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Обзорная статья
Резюме. Аналитический обзор актуализирует проблему междисциплинарного взаимодействия не-

врологов и психиатров в контексте высокой распространенности коморбидных депрессивных и тре-
вожных расстройств у неврологических пациентов. Установлено, что в амбулаторной неврологической 
практике до 64.6% пациентов имеют психиатрическую патологию. Особое внимание уделяется нейрово-
спалению как трансдиагностическому механизму, связывающему патогенез депрессивных расстройств 
и неврологических заболеваний, в частности, постинсультных состояний. Рассматривается терапевти-
ческий потенциал антидепрессантов с противовоспалительной активностью, плейотропные эффекты 
которых выходят за рамки собственно антидепрессивного действия и способствуют нейропластично-
сти и функциональному восстановлению. Подчеркивается необходимость интеграции валидированных 
психометрических инструментов и навыков диагностического интервью в неврологическую практику 
для своевременного скрининга и стратификации риска.

В качестве стратегического решения предлагается организация крупных междисциплинарных кон-
грессов для выработки согласованных клинических алгоритмов, модернизации образовательных про-
грамм и гармонизации нормативной базы, что позволит преодолеть существующие барьеры и опти-
мизировать помощь пациентам с сочетанной патологией.

Ключевые слова: депрессия, тревожные расстройства, междисциплинарное взаимодействие, нейро-
воспаление, неврологические заболевания
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депрессанты для лечения болевых синдромов, так 
как это прямо прописано в клинических рекомен-
дациях Минздрава РФ и соответствует междуна-
родным стандартам, но не имеет формального 
права для назначения тех же самых препаратов 
в случае лёгких непсихотических психических 
расстройств (F00-F99 по МКБ-10) [15]. Это соз-
дает ситуацию, когда лечение одного и того же 
состояния (например, хронической боли с со-
путствующими депрессивными и тревожными 
расстройствами) возможно только под одним, 
«разрешенным» для невролога, диагнозом. Чтобы 
обойти это противоречие, неврологи широко ис-
пользуют синдромальные диагнозы, которые на-
ходятся в их компетенции.

Сложившаяся ситуация подчеркивает необ-
ходимость более тесной интеграции неврологи-
ческой и психиатрической служб и, возможно, 
пересмотра регламентов в сторону расширения 
компетенции неврологов в области лёгких форм 
депрессивных и тревожных расстройств. В пер-
вую очередь, это связано с тем, что данные рас-
стройства широко распространены в неврологи-
ческой практике, что подтверждается данными 
современных систематических обзоров [13, 18, 
41, 47]. Так, распространенность депрессивных 
и тревожных расстройств среди пациентов не-
врологического профиля существенно превы-
шает популяционные показатели, демонстрируя 
вариабельность в зависимости от нозологической 
формы и условий оказания помощи [37]. Причём, 
наибольшая психопатологическая нагрузка отме-
чается в амбулаторной неврологической практи-
ке, где частота психических расстройств достигает 
64,6%, что превышает аналогичный показатель у 
стационарных пациентов (38,6%) [30].

Данное различие обусловлено преобладанием 
в амбулаторном звене хронических патологий, 
таких как функциональные расстройства и хро-
нические болевые синдромы, которые патогенети-
чески связаны с развитием аффективной симпто-
матики [3, 55]. Среди неврологических пациентов 
с хронической болью распространенность депрес-
сивного расстройства достигает 36,7%, а генера-
лизованного тревожного расстройства — 16,7%. 
Особого внимания заслуживает фибромиалгия, 
при которой коморбидность с аффективными 
расстройствами превышает 50% [18]. В структуре 
эпилепсии депрессивные расстройства встречают-
ся у 35% пациентов, тревожные — у 25%. При этом 
наибольший риск развития коморбидной психопа-
тологии отмечается при височной эпилепсии, где 
распространенность депрессивных расстройств 
превышает 50% [11]. При рассеянном склерозе 
показатели распространённости депрессивных 
расстройств достигают 27-30%, а тревожных рас-
стройств — 20-35% [14, 22] Особенностью данной 
патологии является повышенная распространен-
ность биполярного аффективного расстройства 
с пожизненной частотой до 8,4% [35]. В постин-
сультном периоде депрессивные расстройства на-
блюдается у 25-30% пациентов, а тревожные — у 
20-25% [33, 42].

Одной из ключевых проблем в оказании 
эффективной помощи пациентам с депрес-
сивными и тревожными расстройствами 

является их некорректная первичная маршрутиза-
ция. С одной стороны, это связано с недостаточ-
ной осведомленностью населения и специалистов 
здравоохранения о данных состояниях, а также 
стигматизацией психиатрической помощи [10]. С 
другой стороны, частая коморбидность депрес-
сивных и тревожных расстройств с соматической 
и неврологической патологией, а также преоб-
ладание в клинической картине соматоформных 
проявлений (цефалгии, кардиалгии, вегетативной 
дисрегуляции) приводит к тому, что пациенты с 
данными состояниями первично обращаются к 
врачам общего профиля и неврологам [14, 25].

Данное обстоятельство обусловливает значи-
тельную задержку в постановке точного диагноза 
и назначении адекватной терапии, что негативно 
сказывается на прогнозе и качестве жизни паци-
ентов. Сложность диагностики в неврологической 
практике связана с рядом факторов: недостаточ-
ной глубиной подготовки в области клинической 
психопатологии, ограниченным использовани-
ем психометрических инструментов за рамками 
скрининга и, как следствие, тенденцией к гипер-
диагностике «вегетативной дистонии» или «асте-
нического синдрома» при наличии критериев де-
прессивного или генерализованного тревожного 
расстройства [20]. Это указывает на настоятель-
ную необходимость совершенствования образо-
вательных программ для неврологов с акцентом 
на синдромальный анализ и дифференциальную 
диагностику. В настоящее время накоплен суще-
ственный объем данных, подтверждающих общ-
ность патофизиологических механизмов при ряде 
психиатрических и неврологических заболеваний 
[40, 53]. В частности, концепция нейровоспаления 
как потенциального спецификатора депрессивно-
го расстройства открывает новые перспективы 
для таргетной терапии, особенно в контексте ре-
зистентных форм и таких ключевых симптомов, 
как ангедония [54, 56].

Наиболее ярко необходимость междисципли-
нарного подхода демонстрирует ведение пациен-
тов с постинсультной депрессией, где требуется 
интеграция усилий невролога, психиатра и врача-
реабилитолога, а также пересмотр существующих 
клинических рекомендаций на основе доказатель-
ных данных [43]. Таким образом, оптимизация 
помощи пациентам с депрессивными и тревож-
ными расстройствами требует системного подхо-
да, включающего реорганизацию маршрутизации, 
углубление междисциплинарного взаимодействия 
между неврологами и психиатрами и актуализа-
цию клинических рекомендаций. Цель настоя-
щего обзора — проанализировать существующие 
проблемы и предложить научно обоснованные 
пути их решения.

Актуализация проблемы междисциплинар-
ного взаимодействия «психиатр-невролог». В 
России невролог находится в правовом и клини-
ческом «зазоре»: он имеет право назначать анти-
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Важным клиническим аспектом является ча-
стое сочетание депрессии и тревоги (до 25% 
случаев), что усугубляет реабилитационный по-
тенциал пациентов. Клиническая значимость вы-
явленных закономерностей подчеркивает необхо-
димость интеграции психиатрического скрининга 
в неврологическую практику. Системное приме-
нение стандартизированных психометрических 
инструментов в неврологических стационарах и 
амбулаториях позволит своевременно проводить 
скрининг на депрессивные и тревожные рас-
стройства. Однако, далеко не все известные шка-
лы и опросники адаптированы на русский язык и 
могут рекомендоваться для скрининга в рутинной 
практике. На настоящий момент для российской 
популяции валидированы Шкала депрессии Бека 
[17], Госпитальная шкала депрессии и тревоги [9], 
Шкала депрессии, тревоги и стресса [16], а так-
же Шкала удовольствия Снейта-Гамильтона для 
оценки ангедонии у пациентов с депрессивны-
ми расстройствами [10]. Особое значение имеет 
опросник для выявления симптомов гипомании 
HCL-33, используемый для скрининга биполяр-
ного расстройства у пациентов с депрессивным 
эпизодом [11]. Тем не менее в строгом научном 
и клиническом понимании, окончательный диа-
гноз депрессивного или тревожного расстройства 
может быть установлен только при соответствии 
состояния официальным диагностическим крите-
риям Международной классификации болезней 
(МКБ) 10-го пересмотра и её обновлённой 11 
версии [28].

