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Клиника, этиология и патогенез  
коморбидных состояний у детей  

с гиперкинетическим расстройством
Гасанов Р.Ф.¹, Макаров И.В.¹,², Емелина Д.А.¹, Прохоренко Е.С.¹ 

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

² Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова,  
Санкт-Петербург, Россия

Обзорная статья

Резюме. Гиперкинетическое расстройство (ГР) относится к хроническим непроцессуальным забо-
леваниям, включающим среди основных симптомов нарушение свойств внимания, импульсивность и 
гиперактивность, и соответствует смешанного варианту синдрома дефицита внимания с гиперактив-
ностью (СДВГ). В настоящее время в этиологии ГР рассматривается полиэтиологическая концепция, 
поскольку в формировании любого хронического расстройства принимают участие, прежде всего, био-
логические факторы, включая наследственные механизмы, неспецифические «пусковые» факторы и 
факторы раннего повреждения головного мозга, «поддерживающие» течение заболевания и обеспечи-
вающие уникальность каждого клинического случая. Причиной ГР является генетически детерминиро-
ванный патогенетический механизм, реализуемый дисфункцией моноаминовых систем, в большинстве 
случаев осложненный минимальными резидуально-органическими поражениями ЦНС.

При этом устанавливается тесная связь между клиническими проявлениями рассматриваемого рас-
стройства и биохимическим дисбалансом моноаминовых систем, создавая картину клинико-биохими-
ческой гетерогенности основных симптомов гиперкинетического расстройства.

Гиперкинетическое расстройство отличается и клинической и биохимической гетерогенностью и 
определяется рядом этиологических факторов, создающих многообразие проявлений не только самого 
заболевания, но и его коморбидных состояний, что во многом определяет направление реабилитаци-
онных мероприятия.

В этих условиях удельный вес каждого фактора на разных этапах заболевания зависит от ряда 
экзогенных ситуаций. И вполне логично в этом свете, согласно преобладающему в настоящее время 
мнению, что симптомы ГР рассматриваются как многомерные черты вследствие согласованного дей-
ствия многих распространенных и редких генетических вариантов во взаимодействии со множеством 
факторов окружающей среды.

Ключевые слова: гиперкинетическое расстройство, синдром дефицита внимания, импульсивность, 
тревожное расстройство, тикозные гиперкинезы, дофаминергическая система, норадренергическая си-
стема, серотониновая система, невнимательность, гиперактивность, импульсивность.
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Clinic, etiology and pathogenesis of comorbid conditions in children 
with hyperkinetic disorder

Rauf F. Gasanov¹, Igor V. Makarov¹,², Daria A. Emelina¹, Ekaterina S. Prokhorenko¹ 
¹V.M. Bekhterev National medical research center for psychiatry and neurology, Saint-Petersburg, Russia 

²North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, Saint-Petersburg, Russia

Summary. Hyperkinetic disorder (HD) refers to chronic non-processual diseases, including among the 
main symptoms impaired attention, impulsivity and hyperactivity, and corresponds to a mixed version of 
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD).Currently, the etiology of HD is considered as a polyetiological 
concept, since the formation of any chronic disorder involves, first of all, biological factors, including hereditary 
mechanisms, nonspecific “trigger” factors and factors of early brain damage that “support” the course of 
the diseaseand ensuring the uniqueness of each clinical case.The cause of HD is a genetically determined 
pathogenetic mechanism realized by the dysfunction of monoamine systems, in most cases complicated by 
minimal residual organic lesions of the central nervous system. In this case, a close connection is established 
between the clinical manifestations of the disorder in question and the biochemical imbalance of monoamine 
systems, creating a picture of the clinical and biochemical heterogeneity of the main symptoms of a 
hyperkinetic disorder. Hyperkinetic disorder is characterized by both clinical and biochemical heterogeneity 
and is determined by a number of etiological factors that create a variety of manifestations not only of the 
disease itself, but also of its comorbid conditions, which largely determines the direction of rehabilitation 
measures. Under these conditions, the specific weight of each factor at different stages of the disease depends 
on a number of exogenous situations.It is logical in this light, according to the current prevailing view, that 
GH symptoms are viewed as multidimensional traits due to the concerted action of many common and rare 
genetic variants in interaction with multiple environmental factors.

Key words: hyperkinetic disorder, attention deficit disorder, impulsivity, anxiety disorder, tic hyperkinesis, 
dopaminergic system, noradrenergic system, serotonin system, inattention, hyperactivity, impulsivity.
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рассматривается полиэтиологическая концепция, 
поскольку в формировании любого хронического 
расстройства принимают участие, прежде всего, 
биологические факторы, включая наследственные 
механизмы, неспецифические «пусковые» факто-
ры и факторы раннего повреждения головного 
мозга, «поддерживающие» течение заболевания и 
обеспечивающие уникальность каждого клиниче-
ского случая [18].

Этиология и патогенез. Многочисленные ис-
следования, направленные на поиск единого ге-
на-кандидата, привели к выделению более сотни 
генов, связанных с норадренергической, дофами-
нергической и серотонинергической системами, 
что и послужило причиной поиска патогенетиче-
ских механизмов cучастием моноаминов. К вопро-
су о роли моноаминов у детей с ГР обращались 
многие исследователи. Изучались различные мо-
ноаминовые показатели [34, 37, 61, 62, 78, 85, 109]. 
Были получены данные о гипофункции норадре-
нергической системы [61, 86], а также дисфункции 
(гипер- или гипофункции) дофаминовой системы 
при гиперкинетическом расстройстве [43, 63, 89, 
99, 101, 102]. Патогенетические механизмы ГР, 

Гиперкинетическое расстройство (ГР) отно-
сится к хроническим непроцессуальным за-
болеваниям, включающим среди основных 

симптомов нарушение свойств внимания, импуль-
сивность и гиперактивность, и соответствует сме-
шанного варианту синдрома дефицита внимания 
с гиперактивностью (СДВГ). Обычно диагности-
руется в раннем детстве и в большинстве случа-
ев сохраняется во взрослом возрасте. По данным 
Центра по контролю и профилактике заболеваний 
(CDC), ГР является одним из наиболее распро-
страненных психических заболеваний у детей: в 
2023 году расстройство обнаружено у 6 миллио-
нов детей в возрасте от 3 до 17 лет [39].

Современная концепция ГР имеет долгую 
историю становления. В течение прошлого сто-
летия симптомы расстройства объяснялись 
различными причинами, начиная от «дефекта 
нравственного контроля» [95] и заканчивая по-
стэнцефалитным повреждением головного мозга, 
а также факторами окружающей среды, включая 
пре- и послеродовую энцефалопатию, влиянием 
токсинов[95] и генетическую предрасположен-
ность [44].В настоящее время в этиологии ГР 
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как известно, не могут быть объяснены наруше-
ниями влиянием только одной нейромедиаторной 
системы, поскольку физиологические механизмы 
разных систем взаимосвязаны. Так, предшествен-
ником дофамина является тирозин, который, ги-
дроксилируясь ферментом тирозингидроксилазой, 
образует L-ДОФА. Последний, декарбоксилируясь 
ферментом L-ДОФА-декарбоксилазой, образует 
дофамин. В дальнейшем осуществляется пре-
вращение дофамина в норадреналин ферментом 
дофамин-β-гидроксилазой. В последующем син-
тез адреналина из норадреналина протекает с 
участием фермента фенолэтаноламин-N-метил 
трансферазы. Кроме того, процесс инактива-
ции катехоламинов осуществляется ферментами 
катехол-О-метилтрасферазой и моноаминоокси-
дазой (МАО) [2, 3,50,63].

По-видимому, более целесообразно придер-
живаться неспецифической катехоламиновой ги-
потезы, предложенной A. Zametkin и J. Rapoport 
[109], которые допускают, что патогенез ГР свя-
зан с дисфункцией целого ряда нейрохимических 
систем, в том числе моноаминергических нейро-
медиаторных [24]. Это соответствует и представ-
лениям М.Г. Узбекова [26], который считает, что 
гиперкинетический синдром «...характеризуется 
глубокой дезорганизацией и дизрегуляцией ме-
таболических процессов» и имеет место сочета-
ние гиперфункции дофаминергической системы 
с гипофункцией норадренергической. Мы также 
располагаем данными, свидетельствующими о ге-
терогенности патогенетических механизмов ГР 
[4]. В проведенном исследовании дети с ГР были 
разделены на три подгруппы по характеру моно-
аминергического «профиля». Последний оценива-
ли на основании ряда биохимических параметров: 
содержание дофамина (ДА), норадреналина (НА), 
адреналина (А), их метаболитов — гомованилино-
вой кислоты (метаболит ДА), ванилинминдальной 
кислоты (метаболит НА и А), а также их пред-
шественника тирозина. Использованные показате-
ли позволили создать модель биотрансформации 
моноаминов в каждой из обследованных групп: в 
первой подгруппе пациентов с ГР нарушение об-
мена моноаминов характеризовалось сочетанием 
гипофункции дофаминергической и гиперфункции 
норадренергической систем; во второй подгруппе 
имело место состояние гиперфункции норадренер-
гической системы при относительной сбалансиро-
ванности дофаминергической, а в третьей подгруп-
пе — сочетание гипофункции норадренергической 
с гиперфункцией дофаминергической систем [4]. 
Все приведенные данные свидетельствуют о раз-
нообразии биохимических механизмов, лежащих в 
основе патогенеза ГР и тесно связанных с клиниче-
скими проявлениями данного расстройства. Отме-
ченная биохимическая неоднородность пациентов 
с ГР может объяснить полиморфизм клинических 
проявлений ГР, различия в тяжести сопутствую-
щих расстройств и характер выраженности соци-
альной дезадаптации [37,56].

Один из ключевых вопросов данной проблемы: 
является ли ГР результатом резидуально-органи-

ческого (перинатального или раннего постнаталь-
ного) поражения головного мозга, который ведет 
к дисфункции систем, связанных с произвольной 
деятельностью и в конечном счете — с невнима-
тельностью, импульсивностью и гиперактивно-
стью? Могут ли эти состояния быть следствием 
генетически детерминированной дисфункции мо-
ноаминергических систем, а органическое пораже-
ние головного мозга (при ГР обсуждаются вари-
анты минимального повреждения) — относиться к 
сопутствующим состояниям, играющим важную, 
но не ключевую роль? Действительно, при изуче-
нии данных МРТ не удалось обнаружить грубых 
изменений [4]. Основные изменения, отмеченные 
данным методом нейровизуализации, — расшире-
ние субарахноидальных пространств и участки 
глиоза (25%), более выраженные в одной из выде-
ленных групп пациентов, где проявляются такие 
особенности направления активности моноами-
нов, как сочетание гипофункции дофаминергиче-
ской и гиперфункции норадренергической систем, 
которым сопутствует выраженное оживление се-
ротонинового пути обмена индоламинов, оказы-
вающее компенсаторное тормозящее влияние на 
норадренергическую систему [36, 42,84, 92]. Мор-
фологические изменения в большинстве случае 
локализованы в правой гемисфере, что согласу-
ется с данными литературных источников [30].

Основной и наиболее частой причиной ре-
зидуально-органического поражения головного 
мозга считается гипоксически-ишемическое по-
вреждение вещества головного мозга в перина-
тальном и постнатальном периоде [5]. У детей с 
ГР перинатальные вредности отмечались во всех 
случаях. У всех обследованных имелись хрониче-
ские заболевания у матери до рождения ребенка 
и у всех новорожденных определялись признаки 
перинатальной патологии, выявляемой на 1 году 
жизни. Но в группе детей с гипофункцией до-
фаминергической в сочетании с гиперфункцией 
норадренергической систем отмечается большее 
количество перинатальных вредностей. По срав-
нению с группой контроля в данной подгруппе 
ГР беременность чаще протекала с осложнениями 
(41,2% и 6,7%, р=0,04), чаще наблюдался токсикоз 
во время беременности (41,9% и 21,1%, р=0,001), 
чаще встречалась анемия беременных (23% и 
7,8%, р=0,01), преждевременные роды (7,4% и 
3,3%, р=0,04) и в дальнейшем — отставание в мо-
торном развитии (66,2% и 2,2%, р=0,001) [4].

Поэтому вполне разумна точка зрения неко-
торых авторов, что причиной ГР является гене-
тически детерминированный патогенетический 
механизм, реализуемый дисфункцией моноами-
ных систем, в большинстве случаев осложнен-
ный минимальными резидуально-органическими 
поражениями ЦНС [21]. И хотя ни в одном их 
многочисленных генетических исследований ГР 
не удалось выделить единый ген-кандидат, дан-
ные о наследственности свидетельствуют о высо-
ком риске генетической детерминированности со-
стояния. Так, по сообщению некоторых авторов, 
отмечается высокий риск рождения детей с ГР у 
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родителей с ГР: отцы с ГР — 25-30% рождения де-
тей с ГР, матери- 40-50%, оба родителя — до 70% 
[25]. В нашем исследовании чаще отмечалось ГР 
у матерей 2 подгруппы. Вероятно, с этим связано 
то обстоятельство, что именно во 2 подгруппе, где 
определялось состояние гиперфункции норадре-
нергической системы при относительной сбалан-
сированности дофаминергической, больше всего 
матерей-одиночек: именно во 2 подгруппе чаще 
сами матери имеют признаки ГР [6].

Электроэнцефалографические особенности. 
Как особенности моноаминового профиля, так 
и изменения вещества мозга, обнаруженные ме-
тодами нейровизуализации отражаются в ней-
рофизиологических особенностях детей с ГР, 
представленных электроэнцефалографическими 
исследованиями. Так, по сравнении с группой 
контроля, у всех детей с ГР преобладает не-
значительная и умеренная степень диффузных 
изменений биоэлектрической активности; чаще 
регистрируются участки локальной ирритации 
в теменно-затылочных отведениях [12]. Кроме 
того, у всех детей с ГР индекс показателя тета/
бета1 положительно коррелирует со звеньями 
именно серотониновой системы. Полученные 
данные логичны, а незначительная и умеренная 
степени диффузных изменений функциональной 
активности связаны как с особенностями по-
ведения моноаминовых систем, так и с факто-
рами, определимыми структурными изменения 
головного мозга, обнаруженными на МРТ [5, 
11]. Явления локальной ирритации в теменно-
затылочных областях головного мозга отража-
ют дисфункцию зрительно-пространственных 
функциональных связей мозга, которое, по дан-
ным литературы, описывается у всех детей с ГР 
[57]. Кроме того, индекс тета/бета1, относящий-
ся к маркерам невнимательности, коррелирует со 
звеньями именно серотониновой системы, при-
нимающей активное участие в биохимическом 
статусе моноаминовых систем каждой группы. 
У детей с ГР именно серотониновая система 
оказывает большее влияние на формирование 
свойств внимания [5]. Полученные нами данные 
о первостепенной роли серотониновой системы 
в формировании внимания соответствуют иссле-
дованию многих авторов [5, 69, 72].

В клинической картине детей с ГР отмечается 
нарушение внимания, проявляющееся неспособ-
ностью ребенка удерживать внимание, его несо-
бранностью, неспособностью выполнить задание 
до конца. Во всех случаях наблюдается двигатель-
ная и вербальная гиперактивность в сочетании с 
импульсивностью. Среди эмоциональных нару-
шений необходимо отметить раздражительность, 
редкую взрывчатость в сочетании с лабильностью 
аффекта. Дистимические и дисфорические прояв-
ления для детей с ГР нехарактерны. А поведен-
ческие нарушения, при ближайшем рассмотрении 
представляются вторичными и служат результа-
том той меры социальной адаптации, которую 
могут обеспечить собственные возможности. В 
целом, клинически группа детей с гиперкинетиче-

ским расстройством представляется относительно 
однородной.

Обсуждая биохимическую гетерогенность ги-
перкинетического расстройства, необходимо от-
метить, что, хотя во всех случаях отмечался по-
вышенный уровень импульсивности, показатели 
невнимательности и гиперактивности по-разному 
распределялись по группам детей, выделенных на 
основании особенностей моноаминового дисба-
ланса [4]. В подгруппах детей с ГР, где отмеча-
лась гиперфункция норадренергической системы 
в сочетании с гипофункцией либо относитель-
ной сбалансированности дофаминовой (но не 
гиперфункции) системы, повышенный уровень 
невнимательности наблюдался во всех случаях. 
И, напротив, в группе детей с гипофункцией но-
радренергической системы в сочетании с гипер-
функцией дофаминовой повышенный уровень 
невнимательности, определяемый на основании 
опросника SNAP-IV, обнаруживался только у трех 
четвертей пациентов [4]. А отрицательные корре-
ляции значений ГВК, продукта обмена катехола-
минов и отношения А/НА, показателя активности 
ферментов синтеза норадреналина, с уровнем не-
внимательности, свидетельствуют о первостепен-
ном значении именно норадреналиновой системы 
в обеспечении функции внимания в данной груп-
пе детей с ГР [4].

Выделенные подгруппы детей с гиперфунк-
цией норадренергической системы отличаются 
высокой частотой патологически повышенного 
уровня невнимательности [4]. Можно пред-
положить, что именно с гиперфункцией но-
радренергической системы и связана невни-
мательность. Это согласуется с данными V.A. 
Russell, который на модели животных выдви-
нул гипотезу дисбаланса дофаминовой и но-
радренергической систем [77]. Он писал, что 
«…поведенческие нарушения СДВГ являются 
результатом дисбаланса норадренергической и 
дофаминергической систем в префронтальной 
коре, со снижением дофаминовой активности 
на фоне активизации норадренергической…» 
[77]. Этой же точки зрения придерживается 
R.D. Oades [60], который сравнивал метабо-
лизм катехоламинов детей с ГР со здоровыми и 
обнаружил корреляцию ДА/НА, отражающую 
соотношение активности дофаминовой и нора-
дренергической систем, со снижением функции 
избирательного внимания.

Повышенный уровень импульсивности по ча-
стоте нарастает от группы детей с гипофункцией 
норадренергической системы к группе с гипер-
функцией. Корреляции уровня импульсивности с 
катехоламинами в группе детей с гиперфункцией 
норадренергической системы в сочетании с гипо-
функцией дофаминовой обнаруживают положи-
тельную связь с норадреналином, дофамином и 
отношением ДА/Тир [4]. Следовательно, можно 
предположить, что импульсивность в большей 
мере ассоциируется с гипофункцией дофаминер-
гической системы, что косвенно подтверждается 
исследованиями D.H. Zaldс соавт. [108].
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В подгруппе детей с гиперфункцией норадре-
нергической системы в сочетании с относитель-
ной сбалансированностью дофаминовой системы 
частота встречаемости патологически высокого 
уровня гиперактивности выше, она коррелирует с 
отношением А/НА (отражает активность фермен-
тов синтеза норадреналина) и может, в некотором 
роде, отражать состояние гиперфункции норадре-
нергической системы, что согласуется с резуль-
татами исследования S.R. Pliszka, J.T. McCracken 
и J.W. Maas [66], объяснявшими данное явление 
результатом гиперактивации симпатоадреналовой 
системы у детей с ГР.

Кроме того, выделяется группа детей с моно-
аминовым «профилем» в виде сочетания гипо-
функции норадренергической и гиперфункции 
дофаминергической систем, где чаще выявляются 
очаги полиморфной активности в теменно-заты-
лочных отведениях, и чаще, чем в группе кон-
троля регистрируются паттерны неспецифиче-
ской пароксизмоподобной активности, а также 
чаще регистрируются паттерны эпиактивности 
при проведении функциональных проб [11]. Об-
наруженные изменения, как известно, могут быть 
следствием резидуально-органического пораже-
ния головного мозга, что подтверждается более 
часто обнаруживаемыми участками глиоза у детей 
именно этой подгруппы [4].

Таким образом, устанавливается тесная связь 
между клиническими проявлениями рассматрива-
емого расстройства и биохимическим дисбалан-
сом моноаминовых систем, создавая картину кли-
нико-биохимической гетерогенности основных 
симптомов гиперкинетического расстройства.

Коморбидные состояния. Специфические 
расстройства школьных навыков. В структуре 
гиперкинетического расстройства центральное 
место занимает, как известно, нарушение вни-
мания. Большинство исследователей представ-
ляют внимание в виде сложной многоуровневой 
системы, состоящей из различных взаимодей-
ствующих функциональных модулей, каждый из 
которых включает в себя отдельные операции с 
самостоятельными нейронными сетями [38,40, 
58,73]. Наиболее известна концепция функцио-
нальных нейрональных сетей M.I. Posner и S.E. 
Petersen, описавших три системы, участвующие 
в процессе реализации функций внимания: сеть 
оповещения, связанная с модуляторами стволо-
вого возбуждения с преимущественным участием 
норадренергической системы; ориентировочная 
сеть, генерирующая фиксирование установки и 
включающая в себя фронтальные поля глаз и бо-
розды теменных долей, модулируемая с преиму-
щественным участием ацетилхолина и, наконец, 
исполнительная сеть, реализующая исполнитель-
ный модуль внимания, с преимущественным уча-
стием дофаминовой системы [64;70]. По мнению 
некоторых авторов, нарушение внимания у детей 
с ГР определяется снижением эффективности, 
прежде всего, исполнительной сети при относи-
тельной сохранности ориентировочной [22, 23]. 
Дисфункция исполнительного модуля внимания 

традиционно связывают с незрелостью фрон-
тальных отделов коры головного мозга [76], что 
приводит к снижению эффективности функций 
произвольной регуляции деятельности и произ-
вольного внимания и приводит к снижению мо-
торного контроля, ослаблению функции зритель-
ного запоминания и снижению эффективности 
зрительно-пространственной деятельности [19]. 
Способность координировать моторные акты 
со зрительно-пространственной деятельностью 
определяется зрительно-моторной координацией, 
нарушение функции которой и определяет труд-
ности обучения счету, письму и речи с развитием 
дисграфии, дислексии и дискалькулии [75, 90, 91].

Учитывая вышесказанное, становится оче-
видным связь дефицита внимания у детей с ги-
перкинетическим расстройством с нарушением 
зрительно-моторных координаций, регулируемая 
исполнительной сетью [64, 70].

Дефицитарность организации функций вни-
мания и произвольной регуляции в разных под-
группах нарастает от подгруппы с гипофункцией 
дофаминергической и гиперфункцией норадре-
нергической систем, к подгруппе, где напротив, 
наблюдается, сочетание гиперфункции дофами-
нергической системы с гипофункцией норадре-
нергической; и приобретает наибольшую вы-
раженность в подгруппе, характеризующейся 
гиперфункцией норадренергической системы при 
относительной сбалансированности дофаминер-
гической [13; 16]. Складывается впечатление, что 
степень выраженности дефицитарности организа-
ции функций внимания и произвольной деятель-
ности напрямую связана с дисбалансом моноа-
миновых систем, поддерживающим своеобразное 
патологическое состояние, описанное Н.П. Бехте-
ревой [1], где дофаминовая система играет клю-
чевую роль.

Анализ структуры корреляционных зависимо-
стей зрительно-моторных координаций с показа-
телями вербального и невербального интеллекта 
принципиально отличается у детей с гиперкине-
тическим расстройством в соответствии с поведе-
нием моноаминергических структур [8]. Наиболь-
шее количество корреляционных связей, а также 
наличие прямых корреляций с показателями пас-
сивного и активного внимания обнаруживаются 
у той категории детей с ГР, где обнаруживается 
состояние сбалансированности дофаминовой си-
стемы и где гиперфункция норадреналиновой 
системы уравновешивается модулирующей ролью 
серотониновой. В тех же случаях, когда наблюда-
ется гипо- либо гиперфункция дофаминовой си-
стемы, прямые корреляционные связи зрительно-
моторных координаций с пассивным и активным 
вниманием не обнаруживаются [8].

Эти данные не только не противоречат модели 
функциональных нейрональных сетей M.I. Posner 
и S.E. Petersen [64, 70], но и напротив, позволяют 
уточнить ее особенности. С другой стороны, по-
лученные данные свидетельствуют в пользу того, 
что состояния, связанные с нарушением зритель-
но-моторной координации (дисграфия, дислексия, 
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дискалькулия и другие), у детей с гиперкинетиче-
ским расстройством являются коморбидными, а 
не сопутствующими.

Неврозоподобные расстройства. У детей с 
гиперкинетическим расстройством среди сопут-
ствующих состояний наиболее часто встречаются 
неврозоподобные (астенические состояния, голов-
ные боли, энурез, тикозные гиперкинезы), тре-
вожные и специфические расстройства развития 
речи и языка (дислексия, дисграфия, дислалия).

По нашим данным, частота встречаемости це-
фалгий у детей с гиперкинетическим расстрой-
ством составляет 48,5% [17], что соответствует 
данным литературы [43, 96, 110]. Согласно дан-
ным исследований, частота встречаемости голов-
ной боли возрастает с 3-8% среди дошкольников 
до 57–82% у подростков [43]. При этом первич-
ные головные боли выявляются в педиатрической 
практике у 18,6–27,9% детей и подростков, пре-
имущественно в виде мигрени и головных болей 
напряжения (ГБН) [96,110]. Серьезной проблемой 
является коморбидность ГР с первичными голов-
ными болями. Так, в популяции детей с первич-
ными головными болями отмечен высокий про-
цент трудностей школьного обучения (24,7%) и 
гиперкинетического расстройства (28%) [46].

В наших исследованиях головные боли на-
блюдались у всех детей с гиперкинетическим рас-
стройством вне зависимости от характера моно-
аминового профиля. Но отмечались различия в 
частоте. Частота цефалгий значимо снижается по 
направлению от подгруппы, носящей характери-
стики гиперфункции норадренергической систе-
мы, к подгруппе, обнаруживающей гипофункцию 
норадренергической системы. Причем, эпизодиче-
ские головные боли были более характерны для 
подгруппы с гиперфункцией норадренергической 
системы и гипофункцией дофаминовой, хрониче-
ские же — для группы детей с гиперфункцией но-
радренергической системы при относительно сба-
лансированной дофаминовой [17]. Очевидно, что 
патогенез цефалгий у детей с ГР связан с гипер-
функцией норадренергической системы, отражаю-
щей напряженностьсимпато-адреналовой системы.

Астенические состояния при ГР, по нашим 
данным, наблюдались довольно часто, почти в 
44% случаев, и преобладали в группе детей с ги-
пофункцией норадренергической системы в соче-
тании с гиперфункцией дофаминовой вдвое чаще, 
чем у детей в других группах и достоверно чаще, 
чем в группе контроля [17]. В некоторых статьях 
также указывается на высокую частоту встречае-
мости астений при ГР исследования [45]. Так, в 
исследованиях Л.С. Чутко с соавт. астенический 
синдром диагностировали у 76,5% пациентов, где 
отмечалось по шкалам психической астении субъ-
ективной шкалы оценки астении (MFI-20) преоб-
ладание психической астении [28]. В патогенезе 
астении большое значение имеет гипоперфузия 
головного мозга с формированием нейротранс-
миттерных нарушений [53], что согласуется с 
когнитивно-энергетической моделью J.A. Sergeant 
[81-83]. Автор модели обсуждает механизм рас-

пределения ресурсов, необходимых для осущест-
вления когнитивной деятельности и, главным 
образом, для формирования исполнительных 
функций. Дефицитарность исполнительных функ-
ций при ГР формируется вследствие недостаточ-
ности энергетических ресурсов, приводящих к 
нарушению активности как нисходящих, так и 
восходящих механизмов регуляции психических 
процессов, прежде всего нарушая функции вни-
мания [20].

Гиперкинетическое расстройство считается со-
стоянием, наиболее часто связанным с энурезом, 
поскольку в основе патогенетических механиз-
мов обоих состояний лежит дефицит контроля. 
Во время сна неспособность подавить рефлекс 
мочеиспускания в сочетании с неспособностью к 
экстренному пробуждению приводит к недержа-
нию мочи [103]. D. Baeyens с соавт. сообщают, что 
частота коморбидного ГР энуреза достигает 28,3% 
по сравнению с 10,3% в общей популяции [31]. В 
нашем исследовании мы получили 8,9% случаев 
энуреза группы контроля, что также согласуется с 
литературными данными [17]. Среди выделенных 
групп гиперкинетического расстройства именно в 
группе с гипофункцией норадренергической си-
стемы количество случаев энуреза значимо пре-
обладало над остальными и достигало 30,8% [17]. 
Связь энуреза и гиперкинетического расстройства 
со снижением активности норадренергической 
системы лежит, вероятно, во взаимосвязи анти-
диуретического гормона, вазопрессина, и адрена-
лина в рамках гипоталамо-гипофизарно-адрена-
ловой системы [47; 51].

Тикозные гиперкинезы. По данным неко-
торых авторов хронические тики наблюдаются 
у 20-50% детей с ГР, распространяющийся тик 
еще чаще, — в 79% случаев [29,80]. Состояние 
коморбидности расстройств связано с общими 
патогенетическими факторами, где ключевую 
роль играет дисбаланс моноаминовых систем: 
дофаминовой, где одни авторы описывают повы-
шение внеклеточного дофамина, другие, — сни-
жение активности дофаминовой системы в виде 
снижения потенциалов связывания рецепторов 
[94,107]; серотониновой, с изменением ее модули-
рующего эффекта в виде сочетания пониженных 
уровней переносчика серотонина повышенного 
связывания с рецептором серотонина второго 
типа [87,103, 104] и норадренергической в виде 
гипофункции [32]. Традиционно тикозные гипер-
кинезы (ТГ) связывают с дисфункцией, прежде 
всего, дофаминовой системы. В одном из иссле-
дований действительно обнаружена положитель-
ная корреляция активизации черной субстанции 
и вентрального сегмента с тяжестью тика, где бо-
лее высокая тяжесть тика коррелировала с более 
медленным выполнением когнитивных задач, не-
зависимо от сопутствующих симптомов ТГ и ГР 
[33]. Однако одной лишь дофаминовой системой 
нельзя объяснить как патогенез тикозных гипер-
кинезов, так и гиперкинетического расстройства.

Многочисленные нейротрансмиттеры (дофа-
мин, глутамат, ГАМК, серотонин, ацетилхолин, 



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-114

Scientific reviewsНаучные обзоры

норадреналин и другие) вовлечены в осущест-
вление функции кортико-стриально-таламо-кор-
тикальных контуров (CSTC), участвуют в пере-
даче информации через цепи CSTC, и каждый из 
них был предложен в качестве потенциального 
патофизиологического механизма [87]. Доказа-
тельства дисфункции дофаминовой системы при 
тикозных гиперкинезах (ТГ) получены с помощью 
различных протоколов позитронно-эмиссионных 
методов визуализации [105], анализа цереброспи-
нальной жидкости [87] и патологоанатомических 
исследований [107]. Одна из гипотез заключается 
в том, что либо гиперактивный переносчик дофа-
мина, либо центральная функциональная анома-
лия приводят к изменению фазового высвобожде-
ния дофамина, что далее ведет к формированию 
гиперреактивной спайк-зависимой дофаминерги-
ческой системы [105]. Эта дофаминовая тонико-
фазовая гипотеза гиперфункции дофаминовой 
системы включает в себя заинтересованность как 
коркового вещества, так и стриатума. И хотя в 
большинстве исследований, связанных с нейро-
трансмиттерами, основное внимание уделялось 
стриатуму, некоторые исследователи поддержива-
ли идею внестриальнойдофаминовой дисфункции, 
приводя данные ПЭТ о снижении потенциалов 
связывания корковых рецепторов и повышенно-
го высвобождения дофамина, а также выявлен-
ные после смерти корковые дофаминергические 
аномалии [107].

Однако вероятнее вовлечение нескольких ней-
ротрансмиттерных систем в патогенез тикозных 
расстройств. Так, D.F. Wongс соавт. [105] объяс-
няют вовлечение серотониновой системы в па-
тогенез ТГ изменением модулирующего эффекта 
серотонина или, точнее, сочетанием пониженных 
уровней переносчика серотонина и повышенного 
связывания с рецептором серотонина 2А. Кроме 
того, в исследованиях с использованием метода 
ПЭТ обнаружено нарушение метаболизма трип-
тофана в корковых и подкорковых областях [87, 
105]. Дисфункция системы метаболизма норадре-
налина у детей с тикозными гиперкинезами от-
мечалось многими авторами [27, 32], и во всех 
случаях в сторону гипофункции. При ГР также 
наблюдается дисфункция дофаминергической и 
норадренергической систем по типу гипо- и ги-
перфункции. Система же обмена триптофана у де-
тей с ГР тесно связана с обменом катехоламинов, 
осуществляя роль модулятора активности катехо-
ламинергических систем [7].

Таким образом, основным дефицитарным фак-
тором в патогенезе и гиперкинеческого расстрой-
ства и тикозных гиперкинезов, включая синдром 
Туретта, является недостаток функции торможе-
ния, которая, а свою очередь, связана с дефицитом 
исполнительной функции, реализуемой, прежде 
всего, фронто-стриарной и фронто-париеталь-
ной функциональной сетями. В патогенезе обоих 
расстройств нарушение в проведении сигнала в 
кортико-таламических функциональных контурах 
приводят к растормаживанию базальных ган-
глиев, в результате чего снижается способность 

фронтальной коры к ингибированию подкорко-
вого возбуждения. В обоих случаях включаются 
префронтальная кора, нижняя лобная извилина, 
сенсомоторная кора, передняя часть поясной из-
вилины, задняя часть поясной извилины, базаль-
ные ганглии и мозжечок. Морфологические изме-
нения, обнаруженные у детей с ГР и тикозными 
гиперкинезами, традиционно связывают с небла-
гоприятными ранними (при ТГ) и поздними (при 
ГР) перинатальными, а также ранними неонаталь-
ными вредностями (при ГР).

Однако, с возрастом у пациентов и с гипер-
кинетическим расстройством, и с тикозными 
расстройствами способность к компенсации не-
достатка ингибирования возбуждения снижается. 
Некоторые авторы объясняют это тем, что пре-
фронтальная кора в детском возрасте претерпева-
ет определенные нейроанатомические изменения, 
подходящие для сложной когнитивной обработки 
в виде уменьшения синаптической и нейрональ-
ной плотности, роста дендритов и увеличения 
объема белого вещества [100], в результате чего 
постепенно развивается состояние ремиссии. Так 
T. Spencer с соавт. сообщают, что среди пациен-
тов с тикозными гиперкинезами, страдающими 
ГР, начиная с 4 лет в 65% случаев наступала ре-
миссия тиков, а ремиссия ГР отмечалась лишь 
в 20% случаев [93]. Однако в тех случаях, когда 
сохраняются во взрослом возрасте и тикозные 
гиперкинезы и симптомы ГР, поведенческие на-
рушения, нарушение социальной адаптации более 
выражены, чем при одном из двух сопутствующих 
состояний [48].

В наших исследованиях тикозные гиперкине-
зы встречались во всех случаях, независимо от 
характера моноаминового дисбаланса. Отличия 
отмечались лишь в распределении моторных, во-
кальных и смешанных тиков, а также в степени 
тяжести тика [13]. Но наблюдались и различия в 
их распределении. Так, для подгруппы детей с ги-
пофункцией дофаминовой и гиперфункцией но-
радренергической системы большинство состав-
ляли дети с вокальными тиками, в группе детей 
с гиперфункцией дофаминовой и гипофункцией 
норадренергической систем — преобладали дети 
с моторными гиперкинезами. Для групп с гипер-
функцией норадренергической системы в сочета-
нии с относительно сбалансированной дофамино-
вой системы наиболее часто встречались дети со 
смешанными тиками [13].

Во всех рассматриваемых группах тяжесть 
тика коррелировала прежде всего с повышенным 
уровнем импульсивности. При этом степень вы-
раженности основных симптомов ГР (невнима-
тельность, импульсивность и гиперактивность), 
как оказалось, обнаруживает конкурентный с 
тикозными гиперкинезами характер [13], что мо-
жет объясняться декомпенсацией биохимического 
равновесия моноаминовых систем. В группе детей 
с гиперфункцией норадренергической системы в 
сочетании с гипофункцией дофаминовой отмеча-
ется повышение расхода норадреналина (p = 0,002) 
с большим образованием метаболитов и дальней-
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шим ослаблением активности дофаминовой (p = 
0,029) и серотониновой систем (p = 0,038). В дру-
гой группе, с гиперфункцией норадренергической 
системы и относительно сбалансированной дофа-
миновой, с одной стороны, наблюдается снижение 
активности дофаминовой системы (p = 0,001), с 
другой, — возрастает ингибирующая активность 
серотониновой (p = 0,003). И, наконец, в группе 
детей с ГР с гиперфункцией дофаминовой и ги-
пофункцией норадренергической систем повыша-
ется активность норадренергической системы (p = 
0,006) при минимальном участии дофаминовой и 
ослаблении влияния серотониновой систем [13]. 
Таким образом, в условиях коморбидности ГР с 
тикозными гиперкинезами у детей наблюдается 
изменение состояния норадренергической и дофа-
миновой систем и ослабляется тормозное влияние 
серотониновой, что согласуется с данными И.Ф. 
Федосеевой, Т.В. Попонниковой и А.В. Веремее-
ва[27], отражаясь в общем психопатологическом 
профиле (частичная трансформация симптомов 
импульсивности в компульсивные).

Клинически при присоединении тиков у детей 
с ГР наблюдается некоторая компенсация спец-
ифического когнитивного дефицита посредством 
улучшения функционирования рабочей памяти 
как адаптивного механизма с участием не только 
дофаминовой, но и серотониновой и норадренер-
гической систем [15]. Данные, полученные нами, 
отчасти согласуются с «гипотезой компенсации 
лобной доли» [52] в той ее части, которая опи-
сывает наличие компенсаторного процесса при 
присоединении тиков у детей с ГР, однако и рас-
ширяет ее, предполагая участие в адаптивном 
процессе не только префронтального кортекса, но 
и теменно-затылочных областей коры головного 
мозга, связанных с пространственным синтезом 
и анализом, а также со зрительно-моторными ко-
ординациями.

Тревожные расстройства. Одним из наибо-
лее часто наблюдаемых коморбидных состояний 
при ГР являются тревожные расстройства (ТР), 
включающие генерализованное тревожное рас-
стройство (ГТР), социальное тревожное расстрой-
ство (СТР) и фобическое тревожное расстройство 
(ФТР). Так, около 25% детей с гиперкинетическим 
расстройством отвечает критериям, по крайней 
мере, одного тревожного расстройства. С другой 
стороны, при тревожных расстройствах частота 
выявления ГР составляет около 15%, что также 
превышает распространенность данного рас-
стройства в общей популяции, где, по мнению 
исследователей, установлен интервал в 6-10% [35].

Выделение подгрупп гиперкинетического рас-
стройство по моноаминовому «профилю» спо-
собствует пониманию ключевых составляющих 
механизма повышения уровня тревоги. Клини-
ко-биохимические исследования сопутствующих 
гиперкинетическому расстройству тревожных 
состояний [9; 10] позволили получить следую-
щие данные. В тех случаях, когда наблюдается 
сочетание гипофункции дофаминовой системы и 
гиперфункцией норадренергической с модулиру-

ющим на норадренергическую систему влиянием 
серотониновой, низкая тревожность обусловле-
на снижением активности дофаминовой систе-
мы. Повышение уровня выраженности тревоги 
до средней и высокой обусловлено возрастанием 
активности именно норадренергической системы. 
При гиперфункции норадренергической системы 
с модулирующим влиянием на нее дофаминовой 
и ослабляющим серотониновой, низкий уровень 
тревоги обусловлен влиянием норадренергиче-
ской системы. Повышение же уровня тревожности 
обеспечивается ростом активности серотонино-
вой системы, снижающей уровень норадренерги-
ческой системы с одной стороны, и усиливающей 
влияния дофаминовой, с другой. И, наконец, в 
ситуации гиперфункции дофаминовой и гипо-
функции норадренергической систем с тормоз-
ным влиянием серотониновой, низкий уровень 
тревожности обусловлен состоянием снижения 
активности дофаминовой системы. А рост уровня 
выраженности тревоги зависит от снижения ак-
тивности адренергических систем и, при высокой 
тревожности, еще и с сочетанием со сниженным 
влиянием серотониновой системы [9, 10].

Большинство исследований патологического 
повышения тревоги у детей с ГР было направ-
лено на изучение влияния тревоги на поведение 
основных симптомов ГР: повышение уровня не-
внимательности [14,67], импульсивности [54, 68], 
снижение уровня импульсивности за счет повы-
шения невнимательности [55, 98].Наше исследо-
вание поддерживает гипотезу повышение уров-
ня импульсивности в случаях патологического и 
устойчивого повышения тревоги у детей с гипер-
кинетическим расстройством [9, 10]. И основную 
роль в этом процессе играют норадренергическая 
система и ослабление тормозящего влияния се-
ротониновой, где повышение уровня тревоги с 
усугублением дисбаланса направления активно-
сти моноаминовых систем или, иначе говоря, с 
нарушением их равновесия [9, 10].

Обобщая полученные данные, можно прийти 
к следующему умозаключению: импульсивность 
у детей с ГР способствует формированию только 
фобического тревожного расстройства, а повы-
шенная невнимательность снижает вероятность 
формирования генерализованного тревожного 
расстройства [9, 10].В литературе нет единого 
мнения о влиянии основных симптомов ГР на 
формирование тревожных состояний. Так, в не-
которых источниках подчеркивается связь ког-
нитивных нарушений, особенно избирательного 
внимания и рабочей памяти, с клиникой генера-
лизованного тревожного расстройства [106], ког-
да в результате дефицита базовой когнитивной 
обработки страдает, прежде всего, переключае-
мость внимания. Это не противоречит данным 
M.E. Rennaссоавт. [74], относящим дефицит ре-
гуляции внимания к центральным механизмам 
когнитивной дисфункции при ГТР. Относитель-
но роли импульсивности и гиперактивности в 
формировании тревожных состояний также нет 
единого мнения. К примеру, A. Piero [65] скло-
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няется к тому, что только моторный компонент 
импульсивности напрямую связан с клинической 
тяжестью симптомов ГТР, в то время как сам уро-
вень импульсивности определяется влиянием до-
фаминовой и норадреналиновой систем и зависит 
от «слабости черт характера» индивида. Представ-
ляет интерес исследование K. Moggссоавт. [59], в 
котором изучались тревожные состояния у детей. 
Среди 860 человек сплошной выборки было выде-
лено 67 пациентов с тревожными расстройствами. 
Обнаружено, что во всех случаях в группе детей 
с тревожными расстройствами (за исключением 
изолированных фобий) наблюдалось снижение 
функции внимания по сравнению с остальными 
обследуемыми — группой детей с ГР и детьми 
без психической патологии. Некоторые авторы 
подчеркивают связь изолированных фобий с им-
пульсивностью, обращаясь к случаям, когда воз-
действие основного в патогенезе фобий фрустри-
рующего стимула вызывает яркие и выраженные 
реакции в виде импульсивной агрессии [79].

У детей с гиперкинетическим расстройством 
в условиях коморбидности с тревожными со-
стояниями повышение уровней невнимательно-
сти и/или гиперактивности с импульсивностью 
снижают вероятность формирования тревожных 
расстройств [9, 10]. Таким образом, складывает-
ся впечатление, что не только гиперкинетическое 
расстройство создает предпосылки для форми-
рования тревожных расстройств, но и сами со-
путствующие тревожные расстройства ослабля-
ют основные симптомы ГР. И во всех случаях 
условием формирования тревожных расстройств 
у детей с гиперкинетическим расстройством яв-
ляется достоверно высокий относительно других 
симптомов уровень импульсивности[9, 10], что 
свидетельствует в пользу центральной роли им-
пульсивности в патогенезе рассматриваемых ко-
морбидных состояний.

Импульсивность играет важную роль во мно-
гих психопатологических состояниях, она не явля-
ется унитарным явлением и влияет на патогенез, 
течение, клиническую тяжесть многих психи-
ческих расстройств. Указывалось, что импуль-
сивность демонстрирует отрицательную связь с 
тревогой [97]. Такой подход основывался на те-
оретическом предположении, что тревога ориен-

тирует человека на потенциальную опасность и 
способствует подавлению поведения в условиях 
повышенной угрозы [71]. На практике же, напро-
тив, выявляется высокая частота коморбидности 
между тревожными расстройствами и расстрой-
ствами импульсного контроля [71].

Ключевую роль в этом процессе играет серо-
тониновая система, ослабление влияния которой, 
вероятно, способствует формированию сопут-
ствующих тревожных расстройств: в большей сте-
пени — генерализованного тревожного расстрой-
ство, в меньшей — социального тревожного. Во 
всех случаях отмечается изменение обмена моно-
аминов [9], чья роль выражается больше в осла-
блении ферментативных систем, осуществляющих 
функцию катаболизма и метаболизма катехолами-
нов и выражающейся, если можно максимально 
обобщить, в ослаблении энергетической системы 
биосинтеза звеньев дофаминовой и норадренер-
гической систем. Выявленные биохимические 
особенности у детей с ГР в условиях сочетания 
с тревожными состояниями могут объяснить фе-
номен «подострой алекситимии», отмеченный R. 
Donfrancescoссоавт. [41], который возникает в ус-
ловиях присоединения тревожных расстройств и 
характеризуется негрубым снижением способно-
сти к восприятию собственных эмоций и чувств, 
что косвенным образом подтверждает гипотезу 
об истощении компенсаторных механизмов при 
ГР, приводящем к присоединению тревожных со-
стояний.

Заключение. Гиперкинетическое расстройство 
отличается и клинической, и биохимической ге-
терогенностью и определяется рядом этиологи-
ческих факторов, создающих многообразие про-
явлений не только самого заболевания, но и его 
коморбидных состояний, что во многом определя-
ет направление реабилитационных мероприятий.

В этих условиях удельный вес каждого фактора 
на разных этапах заболевания зависит от ряда эк-
зогенных ситуаций. И вполне логично в этом све-
те, согласно преобладающему в настоящее время 
мнению, что симптомы ГР рассматриваются как 
многомерные черты вследствие согласованного 
действия многих распространенных и редких ге-
нетических вариантов во взаимодействии со мно-
жеством факторов окружающей среды.
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Обзорная статья

Резюме. Коморбидность депрессивных и тревожных нарушений — наиболее частая комбинация пси-
хиатрических расстройств, которая связана с более высоким риском суицидального поведения, меди-
ко-социальными и профессиональными проблемами. Клиническая картина коморбидных расстройств 
характеризуется трудностью верификации и осложняется возможностью формирования вторичных 
нарушений, таких как злоупотребление алкоголем и ПАВ. Этиопатогенетические механизмы включают 
сложное взаимодействие между биологическими и психологическими процессами. В связи с чем под-
черкивается необходимость дальнейшей разработки алгоритмов диагностики, изучения комплексной 
терапии для достижения устойчивой ремиссии у пациентов с коморбидными депрессивными и тре-
вожными нарушениями.
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Review article

Summary. Depressive and anxiety disorders’ comorbidity is the most common combination of psychiatric 
disorders, which is associated with a higher risk of suicidal behavior, medical, social and professional problems. 
The clinical features of comorbid disorders are characterized by the difficulty of verification and is complicated 
by the possibility of developing secondary disorders, such as alcohol and psychoactive substance abuse. 
Etiopathogenetic mechanisms include a complex interaction between biological and psychological processes. 
In this regard, the need for further development of diagnostic algorithms, study of complex therapy to achieve 
stable remission in patients with comorbid depressive and anxiety disorders is emphasized.
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числа пациентов с двойным диагнозом, и анало-
гичным образом расширились эмпирические ис-
следования коморбидной патологии.

