью исследования стало выявление 
выраженности депрессивной и диссомнической 
симптоматики с учетом пола и оценка ее влия-
ния на КЖ больных псориазом.

Материалы и методы

Исследование проведено на базе ГБУЗ РК 
«Клинический кожно-венерологический диспан-
сер» в течение года. Методы обследования паци-
ентов с псориазом, применяемые в данной работе, 
одобрены Этическим комитетом ФГАОУ ВО «КФУ 
имени В.И.  Вернадского». В исследуемую группу 
вошли 34 пациента с клинически подтвержден-
ным диагнозом «псориаз», которые на момент ис-
следования находились на стационарном лечении: 
15 (44,1 %) мужчин и 19 (55,9 %) женщин в воз-
расте от 24 до 70 лет (средний возраст составил 
51,3±13,7 года).

Критерии включения пациентов в исследова-
ние: возраст от 18 лет; подтвержденный диагноз 
«псориаз»; подписание добровольного информи-
рованного согласия на участие и полная инфор-
мированность о цели исследования. Из исследова-
ния исключены пациенты с зависимостью от пси-
хоактивных веществ, эндогенными процессуаль-
ными психическими расстройствами, с тяжелым 
соматическим состоянием, требующим коррекции 
соматотропной терапией и/или определяющим 
высокий (по оценке специалистов) риск обостре-
ния соматической патологии в период исследова-
ния, беременные или кормящие грудью, больные 
с деменцией, а также с глубокой и тяжелой ум-
ственной отсталостью.В рамках исследования ис-
пользовалось клиническое (анализ жалоб, анам-

неза, оценка дерматологического статуса) и пси-
ходиагностическое обследование.

Для оценки КЖ использовали опросник 
«Дерматологический индекс качества жизни» 
(DLQI). Индекс рассчитывается путем суммиро-
вания баллов по каждому вопросу. Результат мо-
жет варьироваться от 0 до 30 баллов.Чем ближе 
показатель к максимальному значению индекса, 
тем более негативно заболевание влияет на КЖ 
пациента. Наличие и тяжесть депрессии опре-
деляли с помощью кластера опросника оценки 
здоровья, служащего для выявления депрессив-
ных симптомов (модульPHQ-9),с результатом от 
0 до 27. Оценка выраженности нарушений сна 
выполнена с использованием индекса тяжести 
бессонницы (InsomniaSeverityIndex, ISI).

Статистическую обработку данных осуществля-
ли с использованием пакета программ STATISTICA 
для Windowsv.12 (StatSoftInc., USA). Характер рас-
пределения значений количественных призна-
ков оценивался с помощью критерия Шапиро-
Уилка. Для оценки взаимосвязи между уровнями 
DLQI, PHQ-9, ISI и PHQ были рассчитаны часто-
ты и проценты, а статистическая значимость по-
ловых различий оценивалась помощью двусторон-
него z-критерия с использованием поправки Йет-
са на непрерывность.Анализ корреляционных свя-
зей изученных параметров определяли по Спир-
мену с оценкой статистической значимости каж-
дой корреляционной связи. Значимость различий 
уровня депрессии пациентов и КЖ, зафиксирован-
ных в женской и мужской группах испытуемых 
определяли с помощью дисперсионного анализа 
(ANOVA). Различия расценивались на уровне ста-
тистической тенденции при уровне достоверности 
p<=0,1 и как статистически значимые при p < 0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ проведенного тестирования с помощью 
шкалы PHQ-9 на выборке из 34 пациентов позво-
лил получить следующие результаты. По уровню 
депрессивной симптоматики пациенты распре-
делились следующим образом: минимальная де-
прессия выявлена у 16 респондентов (47,1 %); лег-
кая — у 12 (35,3  %); умеренная — у 6 лиц (17,6  %); 
признаков тяжелой и крайне тяжелой депрессии 
не выявлено. В результате сравнительного анали-
за обнаружено, что женщин с умеренным уровнем 
депрессии более чем в 3 раза больше, чем муж-
чин, при этом указанные различия не достигли 
статистической значимости (Табл. 1).

Тем не менее, использование ANOVA позволи-
ло выявить статистически значимый эффект вли-
яния фактора «Пол» на оценки уровня депрессии 
PHQ-9 (F(1, 32)=4,37, p=0,045) (Рис. 1).

Нарушения сна в изученной выборке выявле-
ны у 15 пациентов (44,1  %). В результате анали-
за больные с нарушениями сна по ISI распреде-
лились следующим образом: с легкими наруше-
ниями сна — 9 лиц (26,5  %); с умеренными — 4 
больных (11,8  %); с выраженными — 2 пациента 
(5,9  %).
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Таблица 1. Выраженность депрессии, нарушений сна и качества жизни в группе пациентов с псориазом
Table 1. The severity of depression, sleep disturbances and quality of life in the group of patients  
with psoriasis

Показатель
Женщины n=(19) Мужчины n=(15) p

n % n %

Депрессия

минимальная депрессия 7 36,8 9 60,0 0,18

легкая депрессия 7 36,8 5 33,3 0,83

умеренная депрессия 5 26,3 1 6,7 0,14

Нарушения сна

отсутствие бессонницы 8 42,1 11 73,3 0,07

субклиническая бессонница 8 42,1 1 6,7 0,02

умеренная бессонница 1 5,3 3 20,0 0,19

выраженная бессонница 2 10,5 – – 0,20

Качествожизни

не влияет на жизнь 1 5,3 1 6,7 0,86

незначительное влияние на жизнь 5 26,3 7 46,7 0,22

умеренное влияние на жизнь 6 31,6 4 26,7 0,76

очень сильное влияние на жизнь 6 31,6 3 20,0 0,45

чрезвычайно сильное влияние на жизнь 1 5,3 – – 0,37

Интересными явились результаты половых 
различий в нарушениях сна изученных пациен-
тов (Табл. 1). Уровень субклинической бессонни-
цы выявлен у 42,1  % женщин и у 6,7  % мужчин 
(p=0,02), у мужчин (20  %) по сравнению с жен-
щинами (5,3  %) превалировалаумеренная бессон-
ница (p=0,19). Выраженная бессонница выявлена 
только у женщин (10,5  %) (p=0,20). Использова-
ние ANOVA не позволило выявить статистически 
значимого эффекта влияния фактора «Пол» на тя-
жесть инсомнии (F(1, 32)=1,56, p=0,22). Вместе с 
тем раздельно проведенный корреляционный ана-
лиз позволил объяснить полученные результаты. 
Взаимосвязь показателей индекса выраженности 
бессонницы и шкалы оценки здоровья пациентов-
женщин явилась выраженной и статистически 
значимой (r=0,62, p=0,005); у пациентов-мужчин 
эта зависимость имела невыраженный и даже не-
гативный характер (r=-0,12, p=0,66) (Рис. 2).

Влияние основного заболевания на уровень 
DLQI пациентов выявлено у 32 человек (94,1  %): 
незначительное влияние — у 12 лиц (35,3  %); уме-
ренное влияние — у 10 (29,4  %); сильное влияние 
на КЖ отмечено у 9 пациентов (26,5  %); чрезвы-
чайно сильное влияние — у 1 человека (2,94  %). 
В результате сравнения числа мужчин и женщин 
по каждому из пяти уровней DLQI статистиче-
ски значимых различий между ними не выявлено 
(табл. 1). Однако ANOVA позволил выявить тен-
денцию к значимости эффекта влияния фактора 
«Пол» на DLQI (F(1, 32)= 2,93, p=0,097) (Рис. 3).

С помощью корреляционного анализа данных 
всей совокупности пациентов выявлены стати-
стически значимые корреляции показателя DLQI 
с выраженностью депрессивной симптоматики 
(r=0,45, p=0,008) и нарушений сна (r=0,35, p=0,04). 
У женщин показатель DLQI значимо коррелиру-
ет с выраженностью депрессии (r=0,48, p=0,04) и 
проявляет тенденцию к значимой корреляции с 
выраженностью нарушений сна (r=0,43, p=0,07). 
У мужчин связь DLQI с показателями уровня 
депрессии и нарушений сна существенно слабее 
и не является статистически значимой (r=0,34, 
p=0,22) и (r=0,17, p=0,55) соответственно (Рис. 4).

КЖ пациентов, страдающих псориазом, обу-
словлено не только клиническими проявлениями 
дерматоза, но и в значительной степени психиче-
ским состоянием больных [5], что, в частности, 
было показано в настоящем исследовании.

Депрессия, ассоциированная с псориазом, 
чаще имеет нозогенный характер [6] и обуслов-
лена психотравмирующим воздействием кожного 
заболевания, связанного с его косметической зна-
чимостью, распространенными в населении пред-
ставлениями об опасности диагноза, ограничени-
ями, налагаемыми кожным страданием на КЖ [4]. 
Депрессивное состояние пациента с псориазом 
сохраняется длительное время даже после клини-
ческого улучшения и свертывания симптомов бо-
лезни. Неблагоприятные факторы в сфере меж-
персонального общения обусловливают большую 
степень выраженности психических расстройств 
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Рис. 1. Эффект влияния фактора «Пол» на оценки уров-
ня депрессии PHQ-9. * — p<0,05.

Fig. 1. The effect of the influence of the factor «Gender» 
on the assessment of the level  

of depression PHQ-9.* — p<0,05.
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Рис. 2. Различия во взаимосвязях показателей индекса 
выраженности бессонницы  

и шкалы оценки уровня депрессии между пациентами 
женского (А) и мужского (B) пола.

Fig. 2. Differences in the relationship between indicators 
of the severity index of insomnia and the scale 

for assessing the level of depression between female (A) 
and male (B) patients.

Рис. 3. Эффект влияния фактора «Пол» на DLQI. 
# — p<0,1.

Fig. 3. The effect of the influence of the factor «Gender» 
on DLQI.# — p<0,1.
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Рис. 4. Взаимосвязь показателей дерматологического 
индекса качества жизни (DLQI) с выраженностью  

депрессивной симптоматики (PHQ-9) и нарушений  
сна (ISI).

Fig. 4. The relationship of the indicators  
of the dermatological index of quality of life (DLQI)  
with the severity of depressive symptoms (PHQ-9)  

and sleep disorders (ISI).
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в клинической картине псориаза, социально де-
задаптируя больного. Низкая самооценка, соци-
альные фобии и другие факторы могут вызывать 
проблемы и в сексуальном здоровье этих пациен-
тов, особенно уязвимы женщины [4, 5].

В нашем исследовании обнаружено, что жен-
щин с умеренной депрессией в разы больше, чем 
мужчин. Большее количество эстрогена обуслов-
ливает большую предрасположенность женщин к 
аутоиммунным заболеваниям. Нередко обостре-
ние болезни приходится именно на период гор-
монального всплеска: подростковый возраст, мен-
струация. Возможно, именно эти причины объ-
ясняют отмеченные в ранее проведенных рабо-
тах более низкие оценки КЖ женщин, страдаю-
щих псориазом, по сравнению с мужчинами [3, 
16]. В нашем исследовании показано, что низкая 
оценка КЖ женщинами может быть обусловлена 
влиянием основного заболевания на психофизио-
логическую и психоэмоциональную сферы, вклю-
чая настроение и сон, что согласуется с данными 
о связи между высоким уровнем депрессии, про-
должительностью и качеством сна [1, 7].

Известно, что больным с псориазом характер-
ны низкое качество сна, повышенный риск бес-
сонницы (инсомнии), обструктивного апноэ во 
сне и синдрома беспокойных ног [17, 19]. Инсом-
ния проявляется трудностью засыпания, часты-
ми ночными пробуждениями, низким качеством 
сна, что приводит к симптомам астении и значи-
тельно снижает КЖ. Инсомния у женщин встре-
чается намного чаще, чем у мужчин[1]. Ее основ-
ные причины обусловлены второй фазой менстру-
ального цикла, беременностью, менопаузой [14]. 
Это связано с колебаниями уровня женских по-
ловых гормонов, особенно эстрогена и прогесте-
рона. Более выраженные нарушения сна у жен-
щин, по сравнению с мужчинами, выявленные в 
настоящем исследовании, возможно, обусловлены 
выше приведенными причинами. При этом нару-
шения сна более могут быть вторичными по от-

ношению к депрессии, а не связанными с прямым 
эффектом псориаза [19]. Вместе с тем существу-
ет доказательство того, что симптомы бессонни-
цы при псориазе непосредственно вызваны зудом 
и болью [11]. Показано, что выраженность основ-
ных симптомов псориаза (боль, зуд, площадь по-
ражения, количество бляшек) в большей степе-
ни представлена у мужчин [12]. По нашему мне-
нию, этим обусловлено превалирование в иссле-
дованной когорте умеренной бессонницы у муж-
чин. В этом случае для смягчения бессонницы эф-
фективны терапевтические мероприятия, купиру-
ющие кожные симптомы [11].

Заключение

Таким образом, изучение гендерных особенно-
стей влияния болезни на КЖ у больных псориа-
зом остается актуальной проблемой, требующей 
дальнейшего изучения. Результаты настоящего 
исследования согласуются с литературными дан-
ными и указывают на более высокий уровень пси-
хической дезадаптации у женщин, больных псо-
риазом, по сравнению с мужчинами.

Для оптимизации лечебно-диагностического 
процесса при оказании помощи больным псори-
азом необходимо проводить динамическую оцен-
ку КЖ больного с учетом степени влияния за-
болевания на снижение показателей DLQI. В на-
шей работе показано, что при этом следует учи-
тывать половую принадлежность, что позволит 
проводить более точную диагностику и назна-
чать адекватную комплексную терапию, включая 
воздействия, направленные на нормализацию на-
строения и сна.
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Опыт работы психиатрической и психотерапевтической 
служб инфекционного стационара в условиях пандемии 

COVID-19
Прокопович Г.А.2, Владыкина Т.В.1, Сивашова М.С.1, Зуева О.Н.1

1 СПб ГБУЗ «Госпиталь для ветеранов войн», Санкт-Петербург, Россия
2 ФГБОУ ВО СЗГМУ им. И.И. Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

Резюме. В статье отражены результаты работы психиатрической и психотерапевтической служб Го-
спиталя для ветеранов войн, перепрофилированного в инфекционный стационар в условиях пандемии 
новой коронавирусной инфекции (COVID-19). Целью нашего исследования являлось определение ча-
стоты и характера психических расстройств у пациентов, проходивших лечение в стационаре по по-
воду новой коронавирусной инфекции (COVID-19) в период с апреля по июнь 2020 года. Ретроспек-
тивно были изучены истории болезни пациентов, которым, помимо терапии основного заболевания, 
была оказана психотерапевтическая или психиатрическая помощь. В исследование вошли 557 паци-
ентов, 266 мужчин, 291 женщина, средний возраст составлял 62,36+18,65 года. Работа осуществлялась 
клинико-психопатологическим методом с использованием международной классификации болезней 10 
пересмотра (МКБ- 10), диагностика новой коронавирусной инфекции (COVID-19) осуществлялась со-
гласно Временным методическим рекомендациям Министерства здравоохранения Российской Федера-
ции. В результате оценки данных было выявлено, что доля пациентов, нуждающихся в консультации 
или лечении психиатра или психотерапевта составила 557 (7,10%) чел. от общего числа поступивших 
в стационар, из них остро нуждающихся в психиатрической помощи было 58 (10,41%) чел. Переход 
госпиталя в режим работы инфекционного стационара поставил перед психиатрической и психотера-
певтической службой новые задачи, которые потребовали принятия организационных мер, решения 
терапевтических вопросов и подтвердили необходимость участия специалистов по психическому здо-
ровью в оказании полноценной медицинской помощи при лечении соматических расстройств.

Ключевые слова: психические расстройства, коронавирусная инфекция, COVID-19, инфекционный 
стационар.
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Summary. The article reflects the results of the work of the psychiatric and psychotherapy services of the 
Hospital for war veterans converted into an infectious hospital in the context of the new coronavirus infection 
(COVID-19) pandemic. The aim of our study was to determine the frequency and nature of mental disorders 
in patients treated in hospital for a new coronavirus infection (COVID-19) between April and June 2020. The 
case histories of patients who received psychotherapy or psychiatric care in addition to the treatment of the 
underlying disease were studied retrospectively. The study included 557 patients, 266 men, 291 women, the 
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average age was 62.36+18.65 years. The work used clinical and psychological methods using the international 
classification of diseases 10 revision (ICD-10), the diagnosis of a new coronavirus infection (COVID — 19) was 
carried out in accordance with the Temporary guidelines of the Ministry of health of the Russian Federation. As 
a result of data evaluation, it was revealed that the proportion of patients requiring consultation or treatment 
by a psychiatrist or psychotherapist was 557 (7,10%) patients of the total number of hospital admissions, of 
which emergency psychiatric care was indicated in 58 (10,41%) of cases. The transition of the hospital to an 
infectious diseases hospital mode has set new challenges for the psychiatric and psychotherapy service, which 
required organizational measures, therapeutic issues and confirmed the need for participation of mental health 
specialists in providing full-fledged medical care in the treatment of somatic disorders.
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дет отмечаться высокий уровень тревоги и де-
прессии [14, 8, 12], которые будут усиливаться в 
режиме изоляции.

Сложившаяся новая реальность привнесла 
свои правила в работу многопрофильных стаци-
онаров, которые были перепрофилированы в ин-
фекционные больницы [13]. В результате подоб-
ных реорганизаций персонал столкнулся с реше-
нием новых для себя задач [5] не только в лече-
нии COVID-19, но и в оказании специализиро-
ванной психиатрической помощи данным пациен-
там. Изменившийся контингент больных повлек 
за собой изменение структуры психических рас-
стройств [15, 10], которые либо сопутствовали но-
вой коронавирусной инфекции (COVID-19), либо 
возникали как следствие инфекционного процес-
са [3].

Помимо связанного с пандемией психологиче-
ского дистресса, прямое воздействие самого ви-
руса и последующий иммунологический ответ хо-
зяина на центральную нервную систему человека 
(ЦНС) и связанные с этим проявления многооб-
разны [18] и зависят от многих факторов, таких 
как степень тяжести инфекционного заболева-
ния, возраста, сопутствующей патологии, индиви-
дуальных особенностей организма [3]. Психиче-
ские нарушения включали астенические проявле-
ния, а также качественные и количественные на-
рушения сознания (делирий, сомналенцию, амен-
цию, сопор).

В отдельную группу можно отнести пациен-
тов, у которых новая коронавирусная инфек-
ция (COVID-19) развивалась на фоне имеющего-
ся психического расстройства. В исследованиях, 
проводимых в Китае, оценивалась динамика сим-
птомов у пациентов с расстройствами пищевого 
поведения во время пандемии. Было обнаруже-
но, что у 37,5% отмечалось обострение симпто-
матики расстройств пищевого поведения, а 56,2% 
сообщили о появлении тревоги [6]. В других ис-
следованиях указывалось на обострение симпто-
мов психического расстройства у 20,9% обследо-

Распространение новой коронавирусной ин-
фекции (COVID-19) привело к значитель-
ным изменениям в повседневной жизни 

большей части населения всей планеты [4, 12]. 
Пандемия явилась психологическим стрессо-
ром, оказавшим влияние на все аспекты соци-
альной и экономической сферы. В мировой на-
учной литературе отмечается рост общей на-
пряженности, тревоги и депрессивных настрое-
ний, как у людей заболевших новой коронави-
русной инфекцией (COVID-19) и их родственни-
ков [5], так и среди лиц, которых эта проблема 
коснулась лишь косвенно [9] вынужденной са-
моизоляцией. В работах китайских исследовате-
лей отмечается, что посттравматическое стрессо-
вое расстройство имело место у 96,2% заболев-
ших COVID-19. Распространенность депрессив-
ных переживаний была выше у только что вы-
здоровевших от новой коронавирусной инфек-
ции (29,2%), по сравнению с участниками ка-
рантина (9,8%) [19]. В других исследованиях от-
мечалось, что для различных возрастных катего-
рий граждан последствия имели свои характер-
ные особенности [9]. У молодых людей, соглас-
но данным зарубежных источников, отмечался 
рост алкогольных и наркологических эксцессов 
[7]. Среди пожилого населения, для которого со-
циальная изоляция и в обычной жизни является 
серьезной проблемой, возросла частота обостре-
ний сердечно-сосудистых, аутоиммунных, нейро-
когнитивных и психических заболеваний [4]. В 
литературе, помимо прочего, большое внимание 
уделяется психологическим проблемам, которые 
возникают у медицинского персонала. На по-
стоянное напряжение, тревогу, страх за близких, 
снижение настроения и нарушения сна у работ-
ников здравоохранения указывают авторы иссле-
дований в странах Европы и Северной Америки 
[13, 5, 15, 17, 11, 19, 20]. Таким образом, в какой 
бы стране не жил человек, к какой бы возраст-
ной или социальной категории не относился, у 
него, по данным литературных источников, бу-
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ванных [20]. Согласно мнениям психиатров, как в 
России, так и за рубежом, лечение пациентов с тя-
желыми психическими расстройствами во время 
вспышки COVID-19 рекомендовано осуществлять 
в специализированных психиатрических учрежде-
ниях [10]. Однако работ, посвященных вопросам 
оказания психиатрической и психотерапевтиче-
ской помощи в стационарах, где осуществляется 
лечение пациентов с новой коронавирусной ин-
фекцией (COVID-19) мало.

Цель исследования: выявить частоту и харак-
тер психических расстройств у пациентов, по-
ступивших в соматический стационар в период с 
апреля по июнь 2020 года, определить основные 
направления оказания психиатрической помощи 
пациентам с новой коронавирусной инфекцией 
(COVID-19) при его перепрофилировании. 	

Материалы и методы. Исследование прово-
дилось на базе Санкт-Петербургского госпиталя 
для ветеранов войн в период с апреля по июнь 
2020г., когда стационар был перепрофилирован 
в инфекционную больницу и принимал пациен-
тов страдающих новой коронавирусной инфек-
цией (COVID-19) и с подозрением на нее. Вне 
пандемии госпиталь оказывает квалифицирован-
ную медицинскую помощь ветеранам и участни-
кам Великой Отечественной войны, блокадникам, 
жителям блокадного Ленинграда, ветеранам бое-
вых действий, а также лицам, приравненным к 
ним по льготе и другим категориям граждан. Ре-
троспективно были изучены истории болезни па-
циентов, проходивших лечение в госпитале, ко-
торым, помимо терапии основного заболевания, 
оказывалась психотерапевтическая или психиа-
трическая помощь. В исследование вошли 557 па-
циентов, 266 мужчин и 291 женщин, средний воз-
раст пациентов составлял 62,36+18,65 года. Боль-
ные изучены клинико-психопатологическим ме-
тодом с использованием международной класси-
фикации болезней 10 пересмотра (МКБ-10). Ди-
агностика и лечение новой коронавирусной ин-
фекции (COVID-19) осуществлялась согласно 
Временным методическим рекомендациям Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации. 
Статистическая обработка осуществлялась с по-
мощью пакета STATISTICA 10. Для оценки значи-
мости различий между двумя средними использо-
вался критерий Стъюдента, а между двумя доля-
ми критерий Хи квадрат с поправкой Йетса. Уро-
вень значимости, принятый в исследовании, 5%.

Результаты и обсуждения. В связи с увели-
чением числа пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией (COVID-19) Санкт-Петербургский го-
спиталь для ветеранов войн в конце марта 2020 г. 
был перепрофилирован в инфекционный стацио-
нар. С апреля по июнь 2020 г. в больницу было 
госпитализировано 7 842 человек. Для сравнения, 
за аналогичный период 2019г. — 9 441 чел. Сред-
ний возраст больных, госпитализированных в 
2019г., — 82,74+10,53, а в 2020 г. — 62,36+18,65 лет. 
Различия статистически значимы (p=0,0001). Ха-
рактеристики пациентов представлены в Табл.1.