Все остальные методы, в том числе психоме-
трические, являются вспомогательными для до-
стижения этой главной диагностической цели. 
По этой причине высокая распространенность 
коморбидных депрессивных и тревожных рас-
стройств у неврологических пациентов диктует 
необходимость совершенствования диагности-

ческой компетенции неврологов [10]. Ключевым 
направлением является систематическое обра-
зование в области диагностических критериев и 
клинического течения депрессивных и тревожных 
расстройств, что позволит проводить дифферен-
циальную диагностику, отделяя клинически значи-
мую патологию от ситуативных реакций, в рамках 
первичного звена [29]. Однако, для обеспечения 
безопасности пациентов и преемственности лече-
ния данное образование должно включать в себя 
обязательный раздел по распознаванию «красных 
флагов» — клинических признаков, указывающих 
на необходимость безотлагательного направления 
к врачу-психиатру. Согласно международным ре-
комендациям, таким как руководство NICE (2022), 
ведение легких форм депрессивных и тревожных 
расстройств может осуществляться врачами сома-
тического профиля, тогда как более тяжелые пси-
хотические или резистентные состояния требуют 
специализированной психиатрической помощи 
[28]. Своевременное выявление этих признаков 
является критически важным элементом страти-
фикации риска и организации маршрутизации 
пациента в системе здравоохранения. В Табл.1 
представлены клинические признаки, которые 
служат абсолютным показанием для консульта-
ции психиатра.

Таким образом, интеграция знаний о совре-
менных стандартах диагностики депрессивных и 
тревожных расстройств и четких алгоритмов дей-
ствия при выявлении «красных флагов» в обра-
зовательные программы для неврологов является 
необходимым условием для построения эффек-
тивной и безопасной системы помощи пациентам 
с сочетанной неврологической и психиатрической 
патологией. Современные исследования демон-
стрируют, что адекватная терапия депрессивных 
и тревожных расстройств не только улучшает 
психологическое состояние пациентов, но и пози-

Таблица 1. «Красные флаги», требующие направления пациента к психиатру
Table 1. “Red flags” requiring referral to a psychiatrist

Категория «красного флага» Клинические проявления

Суицидальный риск Наличие активных суицидальных мыслей, конкретных намерений, планов или 
недавних попыток самоповреждения. Выраженное чувство безнадежности также 
относится к факторам высокого риска.

Психотические симптомы Присутствие галлюцинаций (слуховых, зрительных), бредовых идей (вины, об-
нищания, ипохондрических) или тяжелой дезорганизации мышления на фоне 
аффективного расстройства.

Резистентное течение Отсутствие клинически значимого улучшения после двух адекватных курсов фар-
макотерапии (например, антидепрессантами) или хроническое течение расстрой-
ства с сохранением выраженной симптоматики.

Тяжёлое состояние и значимое 
снижение функционирования

Выраженная психомоторная заторможенность или ажитация, снижение способно-
сти к самообслуживанию и профессиональной деятельности, глубокая социаль-
ная дезадаптация.

Риск биполярного расстрой-
ства

Ранний дебют депрессии с высокой частотой депрессивных эпизодов, наличие в 
структуре значимой нестабильности настроения, выявление в анамнезе эпизодов 
с необычно высоким уровнем настроения и активности.

Сложная коморбидность Сочетание депрессии или тревоги с расстройствами личности, зависимостями, 
расстройствами пищевого поведения, что значительно осложняет терапию и 
требует комплексного междисциплинарного подхода.
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тивно влияет на неврологические исходы, повы-
шая приверженность лечению и эффективность 
реабилитационных мероприятий [13]. В связи с 
чем интеграция неврологического и психиатриче-
ского компонентов лечения способна существен-
но улучшить качество жизни пациентов и прогноз 
заболевания.

Нейровоспаление как трансдиагностиче-
ский механизм развития психических рас-
стройств и неврологических заболеваний. В со-
временной психиатрии накоплены убедительные 
данные, свидетельствующие о ключевой роли 
нейровоспаления в патогенезе депрессивных и 
тревожных расстройств [36]. Этот тренд послед-
него десятилетия находит отражение в дискус-
сиях о необходимости включения воспалитель-
ного спецификатора в диагностические критерии 
депрессивного расстройства в рамках будущих 
редакций классификаций, таких как DSM-6 [32]. 
Метаанализы подтверждают, что у примерно 25% 
пациентов с депрессией выявляется стойкое по-
вышение периферических маркеров воспаления, 
таких как С-реактивный белок и интерлейкин-6 
[32, 34]. Особый клинический интерес представ-
ляет связь нейровоспаления с ангедонией — од-
ним из кардинальных симптомов депрессии, ко-
торый присутствует более чем в 75% случаев [2, 
24]. Патогенетически нейровоспаление опосре-
дует развитие ангедонии через нарушение дофа-
миновой нейротрансмиссии в мезолимбической 
системе вознаграждения, что подтверждается как 
экспериментальными моделями, так и клиниче-
скими наблюдениями [23].

Совокупность данных свидетельствует, что 
при депрессивных и тревожных расстройствах и 
неврологических заболеваниях наблюдаются сход-
ные признаки нейровоспаления — активация ми-
кроглии, повышенные уровни провоспалительных 
цитокинов и др [32]. Суммарная патофизиологи-
ческая модель предполагает последовательную ка-
скадную организацию процесса. На первом этапе 
формируется системное низкоуровневое воспале-
ние, характеризующееся умеренным повышением 
провоспалительных медиаторов в периферической 
крови [51]. Далее развивается структурно-функ-
циональная несостоятельность гематоэнцефали-
ческого барьера и сосудистой стенки, что облег-
чает транслокацию циркулирующих медиаторов 
и клеточных факторов в центральную нервную 
систему [44]. На следующем этапе активируются 
эффекторные звенья врождённого иммунитета 
мозга, прежде всего микроглия, что поддержива-
ет локальную продукцию цитокинов и усиливает 
нейровоспалительный ответ. Завершающим зве-
ном каскада выступают изменения нейромедиа-
торной передачи и синаптической пластичности, 
частично опосредованные активацией кинурени-
нового пути метаболизма триптофана с накопле-
нием нейроактивных метаболитов [46].

Указанная последовательность механизмов 
представляет общий биологический субстрат для 
депрессивных и тревожных расстройств, а так-
же ряда неврологических заболеваний [52]. Она 

объясняет наблюдаемую фенотипическую кон-
вергенцию (включая пересечения по аффектив-
ным, когнитивным и соматовегетативным сим-
птомам) и дифференциальную чувствительность 
подгрупп пациентов к противовоспалительным и 
антидепрессивным вмешательствам. В контексте 
терапии повышенный уровень воспаления ассо-
циирован со снижением эффективности стан-
дартных антидепрессантов, что определяет не-
обходимость поиска альтернативных стратегий 
[45, 57]. Перспективным направлением является 
применение препаратов, обладающих не только 
антидепрессивной, но и противовоспалительной 
активностью. Различные антидепрессанты демон-
стрируют неодинаковый противовоспалительный 
потенциал, что, по современным представлениям, 
может быть связано с их аффинитетом к сигма-1 
рецепторам [21]. Как показано в Табл.2, противо-
воспалительное действие антидепрессантов за-
висит от их аффинности к сигма-1 рецепторам, 
которая варьируется от максимально выраженной 
(флувоксамин) до очень слабой (миртазапин, вен-
лафаксин, пароксетин).

Таким образом, учет нейровоспалительного 
компонента открывает новые возможности для 
персонализированного подхода в лечении де-
прессивных и тревожных расстройств, позволяя 
выбирать терапию с учетом индивидуального 
профиля пациента. Дальнейшие исследования в 
этом направлении представляются чрезвычайно 
перспективными для совершенствования фарма-
котерапии коморбидных случаев психиатрических 
и неврологических заболеваний.