По ретроспективным наблюдениям ряда авто-
ров (D. Etchecopar-Etchart et al., O. Plana-Ripoll et 
al.) термин «коморбидность» встречался в DSM-
III 0 раз, тогда как более 600 раз в DSM-V [39, 
77] Однако, несмотря на популярность, он часто 
подвергается критике. Cуществует несоответствие 
между широким использованием концепции ко-
морбидности в клинической практике и эмпири-
ческими исследования, результаты которых, как 
правило, вызывают серьезные сомнения в отно-
шении сопутствующей психической патологии. 
Как подчеркнул M. Maj, это постоянное несоот-
ветствие требует критического осмысления кон-
цепции коморбидности в психиатрии [61, 71].

Большое эпидемиологическое исследование, 
проведенное R.C. Kessler et al показало, что одно 
психическое расстройство встречается только у 
половины пациентов, остальные имеют одно и 
более коморбидных психических расстройств, 
что безусловно влияет на результаты лечения в 
рутинной клинической практике, а также на вос-
производимость эффективности клинических ис-
следований, проведенных на мононозологической 
выборке [56].

Особое место понятие коморбидности зани-
мает в вопросах ремиссии и её качества. Ремис-
сия — временное ослабление, снижение выражен-
ности симптомов заболевания до такой степени, 

Общие вопросы коморбидности. Термин 
«коморбидность» в медицинской лите-
ратуре был впервые введен в 1970 году 

A.R. Feinstein [42]. На основании наблюдений за 
хроническими соматическими пациентами, автор 
пришел к выводу, что сопутствующие заболева-
ния могут изменять клиническое течение, про-
гноз основного заболевания, влияют на точность 
диагностики, выбор тактики терапии, исход и 
качество жизни пациентов. Feinstein выделял два 
варианта коморбидности: сопутствующую комор-
бидность, когда расстройства формировались од-
новременно, и кумулятивную коморбидность, при 
манифестации расстройств в разные временные 
промежутки.

В психиатрии данный термин вошел в кли-
ническую практику в 1980-х годах, обозначая 
возникновение сопутствующих психических рас-
стройств у пациентов с уже ранее диагностиро-
ванной психиатрической нозологией [61, 91]. По 
мнению J.H. Boyd et al., A.S. Bassett et al. важным 
шагом в изучении проблем коморбидности было 
введение в использование Руководства по диа-
гностике и статистике психических расстройств, 
пересмотренное третье издание (DSM-III-R) [22, 
94]. Как указывает D. Faust et al., в новой клас-
сификации были устранены ограничительные ие-
рархические критерии исключения, что позволило 
клиницистам проще диагностировать случаи со-
путствующих психических расстройств [41, 51]. 
Отмечалась тенденция к значительному росту 
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когда клинические проявления не соответствуют 
критериям синдромально завершенного расстрой-
ства, которое является целью лечения, поскольку 
ремиссия связана с лучшим функционированием 
и лучшим прогнозом, чем ответ без ремиссии [9, 
15]. Однако, в клинических исследованиях толь-
ко около трети пациентов достигают ремиссии 
[53]. На практике наблюдаются случаи сохране-
ния остаточных симптомов (так называемая ча-
стичная ремиссия), трудно поддающихся терапии 
[75]. Другой важной проблемой представляется 
недостаточное восстановление привычного соци-
ального функционирования, снижение качества 
жизни, несмотря на достижение задач терапии 
[55]. Поэтому значение ремиссии и то, что пред-
ставляет собой здоровое состояние пациентов, 
на сегодня недостаточно стандартизировано из-
за различий между исследованиями и используе-
мыми диагностическими инструментами. В свете 
этого наибольшие трудности представляет оценка 
ремиссии в случаях наличия сопутствующей па-
тологии.

Учитывая высокую распространенность де-
прессивных и тревожных расстройств в популя-
ции, большое число исследований посвящено изу-
чению аспектов ремиссии депрессии и тревожных 
расстройств, как самостоятельных заболеваний, 
однако только незначительная часть направлена 
на изучение особенностей ремиссии в случаях их 
коморбидности. Недостаточная разработанность 
этих вопросов объясняет актуальность рассмо-
трения депрессии и тревожных расстройств в 
разрезе концепции коморбидности и описания 
общих клинических особенностей и возможных 
механизмов этиопатогенеза.

Коморбидность депрессии  
и тревожных расстройств.

Актуальность. По мнению C. Otte et al., со-
путствующая психиатрическая патология у па-
циентов с депрессией является скорее правилом, 
чем исключением [74]. Широко признано, что 
депрессия и тревожные расстройства часто воз-
никают одновременно — наличие одного из этих 
двух расстройств увеличивает риск последующего 
развития другого (коморбидного) расстройства. 
С точки зрения A.J. Ferrari et al., наличие комор-
бидности между этими расстройствами важно, 
поскольку они независимо друг от друга вносят 
значительный вклад в бремя болезней, оказывают 
значительную нагрузку на систему практического 
здравоохранения [43]. При этом депрессия явля-
ется вторым по величине фактором, влияющим 
на годы, прожитые с инвалидностью в возрасте 
15-44 лет.

У пациентов с коморбидной патологией на-
блюдается большая тяжесть симптоматики основ-
ного заболевания и худший ответ на терапию [20]. 
Примером этого могут служить результаты ран-
домизированного контролируемого исследования 
(РКИ), проведенного A.J. van Balkom et al. на вы-
борке из 141 амбулаторного пациента с сочетан-

ными депрессией и тревожными расстройствами 
(ТР), получивших 12-недельный курс индивиду-
альной когнитивно-поведенческой терапии. Нали-
чие коморбидной патологии было ассоциировано 
со снижением вероятности положительного про-
гноза и более низкой частотой наступления ре-
миссий, чем в случаях отсутствия коморбидности 
[89]. Аналогичные результаты были получены в 
лонгитюдном исследовании Netherlands Study of 
Depression and Anxiety (NESDA) 1209 пациентов 
с депрессией и/или тревожными расстройствами, 
которые проходили лечение в первичной медико-
санитарной сети или в специализированных уч-
реждениях. Течение было более благоприятным 
для чистой депрессии (n=267, медиана длитель-
ности эпизода = 6 месяцев, 24,5% случаев хро-
нического течения), чем для чистых ТР (n=487, 
медиана длительности = 16 месяцев, 41,9% слу-
чаев хронического течения). Наихудшее течение 
наблюдалось в группе коморбидной депрессии и 
ТР (n=455, медиана продолжительности — более 
24 месяца, 56,8% хронических) [76]. Похожие дан-
ные получены в исследованиях C.I. Hung et al., где 
вероятность достижения полной ремиссии была 
значительно ниже у депрессивных пациентов с 
коморбидными ТР [47]. В ряде работ отмечается 
высокая частота резистентных к лечению случа-
ев среди коморбидных пациентов, по сравнению 
с теми, у кого любое из заболевание протекало 
изолированно [23, 30].

Социально-эпидемиологические сведения. 
Основываясь на результатах крупных исследо-
ваниях, риск сопутствующей кумулятивной ко-
морбидности между депрессией и ТР является 
высоким, а влияние расстройств друг на друга 
представляется двунаправленным [68, 77]. На се-
годняшний день все больше накапливается дан-
ных о частоте встречаемости и возрастной рас-
пространенности коморбидной патологии.

Европейское исследование, проведенное в 
Финляндии (The Vantaa study), продемонстриро-
вало наличие одного и нескольких сочетанных 
расстройств у подавляющего большинства (79%) 
пациентов с депрессией. Как указывают T.K. 
Melartin et al., в 57% случаев в качестве комор-
бидной патологии выступали именно тревожные 
расстройства [64]. Крупное эпидемиологическое 
исследование, проведенное в США, показало, что 
около 40-50% пациентов с депрессией имели то 
или иное тревожное расстройство [49].

Результаты новозеландского когортного ис-
следования T.E. Moffitt et al. показали, что среди 
лиц в возрасте 11-32 лет тревожные расстройства 
возникают у 37% пациентов с первоначальной де-
прессией, в то время как депрессия возникает у 
32% c тревожными расстройствами [68]. В ходе 
другого исследования (n=5.940.778) было обнару-
жено, что у тех, у кого развилось расстройство 
настроения к 20 годам, риск последующего разви-
тия тревожного расстройства был в четыре раза 
выше (ОШ = 4,3; 95%; ДИ = 4,1–4,4) [77]. Анализ 
опросов на уровне сообществ из 27 стран, прове-
денного J.J. McGrath et al., также показал высокий 
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процент депрессивных пациентов с коморбидны-
ми тревожными расстройствами, при этом риск 
развития генерализованного тревожного рас-
стройства (ГТР) был примерно в семь раз выше 
у пациентов с тяжелой депрессией даже спустя 15 
лет (ОШ = 6,6; 95%; ДИ = 5,7–7,7) [63].

Другая ситуация наблюдается в отечественной 
практике, согласно результатам онлайн-опроса, 
проведенного среди более 800 российских пси-
хиатров в 2021 году, тревожные расстройства и 
депрессия диагностировались специалистами зна-
чительно реже, чем прогнозировалось по данным 
крупных эпидемиологических исследований. Вме-
сте с этим, необоснованно часто использовались 
диагнозы органических психических расстройств 
и шизофрения [4, 5].

Этиопатогенетические особенности

Нейробиологические аспекты. Имеются дан-
ные о вовлечении общих нейромедиаторных ме-
ханизмов в формирование депрессии и тревож-
ных расстройств, а также эффективности схожей 
лекарственной терапии (например, селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина и др.) 
[16, 60, 72]. Однако, известно, что депрессивные 
пациенты с коморбидными тревожными рас-
стройствами имеют разные нейробиологические 
профили по сравнению с пациентами без комор-
бидности [65, 86]. Несмотря на отсутствие доста-
точно систематизированных данных по этому во-
просу, имеются представления о различиях между 
коморбидными и некоморбидными пациентами в 
отношении функции гипоталамо-гипофизарной 
надпочечниковой оси ГГНО структурных изме-
нений, результатов функциональной визуализа-
ции головного мозга, генетических особенностей 
и маркеров воспаления.

ГГНО. Некоторые исследования показали бо-
лее выраженные нарушения функции ГГНО у 
пациентов с коморбидностью по сравнению с 
пациентами без коморбидности. Так, W.H. Meller 
et al. и др. в ходе исследований наблюдали осла-
бленный ответ адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) на экзогенный кортикотропин-рилизинг 
гормон у пациентов с коморбидной депрессией и 
ТР [28, 30, 65]. M.L. Rao et al. продемонстриро-
вали недостаточный ответ кортизола на введение 
дексаметазона у женщин с коморбидным ТР по 
сравнению с женщинами с депрессией без ТР и 
женщинами с ТР без депрессии [80]. Также B.E. 
Leonard et al. показал, что хронический стресс и 
гиперактивация ГГНО инициируют каскадные из-
менения, в том числе в серотонинергической си-
стеме, что может быть связано с патофизиологией 
коморбидности, и депрессии, и ТР [58].

Структурная нейровизуализация. В не-
скольких исследованиях (M.J. van Tol, et al., E.K. 
Edmiston, et al.) c использованием структурной 
МРТ (СМРТ) обнаружено более выраженное 
уменьшение объема серого вещества передней 
поясной извилины у коморбидных пациентов 
[38, 92, 93]. В другом исследовании (B. Inkster et 

al.) было обнаружено увеличение объемов серого 
вещества в верхней височной извилине, распро-
страняющейся на заднюю часть средней височ-
ной извилины и нижнюю височную извилину в 
правом полушарии у коморбидных пациентов с 
сравнению с пациентами без коморбидности [48]. 
Однако не было обнаружено значимых различий 
по сравнению со здоровыми людьми.

Функциональная нейровизуализация. Более 
перспективными принято считать исследования с 
применением методов функциональной нейрови-
зуализации [30]. В ходе нескольких мета-анализов 
находит подтверждение наличие функциональных 
изменений участков головного мозга общих при 
депрессии и ТР. Так, согласно данным C. He at 
al., активность миндалевидного тела опосредует 
взаимосвязь между тревогой и депрессией, сни-
жение функциональных связей амигдалы с други-
ми мозговыми структурами, особенно лобно-те-
менной системой и височной долей, коррелирует 
с более тяжелой тревожной симптоматикой у лиц 
с депрессией [44]. Похожие данные находят под-
тверждение в мета-анализах P.M. Brilet et al., L. 
Sindermann et al [24, 85].

Вклад генетических факторов. Согласно ре-
зультатам исследования G. Morneau-Vaillancourt 
et al., проведенные генетические корреляции ука-
зывают на существенное перекрытие депрессии 
и ГТР и их отличие от других ТР [69]. Однако, 
определяются генетические особенности, прису-
щие независимо депрессии и ТР. Данный факт 
находит подтверждение в ряде исследований (T.D. 
Als et al.) [11, 30, 31]. При этом по результатам 
крупного мультицентрового исследования (n=178 
000) B.J. Coombes et al. была выявлена кумулятив-
ная роль генетической уязвимости к депрессии и 
ТР в развитии коморбидной патологии [31].

Нейровоспаление. В последнее время нейро-
воспаление приобрело интерес как важный ней-
робиологический механизм коморбидной патоло-
гии. Показано, что маркеры воспаления, такие как 
интерлейкин-1, ИЛ-6, С-реактивный белок (СРБ), 
фактор некроза опухоли альфа (ФНО-ɑ) и др., 
чаще присутствовали у пациентов с депрессией по 
сравнению со здоровыми контрольными группа-
ми [46, 87]. В ряде исследований нейровоспаление 
также было предложено в качестве патофизиоло-
гического маркера тревожных расстройств. I.H. 
Shim et al. обнаружили более высокое количество 
моноцитов у депрессивных пациентов с ТР по 
сравнению с теми, у кого тревога имела субкли-
ническую выраженность [84]. Имеются данные 
Z.H. Zheng et al. о наличии взаимоусиливающего 
эффекта между активностью миндалины и уров-
нями воспаления, ассоциированными с тяжестью 
симптоматики [97]. Также накапливаются сведе-
ния о роли нейровоспаления в изменениях пре-
фронтальной коры, островковой доли, гиппокам-
пе, наблюдаемых у лиц с депрессией и ТР [27, 45].

Клинико-психологические аспекты. Частыми 
провоцирующими факторами депрессивных эпи-
зодов являются эмоциональное отторжение или 
потеря значимого объекта; неспособность оправ-
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дать свои ожидания; или чувство вины, связанное 
с агрессией или сексуальностью [21]. Возможно, в 
связи с этими провоцирующими факторами запу-
скается нейробиологический диатез, приводящий 
к нарушению регуляции настроения, преувели-
чивая склонность к переживанию враждебного 
внешнего окружения или собственной несостоя-
тельности [62, 81, 96]. Психодинамическая теория 
объясняет тревогу как конфликт между Ид и Эго. 
Агрессивные и импульсивные побуждения могут 
восприниматься как неприемлемые, что приво-
дит к вытеснению. Тревожные симптомы часто 
включают в себя конфликт между желанием се-
парации, стремления к независимости и страхом 
потери значимого объекта [25, 67]. Желание не-
зависимости зачастую ассоциировано с агрессией 
по отношению к объекту, однако возникающее 
чувство гнева приводит к усилению вины из-за 
одновременного страха потери. Увеличение воз-
никающего напряжения не поддается адекватной 
эмоциональной регуляции в силу недостаточной 
силы Эго (нейробиологический диатез), что об-
уславливает развитие симптоматики, как компро-
мисса разрешения конфликта [26].

Существуют заметные области совпадения меж-
ду моделями депрессии и тревожных расстройств 
[81]. Психоаналитическая литература подчеркива-
ет выраженные трудности регуляции самооценки 
у пациентов с депрессией и наличие у них выра-
женного чувства вины за агрессию, проявляемую 
по отношению к себе. Проблемы с самооценкой 
(или нарциссическая уязвимость), отмечаемые у 
депрессивных пациентов, могут привести к тому, 
что они почувствуют себя непривлекательными 
или заслуживающими наказания или оставления. 
Такие фантазии могут вызвать драматические со-
стояния тревоги, приступы паники или разверну-
тое ТР. У пациентов с паникой борьба за развитие, 
связанная с разлукой, приводящая к фантазиям о 
своей незрелости или чрезмерной нужде, а также 
стыд самого переживания тревоги могут привести 
к болезненным депрессивным переживаниям, а 
также к реактивной агрессии, что выражается че-
рез симптомы тревоги или через чувство вины. В 
свою очередь, это может спровоцировать сильные 
депрессивные реакции. Кроме того, у пациентов, 
страдающих тревожно-фобическими расстрой-
ствами, которые реагируют на воображаемую 
опасность разлуки постоянной покорной привя-
занностью, может развиться депрессия, основан-
ная на стыде и ненависти к себе [13].

Клинические особенности коморбидных 
депрессивных и тревожных нарушений

Депрессия и тревожно-фобические расстрой-
ства (ТФР). Наиболее встречаемые сочетанные 
ТФР у лиц с депрессией представлены социаль-
ным тревожным расстройством и агорафобией 
[72]. Социальное тревожное расстройство (соци-
альная фобия) широко распространено среди на-
селения в целом. Существуют доказательства того, 
что оно часто возникает в подростковом возрасте 

и опережает развитие депрессии [18, 29]. Соци-
альная фобия повышает риск развития депрес-
сии и имеет высокую коморбидность с другими 
психическими расстройствами [73]. Социальная 
фобия (СФ) часто сопровождает депрессию. Боль-
шинство пациентов с СФ, обращающихся за пси-
хиатрической помощью, в первую очередь ищут 
лечения других расстройств, наиболее распро-
страненным из которых является депрессия [35]. 
Распространенность сопутствующих заболеваний 
выше у пациентов со генерализованной СФ, чем 
у пациентов с эпизодической СФ. На сегодняш-
ний день известно, что одновременное наличие 
депрессии и агорафобии характеризуется боль-
шей выраженностью фобической симптоматики, 
рано формирующейся социальной изоляцией, что 
может приводить к увеличению частоты госпита-
лизаций [3]. Наблюдается частая инвалидизация 
данной группы пациентов и тенденция к поли-
прагмазии.

Депрессия и паническое расстройство (ПР). 
Пациенты с коморбидным ПР имеют более вы-
раженные симптомы, функциональные наруше-
ния, соматические проблемы, повышенную веро-
ятность длительного медикаментозного лечения 
[14, 50]. Депрессивным пациентам с текущим или 
имевшимся в прошлом ПР требуется больше вре-
мени для достижения ремиссии, чем пациентам 
без таковых. Им требуется больше лекарств, что 
ассоциировано с риском полипрагмазии, более се-
рьезными побочными эффектами и низким уров-
нем комплаентности [78].

Депрессия и генерализованное тревожное рас-
стройство (ГТР). В коморбидных состояниях де-
прессивное расстройство и ГТР имеют множество 
точек соприкосновения, что ставит под сомнение 
обоснованность их разделения как отдельных диа-
гностических единиц. C данной точкой зрения со-
гласны J. Сurtiss et al., E. Bekhuis et al., C. Faravelli 
et al., описывая высокую частоту перекрестных 
симптомов, затрудняющих четкую верификацию 
сочетанной патологии [19, 34, 40]. Данный во-
прос отражен и в отечественной литературе (Н.Н. 
Петрова и др.) [6]. Однако некоторые авторы не 
разделяют данную точку зрения (H.M. van Loo et 
al.) ссылаясь на результаты эмпирических иссле-
дований [90]. При этом, результаты исследования 
T.D. Zbozinek et al. показывают, что перекрест-
ная симптоматика депрессии и ГТР может завы-
шать показатели коморбидности [95]. Выделяют 
следующие симптомы, общие для депрессии и 
ГТР: беспокойство или чувство возбужденности 
или напряженности, бессонница или гиперсом-
ния почти каждый день, быстрая утомляемость, 
трудности с концентрацией внимания и сниже-
ние памяти. Инсомния, в свою очередь, труднее 
поддается терапии и ассоциирована со снижением 
качества ремиссии [1, 7]. Несмотря на это, все-
ми исследователями признается наличие ядерных 
симптомов, характерных только для депрессии и 
ГТР в отдельности: ангедония и выраженное бес-
покойство, соответственно. Именно это на сегод-
няшний день может говорить о валидности ко-
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морбидности между депрессией и ГТР. Согласно 
существующим данным, ГТР чаще предшествует 
развитию депрессии, говоря о преобладании ку-
мулятивной коморбидности. В исследованиях, 
посвященных особенностям ремиссии у данной 
группы пациентов, отмечается меньше противо-
речий. Согласно результатам K.M. Kelly et al. и др., 
наличие коморбидной ГТР снижало вероятность 
достижения ремиссии у пациентов депрессией 
(ОШ: 0,62, 95% ДИ: 0,44-0,88) [54]. К подобным 
выводам приходят E.J. Lenze et al., T.E. Moffit et 
al., W.H. Mellick et al. [57, 66, 68].

Коморбидность тревоги и депрессии, как 
фактор риска злоупотребления алкоголем 

и психоактивными веществами (ПАВ), 
суицидального поведения

В настоящее время накоплено большое число 
данных, указывающих на высокую распростра-
ненность злоупотребления алкоголем и другими 
психоактивными веществами, а также повышен-
ный суицидальный риск у данной группы паци-
ентов [2, 20, 32, 59].

Злоупотребление алкоголем и ПАВ. По дан-
ным современной литературы ТР являются факто-
ром риска злоупотребления ПАВ и формирования 
химических аддикций [8, 12, 82]. Предполагается, 
что формирование коморбидного ТР у пациентов 
с депрессией значительно повышает риск пагуб-
ного употребления алкоголя с развитием ассо-
циированных расстройств. Зачастую пациенты с 
СФ использует алкоголь с целью уменьшения вы-
раженности симптоматики, однако не всегда это 
приводит к формированию аддикций. Однако в 
случаях, когда СФ формируется как коморбидное 
депрессии расстройство, значительно увеличива-
ется риск формирования рискованного употре-
бления с последующим развитием алкогольной 
зависимости [17]. Сочетанная агорафобия у лиц 
с депрессией повышает риск злоупотребления 
алкоголем и формирования химических аддик-
ций (в том числе зависимость от каннабиноидов 
и снотворно-седативных препаратов) [31, 86]. По 
данным S. Rakitzi et al., агорафобия, предшеству-
ющая развитию депрессии, может выступать ку-
мулятивным фактором риска развития алкоголиз-
ма [79]. У пациентов с коморбидным ГТР также 
определяется более высокий риск злоупотребле-

ния алкоголем с последующим формированием 
зависимого поведения.

Как и в случае с другими ТР, наблюдается ассоци-
ация коморбидного ГТР у депрессивных пациентов 
с рискованным (опасным) употреблением алкоголя. 
Это в свою очередь связано с плохой социальной 
адаптацией и функционированием, большим ри-
ском инвалидизации и более частыми госпитали-
зациями. Общим для всех коморбидных случаев с 
злоупотреблением алкоголем и ПАВ является сни-
жение приверженности пациентов к терапии и не-
возможность достижения полноценной ремиссии 
несмотря на адекватно подобранную терапию.

Суицидальный риск. По данным D. Baldwin 
et al., определяется широкая распространённость 
суицидального поведения у пациентов с комор-
бидным ПР [14]. Однако, связь его с высоким ри-
ском суицидального поведения остается спорной. 
Так по результатам исследования G. Diaconu et 
al., лица, пытавшиеся покончить жизнь самоубий-
ством с депрессией, ПР или коморбидными диа-
гнозами, не отличались по уровню суицидального 
намерения или летальности [37]. Однако согласно 
Y.Y. Nam et al., C. Katz et al. ПР может увеличи-
вать вероятность попытки самоубийства [52, 70]. 
В случаях сочетания агорафобии с паническим 
расстройством (ПР) наблюдается тенденция к 
ипохондризации и маскированию собственно де-
прессивной симптоматики, что сопряжено с высо-
ким суицидальным риском [10, 83]. У пациентов 
с ГТР также выше суицидальный риск, более рас-
пространены попытки самоубийства.

Заключение. Коморбидность депрессивных и 
тревожных нарушений — это значимая проблема, 
связанная не только с клиническими, но соци-
альными рисками. Для решения актуальных за-
дач, поставленных перед системой практического 
здравоохранения, требуется активная разработка 
подходов к достижению устойчивой ремиссии и 
ее стабилизации у данной группы пациентов. Это 
требует комплексного подхода, включающего про-
ведение исследований, направленных на дальнейшее 
изучение механизмов коморбидности, клинических 
особенностей и разработку алгоритмов диагности-
ки. Учитывая вклад как биологических, так и психо-
логических факторов в формирование сочетанных 
расстройств, требуется совершенствования подхо-
дов к терапии, учитывая важность комбинации ме-
дикаментозного лечения и психотерапии.
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Феномен дежа вю при фокальной эпилепсии
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Санкт-Петербург, Россия

Обзорная статья

Резюме: В работе рассматриваются особенности феномена дежа вю при фокальной эпилепсии. В 
статье представлены основные структурно-анатомические, клинико-психопатологические особенности 
данного феномена. Описан вклад зарубежных и отечественных авторов в изучение проблемы. Мате-
риал и методы: проведен анализ русско- и англоязычных статей в научных базах с 1905  по 2022гг. 
Отбор научных первоисточников для анализа проводился в российской базе данных eLibrary, англий-
ской — PubMed, так же в открытых источниках. Материалы с отсутствием полного текста и/или из 
источников с неясным статусом рецензирования исключались из анализа. Для поиска сформировали 
следующие поисковые запросы: «фокальная эпилепсия»,   «феномен дежа вю», «дежа вю при эпилеп-
сии», «феномен уже виденного».   Для поиска в англоязычной базе сформированы запросы: «deja vu 
experience», «deja vu in epilepsy», «deja vu in neurology», «focal epilepsy». Всего проанализировано 112 
источников. Число исследований в финальном анализе составило 39 источников (34%). Результаты: 
отражена диагностическая значимость феномена «уже виденного» при эпилепсии. Подчеркнут интерес 
авторов к изучению анатомических особенностей данного феномена. В развитии дежа вю при   эпи-
лепсии принимают участие различные образования головного мозга, среди которых медиальные от-
делы правой височной области, структуры лимбической системы   являются главенствующим звеном. 
Подчеркнута связь феномена «уже виденного» с аффективными нарушениями. Представлены данные 
о характерных признаках «уже виденного» при фокальной эпилепсии, а именно, их пароксизмаль-
ный характер, наличие очага эпилептиформной активности на ЭЭГ, его локализация, латерализация. 
Заключение: на сегодняшний день особенности дежа вю при эпилепсии остаются малоизученными, 
данная тема освещена в российских и зарубежных источниках недостаточно. Исследования дежа вю 
преимущественно посвящены анатомическим, нейробиологическим и патофизиологическим особен-
ностям данного феномена.   Отсутствуют основные психопатологические характеристики дежа вю при 
эпилепсии, данные о прогностической значимости. 

Ключевые слова: эпилепсия, фокальная эпилепсия, височная эпилепсия, дежа вю при фокальной 
эпилепсии, феномен «уже виденного».
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The phenomenon of déjà vu in focal epilepsy, literature review
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Review article

Summary. Introduction: The paper examines the features of the phenomenon of déjà vu in focal epilepsy. 
The article presents the main anatomical, clinical and psychopathological features of this phenomenon. Material 
and methods: the analysis of Russian and English-language articles in scientific databases from 1905 to 2022 
was carried out. The selection of scientific primary sources for analysis was carried out in the Russian eLibrary, 
the English PubMed, as well as in open sources. The following search queries were generated for the search: 
«deja vu phenomenon», «deja vu in epilepsy», «phenomenon of what has already been seen». To search in 
the English-language database, the queries are formed: «deja vu experience», «deja vu in epilepsy», «deja vu 
in neurology». A total of 112 sources were studied, in the final analysis remained 39 sources (34%).

Results:various brain formations take part in the development of déjà vu in epilepsy, among which the 
medial sections of the right temporal region, the structures of the limbic system. The connection of the 
phenomenon of «already seen» with affective disorders is emphasized. The data on the characteristic signs 
of «already seen» in focal epilepsy are presented, namely, their paroxysmal nature, the presence of a focus 
of epileptiform activity on the EEG, its localization, lateralization. Conclusion: to date, déjà vu in epilepsy 
is not sufficiently covered in Russian and foreign sources. Research is mainly devoted to the anatomical, 
pathophysiological features of this phenomenon. There are no basic psychopathological characteristics of déjà 
vu in epilepsy, data on prognostic significance.
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дежа вю у больных фокальной эпилепсией. Дан-
ные страдают методологическими ограничениями 
ввиду малой изученности темы.

Материал и методы: проведен анализ рус-
ско- и англоязычных статей в научных базах, 
по ключевым словам, в период с 1905  по 2022 
гг. Отбор научных первоисточников для анализа 
проводился в российской базе данных eLibrary, 
английской — PubMed, а также в открытых ис-
точниках. Использовались только полнотекстовые 
публикации. Материалы с отсутствием полного 
текста и/или из источников с неясным статусом 
рецензирования исключались из анализа. Для по-
иска сформировали следующие поисковые запро-
сы: «фокальная эпилепсия», «феномен дежа вю», 
«дежа вю при эпилепсии», «феномен уже виден-
ного». Для поиска в англоязычной базе сформи-
рованы запросы: «deja vu experience», «deja vu in 
epilepsy», «deja vu in neurology», «focal epilepsy». 
Всего проанализировано 112 источников. Число 
исследований в финальном анализе составило 
39 источников (34%). Основные причины, послу-
жившие исключению 77(66%) проанализирован-
ных статей: феномен дежа вю рассматривался не 
в структуре эпилепсии или же упоминание дежа 
вю было мимолетным; разбор клинических слу-

Эпилепсия — хроническое состояние мозга, 
которое характеризуется устойчивой пред-
расположенностью вызывать эпилепти-

ческие приступы и нейробиологическими, ког-
нитивными, психологическими и социальными 
последствиями этого состояния [9]. Феномен дежа 
вю (франц. «уже виденное») — это ощущение, при 
котором незнакомая, совершенно новая обстанов-
ка, на мгновение или краткий промежуток вре-
мени кажется знакомой, уже когда-то виденной. 
Дежа вю встречается как у здоровых людей, так 
может быть важным, а иногда и единственным 
проявлением ряда психических и неврологических 
заболеваний: эпилепсии, депрессии, шизофрении, 
объемных образований головного мозга, мигрени, 
синдрома Шарля Бонне [2, 13]. Несмотря на то, 
что вопрос о переживаниях «уже виденного» в 
течение многих лет обсуждается в психопатоло-
гии, сущность этих состояний до сих пор недо-
статочно ясна. Можно согласиться, что эта про-
блема исчерпала себя уровнем знаний конца XIX 
и начала XX в., что отразилось в разнообразии 
обозначений данных феномену «уже виденного», 
начиная с его первого описания [27].

Цель: изучить фактические данные о клини-
ко-психопатологических особенностях феномена 
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чаев пациентов, переживающих дежа вю при раз-
личных заболеваниях, таких как шизофрения, би-
полярное аффективное расстройство или же при 
синкопальных состояния.

Результаты и обсуждение. 
Происхождение феномена дежа вю

Некоторые исследователи объясняли проис-
хождение феномена «уже виденного» идентифи-
кацией настоящих и прошлых переживаний, бла-
годаря чему прошлые события, чем-то напоминая 
настоящие, неправильно с ними отождествляются 
на основании частичного сходства. Эти явления 
рассматривали среди нарушений памяти (парам-
незий)  — идентированные парамнезии, редупли-
кативные парамнезии, псевдогаллюцинаторные 
псевдовоспоминания, галлюцинаторные воспо-
минания, двухколейность переживаний, феномен 
вращения, вспышка пережитого, «flash-back» и т.д. 
[4,6].

Вместе с тем, более поздние исследования от-
вергают теории, привлекающие старые воспоми-
нания для объяснения происхождения феномена 
«уже виденного» и причисляют эти переживания 
к расстройствам, при которых страдает функция 
настоящего [11], и связывают редупликативную 
парамнезию с нарушением чувства знакомости, 
которое, играет важную роль в механизмах па-
мяти и узнавания. Эти исследования объясняют 
«уже виденное» нарушением активности в акте 
восприятия, которое приводит к потере чувства 
реальности в настоящем, что дает основание рас-
сматривать этот синдром в структуре деперсона-
лизации-дереализации. [27].

Наиболее существенными аргументами про-
тив отнесения «уже виденного» к расстройствам 
памяти и включения его в деперсонализацион-
ный синдром являются следующие. Во-первых, 
объектом «уже виденного» являются, как прави-
ло, заведомо новые события, которых не могло 
быть в прошлом. Во-вторых, фотографический 
характер «уже виденного» невозможно объ-
яснить с точки зрения отождествления новой 
перцепции с каким-то похожим на нее воспо-
минанием. Наконец, «воспоминание» при «уже 
виденном» никогда не бывает локализовано в 
какой-то определенной точке прошлого, оно от-
носится к неопределенному прошлому, прошло-
му вообще [6, 7, 27].

Другие исследователи подчеркивали, что на-
учное обоснование синдром «уже виденного» 
получил лишь тогда, когда его стали относить 
к деперсонализации и категорически возражали 
против сближения феномена «уже виденного» с 
редупликативной парамнезией Пика, рассматри-
вая явление «уже виденного» в структуре депер-
сонализационно-дереализационного синдрома 
как расстройство сознания «Я», поскольку сим-
птомы «чуждости» и «уже виденного» невозмож-
но отделить друг от друга, так как они относятся 
к однородной группе симптомов нарушения вос-
приятия реальности [4, 29]. Все эти исследователи 

в качестве главного механизма «уже виденного» 
выделяли неспособность актуализировать насто-
ящее, которое, в связи с этим, проецировалось в 
прошлое. Таким образом, «суть уже виденного, в 
большей степени отрицание настоящего, чем ут-
верждение прошлого, в результате чего происхо-
дит нарушение функции реального» (цитировано 
по P. Janet, 1905) [27].

Структурно-анатомические особенности 
феномена дежа вю при эпилепсии

Необходимо упомянуть о диагностическом 
значении феномена «уже виденного» при эпилеп-
сии. Дежа вю в виде ауры встречается у 10% па-
циентов с височной эпилепсией. Хорошо извест-
но, что часть пациентов, испытывает дежа вю в 
начале фокальных приступов, как предвестник, 
то есть иктальное дежа вю [14, 25, 31]. Несмотря 
на то, что в литературе можно встретить точки 
зрения, согласно которым явления «уже виден-
ного» обусловлены патологией иных мозговых 
образований (теменно-затылочная область), по-
давляющее большинство исследователей призна-
ет в той или иной степени типичность данного 
феномена для поражения височных отделов моз-
га, преимущественно в правой гемисфере [16, 17, 
21]. По мнению большинства авторов важнейшие 
образования мозга, связанные с генерацией дежа 
вю, относятся к структурам медиальных височ-
ных отделов [15, 16, 20]. J. Bancaud (1994) опреде-
лил круг образований, участвующих в генерации 
дежа вю, это в первую очередь структуры лим-
бической системы: миндалевидное тело, верхняя 
височная извилина, гиппокамп и парагиппокам-
пальная извилина. [16]. Особое значение для вы-
явления региона, ответственного за вовлечение в 
генерацию дежа вю играют исследования со сти-
муляцией отдельных областей мозга. Выявлено, 
что типичное дежа вю возникает при стимуля-
ции энторинальной коры и не наблюдается при 
стимуляции гиппокампа и миндалевидного тела 
[18, 19]. Касательно анатомической структуры 
дежа вю, при исследовании морфологии голов-
ного мозга у здоровых при наличии и отсутствии 
данного симптома, были выявлены различия в 
количестве серого вещества в некоторых участ-
ках головного мозга у исследуемых групп, со зна-
чительно меньшим количеством серого вещества 
у группы с наличием дежа вю, сопровождаемой 
обратной корреляцией между количеством серо-
го вещества в этих участках и частотой дежа вю. 
[21]. Участки включали билатеральные мезотем-
поральные области максимально в гиппокампе 
и парагиппокампальной извилине, инсулярной 
области (островок Рейля), верхней височной бо-
розде, базальном ганглии и таламусе. Выявлено, 
что у пациентов с эпилепсией при локализации 
изолированного эпилептического фокуса в ри-
нальной коре (включавшей периринальную, по-
стринальную, энторинальную) фиксировались 
только простые ощущения уже пережитого, без 
визуальных симптомов и галлюцинаций [39].
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Нейробиология феномена дежа вю

Приступы при височной эпилепсии, которые 
сопровождаются дежа вю, чаще всего возникают 
в медиальных участках височных долей [7, 14, 15, 
17, 24, 25, 39]. Доказательства, указывающие на 
роль медиальных височных долей при дежа вю, 
также были получены в исследованиях, в кото-
рых хирургически имплантированные глубинные 
электроды использовались для стимуляции ви-
сочно-долевых структур, для планирования ле-
чения. В частности, реминисценции, некоторыми 
из которых является дежа вю, были вызваны сти-
муляцией энторинальной коры [6]. Установлено, 
что данные результаты совпадают с результатами 
нейровизуализации — пациенты с дежа вю демон-
стрировали гипометаболизм в пери/энториналь-
ной коре, и, некоторые, в высшей височной изви-
лине. [26]. Дальнейшие доказательства вовлечения 
ринальной коры предоставлены исследованием 
ПЭТ/КТ, который выявил связь между иктальным 
дежа вю и интериктальным гипометаболизмом в 
данной структуре [15, 26]. Исследования с исполь-
зованием интракортикальной ЭЭГ и стимуляцией 
выявили, что аура при височной эпилепсии — па-
тологическое дежа вю. Наблюдения P. Gloor (1982) 
показывают, что дежа вю вызывалось у пациентов 
за счет стимуляции лимбических структур ( амиг-
дала, гиппокамп, парагиппокамп). [25]. Однако, 
более поздние исследования указывают на то, что 
ни одна изолированная структура не отвечает за 
генерацию дежа вю [18]. Хоть дежа вю у здоровых 
лиц и у пациентов с эпилепсией феноменологиче-
ски схожи, они связаны с разными нейроанатоми-
ческими субстратами. [38] В отличие от дежа вю у 
здоровых людей, иктальное дежа вю может быть 
связано со структурными аномалиями в опреде-
ленных областях коры головного мозга. [21, 23].

Различные авторы обращают внимание на ча-
стоту височных очагов при эпилепсии с психоза-
ми [12]. Ряд авторов, в том числе E. A. Rodin, R. N. 
De Long (1957), F. Stater (1963) проводят параллель 
между шизофренией и психозами при эпилеп-
сии с локализацией в височной доле мозга [12]. 
В то же время, для формирования психических 
расстройств недостаточно существования лишь 
локального эпилептического очага, необходимо 
также вовлечение в патологический процесс под-
корковых структур мозга. Вот почему на клиниче-
скую картину психических припадков оказывает 
влияние не только локализация эпилептического 
очага, но и вся система патофизиологических свя-
зей, образующихся между мозговыми образовани-
ями, вовлеченными в патологический процесс [6].

Обнаруженные изменения биопотенциалов в 
медиобазальных образованиях височных отделов 
мозга дает основание предположить, что структу-
ры лимбической системы, также как и корковые 
отделы головного мозга принимают участие в раз-
витии заболевания и формирования дежа вю при 
них [16, 21].

Если патологический процесс остановить не 
удается, то наступает эпилептизация головно-

го мозга с формированием пароксизмальных и 
перманентных психических расстройств, важную 
роль в генезе которых играет лимбико-ретикуляр-
ный комплекс, участвующий как в обеспечении 
интегральной деятельности мозга, так и в форми-
ровании патогенетических механизмов развития 
приступов [7]. Таким образом, височные образо-
вания, находящиеся в состоянии ирритации, мо-
гут оказывать сдерживающее влияние на стволо-
вые и подкорковые отделы мозга, участвующих не 
только в формировании генерализованных при-
падков, но и приступов дежа вю у пациентов с 
«височной» эпилепсией.

Латерализация феномена дежа вю

Как известно, наибольшую частоту пароксиз-
мов «уже виденного» находили при поражении 
правой гемисферы мозга [6,31].Серьезный вклад 
в развитие учения о локализации и латерализа-
ции симптома «уже виденного» внесли исследова-
тели Монреальского неврологического института, 
которые экспериментально подтвердили данные 
о латерализации «уже виденного» [31], вызывая 
этот феномен с помощью электрических стиму-
ляций височной доли и обнаружили значитель-
ные корреляции пароксизмов «уже виденного» с 
правосторонним височным очагом и недоминант-
ной гемисферой (соотношение заинтересованно-
сти недоминантного и доминантного полушария 
9:1) [31].

Исследования, проведенные авторами, по-
зволили сделать вывод, что состояния «уже 
виденного» вызываются эпилептическим разря-
дом в коре височной области, преимуществен-
но правой. Они находили такое совпадение во 
всех проведенных наблюдениях. Им ни разу не 
удавалось при этих состояниях определить эпи-
лептический очаг в какой-либо другой области 
мозга, кроме височной. В то же время указывая, 
что чувство «уже виденного» возникает при раз-
дражении нейронов, составляющих субстрат па-
мяти, исследователи подчеркивали, что эти ней-
роны существуют в каждой височной доле, так 
как проведенные ими попытки удаления одной 
из височных долей не приводили к исчезнове-
нию синдрома «уже виденного» [7].

Более поздние исследования подтвердили дан-
ные о преимущественной правосторонней височ-
ной локализации очага у больных с пароксизмами 
«уже виденного» [21,24].

Однако, соотношение между субдоминантным 
и доминантным полушарием уже не выглядит та-
ким впечатляющим — 3,2:1, 1,7:1 [5]. Одни авторы 
обнаружили лишь в 3-х из 13 случаев больных с 
явлением «уже виденного» поражение доминант-
ной гемисферы. Они считали это обстоятельство 
«почти чистым доказательством» связи «уже ви-
денного» с фокусом поражения в субдоминантной 
гемисфере. В то же время они не получили доста-
точного преобладания поражения правой гемис-
феры (9 больных) по сравнению с левосторонним 
височным очагом (4 больных), что объясняли не-
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которым процентом леворукости у наблюдаемых 
пациентов.

Другие исследователи сделали вывод о диагно-
стическом значении феномена «уже виденного» 
при эпилепсии не только в смысле локализации 
(височной), но и латерализации эпилептогенного 
очага в субдоминантной гемисфере и даже ос-
новывали на этом оперативное вмешательство. 
В подтверждение правильности своих предполо-
жений они анализировали результаты операции 
у пациентов с пароксизмами «уже виденного». 
При ней после резекции недоминантной височ-
ной доли у всех 10 больных приступы исчезли, в 
то время как при хирургическом вмешательстве 
на доминантной височной доле у 2-х из 5 опери-
рованных больных облегчения не наступило [5].

Авторы, относящие явление «уже виденного» 
к височно-долевой дисфункции, придерживались 
точки зрения, что этот феномен возникает вслед-
ствие нарушения передачи информации от не-
доминантного полушария к доминантному, в то 
время как обе гемисферы получают одинаковую 
информацию об окружающем мире, а также ука-
зывали на сочетание пароксизмов «уже виденно-
го» с оптико-вестибулярными нарушениями при 
височной эпилепсии у 23,5% больных [5].

Вместе с тем разделение больных по группам 
(корковая — височная и подкорково — стволовая) 
является, в известной мере, условным, поскольку 
кортикальное или субкортикальное функциональ-
ное доминирование эпилептического очага опре-
деляется на фоне выраженных генерализованных 
нарушений, что свидетельствует о тесной взаи-
мосвязи локальных нарушений с общемозговыми 
[6,22,31]. Вот почему для формирования, а также 
для клинического выявления приступов «уже ви-
денного» у пациентов с эпилепсией недостаточно 
наличия только локального эпилептического оча-
га, но необходимо и вовлечение в патологический 
процесс подкорковых структур мозга. Изучение 
функциональных взаимосвязей медиобазальных 
структур височных долей со стволовыми обра-
зованиями позволил бы установить, зависят ли 
припадки дежа вю от возникновения пароксиз-
мальной активности в тех или иных стволовых 
отделах с последующим их распространением на 
медиобазальные структуры височных долей, или 
первичная активность появляется в височных об-
разованиях, а затем распространяется на стволо-
вые структуры [6].

Таким образом, в развитии дежа вю при эпи-
лепсии принимают участие различные мозговые 
образования, среди которых височная область и, 
прежде всего, ее глубинные отделы, является гла-
венствующим звеном [15,16, 21, 28].

Особые состояния сознания

Как правило, явления «уже виденного» при 
эпилепсии наблюдаются в структуре особых со-
стояний сознания [4]. Известно, что первое 
употребление термина «особые состояния» 
(Ausnahmezustande) принадлежит Н. Gruhle 

(1922). Что понималось, как легкие сумеречные 
состояния с нарушением аффекта, галлюцина-
торно-бредовыми переживаниями, но без после-
дующей амнезии, т.е. сознание изменяется, но не 
затемняется, как при сумеречных состояниях. Со-
гласно этой позиции, различие между особыми и 
сумеречными состояниями лишь количественное, 
т.е. при особых состояниях происходит меньшая 
степень расстройства сознания, в связи с чем и 
не развивается амнезия.

Те же расстройства, но под другим названием 
(Dreamystates), изучались у больных эпилепсией 
с так называемой интеллектуальной аурой [34]. 
«Сновидные состояния» описывались как «вне-
запное возникновение в сознании образов, не 
связанных с реальной ситуацией, странность, не-
реальность, ощущение измененности восприятия 
окружающего, отсутствие амнезии после заверше-
ния приступа, а также наличие иллюзий, вкусо-
вых и обонятельных галлюцинаций, насильствен-
ных воспоминаний» (цитировано по М.Я. Киссин 
2001) [8].

В тоже время современное понимание «особых 
состояний сознания» связано с концепцией М.О. 
Гуревича (1936), которая в качестве главного при-
знака «особых состояний» выделяет «лакунарный 
характер нарушений сознания», в отличие от ге-
нерализованного характера при сумеречных со-
стояниях. Лакунарность эта выражается не только 
в отсутствии амнезии, но и в том, что по окон-
чании приступа пациенты критически относятся 
к пережитому во время особых состояний и, как 
правило, не приходят к бредовой интерпретации 
[5,8].

Главными симптомами «особых состояний 
сознания» рассматриваются психосенсорные 
расстройства, в которые включаются деперсо-
нализация, дереализация, феномен дежа вю, ме-
таморфопсии, пространственные расстройства в 
виде симптома поворота окружающего на 90° и 
180°, оптиковестибулярные нарушения [1,20]. В то 
же время М.О.  Гуревич (1936) не признавал воз-
можность сочетания психосенсорных расстройств 
со зрительными, слуховыми, обонятельными гал-
люцинациями, а тем более с бредовыми идеями, 
но в более поздних работах другие авторы вклю-
чали в группу психосенсорных расстройств вер-
бальные истинные и псевдогаллюцинации, пер-
цепторные обманы ориентации [4,6].