Как видно из Табл.1, в 2020 г. доля прокон-
сультированных мужчин и всех проконсультиро-
ванных больных с рекомендацией амбулаторного 
приема была значимо выше, а доля проконсуль-
тированных женщин и всех нуждающихся в ди-
намическом наблюдении значимо ниже. При со-
поставлении долей всех пациентов, проконсуль-
тированных психиатром/психотерапевтом и остро 
нуждающихся в психиатрической помощи в 2019 
и в 2020 гг., достоверных различий не выявле-
но. Отличительной особенностью заболеваемости 
в 2020 г. были изменения в распространенности 
психических расстройств (Табл.2).

Как видно из Табл.2, в 2020г. были значимо 
выше доли пациентов с (F10 — F19), с (F30 — F39), 
и с (F40 — F48), а доли пациентов с (F01-F03) и 
(F06.0 -F06.9) значимо ниже. Больные с (F20 — F29) 
и с (F60 — F69) были диагностированы в госпита-
ле только в 2020 г. Значимых различий между до-
лями больных с (F05.0 -F05.9) и с (F60 — F69) не 
выявлено. Большинство пациентов с хронически-
ми психическими расстройствами, такими как де-
менция или шизофрения, поступали в госпиталь 
из учреждений социального обеспечения (ПНИ) 
в связи с заболеванием COVID-19. Незначитель-
ное их число было госпитализировано из дома 
или переведено из психиатрических стационаров 
в связи с тяжелым течением вирусной инфекции.

Пациенты, у которых психические расстрой-
ства ранее не были диагностированы, могли 
быть доставлены из дома бригадой СМП в свя-
зи с указаниями на заражение новой коронави-
русной инфекцией, при этом диагноз не всегда 
подтверждался, а в клинической картине пси-
хического расстройства в этом случае активно 
звучали идеи заражения или активные сомати-
ческие жалобы при объективном удовлетвори-
тельном состоянии.

Клинический анализ позволил разделить боль-
ных на 3 потока: 1) психические расстройства в 
сочетании с СOVID-19 (СOVID); 2) психиче-
ские расстройства с переживаниями по поводу 
СOVID-19, но с неподтвержденным фактом зара-
жения (ассоц. COVID); 3) психические расстрой-
ства без переживаний по поводу COVID, c подо-
зрением, но c неподтвержденным фактом зараже-
ния (не связано с COVID) (Табл.3).

Как видно из Табл.3, в большинстве нозологи-
ческих групп наиболее высокий удельный вес за-
нимают психические расстройства в сочетании с 
СOVID-19. Вместе с тем, среди психических рас-
стройств с переживаниями по поводу СOVID-19, 
но с неподтвержденным фактом заражения вы-
сок удельный вес расстройств настроения (аф-
фективных расстройств) (F30 — F39) и невроти-
ческих, связанных со стрессом, и соматоформ-
ных расстройств (F40 — F48). Вне зависимости от 
нозологической принадлежности, более чем треть 
пациентов от общего числа осмотренных 37,34% 
(208 чел.) имели аффективные нарушения, а бо-
лее половины от общего числа нуждающихся в 
психиатрической/психотерапевтической помощи 
53,50% (298 чел.) жаловались на нарушения сна. 
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Таблица 1. Характеристики пациентов и объем оказанной им психиатрической помощи в апреле-июне 
2020 г. по сравнению с аналогичным периодом 2019 г.
Table 1. Сharacteristics of patients and the volume of psychiatric care provided to them in April-June 2020. 
compared to the same period in 2019

Показатели
 2019  2020

p
Абс. % Абс. %

Проконсультировано
психиатром/психотерапевтом

647 6,85 557 7,10 .5406

мужчин: 224 34,62 266 47,76 .0000*

женщин: 423 65,36 291 52,24 .0000*

остро нуждающихся в психиатрической помощи 47 7,26 58 10,41 .0675

нуждающихся в психиатрическом наблюдении 418 64,61 308 55,30 .0012*

консультированы с рекомендациями на амбулатор-
ный прием

175 27,05 191 34,30 .0078*

*различия статистически значимы
* the differences are statistically significant

Таблица 2. Распространенность психических расстройств и расстройств поведения у пациентов госпиталя с 
01 апреля по 31 июля 2019 и 2020 гг.
Table 2. Prevalence of mental and behavioral disorders hospital patients from April 01 to July 31, 2019 and 2020

Диагностические рубрики МКБ-10
2019 2020 p

Абс. % Абс. %

Деменции (F01-F03) 238 36,78 108 19,39 .0000*

Делирий, не вызванный алкоголем или другими психо-
активными веществами (F05.0 -F05.9) 23 3,55 18 3,23 .8815

Другие органические психические расстройства
(F06.0 -F06.9) 351 54,25 172 30,88 .0000*

Психические расстройства и расстройства поведения, 
связанные (вызванные) с употреблением психоактив-
ных веществ (F10 — F19)

6 0,93 27 4,85 .0000*

Шизофрения, шизотипические и бредовые расстрой-
ства (F20 — F29) 0 0 74 13,29 .0000*

Расстройства настроения (аффективные расстройства) 
(F30 — F39) 26 4,02 38 6,82 .0420*

Невротические, связанные со стрессом и соматоформ-
ные расстройства (F40 — F48) 74 11,43 117 21,01 .0000*

Расстройства личности и поведения в зрелом возрас-
те (F60 — F69) 0 0 3 0,51 .1973

*различия статистически значимы
* the differences are statistically significant

В 69,47% (387 чел.) случаев психические расстрой-
ства возникали на фоне выраженной астении.

По тяжести проявлений обращают на себя 
внимание случаи органического делирия. Среди 
всех случаев делирия в инфекционном отделении 
госпиталя наибольший удельный вес (88,89%) со-
ставил F05.86 «Другой делирий в связи с дру-
гими вирусными и бактериальными инфекция-
ми (COVID-19)». Нарушения сознания при этой 
форме патологии возникали на фоне гипертер-
мии, гипоксии и утяжеления течения основного 
заболевания (новой коронавирусной инфекции 

COVID-19). Ниже приводится клинический при-
мер.

Клинический пример 1.
Пациентка В., 78 лет, находилась на лечении 

в стационаре с диагнозом: Новая коронавирус-
ная инфекция COVID-19 (ПЦР+), средней степе-
ни тяжести. Внебольничная двусторонняя поли-
сегментарная пневмония, средней степени тяже-
сти. На фоне проводимой терапии температура 
тела сохранялась субфебрильной 37.2-37.9С, от-
мечалось снижение сатурации SPO2 до 90%. Па-
циентке проводилась оксигенотерапия (инсуфля-
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ция увлажненного О2) в условиях отделения. На 
фоне проводимой оксигенотерапии отмечалась 
устойчивая сатурация 95%. Психических наруше-
ний у пациентки не отмечалось. Состояние изме-
нилось внезапно, после того, как пациентка само-
стоятельно пошла в туалет (расположен в 6 ме-
трах от палаты). В коридоре внезапно развилось 
психомоторное возбуждение. Закричала, быстрым 
шагом пошла по коридору.

На момент осмотра: сознание помрачено, воз-
буждена, выражение ужаса на лице, взгляд застыв-
ший. Озирается, интересуется: «Где я?!» Отвечает 
после многократных повторов только на вопрос, 
как зовут, называет имя. На остальные вопро-
сы не реагирует. Стремится куда-то бежать. По-
стоянно повторяет «Где я? Что здесь?», свое имя. 
Пациентка заведена в палату, посажена на кро-
вать, вставлены носовые канюли. В первые мину-
ты при попытках уложить, тут же садилась, пыта-
лась встать. Через несколько минут успокоилась, 
расслабилась. При измерении SPO2 92%. Через 
некоторое время лицо стало более осмысленным. 
Появилась возможность побеседовать с больной. 
Сообщила полностью свои имя, отчество и фа-
милию, год рождения, сосчитала возраст. Отмеча-
лось снижение ориентировки во времени по ам-
нестическому типу: назвала точно месяц, дату с 
ошибкой в 3 дня, не помнила, сколько дней на-
ходится в стационаре. Сообщила, что живет одна. 
Себя до госпитализации в пределах квартиры об-
служивала, продукты покупали родственники. Ра-

Таблица 3. Распределение пациентов, нуждающихся в психиатрической и психотерапевтической помощи 
в зависимости от связи психического расстройства с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19), прохо-
дивших лечение в госпитале для ветеранов войн в период с 01апреля по 30 июня 2020 года
Table 3. Distribution of patients in need of psychiatric and psychotherapy care depending on the Association 
of a mental disorder with a new coronavirus infection (COVID-19), who were treated at the hospital for war 
veterans in the period from April 01 to June 30, 2020

Диагностические рубрики МКБ-10
СOVID ассоц.COVID не связано с COVID Всего

Абс. % Абс. % Абс. % 557
Деменции (F01-F03) 82 75,93 0 0 26 24,07 108

Делирий, не вызванный алкоголем 
или другими психоактивными веще-
ствами (F05.0 -F05.9)

16 88,89 0 0 2 11,11 18

Другие органические психические 
расстройства
(F06.0 -F06.9)

160 93,02 8 4,65 4 2,33 172

Психические расстройства и рас-
стройства поведения, связанные 
(вызванные) с употреблением пси-
хоактивных веществ (F10 — F19)

22 81,48 2 7,41 3 11,11 27

Шизофрения, шизотипические и 
бредовые расстройства (F20 — F29) 71 95,95 3 4,05 0 0 74

Расстройства настроения (аффектив-
ные расстройства) (F30 — F39) 24 63,16 12 31,58 2 5,26 38

Невротические, связанные со стрес-
сом и соматоформные расстройства
(F40 — F48)

93 79,49 16 13,67 8 6,84 117

Расстройства личности и поведения 
в зрелом возрасте (F60 — F69) 1 33,33 2 66,67 0 0 3

нее у психиатра не наблюдалась, психотропную 
терапию не получала. Была несколько растеря-
на. Мышление упорядоченное, обеднено. Отве-
чала односложно, конкретно, только на простые 
вопросы. Обманов восприятия не обнаружива-
ла, бредовых идей не высказывала. Амнезирова-
ла эпизод возбуждения. На вопрос, почему кри-
чала, сообщила «я здесь спала, может, кто-то дру-
гой кричал».

Диагноз: F05.86 Другой делирий в связи с дру-
гими вирусными и бактериальными нейроинфек-
циями на фоне снижения сатурации SPO2. Но-
вая коронавирусная инфекция COVID-19 (ПЦР+), 
средней степени тяжести. Внебольничная двусто-
ронняя полисегментарная пневмония, средней 
степени тяжести.

У пациентов с другими органическими психи-
ческими расстройствами (F06.0 -F06.9) в 93,02% 
случаев (160 чел.) психические нарушения на-
прямую были связаны с новой коронавирусной 
инфекцией (COVID-19). При этом у 8 чел. (5%) 
были выявлены бредовые и галлюцинаторные 
расстройства, а у 69 чел. (43,12%) депрессивная 
симптоматика.

Клинический пример 2.
Пациент И. 89 лет. Ранее у психиатра не на-

блюдался. Военный пенсионер. Проживает вдво-
ем с женой, самостоятельно обслуживает себя и 
жену, которая страдает сосудистой деменцией. 
Ранее жена неоднократно госпитализировалась в 
стационар, пациент всегда ее сопровождал, при-
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носил приготовленную им самим еду. Психотроп-
ные препараты не принимал. Госпитализирован 
в стационар на 3-й день от начала заболевания 
одновременно с супругой. Консультирован пси-
хотерапевтом при поступлении в связи с беспо-
койным поведением. Уходил из палаты навещать 
жену, беспокоился о том, принимает ли она пре-
параты, которые привезли с собой. Просил най-
ти среди них назначенные ему лекарства, т.к. все 
они были в одном пакете. О причине госпитали-
зации говорил «пневмония какая-то». К диагно-
зу «короновирусная инфекция» был равнодушен. 
На 8-й день от начала заболевания консультиро-
ван повторно в связи с просьбой к лечащему вра-
чу «дать ему умереть». Двое суток практически 
постоянно проводится инсуфляция увлажненно-
го кислорода. На фоне оксигенотерапии сатура-
ция SPO2 95%.

При осмотре: Двигательная заторможенность 
чередуется с тревожным метанием. Мимика за-
стывшая, депрессивная. Речь маломодулирован-
ная, отвечает односложно. Фон настроения устой-
чиво снижен. Мышление упорядоченное, бедное. 
На вопросы отвечает односложно, в плане зада-
ваемого. Просит дать ему быстрее умереть. Гово-
рит: «Слишком тяжело. Я уже пожил свое. Дай-
те мне бумагу, я подпишу, чтобы «мне ничего не 
делали, дали умереть». К судьбе жены стал рав-
нодушен. Пассивно подчиняем, принимает выда-
ваемые медперсоналом таблетированные препара-
ты. Сон с нарушением засыпания, частыми про-
буждениями из-за одышки.

Диагноз: F06. 326 Психотическое депрессив-
ное расстройство в связи с другими вирусными 
и бактериальными нейроинфекциями. Новая ко-
ронавирусная инфекция СОVID-19.

Особенностью шизофренических психозов 
были психотические переживания по поводу 
COVID.

Клинический пример 3.
Пациентка Т. 23 лет. Ранее за психиатриче-

ской и психотерапевтической помощью не обра-
щалась. Единственный ребенок в семье. В шко-
лу пошла вовремя, училась «на отлично» потому, 
что «отец этого хотел и всячески поощрял». В по-
ведении от сверстников не отличалась. По харак-
теру замкнутая, пассивная, прилежная. Окончи-
ла 11 классов. Год проработала стрелком в воен-
ной части, где служил отец. Социальные контак-
ты поддерживала только с некоторыми близки-
ми подругами. С незнакомыми людьми общалась 
только в сети интернет (тематические группы по 
рисованию). Состояние изменилось после смер-
ти матери за неделю до госпитализации в стаци-
онар. Со слов пациентки, мать умерла в возрас-
те 52 лет от пневмонии на фоне коронавирусной 
инфекции. После смерти матери у больной нару-
шился ночной сон, часто плакала. В день госпи-
тализации, заступая на суточное дежурство, наде-
ла сшитую марлевую маску, изготовленную меди-
цинским персоналом части. Сразу же почувство-
вала странный запах и резкое ухудшение самочув-
ствия, «осознала», что «медсестры намеренно че-

рез маску заражают людей коронавирусом», была 
агрессивна в отношении сотрудников, утвержда-
ла, что «всю их часть специально заражают коро-
навирусом», кричала, чтобы доказать, что «ее за-
разили», поминутно меряла температуру. Требо-
вала «немедленно вызвать врачей, чтобы успели 
вылечить», угрожала, что «иначе выбросится из 
окна, чтоб не мучиться».

В связи с субфебрильной лихорадкой, трево-
гой, возбуждением была снята с дежурства. Со-
трудники военной части вызвали бригаду ско-
рой медицинской помощи (СМП). Врачам СМП 
активно заявляла, что «заражена коронавирусом 
через маску, требовала разобраться с виновника-
ми», была доставлена в стационар с подозрением 
на заражение новой коронавирусной инфекцией 
(COVID-19). Консультирована психиатром в свя-
зи с психомоторным возбуждением и суицидаль-
ными высказываниями.

В отделении: Сознание не помрачено. Ориен-
тировка в месте, времени, собственной личности 
достаточная. Напряжена, тревожна. Двигательно 
спокойна. Безразлична к окружающему. На обра-
щённую речь отвечает, но на говорящем взгляд 
не фиксирует. Зрительный контакт не поддержи-
вает. Взгляд застывший. Рассказала, что за неделю 
до поступления в стационар «умерла мать», отме-
чала снижение настроения, стала плаксива, про-
пал ночной сон. С целью «успокоиться» пила ва-
лериану, корвалол (со слов, менее 1-го флакона 
за неделю). Заявила, что «через маску была зара-
жена коронавирусом», жаловалась на боль в гру-
ди, обвиняла медицинских сестёр воинской части 
в «отравлении вирусом всего личного состава». В 
разговоре периодически переходит на крик, жа-
луется, что ей «тяжело дышать», «тяжесть в гру-
ди», «вы понимаете, что надо что-то делать», «вы-
дали маску, а она была заражена». Через несколь-
ко дней немного успокоилась, допускала, что «от 
маски плохо пахло», «наверное, была пропитана 
спиртом», «наверное, надышалась». Продолжала 
жаловаться на боль и тяжесть в груди. Согласи-
лась с тем, что сестры не запускали вирус в ма-
ску, но утверждала, что «был запах», «надыша-
лась и наверное отравилась». Аффективно заря-
жена, в беседе о переживаниях речь монологом, 
ускорена. На вопросы, не связанные с текущим 
состоянием, отвечает односложно, неохотно, бы-
стро возвращаясь к тому, что «надышалась от ма-
ски», стереотипно и многократно повторяя свой 
рассказ. По ходу разговора стереотипно прово-
дит рукой по шее и груди, указывая на локализа-
цию болей, растягивает одежду, оголяя грудь, что-
бы показать на тревожащий ее участок тела. Со-
общает, что «все лёгкие обожжены спиртом, ко-
торый был в маске, горят». Кожа груди и шеи в 
связи с частым трением гиперемирована. Полно-
стью погружена в свои переживания. Внимание 
трудно привлекаемое. Мышление паралогичное, 
со смысловыми соскальзываниями. Память и ин-
теллект оценить затруднительно в связи с погру-
женностью в переживания. Критики к состоянию 
нет. Больная находилась в палате интенсивной те-
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рапии, под постоянным наблюдением мед. персо-
нала. Медикаментозная седация включала р-р га-
лоперидола 0,5% — 1,0 и р-р бромдигидрохлорфе-
нилбензодиазепина 0,1% — 2,0 в/м на ночь и од-
нократно при выраженном психомоторном воз-
буждении.

На фоне проводимой терапии состояние боль-
ной стабилизировалось, снизилась аффективная 
заряженность, появились сомнения в реальности 
переживаний, сначала была «не слишком увере-
на, что отравили специально», потом стала уве-
рять, что «это показалось, наверное, переволно-
валась, что-то со мной было не так, пережива-
ла из-за смерти матери и очень боялась, что сама 
умру от COVID-19». В дальнейшем терапия была 
изменена на таблетки гидроксизина 25 мг на ночь 
и бромдигидрохлорфенилбензодиазепина 0,5 мг ½ 
таб. утром и 1 таб. на ночь. За время пребыва-
ния в стационаре (14 день) у больной восстано-
вился ночной сон, снизился уровень тревоги, на-
строение выровнялось, галлюцинаторных пере-
живаний не отмечалось, бредовых идей не выска-
зывала. Была выписана с диагнозом «F23.31 Дру-
гие острые преимущественно бредовые психоти-
ческие расстройства, ассоциированное с острым 
стрессом». Заражение вирусом COVID 19 не вы-
явлено. Рекомендован прием поддерживающей те-
рапии и обращение к психиатру по месту житель-
ства.

Отдельную группу представляли пациенты с 
невротическими расстройствами (F40-F49) (Табл. 
4). Среди пациентов, страдающих расстройства-
ми связанными со стрессом, 79,93% (93 чел.) на-
ходились в стационаре с диагнозом новая коро-
навирусная инфекция COVID-19. Как показано 
в Таблице 4, более чем у 1/2 из них были диа-
гностированы «F43.8 другие реакции на тяжелый 
стресс», психотравмирующей ситуацией в данном 
случае служил сам факт заражения вирусной ин-
фекцией. В ряде случаев для пациентов, страда-
ющих COVID-19, более значимым был не факт 

собственной болезни, к которому они относились 
спокойно, но испытывали переживания, связан-
ные с болезнью детей или престарелых родите-
лей, которые находились либо дома на самоизо-
ляции, либо в другом стационаре. Именно ин-
формация о том, что заболели их близкие, явля-
лась триггером к развитию расстройств адапта-
ции, в клинической картине которых чаще прева-
лировала тревога, бессонница и депрессивные пе-
реживания, также имели место нарушения пове-
дения в виде эпизодов возбуждения либо затор-
моженности. Значимым обстоятельством для па-
циентов была смерть близких. Глубина пережи-
ваний усугублялась тем, что пациенты с COVID 
находились вне привычной обстановки, были ли-
шены поддержки родных и не могли участвовать 
в траурных мероприятиях, прощаться с покой-
ными, тем более, если смерть последовала вслед-
ствие COVID-19.

В Таблице 4 также отражены случаи обсессивно-
компульсивных расстройств, которые не были на-
прямую связаны с новой коронавирусной инфек-
цией, а возникли ранее, но инфекция вызвала 
обострение навязчивых действий и ритуалов на 
фоне выраженной тревоги за свое здоровье. Для 
совладания с эмоциональными нарушениями не-
обходимо было, например, посчитать количество 
вдохов, чтобы снять тревогу, обойти вокруг кро-
вати три раза и три раза повернуться с боку на 
бок, чтобы уснуть. Перед исследованиями необ-
ходимо было за завтраком, чтобы чашка стояла 
справа от тарелки, и обязательно ударить три раза 
чашкой по тарелке, иначе «снова анализы будут 
плохими».

В 20,31% (24 чел.) случаев пациенты с невроти-
ческими расстройствами были госпитализирова-
ны с подозрением на новую коронавирусную ин-
фекцию, но диагноз не был подтвержден, и они 
находились в стационаре в связи с другими про-
блемами или контактом с инфекционными боль-
ными. Более чем у 1/2 из них были диагности-

Таблица 4. Распространенность невротических, связанных со стрессом расстройств у пациентов инфекци-
онного стационара
Table 3. Prevalence of neurotic, stress-related disorders in infectious hospital patients

Сovid (+)* Covid(-)**

/F40 — F48/
Невротические, связанные со стрессом и сома-
тоформные расстройства

Абс % Абс %

/F41/ Другие тревожные расстройства 5 5,38 2 8,33

/F42/ Обсессивно-компульсивное расстройство 2 2,15 0 0

F43.8 Другие реакции на тяжелый стресс 77 82,79 8 33,33

/F45/ Соматоформные расстройства 9 9,68 14 58,34

Всего 93 100 24 100

*Сovid (+)- психические расстройства в сочетании с СOVID 19, ** Covid(-) — психические расстройства с пережи-
ваниями по поводу СOVID 19, но с неподтвержденным фактом заражения.

* Сovid (+) — mental disorders in combination with СOVID 19, ** Covid (-) — mental disorders with worries about 
СOVID 19, but with an unconfirmed fact of infection
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рованы соматоформные расстройства (Табл. 4). 
Клиническая картина характеризовалась сома-
тическими жалобами, которые появлялись впер-
вые или становились интенсивнее еще до нача-
ла соматического заболевания (ОРВИ, корона-
вирусной инфекции). Пациенты отмечали, что 
возникновение расстройств часто были связа-
ны с началом массовой информационной кампа-
нии пандемии коронавируса и не соответствова-
ли реальным симптомам коронавирусной инфек-
ции или соответствующих соматических заболе-
ваний. Кроме того, пациенты сообщали о пережи-
ваниях, связанных с пандемией и режимом само-
изоляции. В большинстве случаев жалобы были 
связаны с органами дыхания. Пациенты жалова-
лись на невозможность вдохнуть, описывали, что 
в груди что-то натягивается при дыхании, воздух 
обжигает или охлаждает легкие, утверждали, что 
облегчение наступает при активном движении и 
ходьбе. Жалобы, связанные с другими системами 
и органами были очень многообразные, размы-
тые и неконкретные. Больные крайне подробно 
описывали, как мурашки бегают по всему телу, 
«муравьи на коже», «холодеет сначала одна сто-
рона тела, потом другая и так поочередно», жа-
ловались на чувство жара, которому не соответ-
ствовал подъем температуры, на жуткие голово-
кружения, однако, объективно координация была 
сохранена. Кроме того, жалобы были связаны с 
сердечно-сосудистой системой, больные испыты-
вали боли и жжение в области сердца, которые 
распространялись по всему организму, однако об-
легчение приходило при движении или при пере-
ключении на другую тему или ситуацию.