Роль постинсультной депрессии в процессе 
нейрореабилитации: фокус на терапии СИОЗС. 
Клиническая значимость постинсультной депрес-
сии определяется её существенным влиянием на 
процесс функционального восстановления па-
циентов, а также на риск развития повторных 
церебральных катастроф и летального исхода 
после перенесённого инсульта [27]. Сложность 
диагностики данного состояния обусловлена не-
обходимостью дифференциации аффективной 
симптоматики с последствиями неврологического 
дефицита, такими как речевые нарушения и ког-
нитивные расстройства.

В реальной клинической практике стандарти-
зированные шкалы оценки депрессии часто ока-
зываются неприменимыми, что вынуждает врачей 
полагаться на собственную клиническую оценку. 
Современные исследования демонстрируют не-
гативное влияние постинсультной депрессии на 
восстановительные процессы, выражающееся в 
ухудшении функционального и когнитивного 
статуса пациентов [50]. Многочисленные метаа-
нализы подтверждают эффективность СИОЗС в 
лечении аффективных нарушений в постинсульт-
ном периоде, отмечая их преимущество в профи-
ле безопасности по сравнению с другими клас-
сами антидепрессантов [26, 38]. Плейотропные 
эффекты СИОЗС выходят за рамки собственно 
антидепрессивного действия. Экспериментальные 
и клинические данные свидетельствуют об их 
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способности ускорять моторную реабилитацию, 
особенно при раннем назначении в первые неде-
ли после инсульта [44]. Нейробиологические ме-
ханизмы данного феномена включают модуляцию 
нейропластичности, стимуляцию нейрогенеза в 
гиппокампе, нейропротекцию за счет противовос-
палительного действия и нормализацию корковой 
возбудимости [48].

Несмотря на обнадеживающие результаты, 
вопрос о профилактическом назначении антиде-
прессантов остается дискуссионным. Существуют 
противоречивые данные относительно влияния 
такой терапии на предотвращение развития по-
стинсультной депрессии. При оценке соотноше-
ния пользы и рисков необходимо учитывать по-
тенциальные нежелательные явления, включая 
риск кровотечений при комбинации с антиагре-
гантами и изменения судорожного порога [39]. 
В контексте терапии постинсультной депрессии 
представляет интерес вопрос о невключении флу-
воксамина в актуальные клинические рекоменда-
ции Минздрава России по ведению пациентов с 
инсультом (2024) [4]. Вместе с тем, данный анти-
депрессант присутствует в клинических рекомен-
дациях по депрессивным расстройствам того же 
регулятора, где он позиционируется как препарат 
первой линии с доказанной эффективностью и 
благоприятным профилем переносимости [8]. В 
этой связи представляется методологически обо-
снованным руководствоваться профильными ре-

комендациями при выборе терапии, в том числе 
и в постинсультном периоде.

Перспективной задачей является приведение 
будущих версий клинических рекомендаций по 
инсульту в разделе, посвящённом постинсульт-
ной депрессии, в соответствие с базовыми доку-
ментами по лечению депрессивных расстройств. 
Данная гармонизация должна осуществляться с 
учётом комплексной оценки доказательной базы 
флувоксамина, включая его потенциальное ле-
карственное взаимодействие с антикоагулянта-
ми и антиагрегантами, что требует взвешенной 
оценки соотношения риск-польза у конкретного 
пациента [7]. Таким образом, хотя СИОЗС пред-
ставляют собой важный инструмент в комплекс-
ной реабилитации постинсультных пациентов, 
для определения оптимальных режимов терапии 
и долгосрочных функциональных исходов требу-
ются дальнейшие масштабные исследования.

Терапия тревожных расстройств в невроло-
гической и психиатрической практике. Диагно-
стика тревожных расстройств в неврологической 
практике представляет значительные сложности в 
связи с полиморфизмом клинических проявлений 
и преобладанием соматовегетативной симптома-
тики [18]. Пациенты с генерализованным тревож-
ным расстройством редко предъявляют жалобы 
на собственно тревогу, акцентируя внимание на 
кардиоваскулярных (пальпитации, тахикардия, 
лабильность артериального давления), респира-

Таблица 2. Противовоспалительное действие антидепрессантов в зависимости от их аффинности к сигма-1 
рецепторам (адаптировано из работы F. Alsabhan J et al. [21])
Table 2. Anti-inflammatory effects of antidepressants depending on their affinity for sigma-1 receptors (adapted 
from F. Alsabhan J et al. [21])

Антидепрес-
сант

Сродство к сигма-1 
рецептору

Действие на сиг-
ма-1 рецептор Противовоспалительный эффект

Флувоксамин 
(СИОЗС)

Высокое Агонист Благоприятный эффект в доклинических и клинических 
моделях воспаления.

Сертралин  
(СИОЗС)

Высокое/умеренное Антагонист Сильное противовоспалительное действие за счет сни-
жения и контроля уровня провоспалительных цитоки-
нов.

Флуоксетин 
(СИОЗС)

Высокое/умеренное Агонист Противовоспалительные эффекты в стимулированных 
липополисахаридом клетках микроглии.

Эсциталопрам 
(СИОЗС)

Высокое/умеренное Агонист Благоприятный противовоспалительный эффект в до-
клинических моделях.

Циталопрам 
(СИОЗС)

Высокое/умеренное Агонист Благоприятный эффект в доклинических и клинических 
моделях воспаления.

Пароксетин 
(СИОЗС)

Очень слабое — Частичный противовоспалительный эффект.

Имипрамин 
(ТЦА)

Очень слабое Агонист Слабый противовоспалительный эффект.

Венлафаксин 
(СИОЗСН)

Очень слабое — Слабый противовоспалительный эффект.

Миртазапин 
(НССА)

Очень слабое — Недостаточно доказательств в клинических исследованиях.

Примечание: СИОЗС — селективный ингибитор обратного захвата серотонина; СИОЗСН — селективный ингибитор 
обратного захвата серотонина и норадреналина; ТЦА — трициклический антидепрессант; НССА — норадренергиче-
ский и специфический серотонинергический антидепрессант.

Note: SSRI — selective serotonin reuptake inhibitor; SNRI — serotonin–norepinephrine reuptake inhibitor; TCA — tricyclic 
antidepressant; NaSSA — noradrenergic and specific serotonergic antidepressant.
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торных (ощущение нехватки воздуха, гипервенти-
ляционные нарушения) и гастроинтестинальных 
проявлениях (синдром раздраженного кишечни-
ка, диспепсические явления).

Неврологическая симптоматика часто включа-
ет головокружение несистемного характера, тре-
мор, мышечное напряжение с развитием тензион-
ной головной боли и болевых синдромов, а также 
нарушения сна по типу трудностей засыпания и 
поддержания сна [53]. Подобная клиническая кар-
тина закономерно приводит к проведению расши-
ренного диагностического поиска в соматическом 
поле, в то время как первично-психическая при-
рода расстройства остается нераспознанной [18]. 
Клинические проявления панического расстрой-
ства в неврологической практике характеризуются 
пароксизмальностью течения с развитием вегета-
тивных кризов, которые пациенты интерпретиру-
ют как проявления угрожающих жизни состояний 
[49]. В межприступный период формируется ком-
плекс избегающего поведения и тревога ожидания 
следующего пароксизма, что существенно ограни-
чивает социальное и профессиональное функци-
онирование пациентов. Особое диагностическое 
значение имеет феномен «симптома медицинской 
ярмарки» — многократные обращения за меди-
цинской помощью к специалистам различного 
профиля с требованием повторных обследований 
[31]. При объективном неврологическом осмотре 
могут выявляться неспецифические микроорга-
нические знаки, усиление сухожильных рефлек-
сов, тремор пальцев вытянутых рук, лабильность 
вегетативных показателей, что не соответствует 
критериям конкретного неврологического забо-
левания.