Психопатология феномена дежа вю

Исследователи, изучавшие дежа вю у больных 
эпилепсией, указывали, что как правило, фено-
мен «уже виденного» выражался в чувстве зна-
комости, тождестве, повторяемости впечатлений, 
возникших в процессе самого восприятия [7, 20]. 
При этом происходило как бы фотографическое 
повторение уже бывшей ситуации, появлялось 
впечатление, что вся обстановка детально по-
вторяется, как будто была сфотографирована в 
прошлом и перенесена в настоящее. Объектами 
редуплицированных переживаний были самые 
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разнообразные явления, относящиеся как к вос-
принимаемой действительности, так и к психиче-
ской деятельности субъекта (зрительные и слу-
ховые впечатления, запахи, собственные мысли, 
воспоминания, действия, поступки). Объектом 
«уже виденного» являлось все, на что устремля-
лось пассивное внимание больных, чаще всего 
это что-то новое и необычное, связанное с вне-
запностью, неожиданностью, перемещением пред-
метов, действием сверхсильного раздражителя. В 
единичных случаях образование «уже виденного» 
запаздывало на некоторое время (5–10 мин) после 
восприятия объекта [6].

В этих случаях феномен формировался не 
в акте восприятия, а в процессе воспоминания 
(«мнестический феномен «уже виденного»). Не-
давнее прошлое казалось испытанным когда-то 
раньше, т.е. превращалось в давно прошедшее по 
отношению к настоящему. Об отставленности во 
времени от восприятия переживания «уже виден-
ного» имеются указания в литературе [11]. Обыч-
но вторично переживались не отдельные детали, 
объекты воспринимаемой ситуации, не только 
визуальная картина или вербальные ощущения, 
а вся психологическая обстановка, в которой на-
ходился больной (люди, их поступки, слова, соб-
ственная речь больного, запахи, и пр.), вызыва-
ло чувство знакомости и полной убежденности, 
что все это когда-то происходило в прошлом, и в 
этой ситуации он уже находился. Всякий раз цен-
тром тяжести описанных состояний являлся сам 
больной, его мысли, чувства, действия, в связи с 
этим редупликация переживаний тесно перепле-
талась с личностью пациента, преломлялась через 
нее [6,7]. Больные подчеркивали, что не события 
повторяются, а повторяется их собственное на-
строение, созвучное какому-то прошлому, реду-
плицируется эмоциональное состояние, поэтому 
обстановка кажется уже виденной. Слышанными 
кажутся не какие-то абстрактные слова, песни, а 
именно те разговоры, беседы, в которых сам па-
циент принимал участие. Все это подчеркивает 
личностный характер переживаний «уже виден-
ного», его тесную связь с деперсонализацией и 
дереализацией [3, 10], вследствие чего объекты 
«уже пережитого» воспринимались с характером 
странности, необычности, особости, нереально-
сти, безжизненности, чуждости.

Психоэмоциональная составляющая 
феномена дежа вю

Особо следует подчеркнуть обнаруженное в 
ряде исследований тесное сплетение эмоциоген-
ных моментов с объектом редуплицированных 
переживаний, что создает впечатление о психо-
логической связи феномена «уже виденного» с 
аффективным зарядом, его направленностью на 
те или иные объекты воспринимаемой действи-
тельности [2,7]. Это проявляется в том, что уже 
виденными воспринимаются те события и лица, 
с которыми у пациента установились отрица-
тельные эмоциональные отношения или которые 

были неприятны к моменту возникновения па-
роксизма («дом уродливой архитектуры, молодой 
человек с длинными волосами, начальник по ра-
боте» и пр.) [7]. Появлялась неприязнь, чувство 
злобы, ненависти ко всей обстановке, ситуации 
(а не конкретно к данному лицу или объекту) в 
сочетании с полной убежденностью, что все это 
уже переживалось когда-то раньше.

В других наблюдениях, наоборот, эмоциональ-
ное расположение к человеку или ситуации яв-
лялось, ведущим компонентом в механизме фе-
номена «уже виденного» — «появляется какая-то 
внутренняя привязанность к объекту восприятия, 
который вслед за этим переживается уже виден-
ным» [6,7].

Отмеченные особенности образования син-
дрома «уже виденного» находят свое отражение 
и в психопатологической структуре изучаемого 
феномена. Может быть, поэтому ведущим в кли-
нической картине является аффективное обрам-
ление феномена дежа вю, которое характеризует-
ся тоской, суицидальными мыслями, злобностью, 
чрезвычайно тягостным, почти физическим ощу-
щением неприятности, внутреннего дискомфорта 
[7, 14]. В таком состоянии больные испытывают 
страх, ужас, «дикий кошмар», появлялось убеж-
дение, что сходят с ума, чувствуют, что должно 
произойти что-то непоправимое, не находят себе 
места. Появляется непреодолимое желание совер-
шить что-то несуразное, противоестественное.

В других более редких наблюдениях отмеча-
лось экзальтированно-повышенное настроение, 
когда пациенты испытывали чувство восторга, 
блаженства, приятное ощущение во всем теле, 
напоминающее опьянение. Все это воспринима-
лось с интересом, удивлением, больные старались 
продлить такие состояния, которые протекали на 
фоне восторженно-приподнятого настроения с 
неусидчивостью, болтливостью, фрагментарными 
идеями переоценки собственной личности [7].

Таким образом, припадки «уже виденного» 
обнаруживают тесные связи с эпилептическими 
эмоциональными расстройствами, которые про-
являются как аффективное сопровождение фено-
менов «уже виденного», так и выступают в виде 
депрессивных и гипоманиакальных эпизодов в 
рамках дисфорических состояний [7]. В боль-
шинстве наблюдений отрицательный аффектив-
ный фон со всеми особенностями, присущими 
эпилептическим дисфориям (аффект гнева, тоски, 
страха), являлся стержневым симптомом парок-
сизмально возникающих расстройств из группы 
«уже виденного» [6,7].

Клинические особенности дежа вю  
при эпилепсии

Перечисленные качества редуплицированных 
восприятий являлись одним из отличительных 
признаков, указывающих на болезненный харак-
тер переживаний, их отличие от обычных реми-
нисценций и нормального восприятия [6,10]. Эту 
особенность переживаний из группы «уже виден-
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ного» тем более важно подчеркнуть, что в пода-
вляющем большинстве случаев они касались кру-
га представлений, отражавших ситуацию, которая 
действительно имела место (или могла иметь) в 
прошлом опыте субъекта и даже многократно по-
вторялась.

При появлении пароксизмов «уже виденного» 
больные мучительно пытались вспомнить, когда 
они могли видеть то или иное положение вещей, 
ситуацию, пытаясь сконцентрировать свое вни-
мание на этом воспоминании [7]. Впоследствии, 
при повторении этих состояний, больные, не на-
ходя тождественности переживаемых ощущений 
в собственной реальной жизни, постепенно скло-
нялись к выводу о том, что все это знакомо им 
по сновидениям, хотя никогда не удавалось лока-
лизовать эти сновидения в определенном времен-
ном интервале [6]. Эта уверенность со временем 
становилась столь сильной, что даже после при-
соединения билатеральных тонико-клонических 
приступов, пациенты, формально соглашаясь с 
врачами, утверждающими, что переживаемые 
ощущения являются проявлением заболевания, 
все-таки высказывали сомнения: «А может быть, 
это действительно когда-то снилось?».

У большинства больных в момент пароксизма 
имелось полное убеждение в редупликации вос-
принимаемых событий [30]. В тоже время в не-
которых наблюдениях больные, понимая, что все 
это им только кажется, а в действительности им 
никогда не приходилось переживать ту или иную 
ситуацию (вследствие ее необычности, неесте-
ственности, нереальности), в то же самое время 
упорнейшим образом вспоминали, где и когда 
данное впечатление могло иметь место [7]. Про-
цесс воспоминания продолжался ровно столько, 
сколько длился сам пароксизм (от нескольких се-
кунд до 2–3 мин). После его завершения больные 
с достаточной критикой относились к своим па-
роксизмальным переживаниям [6,8,11].

Вместе с тем, по мере прогрессирования эпи-
лептического процесса, когда в клинической 
картине заболевания начинали преобладать пер-
манентные идеаторные расстройства в виде вяз-
кости и тугоподвижности мышления, резкого 
снижения памяти на текущие события, на припо-
минание редуплицированных ощущений уходили 
часы и даже дни. В процессе репродукции нередко 
всплывали посторонние воспоминания, не отно-
сящиеся к данному переживанию и несущие, как 
правило, такие обстоятельства, которых никогда в 
их жизни не было. По своей структуре пережива-
ния «уже виденного» у таких больных отличались 
бедностью содержания, простотой конструкции, 
инертностью, однообразием [7].

Впечатление вторичного переживания отно-
силось ко всей обстановке, в которой находился 
больной, однако в случаях выраженных эпилеп-
тических изменений, особенно в сфере мышления 
(детализированность, инертность, патологическая 
обстоятельность) феномен «уже виденного» не 
отличался свойственной ему целостностью, еди-
новременностью появления всех переживаний, 

относящихся к разным анализаторам и разным 
сферам психической деятельности. [6,7]. Такие 
больные фиксировали свое внимание на отдель-
ных деталях воспринимаемой ситуации, в связи 
с чем происходило своеобразное «нанизывание» 
переживаний, которые сменялись друг другом. 
Такой распад целостной картины «уже виденно-
го» обусловлен, особенностями идеаторных нару-
шений у пациентов, кроме того, по мере течения 
заболевания уменьшались образность, живость, 
эмоциональная окраска переживаний из группы 
«уже виденного», пароксизмы становились более 
короткими, тусклыми, однообразными, а изложе-
ние содержания этого переживания было одно-
сложным, иногда достигающим степени лишь 
констатации самого феномена в прошлом опыте 
больного [6,10].

Существенной особенностью эпилептических 
расстройств «уже виденного» является их парок-
сизмальный характер, стереотипность и фотогра-
фическая повторяемость на определенном этапе 
заболевания, при котором каждый следующий 
пароксизм являлся точной копией предыдущего 
[2,6,7].

Обращает на себя внимание частое включение 
в структуру пароксизма «уже виденного» веге-
тативных, висцеральных и эпигастральных про-
явлений, которые характеризовались ощущением 
движения чего-то жидкого или газообразного 
вверх из нижних отделов живота и растекающих-
ся по всему телу. Когда волна достигала головы, 
появлялось ощущение знакомости окружающей 
обстановки, которое пронизывало все тело. [7,10]. 
Как правило, описанные расстройства предше-
ствовали судорожному компоненту эпилептиче-
ского припадка, т.е. являлись аурой последнего. 
Пациенты чувствовали себя в период пароксизма 
как бы в другом измерении, появлялась скован-
ность, оцепенение, они застывали на месте, слы-
шали обращенные к ним слова, однако их смысл 
до них доходил с трудом, сами говорить они не 
могли, так как «не было сил ответить». Взгляд 
становился неподвижным, устремленным в одну 
точку, наблюдались непроизвольные глотательные 
движения.

Пациенты в эти минуты были полностью со-
средоточены на переживаниях «уже виденного», 
не в состоянии оторвать взгляда от объекта этих 
переживаний. Сравнивали это с чтением очень 
интересной книги, когда никакая сила не мо-
жет заставить оторваться от нее. В то же время 
больные отмечали способность реагировать на 
окружающее, однако были настолько поглоще-
ны своими переживаниями, что «никакие мысли, 
рассуждения в голову не лезли». Вместе с тем 
они всеми силами старались не обратить на себя 
внимание окружающих, хотя продолжали тщетно 
вспоминать, когда и где испытывали данное пере-
живание или видели данную ситуацию [7,10].

Несмотря на то, что такие пароксизмы внешне 
были весьма близки по своей структуре к абсан-
сам и фокальным приступам с нарушением осоз-
нанности, как правило, они протекали незаметно 
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для окружающих и не сопровождались выключе-
нием сознания даже на короткое время [8]. По-
сле завершения пароксизма больные чувствовали 
слабость, усталость, сонливость, а иногда и по-
терю трудоспособности, т.е. состояние близкое к 
тому, которое бывает после генерализованного 
судорожного припадка. Значительно реже после 
окончания припадка «уже виденного» пациенты 
отмечали легкость и свободу (как будто освобо-
дились от какой-то тяжести) [7].

В большинстве случаев амнезии как на харак-
тер субъективных переживаний, так и на поведе-
ние во время пароксизма не наступало, однако в 
некоторых наблюдениях исчезало из памяти содер-
жание редуплицированных переживаний. Оста-
вался только их аффективный компонент — «что-
то кошмарное, ужасное и неприятное». Все это 
позволяет считать, что феномен «уже виденно-
го» наблюдается в структуре «особых состояний 
сознания» [4,8]. Большинство больных сразу же 
после появления пароксизма «уже виденного» 
(который продолжался от долей секунды до 2–3 
мин) с нетерпением ждали его завершения и са-
мостоятельно не пытались от него избавиться. В 
ряде случаев усилием воли удавалось купировать 
развитие пароксизма. С целью отогнать ощуще-
ния «уже пережитого» больные делали глубокие 
вздохи, закусывали губу, зажимали уши и нос 
(при явлениях «уже виденного», «уже слышанно-
го», а также при восприятии знакомых запахов) 
[7]. Особенно часто пациенты прибегали к этим 
приемам, когда феномены из группы «уже виден-
ного» наблюдались в структуре предвестников су-
дорожных припадков с целью предотвратить их 
генерализацию. На этом и последующих этапах 
заболевания, при прогрессировании эпилептиче-
ского процесса, такие попытки успеха не прино-
сили [6, 7, 10].

В тех редких наблюдениях, когда явления 
«уже виденного» носили приятный для больных 
характер и сопровождались ощущением блажен-
ства, пациенты подчеркивали свои возможности 
в регулировании длительности пароксизмов. По-

гружаясь в воспоминания, они способны были 
удлинять эти состояния и, сосредоточиваясь на 
чем-то постороннем, обрывали их [7].

Таким образом, по результатам анализа лите-
ратуры о феномене «уже виденного» при эпилеп-
сии, были обнаружены следующие особенности:

•	 в развитии пароксизмальных психических 
расстройств при эпилепсии принимают 
участие различные мозговые образования, 
среди которых медиальные отделы правой 
височной области, структуры лимбической 
системы (миндалевидное тело, верхняя ви-
сочная извилина, гиппокамп и парагиппо-
кампальная извилина) являются главен-
ствующим звеном;

•	 существенной особенностью эпилептиче-
ских приступов «уже виденного» являет-
ся их пароксизмальный характер, наличие 
очага эпилептиформной активности на 
ЭЭГ, стереотипность, при котором каждый 
следующий пароксизм являлся точной ко-
пией предыдущего.

•	 пациенты с дежа вю при эпилепсии чаще 
сообщали о сопутствующей дереализации, 
чувстве страха, головных болях, абдоми-
нальных аурах и тошноте;

•	 в формировании и клиническом оформле-
нии явлений из группы «уже виденного» 
ведущая роль принадлежит аффективным 
нарушениям, в связи с чем пароксизмы 
«уже виденного» обнаруживают некоторую 
связь с эпилептическими дисфорическими 
состояниями;

•	 переживания «уже виденного» при эпилеп-
сии носят глобальный характер, неразрыв-
но сплетены с личностью и психическим 
состоянием больных;

•	 прогредиентность течения эпилептическо-
го процесса приводит к видоизменению 
структуры феномена «уже виденного», 
обеднению содержания переживания, из-
менению продолжительности пароксизмов, 

Рис. 1. Особенности проанализированных работ
Fig. No. 1. Features of the analyzed works
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их зависимости от идеаторных и мнестиче-
ских нарушений;

Заключение: по результатам анализа ли-
тературы выявлена достаточная изученность 
структурно-анатомических данных дежа вю и 
ограниченность исследований клинико-психопа-
тологических особенностей феномена. 22(48%) 
проанализированных работ посвящены анатоми-
ческим, нейробиологическим особенностям дежа 
вю. В 11(24%) работах рассматривались клиниче-
ские и психопатологические особенности феноме-
на, из них лишь в 4 х упоминалась связь «уже 
виденного» с аффективным зарядом. (Рис.1)

Происхождению феномена дежа вю отведены 
6 работ (13%), тема особых состояний сознания 
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medicinskih nauk. SPb, 2007. (in Russ.).

8.	 Киссин М.Я. «Особые состояния сознания» у 
больных эпилепсией. «Актуальные вопросы 
клинической, социальной и судебной психиа-
трии» к 50-летию Санкт-петербургской пси-
хиатрической больницы специализированного 
типа с интенсивным наблюдением МЗ РФ. 
С.: 2001.
Kissin M.Ya. «Osobye sostoyaniya soznaniya» u 
bol’nyh epilepsiej. «Aktual’nye voprosy kliniches-
koj, social’noj i sudebnoj psihiatrii» k 50-letiyu 
Sankt-peterburgskoj psihiatricheskoj bol’nicy spe-
cializirovannogo tipa s intensivnym nablyudeniem 
MZ RF. S.: 2001. (in Russ.).

9.	 Мухин К.Ю. Определение и классификация 
эпилепсии. Проект Классификации эпилепти-
ческих приступов 2016 года. Русский журнал 
детской неврологии. 2017;12(1):8-20.
Mukhin KYu. Definition and classification of 
epilepsy. Classification of epileptic seizures 2016. 
Russkij zhurnal detskoj nevrologii. 2017;12(1):8-
20. (In Russ.).

10.	 Незнанов Н.Г., Киссин М.Я. Психические рас-
стройства при эпилепсии. Психиатрия. На-
циональное руководство. М.: 2020.
Neznanov N.G., Kissin M.Ya. Psyhicheskie 
rasstroistva pri epilepsii. Psyhiatriya. Nacionalnoe 
rukovodstvo. M.: 2020. (inRuss.).

11.	 Сумбаев И.С. О психопатологии феномена 
dejavu. Проблемы общей психопатологии. С.: 
1946.
Sumbaev I.S. O psihopatologii fenomena dejavu. 
Problemy obshchej psihopatologii. S.: 1946. (in 
Russ.).

указана в 7 (14%) источниках. Более подробное 
изучение феномена дежа вю поможет определить 
диагностические критерии, способствующие по-
высить уровень выявляемости и своевременной 
диагностики фокальной эпилепсии, в том числе 
и структурной этиологии. Ввиду гиподиагности-
ки, приступы по типу дежа вю длительное время 
могут оставаться без внимания, вплоть до момен-
та возникновения развернутых судорожных при-
ступов. Анализ частоты и характера, сопутству-
ющих феномену «уже виденного», аффективных 
и когнитивных нарушений может способствовать 
осуществлению комплексного подхода к лечению 
пациентов с фокальными приступами по типу 
дежа вю.



43V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2024, Vol. 58, no 4-1

Scientific reviewsНаучные обзоры

12.	 Яковлева Ю.А., Киссин М.Я., Попов Ю.В., Пи-
чиков А.А., Сафонова Н.Ю., Гогуадзе Т.М. Ди-
намика представлений о концепции эпилеп-
тического психоза. Обозрение психиатрии и 
медицинской психологии имени В.М.Бехтерева. 
2021;55(4):113-121.
Yakovleva YuA, Kissin MYa, Popov YuV, Pichikov 
AA, Safonova NYu, Goguadze TM. Dynamics 
of ideas about the concept of epileptic psychosis. 
Obozrenie psihiatrii i medicinskoj psihologii imeni 
V.M.Bekhtereva. 2021;55(4):113-121. (In Russ.).

13.	 Adachi T, Adachi N, Takekawa Y. Déjà vu experi-
ences in patients with schizophrenia. Comprehen-
sive Psychiatry. 2006;47:389-393.

14.	 Adachi N, Akanuma N, Ito M. Two forms of déjà 
vu experiences in patients with epilepsy. Epilepsy 
Behav. 2010;18:218-222.

15.	 Adachi N, Koutroumanidis M, Elwes R, Polkey C, 
Binnie C, Reynolds E, Barrington S, Maisey M, 
Panayiotopoulos C. Interictal 18FDG PET findings 
in temporal lobe epilepsy with déjà vu. J Neuropsy-
chiatry Clin Neurosci. 1999;11(3):380–386.

16.	 Bancaud J, Brunet-Bourgin F, Chauvel P. Anatom-
ical origin of déjà vu and vivid ‘memories’ in hu-
man temporal lobe epilepsy. Brain. 1994;117:71-90.

17.	 Barbeau E, Wendling F, Regis J. Recollection of 
vivid memories after perirhinal region stimula-
tions: synchronization in the theta range of spa-
tially distributed brain areas. Neuropsychologia. 
2005;43:1329-1337.

18.	 Bartolomei F, Barbeau EJ, Nguyen T. Rhinal-hip-
pocampal interactions during déjà vu. Clin Neuro-
physiol. 2012;123:489-495.

19.	 Bartolomei F, Wendling F, Jean-Pierre V. Seizures 
of temporal lobe epilepsy: identification of subtypes 
by coherence analysis using stereo-electro-encepha-
lography. Clin Neurophysiol. 1999;110:1741-1754.

20.	 Bošnjak Pašić M, Horvat Velić E, Fotak L, Pašić H, 
Srkalović Imširagić A, Milat D, Šarac H, Bjedov S, 
Petelin GadŽe Ž. Many Faces of Déjà Vu: a Nar-
rative Review. Psychiatr Danub. 2018;30(1):21-25.

21.	 Brázdil M, Mareček R, Urbánek T, Kašpárek T, 
Mikl M, Rektor I, Zeman A. Cortex. Unveiling the 
mystery of de ́ja` vu: the structural anatomy of de 
́ja` vu. 2012;48(9):1240-3.

22.	 Feraco P, Donner D, Picori L, Rozzanigo U. Un-
usual diagnostic findings in temporal lobe epilepsy: 
A combined MRI and 18F-dopa case study. Eur J 
Radiol Open. 2020;7:100241.

23.	 Fish DR, Gloor P., Quesney F.L., Olivier A. Clin-
ical responses to electrical brain stimulation of 
the temporal and frontal lobes in patients with 
epilepsy. Pathophysiological implications. Brain. 
1993;116:397-414.

24.	 Gabr M, Lüders H, Dinner D, Morris H, Wyllie E. 
Speech manifestations in lateralization of temporal 
lobe seizures. Ann Neurol. 1989;25:82-87.

25.	 Gloor P, Olivier A, Quesney LF, Andermann F, 
Horowitz S. The role of the limbic system in experi-
ential phenomena of temporal lobe epilepsy. Annals 
of Neurology. 1998;12(2):129-144.

26.	 Guedj E, Aubert S, McGonigal A, Mundler O, Bar-
tolomei F. Déjà-vu in temporal lobe epilepsy: met-
abolic pattern of cortical involvement in patients 
with normal brain MRI. 2010;48(7):2174-81.

27.	 Janet P. A propos du Déjà vu. J. Psychol. Norm. 
pathol. 1905:289-294.

28.	 Kennedy JD, Schuele SU. Neocortical temporal lobe 
epilepsy.  J Clin Neurophysiol. 2012;29(5):366-370. 
https://doi.org/10.1097/WNP.0b013e31826bd78b.

29.	 Labate A, Cerasa A, Mumoli L, Ferlazzo E, Aguglia 
U, Quattrone A, Gambardella A. Neuro-anatom-
ical differences among epileptic and non-epileptic 
déjà-vu. Cortex. 2015;64:1-7.

30.	 Martin CB, Mirsattari SM, Pruessner JC, Burneo 
JG, Hayman-Abello B, Köhler S. Relationship be-
tween déjà vu experiences and recognition-memo-
ry impairments in temporal-lobe epilepsy. Memory. 
2021;29(7):884-894.

31.	 Penfield W., Roberts L. Speech and brain-mecha-
nisms. 1951.

32.	 Perucca P, Crompton DE, Bellows ST, McIntosh 
AM, Kalincik T, Newton MR, Vajda FJE, Schef-
fer IE, Kwan P, O’Brien TJ, Tan KM, Berkovic SF. 
Familial mesial temporal lobe epilepsy and the bor-
derland of déjà vu. Ann Neurol. 2017;82(2):166-
176.

33.	 Peslova E, Marecek R, Shaw DJ, Kasparek T, Pail 
M, Brazdil M. Hippocampal involvement in non-
pathological deja vu: Subfield vulnerability rather 
than temporal lobe epilepsy equivalent. Brain and 
Behavior. 2018;8(7):e00996.

34.	 Sengoku A, Toichi M, Murai T. Dreamy states and 
psychoses in temporal lobe epilepsy: mediating role 
of affect. Psychiatry Clin Neurosci. 1997;51(1):23-6.

35.	 Spatt J. Déjà vu: possible parahippocampal 
mechanisms. J Neuropsychiatry Clin Neurosci. 
2002;14(1):6-10.

36.	 Toffa DH, Bou Assi E, Pépin C, Martineau L, Rob-
ert M, Bouthillier A, Nguyen DK. Déjà-vu evoked 
by electrical stimulation of the insula. Epileptic Dis-
ord. 2022;24(3):561-566.

37.	 Vignal JP, Maillard L, McGonigal A, Chauvel P. 
The dreamy state: hallucinations of autobiographic 
memory evoked by temporal lobe stimulations and 
seizures. Brain. 2007;130:88-99.

38.	 Warren-Gash C.    Zeman A. Is there anything dis-
tinctive about epileptic deja vu? J Neurol Neurosurg 
Psychiatry. 2014;85(2):143-7.

39.	 Wild E. Deja vu in neurology. J Neurol. 
2005;252(1):1-7.



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-144

Scientific reviewsНаучные обзоры

Сведения об авторах

Киссин Михаил Яковлевич — д.м.н. профессор кафедры психиатрии и наркологии ФГБОУ ВО 
«ПСПбГМУ им. И.П. Павлова» Минздрава России, 197022, г. Санкт-Петербург,  ул. Льва Толстого,  
д. 6-8. Е-mail:kissin.m@yandex.ru

Гогуадзе Теа Мерабовна — аспирант кафедры психиатрии и наркологии ФГБОУ ВО «ПСПбГМУ  
им. И.П. Павлова» Минздрава России. Е-mail:goguadze-teona@rambler.ru;

Яковлева Юлия Александровна — к.м.н., ведущий научный сотрудник отделения терапии психиче-
ских расстройств у лиц молодого возраста ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, 
192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, д. 3.

Е-mail: yya.08@mail.ru

Поступила 13.03.2024
Received 13.03.2024
Принята в печать 20.09.2024
Accepted 20.09.2024
Дата публикации 20.12.2024
Date of publication 20.12.2024



Scientific reviewsНаучные обзоры

Вероятностная диагностика биполярного аффективного 
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Обзорная статья

Резюме: В обзоре литературы представлены основные современные данные об эпидемиологии и 
социально-экономическом значении биполярного аффективного расстройства (БАР), рассмотрены 
трудности ранней диагностики расстройств биполярного спектра, предикторы биполярного течения 
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диагностики смешанных аффективных состояний, применения потенциальных биомаркеров как для 
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Ключевые слова: БАР, вероятностная диагностика, предикторы и потенциальные маркеры биполяр-
ности, уни- и биполярная депрессия, конверсия диагноза.

Информация об авторе: Симуткин Герман Геннадьевич* — e-mail: ggsimutkin@gmail.com; https://
orcid.org/0000-0002-9813-3789

Как цитировать: Симуткин Г.Г. Вероятностная диагностика биполярного аффективного расстрой-
ства: возможности и ограничения (обзор литературы). Обозрение психиатрии и медицинской психоло-
гии им. В.М. Бехтерева. 2024; 58:4-1:45-60. http//doi.org/10.31363/2313-7053-2024-902.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликтов интересов.

Исследование поддержано грантом РНФ № 22-15-00084 «Униполярная и биполярная депрессия: трансдиагностич-
ность или специфичность потенциальных клинических, нейрофизиологических, молекулярно-биологических и мета-
боломных маркеров?»

Probabilistic diagnosis of bipolar affective disorder: possibilities and limitations 
(literature review)

German G. Simutkin 
Mental Health Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy Sciences, Russia

Review article

Summary. The literature review presents the main modern data on the epidemiology and socio-economic 
significance of bipolar affective disorder (BD), discusses the difficulties of early diagnosis of bipolar spectrum 
disorders, predictors of the bipolar course of affective disorders and a probabilistic approach to the diagnosis 
of BD, discusses controversial issues in the diagnosis of mixed affective states, the use of potential biomarkers 
both for the diagnosis of bipolar disorder and for the differential diagnosis of unipolar and bipolar depression, 
as well as possible therapeutic approaches for the probabilistic diagnosis of bipolar disorder.

Keywords: bipolar disorder, probabilistic diagnosis, predictors and potential markers of bipolarity, uni- and 
bipolar depression, diagnosis conversion.

Information about the author: German G. Simutkin* — e-mail: ggsimutkin@gmail.com; https://orcid.
org/0000-0002-9813-3789

To cite this article: Simutkin GG. Probabilistic diagnosis of bipolar affective disorder: possibilities and 
limitations (literature review). V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical рsychology. 2024; 58:4-1:45-60. 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2024-902. (In Russ.)

Автор, ответственный за переписку: Симуткин Герман 
Геннадьевич — e-mail:  ggsimutkin@gmail.com

Corresponding author: German G. Simutkin —  
e-mail:  ggsimutkin@gmail.com

Обозрение психиатрии и медицинской психологии
им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-1, с. 45-60, 
http//doi.org/10.31363/2313-7053-2024-902

V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 
2024, Vol. 58, no 4-1, pp. 45-60, 

http//doi.org/10.31363/2313-7053-2024-902

© Симуткин Г.Г.



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-146

Scientific reviewsНаучные обзоры

Conflict of interest: : authors declare no conflict of interests.

Research is supported by RSF grant № 22-15-00084 «Unipolar and bipolar depression: transdiagnostic or specificity of 
potential clinical, neurophysiological, molecular biological and metabolic markers?»

анализа литературы, общее годовое бремя бипо-
лярных расстройств для национальной экономики 
США составляет более 195 миллиардов долларов, 
причем, примерно 25% затрат приходится на пря-
мые медицинские расходы; в то время как косвен-
ные экономические затраты (например, связанные 
с безработицей, снижением производительности 
труда пациентов/опекунов и др.) составляют 72–
80% [28]. Кроме того, имеющиеся литературные 
данные подтверждают, что БАР тесно связано 
с более высокими показателями суицидов. От-
дельные исследователи предлагают ранжировать 
суицидальный риск в зависимости от диагноза 
аффективного расстройства (АР), отмечая, что 
наибольший суицидальный риск присутству-
ет именно при БАР: БАР-I=БАР-II (особенно со 
смешанными или психотическими чертами) ≥ тя-
желое большое депрессивное расстройство (БДР) 
с госпитализацией> умеренная депрессия среди 
амбулаторных больных [25]. Обобщенные данные 
также подтверждают, что риск самоубийства при 
БАР заметно выше, чем при большинстве других 
психических расстройств. Так, если уровень само-
убийств (на 100000 человек в год) в популяции 
составляет примерно 11 и 4 среди взрослых и 
подростков соответственно, то в случае БАР эти 
показатели драматически увеличиваются: более 
200 и 100 соответственно. Частота суицидальных 
попыток при БАР как минимум в 20 раз выше, 
чем у взрослого населения в целом, и более чем 
в 50 раз выше среди несовершеннолетних, стра-
дающих БАР, чем среди их сверстников в общей 
популяции [79].

Трудности ранней диагностики БАР

Несмотря на достаточно раннее начало БАР и 
высокий удельный вес расстройств биполярного 
спектра как в общей популяции, так и в кли-
нических выборках, правильный диагноз БАР в 
силу ряда причин ставится достаточно поздно [3, 
4, 16], что влечет за собой различные негатив-
ные последствия, в первую очередь, связанные с 
поздним началом адекватного лечения. Например, 
в случае нераспознанной биполярной депрессии 
применение антидепрессантов часто бывает не-
эффективным и может вызвать пагубные послед-
ствия, такие как гипомания/мания, появление сме-
шанной симптоматики на фоне антидепрессивной 
терапии, формирование быстрой цикличности и 
повышение суицидального риска [74]. В целом, 
согласно результатам отдельных исследований, до 
40% пациентов с БАР не квалифицируются как 
биполярные в начале аффективного расстройства 
и в 2/3 случаев правильный диагноз выставляется 

Актуальность ранней диагностики биполяр-
ного аффективного расстройства (БАР) 
обусловлена, прежде всего, его высокой 

распространенностью, ранним возрастом к его на-
чалу, длительным периодом от начала полиморф-
ных клинических проявлений БАР до первичной 
верификации правильного диагноза, невозможно-
стью абсолютно точной дифференциальной диа-
гностики униполярной и биполярной депрессии 
без четких указаний на наличие в анамнезе гипо/
маниакальной или смешанной симптоматики, за-
паздыванием назначения наиболее оптимального 
лечения и профилактической терапии, а также 
значимым социально-экономическим бременем и 
высоким суицидальным риском в случае БАР.

Стратегия поиска литературных источников. 
Представленный описательный обзор литературы 
включает преимущественно данные о результатах 
исследований, опубликованных за последние 10 
лет (2013-2023 гг.). Дополнительно в обзор были 
включены и отдельные основополагающие иссле-
дования, соотносимые с более ранними датами. 
Преимущественно отбирались публикации в виде 
систематических и метааналитических обзоров из 
базы данных PubMed и национальной библиогра-
фической базы данных elibrary. Ключевые слова, 
используемые для поиска, включали следующее: 
«вероятностная диагностика БАР» или «псевдоу-
ниполярная депрессия», или «маркеры биполяр-
ности», или «ранняя диагностика БАР», или «риск 
инверсии депрессии», или «биполярное расстрой-
ство».

Основные эпидемиологические данные

Результаты различных эпидемиологических ис-
следований свидетельствуют в пользу того, что де-
прессивные расстройства встречаются чаще, чем 
БАР. Относительно недавний метаанализ резуль-
татов 90 исследований (n=1112573 взрослых), про-
веденных в 30 странах мира за период с 1994 по 
2014 годы, показал достаточно высокую распро-
страненность депрессивных расстройств в общей 
популяции: 12,9% — «на срезе», 7,2% — в течение 
одного года и 10,8% — в течение жизни [58]. По 
данным метаанализа 25 эпидемиологических ис-
следований (большинство из них проводилось на 
американском континенте) распространенность 
БАР I и II типа в течение жизни оценивается на 
уровне 1,06% и 1,57% соответственно [34]. Не-
смотря на относительно меньшую распростра-
ненность БАР по сравнению с депрессивными 
расстройствами, они являются серьезным соци-
ально-экономическим бременем для современного 
общества. В целом, по данным систематического 
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лишь спустя 10 лет [77]. Исследования, проведен-
ные в России, также показывают, что своевремен-
ная диагностика БАР при первичном обращении 
за помощью к психиатру отмечалась лишь в 38% 
случаев, а между первичным обращением к пси-
хиатру и верификацией диагноза БАР проходило 
в среднем 4,7 лет, при этом в группе пациентов с 
запоздалой диагностикой БАР в качестве комор-
бидной патологии чаще выступали расстройства 
тревожного спектра [6]. По данным С.Н. Мосо-
лова с соавт. [17] при изучении выборки из 409 
больных с текущим диагнозом рекуррентного 
депрессивного расстройства (РДР) на основании 
тщательной оценки и использования современ-
ных диагностических критериев текущий диагноз 
РДР в 40,8% случаев был изменен на диагноз БАР. 
Средний срок до установления диагноза БАР со-
ставил 15 лет, при этом 17% пациентов получали 
длительную неадекватную терапию антидепрес-
сантами, из них 31% — трициклическими антиде-
прессантами и 55,2% — СИОЗС.

Трудности ранней диагностики БАР связаны с 
целым рядом причин: в том числе, и в силу того 
обстоятельства, что расстройства биполярного 
спектра начинаются в достаточно молодом воз-
расте и их клинические проявления имеют весьма 
полиморфный характер, однозначная диагности-
ческая трактовка которых может быть затруднена. 
Современные исследования показывают, что воз-
раст к началу БАР имеет тримодальное распре-
деление, с разделением на подгруппы с ранним, 
средним и поздним началом, причем, наиболее 
распространенный средний возраст к началу БАР 
составлял 17,3 года. При этом под возрастом к 
началу БАР понимается возраст на момент появ-
ления «первого аффективного эпизода, отвечаю-
щего соответствующим диагностическим крите-
риям» [30].

Дополнительные трудности своевременной ди-
агностики БАР связаны и с тем обстоятельством, 
что в большинстве случаев его начало знаменует-
ся первичным появлением депрессивной симптома-
тики в рамках депрессивного эпизода (ДЭ) с по-
следующим преобладанием симптоматики именно 
депрессивного спектра по мере увеличения давно-
сти заболевания. Масштабный анализ имеющихся 
литературных данных (25 выборок, включающих 
2479 пациентов с униполярной депрессией и 3936 
пациентов с БАР, прошедших клиническое лече-
ние в течение 9,4 лет) выявил, что доля времени, 
в течение которого у соответствующих пациентов 
отмечалась психопатологическая симптоматика, 
была удивительно одинаково высока как при уни-
полярном депрессивном расстройстве — 46,0%, 
так и при БАР I типа — 43,7%, а также при БАР II 
типа — 43,2%, при этом психопатологическая сим-
птоматика была преимущественно депрессивной: 
соответственно в случае униполярной депрессии 
(100%), при БАР-II — 81,2% и при БАР-I — 69,6%. 
Другими словами, несмотря на доступность эф-
фективных методов лечения, почти половину 
времени после начала БАР человек, страдающий 
данным расстройством, находится в болезненном 

состоянии, при котором в клинической картине 
текущего расстройства превалируют депрессив-
ные симптомы [40]. Дополнительные сложности, 
обусловливающие задержку в диагностике БАР, 
связаны и с определенными формальными требо-
ваниями современных психиатрических диагно-
стических систем: при отсутствии четких диагно-
стических критериев БАР в случае текущего ДЭ 
врач лишен возможности легитимно выставить 
диагноз БАР. Примерно в 12–17% случаев БАР не 
распознается до тех пор, пока не произойдет либо 
спонтанное, либо ассоциированное с приемом 
антидепрессантов «переключение» депрессивного 
настроения на гипоманию или манию [26]. Под-
тверждением того факта, что БАР плохо диагно-
стируется именно «на старте», являются данные о 
высоком риске трансформации БДР в БАР.

Предполагаемый коэффициент конверсии БДР 
в БАР на длиннике 20 лет составляет около 25 %,  
а годовой риск 0,8–3,9% [64]. Обзор литературы 
за последние 10 лет (2011-2021) [87] показывает, 
что совокупный коэффициент конверсии унипо-
лярной депрессии в биполярную депрессию нахо-
дится в диапазоне 5,65%-32,8% в зависимости от 
данных различных исследований. Средний коэф-
фициент такой диагностической конверсии в год 
составляет около 1%, что указывает на то, что 
ошибочный диагноз БДР вместо БАР в клиниче-
ской практике случается почти в трети случаев 
униполярной депрессии, при этом задержка в диа-
гностике биполярной депрессии является доволь-
но длительной и в разных исследованиях имеет 
широкий диапазон: от 0,5 — 4,8 лет до 10,8± 8,34 
лет. Отдельные исследователи, указывая на высо-
кий риск трансформации БДР в БАР, полагают, 
что это может свидетельствовать о необходимо-
сти обсуждения принципиального вопроса: яв-
ляется ли БДР лишь более ранней стадией БАР 
или представляет собой отдельную клиническую 
сущность? [24, 59].

Другими важным аспектом в проблеме ранней 
верификации расстройств биполярного спектра 
является сложность диагностики гипомании в 
повседневной стационарной и амбулаторной пси-
хиатрической практике [3]. Обобщая причины 
сложностей диагностики гипомании, D.J. Smith, 
S.N. Ghaemi [76] предполагают, что они могут 
быть связаны с целым комплексом факторов: до-
минирование депрессии в общем балансе аффек-
тивных фаз при БАР (особенно в случае БАР-II), 
пациенты имеют тенденцию искать помощь толь-
ко во время ДЭ, врачи традиционно обучены диа-
гностике БАР на основе выявления мании и могут 
быть невнимательны к более тонким клиническим 
переменным на фоне текущей депрессии; боль-
шинство клиницистов намного лучше оценивают 
депрессивные симптомы, чем гипоманиакальные; 
воспоминание пациентов о предыдущих гипома-
ниакальных симптомах в состоянии актуальной 
депрессии часто бедны; депрессивные когнитив-
ные искажения также делают их воспоминания о 
гипомании менее вероятными; страдает понима-
ние болезни; пациенты могут скрывать информа-
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цию о гипоманиакальных симптомах, например, 
из-за нежелания принимать нормотимики; недо-
учет важности объективной информации (при-
влечение родственников увеличивает вероятность 
правильной диагностики БАР); высокая комор-
бидность (особенно с расстройствами личности, 
тревожными и  аддиктивными нарушениями). 
Сложность в верификации гипомании отчасти 
связана и с тем, что в рамках маниакальных и 
гипоманиакальных эпизодов может присутство-
вать отчетливый дисфорический компонент, а не 
проявления так называемой «чистой гипомании/
мании», [41].

Особые трудности диагностики расстройств 
биполярного спектра связаны с проблемой так 
называемых смешанных аффективных состояний, 
частота которых в случае ДЭ может достигать не 
менее 1/3 случаев [54]. Формально ситуация с диа-
гностикой смешанных аффективных эпизодов еще 
более осложнилась с появлением DSM-5 (2013), в 
которой было удалено понятие «Смешанный эпи-
зод» и введен новый спецификатор аффективного 
эпизода — «with mixed features» («со смешанными 
чертами»), который в случае текущего ДЭ может 
быть применим как в отношении биполярной де-
прессии (что по определению не вызывает актив-
ных возражений), так и униполярной депрессии. 
В случае большого депрессивного эпизода (БДЭ) 
для констатации наличия такого спецификатора 
необходимо сосуществование с текущей депрес-
сивной симптоматикой, по крайней мере, трех 
гипоманиакальных/маниакальных симптомов. По 
мнению G.S. Malhi, E. Bell [59], смешанные сим-
птомы чаще всего представлены в виде отвле-
каемости, раздражительности и психомоторного 
возбуждения (DIP ‒ Distractibility, Irritability and 
Psychomotor Agitation), что недостаточно хорошо 
отражено в DSM-5, где роль этих важных сим-
птомов занижена. A. Natale et al. [65] в своей об-
зорной работе также подчеркивают, что одним из 
важных критических замечаний при обсуждении 
проблемы правильной диагностики смешанной 
депрессии является указание на отсутствие учета 
раздражительного настроения и психомоторного 
возбуждения в DSM-5 при описании диагности-
ческих критериев БДЭ со смешанными чертами. 
Согласно данным А.С. Аведисовой и Р.В. Воро-
бьева [1] на основе дименсиональной оценки 
смешанных депрессивных состояний, возникаю-
щих при БАР, можно выделить три клинических 
варианта: ажитированная депрессия, депрессия 
со скачкой идей и гиперреактивная депрессия. 
Современные исследования подтверждают высо-
кую представленность смешанных симптомов в 
структуре текущих аффективных эпизодов. Си-
стематический обзор исследований (17 отчетов 
из 13 регионов мира с охватом 19198 участников, 
отвечающих стандартным диагностическим кри-
териям большого депрессивного или [гипо]мани-
акального эпизода в рамках БДР или БАР I и II 
типов, DSM-5) выявил, что распространенность 
случаев текущего аффективного эпизода с нали-
чием ≥3 признаков/симптомов противоположной 

полярности для всей выборки составляла 27,8% 
[ДИ 27,2-28,5], значительно различаясь при БАР 
и  БДР: биполярная депрессия — 35,2% [33,8-36,5] 
= [гипо]маниакальный эпизод — 35,1% [32,9-37,3] 
> БДР-депрессия ‒ 23,8% [23,0-24,5] [82].

Появление в DSM-5 спецификатора «со сме-
шанными чертами» определяет закономерный 
вопрос: насколько это обстоятельство указывает 
на возможность того, что депрессивное расстрой-
ство, имеющее спецификатор «со смешанными 
чертами», так или иначе, соотносится с биполяр-
ным спектром? DSM-5 предлагает трактовать дан-
ную клиническую ситуацию в пользу сохранения 
диагноза БДР даже при наличии спецификатора 
«со смешанными чертами», если аффективные 
нарушения у конкретного пациента никогда не 
соответствовали критериям маниакального или 
гипоманиакального эпизода. Высказывается мне-
ние [68], что трансдиагностические специфика-
торы «со смешанными чертами/особенностями», 
«с психотическими чертами/особенностями» и «с 
тревожным дистрессом» были введены в DSM-5 
для описания взаимосвязей депрессивных рас-
стройств соответственно с БАР, шизофренией и 
генерализованным тревожным расстройством, 
что согласуется с условным «разворотом» в сторо-
ну дименсионального подхода при классификации 
психических расстройств. В целом такой подход к 
диагностике смешанных состояний в DSM-5 ско-
рее усложнил проблему своевременной (ранней) 
диагностики и оптимальной терапии БАР. При-
знается, что современное понимание типологии 
смешанных состояний остается далеким от идеала 
и настоятельно необходимы дальнейшие исследо-
вания, чтобы в полной мере оценить последствия 
использования новых критериев DSM-5 для сме-
шанных аффективных состояний [84].

В настоящее время можно выделить два ос-
новных направления исследований в контексте 
вероятностного подхода к диагностике рас-
стройств биполярного спектра: 1) выявление 
предикторов (включая и биологические маркеры) 
начала расстройств биполярного спектра при 
фактическом отсутствии отчетливых клиниче-
ских данных, а также выделение так называе-
мых продромальных состояний, «предстартовых» 
фаз [85], учет которых может быть важным для 
оценки высокой вероятности развития БАР у лиц 
молодого возраста в  будущем; 2) выделение сово-
купности различных признаков (также включая 
и биологические маркеры), позволяющих при на-
личии формального диагноза униполярной де-
прессии предположить диагноз БАР или оценить 
риск трансформации униполярного депрессивно-
го расстройства в БАР в будущем. В последующем 
обсуждении представленных направлений важная 
область исследований, касающаяся различных 
биомаркеров БАР, будет обсуждена только в са-
мых общих чертах.

В рамках первого направления особое зна-
чение приобрела так называемая модель ста-
дирования, получившая свое распространение 
как в  психиатрии в целом, так и при рассмо-
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трении БАР, предполагающая необходимость 
учета ранних проявлений БАР. Данная модель 
опирается на предположение, что развитие пси-
хопатологических нарушений при психических 
расстройствах, в том числе и при БАР, движет-
ся по предсказуемому пути: стадия риска или 
латентная стадия, продромальный период, про-
грессирующий до первого клинического порого-
вого эпизода, один или несколько рецидивов с 
возможностью возврата или прогрессирования 
психопатологических проявлений и, наконец, 
стадия поздних или терминальных проявле-
ний. Механически модель стадирования под-
разумевает наличие активного патологического 
процесса, который, если его не лечить, может 
привести к нейропрогрессии, более злокаче-
ственному течению заболевания и функцио-
нальному ухудшению. Обобщающие работы [88] 
позволили выделить «переплетенные пути», обе-
спечивающие биологическую основу нейропро-
грессии при БАР: воспаление, окислительный 
стресс, нарушение передачи кальций-зависимых 
сигналов, дисфункция эндоплазматического ре-
тикулума и митохондрий, а также нарушение 
нейропластичности и клеточной устойчивости. 
Нелинейное взаимодействие этих путей может 
ухудшить клинические исходы, когнитивные 
функции и функционирование при БАР.