Лечение пациентов осуществлялось в зави-
симости от тяжести соматического состояния и 
включало, в первую очередь, организационные 
мероприятия. В случаях острых психотических 
реакций, выраженного психомоторного возбужде-
ния для осуществления ограничительного режима 
пациенты переводились в отделение реанимации 
или палаты интенсивной терапии. Антипсихоти-
ки назначались строго по показаниям, и назначе-
ния согласовывалась с лечащим врачом.

Большинство пациентов после стабилизации 
соматического состояния были выписаны домой 
с рекомендациями обращения к психиатру или 
психотерапевту амбулаторно. Пациенты с тяже-
лым течением вирусной инфекции находились в 
госпитале до стабилизации соматического состоя-
ния. При необходимости, если сохранялась острая 
психотическая симптоматика или развилось обо-
стрение хронического психического расстройства, 
пациенты направлялись для продолжения тера-
пии или пребывания на карантине в психиатри-
ческий стационар, также имеющий профильное 
инфекционное отделение.

Заключение

Таким образом, в результате перевода госпи-
таля в режим работы инфекционного стациона-
ра, перед психиатрической и психотерапевтиче-
ской службой встали новые по своей сути зада-
чи, решение которых лежало в области лечения 
психических расстройств, вызванных новой ко-
ронавирусной инфекцией (COVID-19). Психи-
ческая патология, была представлена в первую 
очередь астеническими, тревожными и тревожно-
депрессивными расстройствами, являющимися 
как следствием воздействия на организм вирус-
ной инфекции, так и реакцией личности на бо-
лезнь, ее физическими и социальными послед-
ствиями для индивида. Изложенные выше дан-
ные показывают, что при изменившемся контин-
генте пациентов возрос уровень психотических 
расстройств, требующих неотложной психиатри-
ческой помощи и невротических, связанных со 
стрессом расстройств, при которых более эффек-
тивны психотерапевтические вмешательства. Про-
веденное исследование еще раз подтвердило целе-
сообразность оказания специализированной пси-
хиатрической и психотерапевтической помощи в 
условиях многопрофильного стационара.
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Методика структурной оценки социальной сети 
больных шизофренией: валидность  

и психометрические свойства
Софронов А.Г. 1,2, Добровольская А.Е. 1,2, Трусова А.В.3,4, Гетманенко Я.А.2,3, Гвоздецкий А.Н.2

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

3 Санкт-Петербургский государственный университет,
4 НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева

Резюме. Цель настоящего исследования состояла в разработке нового валидного психометрическо-
го диагностического инструмента для многофакторной оценки социальной сети больных шизофрени-
ей, получившего название «Методика структурной оценки социальной сети больных шизофренией». В 
основу разработки положена методика оценки социальной сети S.L. Phillips (1981) в переводе Гуро-
вич И.Я. и др. (2007). Авторами настоящей статьи дополнительно был разработан алгоритм оценки 
активности пациентов социальных сетей интернета. В выборке объёмом в 265 наблюдений больных, 
имеющих установленный верифицированный диагноз параноидной шизофрении (F20.0), в возрасте 
от 18 до 55 лет, набранных в четырех медицинских организациях (145 пациентов, госпитализирован-
ных в стационар и 55 амбулаторных пациентов), методами редукции неинформативных переменных 
и конфирматорного факторного анализа была установлена четырёхфакторная структура социальной 
сети больных: «Объективные параметры», «Интернет-активность», «Эмоциональный аспект социаль-
ной поддержки» и «Реципрокная поддержка».

Методика структурной оценки социальной сети больных шизофренией продемонстрировала высо-
кую внутреннюю и внешнюю валидность, а также применимость в клинической практике у больных 
шизофренией ввиду низкой ресурсозатратности и компактности в проведении. Полученные с помощью 
методики измеряемые показатели социальной сети больных могут быть использованы для организа-
ции научных исследований, а также позволяют определить мишени для психокоррекционных вмеша-
тельств и, соответственно, повысить эффективность психосоциальной реабилитации. Дополнительно 
разработан автоматизированный метод расчёта итоговых показателей, а также инструкция, практиче-
ские рекомендации и печатный бланк для организации работы с пациентом. Исследование выполнено в 
рамках реализации научного проекта при поддержке РФФИ № 17-29-02173 «Оценка влияния средовых 
патопластических факторов на клинические проявления шизофрении с учётом генотипа пациента».

Ключевые слова: шизофрения, социальная сеть, социальное функционирование, качество жизни, 
использование Интернета.
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Summary. The aim of the study was to develop a new valid psychometric diagnostic tool for a multi-factor 
social network assessment of schizophrenic patients, called «The structural assessment of the social network 
of schizophrenic patients». The new development is based on the social network analysis model elaborated 
by S.  L. Phillips (1981) and translated into Russian by Gurovich I.  Ya. et al. (2007). The authors of this 
article additionally developed an algorithm for assessing the activity of patients on social networks of the 
Internet. Reducing non-informative variables and conducting a confirmatory factor analysis in a sample of 265 
observations of schizophrenic patients (F20.0) aged from 18 to 55, recruited in four medical organizations (145 
patients admitted to the hospital and 55 outpatients), resulted in determining a four-factor structure of the 
patients’ social network: «Objective parameters», «Internet activity», «Emotional aspect of social support» and 
«Reciprocal support». The method has demonstrated high internal and external validity, as well as applicability 
in the clinical practice in schizophrenia due to the low resource consumption and compact applicability. 
Measurable factor indicators of the patients’ social networks obtained by using the structural assessment of the 
social network of schizophrenic patients allow to determine the targets for psychocorrectional interventions 
and to increase the effectiveness of psychosocial rehabilitation. In addition an automated method for calculating 
final indicators has been developed, as well as manual, practical recommendations and corresponding printed 
forms. The study was carried out as part of a scientific project with the support of the Russian Foundation 
for Basic Research No. 17-29-02173 «Assessment of the influence of environmental pathoplastic factors on 
the clinical manifestations of schizophrenia considering the patient’s genotype».

Key words: schizophrenia, social network, social functioning, quality of life, Internet use.
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циальных контактов, имеют большую выражен-
ность негативной и общесоматической симпто-
матики, а также сниженное социальное функци-
онирование. При этом ассоциаций с качеством 
жизни и позитивными симптомами выявлено  
не было [10]. На основании полученных данных 
авторами сделан вывод о необходимости даль-
нейших исследований в данной области с целью 
поиска медиирующих факторов и построения 
теоретических моделей, отражающих структуру 
связей переменных и имеющих своей целью раз-
работку таргетированных программ проведения 
интервенций в группе больных шизофренией.

В литературе представлены различные направ-
ления определений социальной поддержки. Наи-
более теоретически разработанное из них рассма-
тривает её в ресурсном аспекте и разделяет на два 
компонента: инструментальный, куда относятся 
все виды материальной, физической и информа-
ционной поддержки, и эмоциональный, включа-
ющий в себя поддержку психологическую, ощу-
щение сопричастности, эмпатическое доверитель-
ное отношение окружающих [26, 9]. По вектору 
воздействия самостоятельно выделяются также 
феномены получаемой и оказываемой поддерж-
ки. Исследования показывают, что больные ши-
зофренией, которые в своём большинстве, в силу 
характерных особенностей заболевания, являются 
реципиентами, оценивают возможность самосто-
ятельно оказывать поддержку окружающим, как 
крайне позитивно сказывающуюся на их психо-
логическом благополучии [11, 14]. Данный фено-

Современный комплексный подход к тера-
пии шизофрении сфокусирован не толь-
ко на редукции психопатологической сим-

птоматики, но и включает в себя коррекцию на-
рушений социального функционирования (СФ) 
и качества жизни (КЖ) больных шизофрени-
ей, что приводит исследователей к поиску фак-
торов воздействия, находящихся преимуществен-
но в психосоциальной плоскости. Одним из пер-
спективных направлений подобных исследований 
является анализ поля социальных интеракций 
пациента, его характеристик, связей с клинико-
психологическими особенностями, а также поиск 
в этом поле специфических мишеней психокор-
рекционного воздействия.

Установлено, что круг социальных контактов 
больных шизофренией в целом значимо уже, 
чем у представителей здоровой выборки [23]. 
Исследователи сходятся во мнении, что адекват-
ная поддержка ближайшего социального окру-
жения оказывает позитивный эффект на каче-
ство жизни, уменьшает ощущение одиночества, 
а также сокращает количество госпитализаций 
[5, 13], снижает интенсивность переживаний, 
связанных со стигматизацией и самостигматиза-
цией пациентов [28]. Круг социальных контак-
тов человека описывается понятием «социаль-
ная сеть» [22]. Данные мета-анализа исследова-
ний связи характеристик социальной сети па-
циентов с выраженностью симптомов и функ-
циональным исходом заболевания показали, 
что пациенты, имеющие небольшое число со-
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мен получил название «реципрокной поддержки» 
и, по данным исследований, именно такой вид 
взаимоотношений в наибольшей степени связан 
с повышением качества жизни пациента и более 
благоприятным прогнозом заболевания [15].

Использование социальных сетей в интернете 
для общения и обмена информацией стало неот-
ъемлемой частью социальной активности совре-
менного человека. Исследования указывают на зна-
чимость интернет-коммуникаций и в повседнев-
ной жизни больных шизофренией. Также показа-
но, что пациенты с расстройствами психотическо-
го уровня в целом не отличаются по активности 
использования социальных сетей от контрольной 
группы [6], однако? отмечено, что их активность 
имеет тенденцию к снижению в периоды обостре-
ний, при этом не достигает полного отказа от их 
использования [27]. Показано также, что наиболее 
активные пользователи социальных сетей име-
ют меньшую выраженность психопатологической 
симптоматики, более молодой возраст и более вы-
сокий уровень образования [25]. Основные цели 
использования социальных сетей среди пациен-
тов следующие: 1) установление новых контактов;  
2) поддержание/восстановление существующих 
связей; 3) получение или оказание поддержки 
[17]. По нашему мнению, крайне значимым ре-
зультатом является то наблюдение, что использо-
вание социальных сетей повышает вовлечённость 
в очное общение и социальную активность паци-
ентов в целом [8]. Примечательно, что большин-
ство исследований не обнаруживают влияния ис-
пользования социальных сетей на ухудшение пси-
хического состояния пациентов [24]. При этом в 
последнее время отмечается возросший интерес 
исследователей к теме проблемного использова-
ния сети Интернет (Интернет-зависимости) [4], 
показано, например, что тенденция к интернет-
зависимому поведению более часто встречается 
среди пациентов с поведенческими расстройства-
ми и шизофренией [2].

Однако, несмотря на относительно большой 
объём исследований в этой области, обращает на 
себя внимание нехватка адекватных, валидизи-
рованных инструментов анализа социальной ак-
тивности и сети контактов больных. Более того, 
анализ литературы в рамках данной проблемати-
ки показал, что методы, используемые для оценки 
социального функционирования людей с психиче-
скими расстройствами, в своём большинстве не 
включают в себя показатели активности исполь-
зования социальных сетей, что подвергает их се-
рьёзной критике со стороны экспертов и ставит 
под вопрос их адекватность и применимость в со-
временных условиях [7].

Цель настоящего исследования состояла в 
разработке нового валидного психометрическо-
го диагностического инструмента для многофак-
торной оценки социальной сети больных шизоф-
ренией.

Статья подготовлена в рамках выполнения на-
учного проекта № 17-29-02173 Российского фонда 
фундаментальных исследований (РФФИ).

Материалы и методы исследования

По результатам анализа методической литера-
туры в области оценки социальной сети мы обра-
тили внимание на методику, предложенную S. L. 
Phillips в 1981 году и валидизированную на выбор-
ке численностью более тысячи человек [19]. Пред-
ложенный автором метод картирования социаль-
ной сети позволяет исследовать влияние её пока-
зателей на благополучие испытуемого. На русский 
язык эта методика (методика Филлипс) была пе-
реведена И. Я. Гуровичем и др. в 2007 г. [1] и ис-
пользована в ряде отечественных исследований. 
Методика представляет собой трёхэтапное полу-
структурированное интервью, целью которого яв-
ляется составление перечня наиболее близких па-
циенту лиц, определяющих его основное социаль-
ное окружение, численная оценка длительности и 
доверительности отношений, фактической часто-
ты контактов, степени эмоциональной и матери-
альной взаимной поддержки отдельно для каждо-
го представителя окружения, а также учёт фор-
мальных характеристик сети (размер, плотность). 
Методика Филлипс, по нашему мнению, охваты-
вает основные наиболее разработанные аспек-
ты особенностей социальных сетей больных ши-
зофренией — эмоциональный, ресурсный, количе-
ственный — и представляется достаточно структу-
рированной, компактной в проведении. Эти об-
стоятельства определили выбор данной методики 
в качестве основы для развития подходов к оцен-
ке социальной сети больных шизофренией. Одна-
ко методика Филлипс в русском переводе не про-
шла валидизацию в когортах больных с психи-
ческими расстройствами, в оригинале не имеет 
норм и методов расчёта её итоговых показателей 
и не включает в себя оценку интернет-активности 
респондентов. Соответственно, для достижения 
заявленной цели исследования нам предстояло 
определить её валидность и применимость в кли-
нике шизофрении, установить новые возможные 
итоговые показатели, разработать дополнитель-
ные шкалы оценки онлайн-активности пациентов 
в социальных сетях, редуцировать шкалы, облада-
ющие низкими объяснительными способностями, 
и провести повторную валидизацию модифици-
рованной, а по сути новой методики.

На первом этапе работы методика Филлипс с до-
полнительной шкалой оценки онлайн-активности 
пациента в сетях интернета была апробирована на 
выборке, полученной сплошным методом, состоя-
щей из 200 больных параноидной шизофрений с 
целью эмпирической оценки её применимости в 
работе с данным контингентом и валидизации. 
Критерии включения: возраст 18–55 лет, установ-
ленный диагноз «Шизофрения, параноидная фор-
ма» (F20.0). Критерии исключения: острый психоз 
(общий балл по шкале PANSS > 120), выраженные 
соматические расстройства, затрудняющие повсед-
невное функционирование, интенсивная седатив-
ная фармакотерапия, снижающая внимание и спо-
собность воспринимать новую информацию. В вы-
борку вошли больные из четырёх медицинских ор-
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ганизаций (145 пациентов, госпитализированных в 
стационар и 55 амбулаторных пациентов). Диагноз 
шизофрении дополнительно верифицировался с 
использованием структурированного клиническо-
го интервью для DSM 5 (Structured clinical interview 
for DSM-5, Clinical Trials Version, SCID-5-CT).

Был проведён корреляционный анализ связей 
всех шкал, предложенных S.L.Phillips, с клинико-
психологическими характеристиками выбор-
ки. Учитывая дефицит адекватных инструмен-
тов, измеряющих сопоставимые параметры (со-
циальная сеть), для установления внешней 
валидности использовались следующие клинико-
психологические методики: Шкала позитивной и 
негативной симптоматики «PANSS» [16]; Опро-
сник качества жизни ВОЗ — специальный модуль 
для больных шизофренией «ВОЗ КЖ-СМ» [3]; 
Шкала социально-ориентированного и социаль-
ного функционирования «PSP» [18]. Были также 
изучены связи с такими показателями, как воз-
раст пациента, количество госпитализаций, дав-
ность манифеста заболевания, длительность го-
спитализаций в психиатрическую больницу и 
количество обращений в психоневрологический 
диспансер (ПНД) за 12 месяцев. Для определения 
возможной клинической интерпретации полу-
ченных шкальных значений использовался метод 
экспертных оценок. После обработки результатов 
из методики были исключены неинформативные 
шкалы и, соответственно, их показатели. Одно-
временно была выполнена перегруппировка шкал 
относительно гипотезы о том, что методика даст 
возможность оценить такие факторы социальной 
сети больных шизофренией, как «Объективные 
параметры», «Эмоциональный аспект социальной 
поддержки», «Инструментальный аспект социаль-

ной поддержки» и «Интернет-активность». Так, 
F1 — фактор «Объективные параметры» — вклю-
чал в себя следующие измеряемые характери-
стики: АП — активность переписки (И-сеть); 
КРК — количество реальных контактов (И-сеть); 
ЧЛСС — число лиц в социальной сети, не явля-
ющихся родственниками; СЛПЗ — сумма лет про-
должительности знакомств; ОЧНЛ — общее число 
названных лиц; РРСС — размер реальной соци-
альной сети; КАИС — количество активно исполь-
зуемых соцсетей (И-сеть). Фактор F2 — «Эмоцио-
нальный аспект социальной поддержки» — состо-
ял из следующих шкал: НПЭП — необходимость 
получения социальной поддержки; СОЭП — спо-
собность оказывать эмоциональную поддерж-
ку; ДО — доверительность общения. Фактор 
F3 — «Интернет активность» — включал в себя 
параметры: ЧОС — частота общения в соцсетях 
(И-сеть); ЧИС — частота использования соцсе-
тей (И-сеть); ЧПС — частота публикаций в соцсе-
тях (И-сеть); ЧКС — частота комментариев в соц-
сетях (И-сеть). И фактор F4 — «Инструменталь-
ный аспект социальной поддержки» — состоял из 
двух шкал: СОИП — способность оказывать ин-
струментальную поддержку и НПСП — необходи-
мость получения социальной поддержки.

Полное описание Модифицированной мето-
дики Филлипс, получивший название «Методи-
ка структурной оценки социальной сети больных 
шизофренией» и инструкция по её применению 
представлены на сайте СПб ГКУЗ «Городская пси-
хиатрическая больница №3 им. И.  И. Скворцова-
Степанова» http://gpb3.ru/ (вкладка «Об учрежде-
нии — Научная деятельность — Методика струк-
турной оценки социальной сети больных шизоф-
ренией»).

Рис. 1. Диспозиция участников исследования (CONSORT)
Fig. 1. Disposition of research participants (CONSORT)
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Целью второго этапа исследования являлась 
валидизация модифицированной методики Фил-
липс. На этом этапе было дополнительно обсле-
довано 65 больных с использованием аналогич-
ных критериев отбора пациентов и пакета мето-
дик. Данный этап также включал процедуру экс-
пертной оценки социальной сети пациентов, в 
ходе которой двумя экспертами (клиническим 
психологом и психиатром) по результатам кли-
нической беседы с пациентом, с опорой на шка-
лу «Общего клинического впечатления» (Clinical 
global impression scale, CGI) независимо друг от 
друга выставлялись шкальные оценки выражен-
ности нарушений. Данные по диспозиции всех 
участников исследования приведены на Рис. 1.

Количественные данные описывались сред-
ним и стандартным отклонением (M[σ]). Меди-
аной и 25–75 перцентилями (Md[Q1;Q3]) опи-
сывались как порядковые, так и количествен-
ные данные. Категориальные показатели описы-
вались абсолютным значением и долей от цело-
го n (%). Коэффициенты корреляции вычисля-
лись по методу Спирмена, межгрупповое срав-
нение производилось с помощью критерия  
Краскела—Уоллиса с попарным сравнением кри-
терием Данна. Для трансформации порядко-
вых переменных в количественные использовал-
ся подход Gifi и метод главных компонент. Моде-
лирование структурными уравнениями (конфир-

маторный факторный анализ) производилось при 
помощи библиотеки lavaan [20]. В качестве ха-
рактеристик модели использовались CFI, RSMEA, 
SRMR, хи-квадрат [21]. Определение внутренней 
валидности методики производилось с помощью 
коэффициента ω — Бендлера, являющимся ана-
логом α — Кронбаха. Внешняя валидность про-
верялась определением ассоциаций с клинико-
психологическими и анамнестическими данны-
ми пациентов, а так же независимыми эксперт-
ными оценками. Выделение латентных классов 
базировалось на наименьшем значении информа-
ционного критерия AIC. Согласованность между 
экспертными оценками вычислялась по статисти-
ке К-Коэна. Результаты признавались статистиче-
ски значимыми при вероятности ошибки перво-
го рода (p) менее 0.05. Для статистической обра-
ботки использовался язык программирования R 
v. 4.0.2Проведение исследования одобрено на за-
седании локального этического комитета ФГБОУ 
ВО СЗГМУ им. И. И. Мечникова 04.04.2018.

Результаты исследования
Анамнестические, клинические и социально-

психологические характеристики обследованной 
выборки больных шизофренией приведены в 
Табл. 1 и 2.

Данные Табл. 1 и 2 свидетельствуют о со-
ответствии анамнестических и клинико-

Таблица 1. Количественные характеристики выборок
Table 1. Quantitative characteristics of samples

Показатель Среднее (N1/N2) Медиана (N1/N2) Размах (N1/N2)

КЖ СМ, общий балл 192,8 (36,1) / 196,4 (29,2) 190,0 [170,0;219,0] / 192,0 
[182,0;213,0]

|88,0;268,0|/|102,0;247,0|

PSP, общий балл 57,8 (13,2) / 45,3 (14,9) 59,0 [50,0;68,0] / 43,0 
[34,0;58,0]

|21,0;80,0|/|12,0;80,0|

PANSS Позитивные симптомы, 
балл

15,0 (5,6) / 10,9 (2,9) 14,0 [11,0;18,0] / 10,0 
[9,0;11,2]

|7,0;34,0|/|7,0;24,0|

PANSS Негативные симптомы, 
балл

21,2 (6,3) / 22,0 (4,5) 21,0 [17,0;25,2] / 22,0 
[19,0;25,0]

|10,0;41,0|/|13,0;32,0|

PANSS Другие симптомы, балл 32,9 (6,2) / 35,3 (5,0) 33,0 [28,0;36,0] / 36,0 
[32,0;38,0]

|17,0;53,0|/|22,0;45,0|

Плотность сети 0,7 (0,3)/ - 0,7 [0,4;1,0]/ - |0,0;1,0|/ -

Возраст пациента, годы 34,0 (9,5) / 31,4 (8,5) 33,0 [27,0;39,2] / 30,0 
[26,0;37,0]

|18,0;69,0|/|19,0;52,0|

Давность манифеста, годы 7,7 (8,7) / 3,7 (5,9) 4,0 [1,0;14,0] / 1,0 [0,0;3,0] |0,0;40,0|/|0,0;25,0|

Количество госпитализаций, ед. 5,1 (6,0) / 2,9 (2,4) 3,0 [1,0;6,0] / 2,0 [1,0;4,0] |1,0;30,0|/|1,0;11,0|

Длительность госпитализаций в 
ПБ за 12 мес., дни

41,3 (49,9) / 47,3 (18,0) 31,0 [15,0;55,0] / 41,0 
[36,0;61,0]

|0,0;365,0|/|21,0;92,0|

Количество обращений в ПНД за 
12 мес., ед

4,6 (7,1) / 1,1 (1,0) 1,0 [0,0;8,0] / 1,0 [0,0;2,0] |0,0;42,0|/|0,0;4,0|

Примечание: N1 — выборка 1, N2 — выборка 2, ПБ — психиатрическая больница, ПНД — психоневрологический 
диспансер, КЖ СМ — шкала качества жизни ВОЗ — специальный модуль для больных шизофренией, PSP — шкала 
социально-ориентированного и социального функционирования, PANSS — шкала позитивной и негативной симпто-
матики.