Современный алгоритм диагностики предпо-
лагает активное выявление тревожной симпто-
матики с использованием стандартизированных 
опросников (Госпитальная шкала депрессии и 
тревоги [9], Шкала депрессии, тревоги и стресса 
[16]) и целенаправленного клинического интер-
вью. Ключевыми диагностическими маркерами 
служат постоянное внутреннее напряжение, бес-
предметное беспокойство о будущем, катастрофи-
зация обыденных событий, а также нарушения 
концентрации внимания и повышенная раздра-
жительность. В соответствии с современными 
клиническими рекомендациями Минздрава РФ 
и международными стандартами, СИОЗС сохра-
няют статус препаратов первой линии благодаря 
сочетанию высокой эффективности и благопри-
ятного профиля безопасности [5, 6].

Для неврологической практики особую цен-
ность представляет способность антидепрессанта 
не только купировать депрессивную или тревож-
ную симптоматику, но и положительно влиять на 
сопутствующие вегетативные и соматоформные 
нарушения, восстанавливая функциональную 
активность пациентов. Среди антидепрессантов 
первой линии эсциталопрам характеризуется ми-
нимальным сродством к мускариновым, гистами-
новым и адренергическим рецепторам, что обу-
славливает низкую частоту таких нежелательных 

явлений, как седация, увеличение массы тела, ан-
тихолинергические эффекты и кардиоваскулярные 
нарушения. Отсутствие седативных свойств также 
является одной из важнейших характеристик при 
выборе антидепрессанта для лечения тревожных 
расстройств у лиц пожилого возраста [19].

Заключение. Настоящий аналитический об-
зор демонстрирует критическую необходимость 
укрепления междисциплинарного взаимодей-
ствия между неврологами и психиатрами на 
всех уровнях оказания медицинской помощи. 
Высокая распространенность депрессивных и 
тревожных расстройств среди пациентов не-
врологического профиля, достигающая 64.6% в 
амбулаторной практике, свидетельствует о том, 
что невролог de facto является специалистом 
первого контакта для данной категории пациен-
тов. Однако существующий правовой регламент 
создает парадоксальную ситуацию, при которой 
невролог может лечить антидепрессантами, на-
пример, хронический болевой синдром, но не 
имеет формальных полномочий для их назначе-
ния из-за ограничений в постановке диагнозов 
депрессивного или тревожного расстройств, что 
приводит к необходимости использования син-
дромальных диагнозов.

Современные данные о нейровоспалении как 
общем патофизиологическом субстрате широко-
го спектра неврологических и психиатрических 
заболеваний открывают новые возможности для 
персонализированной терапии. Учет индиви-
дуального воспалительного профиля пациента 
и назначение антидепрессантов с выраженной 
противовоспалительной активностью, таких как 
флувоксамин, может существенно повысить эф-
фективность лечения как депрессивных и тре-
вожных, так и неврологических расстройств. 
Особую актуальность это приобретает в контек-
сте постинсультной депрессии, где плейотропные 
эффекты СИОЗС выходят далеко за рамки соб-
ственно антидепрессивного действия, оказывая 
положительное влияние на нейропластичность и 
функциональное восстановление.

Для реализации потенциала междисципли-
нарного подхода целесообразно инициировать 
проведение крупных российских конгрессов по 
аналогии с европейскими моделями (напри-
мер, Европейской федерации неврологических 
обществ), объединяющих неврологов, психиа-
тров и специалистов смежных областей. Такие 
форумы должны стать платформой для выра-
ботки согласованных клинических алгоритмов, 
обсуждения вопросов образовательных стан-
дартов и гармонизации нормативно-правовой 
базы, регулирующей взаимодействие специ-
алистов. Только через консолидацию профес-
сионального сообщества можно преодолеть су-
ществующие барьеры и создать эффективную 
систему помощи пациентам с сочетанной не-
врологической и психиатрической патологией, 
соответствующую принципам доказательной 
медицины и современным вызовам клиниче-
ской практики.
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25 лет исследований эффективности и безопасности 
применения различных лекарственных форм  

налтрексона для лечения синдрома зависимости  
от опиоидов

Крупицкий Е.М.1,2, Блохина Е.А.2, Ярославцева Т.С.2, Звартау Э.Э.2 

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

2Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова,  
Россия

Обзорная статья

Резюме. В обзоре представлены результаты двойных слепых рандомизированных исследований при-
менения различных лекарственных форм антагониста опиоидных рецепторов налтрексона (перораль-
ной, имлантируемой, инъекционной) для стабилизации ремиссии и профилактики рецидива у больных 
с синдромом зависимости от опиоидов (СЗО), выполненных авторами в течение последней четверти 
века. По данным этих исследований, депо-формы налтрексона (имплантируемая и инъекционная) яв-
ляются более эффективными, чем пероральная, и позволяют отчасти решить проблему привержен-
ности терапии, возникающую при использовании пероральной лекарственной формы налтрексона. 
Имплантат налтрексона эффективнее перорального препарата улучшал результаты лечения СЗО, и за 
счёт этого — приверженность и результаты антиретровирусной терапии ВИЧ-инфекции у больных с 
зависимостью от опиоидов. Лекарственные формы налтрексона пролонгированного действия харак-
теризуются высокой эффективностью, хорошей переносимостью и открывают новые перспективы в 
терапии опиоидной зависимости.

Ключевые слова: Синдром зависимости от опиоидов, налтрексон, пролонгированные лекарственные 
формы, фармакотерапия, ВИЧ-инфекция.
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25 years of studies on the efficacy and safety of different formulations of naltrexone  
for the opioid use disorder treatment
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Review article

Summary. The article overviews the results of the studies of different formulations of opioid antagonist 
naltrexone (oral, injectable and implantable) for stabilization of remission and relapse prevention in patients 
with opioid dependence conducted by authors during the last twenty five years. Based on the results of these 
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studies, long-acting sustained release formulations of naltrexone (injectable and implantable) are more effective 
than oral formulation and may solve the problem of poor adherence to oral naltrexone. Naltrexone implant 
is more effective that oral formulation for both relapse prevention and improving adherence to antiretroviral 
therapy in patients with opioid dependence. Depot formulations of naltrexone are effective, well tolerated and 
open a new perspective for the treatment of opioid dependence.

Key words: opioid dependence, naltrexone, extended release depot formulations, pharmacotherapy, HIV.
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териальным подкреплением [3, 28]. В других был 
показан позитивный результат комбинации нал-
трексона с индивидуальной [30] и групповой [29] 
психотерапией. Однако в работах, посвященных 
исследованию поведенческой терапии в сочетании 
с налтрексоном, в частности, применению поощ-
рения отрицательных анализов мочи на наличие 
наркотиков [30], эффективность психотерапии 
была сравнительно низкой, что, по мнению Nunes 
и соавторов [24], может быть примером наличия 
порога, после которого поведенческие интервен-
ции не оказывают существенного влияния на 
приверженность терапии налтрексоном.

В руководстве ВОЗ по фармакотерапии опи-
оидной зависимости отмечается, что эффектив-
ность перорального налтрексона была показана в 
довольно ограниченном числе исследований. При 
этом больные, принимавшие налтрексон, реже 
употребляли героин и занимались криминальной 
деятельностью, чем пациенты, не принимавшие 
данный препарат, однако, процент участников 
исследований, соблюдающих режим терапии, был 
очень низким [7]. Вместе с тем, наше исследо-
вание эффективности налтрексона для лечения 
опиоидной зависимости, проведенное в Санкт-
Петербурге, убедительно продемонстрировало, 
что культуральные особенности также могут вли-
ять на эффективность терапии пероральным нал-
трексоном, и, в частности, в России налтрексон 
более эффективен, чем в других странах по дан-
ным аналогичных зарубежных исследований [18].

Налтрексон — единственное средство спец-
ифической фармакотерапии опийной наркомании, 
одобренное для применения в Российской Федера-
ции. Данный препарат доступен как в перораль-
ной лекарственной форме (таблетки и капсулы), 
так и в двух формах пролонгированного действия 
(инъекционной и имплантируемой). Результаты ис-
следований различных лекарственных форм нал-
трексона, выполненных авторами данной статьи в 
течение последней четверти века, приведены ниже.