Полезность и обоснованность модели стади-
рования БАР зависят от ее связи с клиническим 
исходом заболевания, реакцией на лечение и ней-
робиологическими показателями. Предполагается, 
что быстрое начало лечения, потенциально моди-
фицирующее течение БАР, может предотвратить 
или ослабить когнитивные и структурные измене-
ния, наблюдаемые на более поздних стадиях БАР 
[27]. В целом относительно раннее начало БАР и 
его прогрессирующее течение делает данное рас-
стройство идеальным кандидатом для стратегии 
ранней интервенции и оправдывает усилия по 
ранней правильной диагностике БАР [51,72]. Об-
зор результатов новейших исследований позволил 
A. Pouchon et al. [72] выделить следующие важ-
ные аспекты, касающиеся ранней диагностики 
БАР: 1) в качестве особенностей ранних стадий 
БАР можно отметить различные факторы риска: 
генетические — диагноз БАР у родственников и 
аффективный темперамент, в том числе цикло-
тимический, депрессивный, тревожный и дисфо-
рический; перинатальные факторы риска — мате-
ринский стресс, курение и вирусные инфекции, 
недоношенность и кесарево сечение. На более 
позднем этапе развития нервной системы стрессо-
вые события и детские психические расстройства 
признаются факторами, повышающими риск раз-
вития БАР в подростковом возрасте. Симптомы 
риска развития БАР могут быть классифицирова-
ны как «дистальные» с ранними, но неспецифиче-
скими проявлениями, включая тревогу, депрессию, 
нарушение сна, снижение когнитивных функций, 
и более специфические «проксимальные» симпто-
мы, которые соответствуют субсиндромальным 
гипоманиакальным симптомам, интенсивность 

которых повышается по мере приближения пер-
вого эпизода БАР.

По мнению авторов обзора, вероятно, мож-
но говорить о наличии специфических клини-
ческих проявлений для оценки риска БАР у лиц 
с  депрессией; 2) некоторые люди, имеющие бо-
лее высокий риск развития БАР, нуждаются в 
повышенном внимании и проведении раннего 
скрининга, например, дети, чьи родители стра-
дают БАР. Группы лиц с другими факторами 
риска, страдающие ранней стадией психоза или 
депрессивного расстройства, также должны рас-
сматриваться как целевые группы населения для 
скрининга БАР. Авторы рассматриваемого обзо-
ра отмечают, что отдельные биомаркеры, в том 
числе функциональные и структурные показатели 
визуализации определенных областей коры, пока-
затели, имеющие отношение к белкам воспаления, 
включая уровни IL-6, также представляют собой 
многообещающие объективные характеристики 
для прогнозирования риска перехода имеющихся 
психопатологических проявлений аффективного 
спектра в «полномасштабную форму БАР». Следу-
ет отметить, что в рутинной клинической практи-
ке ранний скрининг БАР, к сожалению, не может 
быть безукоризненно информативным, поскольку 
в настоящий момент не существует скрининговых 
инструментов, которые можно было бы назвать 
«золотым стандартом» раннего выявления рас-
стройств биполярного спектра [11, 19, 20].

Тем не менее, с учетом вероятностного под-
хода к диагностике БАР в качестве определен-
ного стандартизированного инструмента, позво-
ляющего облегчить выявление БАР или оценить 
вероятность его наличия при текущем депрес-
сивном состоянии (эпизоде), могут выступать 
соответствующие скрининговые шкалы: опрос-
ник расстройства настроения (Mood Disorder 
Questionnaire — MDQ) [49], Шкала диагностики 
расстройств биполярного спектра (the Bipolar 
Spectrum Diagnostic Scale — BSDS) [42], Опросник 
гипомании (Hypomania Checklist-32 — HCL-32) 
[23]. Применение этих шкал может быть широ-
ко использовано в амбулаторной и стационарной 
клинической практике [3]. Следует подчеркнуть, 
что в контексте обсуждаемой темы ранний скри-
нинг БАР с помощью указанных шкал в клини-
ческих условиях более уместен для выявления 
биполярности при формальном диагнозе депрес-
сивного расстройства, чем для предсказания раз-
вития БАР в будущем. Безусловно, положитель-
ные результаты скрининга БАР, полученные в 
ходе применения указанных шкал, несмотря на их 
относительно высокую специфичность и чувстви-
тельность, не являются клиническим диагнозом в 
каждом конкретном случае. При этом повышение 
эффективности распознавания БАР в процессе 
клинической оценки имеющегося АР у соответ-
ствующего пациента может быть обеспечено за 
счет участия членов его семьи.

В целом поиск клинических «ранних пред-
упредительных признаков» (early warning sign), 
свидетельствующих о начале БАР, является весь-
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ма сложной проблемой современной клинической 
психиатрии [59]. Предпринимаются попытки [47] 
выделить относительно неспецифические пси-
хопатологические проявления, предшествующие 
синдромальному началу БАР. Среди таких при-
знаков в различных исследованиях отмечается 
достаточно полиморфная психопатологическая 
симптоматика, но в целом проспективные и ре-
троспективные исследования показывают, что 
большая депрессия (особенно рецидивирующая) 
с резким началом в подростковом возрасте и в 
контексте положительного семейного анамнеза 
по БАР является одним из важнейших прогно-
стических факторов развития БАР. G.L. Faedda et 
al. [38] выделяют в качестве клинических пред-
шественников или клинических прекурсоров БАР 
циклотимические признаки, семейный анамнез 
биполярного расстройства, ретроспективно за-
регистрированную ослабленную (субпороговую) 
маниакальную симптоматику, проспективно вы-
явленные подпороговые симптомы гипомании, 
рецидив депрессии, паническую тревогу и психо-
тические черты.

Вместе с  тем, по мнению указанных авторов, 
прогностическая ценность любого выявленного 
фактора риска остается в значительной степе-
ни неопределенной, а индивидуальные факторы 
риска кажутся недостаточно специфичными для 
надежного прогнозирования БАР. При этом осо-
бенно сложно прогнозировать БАР, когда ранние 
проявления АР были в основном депрессивными 
и продолжались в течение месяцев или лет до 
первого эпизода (гипо)мании. Предполагается, 
что оценка именно комбинации факторов риска 
БАР может быть более важной, чем учет каких-
либо отдельных признаков риска клинической ма-
нифестации БАР.

Насколько сложной задачей является выяв-
ление предикторов начала расстройств биполяр-
ного спектра, выделение продромальных состоя-
ний БАР у лиц молодого возраста, настолько же 
сложным является решение принципиального во-
проса, касающегося обязательности и необходи-
мости специфического лечения в случаях, когда 
фактически БАР еще не является актуальным, а 
наблюдаемые клинические феномены не являют-
ся синдромально оформленными и не соответ-
ствуют диагностическим критериям расстройств 
биполярного спектра. В настоящее время прове-
дение исследований, которые могли бы подтвер-
дить возможности тех или иных терапевтических 
подходов для предотвращения или, по крайней 
мере, отсрочки начала БАР, может считаться при-
оритетным направлением в психиатрии, особенно 
в странах с более высокой распространенностью 
БАР в детском возрасте [71].

В рамках второго направления исследований в 
контексте вероятностного подхода к диагностике 
БАР особое значение придается поиску возмож-
ных клинических характеристик, позволяющих 
дифференцировать биполярную и униполярную 
депрессию, поскольку пациентам с биполярным 
расстройством достаточно часто ошибочно ставят 

диагноз униполярной депрессии [17, 20,70]. Тако-
го рода дифференциальная диагностика текущего 
ДЭ за счет выявления симптомов в большей мере 
специфичных для биполярной или униполярной 
депрессии в условиях рутинной клинической 
практики позволяет в конечном итоге улучшить 
своевременную диагностику БАР, оптимизировать 
текущую терапию и улучшить прогноз в соответ-
ствующих клинических случаях [20,74]. Следует 
подчеркнуть, что до 60% случаев биполярной де-
прессии неправильно диагностируется как унипо-
лярная депрессия [49]. В литературе, посвящен-
ной проблеме своевременной диагностике БАР, 
мнения в отношении возможности трактовки 
уже первого ДЭ как биполярной депрессии при 
формальном отсутствии в  анамнезе конкретно-
го пациента гипоманиакального, маниакального 
или смешанного эпизода полярно разделились и 
не являются вполне согласованными. В работе H. 
Grunze et al. [45] отмечается, что в клиническом 
отношении биполярная депрессия практически 
неотличима от униполярной депрессии.

Предполагается, что убедительных данных в 
пользу существенных структурных различий де-
прессивных синдромов при БАР и при повторных 
фазах рекуррентных депрессий нет, а различия 
такого рода могут быть преимущественно лишь 
при первых аффективных эпизодах (преоблада-
ние признаков заторможенности при биполярной 
депрессии и проявления тревоги и возбуждения 
при униполярной депрессии) [12]. По мнению 
A.Van Meter et al. [81], в настоящее время наи-
более лучшим способом отличить биполярную 
депрессию от униполярной депрессии является 
лишь обнаружение субсиндромальных маниа-
кальных симптомов во время эпизода БДР. В ряде 
других исследований допускается, что клиницист 
даже при формальном диагнозе единственный 
ДЭ или РДР, но при наличии определенной кон-
стелляции клинико-анамнестических и клини-
ко-динамических переменных может говорить о 
высокой вероятности БАР у соответствующего 
пациента, что в конечном итоге отражается на 
стратегии предпринимаемого лечения в каждом 
конкретном случае. Так или иначе, в руководстве 
Международной федерации обществ биологиче-
ской психиатрии (the World Federation of Societies 
of Biological Psychiatry –WFSBP) по терапии бипо-
лярной депрессии признается, что в клинической 
картине биполярной депрессии можно выделить 
относительно специфические моменты [46].

Результаты проведенных исследований по-
зволяют говорить, что перечень вероятностных 
признаков расстройств биполярного спектра в 
случае формального диагноза депрессивного рас-
стройства постепенно расширяется, приобретая 
к настоящему времени относительно устойчивый 
вид. S.N. Ghaemi et al. [43] предложили эвристиче-
ский подход к дефиниции расстройств биполяр-
ного спектра, а для своевременной и более точной 
диагностики этих расстройств придавать большее 
значение истории семьи и антидепрессант-инду-
цированным маниакальным симптомам. При этом 
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были предложены диагностические критерии для 
расстройств биполярного спектра в контексте ве-
роятностного подхода:

А. По крайней мере один БДЭ.
B. Нет непосредственных гипоманиакальных 

или маниакальных эпизодов по DSM-IV.
C. Любой признак из следующего плюс два 

критерия из раздела D или оба из следующего 
плюс один из раздела D: 1) родственник первой 
степени родства с биполярным расстройством; 2) 
индуцированная приемом антидепрессантов ма-
ния или гипомания.

D. Если ни один из критериев C, то по крайней 
мере 6 из следующего: 1) гипертимная личность; 
2) более трех ДЭ; 3) короткие БДЭ (продолжи-
тельностью менее чем 3 месяца); 4) атипичные 
депрессивные симптомы; 5) психотические БДЭ; 
6) ранний возраст к началу расстройства (возраст 
менее чем 25 лет); 7) послеродовая депрессия; 8) 
исчезновение эффективности антидепрессантов 
(острый, но не профилактический ответ); 9) не-
достаточный ответ на лечение более чем двумя 
антидепрессантами.

Систематический обзор литературных данных 
[80] позволил констатировать, что биполярная 
депрессия отличается от униполярной депрессии 
более высоким уровнем тяжести заболевания и 
нарушения функционирования, психиатрической 
коморбидностью с оппозиционно-вызывающим 
расстройством, расстройством поведения и тре-
вожными расстройствами, а также семейным 
анамнезом, указывающим на наличие расстройств 
настроения и деструктивных расстройств поведе-
ния у родственников первой степени родства.

Активно идея компромиссного варианта по 
отношению к дискретному подходу в диагно-
стике монополярной и биполярной депрессии в 
контексте вероятностного подхода к диагности-
ке БАР поддерживается и развивается в работах 
P.B. Mitchell et al. [60, 61]. Опираясь на обобщен-
ные доказательные данные, P.B. Mitchell et al. [61] 
внесли предложение использовать в рутинной 
клинической практике констатацию большей ве-
роятности диагноза БАР I типа в случае текущей 
депрессивной симптоматики при наличии 5 и 
более следующих признаков: гиперсомния и/или 
увеличенная дремота в дневное время, гиперфа-
гия и/или увеличение веса, другие «атипичные» 
депрессивные симптомы типа «свинцовый пара-
лич», психомоторная ретардация, психотические 
признаки и/или патологическая вина, неустойчи-
вость настроения/маниакальные симптомы, ран-
нее начало первой депрессии (до 25 лет), много-
кратные предшествующие эпизоды депрессии 
(свыше 5 эпизодов), наличие в истории семьи 
случаев БАР. Напротив, большая вероятность диа-
гноза униполярной депрессии констатируется при 
наличии 4 и более следующих признаков: иници-
альная инсомния/уменьшенный сон, потеря ап-
петита и/или веса, нормальный или увеличенный 
уровень активности, соматические жалобы, более 
позднее начало первой депрессии (после 25 лет), 
длинная продолжительность текущего эпизода 

(свыше 6 месяцев), отсутствие в истории семьи 
случаев БАР.

Дальнейшие исследования [60] дополнительно 
подтвердили, что биполярная депрессия харак-
теризовалась значительно более выраженными 
показателями психомоторной заторможенности, 
затрудненного мышления, раннего утреннего 
пробуждения, утреннего ухудшения настроения 
и психотических особенностей. В зависимости 
от используемого порога вероятностный подход 
к диагностике БАР дал положительную прогно-
стическую ценность в диапазоне от 74% до 82%. 
Предполагается, что вероятностный подход к диа-
гностике БАР может иметь значительную клини-
ческую пользу для выявления пациентов, которым 
может потребоваться дальнейшее обследование с 
целью верификации возможной биполярности те-
чения АР.

Присущие в большей степени биполярной де-
прессии атипичные депрессивные симптомы, по 
данным ряда исследований, имеют различную 
прогностическую ценность в зависимости от 
преобладающей атипичной симптоматики. Со-
гласно данным А.С. Аведисовой, М.П.  Марачева 
[2], атипичная депрессия в зависимости от доми-
нирующих в её клинической картине симптомов 
может быть разделена на три варианта: 1)  с  пре-
обладанием реактивности настроения, 2) с пре-
обладанием инверсии вегетативных симптомов, 3) 
с преобладанием чувствительности к  неприятию. 
При этом атипичная депрессия с преобладанием 
инверсированных вегетативных симптомов более 
характерна для БАР (33,3%) и  практически не 
встречается при рекуррентном течении депрессии 
(5,5%). Сравнительный анализ симптомов при би-
полярной и монополярной депрессии в крупном 
международном обсервационном исследовании 
подтвердил, что наличие в клинической картине 
текущего ДЭ таких атипичных симптомов, как 
увеличение аппетита и гиперсомния, связано в 
большей степени с БАР, а не с БДР [35]. По дан-
ным Н.И. Беглянкина и др. [5] для биполярных 
депрессий, манифестировавших в старшем под-
ростковом возрасте, характерны относительно ма-
лая продолжительность, преобладание типичных 
депрессивных симптомов (тоска, психомоторная 
заторможенность), наличие раздражительности, 
повышенной эмоциональной реактивности, ги-
персомнии, высокая частота суицидальных тен-
денций.

P.A. Vöhringer, R.H. Perlis [86] считают, что для 
своевременной диагностики БАР при наличии 
депрессивной симптоматики имеет смысл учи-
тывать определенные косвенные факторы, ука-
зывающие на диагноз БАР: 1) семейная мания, 
психоз, «нервный срыв» (Nervous breakdown) или 
госпитализация в психиатрическую больницу; 2) 
раннее начало болезни, обычно проявляющееся 
депрессией; 3) циклотимический темперамент; 
4)  множественные рецидивы (≥4 ДЭ в течение 10 
лет); 5) депрессия с выраженным возбуждением, 
гневом, бессонницей, раздражительностью, болт-
ливостью, с другими «смешанными» или психо-
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тическими симптомами; 6) клиническое «ухудше-
ние» (особенно появление смешанных симптомов) 
во время лечения антидепрессантами; 7) суици-
дальные мысли и действия; 8) злоупотребление 
психоактивными веществами (ПАВ).

В недавнем обзоре литературы [37] упомина-
ются практически те же самые признаки, позво-
ляющие трактовать текущий ДЭ именно в рамках 
БАР, что и в работе P.A. Vöhringer, R.H. Perlis [86], 
с добавлением указания на важность учета таких 
симптомов как гиперсомния или выраженная сон-
ливость в течение дня, переедание и психомотор-
ное возбуждение. По результатам крупного южно-
корейского исследования (291721  молодых людей 
в возрасте 19-34 лет с первичным диагнозом БДР) 
кумулятивная заболеваемость БАР в исследуемой 
выборке составила 6,46% в среднем за 3,26 года 
наблюдения, наибольшая частота случаев конвер-
сии (2,3%) отмечалась в первый год наблюдения. 
Женский пол, более молодой возраст к началу 
заболевания, использование стабилизаторов на-
строения, рекуррентная депрессия, психотические 
симптомы и госпитализация в психиатрическое 
отделение во время постановки диагноза БДР 
были тесно связаны с диагностической конверси-
ей БДР в биполярное расстройство.

Самым сильным прогностическим фактором 
такого рода диагностической конверсии во время 
последующего наблюдения являлось использова-
ние антипсихотических препаратов и стабилиза-
торов настроения после первичной диагностики 
БДР у молодых людей, что должны стимулировать 
лечащего врача к проведению более тщательного 
обследования на предмет возможного БАР в соот-
ветствующих клинических случаях [53]. Крупно-
масштабное ретроспективное исследование, про-
веденное в Тайване, показало, что плохая реакция 
на антидепрессанты при униполярной депрессии 
в анамнезе может быть полезным предиктором 
биполярного диатеза [57], эти результаты были 
поддержаны и в ряде других исследований [14]. 
Проведенное в Дании проспективное когортное 
исследование [64] заслуживает особого внимания, 
поскольку его выводы опираются на анализ дан-
ных о 91 587 пациентах с диагнозом униполярной 
депрессии, лечившихся в психиатрических стаци-
онарах этой страны в период с 1995 по 2016 гг. 
Средняя длительность наблюдения составила 7,7 
года (SD=5,4 года). В целом кумулятивная частота 
диагностической конверсии в сторону БАР соста-
вила 8,4% (95% ДИ 7,9–8,8).

Согласно результатам данного исследования 
самыми значимыми предикторами диагностиче-
ской конверсии униполярной депрессии в сторо-
ну БАР являлись тяжелая депрессия, требующая 
стационарного лечения, наличие психотической 
симптоматики и наличие БАР в  анамнезе у ро-
дителей пациента. Другие значимые предикторы 
такого рода диагностической конверсии включа-
ли женский пол, место рождения в провинциаль-
ном городе (относительно столицы), РДР, психоз, 
предшествующее/сопутствующее расстройство, 
связанное со злоупотреблением алкоголем. Авто-

ры представленного исследования считают, что 
поскольку эти факторы риска в настоящее время 
представляются как хорошо и точно установлен-
ные, то их можно использовать в рутинной кли-
нической практике для выявления пациентов с 
униполярной депрессией, имеющих повышенный 
риск развития БАР.

Примечательными характеристиками, которые 
с высокой степенью вероятности предсказывают 
лонгитудинальную трансформацию диагноза БДР 
в сторону БАР, являются наличие сезонного ха-
рактера течения БДР [22] и вечерний хронотип/ 
высокая амплитуда циркадного ритма [62].

Недавнее ретроспективное обсервационное 
когортное исследование [66] позволило создать 
прогностическую модель преобразования БДР 
в БАР в течение года и провести её проверку 
в  многонациональной сети баз данных пациен-
тов в США (n=2 687 578). Несколько переменных 
предсказали однолетний переход диагноза БДР в 
БАР: молодой возраст, тяжелая депрессия, психоз, 
тревога, злоупотребление ПАВ, мысли/действия, 
направленные на самоповреждение, и предше-
ствующее психическое расстройство. Авторами 
указанного исследования был предложен эффек-
тивный алгоритм оценки риска трансформации 
БДР в БАР у соответствующих пациентов. C. 
O’Donovan, M. Alda [67] на основании имеющих-
ся исследовательских данных попытались сумми-
ровать и сравнить потенциальные предикторы 
биполярного течения АР, разделив их на клини-
ко-динамические и наследственные предикторы. 
При этом, учитывая важность ранней диагности-
ки БАР, C. O’Donovan, M. Alda [67] предлагают 
использовать такое понятие как «пребиполярная 
депрессия» (Pre-bipolar Depression) или «воз-
можная/вероятная пребиполярная депрессия» 
(possible/probable pre-bipolar depression), под ко-
торой они понимают униполярную депрессию до 
констатации её как биполярной в силу появле-
ния гипо/маниакального эпизода, но имеющую 
признаки биполярной депрессии. Такой подход, 
по мнению указанных авторов, позволяет лучше 
выявлять ДЭ на вероятных ранних стадиях би-
полярного расстройства до манифестной (гипо)
мании и является прагматичным с точки зрения 
стоимости/выигрыша или клинической выгоды в 
плане оптимального менеджмента в соответству-
ющих клинических случаях, при этом данный 
подход учитывает неопределенность последую-
щего окончательного диагноза.

Обобщенный анализ литературы за 10 лет 
(2011-2021гг.) [87] подтвердил значимость и кли-
ническую полезность использования ряда кон-
ституциональных, анамнестических и клини-
ко-динамических предикторов диагностической 
конверсии униполярной депрессии в биполярное 
расстройство.

Суммируя результаты различных отечествен-
ных и зарубежных исследований, обобщенные 
потенциальные предикторы/маркеры биполярно-
го течения АР можно представить в следующем 
виде (Табл.).
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В контексте вероятностного подхода к диа-
гностике расстройств биполярного спектра пред-
ставленные данные могут служить определенным 
ориентиром для практического врача в случае 
принятия решения о высокой вероятности БАР 
при формально униполярной депрессии.

С точки зрения формализации процесса 
оценки риска биполярности в  течении АР в по-
следнее время всё больший интерес вызывают 
так называемые калькуляторы риска для про-
гнозирования клинических исходов, что может 
помочь сократить продолжительность недиа-
гностированных расстройств биполярного спек-
тра и улучшить клинический прогноз в каждом 
конкретном случае [47, 81]. Исследования пока-
зывают, что такого рода калькулятор риска мо-
жет стать полезным инструментом для прогно-
зирования персонализированного риска БАР-I 
и БАР-II у  лиц молодого возраста (например, в 
случае субсиндромальной мании), а результаты 
его применения могут дать основание для ин-
формирования о необходимости персонализиро-
ванных терапевтических вмешательств, а также 
для проведения более тщательной клинической 
оценки [29].

Особое значение при попытках найти надеж-
ные признаки, дифференцирующие униполярную 
и биполярную депрессии, имеют исследования, 
посвященные выявлению как отдельных биомар-

керов, так и их устойчивых совокупностей (па-
нелей). Поиск таких биомаркеров опирается на 
попытки найти указанные различия с помощью 
молекулярно-генетических исследований, изуче-
ния полиморфизмов различных генов, использо-
вания нейровизуализационных, электрофизиоло-
гических методов для выявления специфических 
структурно-функциональных характеристик у 
пациентов с БАР и униполярной депрессией, 
изучения периферических биомаркеров (биохи-
мические показатели, маркеры воспаления, ней-
ротрофические факторы, протеомный, метабо-
ломный, транскриптомный профили и т.д.) [9, 
15, 18, 33, 75, 83, 91, 93]. Но, к сожалению, на 
сегодняшний момент нельзя говорить о том, что 
найден уникальный признак или специфический 
набор определенных признаков, надежно дискри-
минирующих моно- и биполярность АР [8,63]. Бо-
лее того, предполагается, что из-за гетерогенной 
природы БАР принципиально будет невозможно 
выделить и использовать какой-либо один био-
маркер данного расстройства. Вместо этого, ско-
рее всего, в  дифференциально-диагностическом 
процессе с позиции системного подхода, приня-
того в последние годы в области биологической 
психиатрии, будет полезно использование опреде-
ленной панели биомаркеров [21].

Сложности в поиске биомаркеров для диффе-
ренциальной диагностики БАР и депрессивных 

Таблица. Обобщенные потенциальные предикторы/маркеры биполярного течения АР
Table. Generalized potential predictors/markers of bipolar affective disorders

Клинико-конституциональные
характеристики,
коморбидность*

Клинико-динамические
характеристики и особенности от-

вета на терапию*
Семейная история*

•	 Атипичная депрессия,
•	 Лабильность настроения
•	 Наличие смешанных симптомов 

(включая ажитацию, гнев, бес-
сонницу, раздражительность, 
чрезмерную разговорчивость)

•	 Психомоторная заторможен-
ность

•	 Патологическая вина
•	 Психотические симптомы
•	 Суточные колебания настроения
•	 Тяжелая депрессия, требующая 

стационарного лечения
•	 Суицидальные мысли и попытки
•	 Гипертимный / циклотимический 

темперамент
•	 Вечерний хронотип
•	 Коморбидность с тревожными, 

личностными расстройствами 
(особенно пограничное рас-
стройство личности), зависимо-
стью от ПАВ

•	 Ранний возраст к началу АР
•	 Внезапное начало / окончание 

ДЭ
•	 Более короткие ДЭ
•	 Частые ДЭ
•	 Послеродовой ДЭ
•	 Сезонность
•	 Повторные госпитализации
•	 Индуцированная антидепрессан-

тами гипомания/мания, смешан-
ная симптоматика

•	 Внезапное начало терапевтиче-
ского ответа на антидепрессант/ 
увеличение дозы

•	 Исчезновение эффективности 
антидепрессантов (острый, но не 
профилактический ответ)

•	 Терапевтическая резистентность
•	 Необходимость применения 

антипсихотических препаратов и 
стабилизаторов настроения

•	 БАР (особенно у  родственников 
первой степени родства)

•	 Наличие большого количества 
членов семьи с большой де-
прессией

•	 Тяжелые психические заболе-
вания

•	 Суицид
•	 Успешная терапия родственни-

ков первой степени родства ли-
тием или другим нормотимиком

Примечание* Различные исследования, включая систематические обзоры и метаанализы, придают отдельным 
предикторам/маркерам различное приоритетное значение; числовые значения клинико-динамических характери-
стик (возраст к началу АР, длительность ДЭ и т.д.) имеют различный диапазон в зависимости от исследования.

Note: * Different studies, including systematic reviews and meta-analyses, give different priority to individual 
predictors/markers; numerical values of clinical and dynamic characteristics (age at the onset of affective disorder, 
duration of DE etc.) have a different range depending on the study.
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расстройств обусловлены не только их гетеро-
генностью, но и общностью, переплетением ряда 
механизмов, лежащих в основе патогенеза данных 
расстройств: нарушения в функционировании 
различных мозговых нейрональных каскадов, ре-
гуляторных сигнальных путей, процессов нейро-
пластичности, активация нейроиммуновоспале-
ния и окислительного стресса, усиление процессов 
нейродеструкции и др. [7,13,32,44,48,52,56,69,73,78
,92]. Однако в целом можно ожидать, что с при-
менением новейших технологий все-таки будут 
обнаружены относительно надежные биомаркеры 
БАР, полезные как в качестве дополнительных 
диагностических инструментов, так и при выбо-
ре персонализированной терапии в конкретном 
клиническом случае [63]. В качестве такой техно-
логии могут быть использованы модели машин-
ного обучения, имеющие хороший потенциал для 
применения в клинической практике и способные 
обеспечить более объективную оценку различных 
клинико-биологических маркеров для диффе-
ренциальной диагностики АР. Появление более 
точных сигнатур связано с будущими исследова-
ниями относительно возможности объединения 
выявленных биомаркеров периферической крови, 
специфических генов-мишеней с другими биоло-
гическими и клиническими данными [55,89,90].

В последние годы в литературе активно обсуж-
дается возможность использования так называе-
мых цифровых маркеров (digital markers) для диа-
гностики, в  том числе и для дифференциальной 
диагностики АР. Цифровой маркер — это маркер, 
измеряемый с помощью цифровых технологий 
и  датчиков (в том числе с помощью мобильных 
девайсов), способный предоставить полезную ин-
формацию о физиологическом состоянии и  пове-
денческих моделях конкретного человека. Циф-
ровые маркеры позволяют объективизировать 
данные, например, о сне, социальных взаимодей-
ствиях, физической мобильности, крупной мо-
торной активности, когнитивных функциях, речи 
и языке конкретного пациента. По мнению ряда 
исследователей, данные маркеры имеют большой 
диагностический потенциал в области психиатрии 
и могут представлять собой своеобразный уни-
кальный «цифровой отпечаток» или «цифровой 
фенотип» [36, 39].

Обсуждение

Несмотря на то, что в настоящее время не 
существует абсолютных и четких социодемо-
графических, психопатологических, клинико-ди-
намических критериев или отдельных биомар-
керов, предсказывающих развитие расстройств 
биполярного спектра или позволяющих надежно 
дифференцировать униполярную и биполярную 
депрессии при текущем ДЭ, разрешение данной 
ситуации является наиболее приоритетной кли-
нической задачей. Косвенным подтверждением 
актуальности данной проблемы является пред-
ложение различными исследователями таких по-
нятий как «псевдоуниполярная депрессия», «пре-

биполярная депрессия», «эвристический подход 
к дефиниции расстройств биполярного спектра», 
«вероятностный подход к диагностике БАР» 
[43,60,61,76], «клинические сигналы, высокой ве-
роятности БАР» [31], «индикаторы биполярности 
при очевидно униполярной депрессии», «косвен-
ные факторы, указывающие на диагноз БАР» [67, 
86] и др.

Современные исследовательские данные, ка-
сающиеся терапии при вероятностном подходе 
к диагностике БАР, к сожалению, также имеют 
определенные ограничения, которые не позволя-
ют с уверенностью говорить, например, об обя-
зательной необходимости превентивной терапии 
при высокой вероятности расстройств биполяр-
ного спектра в будущем у лиц, не имеющих фор-
мального диагноза АР или проявляющих лишь 
субпороговые симптомы БАР. Остаются сложно-
сти в формировании однозначной стратегии кра-
ткосрочной и долгосрочной психофармакотера-
пии в случае формально униполярной депрессии, 
но имеющей ряд признаков, ассоциированных с 
биполярным паттерном течения АР.

Тем не менее, учитывая высокую согласован-
ность результатов ряда исследований в отноше-
нии отдельных характеристик, свойственных би-
полярной депрессии, данные опорные признаки 
могут быть использованы в повседневной клини-
ческой практике для вероятностной диагностики 
БАР в случае формально униполярной депрес-
сии. Использование ряда клинико-динамических 
и биологических маркеров, способных улучшить 
раннюю диагностику БАР, является многообе-
щающим подходом, а появление новых данных 
в этой области в конечном итоге дает основание 
надеяться не только на более своевременное вы-
явление БАР, но и максимально раннее начало его 
терапии. При формальном диагнозе униполярной 
депрессии современные руководства по терапии 
предписывают определенный алгоритм лечения 
с акцентом на применение антидепрессантов и 
только в случае инверсии депрессивной фазы, по-
явления смешанной аффективной симптоматики 
или наличия зафиксированного эпизода гипо/ма-
нии рекомендуют менять текущее лечение, когда 
приоритетным становится использование нормо-
тимиков и/или атипичных нейролептиков [4].

Альтернативная точка зрения заключается в 
том, что важной клинической задачей являет-
ся улучшение выявления вероятного БАР при 
первом/раннем эпизоде депрессии или формаль-
ном диагнозе униполярной депрессии, особенно 
у пациентов, в семьях которых регистрировались 
случаи БАР, что, по сути, не влечет за собой ка-
кого-либо вреда и может положительно влиять на 
долгосрочное течение БАР за счет раннего начала 
адекватного лечения [67]. При высокой вероятно-
сти БАР в случае текущего ДЭ, информированном 
согласии самого пациента прагматически оправ-
данно рассматривать алгоритм назначаемой тера-
пии с опорой на клинические рекомендации [10], 
разработанные для лечения случаев биполярной 
или смешанной депрессии. В любом случае харак-
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тер и длительность антидепрессивной терапии в 
контексте вероятностного подхода к диагностике 
БАР должны максимально тщательно оценивать-
ся, в том числе и с учетом клинической динамики 
текущего АР. Важное значение для ранней диа-
гностики БАР и своевременного изменения базис-
ного вектора психофармакотерапии может иметь 
применение психообразовательного подхода в 
работе как с самими пациентами, имеющими вы-
сокий риск формирования биполярного паттерна 
течения АР, так и с их ближайшим окружением.

Заключение

В целом решение проблемы своевременной 
диагностики и снижения количества ошибочных 
диагнозов БАР должно опираться на улучшение 
осведомленности о множественных сложных фак-

торах этиопатогенеза данного расстройства [77] и 
более всестороннюю оценку врачом наследствен-
ности, анамнестических (включая объективный 
анамнез) и клинико-динамических данных у со-
ответствующих пациентов, учет высокой поли-
морфности клинической симптоматики, вероят-
ности коморбидных психических и поведенческих 
расстройств, которые могут «затенять» имеющий-
ся биполярный паттерн течения аффективных 
расстройств, а также на проведение скрининга, 
позволяющего выявить гипоманиакальные/ма-
ниакальные эпизоды в прошлом. По-прежнему, 
требуются дальнейшие исследования, позволяю-
щие улучшить своевременную диагностику БАР, 
а также обеспечить наиболее оптимальные и без-
опасные стратегии терапии и профилактики в 
контексте вероятностной диагностики БАР.
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Оригинальная статья

Резюме. Целью настоящего исследования является разработка прогностической модели взаимос-
вязи продолжительности «избегающего врача-психиатра поведения» и клинико-психологических па-
раметров у пациентов с соматизированными расстройствами (СР). Задачами были обозначение кли-
нических характеристик соматизированных расстройств, изучение уровня алекситимии, личностной 
тревожности и самостигматизации у больных СР с разным периодом времени до начала лечения у 
врача-психиатра; обоснование математического способа прогноза, основанного на изучении взаимос-
вязи параметров, позволяющего предположить продолжительность «избегающего врача-психиатра по-
ведения». Материалы и методы. На базе ОБУЗ «Курская клиническая психиатрическая больница им. 
святого великомученика и целителя Пантелеймона» (дневной психиатрический стационар диспансер-
ного отделения) в 2019-2022 г. обследовано 274 больных соматизированными расстройствами (F 45.0). 
Основная исследовательская группа включала 176 впервые обратившихся к психиатру больных СР, 
которые долго (от 2-х до 6 лет) избегали приема, а контрольная — 108 первичных больных, которые 
обратились в течение первого года (короткий период). Методы: клинико-психопатологический клини-
ко-динамический, психологический (опросник личностной тревожности Д. Тейлор, шкала алекситимии, 
методика изучения самостигматизации И.О. Михайловой), статистический метод (критерий углового 
преобразования Фишера, U критерия Манна-Уитни, критерию χ2 Пирсона, множественная линейная 
регрессия, метод Forward Stepwise). В результате обнаруженных взаимосвязей с учетом уровня лич-
ностной тревожности, алекситимии и самостигматизации, а также клинической разновидности и типа 
соматизированного расстройства разработано прогностическое уравнение, позволяющее определить 
длительность непрофильного обращения за психиатрической помощью. Заключение. Внедрение этого 
метода прогноза в учреждения первичной медико-санитарной помощи будет способствовать ранней 
диагностике и своевременной маршрутизации больных СР.

Ключевые слова: соматизированные расстройства, «избегающее врача-психиатра поведение», пер-
вичная медико-санитарная помощь
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Prognostic assessment of “psychiatrist-avoidant behavior” in patients  
with somatization disorders who applied to primary health care institutions
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Research article

Summary. The purpose of this study is to develop a predictive model of the relationship between the 
duration of “psychiatrist-avoidant behavior” and clinical and psychological parameters in patients with 
somatization disorders. The objectives were to designate the clinical characteristics of somatization disorders, 
study the level of alexithymia, personal anxiety and self-stigmatization in patients with somatization disorders 
with different durations of the period before contacting a psychiatrist, and develop a predictive equation that 
allows, based on the relationship of the studied parameters, to predict the duration of “psychiatrist-avoidant 
behavior.” Materials and methods. In 2019-2022, on the basis of the Kursk Clinical Psychiatric Hospital named 
after. Holy Great Martyr and Healer Panteleimon» (day psychiatric hospital of the dispensary department), 
274 patients with somatization disorders (F 45.0) who applied for psychiatric help for the first time were 
examined. The main research group included 176 patients with somatization disorders who had not consulted a 
psychiatrist for a long time (from 2 to 6 years). The control group consisted of 108 patients with somatization 
disorders who came for an appointment in a relatively short period (within 1 year). Methods: clinical-
psychopathological, clinical-dynamic, psychological (D. Taylor’s personal anxiety questionnaire, alexithymia 
scale, I.O. Mikhailova’s method for studying self-stigma), statistical method (Fisher’s angular transformation 
test, Mann-Whitney U test, Pearson’s χ2 test, multiple linear regression, Forward Stepwise method). As a 
result of the discovered relationships, taking into account the level of personal anxiety, alexithymia and self-
stigmatization, as well as the clinical variety and type of somatization disorder, a prognostic equation was 
developed to determine the duration of non-core visits to psychiatric help. Conclusion. The introduction of 
this forecasting method in primary health care institutions will contribute to early diagnosis and timely routing 
of patients with  somatization disorders.
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неразрешимого на данный момент внутреннего 
противоречия в системе значимых отношений» 
индивида. Длительное пребывание в состоянии 
повышенных нагрузок, которое протекает на фоне 
противоречий между ценностными ориентирами, 
становится основой формирования расстройств 
адаптации с присоединением сомато-вегетатив-
ной симптоматики [6].

Длительное время оставался дискуссионным 
вопрос о связи алекситимии с механизмами со-
матизации [7, 14, 20, 31, 32, 35]. Более чем у 
половины больных с психосоматическими рас-
стройствами выявляется высокий уровень алек-
ситимии. Из-за сложностей вербализации чувств 
и дифференциации различных эмоций у алекси-
тимных субъектов психоэмоциональные измене-
ния не имеют способов разрядки, поэтому выра-
жаются на соматическом уровне.

Пациенты с соматизированными расстрой-
ствами (СР) редко становятся предметом 
научного исследования, в практическом 

здравоохранении они продолжают оставаться 
«пациентами врачебного лабиринта» которые яв-
ляются серьезным бременем для системы здраво-
охранения, в связи с неудовлетворенностью ре-
зультатами лечения, повторными непрофильными 
обращениями, затратами, связанными с проведе-
нием многочисленных, часто дорогостоящих об-
следований, отказом обращаться к специалистам 
в области психического здоровья [1, 10, 16, 19, 22, 
29].

Исторически соматизированные расстройства 
рассматривались как «конфликтогенные заболе-
вания» в группе «органных неврозов», где мани-
фестация симптоматики понималась как «способ 
патологической адаптации», «способом решения 
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Современная биопсихосоциальная парадигма в 
медицине предлагает рассматривать психические 
нарушения как мультисистемные заболевания, ак-
тивно изучаются вопросы коморбидности, сход-
ные метаболические нарушения, общие звенья 
патогенеза соматических заболеваний и психиче-
ских расстройств, при этом речь в первую очередь 
идет о шизофрении и аффективной патологии, 
в то время как соматизированные расстройства 
редко попадают в поле зрения трансляционной 
медицины [4, 11, 15, 27].

В практическом поле это дополнительно за-
трудняет построение терапевтического альянса и 
проведение психообразования с данной группой 
больных, поскольку сами специалисты нередко 
испытывают трудности в объяснении пациенту 
характера имеющегося у него расстройства. Ис-
следования, результаты которых опубликованы в 
2022 г, направленные на изучение профессиональ-
ных ценностей и образовательных потребностей 
российских специалистов в области охраны пси-
хического здоровья, показали повышенный инте-
рес к обучающим программам. Они направлены 
на развитие «научно-ориентированных» и ком-
муникативных навыков, показали заинтересован-
ность в разработке профессионального портфо-
лио и развитии собственного «карьерного трека», 
а не в освоении навыков клинической работы 
оценке психопатологического статуса и проведе-
ния дифференциальной диагностики [5, 8, 10, 21].

Одновременно с этим при оценке практиче-
ского применения отечественными специалиста-
ми диагностических руководств к МКБ-10 было 
показано во многом формальное использование 
МКБ-10. Около 30% специалистов никогда не про-
веряет наличие необходимых диагностических 
критериев для постановки диагноза, еще около 
30% делает это только периодически. Итогом та-
кого диагностического подхода стало, что в офи-
циальной государственной статистике оказалось в 
25-50 раз меньше случаев тревожных расстройств, 
включая СР. Приведенное подтверждает распро-
страненность этого состояния по данным мета-
анализов международных эпидемиологических 
исследований [10,11, 33].

Восприятие пациентом своего заболевания и 
знание о его природе во многом определяют го-
товность следовать врачебным рекомендациям 
даже при тяжелых психических заболеваниях [13, 
26, 30].

Самостигматизация, идентификация себя с 
психически больным является серьезным пре-
пятствием для своевременного обращения за 
профильной помощью. Её высокий уровень под-
рывает формирование внутренней мотивации к 
лечению. Выраженность самостигматизации за-
висит от личностных характеристик больного, 
специфики самого психического заболевания и 
его параметров — длительности, частоты госпи-
тализаций и др. Практические наблюдения по-
казывают, что больной приходит лечиться ис-
ключительно под действием внешних факторов 
(родственники уговорили, авторитетный врач 

оказал давление). Проявления самостигматизации 
могут обусловить внутреннюю мотивацию к ле-
чению, что значительно влияет на вовлеченность 
пациента в лечебный процесс [2, 12, 23, 25].

Одной из попыток преодоления существующе-
го барьера вследствие стигматизации психиатрии 
стало введение консультативных медико-психо-
логических кабинетов в современных структурах 
психиатрической службы (обновленный Порядок 
оказания медицинской помощи при психических 
расстройствах) [3, 36, 37]. Организация таких 
структур в любом медицинском учреждении 
направлена на тесное взаимодействие с врача-
ми-интернистами. Такие подразделения станут 
«окном входа» для психосоматических больных 
с целью получения психологической, психотера-
певтической и психиатрической помощи. Автор 
подчеркивает, что потенциал взаимодействия 
клинической психологии и клинической психи-
атрии на сегодняшний день недооценен, кли-
нические психологи могут выполнять не только 
диагностическую функцию, но и участвовать в 
процессе психообразования и психокоррекции, 
осуществлять психотерапию. Для успешной ра-
боты этой модели специалисты должны знать 
особенности работы с данной категорией труд-
нокурабельных пациентов.

Целью настоящего исследования является раз-
работка прогностической модели взаимосвязи 
продолжительности «избегающего врача-психиа-
тра поведения» и клинико-психологических па-
раметров у пациентов с соматизированными рас-
стройствами.

Задачи:
1.	 Обозначить клинические характеристики 

соматизированных расстройств (разновид-
ности, типы).

2.	 Изучить уровень алекситимии, личностной 
тревожности и самостигматизации у паци-
ентов с СР с разным периодом «необраще-
ния» за помощью к врачу-психиатру.

3.	 Обозначить взаимосвязи параметров ИВП 
с типом СР, уровням алекситимии, тревож-
ности и самостигматизации для включения 
изучаемых показателей в уравнение про-
гноза длительности «избегающего врача-
психиатра поведения».

Материалы и методы

Данное исследование проводилось на базе 
ОБУЗ «Курская клиническая психиатрическая 
больница им. святого великомученника и целите-
ля Пантелеймона» (дневной психиатрический ста-
ционар диспансерного отделения) в период с 2019 
по 2022 г. Объектами исследования являлись па-
циенты с различными типами соматизированных 
расстройств с первичным обращением к специ-
алисту в области охраны психического здоровья. 
Деление участвующих в исследовании больных на 
основную и контрольную группы произведено на 
основании критерия — длительности периода не-
обращения к врачу-психиатру.
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Для включения в исследование необходимо 
было наличие диагноза соматизированного рас-
стройства в соответствии с критериями МКБ-10 
(F 45.0).

На первом этапе было скринировано 892 па-
циента, обратившихся в учреждения здравоохра-
нения первичной медико-санитарной помощи с 
симптомами соматизированных расстройств. Ука-
занные больные после прохождения обследований 
у врачей-интернистов были направлены на кон-
сультацию к врачу-психиатру. На этапе скринин-
га при первичном обращении за психиатрической 
помощью у 608 человек было выявлено сочетание 
соматизированных расстройств с коморбидными 
соматическими, неврологическими и другими рас-
стройствами, наркологичеcкой патологией. Кри-
териям отбора в исследовательские группы соот-
ветствовали 284 больных, таким образом, была 
собрана мононозологическая группа с диагнозом 
F 45.0 (по МКБ-10). Ее представители впервые об-
ратились за лечением в психиатрическую службу 
Курской области — дневной стационар с амбула-
торно-реабилитационным центром ОБУЗ «Курская 
клиническая психиатрическая больница им. Свя-
того Великомученика и целителя Пантелеимона», 
психосоматическое отделение ОБУЗ «Курская об-
ластная наркологическая больница».

В основную исследовательскую группу вошли 
176 больных СР, длительно избегавшие обраще-
ния к специалистам в области психического здо-
ровья. Эти пациенты неоднократно обращались 
в различные учреждения первичного звена здра-
воохранения к разным специалистам — терапевту, 
врачу общей практики, кардиологу, гастроэнтеро-
логу, неврологу и др. Несмотря на рекомендации 
врачей-интернистов записаться на приём к врачу-
психиатру или психотерапевту, они длительно от-
казывались от психиатрической помощи (от 2 до 
6 лет с момента постановки предположительного 
диагноза СР врачом интернистом). Описанный 
феномен был обозначен как «избегающее врача-
психиатра поведение».

Контрольная группа: 108 больных соматизиро-
ванными расстройствами, первично обративших-
ся за помощью к врачу-психиатру в первый год 
заболевания. Разное количество больных (объем 
выборки) в исследовательских группах является 
репрезентативным как общей генеральной сово-
купности, так и между собой, т.к. подчиняется 
одному закону распределения. Эти условия со-
блюдены и доказаны с помощью статистического 
критерия Фишера. Также соблюдался принцип Зо-
лотого Сечения: отношение 0.62 к 0.38 = 1.63 [9]. 
В проведенном исследовании соотношение боль-
ных основной группы (174 человека) к количеству 
больных в контрольной (108 человек)  составило 
1,61. Отклонение от Золотого Сечения составляет 
100×0,02/1,61 составляет 1,2 %, что почти в два 
меньше обычной ошибки измерений — 3%.