Note: N1 — sample 1, N2 — sample 2, ПБ — psychiatric hospital, ПНД — outpatient psychiatry clinic, КЖ СМ — the 
World Health Organization quality of life special module scale, PSP — the personal and social performance scale, 
PANSS — the positive and negative syndrome scale.
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Таблица 2. Качественные характеристики выборок
Table 2. Qualitative characteristics of samples

Показатель Значение N1 N1 (%) N2 N2 (%)

Пол Женский 94 47,0% 29 44,6%

- Мужской 106 53,0% 36 55,4%

Образование Высшее 62 31,0% 21 32,3%

- Начальное 1 0,5% - -

- Неоконченное высшее 47 23,5% 5 7,7%

- Неполное среднее 7 3,5% 1 1,5%

- Средне специальное 50 25,0% 25 38,5%

- Среднее 33 16,5% 13 20,0%

Трудовой статус Инвалидность 69 34,5% - -

- Не работает 73 36,5% 41 63,1%

- Работа со снижением 16 8,0% 5 7,7%

- Работает 28 14,0% 14 21,5%

- Учится 14 7,0% 5 7,7%

Семейный статус Брак 17 8,5% 6 9,2%

- Развод 32 16,0% 7 10,8%

- Холост 151 75,5% 52 80,0%

Проживание Самостоятельно 49 24,5% 17 26,2%

- С родственниками 138 69,0% 40 61,5%

- С супругом 13 6,5% 8 12,3%

Инвалидность 1 группа 1 0,5% - -

- 2 группа 60 30,0% 6 9,2%

- 3 группа 15 7,5% 1 1,5%

- Нет 124 62,0% 58 89,2%

Наличие детей Да 44 22,0% 5 7,7%

- Нет 156 78,0% 60 92,3%

Примечание: N1 — выборка 1, N2 — выборка 2.
Note: N1 — sample 1, N2 — sample 2.

психологических характеристик пациентов заяв-
ленным критериям отбора, а также о консистентно-
сти половозрастного и клинико-психологического 
состава пациентов в обеих изучаемых группах.

По результатам первого этапа анализа данных 
была установлена низкая факторная нагрузка по-
казателя «Плотность социальной сети», а также 
отсутствие его ассоциаций с другими регистри-
руемыми в настоящем исследовании переменны-
ми (Табл. 3). Учитывая значительные временные 
затраты, необходимые на сбор информации для 
расчёта указанного показателя, а также эмпириче-
ски отмеченную возрастающую частоту негатив-
ных реакций пациентов, возникающих в ответ на 

указанные вопросы, было принято решение об ис-
ключении данного параметра из предлагаемой для 
валидизации итоговой версии методики.

Методом конфирматорного факторного анали-
за была проверена гипотеза о возможности груп-
пировки шкал настоящей методики в следующие 
латентные факторы: «Объективные параметры», 
«Эмоциональный аспект социальной поддержки», 
«Инструментальный аспект социальной поддерж-
ки» и «Интернет-активность». Конфирматорный 
факторный анализ подтвердил три из перечис-
ленных факторов, однако существование факто-
ра 4 «Инструментальный аспект социальной под-
держки» подтвердить не удалось, на что указали 
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Таблица 3. Результаты корреляционного анализа переменных с показателем «Плотность сети»
Table 3. Results of the correlation analysis of variables with the indicator «Network density»
Показатель r- Спирмена P — уровень 

КЖ СМ, общий балл − 0,05 p=0,600

PSP, балл − 0,05 p=0,600

PANSS Позитивные симптомы, балл − 0,19 p=0,024*

PANSS Негативные симптомы, балл − 0,16 p=0,061

PANSS Другие симптомы, балл − 0,11 p=0,230

PANSS, общий балл − 0,17 p=0,038*

Возраст пациента, годы  0,00 p=0,999

Давность манифеста, годы − 0,09 p=0,301

Количество госпитализаций, ед. − 0,07 p=0,424

Количество госпитализаций в ПБ, ед. − 0,05 p=0,598

Длительность госпитализаций в ПБ за 12 мес., дни  0,14 p=0,103

Количество госпитализаций ДС за 12 мес., ед. − 0,13 p=0,153

Длительность госпитализаций в ДС 12 мес., дни − 0,11 p=0,226

Количество обращений в ПНД за 12 мес., ед − 0,07 p=0,414

Примечание: r-Спирмена — коэффициент корреляции Спирмена, p-уровень — уровень статистической зна-
чимости, ПБ — психиатрическая больница, ДС — дневной стационар, ПНД — психоневрологический диспансер, 
КЖ СМ — шкала качества жизни ВОЗ — специальный модуль для больных шизофренией, PSP — шкала социально-
ориентированного и социального функционирования, PANSS — шкала позитивной и негативной симптоматики.

Note: r-Спирмена — Spearman’s correlation coefficient, p-уровень — level of statistical significance, ПБ — psychiatric 
hospital, ДС — psychiatric day-hospital, ПНД — outpatient psychiatry clinic, КЖ СМ — the World Health Organization 
quality of life special module scale, PSP — the personal and social performance scale, PANSS — the positive and negative 
syndrome scale; * — p<0,05.

отрицательные значения R2 данных показателей. 
Характеристики модели приведены в Табл. 4.

Выдвинутое предположение о независимости 
данных шкал друг от друга было математически 
подтверждено и наглядное отражено на Рис. 2.

В соответствии с полученными данными про-
екция фактора «Необходимость в получении ин-
струментальной поддержки» на плоскость распо-
лагается в значимой отдалённости от других ис-
следуемых факторов (Рис. 2), что свидетельствует 
об изолированности данного конструкта и отсут-
ствии связи с другими параметрами, в связи с чем 
указанная шкала также была исключена из итого-
вого анализа. А шкала «Способность оказывать 
инструментальную поддержку», как в большей 
степени согласующаяся с другими изучаемыми 
параметрами, была включена в анализ на пози-
ции самостоятельного фактора — F4, являющего-
ся эквивалентом описываемого в литературе фе-
номена «Реципрокной поддержки» (Табл.  5). Как 
дополнительно показано на Рис. 2, проекция фак-
торов в пространство главных компонент произ-
водилось ещё для одного параметра — «Интенсив-
ность общения». Причиной данной проверки вы-
ступало отсутствие адекватной содержательной 
гипотезы о возможности отнесения данного па-
раметра к какому-либо из 4 предложенных фак-

Рис. 2. Проекция факторов в пространстве главных 
компонент

Fig. 2. Projection of factors in the space of main 
components
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Таблица 4. Характеристики первичной модели
Table 4. Characteristics of the primary model

Показатель stat std.all R2 factor variance

Активность переписки 1,00(0,00) 0,84 0,71 F1 0,55(0,24) p=0,024*

Количество реальных контактов с людьми 
из соцсетей

0,71(0,05) p<0,001*** 0,82 0,67 F1 0,34(0,18) p=0,066

Число лиц в социальной сети, не являю-
щихся родственниками

0,48(0,03) p<0,001*** 0,87 0,75 F1 0,11(0,05) p=0,036*

Сумма лет продолжительности знакомств 1,13(0,08) p<0,001*** 0,86 0,73 F1 0,64(0,31) p=0,037*

Размер реальной социальной сети 0,35(0,03) p<0,001*** 0,80 0,64 F1 0,09(0,05) p=0,052

Общее число названных лиц 0,38(0,03) p<0,001*** 0,81 0,65 F1 0,10(0,05) p=0,054

Количество активно используемых соцсе-
тей

0,21(0,02) p<0,001*** 0,64 0,41 F1 0,08(0,03) p=0,002**

Необходимость получения эмоциональной 
поддержки

1,00(0,00) 0,40 0,16 F2 0,01(0,00) p<0,001***

Способность оказывать эмоциональную 
поддержку

2,12(0,30) p<0,001*** 0,85 0,73 F2 0,00(0,00) p=0,158

Доверительность отношений 14,10(2,13) p<0,001*** 0,75 0,57 F2 0,39(0,25) p=0,125

Частота общения в соцсетях 1,00(0,00) 0,92 0,85 F3 0,36(0,32) p=0,267

Частота использования соцсетей 0,91(0,07) p<0,001*** 0,82 0,68 F3 0,77(0,35) p=0,031*

Частота публикаций в соцсетях 0,74(0,06) p<0,001*** 0,80 0,65 F3 0,58(0,27) p=0,030*

Частота комментариев в соцсетях 0,66(0,05) p<0,001*** 0,70 0,49 F3 0,89(0,29) p=0,002**

Способность оказывать инструментальную 
поддержку

1,00(0,00) 0,04 F4 0,17(0,07) p=0,016*

Необходимость получения инструменталь-
ной поддержки

−2,61(0,41) 
p<0,001***

0,03 F4 1,37(0,28) p<0,001***

F1 - - - - 1,35(0,13) p<0,001***

F2 - - - - 0,00(0,00) p<0,001***

F3 - - - - 1,95(0,21) p<0,001***

F4 - - - - 0,01(0,03) p=0,850

Примечание: stat — коэффициент модели и его стандартная ошибка, std.all — стандартизированный коэффици-
ент, R2 — коэффициент детерминации, F1 — «Объективные параметры», F2 — «Эмоциональный аспект социальной 
поддержки», F3 — «Интернет активность», F4 — «Инструментальный аспект социальной поддержки», variance — раз-
брос.

Note: stat — model coefficient and its standard error, std.all — standardized coefficient, R2 — determination coefficient, 
F1 — «Objective parameters» factor, F2 — «Emotional aspect of social support», F3 — «Internet activity»,  
F4 — «Instrumental aspect of social support», variance — spread; * — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001.

торов. По результатам проверки было установле-
но, что данная шкала расположена в значитель-
ной отдалённости от всех факторов. Таким обра-
зом, данный параметр был исключён из итогово-
го анализа данных.

Представленные в Табл. 6 устойчивые ковари-
ации между факторами служат свидетельством 
их согласованности в рамках полученной модели. 
Проверка их внутренней валидности производи-
лась с помощью коэффициента ω — Бендлера, по 
результатам которой была установлена их доста-
точная внутренняя согласованность: (F1) — 0,93, 
(F2) — 0,66, (F3) — 0,89. Для F4 показатель не рас-

считывался, так как он состоит из 1 исходной 
шкалы.

На Рис. 3 приведена итоговая (апостериорная) 
модель конфирматорного факторного анализа со 
стандартизованными оценками коэффициентов 
регрессии.

Наиболее статистически достоверные ассоциа-
ции между полученными факторами и клинико-
психологическими и анамнестическими данными 
пациентов приведены в Табл. 7.

Как следует из данных таблицы, все иссле-
дуемые факторы обнаружили достоверные ассо-
циации с выраженностью симптоматики и каче-
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Таблица 5. Характеристики итоговой модели
Table 5. Characteristics of the final model

Показатель stat std.all R2 factor Variance

Активность переписки 1,00(0,00) 0,85 0,72 F1 0,54(0,25) p=0,029*

Количество реальных контактов с 
людьми из соцсетей

0,72(0,05) p<0,001*** 0,83 0,69 F1 0,32(0,18) p=0,087

Число лиц в социальной сети, не 
являющихся родственниками

0,47(0,03) p<0,001*** 0,85 0,73 F1 0,11(0,05) p=0,025*

Сумма лет продолжительности зна-
комств

1,11(0,08) p<0,001*** 0,84 0,71 F1 0,68(0,31) p=0,025*

Размер реальной социальной сети 0,35(0,03) p<0,001*** 0,80 0,64 F1 0,09(0,05) p=0,049*

Общее число названных лиц 0,37(0,03) p<0,001*** 0,80 0,64 F1 0,11(0,05) p=0,051

Количество активных соцсетей 0,21(0,02) p<0,001*** 0,66 0,43 F1 0,08(0,03) p=0,002**

Необходимость получения эмоцио-
нальной поддержки

1,00(0,00) 0,41 0,17 F2 0,01(0,00) p<0,001***

Способность оказывать эмоциональ-
ную поддержку

2,07(0,29) p<0,001*** 0,85 0,72 F2 0,00(0,00) p=0,144

Доверительность отношений 13,85(2,08) p<0,001*** 0,75 0,57 F2 0,38(0,25) p=0,128

Частота общения в соцсетях 1,00(0,00) 0,92 0,84 F3 0,37(0,32) p=0,250

Частота использования соцсетей 0,91(0,07) p<0,001*** 0,82 0,67 F3 0,78(0,36) p=0,029*

Частота публикаций в соцсетях 0,75(0,06) p<0,001*** 0,81 0,65 F3 0,57(0,27) p=0,035*

Частота комментариев в соцсетях 0,66(0,05) p<0,001*** 0,70 0,49 F3 0,88(0,29) p=0,002**

F1 - - - - 1,37(0,14) p<0,001***

F2 - - - - 0,00(0,00) p<0,001***

F3 - - - - 1,94(0,21) p<0,001***

F4 - - - - -

Примечание: stat — коэффициент модели и его стандартная ошибка, td.all — стандартизированный 
коэффициент, R2 — коэффициент детерминации, F1 — «Объективные параметры», F2 — «Эмоциональ-
ный аспект социальной поддержки», F3 — «Интернет активность», F4 — «Реципрокная поддержка», 
variance — разброс.

Note: stat — model coefficient and its standard error, td.all — standardized coefficient, R2 — determination 
coefficient, F1 — «Objective parameters» factor, F2 — «Emotional aspect of social support», F3 — «Internet 
activity», F4 — «Reciprocal support», variance — spread; * — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001.

Таблица 6. Ковариационные связи факторов
Table 6. Covariance of factors

Факторы stat Факторы stat

F1 ~~ F2 0,04(0,01) p<0,001*** F2 ~~ F3 0,05(0,01) p<0,001***

F1 ~~ F3 1,45(0,10) p<0,001*** F2 ~~ F4 0,01(0,00) p<0,001***

F1 ~~ F4 0,20(0,03) p<0,001*** F3 ~~ F4 0,18(0,04) p<0,001***

Примечание: stat — коэффициент модели и его стандартная ошибка, F1 — «Объективные параметры», F2 — «Эмо-
циональный аспект социальной поддержки», F3 — «Интернет активность», F4 — «Реципрокная поддержка».

Note: stat — model coefficient and its standard error, F1 — «Objective parameters» factor, F2 — «Emotional aspect of 
social support», F3 — «Internet activity», F4 — «Reciprocal support»; *** — p<0,001.
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ством жизни пациентов, часть — с возможностя-
ми социального функционирования. Давность 
манифестации симптомов является клинико-
анамнестическим показателем, в наибольшей сте-
пени связанным с характеристиками социальных 
сетей пациента.

В ходе работы была установлена высокая со-
гласованность экспертных оценок (Κ-Коэна = 
0,88, z=7,21, p<0,001). Далее была произведена 
редукция оценок до меньшего количества экс-
пертных градаций при помощи анализа латент-
ных классов. В ходе анализа установлено, что 
экспертные оценки объяснялись тремя классами 
(AIC=398,8): 1 — (4–5 б.) — средний уровень на-
рушений, 2 — (2–3 б.) — низкий уровень наруше-
ний, 3 — (6–7 б.) — высокий уровень нарушений. 
Сравнение групп производилось критерием Кра-
скела—Уоллиса.

Данные Табл. 8 свидетельствуют, что пациен-
ты, отнесённые экспертами к классу «неблагопо-
лучных» (3 класс) достоверно отличались от двух 
других групп, тогда как различия между «средне-
благополучными» (2 класс) и «благополучными» 
(1 класс) оказались не значимыми.

Таким образом, экспертные оценки и корре-
ляции с другими психометрическими методика-
ми и анамнестическими данными свидетельству-
ют о внешней валидности изучаемой методики.

Обсуждение результатов исследования

В большинстве исследований социального 
функционирования больных шизофренией затра-
гивается такой аспект, как социальная поддерж-
ка, а такой сложный многомерный конструкт как 
социальная сеть остаётся в стороне. За послед-

Рис. 3. Итоговая модель по результатам конфирматорного анализа
Fig. 3. The final model based on the results of the confirmatory analysis

Примечание: F1 — «Объективные параметры» (АП — активность переписки (И-сеть);
КРК — количество реальных контактов (И-сеть); ЧЛСС — число лиц в социальной сети, не являющихся родствен-

никами; СЛПЗ — сумма лет продолжительности знакомств; ОЧНЛ — общее число названных лиц; РРСС — размер ре-
альной социальной сети; КАИС — количество активно используемых соцсетей (И-сеть), F2 — «Эмоциональный аспект 
социальной поддержки» (НПЭП — необходимость получения эмоциональной поддержки; СОЭП — способность ока-
зывать эмоциональную поддержку; ДО — доверительность общения), F3 — «Интернет активность» (ЧОС — частота об-
щения в соцсетях (И-сеть); ЧИС — частота использования соцсетей (И-сеть); ЧПС — частота публикаций в соцсетях  
(И-сеть); ЧКС — частота комментариев в соцсетях (И-сеть)), F4 — «Реципрокная поддержка» (СОИП — способность ока-
зывать инструментальную поддержку).

Note: F1 — «Objective parameters» (АП — the activity of correspondence (I-network); КРК — the number of real contacts 
(E-network); ЧЛСС — the number of persons in the social network who are not relatives; СЛПЗ — the sum of years since 
acquaintance; ОЧНЛ — the total number of named persons; РРСС — the size of the real social network; КАИС — the number 
of actively used social networks (I-network), F2 — «Emotional aspect of social support» (НПЭП — the need to receive 
social support; СОЭП — the ability to provide emotional support; ДО — trust in communication), F3 — «Internet activity» 
(ЧОС — frequency of communication in social networks (E-network); ЧИС — frequency of use of social networks (I-network); 
ЧПС — frequency of publications in social networks (I-network); ЧКС — frequency of comments in social networks (I-network)), 
F4 — «Reciprocal support» (СОИП — the ability to provide instrumental support).
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Таблица 7. Результаты корреляционного анализа данных
Table 7. Results of data correlation analysis
Показатель Фактор estimate p

Позитивные симптомы PANSS F1 − 0,43 p=0,002**

Негативные симптомы PANSS F1 − 0,61 p<0,001***

Композитный индекс PANSS F1  0,40 p=0,003**

Другие симптомы PANSS F1 − 0,49 p<0,001***

КЖ СМ Общий F1  0,47 p<0,001***

PSP F1  0,58 p<0,001***

Давность манифеста заболевания F1 − 0,41 p=0,003**

Позитивные симптомы PANSS F2 − 0,39 p=0,005**

Негативные симптомы PANSS F2 − 0,63 p<0,001***

Композитный индекс PANSS F2  0,53 p<0,001***

Другие симптомы PANSS F2 − 0,52 p<0,001***

КЖ СМ Общий F2  0,54 p<0,001***

PSP F2  0,60 p<0,001***

Позитивные симптомы PANSS F3 − 0,45 p<0,001***

Негативные симптомы PANSS F3 − 0,62 p<0,001***

Композитный индекс PANSS F3  0,41 p=0,003**

Другие симптомы PANSS F3 − 0,52 p<0,001***

КЖ СМ Общий F3  0,46 p<0,001***

PSP F3  0,58 p<0,001***

Давность манифеста заболевания F3 − 0,41 p=0,003**

PANSS Другие симптомы F4 − 0,34 p=0,019*

КЖ СМ Общий F4  0,42 p=0,002**

Примечание: F1 — «Объективные параметры», F2 — «Эмоциональный аспект социальной поддержки», F3 — «Ин-
тернет активность», F4 — «Реципрокная поддержка», estimate — коэффициент корреляции,  
p — уровень статистической значимости.

Note: F1 — «Objective parameters», F2 — «Emotional aspect of social support», F3 — «Internet activity», 
F4 — «Reciprocal support», estimate — correlation coefficient, p — level of statistical significance;  
* — p<0,05, ** — p<0,01, *** — p<0,001.

Таблица 8. Сравнительный анализ латентных факторов, в зависимости от общего клинического впечатления
Comparative analysis of latent factors depending on the overall clinical impression
Factor Median F1 Median F2 Median F3 χ2, p — уровень 1 — 2 1 — 3 2 — 3

F1 7,9 [2,0;11,3] 9,2 [6,2;14,3] −0,5 [−1,0;1,2] χ2=32,6(2), p<0,001*** p=0,171 p<0,001*** p<0,001***

F2 0,1 [0,0;0,1] 0,1 [0,1;0,1] −0,0 [−0,0;-0,0] χ2=35,2(2), p<0,001*** p=0,100 p<0,001*** p<0,001***

F3 3,3 [0,8;4,6] 4,0 [3,1;5,5] −0,5 [−1,8;0,5] χ2=33,5(2), p<0,001*** p=0,115 p<0,001*** p<0,001***

F4 3,0 [2,0;3,2] 3,3 [2,8;3,6] 1,8 [1,0;2,1] χ2=26,4(2), p<0,001*** p=0,182 p<0,001*** p<0,001***

Примечание: F1 — «Объективные параметры», F2 — «Эмоциональный аспект социальной поддержки»,  
F3 — «Интернет активность», F4 — «Реципрокная поддержка», p — уровень статистической значимости.

Note: F1 — «Objective parameters», F2 — «Emotional aspect of social support», F3 — «Internet activity», 
F4 — «Reciprocal support», p — level of statistical significance.
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ние несколько десятилетий многочисленные ис-
следования показали, что социальные сети у лю-
дей с психическими заболеваниями меньше и ка-
чественно хуже по сравнению с населением в це-
лом [10]. Согласно последним данным, размер и 
качество социальных сетей, а также удовлетво-
рённость больных шизофренией социальной под-
держкой ухудшаются в первом эпизоде и до нача-
ла психоза, а также установлено, что связь меж-
ду разрушением социальной сети больного и хро-
низацией заболевания является нелинейной [12].

Проведённая нами модификация и валидиза-
ция методики оценки социальной сети позволяет 
оценить как структурные характеристики инди-
видуальной социальной сети больного шизофре-
нией, так и характеристики социальных интерак-
ций — такие как содержание, функции или каче-
ство отношений. Этот подход позволяет миними-
зировать возможную предвзятость клиницистов, 
поскольку он объединяет объективные характери-
стики социальных отношений и субъективные пе-
ременные индивидуального уровня.

Полученные нами данные показывают четы-
рёхфакторную структуру методики оценки соци-
альной сети больных шизофренией, включающую 
фактор объективных параметров, фактор эмоци-
ональной составляющей социальной поддержки, 
фактор интернет-активности и фактор способно-
сти больного оказывать инструментальную под-
держку своему окружению (фактор реципрокной 
поддержки). На наш взгляд, полученная фактор-
ная структура не только адекватно отражает зна-
чимые измерения социальной сети больных, но 
и экcплицитно задаёт возможные мишени психо-
коррекционной и социореабилитационной рабо-
ты.

Оценка социальных сетей в динамике может 
быть информативна в отношении конкретного 
больного и интересна в исследовательском аспек-

те, т. к., с одной стороны, увеличение активности 
социальных интеракций может привести к улуч-
шению симптомов за счёт буферизации стресса, 
связанного с шизофренией, но, с другой стороны, 
вызвать стресс от чрезмерной эмоциональной во-
влечённости и/или враждебных взаимодействий с 
окружающими, что, в свою очередь, может при-
вести к ухудшению состояния или развитию ре-
цидива у больных шизофренией. Также следу-
ет учитывать нарастание негативной симптома-
тики, которое снижает мотивацию и препятству-
ет реализации социальных навыков, что отража-
ется на характеристиках социальной сети боль-
ного. Вполне вероятно, что существует сложная 
взаимосвязь между характеристиками социальной 
сети, индивидуально-психологическими свойства-
ми, клиническими характеристиками и динами-
кой заболевания.