Исследования перорального налтрексона. 
Налтрексон per se. Наше первое сравнительно 

Налтрексон — антагонист опиоидных рецеп-
торов, одобренный в 1984 году американ-
ской Администрацией по контролю над 

лекарственными средствами и пищевыми продук-
тами (FDA) для лечения опиоидной зависимости. 
Препарат был одобрен на основании его фармако-
логического профиля: он является антагонистом 
µ-опиоидных рецепторов и блокирует действие 
опиатов [9]. Антагонизм имеет конкурентный ха-
рактер, поэтому степень блокады зависит от со-
отношения концентрации агониста и антагони-
ста, а также от их аффинности к рецепторам. На 
первый взгляд, налтрексон является практически 
идеальным средством для лечения синдрома за-
висимости от опиоидов (СЗО): одна таблетка (50 
мг) блокирует субъективные эффекты героина 
на 24-36 часов, препарат удобен в применении 
(1 таблетка ежедневно или по 2 таблетки через 
день), он безопасен (терапевтические дозы не вы-
зывают серьезных побочных эффектов), хорошо 
переносится, не имеет аддиктивного потенциала 
и к его блокирующему действию не развивается 
толерантность.

Однако, существует одна проблема, которая 
существенно снижает эффективность налтрексо-
на и ограничивает его использование для лечения 
опиоидной зависимости: пациенты не хотят при-
нимать этот препарат ежедневно в соответствии 
с врачебными рекомендациями. Только отдельные 
группы высокомотивированных больных опийной 
наркоманией демонстрируют более высокую при-
верженность данному виду терапии. Например, в 
США это врачи и юристы, которые могут поте-
рять лицензию в случае возврата к употреблению 
наркотиков, а также условно освобожденные, упо-
требление наркотиков которыми может привести 
к аресту [8, 25, 34].

В нескольких исследованиях, проведенных в 
США, было продемонстрировано положитель-
ное влияние психосоциальной и поведенческой 
терапии на результаты лечения зависимости от 
опиатов налтрексоном. В двух из них, терапия 
налтрексоном была эффективна в сочетании с ма-
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небольшое (52 участника) пилотное двойное сле-
пое плацебо-контролируемое рандомизированное 
клиническое исследование налтрексона для ле-
чения опиоидной зависимости началось в конце 
90х годов [18]. В то время Россия столкнулась с 
быстро растущей эпидемией ВИЧ-инфекции и ге-
роиновой наркомании. Лечение опиоидной зави-
симости заключалось в детоксикации и последую-
щей реабилитации, направленной на воздержание 
от употребления наркотиков, но процент рециди-
вов был очень высок [1]. Мы предположили, что 
налтрексон может быть достаточно эффективным 
средством фармакотерапии зависимости от опиа-
тов в России, так как пациенты, страдающие геро-
иновой наркоманией, в большинстве своем были 
представлены молодыми людьми, проживавшими с 
родителями, которые, чаще всего и являлись ини-
циаторами лечения и могли ежедневно контроли-
ровать прием налтрексона. Кроме того, героиновая 
зависимость в то время, как правило, не сопрово-
ждалась употреблением других наркотиков. Таким 
образом, налтрексон представлялся перспектив-
ным средством для лечения данного заболевания.

Исследование оценивало эффективность нал-
трексона для предотвращения рецидивов у паци-
ентов с зависимостью от опиатов, а также его эф-
фективность для снижения риска распространения 
ВИЧ-инфекции. Пятьдесят два участника с диагно-
зом «синдром зависимости от опиатов», прошед-
шие детоксикацию в наркологических стационарах 
Санкт-Петербурга или Ленинградской области и 
подписавшие информированное согласие (средний 
возраст 22±2,5 года), были рандомизированы для 
прохождения шестимесячного курса терапии в две 
группы. В одной из исследуемых групп (опытной) 
участники получали таблетки налтрексона в дозе 
50 мг/день и проходили сеансы индивидуально-
го консультирования раз в две недели; во второй 
(контрольная, группа сравнения) сеансы индиви-
дуального консультирования сочетались с приемом 
идентично выглядящих таблеток плацебо.

По протоколу исследования близкий родствен-
ник (мать или супруг/супруга) должны были 
ежедневно контролировать прием препаратов. 
Комплаенс с приемом медикаментов оценивали 
по наличию рибофлавинового маркера в моче. 
Психометрическое обследование проводили раз в 
две недели с более детальной оценкой через 3 и 
6 месяцев после включения в проект. Восьмиде-
сяти одному пациенту было предложено участие 
в программе лечения, 62 человека дали согласие 
на участие, из них 52 соответствовали критериям 
включения и были рандомизированы. Таким об-
разом, выборку можно считать репрезентативной 
и адекватно представляющей общую популяцию 
больных с синдромом зависимости от опиатов.

Статистически значимые различия между 
группами по удержанию в программе и количе-
ству рецидивов наблюдались начиная с первого 
месяца и сохранялись на протяжении всего ис-
следования. К концу шестого месяца терапии 12 
из 27 пациентов, получавших налтрексон (44,4%), 
воздерживались от систематического употребле-

ния опиатов по сравнению с 4 пациентами из 25 
в группе плацебо (16%) (p <0,05). Среди больных, 
остававшихся в исследовании, комплаенс с при-
емом исследуемого препарата был достаточно вы-
сок (85-95%), возможно, вследствие контроля со 
стороны родственников. Среди пациентов, удер-
живавшихся в программе лечения, наблюдалось 
также снижение выраженности поведения, свя-
занного с риском ВИЧ-инфицирования, постепен-
ное уменьшение влечения к опиатам, проявлений 
тревоги, депрессии, ангедонии, а также общее 
улучшение функционирования. При этом разли-
чий в динамике вышеперечисленных психометри-
ческих показателей между исследуемыми группа-
ми выявлено не было. Однако процент пациентов, 
удерживающихся в программе лечения, был зна-
чимо выше в группе, получавшей налтрексон, и, 
следовательно, число больных с положительной 
динамикой психометрических показателей было 
выше в этой группе.

Данная работа показала, что в России суще-
ствуют социально-экономические и культурологи-
ческие особенности, определяющие более высокий 
уровень комплаенса с приемом налтрексона по 
сравнению с США [18]. Так как инъекционный 
путь распространения ВИЧ-инфекции в России 
является основным, то использование налтрексо-
на представляется целесообразным не только для 
улучшения результатов лечения зависимости от 
опиатов, но также и для противодействия распро-
странению ВИЧ-инфекции. Определенным ограни-
чением более широкого применения данного пре-
парата является его сравнительно высокая цена.

Таким образом, первое проведенное нами ис-
следование убедительно показало преимущества 
перорального налтрексона относительно плацебо. 
Однако ограничением данной работы являлось 
сравнительно небольшое количество участников 
и, кроме того, проблемами оставались привержен-
ность терапии налтрексоном и весьма умеренная 
эффективность, оставлявшие место для их улуч-
шения, а также отсутствие эффекта данного пре-
парата на проявления постабстинентного синдро-
ма (влечение к опиатам, депрессию, ангедонию). В 
наших более ранних работах было показано, что 
селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина (СИОЗС) (циталопрам) способны умень-
шать проявления постабстинентного синдрома и, 
в частности, тревогу и депрессию, однако данные 
средства не предотвращают возврат пациента к 
употреблению наркотиков [13]. В связи с этим, 
мы предположили, что сочетание налтрексона с 
СИОЗС поможет снизить выраженность постаб-
стинентных расстройств, и, тем самым, улучшить 
комплаенс с приемом налтрексона, а за счет это-
го — повысить эффективность терапии опийной 
наркомании данным препаратом.

Налтрексон в сочетании с психотропными 
лекарственными средствами. Налтрексон и СИ‑
ОЗС: В нашем первом двойном слепом пилотном 
исследовании, проведенном в России, было пока-
зано, что налтрексон более эффективен, чем пла-
цебо для предотвращения рецидива у пациентов 
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с героиновой зависимостью [18]. Однако налтрек-
сон не оказывал достоверного влияния на такие 
симптомы постабстинентного синдрома, как вле-
чение к опиатам, депрессия, тревога и ангедония. 
Очевидно, что постабстинентный синдром неред-
ко становится причиной прекращения терапии и 
рецидива зависимости. Мы предположили, что 
антидепрессанты могут уменьшить выраженность 
постабстинентных расстройств и, таким образом, 
улучшить комплаенс, а следовательно — и резуль-
таты терапии налтрексоном.