Изучение различных аспектов периода необра-
щения за специализированной помощью больных 
СР проводилось с помощью специальной инди-
видуальной регистрационной карты (ИРК), куда 

заносились социально-демографические показа-
тели, заключения врачей-интернистов, результа-
ты клинико-психопатологического и лаборатор-
но-диагностических обследований. Здесь также 
были проанализированы причины несвоевремен-
ного обращения к врачу-психиатру, результаты 
клинико-психологических параметров (уровень 
алекситимии, личностной тревожности и само-
стигматизации). Информированность является 
важной характеристикой системы оказания ме-
дицинской помощи населению, в связи с этим в 
полуструктурированном интервью был выделен 
блок вопросов, касающихся осведомленности па-
циентов о психиатрической помощи и об основ-
ных источниках получения ими информации о 
своем заболевании и возможностях его лечения.

В исследование не включались случаи с со-
путствующими соматическими заболеваниями, 
обострениями хронических соматических рас-
стройств, наркологической патологией, органи-
ческими заболеваниями ЦНС, наличием ЧМТ в 
анамнезе, шизофренией. Для более полной объ-
ективной оценки состояния больных была про-
ведена негативная диагностика СР: соматическое 
и неврологическое обследование с участием спе-
циалистов (терапевт, невролог, эндокринолог и 
другие).

В качестве методов исследования выступили: 
клинико-психопатологический, клинико-динами-
ческий, длительность катамнестического наблю-
дения составила 3 года, психодиагностические 
методики и статистические методы.

Торонтская шкала алекситимии (TAS-26), 
апробированная в институте им. В.М. Бехтерева 
[24]. Она представляет собой клинический опрос-
ник, направленный на изучение алекситимии. Эта 
характеристика личности проявляется снижением 
или отсутствием способности к осознанию, рас-
познаванию, дифференцировке и выражению пе-
реживаемых эмоциональных состояний, а также 
описанию телесных ощущений.

Опросник самостигматизации, разработанный 
сотрудниками отдела организации психиатри-
ческой помощи НЦПЗ РАМН Михайлова И.И., 
Ястребов В.С., Ениколопов С.Н., 2005. С его по-
мощью определялась выраженность самостигма-
тизации у каждого обследуемого. Утверждения 
опросника представлены 83 вопросами и касают-
ся каждой из 12 сфер психологического и соци-
ального функционирования человека. С каждой 
из указанных сфер связана определенная группа 
утверждений. Каждому утверждению, приписы-
вающему несостоятельность больного из-за забо-
левания, соответствует утверждение, переносящее 
ответственность за проблемы больного на других 
людей. Испытуемому предлагается четыре вари-
анта ответа: «абсолютно согласен», «скорее согла-
сен», «скорее не согласен» и «абсолютно не согла-
сен». Самостигматизация конкретного больного 
характеризуется совокупностью значений частот 
предложенных вариантов ответов.

Опросник личностной тревожности Тейлора, 
состоящий из 60 утверждений и предназначенный 
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для оценки уровня тревоги личности как систем-
ного качества всей личности в целом [18, 28, 34].

Для изучения клинических и медико-психоло-
гических факторов, препятствующих своевремен-
ному обращения больных соматизированными 
расстройствам за специализированной психиа-
трической помощью, используется статистиче-
ский метод многофакторной линейной регрессии. 
Выявление факторов, являющихся предикторами 
избегающего врача-психиатра поведения, прово-
дилось с использованием множественной линей-
ной регрессии.

Отбор переменных, включавших социо-демо-
графические, клинические и социо-психологи-
ческие параметры, проводился методом Forward 
Stepwise, в основе которого лежит принципе нача-
ла с пустой модели, где изучаемых признаков нет. 
Признаки постепенно прибавляются и находятся 
самые «лучшие». «Нулевая модель» на начальных 
этапах не содержит переменных вообще, пооче-
рёдно в «пустую модель» включается по одной пе-
ременной. Предметом выбора является та, кото-
рая отражает «наилучший» результат. После чего 
в модель, которая содержала единственную пере-
менную, добавляются оставшиеся. Предпочтение 
отдается тем переменным, которые обеспечивает 
наибольшую надежность модели. В роли критерия 
качества модели обычно используется F-критерий 
(критерий Фишера). Самым ярким претендентом 
на включение в модель будет та переменная, кото-
рая обеспечит наибольшее сокращение квадрата 
остатков регрессии, что эквивалентно наибольше-
му значению статистики F-критерия. Для выбора 
критерия остановки отбора используется некото-
рый порог p-значения, по достижении которого 
процесс отбора останавливается. Порог имеет 
фиксированное значение и задается эмпирически.

Результаты

В МКБ-10 основными характеристиками со-
матизированного расстройства (F45.0) являются 
обильные, множественные, видоизменяющиеся 
телесные симптомы со стороны любых систем 
органов, которые наблюдаются не менее двух лет. 

Делается акцент на том, что пациенты длительно 
обращаются в службу первичной медицинской 
помощи. Они проходят многократные обследо-
вания, диагностические манипуляции, которые 
не подкрепляются существенными результата-
ми. Следует обратить внимание, что в МКБ-10 
не приведены детальные указания, какие именно 
симптомы должны учитываться. В связи с этим 
проведенное в 2008 г. исследование [20] позво-
лило внести уточнения этого аспекта диагно-
стических указаний более детально обозначить 
диагностически значимые симптомы соматизи-
рованных расстройств, предложена клиническая 
типология соматизированных расстройств, вклю-
чающая наиболее часто встречающиеся клиниче-
ские разновидности и типы соматизированных 
расстройств (Рис.1).

В случаях, когда у одного больного зафикси-
ровано доминирование жалоб из одной группы 
симптомов (желудочно-кишечной, сердечно-ды-
хательной), диагностируется простая разновид-
ность соматизированного расстройства. Если у 
больного наблюдается сочетание разнообразных 
соматизированных проявлений, и они относятся 
к разным группам предложенных в диагности-
ческих систематиках жалоб, то следует диагно-
стировать сочетанные типы. Наиболее часто в 
практической работе наблюдается сочетание сер-
дечно-дыхательной и болевой симптоматики (две 
разновидности) и сердечно-дыхательной, болевой 
и желудочно-кишечной разновидностей (сочета-
ются три простые).

Наличие у больного клинических разновидно-
стей и типов, их сочетание играют ведущую роль 
в выборе специалиста для обращения в первичное 
звено здравоохранения. Все участники исследова-
ния впервые обратились к врачам-интернистам 
городских поликлиник, жители сельской местно-
сти — центральных районных больниц, частных 
клиник, медицинских центров. Существенное 
значение для выбора врача и методов диагно-
стики имеют такие информационные источники, 
как Интернет-ресурсы, телевизионные программы 
о заболеваниях, газетные и журнальные статьи о 
методах лечения не только в медицине, но и о 

Клинические разновидности СР Типы СР

•	 Желудочно-кишечная

•	 Болевая

•	 Сердечно-дыхательная

•	 Псевдоневрологическая 

Рис. 1. Клинические разновидности и типы соматизированных расстройств
Fig. 1. Clinical varieties and types of somatization disorders
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нетрадиционных походах к терапии. Больные ос-
новной исследовательской группы, обнаруживают 
феномен «избегающего врача-психиатра поведе-
ния». Для определения прогноза формирования у 
больных с данным феноменом был использован 
метод множественной линейной регрессии.

Метод множественной линейной регрессии 
можно представить как:

yi = β0 + β1x1i + β2 x2i + …+βn xni + εi,
где:
Базовый уровень определяется коэффициент 

β0 при том, что остальные коэффициенты равны 
нулю. Переменные β1...β2…βn — указывают на из-
менение зависимой переменной при неизменно-
сти коэффициентов.

Переменная εi (ошибка) отражает отклонение 
полученных данных от прогнозируемых. «Ошиб-
ка» содержит вариативность целевой переменной, 
подтвержденную другими признаками, описанную 
другими, не включенными в модель, признаками, 
а также показывает случайные, ситуативные пе-
ременные, которые не подлежат статистическому 
учету.

Необходимо обратить внимание на получение 
статистических показателей, подтверждающих 
соответствующую гипотезу в отношении иссле-
дований, изучающих поведение людей с целью 
повышения объективности. Также требуется по-
строить модели с применением пошаговых про-
цедур включения Forward Stepwise.

Исследование уровня личностной тревожно-
сти шкалой Дж. Тейлора показало (Рис.2), что 
больным СР основной группы свойственен бо-
лее высокий уровень личностной тревожности 
(средние значения 32,8). Для больных СР в кон-
трольной группе, которые раньше обратились за 
помощью к врачу-психиатру, характерны средние 
значения уровня личностной тревожности с тен-
денцией к высокому (23,9). Сравнительная оценка 
данных показателей с использованием U критерия 
Манна-Уитни зафиксировала различия на уровне 
статистической тенденции (p-level=0,056013).

Ограничение чувственных связей сопряжено с 
трудностями дифференцировки эмоций от теле-

сных ощущений. Описывая свои жалобы, боль-
ные основной группы излишне детально говорят 
о дискомфорте в теле, физических ощущениях, 
зачастую не имеющих прямой связи с основным 
заболеванием. Внутренние переживания, характе-
ризующие их эмоциональную жизнь, излагаются 
ими как усталость, раздражительность, скука.

Анализ частоты встречаемости высокого и 
низкого уровней алекситимии в основной (экс-
периментальной) и контрольной группах (Рис.3) 
представлен в Табл.1.

Результаты, представленные в Табл.1, свиде-
тельствуют о том, что в основной группе больных 
основной, в отличие от контрольной группы пре-
обладает лица с высоким уровнем алекситимии, 
различия по критерию χ2 Пирсона обнаружены 
на высоком уровне статистической значимости 
(р≤0,01).

В ходе решения задачи установления разли-
чий по уровню алекситимии в основной группе 
больных соматизированными расстройствами и 
контрольной группе, получены следующие резуль-
таты, представленные в Табл.2.

По переменной «алекситимия» выявлены раз-
личия на высоком уровне статистической значи-
мости (критерий U Манна-Уитни, р<=0,01). Низкая 
способность к интерпретации чувств в сознании 
и словесному их выражению (алекситимия) и от-
граничения их от телесных ощущений могут по-
влечь своеобразие протекания физиологических 
реакций, создавая условия для формирования 
соматизированных психических расстройств.

Для больных с избегающим поведением (ос-
новная группа) характерен высокий уровень са-
мостигматизации, настороженность в отношении 
последствий со стороны общественности в связи 
с наличием диагноза психического расстройства, 
изменение привычного поведения, отсутствие 
планов на будущее. Особенности самостигматиза-
ции у больных соматизированными расстройства-
ми контрольной группы выражены значительно 
меньше. Изменение уровня самостигматизации 
выявлено опросником, разработанным сотрудни-
ками отдела организации психиатрической помо-

Рис. 2. Показатели средних значений личностной тревожности
Fig. 2. Indicators of average values of personal anxiety
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Таблица 1. Частотное распределение алекситимных типов личности в основной и контрольной группах
Table 1. Frequency distribution of alexithymic personality types in the main and control groups

Показа-
тель

Больные СР основной группы
(n=176) Больные СР контрольной группы (n=108) p-level 

Пирсон

Высокий уровень 
алекситимии

Низкий уровень  
алекситимии

Низкий уровень алек-
ситимии (гр. риска)

Низкий уровень  
алекситимии

0,00000
****

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. %

Алекси-
тимия 148 84,09 28 15,9 22 20,37 86 79,62

Условные обозначения: * различия не обнаружены (р>0,1); ** различия обнаружены на уровне статистической 
тенденции (0,05<р≤0,1); *** различия обнаружены на достоверном уровне статистической значимости (0,01<р≤0,05); 
**** различия обнаружены на высоком уровне статистической значимости (р≤0,01)

Symbols: * no differences were found (p>0.1); ** differences were found at the level of statistical trend (0.05<p≤0.1); 
*** differences were found at a reliable level of statistical significance (0.01<p≤0.05); **** differences were found at a 
high level of statistical significance (p≤0.01)

Таблица 2. Значения сравнительного анализа показателей алекситимии с использованием критерия Ман-
на-Уитни (U)
Table 2. Values for comparative analysis of alexithymia indicators using the Mann-Whitney test (U)

Показатель U p-level

Алекситимия 12,5000 0,000000****

Примечания: условные обозначения: **** различия обнаружены на высоком уровне статистической значимости 
(р≤0,01)

Notes: symbols: **** differences were found at a high level of statistical significance (p≤0.01)

Рис. 3. Сравнительная оценка средних значений показателя «алекситимия»
Fig. 3. Comparative assessment of the average values of the “alexithymia” indicator

щи НЦПЗ РАМН И.И. Михайловой, B.C. Ястре-
бовым, С.Н. Ениколоповым.

Критерий χ² Пирсона указывает на различия в 
исследовательских группах, который используется 
для оценки частоты встречаемости разных значе-
ний признака в двух эмпирических распределени-
ях. Анализ полученных результатов представлен 
в Табл.3.

По частоте встречаемости выраженности само-
стигматизации в основной и контрольной груп-
пах обнаружены различия на уровне статистиче-

ской значимости. У 40 больных основной группы 
(22,72%) зафиксирована низкая выраженность 
самостигматизации. Представители контрольной 
группы, а это 66 женщин (61,11%) имеют анало-
гичные показатели. У 56 поздно обратившихся 
пациентов зафиксирована средняя выраженность 
самостигматизации, что составило 31,81%. Об-
ратившиеся относительно быстро пациенты (в 
течение 1 года) зафиксировали среднюю выра-
женность в 28 случаях (25,92%). У 80 больных ос-
новной группы (45,45%) наблюдался высокий уро-
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вень самостигматизации, и у 14 больных (12,96%) 
контрольной группы.

Больные с «избегающим врача-психиатра по-
ведением» характеризуются высоким уровнем 
самостигматизации, они в течение длительного 
времени обращались к специалистам первичной 
медицинской сети. Для них характерно глубокое 
переживание роли психически больного. Фено-
мен самостигматизации является фактором, спо-
собствующим отказу от профильного обращения 
больных за психиатрической помощью. В сово-
купности с другими причинами, самостигматиза-
ция способствует формированию «избегающего 
врача-психиатра поведения».

Переходя к этапу разработки прогностическо-
го уравнения, остановимся на ряде обозначений. 
Так, переменной Y мы предложили обозначить 
одно из проявлений избегающего врача-психиа-
тра поведения (ИВП) — его длительность в годах. 
Первый параметр Х1 — это одна из клинических 
характеристик — тип соматизированного рас-
стройства (простой или сочетанный). Далее сле-
дуют три клинико-психологических параметра: 
X2 — уровень личностной тревожности, X3 — уро-
вень алекситимии, X4 — уровень самостигматиза-
ции. Методом регрессионного анализа получено 
многомерное уравнение, отражающее зависимость 
продолжительности ИВП в годах (Y) от типа СР 
(Х1), уровня тревожности (X2), алекситимии (X3) 
и самостигматизации (X4):

Y = –1,59Х1 + 0,23Х2 + 0,03X3 + 0,003X4 — 4,9
Параметры уравнения являются значимым на 

уровне 0,05; коэффициент детерминации R2 = 0,81 
и уровень значимости F-критерия меньше 0,05 
свидетельствуют о статистической значимости 
полученного уравнения.

Обсуждение. Всесторонняя оценка на протя-
жении ряда лет факторов, которые способствуют 
формированию феномена «избегающего врача-
психиатра поведения», мы пришли к необходи-
мости разработки критериев прогноза его дли-
тельности. Прогностическое уравнение позволит 
используя клинические и клинико-психологиче-
ские параметры не только определить предполага-
емую длительность необращения пациентов СР в 
психиатрические учреждения, но и своевременно 

маршрутизировать больного к врачу-психотера-
певту, клиническому психологу с целью профи-
лактики несвоевременности её оказания.

Данное уравнение может быть использовано 
для построения прогнозов продолжительности 
избегающего врача-психиатр поведения в зависи-
мости от типа СР, тревожности, алекситимии и 
уровня самостигматизации.

Например, у пациента с параметрами Х1=0 
(сочетанный тип), Х2=25, Х3=62, Х4=93 прогно-
зируемая продолжительность равна: Y = –1,59*0 + 
0,23*25 + 0,03*62 + 0,003*93 — 4,9 = 3 года.

Таким образом, на основании определения 
уровней личностной тревожности, алекситимии 
и самостигматизации, а также типа соматизиро-
ванного расстройства можно спрогнозировать 
временной период до его обращения к врачу-пси-
хиатру. Внедрение предложенного метода прогно-
зирования в учреждения первичной медико-сани-
тарной помощи поможет своевременно оказать 
психолого-психиатрическую помощь и позволит 
приблизиться к решению приоритетного направ-
ления государственной политики РФ — оптими-
зации помощи в первичном звене здравоохране-
ния. Перспективным представляется дальнейшая 
разработка мишене-центрированных программ 
психосоциальных интервенций на основе полу-
ченных данных для данной категории больных.

Заключение. Построена формула для про-
гнозирования формирования «избегающего вра-
ча-психиатра поведения» у больных соматизиро-
ванными расстройствами, которые обращаются 
в учреждения первичной медико-санитарной по-
мощи. Его предикторами являются тип СР, уро-
вень личностной тревожности, алекситимии и 
самостигматизации. Применение такого способа 
прогнозирования позволит дифференцированно 
и своевременно осуществлять маршрутизацию, 
оптимизировать оказание психолого-психиатри-
ческой помощи больным СР, обратившимся в уч-
реждения первичного звена здравоохранения.

Таблица 3. Распределение больных СР по выраженности самостигматизации в основной и контрольной 
группах (частотное распределение)
Table 3. Distribution of patients with SR according to the severity of self-stigma in the main and control groups 
(frequency distribution)

Группы

Выраженность
самостигматизации

основная (n=176) контрольная
(n=108) Критерий Пирсона

Абс. % Абс. %
Низкая 40 22,72 66 61,11

5,991*
Средняя 56 31,81 28 25,92

Высокая 80 45,45 14 12,96

Примечания: * — различия на уровне статистической значимости
Notes: * — differences at the level of statistical significance
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Адаптация русскоязычной версии Шкалы  
обсессивно-компульсивного употребления алкоголя  
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Оригинальная статья

Резюме. Влечение к употреблению алкоголя является одним из центральных симптомов синдрома 
алкогольной зависимости. В настоящее время не существует единого принятого определения или мо-
дели влечения, а также стандартизированных подходов к его оценке, но данный феномен широко из-
учается в исследованиях аддиктивных расстройств. Шкала обсессивно-компульсивного употребления 
алкоголя была разработана на основе гипотезы о том, что обсессивно-компульсивное расстройство и 
синдром алкогольной зависимости имеют схожие симптомы. Целью данного исследования являлось 
изучение факторной структуры, критериальной, дискриминантной и конвергентной валидности Шка-
лы обсессивно-компульсивного употребления алкоголя.

В исследовании приняли участие 222 пациента с алкогольной зависимостью, проходящие стаци-
онарное лечение (163 мужчины (73,42%), средний возраст 42,67±10,06 года, средний возраст начала 
заболевания 32,19±8,57 лет). Были использованы следующие методы: клиническое интервью, Шка-
ла обсессивно-компульсивного употребления алкоголя, Пенсильванская шкала влечения к алкоголю, 
опросник Мотивации потребления алкоголя и шкала импульсивности Барратта.

Результаты исследования подтвердили двухфакторную структуру шкалы; однако, показатели соот-
ветствия несколько отличались от приемлемых значений. Шкала имела приемлемые показатели вну-
тренней согласованности и конвергентной валидности. Дискриминантная валидность была средневы-
раженной. При анализе критериальной валидности была выявлена отрицательная взаимосвязь фактора 
«Компульсии» с возрастом первой пробы алкоголя, началом регулярного употребления и возрастом 
первого стационарного лечения алкогольной зависимости. Участники с ежедневной формой употре-
бления имели более высокие показатели по обоим факторам шкалы по сравнению с участниками с 
тяжелым эпизодическим употреблением.

Ключевые слова: влечение к употреблению алкоголя, синдром алкогольной зависимости, шкала 
обсессивно-компульсивного употребления алкоголя.
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Psychometric study of the Russian version of the Obsessive-Compulsive Drinking Scale
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Original article

Summary. Craving is one of the central symptoms of alcohol use disorder. Currently, there is no single 
accepted definition, model, or standardized approach to assessing craving for alcohol use, but the phenomenon 
is extensively studied in the field of addiction research. The Obsessive-Compulsive Drinking Scale was 
developed based on the hypothesis that both obsessive-compulsive disorder and alcohol use disorder have 
similar symptoms. The purpose of this study was to examine the factor structure as well as the convergent, 
discriminant, and criterion validity of the Obsessive-Compulsive Drinking Scale.

222 patients with Alcohol Use Disorder undergoing inpatient treatment (163 men (73,42%), average age 
42,67±10,06 years old, average age of the onset of alcohol use disorder 32,19±8,57 years old) were recruited 
for the study. The following methods were used: clinical interview, Obsessive-Compulsive Drinking Scale, Penn 
Alcohol Craving Scale, Motivation for Alcohol Consumption, and Barratt Impulsiveness Scale.

The results of the study confirmed two-factor structure of the scale; however, the goodness-of-fit indices 
slightly differed from acceptable cut-off values. The scale had acceptable internal consistency and convergent 
validity. Discriminant validity was moderate. The analysis of criterion validity revealed a negative correlation 
between the factor “Compulsions” and age of the first alcohol drink, start of the regular alcohol use, and age 
of the first inpatient treatment for alcohol use disorder. Participants with daily use had significantly higher 
scores on both factors compared to the participants with heavy drinking episodes.
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Наличие влечения к употреблению алкоголя 
является одним из центральных критери-
ев синдрома алкогольной зависимости со-

гласно МКБ-10 и DSM-5 [4, 9]. Вопрос о вклю-
чении влечения, как симптома, в DSM-V в свое 
время вызвал множество споров. В частности, 
отмечалось, что влечение к употреблению пси-
хоактивных веществ не имеет четкого определе-
ния, единой концептуализации и, как результат, 
стандартизированных методов оценки [27, 47, 
49, 52, 53, 61], а также не является преобладаю-
щим симптомом зависимости [34, 61]. В целом, 
влечение к употреблению ПАВ определяется как 
трудно контролируемое желание или потребность 
употреблять алкоголь [12, 21, 26, 56, 64]. Подоб-
ное определение отражает только осознанный, 
связанный с некоторым желанием и нацеленный 
на употребление аспект влечения; другие харак-
теристики, в том числе его динамические и тем-
поральные показатели, психофизиологические и 
поведенческие компоненты, порог клинических 
значений, отличие от других конструктов, свя-
занных с желанием, намерением, ожиданием, или 
потребностью, не отражены [27, 37, 47, 49, 52, 61]. 
При этом экспериментально подтвержденные мо-
дели влечения, включая модели обусловливания, 
когнитивные, нейробиологические, мотивацион-
ные и ряд других указывают на то, что влечение к 
употреблению ПАВ является более комплексным 
феноменом [50, 58, 64].

Несмотря на то, что единого принятого опре-
деления, модели, и оценки влечения, которые 
можно было бы использовать в клинической 
и исследовательской практике, до сих пор не 
существует, влечение к употреблению являет-
ся одним из центральных объектов изучения в 
исследованиях аддикций. Экспериментальные 
данные подтвердили клиническую и статистиче-
скую значимость влечения к употреблению ПАВ 
в структуре синдрома зависимости [33, 34, 57]. 
Исследования также неоднократно указывали на 
необходимость оценки и мониторинга влечения 
к употреблению ПАВ как предиктора срыва или 
рецидива и коррелята других симптомов зависи-
мости, включая мотивацию к употреблению [8, 
18, 19, 34, 43, 56, 59, 63, 65]. Влечение к употре-
блению ПАВ также было взаимосвязано с пока-
зателями нейротизма, согласия, добросовестно-
сти, нацеленности на вознаграждение [25, 32], 
высокой импульсивностью и компульсивностью 
[16, 40], уровнем негативного аффекта и стресса, 
депрессии и тревоги [24, 29, 56, 63] и рядом дру-
гих показателей личностного и эмоционального 
функционирования.Однако, стоит отметить, что 
значимость влечения как предиктора срыва су-
щественно варьировала в зависимости от метода 
и времени оценки [19, 63].

Шкала обсессивно-компульсивного употребле-
ния алкоголя (ШОКУА; англ., Obsessive-compulsive 
drinking scale; OCDS) [11, 14] является примером 
феноменологического подхода к пониманию влече-
ния к употреблению алкоголя. Она была разработа-
на на основе гипотезы о том, что обсессивно-ком-

пульсивное расстройство и синдром алкогольной 
зависимости имеют схожие черты — частые, навяз-
чивые, постоянно вторгающиеся и бесконтрольные 
мысли о некотором значимом стимуле и трудно-
сти совладания с потребностью выполнять опре-
деленные действия [13]. Также было отмечено, что 
в обоих случаях задействуются одни и те же об-
ласти центральной нервной системы (снижается 
активность префронтальной коры и усиливается 
активность области базальных ядер) [13]. ШОКУА 
является модификацией Обсессивно-компульсив-
ной шкалы Йелля-Брауна и Обсессивно-компуль-
сивной шкалы Йелля-Брауна для тяжелого употре-
бления алкоголя [11, 14, 45].

Анализ психометрических характеристик по-
казал, что данная шкала положительно коррели-
рует с другими показателями влечения к употре-
блению алкоголя, тяжести зависимости, и уровня 
употребления алкоголя и дифференцирует между 
участниками с синдромом алкогольной зависи-
мости и контрольной группой здоровых людей; 
следовательно, имеет приемлемые параметры 
критериальной и конвергентной валидности [11, 
13, 14, 17, 22, 39, 41, 44, 51]. Стоит отметить, что 
объединенная дисперсия с другими инструмента-
ми измерения влечения к употреблению алкоголя 
составляла 10-20% [13], что может указывать на 
то, что данная шкала измеряет отличные аспекты, 
в частности когнитивные и поведенческие, влече-
ния. В большинстве работ [11, 13, 51, 55] были по-
лучены приемлемые показатели прогностической 
валидности шкалы — показатели суммарного бал-
ла и субшкал являлись значимыми предиктора-
ми поддержания трезвости, срыва или рецидива 
у пациентов, проходящих лечение в лонгитюдных 
исследованиях. Однако, в работе Kranzler и соавт. 
(1999) подобная взаимосвязь не подтвердилась. 
ШОКУА также имела приемлемые показатели ре-
тестовой надежности [13, 14] и внутренней согла-
сованности [3, 17, 22, 39, 51].

Aвторы шкалы [11, 14] не проводили фактор-
ный анализ, приняв по умолчанию факторную 
структуру обсессивно-компульсивной шкалы Йе-
ля-Брауна для тяжелого употребления алкоголя 
[45]. Таким образом, были обозначены две суб-
шкалы — обсессивная и компульсивная, и шкала 
суммарного балла. Дальнейшие исследования по-
казали, что факторная структура отличается от 
изначально предложенной, и шкала может иметь 
три [39, 51] или четыре [17, 22] фактора. Харак-
теристики факторных структур шкалы приведе-
ны в Табл.1. Предполагалось, что разночтения 
в факторной структуре опросника могли быть 
обусловлены клиническими характеристиками 
участников исследования (например, шкала мо-
жет быть более валидной и надежной при ис-
пользовании с амбулаторными, а не стационар-
ными пациентами [13] или выбранным методом 
статистической оценки (например, использова-
нием ортогонального, а не косоугольного метода 
вращения) [39]).

ШОКУА была адаптирована на другие языки, 
включая французский [10, 20], немецкий [42, 46], 
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Таблица 1. Характеристики полученных факторных структур Шкалы обсессивно-компульсивного употре-
бления алкоголя
Table 1. Characteristics of the Obsessive-Compulsive Drinking Scale factor structures.
Исследование Проводился 

ЭФА?
Проводился 

КФА?
Полученные шкалы Харакеристики полученных 

шкал
Bohn и соавт. 
(1996)

Да: метод глав-
ных компонент 
и факториза-
ция главной 
оси.

Да Четырехфакторная структура:
1. Обсессии в отношении 
употребления алкоголя (англ., 
drinking obsessions): утвержде-
ния 1-4;
2. Употребление алкоголя 
(англ., alcohol consumption): 
утверждения 7, 8;
3. Автоматичность употре-
бления алкоголя (англ., 
automaticity of drinking): ут-
верждения 5, 6, 12-14;
4. Нарушения (англ., 
interference): утверждения 9-11.

Показатели адекватности 
модели:
SMSR=0,06, χ2=133, χ2/df=1,88, 
GFI=0,88, AGFI=0,82, NFI=0,89
Общая дисперсия 74,50%

Фактор 1: λ=6,77, s2=48,40%; 
α=0,89
Фактор 2: λ=1,82, s2=13,00%; 
α=0,93
Фактор 3: λ=1,11, s2=7,90%; 
α=0,84
Фактор 3: λ=0,85, s2=5,20%; 
α=0,83

Connor и соавт. 
(2008)

Да: фактори-
зация главной 
оси

Да Четырехфакторная структура:
1. Компульсии (англ., 
compulsions): утверждения 
8,7,12,13,14
2. Нарушения (англ., 
Interference): утверждения 
3,9,10,11
3. Обсессии (англ., Obsessions): 
утверждения 1,2,4;
4. Противодействие обсессиям 
(англ., Resisting Obsessions): 
утверждения 5,6. 

Показатели адекватности 
модели:
χ2=348,93, df=71, p=0,001 
GFI=0,79, NNFI=0,81, CFI=0,85

Фактор 1: λ=7,47, s2=53,34%; 
α=0,88
Фактор 2: λ=1,07, s2=7,61%; 
α=0,88
Фактор 3: λ=0,93, s2=6,62%; 
α=0,89
Фактор 3: λ=0,61, s2=4,37% 
α=0,86

Kranzler и со-
авт. (1999)

Да: метод глав-
ных компонент

Нет Трехфакторная структура:
1. Обсессии (англ., obsessions): 
утверждения 1-6
2. Контроль и послед-
ствия (англ., control and 
Consequences):
утверждения 9-11, 13,14;
3. Употребление алкоголя 
(англ., alcohol consumption):
утверждения 7, 8, 12 .

Показатели адекватности 
модели:
Анализ не проводился
Общая дисперсия 57,30%

Фактор 1: λ=4,78, s2=34,10%,; 
α=0,83
Фактор 2: λ=1,95, s2=14,00%; 
α=0,76
Фактор 3: λ=1,29, s2=9,20%; 
α=0,71

Roberts и со-
авт. (1999)

Да: метод 
итерированной 
главной оси

Нет Трехфакторная структура:
1. Трудности контроля (англ., 
resistance/control impairment): 
утверждения 5-8, 12,14;
2. Обсессии (англ., obsession): 
утверждения 1,2,4,11,13;
3. Нарушения (англ., 
interference): утверждения 
3,9,10.

Общая дисперсия 68,00%
Фактор 1: α=0,72
Фактор 2: α=0,79
Фактор 3: α=0,79

Примечание: χ2 — критерий Хи-квадрат, df-степень свободы, χ2/df — соотношение критерия Хи квадрат к степе-
ням свободы (рекомендуемый показатель ≤3,0) p-уровень значимости, SMSR — стандартизированный среднеквадра-
тичный остаток. GFI-общий индекс согласия, AGFI — скорректированный общий индекс согласия (рекомендованные 
показатели для GFI и AGFI >0,90), NFI — нормированный индекс соответствия, NNFI-ненормированный индекс соот-
ветствия (рекомендованные показатели для NFI и NNFI >0,90), CFI-индекс сравнительного соответствия (рекомен-
дованные показатели >0,95); λ — собственное значение; s2 — величина дисперсии; α- Альфа Кронбаха (показатель 
внутренней согласованности)

Note: χ2 — chi-squared criterion, df-degree of freedom, χ2/df — ratio of chi-squared criterion to degrees of freedom 
(recommended ≤3.0) p-level of significance, SMSR — standardized mean square residual. GFI-total agreement index, 
AGFI-adjusted general agreement index (recommended values for GFI and AGFI >0.90), NFI-normalized fit index, NNFI-
unnormalized fit index (recommended values for NFI and NNFI >0.90), CFI-comparative fit index (recommended values 
>0.95); λ — eigenvalue; s2 — variance value; α — Cronbach’s Alpha (internal consistency index).
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итальянский [36], испанский [23], датский [54], ту-
рецкий [28], японский [60], китайский [66] и ряд 
других. Большинство адаптированных вариантов 
шкалы имели приемлемый уровень внутренней 
согласованности и ретестовой надежности [10, 20, 
23, 28, 36, 42, 46, 54, 60]. Адаптированные версии 
шкалы имели приемлемую критериальную валид-
ность — значимые различия в оценках по шкале 
были отмечены между группами участников с ал-
когольной зависимостью, возобновивших употре-
бление, участников с алкогольной зависимостью, 
поддерживающих трезвость, и контрольной груп-
пы условно здоровых людей [60]; показатели шка-
лы также значимо дифференцировали участников 
с алкогольной зависимостью типа 1 и типа 2 по 
Клонинджеру [36].

Адаптированные на других языках шкалы име-
ли хорошую конвергентную валидность — их по-
казатели были значимо позитивно взаимосвязаны 
с опросниками тяжести зависимости (например, 
шкалой алкогольной зависимости, скрининговым 
опросником AUDIT) [23, 28, 54, 66], другими ин-
струментами оценки влечения к употреблению 
алкоголя (например, визуально-аналоговой шка-
лой, Пенсильванской шкалой влечения к алкого-
лю) [28, 36, 42, 54]. Однако, факторная структура 
переведенных версий шкалы не была стабиль-
ной — в адаптациях регистрировали два [10, 28, 
36, 46], три [20, 23, 66] и четыре [54] фактора. 
Также стоит отметить, что взаимосвязь между по-
казателями шкалы и клиническими проявления-
ми алкогольной зависимости не была однознач-
ной — в некоторых работах такой взаимосвязи не 
обнаружили [10, 20, 36, 54], в то время как другие 
исследования указали на значимую корреляцию с 
количеством употребляемого алкоголя в день [28], 
количеством дней тяжелого пьянства, количе-
ством симптомов по DSM-IV [23] и количеством 
дней трезвости перед госпитализацией [42].

В настоящее время для оценки показателей 
влечения к алкоголю в российской исследова-
тельской и клинической практике используются 
Визуально-аналоговая шкала влечения к алкого-
лю, Клиническая шкала оценки патологического 
влечения к алкоголю В.Б. Альтшуллера, Пенсиль-
ванская шкала влечения к алкоголю, ШОКУА, 
Категориальная шкала оценки патологического 
влечения к алкоголю [5]. Несмотря на то, что ШО-
КУА широко применяется в отечественных иссле-
дованиях аддиктивных расстройств [2, 3], она не 
была формально адаптирована на русский язык. 
Целью данного исследования является изучение 
психометрических характеристик Шкалы обсес-
сивно-компульсивного употребления алкоголя, 
включая ее факторную структуру, критериальную, 
дискриминантную и конвергентную валидности.

Материалы и методы

Участники. В исследовании были проанали-
зированы данные, полученные в процессе выпол-
нения двух проектов: одно исследование было 
нацелено на изучение психофизиологических 

коррелятов индуцирования влечения к употре-
блению психоактивных веществ с помощью ал-
коголь-ассоциированных стимулов, второе — на 
мотивацию употребления алкоголя у пациентов 
с алкогольной зависимостью. Набор участников 
производился на базе отделения терапии стаци-
онарных больных с аддиктивными заболевания-
ми ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева. В обо-
их проектах критериями включения являлись: 
1) Возраст от 18 до 80 лет, 2) Поставленный 
диагноз синдрома алкогольной зависимости со-
гласно МКБ-10 [4], 3) Прохождение участником 
стационарного лечения синдрома алкогольной 
зависимости, 4) Отсутствие симптомов синдрома 
отмены алкоголя, 5) Участник в момент исследо-
вания не принимает психотропных препаратов, 
которые значимо влияют на его эмоциональное 
и/или когнитивное функционирование, 6) Доста-
точное владение русским языком, позволяющее 
участнику понять и подписать информированное 
согласие и заполнить тестовые методики. Паци-
енты не включались в исследования, если 1) Со-
общали о коморбидном наркологическом забо-
левании, помимо никотиновой зависимости, 2) 
Имели значимые нарушения когнитивного функ-
ционирования вследствие нейродегенеративного, 
сосудистого, демиелинизирующего, или другого 
психиатрического (например, шизофрения) за-
болевания, энцефалопатии, черепно-мозговых 
травм, 3) Имели соматическое заболевание, кото-
рое значимое нарушало его/ее функционирова-
ние и не позволяло участвовать в исследовании.

Набор участников в исследование производил-
ся на 5-7 день их пребывания в стационаре после 
того, как симптомы синдрома отмены алкоголя 
значимо снижались. После подписания инфор-
мированного согласия, пациенты проходили кли-
ническое интервью с исследователем, в процессе 
которого собиралась социо-демографическая и 
клиническая информация. После интервью паци-
енты заполняли ряд самоотчетных опросников. 
Пациенты не получали финансовую компенса-
цию за участие в исследовании. Оба проекта были 
одобрены этическим комитетом ФГБУ НМИЦ ПН 
им. В.М. Бехтерева.

В финальную выборку вошли 222 участника (163 
мужчины (73,42%), 59 женщин (26,58%), средний 
возраст 42,67±10,06 лет (M±SD)/41,00[36,00;48,00] 
(Md[Q1;Q3]), средний возраст появления син-
дрома алкогольной зависимости, который опре-
делялся ретроспективно как возраст начала сим-
птомов синдрома отмены алкоголя, 32,19±8,57 лет 
(M±SD)/30,00 [26,00; 38,00] (Md[Q1;Q3]) лет).

Методы

Клиническое интервью — разработанный авто-
рами исследования набор вопросов об основных 
социо-демографических и биографических пока-
зателях, а также клинических данных (симптомы 
и история алкогольной зависимости, симптомы 
коморбидных психиатрических и соматических 
расстройств).



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-178

ResearchИсследования

Шкала обсессивно-компульсивного употребле-
ния алкоголя [11, 14] — шкала самоотчета, направ-
ленная на оценку когнитивного аспекта влечения 
к употреблению алкоголя. Состоит из 14 вопросов 
об употреблении алкоголя и попытках его контро-
лировать в течение последней недели. На каждый 
из вопросов предоставляется пять вариантов ут-
верждений-ответов с оценкой от 0 до 4, одно из 
которых необходимо выбрать респонденту. В ори-
гинальной версии опросника [11, 14] результаты 
представлены в форме двух субшкал — обсессии и 
компульсии — и суммарного балла по шкале. Для 
получения балла по субшкале «обсессии» сумми-
руются полученные результаты с 1 по 6 вопрос; 
при этом из пары ответов на 1 и 2 вопросы учи-
тывается и засчитывается только больший балл. 
Для получения балла по субшкале «компульсии» 
суммируются полученные результаты с 7 по 14 во-
прос; при этом, из пар ответов на 7 и 8, 9 и 10, 13 
и 14 вопросы учитываются и засчитываются толь-
ко большие полученные баллы. Суммарный балл 
по шкале получается путем суммирования резуль-
татов по субшкалам «обсессии» и «компульсии». 
Стоит отметить, что при использовании шкалы 
в данном исследовании в вопросе 7 стандартная 
порция интерпретировалась как «1 бутылка пива 
(0,33 л), или 1 бокал вина (220 мл), или 1 рюмка 
водки, коньяка и т.п. (30 мл)». Статистический 
анализ показал, что полученный суммарный балл 
по субшкале «Компульсии» значимо не отличал-
ся (p>0,5) при переводе полученных ответов в 
принятое в настоящее время определение стан-
дартный порций [6]. Как было отмечено выше, в 
работах других авторов была получена отличная 
от оригинальной факторная структура: три фак-
тора были предложены в исследованиях Kranzler 
и соавт. (1999) и Roberts и соавт. (1999), четыре 
фактора — в исследованиях Bohn и соавт. (1996) 
и Connor и соавт. (2008). Стоит отметить, что в 
приведенных работах использовались все пункты 
шкалы при анализе факторной структуры.

Пенсильванская шкала влечения к алкоголю 
[30] — самоотчетный инструмент, состоящий из 
5 вопросов, направленный на оценку наличия 
мыслей об алкоголе, потребности в употребле-
нии алкоголя и трудностей воздержания от упо-
требления алкоголя в течение последней недели. 
Русскоязычная версия опросника не была фор-
мально адаптирована на отечественной выборке. 
Однако, предварительные данные о ее валидности 
были получены при ее использовании на выборке 
пациентов с синдромом алкогольной зависимости 
[3], где шкала показала высокую степень согласо-
ванности с другими инструментами оценки вле-
чения к употреблению алкоголя.

Мотивация потребления алкоголя [1] — опрос-
ник самоотчета, направленный на оценку до-
минирующей мотивации потребления алкоголя. 
Состоит из 45 утверждений, ответы на которые 
предоставляются в форме 4-балльной шкалы Ли-
керта от «Совершенно не подходит» до «Весьма 
часто возникает причина или условие приема 
алкоголя». Результаты представляются в форме 

суммарных баллов по всей шкале и 9 субшкалам, 
отражающим основные мотивы употребления 
алкоголя — традиционные, субмиссивные, псев-
докультуральные (социо-культуральная триада), 
гедонистические, атарактические, мотивы акти-
вации (триада личностных мотивов), похмель-
ные, аддиктивные, и мотивы самоповреждения 
(триада патологических мотивов). В данной ра-
боте с целью снижения объема представляемо-
го материала, использовался только суммарный 
балл опросника при анализе конвергентной ва-
лидности.

Шкала импульсивности Барратта [7, 
48] — шкала самоотчета, направленная на оценку 
различных аспектов импульсивности. Состоит из 
14 утверждений, на каждый из которых респон-
дент отвечает по 4-балльной шкале Ликерта от 
«редко или никогда» до «всегда или почти всег-
да». Результаты представлены в форме баллов по 
субшкалам — моторнaя импульсивность, импуль-
сивность внимания и импульсивность планиро-
вания — и суммарного балла. В русскоязычном ва-
рианте, шкала также позволяет выявить низкий, 
средний и высокий уровень импульсивности.

Статистический анализ данных

Статистический анализ данных проводился 
с помощью языка программирования R. В ка-
честве описательной статистики для категори-
альных переменных использовались проценты и 
абсолютные значения (%(n)), для параметриче-
ских данных с нормальным распределением ис-
пользовались средние и стандартные отклонения 
((M±SD), для непараметрических данных и пара-
метрических данных с распределением, отлича-
ющимся от нормального, — медианы и значения 
первого и третьего квартиля (Mdn [Q1; Q3]).. По-
казатели использованных в данной работе шкал 
и опросников самоотчета рассматривались как 
ординальные данные.

Конфирматорный факторный анализ прово-
дился с целью подтверждения факторной струк-
туры шкалы, ранее предложенной другими ав-
торами [14, 17, 22, 39, 51]. В связи с тем, что в 
оригинальном опроснике подсчет баллов про-
изводился с учетом максимального из двух зна-
чений в ряде вопросов (пары утверждений 1 и 
2, 7 и 8, 9 и 10, 13 и 14), был проведен допол-
нительный конфирматорный факторный анализ 
двухфакторной структуры с остаточными кова-
риациями. Для определения соответствия моде-
ли (goodness-of-fit test) использовались следую-
щие показатели: SRMSR (Standardized Root mean 
square residual) — стандартизованный корень 
среднеквадратичного остатка, CFI (Comparative 
Fit Index) — сравнительный критерий соответ-
ствия, TLI (Tucker—Lewis index) — индекс Таке-
ра-Льюиса; RMSEA (Root mean-square error of 
approximation) — корень среднеквадратической 
ошибки аппроксимации. Согласно рекомендаци-
ям [15, 35, 38], хорошими показателями соот-
ветствия являются: CFI>0,95, TLI>0,95 (показате-
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ли CFI>0,90, TLI>0,90 являются приемлемыми), 
SRMR≤0,08, RMSEA≤0,08.

Для определения внутренней согласованности 
использовался коэффициент альфа-Кронбаха (α), 
средняя скоррелированность пунктов (average 
inter-item correlation) и коэффициент Омега (ω). 
Приемлемыми считались показатели альфа-
Кронбахa (α) и Омеги (ω) > 0,7 и средней скор-
релированности пунктов между значениями 0,15 
и 0,5 [31, 38].

Метод корреляции Спирмена использовался 
для определения конвергентной, дискриминант-
ной и критериальной валидности шкалы. Для 
проверки конвергентной валидности проводился 
корреляционный анализ с другим самоотчетным 
инструментом измерения влечения к употребле-
нию алкоголя — Пенсильванской шкалой влече-
ния к алкоголю. Для проверки дискриминантной 
валидности проводился корреляционный анализ 
с самоотчетными показателями мотивации потре-
бления алкоголя (опросник Мотивации потребле-
ния алкоголя В.Ю. Завьялов) и импульсивности 
(шкала импульсивности Барратта). Для проверки 
критериальной валидности проводился корреля-
ционный анализ с клиническими показателями 
употребления алкоголя, точнее возрастом начала 
употребления алкоголя, началом регулярного упо-
требления алкоголя и началом синдрома зависи-
мости от алкоголя, наличием судорожных при-
падков, алкогольных психозов, черепно-мозговых 
травм в прошлом, а также наследственности по 
алкогольным заболеваниям, максимальной про-

должительностью ремиссии, возрастом первого 
стационарного лечения в связи с употреблением 
алкоголя и количеством наркологических госпи-
тализаций. Также для проверки критериальной 
валидности был проведен дисперсионный анализ 
для сравнения показателей влечения в зависимо-
сти от типа употребления алкоголя — ежедневно-
го, тяжелого эпизодического, и смешанного типов.

Результаты

Конфирматорный факторный анализ был про-
веден для проверки соответствия полученных 
эмпирических данных ШОКУА факторным струк-
турам, ранее предложенным другими авторами. 
Результаты представлены в Табл.2.

Наилучшее соответствие полученным эмпири-
ческим данным показала двухфакторная модель с 
остаточной ковариацией. Однако, стоит отметить, 
что даже у данной модели показатели соответ-
ствия отличались от приемлемых значений — кри-
терий соответствия и индекс Такера-Льюиса были 
незначительно ниже, а стандартизованный корень 
среднеквадратичного остатка и корень среднеква-
дратической ошибки аппроксимации — незначи-
тельно выше.

Далее, была проанализирована факторная на-
грузка каждого из утверждений и остаточная ко-
вариация. Результаты представлены в Табл.3.