Несмотря на потенциальную важность оценки 
характеристик социальной сети для прогноза ши-
зофрении и выбора реабилитационной стратегии, 
нельзя сказать, что такая оценка нашла своё ме-
сто в рутинной клинической практике. Мы наде-
емся, что проведённое нами исследование воспол-
нит этот пробел, и представленный инструмент 
оценки социальной сети будет востребован как в 
практических, так и в исследовательских целях.
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Эволюционная модель депрессии в период пандемии. 
Альянс психотерапии и фармакотерапии
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Резюме. В статье представлены данные эпидемиологических исследований о распространенности 
депрессивных расстройств, а также динамика показателей эмоционального благополучия населения, 
распространенности аффективных расстройств в мире в период пандемии COVID 19, описываются 
характерные тревожно-депрессивные нарушения, представлен специфический ковид-стресс синдром. 
Особый акцент сделан на эволюционной модели депрессии как способе адаптации к неблагоприятно 
оцениваемым социальным жизненным обстоятельствам с ограниченным доступом к ресурсам жизне-
обеспечения, к которым безусловно относится чрезвычайная ситуация пандемии. Приводятся данные 
исследований, объединяющих биологический и психодинамический подход, в частности, генетических 
особенностей серотонинэргической регуляции и уязвимости к средовым влияниям неблагоприятного 
раннего опыта с последующей манифестацией депрессивных нарушений. Представлены результаты ис-
следования реципрокных отношений аффективных и иммунных нарушений и исследований иммуно-
метаболического синдрома. Выделены особенности когнитивного функционирования пациентов с де-
прессивными расстройствами с описанием специфического ригидного когнитивного стиля склонности 
к руминациям, а также специфики других исполнительских когнитивных функций. Предложен алго-
ритм комбинированного лечения депрессивных нарушений, сочетающий применение антидепрессантов 
из группы СИОЗС и когнитивно-поведенческую психотерапию, программы когнитивной ремедиации.

Ключевые слова: депрессия, тревога, инсомния, распространенность, пандемия, антидепрессанты, 
флувоксамин, феварин, когнитивно-поведенческая психотерапия, когнитивная ремедиация
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Summary. The article presents epidemiological study data on depressive disorders prevalence and dynamic 
of the population emotional well-being and affective disorders incidence in the world during the COVID 19 
pandemic. Typical anxiety-depressive states are described with the emphasis on the specific COVID 19 stress 
syndrome. The article highlights the depression evolutional model as an adaptation mode to the unfavorable 
defined environmental conditions with the limited life-supporting resources, the nowadays pandemic situation 
can be definitely considered as one of them. The research data uniting psychodynamic and biological approach 
are considered in particular genetic specific of the serotoninergic regulation and environmental influence 
of the early adverse experience vulnerability with the later depressive disorders manifestation Additionally 
the research results on the bidirectional relationships between affective and immunological disturbances 
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Депрессивные расстройства много лет нахо-
дятся в центре внимания специалистов — как уче-
ных, так и практиков, но до сих пор в плане клас-
сификации, этиопатогенеза, персонализированно-
го подбора лечения вопросов остается больше, 
чем ответов. На сегодняшний день не существу-
ет единой модели патогенеза депрессии, и разные 
группы специалистов сильно отличаются по вы-
делению значимости биологических или психосо-
циальных факторов. С другой стороны, благода-
ря возможностям современных методов исследо-
вания появилась возможность диалога между раз-
ными специалистами на новом уровне. Была по-
казана важная роль серотонина в развитии го-
ловного мозга еще до того, как он начнет выпол-
нять свою модерирующую функцию в аффектив-
ных состояниях и реакциях на стресс. Серотони-
нергическая система регулируется целым набо-
ром генов, кодирующих факторы транскрипции, 
рецепторы, транспортеры и метаболические фер-
менты. Была выявлена повышенная чувствитель-
ность к средовым воздействиям у носителей ко-
роткой аллели SLC6A4, оказавшейся сейчас в цен-
тре внимания исследователей, как основной моде-
ратор влияния событий раннего детства на после-
дующую уязвимость к манифестации психических 
расстройств. Так, у носителей хотя бы одной ко-
пии этой короткой аллели неблагоприятный дет-
ский опыт выступал в качестве предиктора де-
прессии во взрослом возрасте. С другой сторо-
ны, благоприятная поддерживающая среда опре-
деляла хорошую обучаемость и высокую жизне-
стойкость у этих людей. Понимание взаимовли-
яния биологических и психосоциальных факто-
ров получило новое понимание, можно сказать, 
что специалисты, активно критиковавшие психо-
динамическое направление, внесли неоценимый 
вклад в его экспериментальное обоснование. По-
вышенная чувствительность к средовым воздей-
ствиям может рассматриваться и как адаптацион-
ный ресурс, определяющий необходимость ком-
плексных программ лечения депрессивных нару-
шений, включающих создание терапевтической 
среды [25].

Вклад личностных факторов в возникнове-
нии и течении депрессивных расстройств про-
должает оставаться дискуссионным. Классик не-
мецкой психиатрии Курт Шнайдер среди психо-
патий выделял отдельный депрессивный тип, опи-
сывал их как людей, которые «оплакивают про-
шлое и боятся будущего», выделив характерные 
признаки — гипогедонию, скептицизм, ощуще-
ние перегруженности обязанностями, депрессив-

Аффективные нарушения в последние деся-
тилетия находятся в центре внимания спе-
циалистов в области психического здоро-

вья, что обусловлено их высокой распространен-
ностью, частым рецидивированием, значитель-
ным влиянием на работоспособность и качество 
жизни. Представленные результаты широкомас-
штабного анализа эпидемиологических данных 
относительно распространенности большого де-
прессивного расстройства с систематическим ана-
лизом электронных баз данных Medline, PsycINFO 
и EMBASE продемонстрировали с поправкой на 
методологическую гетерогенность, что общая рас-
пространенность большого депрессивного рас-
стройства составила 4.7% (4.4%–5%) [37].

Другое исследование, посвященное эпидеми-
ологическому моделированию большого депрес-
сивного расстройства, выявило одномомент-
ное существование более 298 миллионов случа-
ев большого депрессивного расстройства в мире 
на любой момент времени в 2010 году, причем, 
большинство пациентов были в возрасте 25-34 
лет, то есть в наиболее активном и работоспо-
собном периоде жизни, средняя продолжитель-
ность депрессивного эпизода составила 37.7 не-
дель, депрессий отмечалось больше в конфликт-
ных регионах [38].

Принимая во внимание данные об устойчивом 
росте тревожно-депрессивных нарушений, только 
с 1990 по 2013 г., число этих больных увеличилось 
практически на 50%. ВОЗ включила их в число 
приоритетных направлений своей деятельности 
[43]. Сегодня депрессия остается ведущей причи-
ной нетрудоспособности во всем мире и лидиру-
ющим фактором в общем бремени болезни, кон-
статирует ВОЗ [44].

Серьезной проблемой, особенно сейчас, когда 
многие страны переживают серьезные экономи-
ческие трудности, являются финансовые затраты 
на лечение аффективных нарушений. В одном из 
наиболее высокорейтинговых медицинских жур-
налов The Lancet были опубликованы результаты 
экономической оценки экспертов ВОЗ и специа-
листов в области психического здоровья о необ-
ходимости выделения 147 миллиардов долларов 
в 2016-30 гг. на лечение тревожно-депрессивных 
нарушений, эти расчеты были сделаны до панде-
мии новой коронавирусной инфекции. Предпола-
гаемый авторами статьи эффект от таких вложе-
ний –это прибыль в 230 миллиардов долларов за 
счет повышения экономической продуктивности 
от успешного лечения депрессивных состояний и 
169 — тревожных [30].
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ное мировоззрение, которое они в себе очень це-
нят как синоним утонченной душевной организа-
ции и неординарных интеллектуальных способно-
стей. Именно особенности индивидуального ког-
нитивного стиля затем оказались в центре внима-
ния исследователей и уже во второй половине 20 
века. Т.А. Бек в результате своих научных поисков 
формулирует понятие когнитивной депрессивной 
триады, сочетающей 1) видение себя в негатив-
ном свете и принятие на себя чрезмерной ответ-
ственности за неудачи; 2) пессимистическое пред-
ставление о мире и о доминировании непреодоли-
мых препятствий; 3) негативные ожидания и про-
гнозы, связанные с будущим. В недавно проведен-
ном сравнении классификаций DSM-5 и МКБ-11 
было показано, что безнадежность в отношении 
будущего превзошла примерно половину симпто-
мов DSM-5 в выявлении лиц с депрессией [7, 39]. 
Специфический когнитивный стиль проявляется 
в негативном селективном восприятии, интерпре-
тации даже нейтральных стимулов, как было про-
демонстрировано в эксперименте, в негативном 
ключе, обесценивании в пост-событийной обра-
ботке информации с фиксацией в памяти отрица-
тельных деталей и пессимистических прогнозов, 
что блокирует проблемно-решающее поведение и 
усиливает негативный образ себя, формируя по-
рочный круг. Следующим этапом стало активное 
изучение метакогнитивных процессов у больных 
депрессией, что позволило в качестве специфи-
ческих особенностей выделить когнитивную ри-
гидность, склонность к негативным руминациям, 
трудности в переключении внимания и полноцен-
ном проживании настоящего момента. В ряде экс-
периментов, требующих от испытуемых изменить 
способ переработки информации, пациенты с де-
прессивными нарушениями показали более низ-
кие результаты из-за проблем в познавательной 
сфере, связанных с низкой когнитивной реактив-
ностью и неспособностью перестроиться в новой 
ситуации [19].

В настоящее время накоплено достаточно дан-
ных, что исполнительские когнитивные функции, 
скорость переработки информации, внимание, 
память, планирование, обучение также в значи-
тельной степени страдают при депрессии. Это по-
зволяет говорить о ключевой роли когнитивных 
нарушений, которые могут предшествовать кли-
нической манифестации и сохраняться в «свет-
лых промежутках», в значительной степени вли-
яя на работоспособность и качество жизни боль-
ных, которые при этом могут воспринимать их 
эго-синтонно, не предъявляя в качестве основ-
ной жалобы. Была также выявлена положитель-
ная динамика когнитивного функционирования 
при нормализации сна [12, 14, 47].

В плане оценки влияния социальных факторов 
в этиопатогенезе депрессивных расстройств ин-
тересным представляется предложенная несколь-
ко лет назад Т. А. Беком эволюционная модель 
депрессивных состояний. Он предлагает термин 
эволюционно обусловленной депрессивной про-
граммы, обосновывая свою концепцию универ-

сальностью подобных реакций, наблюдаемых так-
же и у других биологических видов в ситуациях 
социальной депривации, так, приматы в подобных 
обстоятельствах реагируют воем, снижением ап-
петита, двигательной активности и нарушениями 
сна. Т. А. Бек рассматривает депрессивное состо-
яние как приспособительную реакцию, закрепив-
шуюся в эволюции и утратившую свою адаптив-
ную функцию под влиянием научно-технического 
прогресса. В ситуациях реального или вообража-
емого, что может быть связано с влиянием ког-
нитивных искажений, имеющихся у лиц, склон-
ных к депрессии, исключения из референтной 
группы или потери социального статуса или ис-
точника витальной подпитки у индивида включа-
ется своеобразный режим сохранения энергии в 
виде замедления основных жизненных процессов, 
что клинически проявляется в симптомах класси-
ческой депрессивной триады, и может позволить 
организму дожить до более благоприятных вре-
мен. Исследования последних лет показали клю-
чевую роль серотонинергической системы в регу-
ляции энергетических процессов в организме [21, 
24,33, 34, 35].

Эта теория дает объяснение распространенной 
реакции на пандемию, когда во время первой вол-
ны весной 2020 многие предъявляли жалобы на 
замедленность реакций, трудности в поддержании 
привычного темпа деятельности, нарушения сна, 
повышенную тревожность, и уже в первых реко-
мендациях по поддержанию психического здоро-
вья было отражено, что необходимо информиро-
вать населения, что подобное состояние является 
нормальным ответом организма на чрезвычайную 
ситуацию [4, 36].

Дополнительным аргументом в пользу такого 
подхода служат сезонные депрессии, когда умень-
шение светового дня включает режим бездей-
ствия «зимней спячки», повышающий выживае-
мость в условиях ограниченного доступа к пище. 
Но даже, когда ограничение расхода энергии яв-
ляется жизненно важной стратегией, другой пер-
востепенной задачей остается мониторинг воз-
можных угроз, что проявляется тревогой, гипер-
вигилитетом и нарушениями сна, которые отно-
сятся к наиболее часто выявляемым симптомам 
депрессивных нарушений. Универсальность по-
добных реакций подтверждает схожесть проявле-
ний реакций организма при инфекционных про-
цессах, когда иммунный ответ требует большого 
расхода энергии и организм ограничивает ее рас-
ход во всех процессах, не способствующих непо-
средственному выживанию. Одновременно им-
мунный ответ может выполнять роль посредни-
ка в поддержании гипервигилитета, что показы-
вают результаты нейровизуализации когнитивных 
эффектов индуцированного воспаления [51].

Среди отечественных специалистов Ю. А. Алек-
сандровский на протяжении многих лет разраба-
тывает концепцию адаптационного барьера, дела-
ет акцент на том, что «взаимодействие нервной 
и иммунной систем, имеющих ряд сходных черт 
и способных включаться в межсистемную комму-
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никацию, формирует своеобразную буферную си-
стему, приспосабливающую организм к изменени-
ям окружающей среды». Прорыв адаптационного 
барьера приводит к манифестации аффективных 
нарушений с одновременной вовлеченностью им-
мунной системы и изменениями в продукции ци-
токинов, прежде всего, интерлейкина-6 и факто-
ра некроза опухоли [1].

У пациентов с депрессивными нарушениями в 
исследованиях были выявлены повышенные по-
казатели биомаркеров воспаления в перифериче-
ской крови, которые проникая в мозг, вовлека-
лись практически во все составляющие патофизи-
ологии депрессии, включая метаболизм нейроме-
диаторов, таких как норадреналин, дофамин, аце-
тилхолин глутамат, серотонин, модулировали ра-
боту гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси, настраивая стресс-ответ организма, а также 
ухудшали нейропластичность. Считается, что ак-
тивация траектории воспаления в головном мозге 
негативно сказывается на нейротрофическом обе-
спечении, влияет на высвобождение глутамата, 
окислительный стресс, редукцию глиальных эле-
ментов, выявляемых у депрессивных пациентов. 
О негативном воздействии инфекционного про-
цесса на психическую деятельность подробно пи-
сал еще классик отечественной психиатрии акаде-
мик В. А. Гиляровский, обобщив опыт эпидемий 
сыпного и брюшного тифа с последующей мани-
фестацией аффективных расстройств у больных, 
перенесших инфекционные заболевания, указы-
вая на то, что рост расстройств настроения явля-
ется ожидаемым последствием эпидемий. В пред-
ставленных клинических описаниях четко пред-
ставлена связь манифестации аффективных нару-
шений с перенесенной инфекцией [8].

Учитывая имеющиеся данные, вполне оправ-
данно ожидать роста соматогенных депрессив-
ных расстройств у лиц, перенесших новую коро-
навирусную инфекцию, особенно в тяжелой фор-
ме с явлениями цитокинового шторма и гипок-
сии. В данном случае при необходимости назна-
чения антидепрессантов следует с особым внима-
нием относиться к вопросам межлекарственных 
взаимодействий. Э. Б. Дубницкая в своих работах 
делает акцент на том, что самый короткий пери-
од полувыведения и невысокий объем распреде-
ления снижает риск побочных эффектов особен-
но при одновременном приеме препаратов с вы-
соким уровнем связывания с протеинами плазмы 
из группы антикоагулянтов (варфарин) [9].

В систематизированном обзоре китайских уче-
ных, опубликованном в начале 2021 г., где опи-
раясь на предшествующие данные о вспышках 
коронавирусных инфекций, отмечается, что за-
болевшие имеют риск манифестации тревожно-
депрессивных состояний и инсомнии, был про-
веден анализ публикаций в основных базах дан-
ных MEDLINE, EMBASE, PubMed, Web of Science, 
CINAHL, Wanfang Data, Wangfang Med Online, 
CNKI, and CQVIP и в изучаемый пул публика-
ций было окончательно включено 31 исследова-
ние (n = 5153). Результаты показали, что общая 

распространенность депрессии составила 45%, 
тревоги 47%, а нарушений сна 34% у пациентов с 
COVID-19 [27].

Проведенные в последнее время исследова-
ния показали интересные результаты об эффек-
тивном применении иммуномодуляторов в лече-
нии тревожно-депрессивных нарушений, а также 
о влиянии психотропных препаратов на иммун-
ную систему, так, к примеру, при использовании 
бензодиазепинов отмечалась одновременная нор-
мализация уровня цитокинов и уменьшение вы-
раженности тревожно-депрессивной симптома-
тики [2]. Уровень провоспалительных цитокинов 
IL-1β (интерлейкин-1β) и ФНО-α (фактор некро-
за опухоли-α), участвующих в формировании де-
прессивноподобного поведения, снизился с одно-
временным ростом концентрации противоспали-
тельных агентов при использовании антидепрес-
сантов в экспериментальных моделях на живот-
ных [11, 13, 32].

Одним из интересных направлений, активно 
разрабатываемых в наше время по поиску спец-
ифических биологических кластеров в гетероген-
ной группе депрессивных расстройств с исполь-
зованием лонгитюдинальных исследований стало 
изучение взаимовлияния депрессии и иммунно-
метаболического синдрома [45, 50].

Оригинальный эффект продемонстрировал 
флувоксамин, антидепрессант из группы СИОЗС 
в исследовании системного воспаления. В двух 
моделях воспаления на мышах флувоксамин по-
давлял продукцию воспалительных цитокинов и 
значительно повышал выживаемость, защищая 
мышей от летального септического шока, он так-
же подавлял воспалительный ответ в лейкоци-
тах крови человека. Такое специфическое дей-
ствие ученые объяснили уникальной способно-
стью препарата воздействовать на σ-1 рецепто-
ры, что приводит к подавлению системного вос-
паления, подчеркнув, что полученные результаты 
требуют дальнейшего изучения [57].

Разразившаяся пандемия новой коронавирус-
ной инфекции мобилизовала ученых всего мира 
на поиск эффективных способов ее лечения, по-
мимо тестирования традиционных подходов, ак-
тивизировались поиски новых терапевтических 
возможностей. Среди проведенных работ сто-
ит отметить клинические испытания примене-
ния флувоксамина у амбулаторных больных с 
COVID-19, которые на маленьких выборках и с 
ограниченным дизайном, тем не менее, показали 
оптимистичные результаты [46, 58].

Пандемия, как чрезвычайная ситуация, повли-
яла на психическое здоровье населения, это со-
бытие подорвало уверенность в наших базовых 
убеждениях о собственной неуязвимости, пред-
сказуемости мира и возможности полностью кон-
тролировать свою жизнь, которые обеспечивают 
нам чувство безопасности в повседневной жиз-
ни. Инфодемия  — распространение недостоверной 
противоречивой информации,  часто катастрофиче-
ского содержания, стала дополнительным источни-
ком стресса. Уже первые исследования, проведенные 
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в самом начале пандемии, показали, что повышен-
ный уровень психологического стресса отмечался у 
лиц, которые обращались за новостями о коронави-
русе чаще одного или двух раз в день [16].

Коронафобия — навязчивый страх заболеть ко-
ронавирусной инфекцией — пополнила список из-
вестных нозофобий. Избыточная информация в 
виртуальном пространстве о высокой распростра-
ненности атипичного протекания инфекции спо-
собствует фиксации внимания на внутренних ощу-
щениях с их последующей катастрофической ин-
терпретацией, тревожные переживания приобрета-
ют навязчивый характер, снижается работоспособ-
ность из-за гипервигилитета, нарушается сон. Нару-
шения обмена серотонина усиливают эти тенденции 
из-за снижения способности организма экраниро-
вать подпороговые раздражители и телесные сенса-
ции. Таким пациентам следует рекомендовать огра-
ничить просмотр новостной ленты и использовать 
только надежные источники информации. В слу-
чае выраженных фобических переживаний целесо-
образно проведение когнитивно-поведенческой пси-
хотерапии и назначение антидепрессантов из груп-
пы СИОЗС, которые относятся к терапии первой 
линии, учитывая, что беспокойство о здоровье и но-
зофобические переживания обычно носят навязчи-
вый характер, целесообразно начинать с препара-
тов, которые также продемонстрировали свою эф-
фективность для лечения ОКР, к примеру, февари-
на [5, 23].

Борьба за аудиторию определяет подачу но-
востного контента в гиперболизированном эмо-
ционально насыщенном ужасающем виде, таким 
образом, многократное повторение в СМИ, что 
«мир никогда не будет прежним» усиливает пере-
живания потери в массовом сознании, что явля-
ется пусковым фактором депрессивных пережи-
ваний утраты. ВОЗ обозначила борьбу с инфоде-
мией в 2020 г. как одну из важных задач своей де-
ятельности, была проведена первая мультидисци-
плинарная конференция по инфодемиологии для 
противодействия дезинформации в период пан-
демии, создана специальная команда разрушите-
лей мифов [6, 61].

По результатам проведенного масштабного 
проекта Тэйлором С. и коллегами был обозна-
чен специфический COVID‐19 стрессовый син-
дром, своеобразная констелляция разнообразных 
страхов, перепроверочных действий, поиска успо-
коения, повторного переживания травматическо-
го опыта, усиленного избегания и паническиго 
компульсивного шоппинга. В качестве дополни-
тельных признаков в этот феномен были вклю-
чены беспокойство о материальном благополу-
чии и ксенофобия, относящаяся к представлени-
ям о том, кто является основным источником и 
распространителем инфекции. Исследователи так-
же делают акцент на том, что количество людей с 
эмоциональными нарушениями значительно пре-
восходило число переболевших собственно ин-
фекцией. Огорчительными данными, которые по-
лучили ученые, были преобладание деструктив-
ных форм совладания с дистрессом, большин-

ство респондентов либо переедали, либо злоупо-
требляли алкоголем и не обращались за доступ-
ной психотерапевтической помощью, из чего уче-
ные сделали предположение, что психические на-
рушения были недостаточно осознаваемыми [61].

Популяционные исследования говорят о росте 
психического неблагополучия в период пандемии. 
Так, в британском лонгитюдинальном исследова-
нии психического здоровья населения, в кото-
ром приняли участие 17452 человека, был зафик-
сирован рост психического дистресса до 27.3% в 
апреле 2020 г, что значительно выше показателя 
2018-2019 гг., который составил 18.9%, также воз-
росли средние значения опросника общего здоро-
вья, оценивающего эмоциональную стабильность 
и психологическое благополучие (GHQ-12), с 11.5 
в 2018-2019 гг. до 12.6 в апреле 2020г., что оказа-
лось на 0.48 пунктов выше ожидаемого значения 
при сохранении траектории, наблюдаемой в 2014-
2018 гг. Молодые люди в когортах 18-24 и 25-34 
лет, женщины и лица с маленькими детьми были 
выделены учеными в качестве групп риска раз-
вития эмоциональных расстройств [54]. Молодые 
взрослые и женщины также продемонстрировали 
высокие показатели психологического дистресса 
в аналогичных американских исследованиях [49].

Опубликованный в августе 2020 г. анализ ли-
тературы, посвященный проблемам психического 
здоровья в период пандемии, выделил симптомы 
тревоги и депрессии в 16-28%, повышенный уро-
вень стресса — в 8%, как наиболее часто встреча-
ющиеся жалобы, которые также сопровождаются 
нарушениями сна, отметив ограничения исследо-
вания, связанного с тем, что далеко не все страны 
публикуют качественные исследования по данной 
теме [55].

Можно говорить о том, что большинство спе-
циалистов склоняются к мнению, что по мере 
прохождения пандемии тревожные переживания 
все больше сменяются депрессивными. Что мо-
жет объясняться тем, что тревога сигнализирует 
об опасности и часто связана с дефицитом ин-
формации о ситуации и способах совладания с 
ней, в то время как депрессивный ответ в нор-
ме связан с переживанием утраты. Пандемия при-
несла с собой для многих потерю близких, утрату 
чувства защищенности, изменения в социальном 
статусе и материальном благополучии, что может 
служить пусковым моментом для развития реак-
тивных депрессивных нарушений. Для некото-
рых это испытание стало экзистенциальным кри-
зисом с потерей ощущения ценности жизни, утра-
той перспективы будущего и выбором в пользу 
прошлого. Таким образом, существенно снижает-
ся способность к проблемно-решающему поведе-
нию для совладания с неблагоприятными послед-
ствиями пандемии. В мета-анализе общиннных 
исследований по распространенности депрессии 
в период пандемии, в который были включены 
кросс-секционные общинные полнотекстовые ис-
следования с четко описанными методами оцен-
ки депрессии, было показано семикратное повы-
шение общей распространенности депрессии до 
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25%, по сравнению с общей заболеваемостью де-
прессией в 3.44% в 2017г. [26].