Целью нашего следующего исследования было 
изучение эффективности совместного примене-
ния налтрексона и антидепрессанта флуоксетина 
в сравнении с каждым из этих препаратов в от-
дельности и с плацебо [19]. Это наше второе ис-
следование перорального налтрексона было более 
масштабным: в него было включено 280 пациен-
тов с диагнозом героиновая наркомания, прошед-
ших детоксикацию в наркологических стационарах 
Санкт-Петербурга и Ленинградской области. Все 
участники подписали информированное согласие 
и были рандомизированы в одну из четырех ис-
следуемых групп в соответствии с двойным сле-
пым дизайном с двойной маскировкой. В течение 
6 месяцев пациенты проходили сеансы индивиду-
ального консультирования и получали медикамен-
тозное лечение в зависимости от распределения по 
группам (по 70 человек в каждой): Налтрексон (Н, 
50 мг ежедневно) + Флуоксетин (Ф, 20 мг ежеднев-
но); Налтрексон + Флуоксетин плацебо (ФП); Нал-
трексон плацебо (НП) + Флуоксетин; и Налтрексон 
плацебо + Флуоксетин плацебо.

В качестве основного показателя эффективно-
сти был выбран рецидив зависимости от опиатов. 
В соответствии с протоколом исследования на 
каждом визите (1 раз в 2 недели) проводили скри-
нинг мочи на наличие наркотиков, краткие кванти-
фицированные психометрические оценки, а также 
определение комплаенса с приемом препарата по 
рибофлавиновому маркеру в моче. Более детальная 
психометрическая оценка проводились через 3 и 
6 месяцев с момента включения в исследование. 
414 пациентам было предложено участие в проек-
те, 343 согласились и из них 280 соответствова-
ли критериям и были рандомизированы. К концу 
шестого месяца исследования 43% участников из 
группы Н+Ф продолжали лечение и оставались в 
ремиссии, по сравнению с 36% в группе Н+ФП, 
21% в группе НП+Ф и 10% в группе НП+ФП.

Анализ кривых выживаемости Каплана-Мей-
ера показал, что процент пациентов удержива-
ющихся в программе лечения к концу шестого 
месяца, был достоверно выше в группах, получав-
ших пероральный налтрексон (Н+Ф и Н+ФП) по 
сравнению с группой НП+ФП (p<0,001) и НП+Ф 
(p<0,01). Результаты, полученные в группе флу-
оксетина (НП+Ф), достоверно не отличались от 
результатов группы двойного плацебо (НП+ФП), 
группа Н+Ф также не отличалась значимо от 
группы Н+ФП (p=0,2). Однако у женщин, полу-
чавших налтрексон и флуоксетин (Н+Ф), эффек-
тивность терапии (доля больных, находящихся в 

ремиссии) была более высокой (60%) по сравне-
нию с женщинами из группы налтрексона и пла-
цебо флуоксетина (32%), причем различия между 
этими группами были близки к статистически до-
стоверным (p=0,08). Вероятно, это связано с тем, 
что на начальном этапе у женской части когорты 
отмечались более высокие уровни постабстинент-
ных расстройств (тревоги, депрессии и влечения 
к опиатам) по сравнению с мужчинами.

Таким образом, в данном исследовании была 
подтверждена эффективность налтрексона по 
сравнению с плацебо для предотвращения реци-
дива у больных опийной наркоманией в России. 
Кроме того, комбинация налтрексона и флуоксети-
на или монотерапия налтрексоном были более эф-
фективны, чем монотерапия флуоксетином. Следу-
ет отметить тенденцию к большей эффективности 
комбинации налтрексона и флуоксетина по срав-
нению с монотерапией налтрексоном у женщин 
[19]. В целом, однако, антидепрессанты не оказы-
вали значимого влияния на улучшение результатов 
лечения налтрексоном. Вместе с тем, пероральная 
форма налтрексона как сама по себе, так и в ком-
бинации с флуоксетином, хорошо переносилась и 
не вызывала серьезных побочных эффектов.

Налтрексон и пресинаптические альфа-адре‑
номиметики. Небольшое пилотное исследование, 
проведенное в США на пациентах с опиоидной 
зависимостью (N=18), показало, что комбинация 
налтрексона и лофексидина (пресинаптического 
альфа2 адреномиметика, обладающего антигипер-
тензивным и стресс-протективным действием, 
а также эффективно купирующего проявления 
опиатного абстинентного синдрома) способна не-
сколько улучшить результаты терапии налтрек-
соном [31]. Антигипертензивные средства и, в 
частности, лофексидин широко применяются в 
Великобритании и США для лечения проявлений 
синдрома отмены опиатов. Пилотное исследова-
ние R. Sinha и коллег [31] из Йельского Универси-
тета продемонстрировало, что прием лофексидина 
пациентами, находящимися на поддерживающей 
терапии налтрексоном, способен предотвратить 
возврат к употреблению опиатов. 18 мужчин и 
женщин, прошедших детоксикацию и подписав-
ших информированное согласие, получали тера-
пию налтрексоном (50 мг) и лофексидином (2,4 
мг) ежедневно в течение 1 месяца.

В дальнейшем все пациенты продолжали по-
лучать налтрексон еще 4 недели, при этом 8 па-
циентов продолжали сочетанную терапию лофек-
сидином, а 10 получали идентично выглядящее 
плацебо. Из пациентов, закончивших исследова-
ние, у 80% участников из группы комбинирован-
ной терапии результат скрининга мочи на нали-
чие наркотиков был отрицательным в течении 4 
недель, аналогичный показатель в группе плацебо 
составил 25%. Специальные исследования, прове-
денные в лабораторных условиях с 10 пациентами, 
показали, что лофексидин, в отличии от плацебо, 
снижает реакцию на стимулы, ассоциированные с 
употреблением опиатов и на стрессовые стимулы, 
а также уменьшает стресс-индуцированную тягу к 
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употреблению наркотиков и негативные эмоции, 
нередко провоцирующие рецидив [31]. Однако 
полученные результаты следует считать сугубо 
предварительными ввиду очень небольшого объ-
ёма выборки больных, участвовавших в исследо-
вании. Как уже упоминалось выше, налтрексон 
лишён собственного психотропного действия и не 
оказывает влияния на влечение к употреблению 
опиатов, импульсивность и стресс. Антагонисты 
альфа-2 адренорецепторов могут купировать дан-
ную симптоматику и, тем самым, повысить эф-
фективность терапии налтрексоном.

Таким образом, представлялось логичным 
предположить, что комбинация налтрексона с гу-
анфацином может повысить эффективность лече-
ния налтрексоном синдрома зависимости от опи-
атов. Больные опийной наркоманией (всего 301 
человек) после прохождения детоксикации были 
рандомизированы в 4 исследуемые группы в соот-
ветствии с двойным слепым дизайном с двойной 
маскировкой: налтрексон 50 мг/день + гуанфацин 
1 мг/день (Н+Г); налтрексон + плацебо гуанфа-
цина (Н+ГП); плацебо налтрексона + гуанфацин 
(НП+Г); и двойное плацебо. Первичным показате-
лем оценки эффективности терапии было удержа-
ние в программе лечения. В качестве вторичных 
показателей были выбраны стресс-реактивность и 
влечение к употреблению наркотиков [15]. К кон-
цу 6 месяца лечения в группе Н+Г удерживалось 
20 (26,7%) больных, в группе Н+ГП — 15 (19,7%) 
(р=0,26 по сравнению с Н+Г), в группе НП+Г — 5 
(6,7%) (р=0,002 по сравнению с Н+Г и р=0,017 по 
сравнению с Н+ГП) и в группе двойного плаце-
бо — 8 (10,7%) больных (р=0,013 по сравнению с 
Н+Г). Достоверных отличий между группами Н+Г 
и Н+ГП по удержанию в программе лечения к 
концу исследования не выявлено. Гуанфацин до-
стоверно снижал влечение к употреблению опиа-
тов и стресс-реактивность. Налтрексон был более 
эффективен, чем плацебо в отношении стабилиза-
ции ремиссии при опийной наркомании. Комби-
нация налтрексона и гуанфацина была сравнима 
по эффективности с монотерапией налтрексоном. 
Гуанфацин оказывал умеренный стресспротектив-
ный и антикрейвинговый эффекты [15]. 