Факторная нагрузка каждого вопросов превы-
шала показатель 0,4. Вопросы 1 и 2 имели наи-
меньшую факторную нагрузку. При этом, данные 

Таблица 2. Конфирматорный факторного анализ двух-, трех-, и четырехфакторных структур шкалы обсес-
сивно-компульсивного употребления алкоголя
Table 2. Results of confirmatory factor analysis of two-, three-, and four-factor structures of the Obsessive-
Compulsive Drinking Scale

Авторы модели
Количе-

ство
Факторов

χ2 df p-value CFI TLI RMSEA SRMR

Двухфакторная модель 
Anton и соавт. (1995) 2 374,825 76 0,000 0,770 0,724 0,133 0,081
Четырехфакторная мо-
дель Bohn и соавт. (1996) 4 317,605 71 0,000 0,81 0,757 0,125 0,086
Трехфакторная модель
Kranzler и соавт. (1996) 3 315,697 74 0,000 0,814 0,771 0,121 0,083
Трехфакторная модель 
Roberts и соавт. (1999) 3 459,257 74 0,000 0,703 0,635 0,153 0,102
Четырехфакторная 
модель Connor и соавт. 
(1996) 4 266,439 71 0,000 0,849 0,807 0,111 0,093

Однофакторная модель 1 528,383 77 0,000 0,652 0,589 0,162 0,104
Двухфакторная модель 
с остаточными ковариа-
циями 2 195,317 72 0,000 0,905 0,880 0,088 0,062

Примечание: χ2 — критерий Хи-квадрат, df-степень свободы, CFI-индекс сравнительного соответствия, TLI — ин-
декс Такера-Льюиса, RMSEA — корень среднеквадратической ошибки аппроксимации, SRMSR — стандартизованный 
корень среднеквадратичного остатка.

Note: χ2 — Chi-squared test, df-degree of freedom, CFI-comparative fit index, TLI — Tucker-Lewis index, RMSEA — root 
mean square error of approximation, SRMSR — standardized root mean square residual.
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Таблица 3. Факторная нагрузка и показатели остаточной ковариации вопросов шкалы обсессивно-ком-
пульсивного употребления алкоголя
Table 3. Factor Loadings and Residual Covariances of items from the Obsessive-Compulsive Drinking Scale

Утверждения Фактор «Обсессии» Фактор «Компульсии» Ковариат Величина ковариации

1 0,504 NA ---- ----

2 0,409 NA 1 0,571

3 0,640 NA ---- ----

4 0,767 NA ---- ----

5 0,658 NA ---- ----

6 0,725 NA ---- ----

7 NA 0,664 ---- ----

8 NA 0,587 7 0,568

9 NA 0,584 ---- ----

10 NA 0,709 9 0,327

11 NA 0,728 ---- ----

12 NA 0,701 ---- ----

13 NA 0,598 ---- ----

14 NA 0,624 13 0,178

Фактор «Компульсии» NA NA Фактор «Обсессии» 0,637

Таблица 4. Средняя скоррелированность утверждений субшкал обсессивно-компульсивного употребления 
алкоголя.
Table 4: Average inter-item correlation for the subscales of the Obsessive-Compulsive Drinking Scale

Номер ут-
верждения 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Шкала «Обсессии»

1 - - - - - - - - - - - - - -

2 0,656 - - - - - - - - - - - - -

3 0,283 0,227 - - - - - - - - - - - -

4 0,433 0,350 0,510 - - - - - - - - - - -

5 0,362 0,298 0,371 0,449 - - - - - - - - - -

6 0,347 0,280 0,416 0,554 0,570 - - - - - - - - -

Шкала «Компульсии»

7 - - - - - - - - - - - - - -

8 - - - - - - 0,736 - - - - - - -

9 - - - - - - 0,358 0,288 - - - - - -

10 - - - - - - 0,413 0,328 0,601 - - - - -

11 - - - - - - 0,438 0,319 0,499 0,651 - - - -

12 - - - - - - 0,533 0,504 0,449 0,472 0,495 - - -

13 - - - - - - 0,454 0,491 0,300 0,352 0,381 0,419 - -

14 - - - - - - 0,441 0,440 0,290 0,463 0,401 0,425 0,480 -
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вопросы имели самый высокий уровень ковариа-
ции. Наименьший показатель ковариации был от-
мечен для вопросов 13 и 14. Также был получен 
средне выраженный уровень ковариации между 
факторами обсессии и компульсии.

Показатели внутренней согласованности для 
фактора «обсессии» составили α=0,80, ω=0,76, 
для фактора «компульсии» — α=0,86, ω=0,82, что 
указывает на приемлемый уровень внутренней 
согласованности ШОКУА. Анализ скоррелиро-
ванности вопросов шкалы, приведенный в Табл.4, 
показал, что некоторые пункты имеют высокий 
уровень корреляции, превышающий приемлемые 
значения.

Следующие пары вопросов превышали при-
емлемые показатели скоррелированности — 1 и 
2, 3 и 4, 4 и 6, 5 и 6, 7 и 8, 7 и 12, 8 и 12, 9 и 
10, 10 и 11. Стоит отметить, что некоторые пары 
пунктов шкалы являются взаимозаменяемыми, 
т.к. согласно инструкции при подсчете должно 
учитываться максимальное значение из двух по-
лученных утверждений (это касается пар 1 и 2, 
7 и 8, 9 и 10, 13 и 14), что может объяснять их 
высокую скоррелированность. Однако, стоит от-
метить, что пара 13 и 14 имели средневыражен-
ный уровень корреляции (r=0,480), который не 
превышал приемлемый уровень скоррелирован-
ности пунктов. Также было отмечено, что вопрос 
4 имел высокий уровень корреляции с вопросами 
3 (r=0,510) и 6 (r=0,554), вопрос 5 — с вопросом 6 
(r=0,570), вопрос 12 — с вопросами 7 (r=0,533) и 
8 (r=0,504), вопрос 10 — с вопросом 11 (r=0,651). 
Высокий уровень скоррелированности указывает 
на то, что данные пункты шкалы измеряют очень 
близкие или идентичные аспекты в рамках изме-
ряемого конструкта.

Далее, были проанализированы показатели 
конвергентной и дискриминантной валидности 
шкалы (Табл.5).

Результаты корреляционного анализа показа-
ли, что шкала обладает хорошей конвергентной 
валидностью, так как оба фактора значимо корре-
лировали с показателями влечения, оцениваемы-
ми другими самоотчетными инструментами. Сто-
ит отметить, что фактор «Обсессии» имел более 
высокую силу корреляционной связи с Пенсиль-
ванской шкалой влечения к алкоголю по сравне-
нию с фактором «компульсии».

Оба фактора ШОКУА значимо коррелировали 
с показателями мотивации к употреблению алко-
голя и импульсивности, которые оценивались с 
помощью опросника Мотивации к употреблению 
алкоголя и шкалы импульсивности Барратта, со-
ответственно. Сила корреляционных связей фак-
торов шкалы с оценками мотивации употребления 
была невысокой (r<0,5), а импульсивности — низ-
кой (для всех взаимосвязей r<0,3). Таким обра-
зом, можно предположить, что ШОКУА измеряет 
схожий, но все же отличающийся от мотивации и 
импульсивности конструкт, и следовательно, об-
ладает умеренной дискриминантной валидностью.

Результаты изучения критериальной валидно-
сти приведены в Табл.6.

Результаты корреляционного анализа выяви-
ли несколько значимых взаимосвязей ШОКУА с 
клиническими показателями. В частности, были 
выявлены слабые, но статистически значимые 
корреляции между фактором «Компульсии» и 
возрастом первого употребления алкоголя (r=-
0,194, p<0,05), возрастом начала регулярного упо-
требления алкоголя (r=-0,153, p<0,05) и возрастом 
первой госпитализации в связи с употреблением 
алкоголя (r=-0,177, p<0,05).

Таблица 5. Конвергентная и дискриминантная валидность шкалы обсессивно-компульсивного употребле-
ния алкоголя
Table 5. Characteristics of convergent and discriminant validity of the Obsessive-compulsive Drinking Scale

Фактор 
«Обсессии»

Фактор «Ком-
пульсии» ПШВА Сумма МПА ПИ МИ ВИ

Фактор «Обсессии» 1,000 - - - - - -

Фактор «Компульсии» 0,715*** 1,000 - - - - -

ПШВА 0,522*** 0,377*** 1,000 - - - -

Сумма
МПА 0,381*** 0,415*** 0,348*** 1,000 - - -

ПИ 0,255*** 0,220** 0,129 0,230** 1,000 - -

МИ 0,213** 0,207** 0,249*** 0,253*** 0,172* 1,000 -

ВИ 0,217** 0,255*** 0,167* 0,286*** 0,333*** 0,466*** 1,000

Примечание: ПШВА — Пенсильванская шкала влечения к алкоголю, Сумма МПА — суммарный балл опросника 
Мотивации потребления алкоголя, ПИ — импульсивность планирования, МИ — моторная импульсивность, ВИ — им-
пульсивности внимания. Показатели уровня значимости: *** — p<0,001, ** — p<0,01, * — p<0,05.

Note: PSWA — Pennsylvania Alcohol Craving Scale, Sum IPA — sum score of the Alcohol Use Motivation Questionnaire, 
PI — planning impulsivity, MI — motor impulsivity, VI — attention impulsivity. Significance level indicators: *** — p<0.001, 
** — p<0.01, * — p<0.05.
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Результаты дисперсионного анализа, направ-
ленного на сравнение типов употребления алкого-
ля (ежедневное употребление, тяжелое эпизодиче-
ское и смешанное) показали, что факторы шкалы 
значимо дифференцируют различные типы упо-
требления алкоголя (Рис.1).

Было выявлено, что участники с эпизодами 
тяжелого употребления алкоголя имели значимо 
более низкие баллы по фактору «Обсессии» по 
сравнению с участниками с ежедневным упо-
треблением алкоголя (p=0,007). Участники с 
тяжелым эпизодическим типом употребления 
алкоголя также имели более низкие оценки по 
фактору «Компульсии» по сравнению с участ-
никами с ежедневным (p=0,006) или смешан-
ным типом употребления (p=0,049). При этом 
группы участников со ежедневным типом и сме-
шанным типом употребления по фактору «Об-
сессиии» и по фактору «Компульсии» друг от 
друга значимо на отличались (p=0,869 и p=0,827, 
соответственно).

Обсуждение

Целью данной работы являлось изучение пси-
хометрических характеристик Шкалы обсессивно-
компульсивного употребления алкоголя, включая 
ее факторную структуру, критериальную, дискри-
минантную и конвергентную валидности. Резуль-
таты исследования подтвердили двухфакторную 
структуру опросника, схожую с оригинальной 
версией и учитывающую подсчет баллов с пара-
ми взаимозаменяемых утверждений. Показатели 
соответствия факторной структуры несколько 
отличались от приемлемых значений (индексы 
сравнительного соответствия и Такера-Льюиса 
были ниже, а корень среднеквадратической ошиб-
ки аппроксимации выше), что указывает на то, 
что шкала имеет ограниченную факторную ва-
лидность. Стоит отметить, что схожие результаты 
были получены в других работах, изучавших пси-
хометрические характеристики шкалы. Получен-

ное несоответствие объяснялось клиническими 
характеристиками выборки (например, в работе 
Anton и соавт. (2000) было сделано предположе-
ние, что данная шкала более валидна и применима 
в группе амбулаторных, а не стационарных паци-
ентов). Однако, более фундаментальное объясне-
ние заключалось в том, что сам термин влечения 
к употреблению недостаточно дифференцирован 
от других конструктов и операционализирован, 
что влечет трудности и неточности его измере-
ния [47, 53, 62].

Подсчет факторных значений осуществляется 
путем суммирования полученных ответов, одна-
ко, некоторые пары утверждений являются взаи-
мозаменяемыми — при подсчете суммарного балла 
учитывается только максимальное из двух значе-
ний. Анализ остаточных ковариаций показал, что 
вопросы 13 и 14 могут вносить разный вклад в 
фактор Компульсии и не быть взаимозаменяемы-
ми. Также был получен высокий показатель ко-
вариации между факторами опросника. Можно 
предположить, что факторы шкалы ограниченно 
дискриминируют между феноменами обсессии и 
компульсии.

Показатели внутренней согласованности ШО-
КУА были приемлемыми. Однако, наблюдалась 
высокая скоррелированность некоторых утверж-
дений, точнее вопросов 4 и 3, 4 и 6, 5 и 6, 12 
и 7, 12 и 8, 10 и 11, что предполагает оценку 
данными пунктами идентичных аспектов фено-
мена влечения. При этом, пара взаимозаменяе-
мых утверждений 13 и 14 показала низкий уро-
вень скоррелированности, таким образом, снова 
указывая то, что данные вопросы могут касаться 
разных аспектов влечения и не быть взаимоза-
меняемыми.

В данной работе была подтверждена конвер-
гентная валидность опросника, так как оба факто-
ра шкалы значимо положительно коррелировали 
с оценкой влечения другим психометрическим 
инструментом, точнее Пенсильванской шкалой 
влечения к алкоголю; стоит отметить, что Фактор 

Примечание: Тип 1 — ежедневное употребление, тип 2 — тяжелое эпизодическое употребление,  
тип 3 — смешанное употребление.

Note: Type 1 is daily use, Type 2 is heavy episodic use, Type 3 is mixed use.

Рис. 1. Результаты сравнения показателей факторов «Обсессии» и «Компульсии» Шкалы  
обсессивно-компульсивного употребления алкоголя в зависимости от типа употребления

Fig. 1. Results of comparisons of Obsessive-compulsive drinking scale factors depending  
of the drinking type

Тип употребления алкоголяТип употребления алкоголя

Средние показатели Фактора «Компульсии» при разных типах употребленияСредние показатели Фактора «Обсессии» при разных типах употребления
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«Обсессии» имел более высокую силу корреляци-
онной связи.

Шкала имела средневыраженную дискрими-
нантную валидность. Оба фактора значимо по-
ложительно коррелировали с суммарным баллом 
Мотивации потребления алкоголя и шкалой им-
пульсивности Барратта; однако, сила корреляци-
онной взаимосвязи была невысокой. Взаимосвязь 
влечения с показателями импульсивности и мо-
тивации к употреблению алкоголя была обнару-
жена в работах других авторов [8, 16, 18, 19, 40, 
43, 56, 59, 63]. Можно предположить, что огра-
ниченность дискриминантной валидности шкалы 
объясняется сложностью дифференциации само-
го влечения от схожих феноменов.

При анализе критериальной валидности была 
выявлена отрицательная взаимосвязь фактора 
«компульсии» с возрастом первой пробы алко-
голя, началом регулярного употребления и воз-
растом первой стационарной госпитализации в 
связи с алкогольной зависимостью. Участники с 
ежедневной формой употребления имели более 
высокие результаты по обоим факторам шкалы 
по сравнению с участниками с тяжелым эпизо-
дическим употреблением. Таким образом, можно 
предположить, что высоким баллам по факторам 
шкалы способствовали более ранний возраст 
первой пробы алкоголя, начала регулярного упо-
требления и стационарного лечения, а также тип 
употребления — ежедневный прием алкоголя. От-
части схожие результаты были получены в работе 
Janiri и соавт. (2004), которая показала, что участ-
ники с типом употребления 2 по классификации 
Клонинджера, подразумевающий более раннее 
начало и быстрое прогрессирование алкогольной 
зависимости, имели более высокие результаты.

Исследование имело ряд преимуществ — отно-
сительно большая выборка, по сравнению с дру-
гими работами, и детальный анализ ранее предло-
женных факторных структур, включая факторный 
анализ с ковариацией остатков. Однако, прове-
денное исследование имеет ряд ограничений. Во-
первых, в исследовании приняли участие только 
стационарные пациенты, что могло повлиять на 
валидность полученных результатов. Во-вторых, 
не проводилась лонгитюдная работа, что не по-
зволило оценить ретестовую надежности шкалы. 
В-третьих, работа базировалась на гипотезе, что 
влечение к употреблению является некоторой 
стабильной характеристикой и не принимались 
во внимание его динамические и темпоральные 
аспекты. В-четвертых, не учитывались медика-
ментозные препараты, которые получали участ-
ники в момент прохождения тестирования и ко-
торые могли повлиять на переживание влечения. 
В-пятых, результаты статистического анализа в 
данном исследовании указывают на необходи-
мость пересмотра некоторых утверждений шка-
лы и стратегий их интерпретации для улучшения 
факторной структуры.

Заключение. В данной работе была проведена 
оценка психометрических характеристик Шкалы 
обсессивно-компульсивного употребления алко-

голя, включая ее факторную структуру, конвер-
гентную, дискриминантную и критериальную 
валидности. В результате, была подтверждена 
двухфакторная структура шкалы, состоящая из 
фактора «Обсессии» (утверждения 1-6) и фактора 
«Компульсии» (утверждения 7-14). Русскоязычная 
версия шкалы имеет приемлемые показатели фак-
торной структуры и адекватный уровень внутрен-
ней согласованности.

Также была подтверждена конвергентная ва-
лидность шкалы — полученные факторы значимо 
коррелировали с показателями влечения, полу-
ченными по Пенсильванской шкале влечения к 
алкоголю. Шкала имели ограниченную дискри-
минантную валидность — факторы значимо кор-
релировали с показателями импульсивности и 
мотивации к употреблению алкоголя, которые 
оценивались, соответственно, с помощью шкалы 
импульсивности Барратта и опросника Мотива-
ции потребления алкоголя. Оценка критериаль-
ной валидности выявила выраженную взаимос-
вязь между факторами шкалы и возрастом первой 
пробы алкоголя, началом регулярного употребле-
ния, возрастом первого стационарного лечения 
алкогольной зависимости и типом употребления.

Дальнейшие исследования могут включать 
лонгитюдную оценку динамики выраженности 
влечения к употреблению в разных популяциях 
пациентов с синдромом алкогольной зависимости 
(не обращающихся за помощью или получающих 
амбулаторное лечение), а также более детальное 
изучение различных аспектов феномена влечения.
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Приложение 1
Инструкция: Следующие вопросы касаются употребления Вами алкоголя и попыток контролиро-

вать его. Пожалуйста, обведите в кружок цифру, соответствующую утверждению, которое наиболее 
для Вас подходит.

№ Утверждения № Утверждения

1 В период, когда Вы не употребляли алкоголь, 
сколько времени было занято идеями, мыслями, 
побуждениями или образами, связанными с 
употреблением алкоголя?
(0) Нисколько
(1) Меньше 1 часа в день
(2) 1-3 часа в день
(3) 4-8 часов в день
(4) Больше 8 часов в день

8 Сколько дней в неделю Вы употребляли спиртное?
(0) Не употреблял вообще
(1) Не более 1 дня в неделю
(2) 2-3 дня в неделю
(3) 4-5 дней в неделю
(4) 6-7 дней в неделю

2 Как часто случались эти мысли?
(0) Никогда
(1) Не более 8 раз в день
(2) Более 8 раз в день, но большая часть дня была 
свободна от этих мыслей
(3) Более 8 раз в день, занимали большую часть дня
(4) Мысли постоянные, почти что ни часа не про-
ходило без этих мыслей

9 Насколько употребление алкоголя мешало Вашей 
профессиональной деятельности? Случалось 
ли, что Вы чего-либо не делали или не могли 
сделать из-за этого? (Если Вы в настоящее 
время не работаете, в какой мере употребление 
алкоголя мешало бы Вашей профессиональной 
деятельности в случае, если бы Вы работали?)
(0) Употребление алкоголя никогда не мешало — Я 
мог нормально функционировать
(1) Употребление алкоголя незначительно влияло 
на мою профессиональную активность, но в целом 
моя деятельность не была нарушена
(2) Употребление алкоголя определенно негатив-
но влияло на мою профессиональную активность, 
но я все же мог справляться с работой
(3) Употребление алкоголя существенно нарушало 
мою профессиональную деятельность
(4) Употребление алкоголя полностью нарушало 
мою профессиональную деятельность

3 Насколько эти идеи, мысли, побуждения или обра-
зы, связанные с употреблением алкоголя, мешали 
Вашей общественной жизни, работе, нормальному 
функционированию? Случалось ли, что Вы чего-либо 
не сделали или не могли сделать из-за этого? (Если 
Вы в настоящее время не работаете, в какой мере 
Ваша профессиональная деятельность пострадала 
бы под влиянием этих мыслей в случае, если бы Вы 
работали?)
(0) Мысли о выпивке никогда не мешали — Я мог 
нормально функционировать
(1) Мысли о выпивке незначительно влияли на мою 
общественную или профессиональную активность, 
но в целом моя деятельность не была нарушена
(2) Мысли о выпивке определенно влияли на мою об-
щественную или профессиональную активность, но 
я сохранял способность контролировать ситуацию
(3) Мысли о выпивке существенно мешали моей 
общественной и профессиональной деятельности
(4) Мысли о выпивке полностью нарушали мою об-
щественную и профессиональную деятельность

10 Насколько мешало употребление алкоголя 
Вашей жизни в обществе? Случалось ли, что Вы 
чего-либо не делали или не могли сделать из-за 
употребления алкоголя?
(0) Употребление алкоголя никогда не мешало — Я 
мог нормально функционировать в обществе
(1) Употребление алкоголя незначительно влияло 
на мою жизнь в обществе, но в целом моя дея-
тельность не была нарушена
(2) Употребление алкоголя определенно негатив-
но влияло на мою жизнь в обществе, но я все же 
мог справляться с ситуацией
(3) Употребление алкоголя существенно мешало 
моей жизни в обществе
(4) Употребление алкоголя полностью нарушало 
мою жизнь в обществе



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2024, Т. 58, № 4-186

ResearchИсследования

4 Насколько эти идеи, мысли, побуждения или обра-
зы, связанные с употреблением алкоголя, вызывали 
у Вас стресс или беспокойство в то время, когда Вы 
не употребляли спиртных напитков?
(0) Не вызывали
(1) Незначительно, не часто, не причиняли особого 
беспокойства
(2) Умеренно, достаточно часто, вызывали беспокой-
ство, но я мог контролировать себя
(3) Значительно, очень часто, вызывали сильное бес-
покойство
(4) Были крайне выражены, практически постоянно, 
лишали возможности нормально функционировать

11 Если бы Вам помешали употребить спиртное, 
когда Вы хотели это сделать, в какой мере это 
вызвало бы у Вас тревогу и раздражение?
(0) Я не испытал бы тревоги и раздражения
(1) Это вызвало бы легкую тревогу и раздражение
(2) Это вызвало бы тревогу и раздражение, но я 
был бы в состоянии справиться с этим
(3) Я испытал бы значительную тревогу или раз-
дражение, которые всерьез бы мне мешали
(4) Я испытал бы крайне выраженную тревогу и 
раздражение

5 Сколько усилий Вы прилагали, чтобы противостоять 
этим мыслям, не обращать на них внимания или 
отвлечься от этих мыслей, в то время, когда Вы 
не употребляли спиртное? (Обозначьте степень 
приложенных усилий, независимо от того, 
увенчались они успехом или нет)
(0) Подобных мыслей у меня было крайне мало, не 
было необходимости им активно противостоять. 
Если они появлялись, я всегда старался противо-
стоять им
(1) Я пытался противостоять им большую часть вре-
мени
(2) Я делал некоторые попытки противостоять им
(3) Я сдавался без попыток противостоять этим мыс-
лям, но совершал это с некоторыми колебаниями
(4) Я полностью и охотно подчинялся этим мыслям

12 Сколько усилий Вам приходилось прилагать, 
чтобы противостоять употреблению спиртных 
напитков? (Обозначьте выраженность ваших 
усилий, независимо от того, оказались они 
успешными или нет)
(0) Я употреблял алкоголь крайне мало, не было 
необходимости активно противостоять этому. 
Если я употреблял алкоголь, я всегда старался 
противостоять этому.
(1) Я пытался противостоять этому в большинстве 
случаев
(2) Я делал некоторые попытки противостоять 
этому
(3) Я почти всегда сдавался без попыток контроли-
ровать употребление алкоголя, но совершал это с 
некоторыми колебаниями
(4) Я всегда полностью и добровольно предавался 
пьянству

6 Насколько успешно Вам удавалось не думать об 
этом или отвлекаться от мыслей, связанных с упо-
треблением алкоголя, в то время, когда Вы были 
трезвы (не употребляли спиртное)?
(0) Мне легко удавалось не думать об этом или от-
влекаться от этих мыслей
(1) Обычно мне удавалось не думать об этом или 
отвлекаться от этих мыслей, если я прилагал опре-
деленные усилия и концентрировался
(2) Иногда я был способен не думать об этом или 
отвлекаться от этих мыслей
(3) Я редко был способен перестать думать об этом, 
мне с трудом удавалось отвлекаться от этих мыслей
(4) Мне редко удавалось отвлечься от этих мыслей 
даже на мгновение

13 Насколько сильно была выражена у Вас 
потребность употреблять спиртное?
(0) Не было потребности
(1) Была незначительная потребность употреблять 
алкоголь
(2) Была выраженная потребность употреблять 
алкоголь
(3) Была очень выраженная потребность употре-
блять алкоголь
(4) Потребность употреблять алкоголь была совер-
шенно непреодолима

7 Сколько стандартных порций спиртного Вы 
употребляли ежедневно?
(0) Не употреблял вообще
(1) Меньше 1 порции в день
(2) 1-2 порции в день
(3) 3-7 порций в день
(4) 8 порций в день и больше
* Стандартная порция спиртного это: Маленький 
бокал вина или шампанского, 100 мл (крепость 
12-13%); половина кружки пива, 250 мл (крепость 
4,5-5%); бокал крепленого вина, 60 мл (крепость 16-
22%); маленькая рюмка крепкого алкоголя, 30 мл 
(крепость 40%). 

14 Насколько Вы были способны контролировать 
употребление спиртного?
(0) Полностью контролировал
(1) Обычно я был способен осуществлять созна-
тельный контроль над употреблением спиртного
(2) Я с трудом мог контролировать употребление 
спиртного
(3) Я не мог не выпивать и был способен лишь с 
трудом отсрочить прием спиртного
(4) Мне редко удавалось отсрочить прием спирт-
ного даже на короткое время

Фактор «Обсессии»: Суммарный балл= max(1 или 2)+3+4+5+6
Фактор «Компульсии»: Суммарный балл= max(7 или 8)+max (9 или 10)+11+12+max(13 или 14)
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расстройств, обусловленных употреблением 
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Cовременные подходы к терапии шизофрении 
атипичными антипсихотиками 

(на примере клинических наблюдений)
Самойлова Д.Д., Барыльник Ю.Б. 

ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России

Оригинальная статья

Резюме. Учитывая отсутствие в настоящее время достаточного количества научных данных о соот-
ношении, степени выраженности, клиническом патоморфозе продуктивных и негативных симптомов 
при шизофрении, требуется более детальное изучение данного вопроса. Соотношение позитивных 
и негативных расстройств в структуре расстройств шизофренического спектра различно в каждом 
конкретном случае.

Известно, что проблемы, связанные с формированием стойкой ремиссии при шизофрении, значи-
тельно влияют на функциональное благополучие, качество и продолжительность жизни пациентов. 
Для обеспечения комплексного эффективного и безопасного лечения пациентов с шизофренией не-
обходимы антипсихотические препараты с широким спектром действия.

По мнению ряда авторов, карипразин является одним из эффективных антипсихотиков как в от-
ношении позитивных симптомов, так и в отношении негативных и когнитивных симптомов.

В настоящей работе представлен ряд клинических наблюдений, в которых показана эффективность 
антипсихотика третьего поколения карипразина, как действенного антипсихотического препарата с бла-
гоприятным профилем безопасности, обеспечивающего высокую приверженность к терапии и успешно 
применяемого как у пациентов с первым психотическим эпизодом, так и у пациентов с длительностью 
расстройства более пяти лет. Также подробно описаны схемы комплексной терапии с проведением ме-
роприятий психосоциальной реабилитации в стационарном и амбулаторном отделениях Центра психо-
социальной реабилитации, расположенном на базе Областной клинической психиатрической больницы.

Ключевые слова: шизофрения, антипсихотик, карипразин, реабилитационные мероприятия.
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Modern approaches to the therapy of schizophrenia with atypical neuroleptics 
(based on clinical observations)

Daria D. Samoylova, Julia B. Barylnik 
Saratov State Medical University, Russia

Research article

Summary. According to the lack of sufficient scientific data on the ratio, severity, and clinical pathomorphism 
of positive and negative symptoms in schizophrenia, a more detailed research of this issue is required. The 
ratio of positive and negative disorders in the structure of schizophrenia spectrum disorders is different in 
each specific case.

It is known that problems associated with the formation of stable remission in schizophrenia significantly 
affect the functional well-being, quality and life expectancy of patients. To ensure comprehensive, effective and 
safe treatment of patients with schizophrenia antipsychotic drugs with a broad spectrum of action are needed.
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Cariprazine is one of the more effective antipsychotics, both in relation to positive symptoms and in relation 
to negative and cognitive symptoms.

This paper presents a number of clinical observations that demonstrate the efficacy of the third-generation 
neuroleptic cariprazine as a potent antipsychotic drug with a favorable safety profile, providing high adherence 
to therapy and successfully used both in patients with the first psychotic episode and in patients with a 
disorder duration of more than five years. Also, the complex therapy schemes with psychosocial rehabilitation 
measures in the inpatient and outpatient departments of the Psychosocial Rehabilitation Center, located on 
the basis of the Regional Clinical Psychiatric Hospital, are described in detail.

Keywords: schizophrenia, antipsychotic, cariprazine, rehabilitation measures.
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перидолом 20 мг/сут, трифтазином 10 мг/сут, три-
гексифенидилом 4  мг/сут, аминазином 50 мг/сут. 
На фоне проводимого лечения состояние улучши-
лось, исчезли «голоса», бредовые идеи. Появилась 
формальная критика к своему состоянию.

Физикальное обследование: Состояние удов-
летворительное. Кожа, видимые слизистые обо-
лочки чистые, обычной окраски. Доступные паль-
пации лимфатические узлы не увеличены. Лор- и 
органы зрения без патологии. Щитовидная железа 
не увеличена. Опорно-двигательный аппарат без 
патологии. Грудная клетка обычной формы. Тоны 
сердца умеренно приглушены, ритмичные. Грани-
цы сердца в пределах нормы. Дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. Живот мягкий, безболезненный. 
Край печени по краю реберной дуги, безболезнен-
ный при пальпации. Селезенка не пальпируется. 
Область почек без видимых изменений, симптом 
Пастернацкого отрицательный с обеих сторон. 
Мочеиспускание свободное, безболезненное, стул 
регулярный. В неврологическом статусе без па-
тологии. Сухожильные, периостальные рефлексы 
S=D, патологических знаков нет. В позе Ромберга 
устойчив. Менингеальных знаков нет. Рост 172 см, 
вес 76,3 кг.

Психический статус: Ориентирован всесто-
ронне верно, речевому контакту доступен. Внеш-
не опрятен. Лицо гипомимичное. Настроение ров-
ное. В ходе беседы пациент ведет себя спокойно, 
к врачу доверчив. Отвечает на вопросы врача, 
но в беседе малоинициативен, сам вопросов вра-
чу не задает. Отвечает на вопросы врача кратко, 
формально, односложно, подробно рассказывает 
только после уточняющих вопросов, которые за-
дает врач. Мимика лица обеднена, эмоционально 
невыразительна. Критика к своему состоянию 
формальная. Психотических расстройств на мо-
мент осмотра не выявляет: бредовых идей не 
высказывает, наличие «голосов» отрицает. Агрес-
сивных, суицидальных тенденций не выявляется. 
Сон нарушен, долго не может заснуть. Аппетит 
в норме.

1 Применение карипразина в сочетании с ме-
роприятиями психосоциальной реабилита-
ции на примере пациента с первым психо-

тическим эпизодом (пациент С., 26 лет)
Анамнез жизни: пациент С., родился в Сара-

тове единственным ребенком в семье служащих. 
Рос здоровым, развивался наравне со своими 
сверстниками. По характеру активный, общитель-
ный, дисциплинированный. Получил высшее об-
разование программиста-дизайнера. Работает по 
специальности. Разведен. Имеет сына 3 лет, ко-
торый живет с матерью. В настоящее время па-
циент проживает самостоятельно в собственной 
квартире.

Из перенесенных заболеваний отмечает пнев-
монию в возрасте 10 лет. Оперативные вмеша-
тельства и травмы отрицает. Аллергологический 
анамнез не отягощен. Сопутствующих заболева-
ний не выявлено.

Пациент в настоящее время не курит. Нар-
котические средства никогда не принимал, ал-
коголь в прошлом в умеренном количестве, в 
настоящее время психоактивные вещества не 
употребляет.

Психиатрический анамнез: Наследственность 
психическими заболеваниями не отягощена. Со-
стояние впервые изменилось в возрасте 22 лет 
(в 2020 году), однако в поле зрения психиатра 
попал только в 2021 году, постепенно нарастала 
галлюцинаторно-бредовая симптоматика. Слышал 
«голос» внутри головы, комментирующий его дей-
ствия и мысли, считал, что по телевизору для него 
посылаются специальные сообщения, стал раз-
дражительным, вспыльчивым, появилась тревога, 
нарушился сон, перестал справляться с работой, 
был вынужден уволиться.

В связи с нарастанием симптоматики был впер-
вые добровольно госпитализирован в Областную 
клиническую психиатрическую больницу, где был 
выставлен диагноз «Шизофрения, параноидная 
форма, галлюцинаторно-параноидный синдром». 
На протяжении 3 месяцев получал лечение гало-
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Диагноз: F20.0 Шизофрения, параноидная 
форма, параноидный синдром.

Пациент был переведен на лечение карипрази-
ном в дозе 6 мг/сут с предварительной титрацией 
дозы. На базе стационарного отделения Центра 
психосоциальной реабилитации также получал 
профессиональную помощь психиатра с исполь-
зование шкалы позитивных и негативных симпто-
мов PANSS, опросника для оценки социального 
функционирования и качества жизни психически 
больных (КЖ и СФ), шкалы комплексной оценки 
результата лечения (ШКОРЛ), работа по психо-
образовательному пособию, комплаенс-терапия, 
краткосрочные психосоциальные вмешательства 
с пациентом); клинического психолога (кратко-
срочные психосоциальные вмешательства с па-
циентом и родственниками, методика на распоз-
навание эмоций «Лица Экмана» (ЛЭ), методика 
понимание намека «Hinting Task» (HT), шкала 
приверженности лечению Мориски-Грина (М-Г), 
стандартизированная шкала оценки интеллекта 
взрослых Векслера, «Карта оценки уровня зна-
ний о психической болезни и эффективности 
психообразовательной программы» КОУЗ, анкета 
участия родственников в проводимой терапии и 
реабилитации пациентов с параноидной шизоф-
ренией, Анкета) и специалиста по социальной 
работе (краткосрочные психосоциальные вмеша-
тельства с родственниками, КПВ).

Спустя месяц наблюдения в стационарном от-
делении Центра состояние пациента оценивалось 
в 2,5 балла по ШКОРЛ (удовлетворительное), 
вследствие чего пациент был направлен под на-
блюдение в амбулаторное отделение Центра пси-
хосоциальной реабилитации с рекомендациями 
проведения психосоциальной реабилитации 2 
раза в месяц и обязательным динамическим по-
сещением участкового врача-психиатра.

Назначена программа реабилитационных ме-
роприятий, рассчитанная на год, которая вклю-
чала проведение психообразовательной работы, 
краткосрочных психосоциальных вмешательств с 
пациентом и его родственниками, комплаенс-те-
рапию (психиатр, клинический психолог, специ-

алист по социальной работе). Так как показатель 
когнитивного функционирования по диагности-
ческому тесту Векслера оценивался как средний 
(92 балла), режим когнитивного тренинга Век-
слера составил 2 раза в месяц. Параллельно про-
водилось обследование родственников по КОУЗ 
и Анкете (клинический психолог), которое вы-
явило следующие показатели: КОУЗ — 48 баллов, 
Анкета — 16 баллов, что соответствует среднему 
уровню знания и поддержки пациента со стороны 
родственников.

За время наблюдения обострений не отмеча-
лось. Пациент продолжал получать терапию кари-
празином 6 мг/сут в полном объеме, возобновил 
работу по специальности, программистом.

К концу наблюдения в амбулаторном отделе-
нии Центра психосоциальной реабилитации со-
стояние пациента стало соответствовать хороше-
му состоянию по ШКОРЛ (2,9 балла) (Табл.1).

Пациент продолжал работать, наладил отноше-
ния с бывшей супругой и родителями, стал при-
нимать участие в жизни сына, регулярно посещал 
Центр и Школу психосоциальной реабилитации, с 
интересом участвовал в проводимых мероприяти-
ях, не нарушал режим лечения

Таким образом, пациент С. с первым психо-
тическим эпизодом, получающий лечение ати-
пичным нейролептиком (карипразином 6 мг/сут) 
в комплексе с программой психосоциальной ре-
абилитации, продемонстрировал значимое улуч-
шение психического состояния за время наблю-
дения, установилась стойкая ремиссия, отмечался 
высокий уровень комплаенса.

2. Применение карипразина в комплексе с 
проведением психосоциальной реабилитации 
на примере пациента с длительностью расстрой-
ства более 5 лет (пациент И., 39 лет)

Анамнез жизни: пациент И., родился в Сара-
тове единственным ребенком в семье служащих. 
Рос здоровым, развивался наравне со своими 
сверстниками. По характеру пассивный, плакси-
вый, безвольный. Получил средне-специальное 
образование токаря-станочника. По специально-
сти никогда не работал. С 2012 года является ин-

Таблица 1. Показатели психического состояния по диагностическим шкалам пациента С.
Table 1. Indicators of mental state according to the diagnostic scale of patient S.

Методики Начало наблюдения Конец наблюдения 

Шкала ШКОРЛ Шкала ШКОРЛ 

КЖ и СФ 3,1 2,6 3,3 2,7 

PANSS 27,1 2,4 13,9 3,0 

Hinting Task 19,3 2,8 19,5 3,0 

Лица Экмана 6,4 2,0 8,1 2,4 

Мориски-Грина 3,4 2,8 3,5 3,0 

Диагностический тест 
Векслера 

102 2,3 120 3,0 

ШКОРЛ - 2,5 - 2,9 
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валидом II группы по психическому заболеванию. 
Не женат. Детей нет. В настоящее время прожи-
вает с матерью и отцом.

Из перенесенных заболеваний отмечает ангину 
в детском возрасте. Оперативные вмешательства 
и травмы отрицает. Аллергологический анамнез 
не отягощен.

Пациент курит (в среднем 1 пачку сигарет в 
сутки). Алкоголь, наркотические средства не упо-
требляет.

Психиатрический анамнез: Наследственность 
психическими заболеваниями отягощена, двою-
родная сестра по линии отца страдала шизофре-
нией. Психическое состояние пациента И. впервые 
изменилось в возрасте 17 лет, в 2002 году, когда 
без видимой причины возникла галлюцинаторно-
бредовая симптоматика. Слышал «голос» внутри 
головы неприятного содержания, комментирую-
щий его действия и мысли, приказывающий: «Не 
слушайся маму», утверждал, что его «сглазили и 
околдовали».

В связи с возникшей симптоматикой с ноября 
2002 года по февраль 2003 года был доброволь-
но госпитализирован в Областную клиническую 
психиатрическую больницу, где был выставлен 
диагноз «Шизофрения, параноидная форма, гал-
люцинаторно-параноидный синдром». Получал 
лечение галоперидолом 10 мг/сут, тригексифе-
нидилом 6 мг/сут, аминазином 100 мг/сут, ами-
триптилином 150 мг/сут. На фоне проводимого 
лечения состояние улучшилось, исчезли «голоса», 
дезактуализировались бредовые идеи колдовства. 
Появилась формальная критика к своему состо-
янию. Был выписан под наблюдение районного 
психиатра с рекомендациями продолжить лечение 
галоперидолом 10 мг/сут, аминазином 50 мг/сут и 
амитриптилином 100 мг/сут.

Последующие госпитализации раз в два года 
происходили в связи с некомплаентностью паци-
ента, самостоятельно прекращал прием назначен-
ной терапии, в результате чего отмечалось обо-
стрение симптоматики.

Последняя госпитализация в Областную кли-
ническую психиатрическую больницу с октября 
по декабрь 2019 года. Предъявлял жалобы на 
апатию, желание все время лежать и ничем не 
заниматься дома, перестал выходить из дома, 
встречаться с друзьями, помогать матери и отцу 
по дому, нарушился сон, слышал «собственный 
голос» внутри головы императивного, бранящего 
характера.

Психический статус: Ориентирован всесто-
ронне верно, речевому контакту доступен. Внеш-
не малоопрятен. Лицо гипомимичное. Настроение 
ровное. В ходе беседы пациент ведет себя не-
сколько напряженно, недоверчиво. Предъявляет 
жалобы на апатию, отсутствие желания что-либо 
делать. Отвечает на вопросы врача, но в беседе 
малоинициативен, сам вопросов врачу не задает. 
Отвечает на вопросы врача кратко, формально, 
односложно, подробно рассказывает только по-
сле уточняющих вопросов, которые задает врач. 
Мимика лица обеднена, эмоционально невырази-

тельна. Критика к своему состоянию формальная. 
Психотических расстройств на момент осмотра не 
выявляет: бредовых идей не высказывает, наличие 
«голосов» отрицает. Агрессивных, суицидальных 
тенденций не выявляется. Сон нарушен, долго не 
может заснуть. Аппетит в норме.

Соматическое состояние: правильного телос-
ложения, повышенного питания. Кожа и видимые 
слизистые чистые, бледные. В легких дыхание ве-
зикулярное. Сердечные тоны ясные, ритмичные, 
АД 120/70 мм рт. ст., ЧСС 84 удара в мин. Живот 
мягкий, безболезненный. Симптом покалачива-
ния отрицательный с обеих сторон. Перифериче-
ских отеков нет. Физиологические отправления в 
норме. Рост 179 см, вес 92 кг.

Неврологическое состояние: зрачки равные, 
фотореакция сохранена. Лицо симметричное, 
язык по средней линии. Координаторные пробы 
выполняет. Сухожильные рефлексы симметрич-
ные с обеих сторон. Очаговой неврологической 
симптоматики не выявляется.

Диагноз: F20.01 Шизофрения, параноидная 
форма, эпизодический тип течения с нарастаю-
щим дефектом.

После купирования острого психотического 
состояния была назначена терапия карипразином 
3 мг/сутки с постепенной титрацией до 6 мг/
сут. В стационарном отделении Центра психосо-
циальной реабилитации, расположенном на базе 
Областной клинической психиатрической боль-
ницы, пациент получал полипрофессиональную 
помощь психиатра (PANSS, КЖ и СФ, ШКОРЛ, 
работа по психообразовательному пособию, ком-
плаенс-терапия, КПВ с пациентом); клинического 
психолога (КПВ с пациентом и родственниками, 
ЛЭ, HT, М-Г, Векслер, КОУЗ, Анкета) и специа-
листа по социальной работе (КПВ с родственни-
ками). Режим взаимодействия со специалистами 
был обусловлен баллами по шкале комплексной 
оценки результата лечения, кратность проведения 
реабилитационных мероприятий составляла 1 раз 
в неделю.

После завершения этапа лечения в стационар-
ном отделении Центра, психическое состояние 
пациента оценивалось в 2,2 балла по ШКОРЛ 
(удовлетворительное), было рекомендовано про-
должить терапию карипразином 6 мг/сут, а так-
же наблюдение и психосоциальная реабилитация 
в амбулаторном отделении Центра на протяжении 
1 года с динамическим наблюдением у врача-пси-
хиатра по месту жительства.

Согласно градации ШКОРЛ назначен режим 
реабилитационных мероприятий 2 раза в месяц: 
проведение психообразовательной работы, кра-
ткосрочных психосоциальных вмешательств с 
пациентом и его родственниками, комплаенс-те-
рапия (психиатр, клинический психолог, специ-
алист по социальной работе). Так как показатель 
когнитивного функционирования достаточно 
низкий (83 балла), режим когнитивного тренин-
га Векслера составил 3 раза в месяц. Параллель-
но проводилось обследование родственников по 
КОУЗ и Анкете (клинический психолог), которое 
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выявило следующие показатели: КОУЗ — 42 балла, 
Анкета — 16 баллов, что соответствует среднему 
уровню знания и поддержки пациента. За время 
наблюдения обострений не отмечалось, психи-
ческое состояние поддерживалось на удовлетво-
рительном уровне (Табл.2).К концу наблюдения 
(декабрь 2020 года) (по шкале ШКОРЛ) состоя-
ние пациента оставалось удовлетворительным, но 
результаты по диагностическим шкалам были до-
стоверно лучше.

Пациент стал проявлять активность, регулярно 
посещал Центр и Школу психосоциальной реаби-
литации на базе Областной клинической психи-
атрической больницы, с интересом участвовал в 
творческих мероприятиях, устроился на работу 
токарем. Режим терапии соблюдал в полном объ-
еме.

Таким образом, пациент И. с длительностью 
расстройства более 5 лет, получающий карипра-
зин 6 мг/сут в комплексе с реабилитационными 
мероприятиями, за время наблюдения продемон-
стрировал улучшение психического состояния 
(редуцировалась психотическая симптоматика, 
улучшились социальные показатели, уровень ка-
чества жизни).

3. Применение монотерапии карипразином 
на примере пациента с длительностью расстрой-
ства менее 5 лет (пациент К., 37 лет)

Анамнез жизни: пациент К., родился в  
г. Саратове единственным ребенком в рабочей 
семье. Рос здоровым, развивался наравне со 
своими сверстниками. По характеру был за-
стенчивый, тревожно-мнительный, склонный 
к внутренним переживаниям. Получил выс-
шее экономическое образование. Работал ме-
неджером по продажам. В армии не служил. 
Не женат. В настоящее время проживает в 2-х 
комнатной квартире с бабушкой. Мать умерла. 
У отца — новая семья.

Из перенесенных заболеваний отмечает ОРВИ, 
ангину в детском возрасте. Оперативные вмеша-
тельства и травмы отрицает. Аллергологический 
анамнез не отягощен.

Пациент курит с 17 лет (выкуривает по пачке 
сигарет в сутки). Эпизодически употребляет ал-

коголь (в выходные выпивает 500 мл пива ежене-
дельно). Наркотические средства не употребляет.

Психиатрический анамнез: Наследственность 
психическими заболеваниями не отягощена. Со-
стояние впервые изменилось в возрасте 33 лет, 
в 2020 году, без видимой причины, когда стал 
уставать, снизилась концентрация внимания, 
стал более замкнутым, основное время проводил 
дома, в постели, перестал помогать по хозяйству, 
общаться с друзьями. Возникла галлюцинаторная 
и бредовая симптоматика. Слышал «голоса» муж-
чин внутри головы, которые комментировали его 
поступки, был убежден, что ему хотят навредить. 
Лечился в отделении кризисных состояний с диа-
гнозом: «Острое полиморфное психотическое рас-
стройство с симптомами шизофрении». Получал 
рисперидон 4 мг/сут, эсциталопрам — 20 мг/сут. 
На фоне проводимого лечения состояние улуч-
шилось, исчезли «голоса». Был выписан под на-
блюдение районного психиатра с рекомендациями 
получать лечение рисперидоном в дозе 4 мг/сут.