Терапия пациентов с аффективными наруше-
ниями должна быть комбинированной, с персо-
нализированным определением соотношения пси-
хотерапии и фармакотерапии для конкретного 
пациента. Среди психотерапевтических методов 
свою эффективность в доказательных исследо-
ваниях продемонстрировали интерперсональная 
психотерапия Клермана-Вейсман для пациентов, 
у которых депрессивные переживания поддержи-
ваются проблемами межличностного функциони-
рования и когнитивно-поведенческая психотера-
пия. Т. А. Бек одним из первых продемонстриро-
вал как эффективность собственно своего мето-
да психотерапии депрессии, так и его примене-
ния в комбинации с антидепрессантами. Основ-
ным фокусом работы является изменение когни-
тивного стиля пациента. На современном этапе 
активно развиваются программы когнитивной ре-
медиации, направленные на ослабление дисфунк-
циональных паттернов мышления, улучшение ис-
полнительских когнитивных функций, разруше-
ние руминационных цепей, тренинг навыков пе-
реключения внимания и альтернативной оценки 
стимулов, коррекцию постсобытийной обработ-
ки информации. Сегодня все более активно раз-
рабатываются онлайн варианты подобных про-
грамм, что особенно ценно в период пандемии, 
когда возможности личных психотерапевтических 
встреч ограничены [15, 62].

При выборе психофармакотерапии к препа-
ратам первой линии относятся современные ан-
тидепрессанты из групп СИОЗС или СИОЗСН, 
помимо высокой эффективности, они отличают-
ся хорошей переносимостью и низкой частотой 
антихолинергических или кардиотоксических эф-
фектов. Также в случае биполярного расстрой-
ства, которое не всегда удается своевременно ди-
агностировать, риск инверсии фазы значительно 
меньше, чем при использовании трициклических 
антидепрессантов [48].

Первым препаратом, с появлением которо-
го начался новый исторический этап в приме-
нении антидепрессантов, а именно рождение но-
вого класса препаратов, селективных ингибито-
ров обратного захвата серотонина (СИОЗС), был 
флувоксамин, несмотря на то, что основная сла-
ва, в силу ряда немедицинских причин, досталась 
флуоксетину, ставшему визитной карточкой но-
вого поколения антидепрессантов. По своему хи-
мическому строению флувоксамин отличается от 
всех других известных классов антидепрессантов, 
в группе СОЗС только он относится к моноци-
клическим, в то время как остальные препараты 
из этой группы имеют бицикилическую структу-
ру. Механизм его действия связан с повышени-
ем уровня серотонина в синапсах, одновременно 
активируются s1-рецепторы, косвенно происхо-
дит воздействие на 5-HT1A-рецепторы, через ко-
торое реализуется уменьшение выраженности ан-
гедонии, повышение дофамина в префронтальной 
коре, что отличает его от других представителей 

группы СИОЗС. Уникальный профиль активно-
сти связан со способностью феварина выступать 
в качестве агониста σ1 рецепторов, обладая вы-
раженным аффинитетом к эндоплазматическому 
ретикулуму белка σ1 рецепторов, участвующих в 
процессе нейропротекции и нейропластичности, 
с этим связывают также прокогнитивный эффект 
препарата. Эти рецепторы сейчас находятся в фо-
кусе внимания ученых, показано, что их актива-
ция редуцирует воспалительный процесс в ней-
роглии, тормозит окислительный стресс и апоп-
тоз нейронов, стимулирует нейрогенез. Еще од-
ним эффектом препарата является ингибирова-
ние катаболизма мелатонина, ключевого регулято-
ра хронобиологических ритмов.

Действие феварина на разные нейромедиатор-
ные системы определяет широкий спектр его те-
рапевтических возможностей [10, 18, 53].

На сегодняшний день, принимая решение о 
выборе препарата, специалисты в большей сте-
пени ориентируются на свою клиническую инту-
ицию, перспективным представляется изучение 
влияния косвенной суггестии на результат фарма-
котерапии и переносимость побочных действий. 
Следует учитывать, что если увеличение массы 
тела мы можем объективизировать, то такой ча-
стый побочный эффект при приеме препаратов 
из группы СИОЗС, как тошнота, является субъек-
тивным и его интенсивность мы не можем изме-
рить на осмотре, то есть ориентиром является ма-
нера, в которой пациент сообщает о своем состоя-
нии. Анализируя базу проведенных исследований, 
нельзя среди антидепрессантов первой линии вы-
делить какой-то один наиболее мощный препарат, 
чей терапевтический эффект в значительной сте-
пени превосходил бы действие других препаратов 
из этой группы [31].

Решение о выборе того или иного препарата 
может определяться констелляцией ведущих сим-
птомов в структуре депрессивного эпизода, часто-
той побочных эффектов и факторами, влияющи-
ми на комплаенс. Фармакогенная прибавка веса 
является одной из ведущих причин, по которой 
особенно молодые пациенты и женщины прекра-
щают принимать антидепрессанты [22, 40, 59 ].

Другой проблемой является высокий уровень 
коморбидности депрессивных нарушений с со-
матическими заболеваниями, около 30% паци-
ентов с данным диагнозом имеют метаболиче-
ский синдром, результаты мета-анализов говорят 
о том, что по сравнению с общей популяцией у 
этой группы пациентов риск возникновения это-
го синдрома в 1.6 раза выше. Его проявления мо-
гут ухудшиться при приеме антидепрессантов, что 
определяет необходимость регулярного взвешива-
ния и измерения окружности талии на приеме у 
специалиста. Сегодня депрессия является обще-
признанным фактором риска развития сахарно-
го диабета. Из группы СИОЗС антидепрессантов 
феварин, наверное, единственный препарат, кото-
рый не оказывает существенного влияния на вес 
и поэтому может быть рассмотрен в качестве пре-
парата выбора [52].
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Депрессия в клинической практике отлича-
ется вариабельностью констелляций различных 
симптомов, учитывая, что психопатологическая 
структура во многом обусловлена биологически-
ми факторами расстройства, именно она долж-
на служить ориентиром для выбора антидепрес-
санта. Недавно были опубликованы исследования 
на основе мета-анализов индивидуальных данных 
пациентов и машинного обучения, где было по-
казано, что определенные симптоматические про-
фили могут определять ответ на различные ан-
тидепрессанты или их комбинацию с методами 
психотерапии. Машинное обучение представля-
ется перспективным для определения набора пе-
ременных, которые могут повысить вероятность 
удачного выбора препарата для конкретного па-
циента, тем самым совершенствуя персонализиро-
ванный подход [28, 29, 44, 56].

Накопленный опыт в применении антидепрес-
сантов в клинической практике указывает на то, 
что в случаях, представленных Т. А. Беком эво-
люционных моделей депрессивных состояний, 
сочетающих гипотимию, тревожные пережива-
ния и нарушения сна, для данного симптомати-
ческого профиля препаратом выбора является фе-
варин. Ведущие специалисты на основании про-
веденных исследований и собственного клиниче-
ского опыта рекомендуют его назначение для ле-
чения тревожных и меланхолических депрессий, 
психогенных депрессивных нарушений, связан-
ных с потерей близких, когда скорбь сочетается 
со страхом одиночества, непродуктивной деятель-
ностью, наплывом воспоминаний и переживани-
ем необратимости потери в вечернее время. Име-
ется также опыт успешного применения препара-
та при тревожно-депрессивных состояниях с вы-
раженным обсессивно-ипохондрическим или ал-
гическим компонентом [3, 17, 20, 41, 60].

В качестве иллюстрации приведем клиниче-
ский пример. Пациент Ф., 34 лет обратился с жа-
лобами на сниженное настроение, постоянную 
тревогу, раздражительность, утрату удовольствия 
от деятельности, которую всегда считал интерес-
ной, трудности сосредоточения, забывчивость, 
утомляемость, головные боли, ощущения общей 
тяжести в теле и конечностях, нарушения сна, сон 
поверхностный, прерывистый с пробуждениями, 
без чувства отдыха утром, обеспокоен своим со-
стоянием, фиксирован на самоупреках и пессими-
стических перспективах будущего.

Данные жалобы развились постепенно вне 
связи с конкретной жизненной ситуацией в тече-
нии двух месяцев после перенесенной новой ко-
ронавирусной инфекции, которую перенес в лег-
кой форме с субфебрильной температурой, без 
утраты обоняния и затрудненного дыхания. Диа-
гноз был подтвержден положительным анализом 
ПЦР. Пытался справляться самостоятельно при 
помощи онлайн программ медитации, по поводу 
головных болей и астенических жалоб обратился 
к невропатологу, был направлен к психотерапев-
ту. По характеру всегда был тревожным, стесни-
тельным, трудно сходился с людьми, всегда ду-

мал о возможных неудачах и препятствиях. Од-
новременно был целеустремленным, ориентиро-
ванным на успех, со слов всегда хорошо преодо-
левал имеющиеся трудностями, работает директо-
ром крупного сетевого отеля, до появления жалоб 
всегда хорошо справлялся с многозадачной дея-
тельностью, много и терпеливо общался с разны-
ми людьми без раздражения.

Психический статус: Ориентирован всесто-
ронне правильно, без психопродуктивной сим-
птоматики, настроение снижено с преобладани-
ем тревожно-тоскливого эффекта, чувствует себя 
хуже в первую половину дня, но тревога присут-
ствует постоянно с преобладанием плохих пред-
чувствий, усиливается в ситуациях неопределен-
ности. Работоспособность снижена, имеется ини-
циальная инертность, трудно начать день, необхо-
димо прикладывать дополнительные усилия, в те-
чение дня быстро устает, что сопровождается на-
растанием раздражительности, тяготится общени-
ем с людьми, раздражение усиливается, когда при-
ходится несколько раз объяснять одно и то же. 
Отмечаются трудности сосредоточения, иногда не 
может вспомнить имена ключевых клиентов. Ап-
петит не снижен, но вкус пищи стал менее яр-
ким, уменьшилось удовольствие от еды, что всег-
да было источником положительных эмоций для 
пациента, может забыть поесть вовремя. Сон по-
верхностный, прерывистый, впервые в жизни на-
чал просыпаться среди ночи, требуется пример-
но 30-40 минут, чтобы уснуть, утром нет привыч-
ной бодрости, чувства отдыха. Либидо не сниже-
но, но считая свои сексуальные отношения гар-
моничными, отмечает снижение яркости эмоци-
ональных переживаний и удовольствия от сек-
суальных отношений, к партнерше испытывает 
теплые чувства, планирует жениться. В беседе в 
контакт вступает по существу, мотивирован на 
лечение, мимика и поза депрессивные, сохранена 
ситуативная реактивность, несколько оживляется, 
описывая приятные эпизоды из жизни, оперирует 
логическими конструкциями, фиксирован на соб-
ственных ошибках и промахах, пессимистических 
представлениях о будущем. Суицидные и опасные 
тенденции на момент осмотра отрицает.

Диагноз: умеренный депрессивный эпизод с 
соматическими симптомами F.32.01

Лечение: пациенту был назначен февариин 100 
мг один раз в сутки, феназепам 0.5 мг в течение 10 
дней, когнитивно-поведенческая терапия, направ-
ленная на реструктуризацию иррациональных де-
прессивных убеждений, поведенческую актива-
цию. Через две недели пациент отмечает улучше-
ние настроения, стал более оживленным, появи-
лись «светлые промежутки», но в первую полови-
ну дня чувствует себя хуже, тревога стала менее 
выраженной, проще отвлекается от тревожных 
мыслей, уменьшилась раздражительность, стал 
более включенным в рабочий процесс, практиче-
ски прошли головные боли, улучшился сон, но-
чью просыпается, но сразу засыпает снова, из по-
стели не встает. Побочные и нежелательные явле-
ния отсутствуют. При осмотре через месяц предъ-
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являет жалобы на кратковременные эпизоды сни-
жения настроения и тревоги, с которыми справ-
ляется самостоятельно, сон достаточный, просы-
пается бодрым и отдохнувшим, аппетит и либи-
до вернулись к преморбидному состоянию, рабо-
тоспособность без снижения, отмечает, что ста-
ло проще концентрироваться, поддерживать мно-
гозадачный режим работы, имеет оптимистичные 
планы на будущее, возникающие трудности счи-
тает преодолимыми. Препарат переносит хоро-
шо. Рекомендовано продолжить прием феварина 
в дозе 100 мг.

Прокогнитивный эффект препарата требует 
дальнейшего изучения, представляется перспек-
тивным изучение комбинированной схемы ле-
чения с использованием когнитивной ремедиа-
ции и феварина с оценкой его положительно-
го влияния на более быстрое освоение новых 
когнитивных паттернов за счет преодоления ри-
гидности.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов.
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Диагностика и терапия коморбидных тревожных  
и депрессивных расстройств в клинической практике

Петрова Н.Н.1, Савицкая К.С.2

1 Санкт-Петербургский государственный университет, 2Российский университет дружбы народов

Резюме. Цель: обсуждение проблем диагностики и психофармакотерапии ассоциированных депрес-
сивных расстройств и расстройств тревожного круга. Материал и методы. Статья представляет собой 
анализ клинического случая с применением клинико-катамнестического метода. Результаты. Обсуж-
дается диагностика Генерализованного тревожного расстройства, вопросы его коморбидности с дру-
гими психическими расстройствами, включая тревожные и депрессивные нарушения. Анализируются 
принципы диагностики панического расстройства. Рассматриваются диагностические критерии ассо-
циированных тревоги и депрессии в МКБ-10, DSM-5 и МКБ-11. Приводятся современные подходы к 
выбору терапевтической тактики при коморбидных тревожных расстройствах и депрессии. Проводит-
ся анализ лечения пациентки с обоснованием выбора препаратов. Продемонстрированы возможности 
комбинированной терапии ассоциированных тревожных и депрессивных расстройств с применени-
ем вортиоксетина. Показано достижение качественной ремиссии психического расстройства без оста-
точной симптоматики и полным восстановлением социального функционирования пациентки с ассо-
циированными депрессивными и тревожными расстройствами. Заключение. Клинический случай де-
монстрирует характерное хроническое флуктуирующее течение ГТР как в сочетании с разной глуби-
ны депрессией, так и с другими тревожными расстройствами (паническими атаками). Проведен ана-
лиз трудностей диагностики и возможностей терапии пациентки с двойным диагнозом: Генерализо-
ванное тревожное расстройство и Депрессивный эпизод.

Ключевые слова: расстройства тревожного спектра, депрессия, коморбидность, диагностика, тера-
пия
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The diagnosis and therapy of comorbid anxiety and depression 
disorders in clinical practice

Petrova NN1, Savickaya KS2

1 Saint-Petersburg University, 2Peoples’ Friendship University of Russia

Summary. Objective: to discuss problems of diagnostics and psychopharmacotherapy of associated depressive 
disorders and anxiety circle disorders. Material and methods. The article is an analysis of a clinical case with 
the use of clinical and catamnestic method. Results. Diagnostics of Generalized Anxiety Disorder, issues of 
its comorbidity with other mental disorders including anxiety and depressive disorders are discussed. The 
principles of panic disorder diagnosis are analyzed. Diagnostic criteria of associated anxiety and depression 
in ICD-10, DSM-5 and ICD-11 are considered. Modern approaches to the choice of therapeutic tactics in 
comorbidal anxiety and depression are given. The analysis of the patient’s treatment is carried out with the 
justification of the choice of drugs. The possibilities of combined therapy of associated anxiety and depression 
disorders using vortioxetine are demonstrated. Achievement of qualitative remission of mental disorder without 
residual symptomatology and full restoration of social functioning of the patient with associated depressive 
and anxious disorders is shown. Conclusion. The clinical case demonstrates a characteristic chronic fluctuating 
course of GTR both in combination with different depths of depression and with other anxiety disorders (panic 
attacks). Diagnostic difficulties and therapeutic possibilities of a patient with double diagnosis: Generalized 
Anxiety Disorder and Depressive Episode have been analyzed.

Автор, ответственный за переписку: Н.Н. Петрова, 
e-mail: petrova_nn@mail.ru

Corresponding author: Petrova N.N., e-mail: petrova_nn@
mail.ru

Обозрение психиатрии и медицинской психологии
им. В.М. Бехтерева, 2021, № 1, с. 102-112-, 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2021-1-102-112

V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 
2021, no 1, pp. 102-112, 

http//doi.org/10.31363/2313-7053-2021-1-102-112



103V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2021, no 1

Guidelines for the practitionerВ помощь практикующему врачу

Keywords: anxiety spectrum disorders, depression, comorbidity, diagnosis, therapy

Information about the authors
Petrova N.N., ORCID: 0000-0003-4096-6208; e-mail: petrova_nn@mail.ru
Savickaya Kristina Sergeevna, K18021987@yandex.ru

To cite this article: Petrova N.N., Savickaya K.S. The diagnosis and therapy of comorbid anxiety and 
depression disorders in clinical practice. V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology. 2021;1:102-
112, http//doi.org/10.31363/2313-7053-2021-1-102-112

клинического «перекрытия» депрессия и трево-
га нередко рассматриваются как единая диагно-
стическая категория [9] или как континуум с об-
щим психопатологическим диатезом [34]. Наибо-
лее распространенной формой ассоциированных 
расстройств, включающей депрессию и тревогу 
на синдромальном уровне, является сочетание де-
прессивного расстройства и ГТР [27]. Некоторые 
авторы, подчеркивая значение этой коморбидно-
сти, предлагают ввести отдельную диагностиче-
скую категорию, обозначив коморбидность ГТР и 
большого депрессивного расстройства термином 
«котимия». Котимия сопряжена с худшим исхо-
дом в плане социального функционирования па-
циентов и прогнозом в целом, чем у пациентов с 
изолированными расстройствами [22], а уровень 
депрессии выше, качество жизни ниже, расстрой-
ства сна выражены больше по сравнению с изоли-
рованной депрессией [39]. В клинической карти-
не диагностированных по МКБ-10 коморбидных 
тревожных и депрессивных расстройств досто-
верно чаще по сравнению с депрессией встреча-
ются такие симптомы, как ангедония и внутрен-
нее беспокойство, снижение работоспособности и 
соматовегетативные симптомы [30]. Когнитивные 
функции больных в условиях такой коморбидно-
сти страдают больше, чем при депрессиях, в част-
ности, исполнительские функции за счет нерав-
номерности ассоциаций и нарушения переключе-
ния внимания.

Взаимоотношения тревоги и депрессии можно 
рассмотреть в рамках континуальной системати-
зации (Angst J., 1985; Stahl, 1993), когда, по мере 
увеличения длительности стрессового воздействия 
происходит переход от субсиндромальной трево-
ги через этапы клинически очерченной тревоги, 
депрессии, смешанного тревожно-депрессивного 
состояния к коморбидным тревожным расстрой-
ствам и развернутой депрессии. Более чем у 50% 
больных, страдающих ГТР, в течение 2-4 лет раз-
вивался депрессивный эпизод [37]. В настоящее 
время существует ряд моделей, объясняющих ас-
социированность депрессии и тревожных рас-
стройств, том числе с позиции общих нейробио-
логических механизмов. Результаты генетических 
исследований предполагают общий патогенез тре-
вожных и депрессивных расстройств, основа ко-
торого — снижение обратного захвата серотонина.

Несмотря на определенное сходство, ГТР и де-
прессия имеют клинико-динамические различия. 
Например, при ГТР состояние ухудшается к ве-
черу, при депрессии хуже в утренние часы. Для 
депрессии более характерны постсомнические и 

Согласно эпидемиологическим исследова-
ниям, у  60%  пациентов с тревожным рас-
стройством есть симптомы депрессии; ана-

логична частота тревожного расстройства у паци-
ентов с депрессией [33]. Остаются открытыми во-
просы диагностики, что обусловлено, в том чис-
ле, гетерогенностью клинических проявлений и 
терапии коморбидных тревожных и депрессив-
ных расстройств.

Коморбидность определяется как наличие 
одного или более расстройств во взаимосвязи с 
определенным расстройством [35].

Генерализованное тревожное расстройство 
(ГТР) характеризуется высокой коморбидностью 
с психическими заболеваниями, в том числе, с 
пароксизмальными тревожными нарушениями, в 
частности, специфическими (предметными) фо-
биями.

У 21% больных ГТР наблюдаются три и более 
коморбидных расстройств [38]. Наряду с диагно-
стикой ГТР у многих пациентов может стоять во-
прос об обоснованности дополнительной диагно-
стики рекуррентной депрессии, личностного рас-
стройства. Более 80-90% пациентов имели в тече-
ние жизни сопутствующие диагнозы. Националь-
ное исследование коморбидности в США выя-
вило, что Большая депрессия сопутствует ГТР в 
62,4%, дистимия — в 39,5%, простые фобии — в 
35,1% [26].

Диагностика ГТР представляет собой опреде-
ленные трудности, обусловленные, в частности, 
сочетанием различных факторов, определяющих 
клиническую картину и прогноз заболевания, в 
связи с чем предлагается поэтапная комплексная 
диагностика с включением в диагностические ме-
роприятия различных специалистов [4].

По мнению Angst, имеется отчетливая пе-
рекрываемость критериев ГТР, выделенных в 
МКБ-10, что обусловливает частую коморбид-
ность с такими расстройствами, как биполярное 
расстройство второго типа, социальная фобия и 
обсессивно-компульсивное расстройство [10, 11]. 
Среди депрессивных расстройств, с наиболее ча-
стой коморбидностью с ГТР в течение жизни, и 
составившую в целом 84%, доминировал унипо-
лярный тип депрессии, превышающий биполяр-
ный тип в 4 раза.

Тревога и депрессия часто сосуществуют у 
одного человека одновременно или в разное вре-
мя [31].  Диагностические критерии  депрессивных 
и тревожных расстройств перекрываются, что по-
вышает вероятность двойного диагноза [16]. С 
учетом единства нейромедиаторных нарушений, 
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интрасомнические, а для ГТР — пресомнические и 
интрасомнические нарушения. Установлены идеа-
торные различия: при депрессии больные обычно 
акцентированы на негативных последствиях, при 
тревоге — на возможных угрозах.

Диагностическую дихотомию депрессии и тре-
воги поддерживали препараты с относительно 
узконаправленным антидепрессивным или анкси-
олитическим действием [24], однако антидепрес-
санты новых генераций эффективны как при рас-
стройствах аффективного, так и тревожного спек-
тра.  Терапия коморбидных тревожных и депрес-
сивных расстройств предполагает одновремен-
ное воздействие на оба компонента психическо-
го состояния с достижением ремиссии в отноше-
нии обоих расстройств без резидуальной симпто-
матики, с длительной (примерно на протяжении 
12 месяцев) противорецидивной терапией [6, 7].

Клинический случай. Пациентка М, 31 год

Наследственность отягощена психопатологи-
чески. Дед по линии отца и сам отец испытыва-
ли острые приступы, которые возникали внезап-
но, проявлялись в виде страха смерти, сопрово-
ждались тахикардией, ощущением нехватки воз-
духа, слабостью, повышением артериального дав-
ления. Отец больной в периоды между приступа-
ми, боясь их повторения, старался избегать лю-
бых физических нагрузок, специально выбирал 
такие пешие маршруты, чтобы не подниматься в 
гору. У деда пациентки эти проявления постепен-
но самопроизвольно нивелировались, к врачам он 
не обращался. Отец наблюдался у психиатра с 25 
лет, длительно принимал психотропные препара-
ты, в настоящее время состояние стабилизирова-
лось, приступы страха не возникают, продолжает 
активно работать.

Мать пациентки после родов находилась в по-
давленном состоянии, однако к врачам не обра-
щалась. Через полгода настроение нормализова-
лось.