Таким образом, ни комбинация налтрексо-
на с флуоксетином (СИОЗС), ни его сочетание 
с альфа2-адреномиметиком не приводит к суще-
ственному улучшению результатов лечения зави-
симости от опиатов. В связи с этим, мы решили 
сменить направление наших научных изысканий 
и обратить внимание на формы налтрексона про-
лонгированного действия, как на потенциальное 
решение основной проблемы терапии налтрексо-
ном — проблемы комплаенса.

Исследования форм налтрексона пролонги-
рованного действия. Имплантируемые формы 
налтрексона. Первой формой налтрексона про-
лонгированного действия, зарегистрированной в 
России, стал имплантат налтрексона (Продеток-
сон®, Фиделити Капитал, Москва). Эта форма со-
держит 1000 мг налтрексона, который медленно 
высвобождается в кровь при подкожной имплан-

тации в переднюю брюшную стенку. В России 
данный препарат был зарегистрирован в 2005 
году. Первоначально в фармакокинетических ис-
следованиях была продемонстрирована его спо-
собность блокировать опиатные рецепторы на 
период в 2 месяца, однако клиническое примене-
ние имплантата налтрексона показало, что дли-
тельность блокады может составлять 3 месяца 
[11, 14]. На настоящий момент продетоксон — это 
единственная в мире официально зарегистриро-
ванная имплантируемая форма налтрексона. Мы 
провели масштабное (306 больных) двойное сле-
пое рандомизированное плацебо-контролируемое 
исследование с двойной маскировкой имплантата 
налтрексона в сравнении с пероральным налтрек-
соном и плацебо [11, 16].

Больные опийной наркоманией, прошедшие 
детоксикацию, были рандомизированы в одну из 
трех групп (102 человека в каждой): имплантат 
налтрексона (3 имплантации, 1 раз в 2 месяца) 
+ плацебо перорально (НИ+OП); плацебо-им-
плантат + пероральный налтрексон 50 мг/сут-
ки (ПИ+OН) и двойное плацебо (ПИ+OП). Все 
препараты были изготовлены в соответствии с 
двойным слепым дизайном с двойной маскиров-
кой — т.е. активные и плацебо формы имплантата 
и перорального препарата выглядели абсолютно 
идентично. Больные посещали исследовательские 
клиники 1 раз в 2 недели. Во время визитов с 
ними проводили сеансы индивидуального кон-
сультирования, краткую оценку психометриче-
ских показателей, а также тестирование мочи на 
наличие наркотиков; более детальная психоме-
трическая оценка проводилась через 3 и 6 месяцев 
участия в программе лечения. Комплаенс с при-
емом пероральных форм определялся по наличию 
рибофлавинового маркера в моче.

Статистический анализ выявил существенное 
преимущество имплантируемой формы налтрек-
сона над пероральной и над плацебо. Так, балл 
эффективности терапии (БЭТ — рассчитывается 
как сумма положительных анализов мочи на нар-
котики и пропущенных проб) к концу шестого ме-
сяца исследования был достоверно ниже (p<0,01) 
в группе НИ+ОП по сравнению с двумя други-
ми группами и составил 36,4% (НИ+ОП), 57,3% 
(ПИ+ОН) и 65,9% (ПИ+ОП) соответственно. Ана-
лиз кривых выживаемости Каплана-Мейера также 
показал достоверно более длительное удержание 
в программе пациентов группы имплантата нал-
трексона по сравнению с больными двух других 
групп. Количество нехирургических негативных 
проявлений (не связанных с процедурой имплан-
тации) составило 1-3% без достоверных различий 
между исследуемыми группами. Однако количе-
ство хирургических осложнений (инфекция в ме-
сте имплантации, местные реакции) было значи-
мо больше у больных, получавших НИ+ОП (5% 
от общего числа имплантаций) чем в двух других 
группах (1%), причем двое больных из группы им-
плантата налтрексона прекратили участие в ис-
следовании по причине побочных эффектов. Все 
выявленные негативные проявления были быстро 
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купированы либо прошли самостоятельно, серьез-
ных негативных проявлений, связанных с прово-
димой терапией, зарегистрировано не было [16].

Важно отметить, что различий между группами 
по показателям динамики физической и социаль-
ной ангедонии в данном исследовании обнаруже-
но не было, что подтверждает отсутствие влияния 
налтрексона пролонгированного действия на спо-
собность получать удовольствие от нормальных 
жизненных стимулов [17]. Так же, как и в наших 
предыдущих исследования с пероральным нал-
трексоном, в данном исследовании у пациентов, 
удерживающихся в программе лечения незави-
симо от вида терапии, наблюдалось постепенное 
значительное уменьшение таких симптомов, как 
тревога, депрессия и влечение к опиатам, причем 
достоверных различий между группами в динами-
ке этих симптомов выявлено не было [17].

Эффективность перорального налтрексона в 
данной работе была ниже, чем в наших преды-
дущих исследованиях [18, 19], что может быть 
связано с увеличением возраста больных и, сле-
довательно, меньшей степенью контроля компла-
енса со стороны родственников. Так, например, 
в исследовании имплантата налтрексона средний 
возраст участников составил 28-29 лет, тогда как 
в более ранних исследованиях перорального нал-
трексона он был 21-23 года. Пациенты более стар-
шего возраста реже проживают с родственника-
ми, что затрудняет контроль комплаенса.

Таким образом, российская имплантируемая 
форма налтрексона пролонгированного действия 
(Продетоксон) более эффективна по сравнению с 
пероральной формой налтрексона и плацебо им-
плантатом в отношении предотвращения рециди-
ва героиновой зависимости [16]. Она достаточно 
хорошо переносится, хотя число хирургических 
побочных эффектов выше, чем в случае плаце-
бо. Преодолеть блокаду опиатных рецепторов, 
обусловленную продетоксоном, весьма сложно, 
однако возможно в случае использования очень 
высокой дозы героина (приблизительно в 10 раз 
больше обычной среднесуточной дозы) [14]. По-
пытки преодолеть блокаду очень опасны и уве-
личивают вероятность летальной передозировки 
[14]. Результаты двух проведенных недавно иссле-
дований имплантата налтрексона, разработанного 
в Австралии, также подтвердили его преимуще-
ство над таблетированной формой этого препа-
рата [8,22], однако, следует отметить отсутствие 
группы плацебо в австралийских исследованиях. 
Другие пролонгированные формы налтрексона 
(имплантируемые и инъекционные) находятся на 
стадии разработки [2,11].

Применение имплантата налтрексона имеет 
ряд ограничений. Во-первых, процедура имплан-
тации — это малое хирургическое вмешательство, 
связанное с опасностью развития раневой ин-
фекции (в особенности у ВИЧ-инфицированных 
наркозависимых) и косметического дефекта. Во-
вторых, при желании пациент может самостоя-
тельно удалить имплантат в первые несколько 
недель после имплантации. В-третьих, у некото-

рых (около 10%) пациентов действие препарата 
длится менее 2 месяцев. Инъекционная форма 
налтрексона (Вивитрол) лишена вышеперечис-
ленных ограничений и характеризуется простотой 
применения (инъекции вместо хирургического 
вмешательства), однако обусловленная инъекци-
ей Вивитрола блокада опиатных рецепторов ко-
роче — 1 месяц.