В 2022 году в связи с очередным ухудшени-
ем психического состояния был добровольно го-
спитализирован в Саратовский городской психо-
неврологический диспансер. После купирования 
острого психотического состояния, назначено 
лечение карипразином 3 мг/сут с постепенной 
титрацией дозы до 6 мг/сут.

Психический статус пациента: Ориентирован 
правильно, речевому контакту доступен. Внешне 
несколько неопрятен. Волосы грязные. Выражение 
лица унылое. Настроение ровное. В ходе беседы 
пациент ведет себя спокойно. Предъявляет жало-
бы на «апатию, отсутствие энергии». Отвечает на 
вопросы врача, но в беседе безынициативен, сам 
вопросов врачу не задает. Отвечает на вопросы 
врача кратко, формально, подробно рассказывает 
только после уточняющих вопросов, которые за-
дает врач. Мимика лица обеднена, эмоционально 
невыразителен. Критика к своему состоянию фор-
мальная, неохотно рассказывает врачу о предыду-
щих госпитализациях в стационар, хотя частично 
понимает, что был болен и нуждался в госпита-
лизации. Психотических расстройств на момент 
осмотра не выявляет: бредовых идей не высказы-

Таблица 2. Показатели психического состояния по диагностическим шкалам пациента И.
Table 2. Indicators of mental state according to the diagnostic scale of patient I.

Методики 
Начало наблюдения Конец наблюдения

Шкала ШКОРЛ Шкала ШКОРЛ 

КЖ и СФ 2,7 2,2 2,9 2,4 

PANSS 32,2 2,4 17,5 2,9 

Hinting Task 19 2,8 19 2,8 

Лица Экмана 5,9 1,9 6,2 2,1 

Мориски-Грина 3,2 2,8 3,3 2,8 

Диагностический тест Векслера 83 1 94 1,7 

ШКОРЛ - 2,2 - 2,5 
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вает, наличие «голосов» отрицает. Агрессивных, 
суицидальных тенденций не выявляется.

Физикальное обследование: Состояние удов-
летворительное. Кожа, видимые слизистые обо-
лочки чистые, обычной окраски. Доступные 
пальпации лимфатические узлы не увеличены. 
Лор- и органы зрения без патологии. Щитовид-
ная железа не увеличена. Опорно-двигательный 
аппарат без патологии. Грудная клетка обычной 
формы. Тоны сердца умеренно приглушены, рит-
мичные. Границы сердца в пределах нормы. Ды-
хание везикулярное, хрипов нет. Живот мягкий, 
безболезненный. Край печени по краю реберной 
дуги, безболезненный при пальпации. Селезен-
ка не пальпируется. Область почек без видимых 
изменений, симптом Пастернацкого отрицатель-
ный с обеих сторон. Мочеиспускание свободное, 
безболезненное, стул регулярный. Рост 181 см, 
вес 95 кг.

В неврологическом статусе без патологии. Су-
хожильные, периостальные рефлексы S=D, пато-
логических знаков нет. В позе Ромберга устойчив. 
Менингеальных знаков нет.

Диагноз: F 20.0 Шизофрения, параноидная 
форма, параноидный синдром.

Перед выпиской из стационара психическое 
состояние пациента оценивалось в 2,4 балла по 
шкале комплексной оценки результата лечения 
(удовлетворительное), было рекомендовано на-
блюдение в амбулаторном отделении Центра 
психосоциальной реабилитации с регулярным 
динамическим посещением участкового врача-
психиатра. Пациент соблюдает режим терапии ка-
рипразином 6 мг/сут в полном объеме, устроился 
на удаленную работу репетитором.

За время наблюдения обострений не отмеча-
лось, к концу наблюдения состояние пациента 
продолжало соответствовать удовлетворительно-
му состоянию по шкале комплексной оценки ре-
зультата лечения (2,5 балла) (Табл.3). Таким обра-
зом, у пациента К. с длительностью расстройства 
менее 5 лет, получающего монотерапию кари-

празином 6 мг/сут без присоединения реабили-
тационных мероприятий, психической состояние 
оставалось стабильным, при этом обострений не 
отмечалось.

Рекомендовано продолжение дальнейшего на-
блюдения в Центре и посещение Школы психо-
социальной реабилитации. С целью улучшения 
психического состояния, повышения мотивации 
и социализации пациенту рекомендована про-
грамма реабилитации на базе амбулаторного от-
деления Центра психосоциальной реабилитации в 
виде проведения психообразовательной работы, 
краткосрочных психосоциальных вмешательств с 
пациентом и его родственниками, комплаенс-те-
рапия (психиатр, клинический психолог, специ-
алист по социальной работе), проведение когни-
тивного тренинга Векслера. Также рекомендовано 
проводить обследование родственников по КОУЗ 
и Анкете (клинический психолог). Режим взаимо-
действия со специалистами обусловлен баллами 
по шкале комплексной оценки результата лечения.

Представленные клинические наблюдения де-
монстрируют высокую эффективность и без-
опасность карипразина на всех этапах терапии 
шизофрении. Терапия карипразином, особенно в 
сочетании с комплексом мероприятий психосоци-
альной реабилитации, в приведенных клинических 
наблюдениях позволила редуцировать симптомати-
ку с сохранением трудового и социального статуса 
пациентов, а также, благодаря хорошей переноси-
мости препарата, обеспечить высокую привержен-
ность к психофармакотерапии. Карипразин можно 
рассматривать как эффективное терапевтическое 
решение для лечения шизофрении в реальной кли-
нической практике. Монотерапия карипразином в 
конкретном клиническом примере подтверждает 
данные о том, что карипразин способен оказать 
действенное влияние на клинический исход рас-
стройства, уменьшая тяжесть негативных симпто-
мов и повышая уровень социального функциони-
рования пациента.

Таблица. 3. Показатели психического состояния по диагностическим шкалам пациента К.
Table 3. Indicators of mental state according to the diagnostic scale of patient

Методики 
 Начало наблюдения  Конец наблюдения 

Шкала ШКОРЛ Шкала ШКОРЛ 

КЖ и СФ 2,6 2,2 2,6 2,2 

PANSS 30,6 2,6 21,5 2,8 

Hinting Task 18,5 2,7 19,3 2,8 

Лица Экмана 5,9 1,8 6,3 2,0 

Мориски-Грина 3,2 2,8 3,2 2,9 

Диагностический тест Векслера 110 2,3 115 2,4 

ШКОРЛ - 2,4 - 2,5 
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Психометрическая оценка неблагоприятного  
детского опыта с использованием Международного 
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Оригинальная статья

Резюме. Неблагоприятный детский опыт (НДО) является значимым фактором риска развития пси-
хических расстройств во взрослом возрасте, и его корректная оценка с помощью опросника ACE-IQ 
в психиатрической практике требует учета ряда методологических особенностей. Цель: проанализи-
ровать применение опросника Adverse Childhood Experiences International Questionnaire (ACE-IQ) для 
оценки НДО у пациентов с психическими расстройствами, рассмотреть потенциальные ограничения и 
методологические особенности работы с данным инструментом. Материал и методы: проведен анализ 
литературы по теме НДО и его связи с психическими расстройствами во взрослом возрасте. Рас-
смотрена структура опросника ACE-IQ и особенности его применения в психиатрической практике. 
Результаты: опросник ACE-IQ является удобным и информативным инструментом для систематизи-
рованной оценки НДО. Пациенты с психическими расстройствами представляют собой сложную и 
гетерогенную категорию лиц, для которых большинство вопросов в опроснике могут оказаться с одной 
стороны трудными и травмирующими, а с другой стороны высока вероятность искажения фактов и 
оценок пациентом имевшегося НДО в рамках текущего психического расстройства и его фазы. При ис-
пользовании ACE-IQ в работе с психиатрическими пациентами для получения корректных результатов 
необходимо установление доверительного контакта с пациентом, готовность отслеживать изменения 
состояния пациента в процессе заполнения опросника, желательно участие клинического психолога. 
Важно детальное разъяснение отдельных вопросов и терминов опросника с учетом социокультурного 
контекста. Интерпретация результатов опросника ACE-IQ требует осторожности ввиду возможного 
искажения фактов пациентом в рамках текущего психического расстройства. Заключение: опросник 
ACE-IQ является ценным инструментом для оценки неблагоприятного детского опыта, однако его при-
менение в психиатрической практике требует учета ряда методологических особенностей. Корректное 
использование опросника позволит получить достоверные данные о связи между НДО и психическими 
расстройствами, что важно для понимания роли социальных факторов в этиологии психических за-
болеваний и разработки превентивных программ.

Ключевые слова: неблагоприятный детский опыт, ACE-IQ, психические расстройства, психометри-
ческая оценка, психиатрическая практика, методология, социальные факторы.
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Psychometric Assessment of Adverse Childhood Experiences Using the Adverse  
Childhood Experiences International Questionnaire in Psychiatric Practice:  

Specifics, Potential Risks, and Result Accuracy
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Research article

Summary. Adverse childhood experiences (ACEs) are a significant risk factor for the development of 
mental disorders in adulthood, and their accurate assessment using the ACE-IQ questionnaire in psychiatric 
practice requires consideration of several methodological specifics. Objective: To analyze the application of 
the Adverse Childhood Experiences International Questionnaire (ACE-IQ) for assessing ACEs in patients 
with mental disorders, and to examine potential limitations and methodological aspects of working with 
this instrument. Material and Methods: A literature review was conducted on the topic of ACEs and their 
association with mental disorders in adulthood. The structure of the ACE-IQ questionnaire and the specifics of 
its application in psychiatric practice were examined. Results: The Adverse Childhood Experiences International 
Questionnaire (ACE-IQ) is a convenient and informative instrument for the systematic assessment of adverse 
childhood experiences (ACEs). Patients with psychiatric disorders represent a complex and heterogeneous 
population, for whom many of the topics in the questionnaire may be challenging and potentially traumatic 
to answer. Moreover, there is a high likelihood of distortion of facts and appraisals by the patient regarding 
their ACEs within the context of their current mental disorder and its phase. To obtain accurate results when 
utilizing the ACE-IQ with psychiatric patients, establishing a trusting therapeutic alliance is essential. The 
clinician should be prepared to monitor changes in the patient’s mental state throughout the questionnaire 
administration, and the involvement of a clinical psychologist is advisable. Detailed clarification of individual 
questions and terminology in the questionnaire is crucial, taking into account the patient’s sociocultural 
background. Interpretation of the ACE-IQ results warrants caution due to the potential distortion of facts by 
the patient within the framework of their present psychiatric condition. Conclusion: The ACE-IQ questionnaire 
is a valuable tool for assessing adverse childhood experiences; however, its application in psychiatric practice 
requires consideration of several methodological specifics. The correct use of the questionnaire will allow 
obtaining reliable data on the relationship between ACEs and mental disorders, which is important for 
understanding the role of social factors in the etiology of mental illnesses and the development of preventive 
programs.

Keywords: adverse childhood experiences, ACE-IQ, mental disorders, psychometric assessment, psychiatric 
practice, methodology, social factors.
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вития психических расстройств во взрослом воз-
расте. [7]. Негативное влияние НДО в отношении 
психического здоровья и степень выраженности 
этого влияния может зависеть от видов и вари-
антов неблагоприятного детского опыта, частоты 
воздействия и тяжести НДО, а также от индиви-
дуальных психологических характеристик челове-
ка. Такие варианты травматического опыта, пере-
житые в детстве и подростковом возрасте, как 
травля (буллинг), эмоциональное насилие, физи-
ческое пренебрежение, смерть родителя увеличи-
вают риск развития психического расстройства 

Неблагоприятный детский опыт (НДО, 
Adverse Childhood Experience) можно оха-
рактеризовать как негативный опыт, пере-

житый индивидуумом в возрасте до 18 лет. НДО 
включает в себя как сравнительно обыденные со-
бытия (к примеру, отсутствие доверительных от-
ношений в семье, развод родителей), так и резко 
травмирующие (физическое или сексуальное на-
силие, систематическая травля (буллинг)).

В последние десятилетия научное сообщество 
уделяет особое внимание изучению связи между 
неблагоприятным детским опытом и риском раз-
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во взрослом возрасте более чем в три раза [8]. 
Неоднократно была подтверждена связь между 
НДО и наличием психотических расстройств во 
взрослом возрасте, в том числе в исследованиях, 
учитывающих роль генетических факторов в рам-
ках взаимодействия генома и окружающей среды 
[3, 4, 6, 10].

Помимо исследований о влиянии НДО в рамках 
клинической практики, существуют также данные 
об ассоциированных с НДО нейрофизиологиче-
ских изменениях в головном мозге, в частности, 
в структурах, участвующих в реакции на стресс, 
эмоциональной регуляции и принятии решений, 
таких как амигдала, гиппокамп, префронтальная 
кора, гипоталамус и гипофиз [5, 9]. Эти измене-
ния могут способствовать развитию аффективных 
расстройств, расстройств личности, более редким 
ремиссиям у пациентов с психическими расстрой-
ствами, повышенному риску суицидов.

Очевидно, что анализ выраженности НДО и 
его индивидуальных особенностей важен как в 
практической деятельности врача-психиатра, так 
и в рамках научного анализа сложной системы 
факторов в рамках биопсихосоциальной модели, 
взаимодействие которых увеличивает риск разви-
тия психического расстройства и выступает веду-
щим механизмом его этиологии и патогенеза [2].

Оценка факта наличия НДО, его видов и вари-
антов, частоты и тяжести воздействия представ-
ляет собой сложную задачу, в первую очередь в 
связи с глубоко личными, часто интимными пере-
живаниями пациента, непосредственно связанны-
ми с НДО. Стандартным инструментом, приме-
няемым для систематизированной и корректной 
оценки НДО, является опросник ACE-IQ [11], 
разработанный международными экспертами Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ) для 
применения в клинической практике, научных ис-
следованиях и разработки социальных программ. 
Недавно была разработана и валидизирована в 
российской популяции полная русскоязычная 
версия опросника ACE-IQ [1].

Опросник включает в себя вопросы, разделен-
ные на несколько ключевых категорий, которые 
охватывают различные аспекты неблагоприятного 
детского опыта:

Физическое насилие. Вопросы в этой катего-
рии направлены на выявление случаев физиче-
ского насилия в отношении ребенка. Это может 
включать действия, причиняющие физическую 
боль или травму, такие как удары, шлепки или 
иные формы физического наказания.

Эмоциональное насилие. Опыт вербального 
или психологического насилия, включая оскор-
бления, ругательства, запугивание. Получал ли 
ребенок необходимую эмоциональную поддержку, 
чувство комфорта и безопасности.

Сексуальное насилие. Нежелательные или не-
осознаваемые ребенком сексуальные действия, до-
могательство или эксплуатация в отношении его.

Домашнее насилие. Агрессивное поведение 
между членами семьи, которое ребенок мог на-
блюдать, например, против одного из родителей.

Злоупотребление алкоголем или наркотика-
ми в семье. Наличие в семье лиц, страдающих от 
зависимости или злоупотребляющих психоактив-
ными веществами, влияние данного фактора на 
психологическое благополучие ребенка.

Психические заболевания в семье. Прожи-
вание с членами семьи, имеющими психические 
расстройства, суицидальные тенденции.

Лишение родителей. Вопросы о лишении ро-
дительской опеки, например, в случаях смерти, 
развода или других обстоятельств, приводящих к 
отсутствию одного или обоих родителей в жизни 
ребенка.

Коллективное насилие. Наблюдение или не-
посредственное участие ребенка в войнах, этни-
ческих конфликтах, террористических актах или 
других форм коллективного насилия.

Пренебрежение. Категория включает вопросы 
о физическом и эмоциональном пренебрежении, 
когда основные потребности ребенка в заботе, за-
щите и внимании игнорируются или не удовлет-
воряются должным образом.

Буллинг (издевательства). Опыт притеснения, 
насилия, преследования со стороны сверстников.

Насилие в окружающей среде. Ситуации, 
когда ребенок становился свидетелем покушения 
или убийства вне дома, например, на улице или 
в общественных местах.

Применение опросника ACE-IQ у пациентов 
с психическими расстройствами. Опросник был 
разработан для широкого применения и не имеет 
специфической адаптации для работы с психиа-
трическими пациентами. Очевидно, что пациен-
ты с психическими расстройствами представляют 
собой сложную и гетерогенную категорию лиц, 
для которых большинство вопросов в опросни-
ке могут оказаться с одной стороны трудными и 
травмирующими, а с другой стороны высока ве-
роятность искажения фактов и оценок пациентом 
имевшегося НДО в рамках текущего психического 
расстройства и его фазы.

В рамках настоящей статьи особое внимание 
уделяется детальному рассмотрению методики 
опросника ACE-IQ при работе с пациентами с пси-
хическими расстройствами, его преимуществам и 
возможным ограничениям, а также методологиче-
ским аспектам работы с данным инструментом и 
ключевым моментам интерпретации результатов.

Подготовка к заполнению ACE-IQ

Наилучшим вариантом проведения анализа 
НДО с применением опросника АСЕ представ-
ляется участие клинического психолога на этапе 
подготовки к заполнению опросника, а также 
в процессе его заполнения для разъяснения и 
трактовки отдельных вопросов с учетом личност-
ных особенностей пациента. Пациент заполняет 
опросник исключительно самостоятельно, однако, 
качество ответов и уровень открытости пациен-
та может быть значительно выше при участии 
психолога. Участие врача-психиатра необходимо, 
прежде всего, на этапе подготовки к заполнению, 
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с учетом текущего состояния пациента и особен-
ностей его заболевания.

При работе с данным опросником крайне 
важно соблюдать методологические принципы 
взаимодействия с пациентом. Установление до-
верительного контакта при проведении опроса 
является обязательным условием, а не лишь ре-
комендацией. Это обусловлено риском активации 
психотравмирующих механизмов у обследуемого 
при воспоминаниях о неблагоприятных событиях 
детства. Несоблюдение этого принципа может не 
только исказить результаты опроса, но и приве-
сти к негативным психологическим последствиям 
для пациента, а также спровоцировать ухудшение 
клинического статуса в некоторых случаях.

Использование любых опросников, заполняе-
мых обследуемым самостоятельно, требует уста-
новления доверительного контакта: необходимо 
подробно и понятно для пациента объяснить, 
для чего необходимо заполнение той или иной 
методики, почему важно отвечать на вопро-
сы искренне. Часто от тщательного заполнения 
опросника человека может оттолкнуть формаль-
ное отношение исследователя: в таком случае 
мы можем получить не что иное, как отписку. 
Таким образом, перед проведением опроса не-
обходимо побеседовать с обследуемым: узнать о 
его актуальном самочувствии, обсудить возмож-
ную тревогу или страхи. Крайне важно добиться 
одинакового понимания используемых в опрос-
никах терминов и формулировок, чтобы под тем 
или иным понятием, встречающимся в вопросах, 
обследуемый и исследователь понимали одно и 
то же.

В случае, когда опросник предлагается чело-
веку, страдающему психическим заболеванием, 
необходимо убедиться в отсутствии состояния 
психоза у обследуемого; в противном случае, есть 
риск получить информацию не о фактах из его 
детства, а искажённое восприятие/ложные воспо-
минания и т.п. Также нужно понимать, что от-
дельные вопросы могут быть травматичными для 
человека, а следовательно, экспериментатор дол-
жен быть готовым «вести» (отслеживать возмож-
ные изменения состояния, быть готовым обсудить 
всплывающие тяжёлые воспоминания и связан-
ные с ними эмоции, чувства) такого человека до 
момента, когда болезненные переживания будут 
переработаны, или же отказаться от проведения 
той или иной методики с конкретным человеком, 
если есть обоснованные опасения, что данная ме-
тодика спровоцирует ухудшение его состояния.

Заполнение и интерпретация  
результатов ACE-IQ.

Тем не менее, даже при правильном проведе-
нии опроса интерпретация результатов требует 
особого внимания. Необходимо учитывать мно-
жество переменных, включая культурные, соци-
альные и индивидуальные особенности респон-
дента. Даже такие, казалось бы, универсальные 
термины как «насилие», «потеря» или «травма», 

в различных социокультурных контекстах могут 
иметь свои специфические оттенки значений.

Вследствие работы психологических защит 
многие люди, перенесшие в детстве моральное и/
или физическое насилие, считают это нормаль-
ным, полагая, что подобное было во всех семьях. 
От таких людей часто можно услышать фразу про 
их родителей: «Любили по-своему»; здесь нужно 
выяснить, что человек понимает под словами 
«любили», «заботились», «понимали» (что именно 
говорили родители и что, при этом, делали) и что 
под этими словами понимает исследователь (=как 
следует понимать их в контексте опросника). Т.е. 
имеет смысл вместе с пациентом разобрать ряд 
вопросов, трактовка которых может быть двоя-
кой, пояснить обследуемому, что подразумевает 
тот или иной вопрос.

В Табл.1 приводятся некоторые вопросы из 
опросника и их «расшифровка» или смысловая 
интерпретация\ адаптация — то, что именно мы 
хотим узнать. Для удобства в конце статьи также 
приведен полный текст валидизированной рус-
скоязычной версии опросника ACE-IQ [1].

Заключение

Таким образом, резюмируя изложенное выше, 
использование опросника ACE-IQ в работе с пси-
хиатрическими пациентами требует от исследо-
вателя основательной подготовки: установление 
доверительного контакта с испытуемым, разъяс-
нения как отдельных терминов, так и целых во-
просов методики, готовности сопровождать (от-
слеживать негативные реакции, вовремя замечать 
возможное ухудшение психического состояния, 
помощь в переработке всплывающих эмоций, 
чувств) испытуемого.

Научная значимость опросника ACE-IQ заклю-
чается прежде всего в возможности получения 
корректных и достоверных оценок видов, вари-
антов и интенсивности НДО, что дает возможно-
сти для проведения доказательных исследований 
связи между неблагоприятным детским опытом 
и его характеристиками с психическим неблаго-
получием индивидуума во взрослом возрасте. 
Результаты подобных исследований будут важ-
ны для понимания роли социальных факторов в 
формировании риска развития психических рас-
стройств и прояснения их этиологии и патогенеза. 
Помимо этого, полученные результаты могут быть 
применены в разработке целевых превентивных 
программ, нацеленных на снижение влияния НДО 
на психическое здоровье детей и подростков, на-
ходящихся в группе высокого риска в отношении 
психических расстройств.
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Таблица 1. Смысловая интерпретация\ адаптация некоторых вопросов ACE-IQ при работе с пациентами с 
психическими расстройствами
Table 1. Semantic interpretation and adaptation of selected ACE-IQ (Adverse Childhood Experiences International 
Questionnaire) items for patients with mental disorders

Код  
вопроса

Формулировка вопроса ACE-IQ Смысловая интерпретация\адаптация

2.1[P1] Ваши родители или опекуны понима-
ли Ваши проблемы или переживания?

Вы чувствовали, что Вас понимают, или, может быть, Вам только 
говорили про это? В Ваши переживания вникали/просили объ-
яснить, слушали внимательно, не перебивая и не навязывая своё 
видение проблем?

2.2[P2] Ваши родители или опекуны реально 
знали, где Вы проводили свободное 
от учебы и работы время?

Случалось ли такое, что Вы предпочитали не говорить родите-
лям/опекунам о том, где Вы проводите своё свободное время? 
Интересовало ли их, где вы находитесь в течение дня?

3.1[P3] Как часто Ваши родители или 
опекуны не давали Вам достаточ-
но еды, даже когда они могли легко 
сделать это?

Здесь обследуемый может осознанно или же неосознанно оправ-
дывать родителей, говоря, что в тот или иной период у них не 
было денег на еду. Особенно это касается родителей с алко-
гольной и/или наркотической зависимостью. Нужно выяснить, 
могло ли быть такое, что родители просто забывали о ребёнке и 
его потребностях (забывали о его существовании, о том, что его 
нужно кормить и т.д.).

3.2[P4] Как часто Ваши родители или опе-
куны находились в настолько силь-
ном алкогольном или наркотическом 
опьянении, что были не в состоянии 
заботиться о Вас?

(не знали, где вы находитесь в тот или иной момент, не собирали 
Вас в школу, не готовили Вам, не кормили и т.п.)

3.3[P5] Как часто Ваши родители или 
опекуны не отправляли Вас в школу, 
даже когда это было возможно?

(здесь уместен тот же комментарий, что и в предыдущих пунктах: 
как часто родители забывали про обследуемого)

4.1[F1] Вы проживали с кем-то, у кого были 
проблемы с употреблением алкого-
ля, наркотиков или других препара-
тов?

Может возникнуть вопрос о «проблемности» употребления тех 
или иных веществ (например, алкогольный психоз, скорее всего, 
проблемой посчитают, а вот пивной алкоголизм — нет).

4.2[F2] Вы проживали с кем-то, кто стра-
дал депрессиями, другими психиче-
скими расстройствами, совершил 
суицид или имел суицидальные 
намерения?

Здесь будет уместным описать отдельные, не всегда очевидные, 
симптомы депрессии и психических расстройств, т.к. не все могут 
идентифицировать у себя/близких подобное состояние.
В целом, был ли в семье человек, чьё поведение, настроение в 
определённый момент изменилось (может быть, он стал более 
медлительным, подавленным, безучастным или же тревожным, 
вспыльчивым, подозрительным, агрессивным?).

4.6[F6] Вы видели или слышали, как дома 
на Вашего родителя или домочадца 
кричали или проклинали, оскорбляли, 
унижали?

Выяснить, как общались в семье обследуемого (если в семье по-
стоянно орут друг на друга, обследуемый может считать это при-
вычным: «У нас так разговаривают», и ответит на данный вопрос 
отрицательно)

4.7[F7] Вы видели или слышали, как дома 
Вашего родителя или домочадца 
били, давали пощёчину, пинали или 
избивали?

Подчеркнуть, что «бить» — это не только наносить видимые трав-
мы, но и дать подзатыльник, пощёчину, пинок.

4.8[F8] Вы видели или слышали, как дома 
Вашему родителю или домочадцу 
наносили удары такими предмета-
ми как палка (трость), бутылка, 
дубинка, нож, кнут и т.д.?

5.3[А3] Родитель, опекун или другой до-
мочадец порол, давал пощёчину, бил, 
пинал или избивал Вас?

5.4[A4] Родитель, опекун или другой до-
мочадец наносил Вам удары такими 
предметами как палка (трость), 
бутылка, дубинка, нож, кнут и т.д.?
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5.1[А1] Родитель, опекун или другой домо-
чадец кричал, ругал, оскорблял или 
унижал Вас?

Прояснить, что слово «оскорблять» включает в себя, в том числе, 
неприятные прозвища, называние «болваном», «идиотом» и т.п.

5.2[A2] Родитель, опекун или другой домоча-
дец угрожал отказаться от Вас или 
на самом деле отказывался от Вас 
или выгонял из дома?

Здесь будет уместным сказать, что, если кто-то из домочадцев 
шутил подобным образом («Вот не будешь слушаться, отдадим 
тебя в детдом»), то ответ на данный вопрос также будет поло-
жительным (повзрослевший человек может воспринимать такие 
шутки как относительно безобидные, привычные — не как угрозу).

5.5[А5] Кто-то трогал или ласкал Вас с 
сексуальными намерениями, когда Вы 
этого не хотели?

Для обсуждения данных пунктов особенно необходим довери-
тельный контакт и отсутствие давления в том случае, если чело-
век не захочет отвечать на данные вопросы — только сообщение 
о том, что, если он передумает, его всегда готовы выслушать.

5.6[А6] Заставлял ли Вас кто-то прика-
саться к его/её телу с сексуальными 
намерениями, когда Вы этого не 
хотели?

5.7[А7] Кто-то пытался установить с 
Вами оральный, анальный или ваги-
нальный контакт, когда Вы этого 
не хотели?

5.8[А8] Кто-то смог установить с Вами 
оральный, анальный или вагиналь-
ный контакт, когда Вы этого не 
хотели?

5.5[А5] Кто-то трогал или ласкал Вас с 
сексуальными намерениями, когда Вы 
этого не хотели?

Даже взрослому человеку бывает сложно определить, прикаса-
лись ли к нему (или заставляли его прикасаться к кому-либо) в 
детстве именно с сексуальными намерениями (детей во многих 
семьях принято тискать и целовать даже если им это неприятно 
и даже если это делают дальние родственники, с которыми ре-
бёнок редко видится, потому что «так принято»; личные границы 
ребёнка оказываются размытыми, и, в дальнейшем, он может не 
заметить их нарушение вплоть до непонимания сексуализирован-
ного насилия). Помимо этого, ребёнку, подвергшемуся сексуаль-
ному насилию, стремятся внушить, что он сам хочет (провоциру-
ет) того или иного контакта, так что, даже во взрослом состоянии, 
человек может сомневаться — возможно, ребёнком он как-то 
провоцировал/поощрял насильника.

5.6[А6] Заставлял ли Вас кто-то прика-
саться к его/её телу с сексуальными 
намерениями, когда Вы этого не 
хотели?

Продолжение табл. 1
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негативных симптомов» (CAINS)
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Оригинальная статья

Резюме. Цель исследования: адаптация и валидизация русскоязычной версии Клинического интер-
вью для оценки негативных симптомов (CAINS). Материал и методы. C 2018 по 2024 год обследованы 
89 человек: 42 мужчины (47,2%) и 47 женщин (52,8%), средний возраст 37±9,8 лет. В том числе по 
МКБ-10 с диагнозом F20.0 — 82 пациента (92,1%), с диагнозом F21 — 5 пациентов (5,6%), с диагно-
зом F23.1 — 2 пациента (2,3%). Средняя продолжительность психического расстройства — 18 [1-42] лет, 
среднее количество госпитализаций — 12 [1-28] раз. Использованы руководство и текст опросника для 
проведения CAINS, переведенные на русский язык группой молодых психиатров СМУ РОП. Результаты. 
Альфа Кронбаха для суммарного балла опросника составила 0,91; конвергентная валидность показана 
за счет наличия значимой положительной корреляционной связи оценок по CAINS и фактора Мардера 
PANSS; конфирматорный факторный анализ показал сохранность двухфакторной модели опросника с 
общей долей объясняемой дисперсии 55,8%; дискриминантная валидность показана за счет выявления 
более частого отсутствия корреляций между оценками CAINS и позитивными и общепсихопатологи-
ческими оценками PANSS; межрейтерская надежность доказана за счет достаточной степени согласия 
по коэффициенту каппа Коэна между независимыми рейтерами для большинства (91%) клинических 
оценок пациентов по опроснику CAINS.

Заключение. Полученные результаты демонстрируют, что русскоязычная адаптация «Клинического 
интервью для оценки негативных симптомов» (CAINS) является валидным и эффективным психоме-
трическим клиническим интервью и может использоваться для клинических исследований и в по-
вседневной клинической практике — при работе с пациентами, имеющими психотические расстройства 
группы шизофрении.

Ключевые слова: психометрия, шизофрения, обследование и опросники, самооценка, транскульту-
ральная психиатрия, нейро-поведенческие признаки и симптомы
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Research article

Summary. The aim of the study is to adapt and validate the Russian version of the Clinical Assessment 
Interview for Negative Symptoms (CAINS). Material and methods. From 2018 to 2024, 89 people were 
examined: 42 men (47.2%) and 47 women (52.8%), average age 37±9.8 years. Among them, 82 patients (92.1%) 
were diagnosed with F20.0 according to ICD-10, 5 patients (5.6%) with F21, and 2 patients (2.3%) with F23.1. 
The mean duration of the mental disorder was 18 [1-42] years, with an average number of hospitalizations 
of 12 [1-28] times. The CAINS manual and questionnaire text, translated into Russian by a group of young 
psychiatrists from the RSP YPC, were utilized for assessment. Results: The Cronbach’s alpha for the total 
score of the questionnaire was 0.91. Convergent validity was demonstrated by a significant positive correlation 
between CAINS scores and the Marder PANSS factor. Confirmatory factor analysis indicated the preservation 
of the questionnaire’s two-factor model, explaining 55.8% of the total variance. Discriminant validity was 
evidenced by the more frequent absence of correlations between CAINS scores and positive and general 
psychopathological PANSS ratings. Inter-rater reliability was established by a sufficient level of agreement, 
with Cohen’s kappa coefficient, among independent raters for the majority (91%) of clinical assessments using 
the CAINS questionnaire. Conclusion: The obtained results demonstrate that the Russian adaptation of the 
Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS) is a valid and effective psychometric clinical 
interview. It can be utilized for both clinical research and everyday clinical practice when working with patients 
suffering from psychotic disorders within the schizophrenia spectrum.

Keywords: Psychometrics, Schizophrenia, Surveys and Questionnaires, Self Assessment, Transcultural 
Psychiatry, Neurobehavioral Signs and Symptoms.
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Шизофрения остается достаточно широко 
распространенным психическим рас-
стройством, приводящим к длительной 

утрате трудоспособности и значительной инвали-
дизации. Так, по данным официальной статисти-
ки, в период с 2018 по 2022 год доля пациентов с 
шизофренией среди всех психиатрических паци-
ентов с инвалидностью сохраняется на высоком 
уровне: на 2022 год в России количество больных 
шизофренией, имеющих группу инвалидности, 
составляет 327 167 человек (31,5% от всех психи-
атрических пациентов с инвалидностью или 224,8 
на 100 тыс. населения). Подавляющее большин-
ство пациентов с шизофренией (85,9% от числа 
инвалидизированных пациентов) имеют 1 и 2 
группу, что подчеркивает значительное медико-
социальное бремя данного расстройства [10].

Вместе с тем, начиная с периода первичного 
описания симптомов шизофрении E.Bleuler в на-
чале ХХ века, именно негативные симптомы дан-
ного расстройства считались «базисными», т.е. 
наиболее тесно связанными с основным звеном 
патогенеза и «патогномоничными» для заболе-
вания [8]. Современные подходы к изучению 
симптоматики, в том числе, сетевой метаанализ 
симптомов шизофрении, подтверждают ведущую 
роль негативной симптоматики [18]. Инвалидиза-
ция пациентов с шизофренией связана в большей 
части с данным доменом симптомов, т.к. имею-
щиеся методы терапии и реабилитации влияют 
на первичную негативную симптоматику лишь 
частично [30].

Разработка новых препаратов, в том числе, 
и антипсихотиков третьего поколения, которые 
за счет парциального агонизма к дофаминовым 
рецепторам вызывают улучшение первичных не-
гативных симптомов, объясняет новый подъем 
интереса к исследованию негативных симптомов 
шизофрении [4,6,7,31]. Важным направлением 
исследования негативных симптомов может быть 
оценка их выраженности, динамики и ответа на 
терапию при психотических расстройствах, свя-
занных с употреблением современных наркоти-
ческих психоактивных веществ, которые имеют 
тенденцию к увеличению частоты встречаемости 
и усложнению клинических проявлений [9].

Для оценки негативных расстройств при рас-
стройствах шизофренического спектра наиболее 
часто используемой методикой является Шкала 
позитивных и негативных синдромов (Positive 
and Negative Syndrome Scale — PANSS) [2,3,20]. Для 
оценки негативного кластера симптомов исполь-
зуется 7 основных категорий раздела Н — Нега-
тивные симптомы (Н1 — Притупленный аффект, 
Н2 — Эмоциональная отгороженность, Н3 — Труд-
ности в общении (недостаточный раппорт, неком-
муникабельность), Н4 — Пассивно-апатическая 
социальная отгороженность, Н5 — Нарушения 
абстрактного мышления, Н6 — Нарушения спон-
танности и плавности общения, Н7 — Стереотип-
ное мышление), а также 4 категории из раздела 
О — Шкала общей психопатологии (О5 — Манер-
ность и поза, О7 — Моторная заторможенность, 

О13 — Нарушения воли, О16 — Активная социаль-
ная устраненность). Последние 4 категории были 
добавлены к негативным симптомам по результа-
там кластерного анализа. Итоговая группа из 11 
симптомов получила название фактора Мардера 
(S. Marder) и является наиболее часто использу-
емым психометрическим подходом оценки нега-
тивных расстройств [3].

Шкала PANSS долго считалась «золотым стан-
дартом» для клинического описания шизофрении. 
Однако, к недостаткам шкалы PANSS относится, 
в частности, невозможность дифференцировать 
проявления депрессии и негативные симптомы 
шизофрении, а также трудности интерпретации 
результатов, т.к. неверные подсчеты баллов могут 
исказить данные тестирования [26]. Также су-
ществуют работы, которые критикуют PANSS за 
недостаточную точность обработки полученных 
«сырых» данных [29], а также за отставание в силу 
давности создания от современной двухфактор-
ной модели оценки негативных симптомов [33].

Существует два типа шкал для оценки негатив-
ных симптомов при шизофрении: с одной сторо-
ны, это шкалы, которые были разработаны для 
оценки симптомов у пациентов с шизофренией, 
и, с другой стороны, те, которые были разрабо-
таны для других расстройств и сфокусированы 
на одной области негативных симптомов, таких 
как апатия/абулия или ангедония. Также можно 
выделить шкалы, в которых оценка проводится 
специалистами посредством интервью, и шкалы, 
основанные на самооценке пациентов. В послед-
ние десятилетия оценка негативных симптомов 
продвинулась вперед благодаря разработке шкал 
второго поколения, заполняемых врачом, и само-
оценочных инструментов — с более точным опи-
санием негативных симптомов по сравнению с 
рейтинговыми шкалами первого поколения. Бла-
годаря этому, в настоящее время в клинических 
исследованиях следует избегать использования 
только рейтинговых шкал первого поколения и 
включения пунктов, не являющихся частью кон-
структа негативной симптоматики, в её суммар-
ные показатели. Рекомендуется систематическое 
включение шкал второго поколения в перечень 
инструментов для оценки негативных симпто-
мов. В качестве дополнения можно использовать 
самооценку пациентом негативных симптомов. 
Приоритет должен быть отдан использованию 
шкал второго поколения у пациентов с первым 
эпизодом и адаптации этих шкал для оценки не-
гативных симптомов при длительно текущей ши-
зофрении с расширенным набором пунктов, ото-
бражающих широту негативных симптомов на 
поздних этапах течения заболевания [17].

Среди шкал второго поколения можно вы-
делить Краткую шкалу оценки негативных сим-
птомов (Brief Negative Symptoms Scale — BNSS) 
и Клиническое интервью для оценки негатив-
ных симптомов (Clinical Assessment Interview for 
Negative Symptoms — CAINS). BNSS была разрабо-
тана B.Kirkpatrick et al. (2011) и создана с учетом 
мультидименсиональной структуры негативных 
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расстройств [21]. Она прошла адаптацию на рус-
ский язык в 2019 году в рамках крупного много-
центрового исследования, включавшего 9 евро-
пейских стран [28]. В 2020 году были проведены 
дополнительные исследования русскоязычной 
адаптации BNSS, которые показали, что значение 
альфа Кронбаха составило 0,93, и у шкалы выяв-
лена хорошая конвергентная и дискриминантная 
валидность [5].

CAINS, также как и BNSS, разрабатывалась 
в США, но имела большее финансирование, по-
этому авторы заложили в разработку несколько 
иные принципы: 1) оценка негативных симптомов 
в CAINS объединяет информацию о поведении, 
контексте окружающей среды и самоописание па-
циентами своего внутреннего состояния; 2) выбор 
элементов основывался на постоянной обработ-
ке поступающих данных, что направляло психо-
метрические уточнения; 3) применение CAINS 
должно быть поддержано обучающими матери-
алами [14]. CAINS был разработан для устране-
ния недостатков существующих инструментов для 
оценки негативных симптомов. Окончательный 
вариант CAINS, сокращенный до 13 пунктов из 
первоначальных 26, имеет хорошую внутреннюю 
согласованность, высокое межрейторское согла-
сие, тест-ретестовую надежность, дискриминант-
ную валидность и сильную конвергентную ва-
лидность, включая связь с функционированием 
в реальном мире [14]. Была подтверждена вре-
менная стабильностью оценок по CAINS в тече-
ние 3-месячного периода катамнестического на-
блюдения. Наблюдалась сильная связь с оценкой 
функционирования клиницистом и самоотчётом 
пациента о качестве жизни. Эти результаты сви-
детельствуют о том, что CAINS может успешно 
использоваться в клинических исследованиях и 
повседневной практике. Время, необходимое для 
проведения теста, составляет около 25 минут [14]. 
Опросник CAINS переведен на французский, ис-
панский, китайский, корейский, сербский, немец-
кий и некоторые другие языки [16,19,25,32,34,36]. 
Подробное руководство по проведению интервью 
и руководство пользователя находятся в свобод-
ном доступе, а обучающие видеоматериалы для 
клинических и исследовательских целей можно 
получить бесплатно на сайте разработчиков.

Недавно опубликовано исследование, где под-
черкивается соответствие CAINS актуальным кон-
сенсусным стандартам для измерений в области ме-
дицины (COnsensus-based Standards for the selection 
of health Measurement INstruments — COSMIN) 
и она рекомендована к широкому применению 
[35]. Также был проведен подтверждающий фак-
торный анализ, где на одинаковой выборке паци-
ентов апробировали 1-факторную, 2-факторную 
и 5-факторную модель негативных симптомов 
с использованием BNSS и CAINS. Было показа-
но, что оба подхода лучше описывают скрытую 
двухфакторную модель негативных расстройств, 
CAINS при этом построен на более точной модели 
обучения рейтеров [26]. CAINS можно использо-
вать для диагностики негативных симптомов при 

депрессии [12], она очень полезна для прогнози-
рования психосоциального функционирования 
пациентов [15]. Наконец, есть работы, которые 
показывают возможность использования CAINS 
при диагностике негативных симптомов при дру-
гих психозах, отличных от шизофрении [23]. Все 
это подтверждает актуальность адаптации и ва-
лидизации «Клинического интервью для оценки 
негативных симптомов» в России.

Целью настоящего исследования стала адапта-
ция и валидизация русскоязычной версии Клини-
ческого интервью для оценки негативных симпто-
мов (CAINS).

Материалы и методы

Данный проект проводился в рамках науч-
но-исследовательской работы Совета молодых 
ученых Российского общества психиатров. В 
2018 году в рамках конференции «Современные 
аспекты диагностики и терапии негативных рас-
стройств при шизофрении» в Санкт-Петербурге 
под руководством проф. Петровой Н.Н. и д.м.н. 
Лиманкина О.В. прошло установочное меропри-
ятие, на котором собрались исследователи из 
четырех клинических центров (Москва, Санкт-
Петербург, Рязань, Тюмень). Руководство и текст 
Опросника для проведения CAINS были переве-
дены на русский язык группой молодых психиа-
тров (Руженковой В.В., Потаниным С.С., Буховец 
И., Чесноковой О.И., Мурашко А.А., Шишориным 
Р.М., Касьяновым Е.Д.), редактуру русского пере-
вода выполнили к.м.н. Павличенко А.В. и к.м.н. 
Федотов И.А. Обучающие материалы и тексты 
опросника были получены на сайте университе-
та-разработчика (одобрение от 27.01.2017 года). 
Исследование прошло экспертизу Независимого 
этического комитета при «Национальном меди-
цинском исследовательском центре им. В.М. Бех-
терева» (дело №ЭК-1827, выписка из протокола 
№13 от 30.11.18). Главный исследователь — д.м.н., 
проф. Н.Н. Петрова (Санкт-Петербург), научные 
консультанты и со-координаторы — к.м.н. И.А. 
Федотов (Рязань), к.м.н., доц. А.В. Павличен-
ко (Москва), к.м.н. Е.М. Чумаков Е.М. (Санкт-
Петербург).

Для подтверждения межкультуральной валид-
ности подготовленного русскоязычного перевода 
опросника проводилась оценка пятью независи-
мыми рейтерами трех обучающих видео с опро-
сом пациентов, а также сравнение собственных 
оценок с имеющимся «золотым стандартом» от-
ветов от создателей методики. Перевод видео 
проводился научными консультантами проекта, 
представлялся в виде русскоязычных субтитров 
и параллельного озвучивания с использованием 
автоматического генератора речи. Другие оценки 
проводились по собранным на клинических базах 
результатам опроса пациентов в 2018-2024 годах.

Критериями включения стали: возраст 18-60 
лет для лиц мужского или женского пола; владе-
ние русским языком; наличие информированно-
го согласия на участие в исследовании; диагноз 



111V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2024, Vol. 58, no 4-1

ResearchИсследования

в рамках следующих диагностических категорий 
Международной классификации болезней 10 
пересмотра (МКБ-10): «шизофрения, шизотипи-
ческое и расстройства шизофренического спек-
тра» (F20-F29), подтвержденный в медицинской 
документации; стадия стабилизации состояния 
(ремиссия, становление ремиссии или амбулатор-
ный этап).

Критерии исключения: отказ от участия на 
любом из этапов исследования; обострение рас-
стройства психотического уровня; острое или 
обострение хронического соматического забо-
левания; обстоятельства, требующие вывода па-
циента из исследования в связи с влиянием на 
качество исследования (например, повышенная 
сонливость, которая может препятствовать спо-
собности выполнять задание правильно).

В итоговую выборку вошли 89 человек: 42 муж-
чины (47,2%) и 47 женщин (52,8%), средний возраст 
37±9,8 лет. Из них 82 пациента (92,1%) имели диа-
гноз Шизофрения, параноидная форма (F20.0), 5 
пациентов (5,6%) — Шизотипическое расстройство 
(F21) и 2 пациента (2,3%) — Острое полиморфное 
психотическое расстройство с симптомами шизоф-
рении (F23.1). Средняя продолжительность психи-
ческого расстройства на момент осмотра составила 
18 лет (в диапазоне от 1 до 42 лет), среднее коли-
чество госпитализаций в психиатрический стаци-
онар — 12 раз (в диапазоне от 1 до 28).

Исследователи перед беседой с каждым из па-
циентов изучали доступную медицинскую доку-
ментацию, общались с лечащим врачом для сум-
мирования имеющихся сведений о клиническом 
состоянии и анамнезе потенциального участника 
исследования. Затем все пациенты подписывали 
добровольное информированное согласие и после 
этого проходили клиническое интервью, которое 
начиналось с короткой вступительной беседы, 
где пациенту дополнительно разъясняли цели и 
протокол исследования, а также устанавливали 
начальный терапевтический альянс. Далее про-
водилось полуструктурированное клиническое 
интервью по CAINS и PANSS. Все результаты 
фиксировались на бумажном носителе, а затем 
переводились в электронный вид.

Статистическая обработка результатов про-
водилась в программном пакете MedCalc 20.104 
(MedCalc Software Ltd, USA). Оценку нормально-
сти полученных распределений осуществляли по 
критерию Колмогорова-Смирнова для нормально-
го распределения с поправкой значимости Лил-
лиефорса. Поскольку большинство распределений 
переменных были отличны от нормальных, то для 
анализа взаимосвязи переменных использовался 
метод ранговых корреляций Спирмена [11]. Для 
оценки внутренней согласованности опросника 
использовалась оценка альфы Кронбаха. Для до-
стижения необходимой внутренней согласован-
ности клинической методики устанавливалось 
требование — альфа Кронбаха должна быть более 
0,9 [13]. При проведении оценки конвергентной и 
дискриминантной валидности использовался кор-
реляционный рангов анализ Спирмена.