Пациентка родилась в полной семье от первой 
беременности, срочных родов путём кесарева се-
чения. Несколько месяцев после родов настрое-
ние у матери было сниженным, она испытывала 
апатию, перестала кормить грудью поскольку ис-
чезло молоко. Все это наблюдалось на фоне кон-
фликта с мужем, отцом пациентки.

Раннее развитие без особенностей, посещала 
детский сад, где адаптировалась без проблем. Ког-
да пациентке было около 5 лет снова ухудшились 
отношения в семье, родители начали готовиться 
к разводу. Эта ситуация негативно воздействова-
ла на пациентку. Она отказывалась посещать дет-
ский сад, боялась, что «когда вернется домой не 
найдет там папы». В это время трагически погиб-
ли родители матери, что заставило родителей па-
циентки примириться. Внезапные смерти бабки и 
деда, а также скандалы в семье и угроза разво-
да родителей сделали пациентку, по её мнению, 
с раннего детства скрытной, склонной к пода-
вленности и тревожности. По характеру форми-

ровалась скромной, застенчивой и впечатлитель-
ной. Отношения с родителями были холодными, 
по словам пациентки, родители её почти не за-
мечали, не считались с её интересами. Их забо-
та ограничивалась тем, что они «только одевали 
и кормили».

В школу пошла с шести лет, отношения со 
сверстниками были хорошими, к одноклассни-
кам относилась дружелюбно. Помнит, что из шко-
лы не хотелось возвращаться домой. Уже в на-
чальной школе, с возраста 8-9 лет, стали прояв-
ляться редкие эпизоды изменённого восприятия 
окружающего, которые сопровождались тревогой. 
Как правило, такие эпизоды начинались с шума в 
ушах, затем начинала кружиться голова, снижа-
лась фокусировка зрения, «мир постепенно отда-
лялся» вплоть до потери сознания. Подобные эпи-
зоды продолжаются на протяжении всей жизни 
с различной частотой и степенью выраженности.

В школе училась хорошо, больше привлекали 
гуманитарные предметы, особенно иностранные 
языки и биология. Каких-либо конкретных хоб-
би не было. До пубертатного периода преимуще-
ственно пребывала в хорошем настроении, одна-
ко, периодически в определенных ситуациях ис-
пытывала тревогу. Так, боялась спать без света и с 
закрытой дверью, тревожилась за родителей, бес-
покоилась за собственную успеваемость.

В пубертатный период характер изменялся в 
сторону большей закрытости, неуверенности и 
усиления тревожности. Испытывала тревогу во 
время публичных выступлений и контрольных 
работ несмотря на хорошую успеваемость и под-
готовку. Сама связывает усиление тревожности с 
ухудшением отношений с одноклассниками в воз-
расте 13 лет. Конфликты возникали на почве от-
каза пациентки участвовать в предлагаемых свер-
стниками развлечениях в виде лазания по кры-
шам домов, посещения подвальных помещений, 
игр с огнем. Пыталась объяснить одноклассникам 
риск подобного поведения, в ответ получала не-
понимание, насмешки, оскорбления. Эта пробле-
ма была временно снята, поскольку семья перее-
хала в другой район и пациентка была переведе-
на в другую школу.

В новой школе сложности в общении про-
должались. Хороших отношений с новыми одно-
классниками установить не смогла (14 — 15 лет), 
поскольку, беспокоясь за оценки, старалась боль-
ше заниматься дома, снова отказывая сверстни-
кам в различных совместных развлечениях. Но и 
дома находилась почти в постоянном напряжении 
из-за частых семейных конфликтов между мате-
рью и отцом. Была склонна винить себя в проис-
ходивших неприятностях, замкнулась ещё больше. 
На этом фоне начали возникать приступы страха 
смерти, когда возникало сердцебиение, ощущение 
нехватки воздуха, кома в горле. В это время впер-
вые попробовала курить, вскоре уже не могла об-
ходиться без сигарет.

В возрасте 16 лет стали появляться тревож-
ные мысли о будущем, беспокоилась о том, что 
не сможет достойно закончить школу, поступить 
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в институт. Страшила негативная реакция род-
ных и знакомых на её возможный неуспех. От-
мечались быстрые смены настроения — от хоро-
шего до приступов гнева. Ухудшилось восприя-
тие собственной внешности, снизилась самооцен-
ка. «Искала себя», красила волосы в разные цве-
та, делала пирсинг и татуировки. Стала считать, 
что у неё лишний вес, пристально следила за ко-
личеством съеденного, голодала на питьевых ди-
етах, выполняла интенсивные физические упраж-
нения. При нормальном индексе массы тела по-
худела на 10 кг. В этот период общение с людь-
ми стало более интенсивным. Была склонна не-
которых из знакомых идеализировать, испытыва-
ла к ним сильную привязанность. В 10-ом классе 
пошла на подготовительные курсы для поступле-
ния в университет, где у нее появилось несколь-
ко «единомышленников», с которыми завязалась 
дружба. Появились романтические отношения с 
молодым человеком из той же компании. Появи-
лись новые интересы, с другом каталась на роли-
ках, посещала музеи. Для подготовки к поступле-
нию в университет много читала.

Несмотря на довольно благоприятный период 
жизни продолжала страдать от приступов страха 
смерти. Боялась «задохнуться и умереть», при 
этом возникали ком в горле, сердцебиение, шум 
в ушах. У пациентки темнело в глазах, вокруг все 
становилось нереальным, было ощущение, что 
она теряет сознание. Как правило, такие присту-
пы развивались остро, в местах большого скопле-
ния людей и тогда, когда не могла контролировать 
ситуацию. Со временем научилась предотвращать 
«потерю сознания», путем принятия горизонталь-
ного положения, телефонных звонков родствен-
никам или друзьям. Если удавалось это органи-
зовать, то через некоторое время страх исчезал.

После успешного окончания 11 класса на хоро-
шо и отлично, поступила в Московский Государ-
ственный Лингвистический Университет по спе-
циальности «переводчик». Сама считала, что это 
было не её осознанным решением, а скорее следо-
ванием нормам той среды, в которой жила. Учи-
лась хорошо, первое время с большим интересом. 
Поддерживала дружеские отношения с теми, с кем 
познакомилась на подготовительных курсах, уста-
новила хорошие отношения с одногруппниками, 
вела активный образ жизни: ходили в кино, на 
прогулки, в музеи. Старалась улучшить свое зна-
ние иностранных языков, с увлечением изучала 
культуру разных стран мира.

Однако, в эти первые студенческие годы не-
сколько раз отмечала снижение настроения, уси-
ление тревожности. Отчетливо помнит, что в лет-
ний период, когда многие друзья разъезжались на 
каникулы и она оставалась одна, появлялись не-
приятные мысли негативного содержания. Ис-
пытывала напряжение и тревогу, оставаясь дома 
одна. Тревожилась также за здоровье родителей 
и друзей.

На 3 курсе, в 19 лет, по настоянию родителей, 
уехала на один семестр учиться в Германию. Жила 
в общежитии местного университета, где познако-

милась со сверстником. Проводила с ним свобод-
ное время, испытывала к нему симпатию, всту-
пила в интимные отношения. Начала за компа-
нию злоупотреблять алкоголем, поведение носило 
«экстремальный» характер — перебегала автостра-
ду перед быстро мчавшимися автомобилями для 
«получения адреналина», в качестве пассажирки 
носилась с новым знакомым на мотоцикле. Захо-
телось самоутвердиться, почувствовать, что нра-
вится мужчинам, флиртовала со многими, но в 
сексуальные отношения с ними не вступала. Спе-
циально вызывала своим поведением ревность у 
друга. Периодически испытывала прилив энергии, 
чувство уверенности в себе, настроение повыша-
лось. Однако, такие состояния не были ни дли-
тельными, ни стабильными, длились от несколь-
ких часов до нескольких дней и сменялись тре-
вогой и неуверенностью. Беспокоилась, что в ко-
нечном итоге не найдет себе спутника жизни и 
останется одна. Помимо бойфренда в Германии, 
установила дружеские отношения с однокурсни-
ками. Отношения с ними ей нравились, считала 
их «душевными» людьми. Возвращаться на роди-
ну не хотела, мысли о том, что нужно вернуться 
в Россию, выбивали из колеи.

Вернувшись домой, тяжело переживала рас-
ставание с немецкими друзьями. Состояние усу-
губляли напряженные отношения в семье, посто-
янные конфликты между родителями. Ощущала, 
что родители совсем не понимают её. Пережива-
ла из-за того, что они были категорически про-
тив продолжения её учёбы в Германии. В уни-
верситете преподаватели воспринимались паци-
енткой как излишне требовательные, угнетала их 
«назойливость». Постоянно вспоминала «счаст-
ливое время» учёбы в Германии, мечтала о воз-
вращении туда. Настроение снизилось, участи-
лись приступы паники, часто возникали «истери-
ки», наносила себе самоповреждения. Расстроил-
ся сон, была апатичной, интереса ни к чему не 
проявляла. Постепенно присоединились тревож-
ные опасения, что не сможет закончить универси-
тет, получить специальности и уехать жить в Гер-
манию. Испытывала тревогу на протяжении боль-
шей части дня. Начала принимать донормил 15 мг 
на ночь для улучшения сна. Лекарство оказывало 
некоторый эффект, но когда через 2 месяца при-
ема отказалась от него, то нарушения сна в виде 
сложности засыпания и поверхностного сна воз-
обновились.

Для того, чтобы облегчить состояние, начала 
заниматься с университетским психологом, чи-
тала психотерапевтическую литературу. Перио-
дически становилось легче, «панические присту-
пы» стали возникать реже, в основном в стрес-
совых ситуациях — после конфликтов с родителя-
ми или другом, а также после учебных перегрузок 
в университете. Настроение было почти постоян-
но несколько снижено, но уже привыкла к свое-
му угнетенному состояниюВ возрасте 23 лет за-
кончила университет. По рекомендации знакомых 
своих родителей устроилась в небольшую компа-
нию переводчиком. В рабочие обязанности вхо-



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2021, № 1106

Guidelines for the practitionerВ помощь практикующему врачу

дили частые командировки, из-за которых долж-
на была совершать авиаперелеты. Летать на само-
лете боялась, накануне полета возникала трево-
га, испытывала тошноту, могла возникнуть рво-
та, поднималось артериальное давление. Отказа-
лась от командировок с авиаперелетами, связан-
ные с ними приступы тревоги прошли, но общий 
фон настроения сохранялся подавленным, легко 
возникала тревога по поводу происходивших со-
бытий или в связи с размышлениями о будущем. 
Все больше беспокоила неустроенность в личной 
жизни. Встречалась с мужчинами, но отношения 
были непродолжительными, расставалась с ними 
«из-за отсутствия взаимопонимания», при этом 
была склонна видеть в них только отрицатель-
ные черты, им не доверяла. С коллегами по ра-
боте отношения сложились хорошие, но в корпо-
ративных мероприятиях старалась не участвовать, 
опасалась, что «сделает что-то не так». В целом, 
работа удовлетворения не приносила. Тревожи-
лась за своё будущее, с трудом засыпала, ночной 
сон был поверхностным, с частыми пробуждения-
ми, беспокоили кошмары. Продолжала проживать 
с родителями, отношения с которыми оставались 
сложными, периодически возникали скандалы.

В возрасте 28 лет предприняла попытку изба-
виться от страха перед полетами на самолете. Об-
ратилась к психиатру, принимала сертралин 50 мг 
с утра и гидроксизин 25 мг на ночь на протяже-
нии 5 месяцев. Все это время испытывала апа-
тию, делать ничего не хотелось, периодически все 
вокруг начинало восприниматься как нереальное, 
туманное. С трудом просыпалась утром, голова 
была «ватной», не могла сосредоточиться. Из-за 
этих неприятных явлений прекратила приём ле-
карств, перестала посещать психиатра.

В июне 2019 года (30 лет) после тяжелого рас-
ставания с молодым человеком участились при-
ступы паники, выраженная тревога присутствова-
ла на протяжении всего дня, нарушился сон. По 
совету знакомых пациентка решила снова обра-
титься за помощью к психиатру.

Статус при обращении: нормостенического те-
лосложения. Внешне опрятна, ухожена, аккурат-
но одета. Выглядит подавленной, выражение лица 
печальное. На контакт с врачом идет охотно, рас-
сказывает о своих переживаниях. Отвечает по су-
ществу, развернуто, последовательно, соблюдает 
дистанцию «врач-пациент».

Предъявляет жалобы на сниженное настрое-
ние, апатию, безразличие, бессонницу, почти по-
стоянное чувство тревоги, которое усиливается к 
вечеру, приступы паники с сердцебиением и ощу-
щением нехватки воздуха, сложности сосредото-
чения.

Результаты клинико-шкальной оценки: по Го-
спитальной шкале тревоги и депрессии — 18 бал-
лов по подшкале тревоги и 9 баллов по подшка-
ле депрессии, по шкале Гамильтона для оценки де-
прессии — 29 баллов, по шкале для оценки ГТР 
(GAD-7) — 17 баллов.

Диагноз: Генерализованное тревожное рас
стройство (F41.1)

После анализа анамнестических данных и на 
основании оценки психического статуса и жалоб 
было принято решение назначить вортиоксетин 
10 мг с утра и алимемазин 5 мг на ночь. Также па-
циентка была направлена к психотерапевту на се-
ансы когнитивно-поведенческой терапии (КПТ).

Пациентка пришла на повторный визит через 
7 дней. Отметила улучшение сна — стало легче за-
сыпать и просыпаться, заметно снизился уровень 
тревоги (по Госпитальной шкале с 18 до 9 бал-
лов), несколько повысилось настроение, улучши-
лась способность к концентрации внимания. Ста-
ла менее раздражительна, более спокойно реаги-
ровала на родителей. Доза вортиоксетина была 
повышена до 15 мг/сут.

При очередном визите через 7 дней (14 дней 
после начала лечения) активно жалоб не выска-
зывала, отмечала стойкое улучшение сна, полную 
редукцию приступов паники и тревожных мыс-
лей. Фон настроения стал заметно выше (по Го-
спитальной шкале 4 балла по подшкале тревоги и 
1 балл по подшкале депрессии). Пациентка с удо-
вольствием рассказала о том, что вернулся инте-
рес к работе, развлечениям. Регулярно посещала 
сеансы КПТ. Доза вортиоксетина была повышена 
до 20 мг/сут с утра. Доза алимемазина осталась 
прежней (5 мг на ночь).

Пришла на прием через 2 недели (4 недели 
после начала терапии). Пациентка самостоятель-
но прекратила прием алимемазина за 7 дней до 
визита (курс составил 3 недели). Свое решение 
объяснила тем, что «за день так утомлялась из-за 
выполнения множества задуманных планов, что 
вечером засыпала без лекарства». Сообщила, что 
настроение нормализовалось, тревожные мысли 
ушли. Нарушений концентрации внимания не от-
мечала. Прием вортиоксетина (20 мг/сут) продлен 
еще на 10 месяцев.

Пришла на приём через 3 месяца (4 меся-
ца после начала терапии). Жалоб не высказыва-
ла. Внешне спокойна, настроение характеризо-
вала как хорошее, ровное. Рассказала, что всту-
пила в серьезные отношения с мужчиной, с ко-
торым хотела бы создать семью и завести детей, 
вместе с ним ведет активную социальную жизнь. 
Ситуацию на работе характеризовала как благо-
приятную. После того, как возобновила команди-
ровочную деятельность, связанную с авиаперелё-
тами, появились профессиональные перспективы. 
Отношения с родителями улучшились, конфлик-
ты стали возникать гораздо реже. С увлечением 
рассказывала о хобби: занятия испанским языком, 
изготовление кукол, изучение истории Москвы, 
занятия спортом. Продолжала посещать психоте-
рапевтические занятия.

Очередной визит в конце 10-месячного кур-
са терапии (апрель 2020). Жалоб не высказыва-
ла, обратилась с целью отмены препарата. Своим 
состоянием довольна. Назначено снижение дози-
ровки по схеме: 15 мг — 6 дней, 10 мг — 6 дней, 5 
мг — 6 дней.

Последнее обращение в июне 2020 года, через 
полтора месяца после прекращения приема ворти-
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оксетина. Отмена препарата прошла без осложне-
ний. Свое настроение характеризовала как хоро-
шее, ровное. Отметила, что, если тревожные пе-
реживания и возникают, то они носят ситуаци-
онный характер и воспринимаются ею как нор-
мальные реакции. Проживала с мужчиной в от-
дельной квартире, готовилась к свадьбе, думала о 
рождении ребенка. С родителями отношения ста-
ли значительно лучше, сообщила, что «практиче-
ски перестала реагировать на их поведение». С 
удовольствием работает, социально активна, под-
держивает дружеские отношения с коллегами и 
знакомыми.

Обсуждение

Пациентка отличается генетической уязвимо-
стью к развитию как депрессивных, так и тре-
вожных расстройств. Личность характеризуется 
повышенной тревожностью, как стабильной ха-
рактеристикой, свойственной М. на протяжении 
жизни, и предполагающей легкое возникновение 
тревожных реакций. Тревожные черты включают 
негативную эмоциональность, повышенную воз-
будимость и стресс-реактивность, что, в сочета-
нии с наследственной отягощенностью (в дан-
ном случае — тревожные расстройства по линии 
отца и расстройства аффективного спектра у ма-
тери) в условиях действия стресса предрасполага-
ют к развитию коморбидных расстройств: депрес-
сии и расстройств тревожного круга (ГТР, пани-
ческое расстройство, обсессивно-компульсивное 
расстройство) [12]. Интересно, что в генетиче-
ских исследованиях была показана связь по ал-
лельным вариациям функциональной экспрессии 
гена-транспортера серотонина как у больных с ко-
морбидными тревожными и депрессивными рас-
стройствами, так и у их сиблингов [17, 28].

С детского возраста у пациентки М. имелись 
трудности адаптации, проблемы взаимоотноше-
ний. В ее оценках окружающих прослеживает-
ся эгоцентризм, характерны высокий уровень 
притязаний и склонность к экстрапунитивному 
типу реагирования. В кризисном подростково-
юношеском периоде наблюдались поведенческие 
нарушения, демонстративность. С учетом высоко-
го уровня личностной тревожности можно пред-
положить наличие акцентуации характера по ис-
тероидному типу. В связи с этим, в обследование 
пациентки целесообразно было включить методи-
ки для оценки личности, в том числе для уточ-
нения мишеней психотерапии. Необходимо отме-
тить, что анализ анамнестических данных затруд-
нен отсутствием объективных сведений, инфор-
мация представлена только со слов пациентки.

С детства обнаруживала склонность к фор-
мированию изолированных фобий. «Приступы 
паники», периодически возникавшие на протя-
жении многих лет не отвечают диагностическим 
критериям МКБ-10 для панического расстрой-
ства, а именно, панические атаки не должны быть 
ограничены известными или предсказуемыми 
ситуациями (у пациентки эти «приступы» были 

связаны с определенными «стрессовыми» ситу-
ациями); вероятно, описанные состояния бли-
же паническим атакам, возникающим как часть 
тревожно-фобических расстройств («как пра-
вило, такие приступы развивались остро, в ме-
стах большого скопления людей и тогда, когда не 
могла контролировать ситуацию»); при паниче-
ском расстройстве приступы возникают внезап-
но, а пациентка «научилась предотвращать поте-
рю сознания». Отсутствует соответствие времен-
ному критерию (для достоверного диагноза необ-
ходимо, чтобы несколько тяжелых атак вегета-
тивной тревоги возникали на протяжении пери-
ода около 1 месяца). Не было выявлено типич-
ной для панического расстройства тревоги пред-
восхищения. Таким образом, представляется воз-
можным констатировать присоединение к ГТР в 
периоды ухудшения психического состояния па-
нических атак, что наблюдается у больных ГТР 
в 56 % случаев [32].

В данном случае нельзя исключить наличие в 
прошлом конверсионной симптоматики («ком в 
горле», «истерики», пр.), что согласуется с осо-
бенностями личности.

Клинически случай демонстрирует трудности 
диагностики ГТР, которое оставалось не диагно-
стированным много лет. По-видимому, клиниче-
ски очерченное расстройство сформировалось у 
М. в юности, что отвечает современным представ-
лениям: в 75% начало ГТР отмечено до 20 летне-
го возраста [10]. ГТР проявлялось наличием по-
стоянной напряженности, опасений, насторожен-
ности, неадекватного беспокойства и озабоченно-
сти по различным причинам. Соматические про-
явления тревоги включали симптомы вегетатив-
ной лабильности.

Следует отметить, что при обсуждении DSM-V 
предложили исключить из критериев ГТР когни-
тивные и соматические симптомы в виде утомля-
емости, нарушений сна, как неспецифичные для 
данного расстройства, но ввести поведенческие 
признаки, в частности, избегание ситуаций, усу-
губляющих тревогу.

При сравнении с другими тревожными 
расстройствами при ГТР чаще наблюдают выра-
женные состояния тревоги, приводящие к деза-
даптации, что наблюдается в данном случае. Доля 
выраженных и особо выраженных состояний со-
ставляет 72-77%. Кроме того, для ГТР характер-
на выраженная неудовлетворенность жизнью и 
ощущение неблагополучия, сопоставимое с изме-
нениями, выявляемыми при депрессии. Наиболее 
существенные нарушения отмечены в удовлетво-
ренности собственной деятельностью и семейны-
ми (личными) отношениями, что косвенно свиде-
тельствует о роли хронических стрессовых фак-
торов в генезе ГТР и отчетливо прослеживается 
у пациентки.

Вероятно, на протяжении ряда лет ГТР соче-
талось с дистимическим расстройством (указа-
ния на сохраняющийся годами субдепрессивный 
фон с преобладанием соматовегетативных нару-
шений). Очевидно, речь может идти о первичной 
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дистимии, для которой характерно начало в мо-
лодом (до 21  года) возрасте.

На протяжении всего времени болезни психи-
ческие расстройства сохранялись на невротиче-
ском уровне, критика к своему состоянию у па-
циентки имелась, дезорганизации поведения не 
наблюдалось.

Попытка самолечения с помощью снотворно-
го препарата оказалась закономерно неэффектив-
ной, но был некоторый эффект от психологиче-
ского воздействия.

Первая попытка получить психиатрическую 
помощь состоялась в возрасте 28 лет в связи с 
тревожно-фобическим расстройством в виде 
специфической (изолированной) фобии (аэрофо-
бия), о чем свидетельствует тревожная реакция 
перед полетом и избегание полетов, однако отсут-
ствуют данные о состоянии пациентки во время 
полета, что затрудняет анализ клинической кар-
тины. Однако пациентка прервала лечение из-за 
нежелательных явлений комбинированной тера-
пии антидепрессантом из группы СИОЗС сер-
тралином и небензодиазепиновым анксиолити-
ком гидроксизином.

Таким образом, тревожные расстройства про-
являлись как в виде приступообразной, так и ге-
нерализованной тревоги. Феноменология патоло-
гической тревоги включает, по мнению В.Н. Крас-
нова (2008): ситуационную тревогу «страх» перед 
определенным явлением, объектом, свободнопла-
вающую тревогу с генерализацией тревоги и уве-
личением числа объектов, ее вызывающих, бес-
предметную тревогу (безотчетную, витальную, де-
прессивную), что наблюдалось у пациентки в раз-
личные временные отрезки [5]. В целом, в клини-
ческой картине преобладали симптомы ГТР. Не-
смотря на определенное сходство, ГТР и депрес-
сия имеют клинико-динамические различия. На-
пример, при ГТР наибольшая состояние ухудша-
ется к вечеру, при депрессии хуже в утренние часы. 
Для депрессии более характерны постсомнические 
и интрасомнические, а для ГТР — пресомнические 
и интрасомнические нарушения. Установлены иде-
аторные различия: при депрессии больные обычно 
акцентированы на негативных последствиях, при 
тревоге — на возможных угрозах.

В возрасте 30 лет в условиях психотравмиру-
ющей ситуации психическое состояние М. изме-
нилось: тревога усилилась, появились подавлен-
ность, ангедония, что привело к дезадаптации, 
нарушению функционирования. Можно конста-
тировать усугубление депрессивного состояния. 
Известно, что к дистимии могут присоединять-
ся более выраженные депрессии, тогда говорят о 
двойной депрессии. Двойные депрессии в тече-
ние жизни наблюдаются более чем у 2/3  больных 
дистимией. Структура психического расстройства 
была представлена психической и соматической 
тревогой (беспокойство, напряженность, раздра-
жительность, и вегетативные нарушения), гипо-
тимией, ангедонией, когнитивными расстройства-
ми с нарушением исполнительных функций, нару-
шениями сна. Таким образом, в клинической кар-

тине выявлялись общие для тревоги и депрессии 
клинические симптомы [30].

«Трехфакторная модель» Mineka (1998) [29] 
коморбидных депрессивных и тревожных рас-
стройств предлагает дифференцировать симпто-
матику, выделяя:

•	 Негативный аффект — общий для депрес-
сии и тревоги;

•	 Отсутствие позитивных эмоций (позитив-
ного аффекта) — специфично для депрес-
сии;

•	 Гиперактивация — специфична для тревоги.
В клинической картине обращают на себя вни-

мание жалобы на апатию. Структура апатического 
синдрома включает снижение мотивации, целена-
правленности поведения и когнитивного функци-
онирования, эмоционального реагирования. На-
личие апатического компонента в клинической 
картине депрессии отражает тенденцию к нарас-
танию ее тяжести. Однако есть данные, что апа-
тия в рамках аффективных расстройств отрица-
тельно коррелирует с уровнем тревоги [14]. С уче-
том выраженности тревожных расстройств было 
необходимо уточнить содержание этой жалобы 
и дифференцировать ее с ангедонией, например. 
Эффект от терапии, направленной на депрессию и 
тревогу, косвенно свидетельствует, что такие жа-
лобы нельзя расценивать как синдром апатии.

Результаты клинико-шкальной оценки под-
твердили наличие клинически очерченных и де-
прессии, и тревоги, однако имеется расхождение 
результатов самооценки и экспертной оценки де-
прессии. Так, по Госпитальной шкале определе-
на субклинически выраженная депрессия, а по 
шкале Гамильтона для оценки депрессии состоя-
ние соответствовало градации «большой депрес-
сии». Таким образом, субъективно тревога пере-
живалась пациенткой тяжелее, чем симптомы де-
прессии. Эти данные соответствуют результатам 
по оценке тревоги: клинически выраженная тре-
вога по Госпитальной шкале и высокий уровень 
генерализованной тревоги по GAD-7 (ГТР-7). К 
сожалению, не была проведена экспертная оцен-
ка тревоги, например, с помощью шкалы тревоги 
Гамильтона, что было бы также полезно для оцен-
ки психического состояния пациентки в динами-
ке терапии, обе использованные методики для ко-
личественной оценки тревоги основаны на само-
оценке.

Таким образом, клинический случай демон-
стрирует характерное хроническое флуктуирую-
щее течение ГТР как в сочетании с разной глу-
бины депрессией, так и с ассоциированностью с 
другими тревожными расстройствами (паниче-
ских атак). В соответствии с критериями МКБ-10 
у пациентки можно констатировать расстройства 
из рубрики «Невротические, связанные со стрес-
сом и соматоформные расстройства (F40-F48)» Ге-
нерализованное тревожное расстройство (F41.1); 
Депрессивный эпизод (F32). Можно предполо-
жить, что с позиции МКБ-11 психическое рас-
стройство у пациентки М. соответствует диагно-
стической категории расстройства адаптации. В 
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МКБ-11 расстройство адаптации определяется 
как транзиторное расстройство, которое обычно 
развивается в течение 1 месяца в условиях дей-
ствия стрессовых факторов и разрешается в тече-
ние 6 мес. При этом глубина стресса не принима-
ется во внимание, а симптомы не отвечают кри-
териям ПТСР. Предложены   3 группы симптомов 
(дименсии): 1) чрезмерное беспокойство в виде 
волнения, постоянных неприятных мыслей; 2) не-
способность адаптироваться в виде утраты инте-
реса к работе, социальной жизни, заботе о других 
и проведению досуга, а также проблем со сном 
и снижения концентрации внимания; 3) разноо-
бразные другие клинические симптомы, включая 
тревогу, депрессию и контроль за своим поведе-
нием.

И DSM-5, и МКБ-11 допускают существова-
ние субсиндромальной (подпороговой) тревоги 
в структуре депрессии: в DSM-5 предложено ис-
пользовать для этих целей дименсию (специфика-
тор) «с тревожным дистрессом», а в МКБ-11 — «с 
выраженными тревожными симптомами». Если в 
клинической картине тревожные симптомы выра-
жены значительно, то обе группы экспертов ре-
комендуют диагностировать коморбидное депрес-
сии тревожное расстройство. В тех же случаях, 
когда диагностический порог преодолен лишь для 
тревожного, но не для депрессивного состояния, 
в МКБ-11 рекомендуется использовать дименсию 
«с выраженными депрессивными симптомами» в 
рамках тревожного расстройства. И, наконец, если 
и депрессивные, и тревожные симптомы сохраня-
ются на субсиндромальном уровне, то в МКБ-11, 
так же, как и МКБ-10, рекомендуется диагности-
ровать «смешанное тревожно-депрессивное рас-
стройство». В DSM-5 этому соответствует рубри-
ка «депрессивное расстройство БДУ» (БДУ — без 
дополнительных уточнений).

Лечение пациентки, в целом, отвечает совре-
менным подходам к терапии ассоциированных де-
прессивных расстройств и расстройств тревожно-
го спектра. В терапии пациентов с депрессией и 
с выраженными симптомами тревоги или комор-
бидными тревожными расстройствами, например, 
паническим расстройством, ГТР или посттравма-
тическим стрессовым расстройством, можно при-
менять антидепрессанты различных групп, но на-
чинать терапию следует с низких доз и медленно 
повышать их до достижения полной терапевтиче-
ской дозы, т.к. быстрая титрация может привести 
к транзиторному обострению симптомов тревоги 
до того, как тревога и депрессия начнут отвечать 
на данную интервенцию (Уровень доказательно-
сти С1). Мультимодальная терапия и индивиду-
ализированная комбинированная терапия могут 
способствовать повышению эффективности лече-
ния [25]. По данным клинико-шкальной оценки, 
в рассматриваемом случае депрессия сочеталась 
с клинически очерченными и выраженными рас-
стройствами тревожного спектра. В соответствии 
с вышеизложенными принципами было принято 
решение о применении вортиоксетина — совре-
менного антидепрессанта мультимодального дей-

ствия, с постепенным наращиванием дозировки. 
Применение вортиоксетина также обосновано в 
связи с наличием у пациентки когнитивных нару-
шений, так как мультимодальность вортиоксети-
на рассматривается как потенциал для коррекции 
когнитивных нарушений в структуре аффективно 
патологии. Положительное прямое действие во-
ртиоксетина на внимание, исполнительные функ-
ции, память, скорость обработки информации 
продемонстрировано в доказательных исследова-
ниях [8]. Немаловажным свидетельством в пользу 
целесообразности выбора вортиоксетина являет-
ся его высокая эффективность в отношении тера-
пии депрессии [19]. Важно отметить быстрое до-
стижение терапевтического ответа — через неделю 
лечения заметно нивелировались как тревожные, 
так и депрессивные симптомы. Это согласуется с 
данными о быстром наступлении эффекта при те-
рапии вортиоксетином.

Препарат имеет два механизма действия: свя-
зывание с рецепторами и ингибирование реаптей-
ка серотонина. Вортиоксетин усиливает серотони-
нергическую нейротрансмиссию, не вызывая сни-
жение уровня моноаминов, а, напротив, повышая 
уровень, в том числе, серотонина, норадреналина, 
гистамина. Ингибирование 5-НТ3 рецепторов, ко-
торые в большой степени присутствуют в ГАМК-
ергических интернейронах, приводит к ингибиро-
ванию тормозного медиатора ГАМК, что в свою 
очередь приводит к увеличению уровня глутама-
та, дофамина, нораденалина, гистамина и ацетил-
холина, т.е. прокогнитивных нейротрансмиттеров. 
За счет блокады отрицательной ГАМКергической 
обратной связи увеличивается активность серо-
тонинергических нейронов. Вортиоксетин, явля-
ясь антагонистом 5НТD рецепторов и функцио-
нальным антагонистом 5НТВ, вызывает более зна-
чительное повышение уровня серотонина в срав-
нении с антидепрессантами из группы СИОЗС за 
счет потенцирования его высвобождения.

Вортиоксетин воздействует на все симптомы 
депрессии и обладает сбалансированным действи-
ем, а также эффективен при депрессии в соче-
тании с высоким уровнем тревоги [15], что яв-
ляется прямым показанием для его назначения 
в данном случае. При коморбидности тревоги и 
депрессии наблюдаются изменения серотонинер-
гической и норадренергической систем. Кроме 
того, высказано предположение о существовании 
в головном мозге общего ГАМКергического пато-
генного круга при ассоциации этих расстройств 
[3]. Важным фактором достижения хорошего ре-
зультата лечения, по-видимому, также послужи-
ла длительность терапии, поскольку есть данные, 
что при длительном применении вортиоксетина 
вероятность достижения ремиссии аффективных 
расстройств повышается [13].

С учетом выраженных и субъективно тягост-
ных нарушений сна, что существенно отражалось 
на качестве жизни больной, проводилась комби-
нированная терапия с применением алимемазина. 
Этот препарат — алифатическое фенотиазиновое 
производное, занимающее по своим фармаколо-
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гическим свойствам своеобразное промежуточное 
положение между типичными антипсихотиками 
из ряда алифатических производных фенотиази-
на, такими как хлорпромазин, левомепромазин и 
седативными антигистаминными средствами, та-
кими как, например, прометазин. Применяется в 
«малой психиатрии» в рамках комбинированного 
лечения тревожных состояний, инсомнии, депрес-
сии. Алимемазин является блокатором 5-HT7-
рецепторов, что обусловливает его нормализу-
ющее влияние на циркадные ритмы и фазовую 
структуру сна. В сочетании с сильными централь-
ными H1-гистаминоблокирующими, 5-HT2A-
блокирующими и α1-адреноблокирующими свой-
ствами, обусловливающими его выраженную 
снотворно-седативную активность, и удобным 
коротким периодом полувыведения — T1/2 (3,5–4 
ч), благодаря которому алимемазин не оставляет 
«последействия». Благодаря короткому T1/2 али-
мемазин особенно эффективен при нарушениях 
засыпания и может быть менее эффективен при 
проблемах с поддержанием сна [1].

Следует отметить хорошую переносимость 
комбинированной терапии, в том числе за счет 
низкого потенциала вортиоксетина к лекарствен-
ным интеракциям [18].

В некоторых коморбидных случаях сильную 
тревогу в первые недели лечения помогают сни-
зить бензодиазепины (уровень доказательности А), 
однако при долгосрочном лечении депрессии с ко-
морбидной тревогой использование бензодиазепи-
нов не рекомендуется из-за рисков когнитивных и 
моторных нарушений, развития психологической и 
физической зависимости. С учетом того, что у па-
циентки М. можно предположить наличие аддик-
тивного потенциала (довольно раннее и быстрое 
формирование никотиновой зависимости, склон-
ность к самоповреждающему поведению), наличия 
когнитивных нарушений в структуре психических 
расстройств, негативном опыте комбинированной 
терапии антидепрессантом и транквилизатором, а 
также необходимости длительной терапии, приме-
нение бензодиазепинов было нецелесообразно.

С учетом видимого влияния психогенных фак-
торов в развитии психических расстройств, а также 
наличия личностной предиспозии в виде, в частно-
сти, повышенной тревожности, представляется це-
лесообразным включение в данном случае в ком-
плексное лечение когнитивно-поведенческой тера-
пии (КПТ), которая продемонстрировала эффектив-
ность как в отношении изолированного ГТР [2], так 
и в отношении коморбидной депрессивной и тре-
вожной патологии (уровень доказательности В) [23].

В настоящее время функциональное выздо-
ровление — цель и критерий результативной те-

рапии аффективных расстройств. На примере 
рекуррентной и биполярной депрессии было по-
казано, что его достижение может занимать до 1 
года после наступления синдромальной ремиссии, 
в основном из-за резидуальных симптомов, обу-
словливающих длительную поддерживающую те-
рапию [36]. Длительная (в течение 10 месяцев) 
терапия вортиоксетином позволила достичь пол-
ной качественной ремиссии без остаточной сим-
птоматики (следует отметить, что частыми рези-
дуальными симптомами являются нарушения сна 
и когнитивные нарушения [20], а также полным 
восстановлением социального функционирования 
(у пациентки повысилась продуктивность на ра-
боте, наладились личная жизнь и отношения с 
родителями, вновь появился интерес к увлечени-
ям). Немаловажно, что у пациентки сформирова-
лось адекватное отношение к своим переживани-
ям (верифицирует тревогу в рамках нормальных 
психологических реакций).

На примере 142 больных с большим депрес-
сивным эпизодом, достигших ремиссии по шка-
ле Гамильтона (уровень симптомов £ 7 баллов), 
было показано, что 45% этих пациентов считали, 
что они не достигли ремиссии, при этом наблюда-
лись нарушения профессионального функциони-
рования вследствие плохой концентрации внима-
ния и слабости у асимптоматичных больных. Ав-
торы сделали вывод, что, помимо симптомов за-
болевания, при оценке ремиссии депрессии сле-
дует учитывать уровень функционирования, каче-
ство жизни, способность противостоять стрессу, 
ощущение хорошего самочувствия; модифициро-
вать и продолжать терапию, несмотря на дости-
жение ремиссии согласно шкальной оценке [41].

Нельзя не подчеркнуть, что в результате про-
веденного лечения не только нивелировались не-
гативные эмоциональные переживания, но и вос-
становились позитивные эмоции, важность чего 
подчеркивается при обсуждении результативно-
сти лечения депрессии. Если для клиницистов 
главными мишенями терапии аффективных рас-
стройств являются негативные чувства (трево-
га, чувство безнадежности, сниженный интерес, 
нарушение социальной активности), то пациен-
ты, прежде всего, ждут от терапии возвращения 
смысла в жизни, удовлетворенности жизнью и со-
бой, способности к концентрации [21]. Критери-
ями ремиссии, с точки зрения пациента, служат 
оптимизм и уверенность в себе, возвращение к 
обычному функционированию [40], что было до-
стигнуто в данном случае.

Автор заявляет об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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19 марта 2021 г. исполнилось 95 лет со дня 
рождения выдающегося отечественного 
психиатра и организатора здравоохране-

ния, который почти сорок лет проработал дирек-
тором Научно-исследовательского Психоневроло-
гического института им. В.М. Бехтерева. профес-
сора Модеста Михайловича Кабанова. Он родил-
ся 19 марта 1926 года в г. Ленинграде., уже стало 
устойчивым выражением, что Ленинград – это не 
место, а время рождения, действительно, его лич-
ная биография очень тесно переплелась с исто-
рией города и нашей страны. Во время Вели-
кой Отечественной войны, в блокаду Ленинграда 
(1941-1943), Кабанов работал в осажденном горо-
де фрезеровщиком на военном заводе и учился в 
вечерней школе рабочей молодежи, был награж-
ден медалью «за оборону Ленинграда». Про таких 
ребят поэт Ю. Воронов напишет свои бессмерт-
ные строчки: «В чреде блокадных дней мы так и 
не узнали, где между детством и взрослостью чер-
та». В 1943 году он поступил и затем в 1948 году 
с отличием закончил I Ленинградский медицин-
ский институт им. Ак. И.П. Павлова, одну из луч-

ших медицинских школ в стране. Проявив себя 
как способный, увлеченный студент, М. М. Ка-
банов сразу после окончания ВУЗа получил ме-
сто в клинической ординатуре на кафедре пси-
хиатрии. Ее заведующим в то время был извест-
ный отечественный психиатр проф. Н.И. Озе-
рецкий, чьи яркие лекции и клинические разбо-
ры произвели большое впечатление на него. Мо-
дест Михайлович часто их вспоминал на протя-
жении своей профессиональной жизни. Увлечен-
ность историей сыграло трагическую роль в жиз-
ни Кабанова М. М.: за участие в историческом 
кружке по ложному обвинению в 1949 г., в период 
так называемого «Ленинградского дела», он был 
арестован и обвинен в антисоветской деятельно-
сти и этапирован в один из лагерей Краснояр-
ского края, где провел несколько лет, продолжая 
свою врачебную деятельность.  В 1954 г. он был 
освобожден и полностью реабилитирован, затем 
восстановился в клинической ординатуре перво-
го ЛМИ, В дальнейшем работал главным врачом 
районного ПНД (1958-1960 гг.), главным врачом 
ПБ № 4 г. Ленинграда (1960-1964 гг.), одновремен-
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но выполнял обязанности главного психиатра го-
рода (1960-1965 гг.).  Многие годы проф. Кабанов 
был председателем правления Ленинградского об-
щества невропатологов и психиатров. На уровне 
страны был членом психиатрической секции Уче-
ного Совета Министерства здравоохранения Рос-
сии, возглавлял комиссию по социальной психи-
атрии Всесоюзного общества невропатологов и 
психиатров, в 70-е гг.  ХХ века был председате-
лем проблемной комиссии «Медицинская психо-
логия» Академии медицинских наук СССР, мно-
гие годы был членом правления Российского об-
щества психиатров.

В 1972 г. Модест Михайлович защитил док-
торскую диссертацию на тему «Реабилитация 
психически больных в стационарных условиях-
организационно-методические вопросы, пути на-
учного исследования и оценка эффективности», в 
1974 г. ему было присвоено звание профессора, а 
в 1982 - заслуженного деятеля науки. Под его ру-
ководством было защищено более 20 кандидат-
ских и докторских диссертаций.

Проф. Кабанов М.М. является родоначаль-
ником нового реабилитационного направле-
ния в отечественной психиатрии, когда впервые 
в отношении психически больных в лечебно-
реабилитационной системе были внедрены прин-
ципы партнерства врача и пациента, единства 
биологических и психосоциальных воздействий, 
их разносторонности и ступенчатости, направ-
ленность на сохранение полное или частичное 
личного и социального статуса заболевшего или 
заболевающего человека.  В 1978 г. в монографии 
«Реабилитация психически больных», он делает 
акцент, прежде всего, на апелляции к личности 
больного в лечебно-реабилитационном процессе, 
восстановлении личного и социального статуса 
пациентов, их индивидуальной и общественной 
ценности. Тесно увязывая   теоретические разра-
ботки с потребностями практического здравоох-
ранения, М. М. Кабанов впервые в нашей стра-
не стал в 60-е годы прошлого века инициатором 
и создателем новых форм организации психиа-
трической помощи: дневных и ночных стациона-
ров; дифференцированных режимов, включая ре-
жим «частичной госпитализации» - в стационар-
ных отделениях психиатрических больниц. В по-
следующем эти организационные формы психиа-
трической помощи вошли в повседневную прак-
тику на территории всего Советского Союза. Сей-
час эта концепция кажется несколько банальной, 
настолько прочно она вошла в нашу жизнь, что 
почти невозможно представить, как можно рабо-
тать иначе. Но полвека назад это были поисти-
не реформаторские предложения, которые порой 
с сопротивлением прокладывали себе путь в ру-
тинную психиатрическую практику. За разработку 
теоретико-методологических основ реабилитации 
психически больных в 1974 г. М. М. Кабанов был 
награжден Золотой медалью ВДНХ СССР, а в 1983 
г. – премией им. В. М. Бехтерева Академии меди-
цинских наук СССР.  Теоретико-методологические 
основы системы реабилитации психически боль-

ных были изложены Модестом Михайловичем бо-
лее чем в 250 научных работах и 8 монографиях 
на русском и иностранных языках.

28 сентября 1964 г. проф. М. М. Каба-
нов стал директором Ленинградского научно-
исследовательского психоневрологического инсти-
тута им. В. М. Бехтерева и проработал бессмен-
но на этом посту в течении 38 лет, до 2002г. Не 
только в нашей стране, но и в мире трудно най-
ти человека, который бы так долго возглавлял на-
учное учреждение такого уровня. Модест Михай-
лович, благодаря своим организаторским способ-
ностям, эффективной научной работе коллектива 
с предложениями новых методов диагностики, ле-
чения и профилактики нервных и психических за-
болеваний, добился повышения статуса институ-
та.  18 февраля 1969 г. Институт им. В. М. Бехте-
рева был переведен во вторую категорию поста-
новлением Госкомитета Совмина СССР. Также Со-
вет института получил право принимать к защи-
те кандидатские и докторские диссертации. При-
казом председателя ВАК при Совете Министров 
СССР №3626 от 1976 г. был утвержден специали-
зированный совет института по защите диссерта-
ций на соискание ученой степени доктора наук по 
специальностям: медицинская психология, психи-
атрия, нервные болезни.

Встав на посту директора института, проф. М. 
М. Кабанов активно развивал международное со-
трудничество, прекрасно понимая, что научное 
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развитие невозможно без обмена идеями и опы-
том. Его активность, личное участие в установле-
ние контактов с зарубежными коллегами, он был 
одним из немногих отечественных профессоров, 
кто сразу отвечал на письма иностранных специ-
алистов. Благодаря его усилиям, еще в условиях 
Советского Союза с его изолированностью от ми-
рового профессионального сообщества в несто-
личном институте начался обмен специалистами, 
в практическую деятельность были интегрирова-
ны современные методы психосоциальных интер-
венций. Благодаря международной известности 
проф. М. М. Кабанова, в 1993г.  состоялась ина-
угурация института как сотрудничающего центра 
ВОЗ по научным исследованиям и подготовке ка-
дров в области психического здоровья. В последу-
ющем эксперты ВОЗ приехали проводить в ин-
ституте обучение российских психиатров исполь-
зованию МКБ-10. В 1997 году проф. М. М. Ка-
банов был признан Кембриджским международ-
ным биографическим центром (Англия) «Челове-
ком года», и удостоен награды «За достижения в 
XX веке». В 1999 году проф. М. М. Кабанов был 
избран членом Совета консультантов Американ-
ского биографического института. В 2000 году на-
гражден этим институтом медалью «Нового века». 
В марте 2001 г. ему была вручена золотая медаль 
Немецкой академии психоанализа за заслуги по 
интеграции психиатрии и психотерапии, его ак-
тивность в деле гуманизации психиатрии.

В 2002 г. Модест Михайлович покинул пост 
директора Института имени В. М. Бехтерева, но 
продолжил работать в нём главным научным со-
трудником. За свою профессиональную жизнь 
проф. М.М. Кабанов получил немало правитель-
ственных наград – 4 ордена (в том числе «За за-
слуги перед Отечеством» IV степени) и 12 меда-
лей.

16 февраля 2006 года на Торжественном засе-
дании Ученого совета Института им. В.М. Бехте-
рев  за заслуги в области психоневрологии, со-
циальной психиатрии, психосоциальной реабили-
тации, медицинской психологии профессор М.М. 
Кабанов был удостоен звания Почетного доктора 
этого совета с вручением памятной медали и об-
лачением в мантию.

5 марта 2013 г. на 87-м году жизни Моде-
ста Михайловича не стало, он был похоронен в 
Санкт-Петербурге на Серафимовском кладбище. 
Он был настоящим ленинградским интеллиген-
том в том определении, какое дал этому понятию 
в «Письмах о добром и прекрасном» его совре-
менник, другой ленинградец,  академик  Д.С. Ли-
хачев: «…интеллигентность — это способность к 
пониманию, к восприятию, это терпимое отно-
шение к миру и к людям».
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