Для оценки межрейтерской надежности мето-
дом рандомизации (генератор случайных чисел в 
приложении MedCalc) было отобрано 11 пациен-
тов, которых поочередно осматривали 2 рейтера 
и независимо друг от друга проводили оценку по 
всем пунктам CAINS. В дальнейшем их ответы 
попарно сопоставлялись с определением взве-
шенного коэффициента каппа Коэна (квадратич-
ные весы). Степень согласия между рейтерами 
определялась по градации Landis и Koc: каппа < 
0 — низкое, каппа = 0÷0,19 — незначительное, кап-
па = 0,2÷0,4 — слабое, каппа = 0,4÷0,6 — умерен-
ное, каппа = 0,6÷0,8 — значительное, каппа = 0,8 
÷ 1,00 — практически полное [11].

Поскольку ранее оригинальная шкала CAINS 
многократно проходила экплораторный фактор-
ный анализ с выявлением двухфакторной струк-
туры, в данном исследовании был реализован 
конфирматорный анализ с использованием паке-
та FactorAnalyzer среды обработки данных Python 
для подтверждения вероятной двухфакторной 
структуры опросника методом главных компо-
нент с varimax — вращением.

Результаты

Содержательная валидность и межкульту-
ральная адаптация

При сравнении оценок рейтеров из предо-
ставленного «золотого стандарта» и рейтеров на-
стоящего исследования при оценке видеозаписей 
опроса пациентов было выявлено достаточное 
парное согласие равное 0,64, а это значит, что 25 
из 39 средних оценок совпали (табл. А в Прило-
жении). Это подтверждает результативность про-
веденного обучения рейтеров на основе переве-
дённых на русский язык оценочных материалов 
и возможность реализации дальнейшего этапа с 
набором пациентов.

Анализ внутренней согласованности
Для оценки внутренней согласованности про-

водился статистический анализ пунктов и субшкал 
в соответствии с ожидаемым двухфакторным ре-
шением русскоязычной версии опросника CAINS, 
результаты которого представлены в Табл.1.

Большинство распределений оказались от-
личными от нормальных, что типично для ме-
дико-биологических исследований. Близким к 
нормальным были только распределения суммар-
ного балла по первой субшкале и итоговый сум-
марный балл. Корреляционный анализ каждого 
пункта опросника CAINS имел значимую поло-
жительную корреляцию с итоговым баллом (ко-
эффициент корреляции был в диапазоне от 0,62 
до 0,79, со средним значением 0,69). Субшкала 1 
положительно коррелировала с итоговым баллом 
с коэффициентом 0,93, субшкала 2 — с коэффици-
ентом 0,79. Между собой субшкалы также имели 
положительную корреляцию с коэффициентом 
0,53. По шкале качественной оценки корреляций 
Чеддока все взаимосвязи имели заметный и вы-
сокий уровень. Самую тесную взаимосвязь имел 
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Таблица 1. Дескриптивные статистики пунктов и субшкал русскоязычной версии опросника CAINS
Table 1. Descriptive statistics of items and sub-scales of the Russian version of CAINS questionnaire

Опросник CAINS M
95% ДИ для 

средней 
или SD

D pD rs pr α Крон-баха

Субшкала 1 20,35 ±7,7 0,07 >0,1 0,93 <0,0001 0,89

Пункт 1 1,58 [1,35÷1,82] 0,2 <0,0001 0,7 <0,0001 -

Пункт 2 1,92 [1,68÷2,16] 0,24 <0,0001 0,7 <0,0001 -

Пункт 3 2,2 [1,90÷2,49] 0,17 <0,0001 0,66 <0,0001 -

Пункт 4 2,54 [2,3÷2,76] 0,18 <0,0001 0,63 <0,0001 -

Пункт 5 1,99 [1,7÷2,28] 0,18 <0,0001 0,69 <0,0001 -

Пункт 6 2,89 [2,69÷3,09] 0,23 <0,0001 0,62 <0,0001 -

Пункт 7 2,2 [1,94÷2,47] 0,16 <0,0001 0,79 <0,0001 -

Пункт 8 2,52 [2,3÷2,74] 0,22 <0,0001 0,71 <0,0001 -

Пункт 9 2,5 [2,29÷2,73] 0,22 <0,0001 0,7 <0,0001 -

Субшкала 2 6,8 [5,9÷7,7] 0,1 0,02 0,79 <0,0001 0,9

Пункт 10 1,86 [1,6÷2,12] 0,15 <0,0001 0,69 <0,0001 -

Пункт 11 1,8 [1,54÷2,05] 0,18 <0,0001 0,68 <0,0001 -

Пункт 12 2,06 [1,77÷2,35] 0,19 <0,0001 0,76 <0,0001 -

Пункт 13 1,11 [0,84÷1,38] 0,27 <0,0001 0,63 <0,0001 -

Суммарный балл 27,18 ±10,78 0,07 >0,1 - - 0,91

Примечание к таблице 1. М- среднее арифметическое, 95% ДИ — 95% доверительный интервал для средней, 
SD — среднеквадратическое отклонение, D — критерий Колмогорова-Смирнова для нормального распределения с 
поправкой значимости Лиллиефорса, rD — уровень статистической значимости для D (при p>0,05 изучаемое рас-
пределение можно считать нормальным), rs — коэффициент ранговой корреляции Спирмена с суммарным баллом 
опросника, pr — уровень статистической значимости для r (при p<0,05 имеется корреляционна связь)

Footnote for table 1. M — arithmetic mean, 95% ДИ — 95% confidence interval for the mean, SD — standard deviation, 
D — Kolmogorov-Smirnov test for normal distribution with Lilliefors significance correction, rD — level of statistical 
significance for D (when p > 0.05, the studied distribution can be considered normal), rs — Spearman rank correlation 
coefficient with the total score of the questionnaire, pr — level of statistical significance for r (when p < 0.05, there is a 
correlation).

суммарный балл по субшкале 1 и итоговый сум-
марный балл (очень высокий уровень корреляций 
по Чеддоку).

Внутренняя согласованность в соответствии с 
достигнутыми показателями коэффициента Крон-
баха была высокой как для опросника с вклю-
чением всех пунктов CAINS (α=0,91), так и при 
анализе его пунктов из отдельных субшкал (для 
субшкалы 1 α=0,89, для субшкалы 2 α=0,9). Все 
приведенные выше результаты подтверждают до-
статочную внутреннюю согласованность русскоя-
зычной версии опросника CAINS.

Конвергентная валидность
Для оценки конвергентной валидности про-

водилось сопоставление русскоязычной версии 
шкалы CAINS и фактора Мардера PANSS, кото-
рый признан наиболее валидным методом оценки 
негативных симптомов в современных исследова-
ниях [3, 27]. Было выявлено большое количество 

значимых положительных корреляционных свя-
зей, которые по шкале Чеддока имели уровень от 
«слабых» до «заметных» (Табл.2).

Пункты PANSS от Н1 до Н6, а также О7, О13 и 
О16 имеют положительные корреляции со всеми 
13 пунктами шкалы CAINS, пункт Н7 — только с 
пунктами 3-6 из CAINS, а пункт О5 — только с 
пунктом 3 из CAINS. Таким образом менее всего 
связанным с CAINS можно считать пункт О5 из 
PANSS — Манерность и позирование.

Пункт 1 CAINS наиболее всего коррелирован с 
Н2 PANSS, пункт 2 — с Н4, пункт 3 — с Н2, пункт 
4 — с Н4, пункт 5 — с Н4, пункт 6 — с Н4, пункт 
7 — с Н4, пункт 8 — с Н4, пункт 9 — с Н1, пункт 
10 — с Н1, пункт 11 — с Н1, пункт 12 — с Н1, пункт 
13 — с О7. Таким образом, можно сделать заклю-
чение, что наиболее тесно связанным с субшка-
лой 1 из CAINS (Мотивация и удовольствие) яв-
ляются пункты Н2 (Социальная отгороженность) 
и Н4 (Пассивно-апатическая социальная отгоро-



113V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2024, Vol. 58, no 4-1

ResearchИсследования

Таблица 2. Корреляционный анализ пунктов опросника CAINS с фактором Мардера PANSS (конвергентная 
валидность русскоязычной версии CAINS)
Table 2. Correlational analysis of CAINS questionnaire items and PANSS Marder factor (convergent validity of the 
Russian version of CAINS)

PANSS
CAINS Н1 Н2 Н3 Н4 Н5 Н6 Н7 О5 О7 О13 O16

1  п. rS 0,37 0,523 0,435 0,5 0,37 0,345 0,02 0,119 0,248 0,369 0,454

p 0,0004 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0004 0,0009 0,8504 0,2654 0,0189 0,0004 <0,0001

2  п. rS 0,382 0,553 0,363 0,58 0,336 0,287 0,053 -0,002 0,283 0,451 0,441

p 0,0002 <0,0001 0,0005 <0,0001 0,0013 0,0063 0,625 0,984 0,0072 <0,0001 <0,0001

3  п. rS 0,356 0,421 0,328 0,399 0,41 0,342 0,266 0,214 0,169 0,253 0,269

p 0,0006 <0,0001 0,0017 0,0001 0,0001 0,001 0,0117 0,0441 0,1135 0,0167 0,0108

4  п. rS 0,422 0,358 0,28 0,424 0,279 0,414 0,301 0,175 0,236 0,333 0,221

p <0,0001 0,0006 0,0078 <0,0001 0,0082 0,0001 0,0041 0,1003 0,0262 0,0014 0,0373

5  п. rS 0,395 0,515 0,404 0,598 0,432 0,425 0,249 0,134 0,254 0,508 0,476

p 0,0001 <0,0001 0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0187 0,2103 0,0165 <0,0001 <0,0001

6  п. rS 0,395 0,3 0,197 0,504 0,314 0,342 0,39 0,157 0,326 0,424 0,347

p 0,0001 0,0043 0,0644 <0,0001 0,0027 0,001 0,0002 0,1426 0,0018 <0,0001 0,0009

7  п. rS 0,465 0,451 0,475 0,607 0,292 0,463 0,197 -0,101 0,422 0,38 0,385

p <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0056 <0,0001 0,0646 0,3451 <0,0001 0,0002 0,0002

8  п. rS 0,43 0,444 0,344 0,492 0,332 0,292 0,016 -0,051 0,255 0,28 0,283

p <0,0001 <0,0001 0,0009 <0,0001 0,0015 0,0055 0,8801 0,6327 0,016 0,0079 0,0073

9  п. rS 0,512 0,488 0,445 0,459 0,164 0,302 -0,006 -0,152 0,286 0,383 0,304

p <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,1242 0,004 0,9545 0,1553 0,0066 0,0002 0,0038

10  п. rS 0,72 0,441 0,445 0,344 0,235 0,415 0,089 0,113 0,384 0,354 0,261

p <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,001 0,0267 0,0001 0,4077 0,2907 0,0002 0,0007 0,0136

11  п. rS 0,668 0,459 0,455 0,359 0,297 0,406 0,069 -0,008 0,472 0,388 0,325

p <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0005 0,0048 0,0001 0,5215 0,9394 <0,0001 0,0002 0,0019

12  п. rS 0,769 0,533 0,523 0,482 0,296 0,415 0,046 -0,038 0,427 0,331 0,328

p <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,0049 0,0001 0,6662 0,7236 <0,0001 0,0015 0,0017

13  п. rS 0,431 0,318 0,417 0,283 0,198 0,374 0,117 0,038 0,459 0,376 0,232

p <0,0001 0,0024 <0,0001 0,0072 0,0629 0,0003 0,2747 0,7204 <0,0001 0,0003 0,0288

Примечание к таблице 2. rs — коэффициент ранговой корреляции Спирмена, p — статистическая значимость (вы-
делены корреляции, где р<0,05)

Footnote for table 2. rs — Spearman rank correlation coefficient, p — statistical significance (highlighting correlations 
where p < 0.05)
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Таблица 3. Факторный анализ опросника CAINS с факторными нагрузками пунктов
Table 3. Factor analysis of CAINS questionnaire with factor loadings for items

Пункт CAINS Фактор 1 Фактор 2

1 пункт 0,64740316* 0,278826 

2 пункт 0,69012545* 0,25433674

3 пункт 0,67446648* 0,13271022

4 пункт 0,70118035* 0,08758206

5 пункт 0,64806689* 0,229093 

6 пункт 0,66293103* 0,18018976

7 пункт 0,66749241* 0,37180835

8 пункт 0,6219076* 0,31770911

9 пункт 0,51323986* 0,41467585

10 пункт 0,22250737 0,82104193*

11 пункт 0,22453547 0,83587762*

12 пункт 0,26392339 0,86571601*

13 пункт 0,25108982 0,66015851*

Общая дисперсия 4,02978884 3,22187699

Доля объясняемой дисперсии 0,30998376 0,24783669

Примечание к таблице 3. *факторная нагрузка для искомого фактора опросника.
Footnote for table 3. * factor loading in target factor of questionnaire.

Таблица 4. Оценка межрейтерской надежности опросника CAINS
Table 4. Inter-rater reliability of CAINS questionnaire

Пациент Взвешенный коэффициент каппа 
Коэна

95% доверительный интервал 
для каппа Коэна

Степень согласия  
(по градации Landis и Koc)

№1 0,53982 [0,24634÷0,83331] Умеренное

№2 0,11418 [-0,044555÷0,27292] Незначительное

№3 0,22222 [-0,18434÷0,62878] Слабое

№4 0,94009 [0,82522÷1,00000] Практически полное

№5 0,97297 [0,91832÷1,00000] Практически полное

№6 0,9037 [0,70824÷1,00000] Практически полное

№7 0,50699 [0,032784÷0,98119] Умеренное

№8 0,50559 [0,021549÷0,98964] Умеренное

№9 0,792 [0,55862÷1,00000] Значительное

№10 0,92121 [0,81728÷1,00000] Практически полное

№11 0,70146 [0,41586÷0,98706] Значительное
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женность), а для субшкалы 2 CAINS (Выразитель-
ность) — наибольшая связь установлена с пунктом 
Н1 (Притупленный аффект).

Оценка факторной структуры опросника
Для подтверждения сохранности двухфак-

торной модели опросника, которая была про-
демонстрирована в предыдущих исследованиях 
[16,22,25], проводился конфирматорный фактор-
ный анализ внутренней структуры ответов на 
опросник. Общая доля объясняемой дисперсии 
составила более 55,8%, что является хорошим по-
казателем. Результаты конфирматирного анализа 
приведены в Табл.3.

Дискриминантная валидность
Для оценки дикриминантной валидности про-

водился корреляционный анализ результатов 
опроса по CAINS и шкал Продуктивной симпто-
матики (П1-П7) и Общепсихопатологической сим-
птоматики (О1-О6, О5, О8-О12, О13-О14) PANSS. 
Результаты представлены в табл. Б (Приложение). 
Было обнаружено лишь небольшое число значи-
мых корреляций оценки по CAINS и указанных 
выше шкал PANSS, большинство из них имели 
слабую силу, некоторые были отрицательными. 
Наибольшее число положительных значимых 
корреляций имел пункт П2 (Расстройства мыш-
ления) — он имел связь с пунктами 1-10 CAINS. 
Данное наблюдение может говорить о тесной 
связи негативных симптомов и формальных рас-
стройств мышления — последние раньше относи-
ли к спектру негативных расстройств и рассма-
тривали, скорее как симптом «дефицита» (утрата 
способности говорить внятно), чем как симптом 
«продукции» (появление разорванности речи). Та-
ким образом, с учётом теоретических взглядов на 
взаимосвязь продуктивной и негативной симпто-
матики, дискриминантная валидность опросника 
CAINS представляется достаточной.

Межрейтерская надежность
В Табл.4 приведены результаты вычисления 

каппа Коэна для парной оценки двумя рейтера-
ми 11 случайным образом отобранных пациентов.

Полученные результаты демонстрируют нали-
чие достаточной степени согласия между незави-
симыми рейтерами для большинства (91%) кли-
нических оценок пациентов по опроснику CAINS: 
лишь в одном случае (пациент №2) была выявлена 
незначительная степень согласия.

Обсуждение

Полученные результаты согласуются с ра-
ботами по адаптации и валидизации CAINS в 
других популяциях. Так, адаптация на француз-
ский язык была предпринята в 2022 году. В ис-
следовании приняло участие 84 пациента, альфа 
Кронбаха 0,87, межрейтерская надежность имела 
значительную и почти полную степень согласия. 
Конвергентная и дискриминантная валидность 
также были рассчитаны как корреляции с пун-
ктами шкалы PANSS. Однако в отличие от нашего 

исследования для оценки конвергентной валид-
ности использовались только пункты Н1-Н7, без 
фактора Мардера [25].

В адаптации шкалы на немецкий язык в вы-
борку вошло 54 пациента. Альфа Кронбаха для 
всех пунктов показала значение 0,87. Аналогич-
но, конвергентная и дискриминантная валидность 
были доказаны через корреляционное сравнение 
с PANSS. Изначальная двухфакторная модель 
опросника была доказана при факторном ана-
лизе, что подтвердило хорошую конструктивную 
валидность [16].

Адаптация и валидизация CAINS на сербский 
язык была опубликована в 2020 году. В выборку 
данного исследования было включено 67 паци-
ентов. Авторы получили хорошую внутреннюю 
согласованность (альфа Кронбаха равна 0,92). 
Сравнение результатов адаптации CAINS прово-
дилось с версией Brief Symptom Inventory (BSI), 
включающей 53 пункта, и Brief Psychiatric Rating 
Scale (BPRS), включающей 24 пункта. Статисти-
ческий анализ главных компонентов показал, что 
в опроснике выделяется 3 основных внутренних 
фактора — выразительность и мотивация к друже-
ским и семейным отношениям (фактор 1), моти-
вация к профессиональной деятельности (фактор 
2) и мотивация к отдыху (фактор 3) [30].

Наиболее сложным для интерпретации, хоть и 
не новым для транскультуральных адаптаций ди-
агностических инструментов [4], является вопрос 
межкультуральной валидации психометрического 
конструкта — негативных симптомов, оценивае-
мых с помощью исследуемого опросника CAINS. 
Так, величина факторных нагрузок отдельных 
пунктов в национальных версиях опросника 
сильно варьирует при сохранении тенденции к 
их группировке в два фактора [16,19,22,25]. В 
сравнении с Engel et al. (2014) результаты про-
ведённого нами исследования демонстрируют 
для пункта 9 тенденцию отражать оба фактора 
(факторные нагрузки выше 0,3 при их большем 
размере для ожидаемого фактора 1), в то время 
как в немецкой версии этот пункт строго соответ-
ствует искомому первому фактору. В корейской 
версии опросника Jung et al. (2016) также пункт 
9 демонстрирует пороговые значения факторной 
нагрузки для отнесения его к субшкале «мотива-
ция и удовольствие». Похожим образом, в срав-
нении с Laraki et al. (2022) пункты, которые во 
французской версии CAINS имели неоднозначные 
факторные нагрузки (№№ 5,6,2) в русскоязычной 
версии опросника демонстрируют достаточные и 
предсказуемые результаты конфирматорного ана-
лиза. Апробация англоязычной версии опросни-
ка CAINS в американской популяции Kring at al. 
(2013) выявила релятивно худшую внутреннюю 
структуру по пунктам 1,2,5 для фактора 1, в то 
время, как проведённая нами валидация в рос-
сийской популяции переводной версии опросника 
оказалась лишена этого недостатка. Наконец, ре-
зультаты апробации опросника CAINS в сербской 
популяции пациентов Ristić et al. (2020), наиболее 
отличающиеся от других национальных версий, 
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хоть и не нашли полного подтверждения в нашем 
исследовании, поскольку выявленные факторные 
нагрузки русскоязычного опросника не противо-
речат двухфакторному решению, тем не менее 
поднимают вопрос о возможности альтернативно-
го рассмотрения негативных симптомов в рамках 
трёхфакторной модели, которая может включать 
пункты 9,8 и 7 опросника CAINS соответственно.

Анализ межкультуральной адаптации опрос-
ника CAINS и результаты оригинального иссле-
дования позволяют сформулировать сильные и 
слабые стороны работы, реализованной для рус-
скоязычной валидации нового психометрического 
инструмента, а также определить перспективные 
направления дальнейших исследований. С одной 
стороны, сложившаяся международная практика 
валидации психометрических инструментов опи-
рается на малые выборки пациентов, где размер 
проведённого нами исследования уступает лишь 
американской и корейской адаптациям CAINS. 
Однако, в этом может одновременно заключать-
ся причина неоднозначности ответа на вопрос о 
том, правомочно ли выделение двух, либо трёх 
факторов опросника оценки негативных сим-
птомов. Оправданным является перспективное 
проведение эксплораторного факторного анализа 
результатов применения представленной русскоя-
зычной версии опросника на выборке свыше 130 
человек. Интересной в свете выявленных меж-
культуральных различий немецкой, французской, 
американской, сербской версий CAINS выглядит 
возможность усилить значимость многоцентро-
вого дизайна представленного оригинального ис-
следования и учесть в расширенном повторном 
анализе данные других национальных выборок, 
где доступно нативное применение русскоязычно-
го опросника (например, белорусской, казахстан-
ской и т.д.). Вероятно, оправданным является и 
расширение параметров дивергентной валидиза-
ции опросника с включением иных культурально 
обусловленных клинических феноменов: аффек-
тивного статуса и баланса позитивной/негативной 
эмоциональности пациентов, преобладающих ко-
пинг-стратегий, субъективного смысла психоза и 
уровня социальной адаптации.

Заключение

Полученные в настоящем исследовании резуль-
таты соотносятся с данными других адаптаций и 
позволяют считать проведенное исследование за-
вершенным:

1.	 альфа Кронбаха для суммарного балла со-
ставила 0,91 (при этом для медико-биоло-
гических тестовых методик рекомендуется 
достигать степени внутренней согласован-
ности именно более 0,9), все шкалы поло-
жительно коррелировали между собой, с 
субшкалами и с итоговым баллом;

2.	 конвергентная валидность доказана за счет 
наличия значимой положительной корреля-
ционной связи оценок по CAINS и фактора 
Мардера PANSS;

3.	 факторный анализ показал сохранность 
внутренней двухфакторной модели методи-
ки, причем первый фактор ассоциирован с 
пунктами 1-9 CAINS и вносит 31% в ито-
говый результат, а второй фактор — имеет 
связь с 10-13 пунктами CAINS и вносит 25% 
в итоговый результат;

4.	 дискриминантная валидность доказана за 
счет выявления более частого отсутствия 
корреляций между оценками CAINS и по-
зитивными и общепсихопатологическими 
оценками PANSS;

5.	 межрейтерская надежность доказана за счет 
выявления достаточного уровня каппа Ко-
эна между независимыми оценками двумя 
рейтерами.

Полученные результаты демонстрируют, что 
русскоязычная адаптация «Клинического интер-
вью для оценки негативных симптомов» (CAINS) 
является валидным и эффективным психометри-
ческим клиническим интервью и может исполь-
зоваться для клинических исследований и в по-
вседневной клинической практике — при работе с 
пациентами, имеющими психотические расстрой-
ства группы шизофрении (F2  МКБ-10) для оцен-
ки степени выраженности негативных симптомов.
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Приложения

Таблица А. Средние оценок четырёх рейтеров из «золотого стандарта» оригинальной методики и пяти 
рейтеров настоящего исследования (содержательная валидность переводной версии опросника CAINS)

Table A. Mean scores of four raters from original method and rates of five raters from the current 
investigation (content validity of the translated version of CAINS questionnaire)

Номер пункта опросника №1 №2 №3 №4 №5 №6 №7 №8 №9 №10 №11 №12 №13

Видео 1 Исследование 2* 2 0* 0* 0 3* 0* 2* 2 2,8 2,4 3 3*

«Золотой 
стандарт»

2* 1,25 0* 0* 0,5 3* 0* 2* 0 3 2,25 1,5 3*

Видео 2 Исследование 3 4* 3* 4* 1,2 2,6 2,4 1,2 1 1* 1* 1* 1*

«Золотой 
стандарт»

2 4* 3* 4* 1 2 1 2 0 1* 1* 1* 1*

Видео 3 Исследование 4* 4* 4* 4* 4* 4* 3* 3,2 4* 3* 3* 2,2 3*

«Золотой 
стандарт»

4* 4* 4* 4* 4* 4* 3* 4 4* 3* 3* 2 3*

Примечание к таблице А. * совпадающие средние оценки
Footnote for table A. * Matching mean scores

Таблица Б. Корреляционный анализ пунктов опросника CAINS со шкалой PANSS (дискриминантная валид-
ность русскоязычной версии CAINS)
Table B. Correlational analysis of CAINS questionnaire items and PANSS (discriminant validity of the Russian 
version of CAINS)

 PANSS
CAINS  П1 П2 П3 П4 П5 П6 П7 О1 О2 О3

1  п.
 

rs 0,137 0,366 0,171 -0,048 -0,131 0,263 0,226 0,027 -0,188 -0,109

p 0,1997 0,0004 0,1083 0,6554 0,2203 0,0129 0,033 0,8042 0,0778 0,3088

2  п.
 

rs 0,118 0,299 0,096 -0,135 -0,175 0,202 0,152 0,065 -0,08 -0,121

p 0,2698 0,0044 0,369 0,2065 0,1001 0,0572 0,1544 0,5452 0,4553 0,2568

3  п.
 

rs 0,145 0,386 0,035 0,027 -0,049 0,241 0,188 -0,04 -0,281 -0,263

p 0,1744 0,0002 0,7434 0,8017 0,6466 0,0227 0,0782 0,7083 0,0077 0,0128

4  п.
 

rs 0,285 0,428 0,072 -0,168 -0,062 0,212 0,311 -0,038 -0,103 -0,175

p 0,0068 <0,0001 0,5051 0,116 0,5648 0,0463 0,003 0,7203 0,3386 0,1005

5  п.
 

rs 0,292 0,378 0,233 0,001 -0,018 0,254 0,286 0,197 0,027 0,006

p 0,0054 0,0003 0,0283 0,9929 0,8662 0,0164 0,0065 0,0639 0,7995 0,9532

6  п.
 

rs 0,36 0,421 0,067 -0,249 -0,167 0,251 0,15 0,034 -0,013 0,02

p 0,0005 <0,0001 0,5339 0,0186 0,1167 0,0175 0,1602 0,753 0,9022 0,8495

7  п.
 

rs 0,227 0,371 0,113 -0,133 -0,276 0,238 0,278 0,011 -0,027 -0,115

p 0,0325 0,0004 0,2905 0,2143 0,0088 0,0249 0,0084 0,9221 0,8002 0,2848

8  п.
 

rs 0,035 0,308 0,059 -0,242 -0,299 0,115 0,054 -0,098 -0,216 -0,161

p 0,7417 0,0034 0,5857 0,0225 0,0045 0,2819 0,6163 0,3613 0,0416 0,131

9  п.
 

rs -0,061 0,207 -0,038 -0,179 -0,322 0,037 0,021 -0,036 -0,116 -0,009

p 0,5732 0,0521 0,7205 0,0932 0,0021 0,7322 0,8458 0,7348 0,2773 0,9323

10  п.
 

rs -0,109 0,287 0,077 -0,134 -0,073 -0,034 0,006 0,016 -0,158 0,019

p 0,3111 0,0064 0,4745 0,2122 0,4937 0,7515 0,9541 0,88 0,1392 0,8608
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11  п.
 

rs -0,13 0,289 0,057 -0,286 -0,201 -0,019 0,036 -0,015 -0,098 -0,01

p 0,2255 0,0061 0,5971 0,0065 0,0584 0,8573 0,7392 0,8886 0,3613 0,9258

12  п.
 

rs -0,132 0,202 0,026 -0,156 -0,221 -0,012 0,064 -0,088 -0,241 -0,142

p 0,2174 0,0579 0,8055 0,1439 0,0371 0,9126 0,5491 0,4128 0,0232 0,1847

13  п.
 

rs -0,18 0,16 0,014 -0,08 -0,222 -0,066 0,179 0,029 -0,013 -0,138

p 0,0923 0,1336 0,8999 0,4585 0,0364 0,5363 0,0941 0,7851 0,9012 0,197

     PANSS
CAINS    О4 О6 О8 О9 О10 О11 О12 О14 O15 Сумма

1  п.
 

rs 0,061 -0,041 0,194 0,151 -0,049 -0,042 0,206 0,067 0,123 0,194

p 0,5727 0,703 0,0682 0,1568 0,6461 0,6955 0,0532 0,5346 0,2524 0,0679

2  п.
 

rs 0,023 0,074 0,205 0,139 -0,017 0,028 0,065 0,064 0,089 0,117

p 0,8278 0,4926 0,0542 0,194 0,8722 0,7955 0,5477 0,5533 0,4076 0,2762

3  п.
 

rs 0,082 0,022 0,061 0,138 0,003 -0,097 0,161 0,012 0,212 0,204

p 0,4452 0,8383 0,5707 0,1979 0,9809 0,3673 0,1322 0,908 0,0465 0,0554

4  п.
 

rs 0,007 -0,099 0,111 0,145 0,085 0,071 0,265 0,061 0,207 0,251

p 0,9453 0,3582 0,2994 0,1761 0,4308 0,5082 0,012 0,5695 0,0513 0,0178

5  п.
 

rs 0,126 0,191 0,301 0,217 0,169 0,075 0,153 0,147 0,144 0,326

p 0,2381 0,0734 0,0041 0,0415 0,1124 0,4846 0,151 0,1678 0,1775 0,0018

6  п.
 

rs -0,063 -0,035 0,046 0,218 0,161 0,183 0,202 0,112 0,384 0,196

p 0,5603 0,7412 0,6718 0,0397 0,1322 0,0865 0,0577 0,2944 0,0002 0,0657

7  п.
 

rs 0,143 -0,061 0,178 0,143 -0,026 -0,031 0,043 0,055 0,239 0,206

p 0,1813 0,5674 0,0943 0,1808 0,8072 0,7732 0,6871 0,6098 0,0243 0,0522

8  п.
 

rs -0,112 -0,095 -0,009 0,132 -0,101 -0,221 0,181 -0,069 0,031 -0,007

p 0,2973 0,376 0,9329 0,2191 0,3466 0,0374 0,0896 0,5201 0,7703 0,9478

9  п.
 

rs 0,112 -0,047 0,091 0,015 0,007 -0,149 0,092 -0,135 -0,066 -0,067

p 0,2943 0,6588 0,3963 0,8904 0,9472 0,1627 0,3896 0,2065 0,5387 0,5357

10  п.
 

rs -0,017 -0,116 0,061 0,054 0,195 -0,047 0,233 0,015 0,082 -0,019

p 0,8769 0,2793 0,5697 0,6136 0,0666 0,6609 0,0283 0,8889 0,4456 0,8632

11  п.
 

rs -0,124 -0,162 0,077 -0,048 0,159 -0,001 0,216 -0,043 0,115 -0,064

p 0,2464 0,1281 0,4738 0,6527 0,1372 0,99 0,042 0,6909 0,2833 0,5524

12  п.
 

rs 0,035 -0,135 0,061 0,022 0,092 -0,206 0,118 -0,046 0,069 -0,054

p 0,7442 0,2073 0,5715 0,8368 0,3896 0,053 0,2728 0,6661 0,5205 0,616

13  п.
 

rs 0,038 -0,106 0,1 -0,025 0,083 -0,027 -0,059 0,016 0,17 -0,058

p 0,7218 0,3206 0,3514 0,816 0,4393 0,7996 0,5832 0,8806 0,1104 0,5868
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От патогенеза хронической церебральной ишемии 
к таргетной терапии

Захаров Д.В. 1, Ярыгина Ю.В. 1, Михайлов В.А.1 
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Резюме: Хроническая прогрессирующая цереброваскулярная патология представляет собой мощ-
ный инвалидизирующий фактор современного общества. В основе хронической ишемии головного 
мозга лежат проблемы микроциркуляции и нейровоспаления, представляющие собой взаимно потен-
цирующие патогенетические аспекты. В качестве поиска современной патогенетически ориентирован-
ной таргетной терапии огромное внимание уделяется церебральной капилляропатии, окислительному 
стрессу в мозговой ткани и вопросам подавления нейровоспаления. В статье представлены материалы 
проведенных экспериментальных и клинических исследований экстракта Гинкго билоба и холина, а 
также их комбинации — Холин Стронг®.
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Summary. Chronic progressive cerebrovascular pathology is a powerful disabling factor in modern society. 
Chronic cerebral ischemia is based on microcirculation and neuroinflammation problems, which are mutually 
potentiating pathogenetic aspects. As a search for modern pathogenetically oriented targeted therapy, great 
attention is paid to cerebral capillary disease, oxidative stress in brain tissue and the issues of suppressing 
neuroinflammation. The article presents the materials of experimental and clinical studies of Ginkgo biloba 
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С увеличением продолжительности жизни на-
блюдается закономерный рост хронических 
заболеваний, в том числе цереброваскуляр-

ных болезней (ЦВБ). Так, по данным профилак-
тических осмотров населения, в Российской Фе-
дерации зарегистрировано ежегодное увеличение 
уровня первичной заболеваемости ЦВБ: на 6,2% с 
2015 по 2019 г. [6] с выявляемостью хронической 
ишемии головного мозга на сегодняшний день у 
лиц трудоспособного возраста не менее 700 на 100 
тыс. населения [1]. 

Хроническая ишемия головного мозга (ХИГМ) 
или более старый термин дисциркуляторная эн-
цефалопатия — это хронический вариант церебро-
васкулярной патологии, в основе которой лежит 
прогрессирующая недостаточность кровоснабже-
ния головного мозга вследствие локальных сте-
нозов крупных сосудов или же чаще явлений 
микроангиопатии, приводящих к комплексу не-
врологических и нейропсихиатрических наруше-
ний. Само понятие «Цереброваскулярные заболе-
вания» — это собирательный термин, включающий 
в себя различные нозологические единицы (шифр 
по МКБ-10: I67). Социальная значимость сосуди-
стых заболеваний головного мозга подтверждает-
ся наличием хотя бы одного фактора риска ХИГМ 
у каждого девятого человека в мире [42]. ЦВБ за-
частую заканчивается инвалидизацией пациента 
и сосудистой деменцией, что сопровождается ран-
ним прекращением трудовой деятельности, повы-
шением нагрузки на ухаживающих лиц. Вместе 
с тем увеличение частоты цереброваскулярных 
заболеваний (ЦВБ) из-за продолжающего увели-
чения продолжительности жизни, возрастающей 
доли стареющего населения значительно увеличи-
вает экономическое и социальное бремя во всем 
мире [23].

Несмотря на значимость существующего бре-
мени, многочисленные исследования, фармако-
логические разработки, терапевтические интер-
венции и пр. на сегодняшний день считается 
невозможным вылечить ХИГМ и восстановить 
поврежденное мозговое вещество [13]. И хотя 
существует клиническая настороженность в силу 
увеличенного риска развития нарушений мозго-
вого кровообращения [2,38], именно длительно 
недиагностированная ЦВБ остается одной из важ-
ных клинических проблем, приводящих к отсро-
ченному назначению патогенетической терапии 
[14]. Вместе с тем накапливающиеся современ-
ные данные о патогенезе нарушений цереброва-
скулярной микроциркуляции, а также факторов, 
приводящих к ней, открывают новые возможно-
сти таргетной терапии. Именно поиску современ-
ных патогенез-ориентированных терапевтических 
стратегий и посвящен данный обзор.

Ухудшение мозгового кровотока может быть 
обусловлено различными причинами, в т. ч. бо-
лезнями сердца, патологией крови (тромбоцитоз, 
полицитемия, тромбофилии). Вместе с тем наи-
более значимой причиной является поражение 
микроциркуляторного русла с развитием т. н. 
болезни мелких сосудов [3]. Введенный термин 

«Болезнь малых сосудов» (БМС) отражает кли-
нические, радиологические или патологические 
явления, связанные с поражением мелких перфо-
рирующих артерий и артериол, а также венул и 
капилляров [28]. 

Для понимания перспектив лечения подробнее 
остановимся на патогенезе БМС. Еще в 60-х годах 
20 века академик Шмидт Е.В. описывал развитие 
многоочагового или диффузного ишемическо-
го поражения головного мозга, проявляющегося 
комплексом неврологических и нейропсихологи-
ческих нарушений. А в качестве причины цере-
броваскулярных заболеваний рассматривали хро-
ническую ишемию головного мозга в основном за 
счет атеросклероза сосудов крупного и среднего 
калибра. Однако с середины 20 века накаплива-
ются сведения о патологии микроциркуляторного 
русла, главным образом благодаря клинико-пато-
логическим работам Фишера К.М. 1955–1973 гг. 
[19,20], в полной мере нашедшие продолжение 
уже в 2000-х годах [30,47].

Патофизиологию церебральной ишемии тра-
диционно понимали в связи со снижением мозго-
вого кровотока. Однако дальнейшее изучение за-
висимости уровня потока-диффузии показывает 
роль состояния капиллярного русла в снижении 
эффективности экстракции кислорода в ткани го-
ловного мозга. Так клинические проявления ТИА/
ОНМК являются результатом местного снижения 
скорости церебрального метаболизма кислорода 
ниже уровня метаболических потребностей тка-
ни не только при снижении мозгового кровотока 
(как в «классической» модели полутени), но и в 
результате повышения уровня неоднородности 
времени прохождения кровотока по капиллярам, 
или при сочетании этих двух факторов [31]. Та-
ким образом с точки зрения таргетной терапии 
ХИГМ именно вазоактивные препараты с воз-
можностью улучшения микроциркуляции, повы-
шением утилизации кислорода и метаболическим 
ростом будут представлять наибольший интерес 
[36]. 

Следующей мишень-ориентированной страте-
гией является механизм развития капилляропа-
тии и периваскулярных изменений. Очень долго 
оставалось неясно, почему описанные различные 
факторы риска (курение, артериальная гипертен-
зия, диабет, гиперлипидемия и др.), по-разному 
воздействуя на сосудистую стенку, приводят к 
ее изменениям, сопровождающейся снижением 
оксигенации тканей. Исследования начала 2000 
гг. показали единый патогенетический субстрат 
наблюдаемых нарушений. Были получены пер-
вые сведения о проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера с использование экзогенного 
индикатора [30] Позднее были изучены свойства 
проницаемости нормальных сосудов головного 
мозга при физиологических и различных пато-
логических состояниях. Было выяснено, что под 
воздействием сосудистых факторов риска проис-
ходит ряд негативных изменений на уровне эндо-
телиальной выстилки сосудов, составляющих ге-
матоэнцефалический барьер (ГЭБ) с изменением 
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его проницаемости, с последующей экстравазаци-
ей белков плазмы, лейкоцитарных клеток и про-
чих агентов в сосудистую стенку и за ее пределы, 
приводя к местной реакции аутоиммунного вос-
паления [45]. При этом генетически обусловлен-
ная чувствительность мозговой ткани к гипоксии 
создает предпосылки к такому нейровоспалению 
[5]. В результате последнего происходит ряд мор-
фологических изменений, в частности дегенера-
ция перицитов, утолщение базальной мембраны 
капилляров, перикапилярный отек, которые при-
водят к уменьшению диаметра капилляров и, как 
следствие, нарушению движения эритроцита в ка-
пиллярной петле, а на уровне более крупных со-
судов (артериолы) изменяется восприимчивость 
сосудистой стенке к оксиду азота и ухудшением 
их реактивности [3]. В целом нейровоспаление 
представляет собой последовательную активацию 
иммунных реакций с увеличением образования 
провоспалительных цитокинов (интерлейкина-1, 
интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли- α), 
хемокинов, индукцией экспрессии молекул адге-
зии и активацией ряда ферментов и др. [16]. Этот 
патофизиологический каскад приводит к вторич-
ному повреждению эндотелия в том числе и гема-
тоэнцефалического барьера и прогрессированию 
гипоперфузии [18].

Закономерным развитием прогрессирующей 
тканевой ишемии становится окислительный 
стресс, представляющего собой состояние, при 
котором выработка свободных радикалов превы-
шает способность антиоксидантной защиты под-
держивать уровни ниже токсического порога [24]. 
Свободные радикалы являются результатом нор-
мальной клеточной функции и метаболической 
активности клетки, а нейроны и глиальные клет-
ки обладают способностью защищаться от окис-
лительного стресса, однако в результате нараста-
ющей ишемии, неэффективной энергопродукции, 
продолжающегося аутовоспаления в перикапил-
лярном пространстве происходит чрезмерное об-
разование свободных радикалов с их токсическим 
действием на нейроны и глиальные клетки, раз-
витием гипомиелинизации [21].

Учитывая такое широкое распространение 
нейровоспаления и оксидантного стресса, как ос-
новных патогенетических механизмов, лежащих 
в основе гибели клеток, несомненно актуальным 
является поиск лечения, направленного на регу-
ляцию воспалительной и окислительной реакций, 
то есть обладающего комплексным нейропротек-
торным действием. 

Клиническая картина ХИГМ характеризуется 
достаточной вариабельностью клинического тече-
ния: от бессимптомных, так называемых «немых» 
поражений, до инсульта при ее декомпенсации 
[10] Однако в рутинной практике по мере нарас-
тания общего объема поражения мозгового ве-
щества наиболее часто наблюдается клиническая 
картина «классического» ХНМК: прогрессирую-
щее когнитивное снижение, расстройство равно-
весия, нейропсихологические нарушения [39] 
Кроме того, БМС является причиной постураль-

ных, тазовых расстройств и депрессии, и связана 
с возраст-ассоциированной потерей независимо-
сти [34]. Важную роль в формировании когнитив-
ных и мнестических нарушений, в том числе при 
нарастающей гипоперфузии мозга, играет дефи-
цит преимущественно холинергической системы 
[4], причем уже на этапе первичных субъектив-
ных изменений памяти и внимания [37]. Кроме 
того, холинергическая трансмиссия модулирует 
различные клеточные функции, такие как микро-
глиальный фенотип, и может влиять на иммун-
ные реакции с участием макрофагов и Т-клеток 
с формированием т.н. «холинергического про-
тивовоспалительного пути» [32]. Обнаружено, 
что ацетилхолин, вырабатываемый Т-клетками 
в здоровом организме, играет ключевую роль в 
противовоспалительной нейропротекции [35]. 
Таким образом идеальная терапевтическая стра-
тегия обязательно должна включать фармаколо-
гический агент, ориентированный на увеличение 
синтеза ацетилхолина.

Потенциальные методы профилактики при 
БМС традиционно включают контроль факторов 
риска и является важной стратегией, препятству-
ющей прогрессии ХИГМ [27]. Однако в настоящее 
время представляет интерес поиск препаратов с 
мультимодальными механизмами действиями и 
имеющих таргетное воздействие на разные зве-
нья патогенеза хронической ишемии головного 
мозга. Идеальный препарат на наш взгляд мог 
бы обладать вазоактивным действием с акцентом 
на микроциркуляторное русло, нейропротектив-
ной противовоспалительной и антиоксидантной 
активностью, а также положительным влиянием 
на холинергическую трансмиссию для улучшения 
когнитивных функций. Принимая также во вни-
мание, что гипоксия, воспаление и окислительный 
стресс могут продолжаться длительно на фоне 
хронической церебральной гипоперфузии по вы-
шеописанным механизмам, пациентам с призна-
ками БМС требуется длительная терапия [46] В 
связи с этим проводимая терапия также должна 
обладать высоким профилем безопасности.

В свете представленного потенциальный инте-
рес представляет недавно появившийся на отече-
ственном рынке комплекс, включающий в своем 
составе экстракт Гинкго билоба и холин — Холин 
Стронг®, каждая капсула которого содержит 500 
мг холина битартрата и 60 мг экстракта листьев 
Гинкго билоба. Средство также содержит пиперин 
(алкалоид перца), который повышает усвояемость 
активных компонентов [41]. 

Холин — натуральное ноотропное вещество, 
которое обеспечивает выработку ацетилхолина в 
организме, используется для биосинтеза клеточ-
ных мембран [44]. Показано, что дополнительное 
поступление холина в организм способствует зна-
чительному улучшению когнитивных функций, 
так как холин является эндогенным субстратом 
для химического синтеза ацетилхолина [29,43].

Экстракт листьев растения Гинкго билоба 
(ЭГБ) — природный нутрицевтик, биологически 
активные компоненты которого обладают многи-
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ми ценными терапевтическими свойствами. ЭГБ, 
противодействуя избыточной продукции эндоте-
лина-1, частично устраняет церебральный вазо-
спазм, улучшает микроциркуляцию и, таким обра-
зом, снимает вторичное ишемическое повреждение 
мозга [40]. Ангиопротективный эффект связан со 
стимуляцией образования в эндотелии сосудов 
эндогенного оксида азота (NO), который также 
называют эндотелий-расслабляющим фактором. 
[15]. Кроме того, флавоноидные компоненты ЭГБ 
уменьшают высвобождение свободных радикалов, 
обладают свойствами их поглощения, ингибируют 
фактор активации тромбоцитов и [8,12,33]. Также 
описаны противовоспалительные свойства ЭГБ 
при ишемия-реперфузионных нарушениях [11] со 
способностью снижать активность микроглии и 
уменьшать количество цитокинов [25].

Прокогнитивные эффекты экстракта Гинкго 
билоба неоднократно описаны в литературных 
источниках [9]. Так, в ряде плацебо-контроли-
руемых клинических исследованиях продемон-
стрировано улучшение когнитивного статуса при 
умеренных когнитивных расстройствах [22], с 
предупреждением их прогрессирования [17]. 

Таким образом, синергизм холина и экстракта 
Гинкго билоба обладает выраженными вазоактив-
ным действием, нейропротективными свойства-
ми, и положительным влиянием на когнитивное 
функционирование. Терапевтические эффекты 
представленной фармакологической комбинации 
взаимно дополняют и усиливают друг друга. Ори-

гинальная комбинация холина и гинкго билоба 
доказала свою эффективность и безопасность в 
двойном слепом рандомизированном исследова-
нии J.E. Lewis и соавт. продолжительностью 6 ме-
сяцев, в котором изучалось влияние комбиниро-
ванной терапии холина битартратом и экстрактом 
Гинкго билоба в форме биологически активных 
добавок в том числе на когнитивные функции. Ре-
зультаты выполнения тестов (тест прокладывания 
пути, тест словесных ассоциаций) в группе ком-
бинированной терапии улучшились на 18%, также 
получены положительные эффекты в противовос-
палительной активности препарата [26]. Также в 
ходе открытого клинического наблюдения в усло-
виях реальной клинической практики [7], прово-
димого на пациентах с додементными когнитив-
ными нарушениями, принимавших Холин Стронг® 
по 1 капсуле 2 раза в день в течение 3 месяцев, 
произошло существенное достоверное улучшение 
когнитивных функций по данным тестов MoCA 
(Montreal Cognitive Assessment — Монреальская 
шкала когнитивной оценки), литеральных и ка-
тегориальных ассоциаций, а также улучшение 
концентрации внимания согласно динамике ре-
зультата теста на замещение цифровых символов 
(DSST). При этом нежелательных явлений отме-
нено не было. На основании этого можно реко-
мендовать прием комбинации холина битартрата 
и экстракта гинкго билоба (Холин Стронг®) по 2 
капсулы в сутки в течение 3–6 месяцев.
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