Инъекционный налтрексон. За последние 15-
20 лет было разработано 3 инъекционные формы 
налтрексона: Вивитрол® (Alkermes), Депотрекс® 
(Biotech) и Налтрел® (Drug Abuse Sciences) [33]. 
Только Вивитрол® был одобрен американской Ад-
министрацией по контролю над лекарственными 
средствами и пищевыми продуктами (FDA) как 
средство лечения алкогольной зависимости (в 
2006 году) и зависимости от опиатов (в 2010 году). 
Этот препарат вводится внутримышечно, и срок 
его действия (блокада фармакологических и субъ-
ективных эффектов опиатов) составляет один 
месяц [5]. Вивитрол зарегистрирован в США, 
некоторых странах Европы и в России. Первое 
опубликованное исследование инъекционного 
налтрексона пролонгированного действия было 
проведено в США с препаратом Депотрекс® [4]. 
В двойном слепом рандомизированном плацебо 
контролируемом исследовании приняло участие 
60 больных с зависимостью от героина, прошед-
ших детоксикацию. Из них 18 человек получали 
плацебо, 20 — 192 мг и 22 — 384 мг налтрексона 
в виде инъекционной депо-формы ежемесячно в 
течении двух месяцев в комбинации с сеансами 
противорецидивной психотерапии [4]. Процент 
пациентов, приверженных лечению к концу вто-
рого месяца, был достоверно выше в группах, 
получавших 192 и 384 мг инъекционного депо-
налтрексона (60% и 68% соответственно) по срав-
нению с группой плацебо (39%). Такой показатель, 
как время до выбывания из исследования, носил 
дозозависимый характер и составил 27, 36 и 48 
дней в группах плацебо, 192 мг и 384 мг инъек-
ционного налтрексона соответственно. Процент 
отрицательных анализов мочи на наркотики был 
наименьшим у пациентов, получавших плацебо 
(25,3%) и наибольшим у пациентов, получавших 
384 мг инъекционного налтрексона (61,9%).

Однако, при повторной обработке данных, при 
которой пропущенные анализы мочи не расцени-
вались как положительные, достоверных отли-
чий между группами по проценту отрицательных 
анализов мочи на наркотики обнаружено не было 
[4]. Сравнительно недавно в России завершено 
масштабное двойное слепое рандомизированное 
плацебо-контролируемое мультицентровое кли-
ническое исследование (III фаза) эффективности 
Вивитрола для лечения зависимости от опиатов 
[10,20,21]. Целью первой части данного исследова-
ния было оценить эффективность и безопасность 
инъекционной формы налтрексона пролонгиро-
ванного действия (Вивитрола) в поддержании 
ремиссий и профилактике рецидивов опийной 
наркомании. Больные опийной наркоманией в 
течение недели после детоксикации были случай-
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ным образом распределены в 2 группы, пациенты 
которых в рамках двойного слепого исследования 
в течение 24 недель получали ежемесячные инъ-
екции пролонгированной лекарственной формы 
налтрексона (380 мг) (Вивитрола) или идентично 
выглядящее плацебо. Всем больным раз в неделю 
проводили сеанс индивидуальной психотерапии. 
Контроль ремиссий осуществляли раз в неделю с 
помощью тестов на наркотики в моче. Клинико-
психологические оценки проводили также раз в 
неделю с помощью батареи международных вали-
дизированных психометрических инструментов.

Основным показателем эффективности явля-
лось количество отрицательных анализов мочи на 
опиаты. Вторичными показателями эффективно-
сти были: доля больных, находящихся в ремиссии, 
частота рецидивов физической зависимости (под-
твержденная с помощью налоксоновой пробы), а 
также интенсивность патологического влечения к 
опиатам по данным визуальной аналоговой шка-
лы. Всем участникам, закончившим рандомизи-
рованную фазу исследования, было предложено 
дальнейшее участие в открытой фазе, подраз-
умевавшей получение Вивитрола ежемесячно на 
протяжении 13 месяцев в сочетании с консуль-
тированием. В ходе исследования 250 больных с 
зависимостью от опиатов были рандомизированы 
в группу инъекционного пролонгированного нал-
трексона (Вивитрола) (126 человек, средний воз-
раст 30 лет, 90% мужчины) и плацебо (124 че-
ловека, средний возраст 30 лет, 86% мужчины). 
Средняя (M±SD) продолжительность зависимости 
от опиатов в выборке составила 10 (±4) лет. Доля 
больных с негативными анализами мочи на опи-
аты в группе Вивитрола была почти в три раза 
больше, чем в группе плацебо (медиана: 90% vs 
35%; р=0,0002). Анализ выживаемости Каплана-
Мейера также продемонстрировал достоверные 
различия между Вивитролом и плацебо по по-
казателю удержания больных в программе лече-
ния, которое было существенно выше в группе 
Вивитрола. Значимо большая часть больных за-
вершила программу лечения в группе Вивитрола 
(N=67; 53%) — в сравнении с плацебо (N=47; 38%; 
р=0,017). Частота восстановления физической за-
висимости от опиатов в группе Вивитрола была 
существенно меньшей, чем в плацебо (р<0,0001). 
Кроме того, Вивитрол обусловливал быстрое и 
статистически значимое купирование интенсив-
ности патологического влечения к опиатам, ко-
торое на протяжении 8-24 недель терапии оста-
валось достоверно ниже, чем в плацебо (на 8-й 
неделе: -9,7 vs -0,5, р=0,0048; на 24 неделе: -9,4 vs 
+0,8; р=0,003) [10,20].

Группы существенно не различались по частоте 
побочных эффектов, причем выраженных побоч-
ных эффектов в данном исследовании вообще за-
регистрировано не было. Ни один больной в груп-
пе Вивитрола не прекратил участие в программе 
лечения из-за побочных эффектов. Таким образом, 
лечение зависимости от опиатов инъекционной 
пролонгированной лекарственной формой нал-
трексона (Вивитролом) характеризуется хорошей 

переносимостью, а также значительно снижает 
частоту рецидивов зависимости и потребления ге-
роина у больных опийной наркоманией [10,20]. На 
основании результатов данного исследования FDA 
официально зарегистрировало Вивитрол как сред-
ство лечения зависимости от опиатов. Целью вто-
рой части данного исследования являлась оценка 
эффективности и безопасности антагониста опио-
идных рецепторов налтрексона пролонгированно-
го действия в форме инъекций (Вивитрол) для ле-
чения больных опийной наркоманией в открытом 
исследовании продолжительностью 1 год [21].

Пациенты, завершившие 6 месяцев двойного 
слепого, рандомизированного плацебо-контроли-
руемого исследования налтрексона пролонгиро-
ванного действия в дозе 380 мг, были включены 
в открытую фазу для продолжения лечения Ви-
витролом на протяжении 1 года. Исследование 
проведено в тринадцати клинических центрах в 
Российской Федерации. Основным показателем 
эффективности терапии являлись результаты ана-
лиза мочи на содержание опиатов, показателем пе-
реносимости — частота нежелательных явлений. В 
открытую фазу исследования были включены 114 
больных, из них 67 ранее в двойной слепой фазе 
получали Вивитрол и 47 — плацебо. В целом, 62,3% 
больных (95% ДИ = 52,7%–71,2%) завершили уча-
стие открытой фазе исследования. По результатам 
анализа мочи 50,9% (95% ДИ = 41,5%–60,4%) воз-
держивались от употребления опиоидов в течение 
1 года лечения. Нежелательные явления отмечены 
у 21,1% участников, большинство случаев (16,7%) 
были связаны с повышением биохимических по-
казателей функции печени. Серьезных нежелатель-
ных явлений зарегистрировано не было [21]. Про-
веденное исследование показало эффективность и 
безопасность инъекционной формы налтрексона 
(Вивитрола) при длительном курсовом лечении 
[21]. Как и в случае с имплантируемой формой 
налтрексона [14], блокаду опиатных рецепторов, 
вызванную инъекционным налтрексоном, возмож-
но преодолеть. Так, в одной из публикаций сооб-
щается о случае преодоления блокады на третьей 
неделе с момента инъекции [6].

Важно отметить, что в двух независимых срав-
нительных рандомизированных исследованиях 
эффективности инъекционного антагониста опи-
оидных рецепторов налтрексона (Вивитрола) и 
перорального парциального агониста опиоидных 
рецепторов бупренорфина, выполненных в США 
и в Норвегиии, было показано, что инъекционный 
налтрексон не уступает бупренорфину по способ-
ности стабилизировать ремиссию, предотвращать 
рецидив СЗО [23,32] и снижать потребление не-
опиодных наркотиков [26,27], а по некоторым 
данным, инъекционный налтрексон даже превос-
ходит по эффективности бупренорфин [27].

Использование налтрексона для улучшения 
приверженности и эффективности антиретро-
вирусной терапии у больных с СЗО. Для по-
давления репликации ВИЧ необходима высокая 
приверженность пациента антиретровирусной 
терапии (АРВТ). При этом показатели привер-
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женности АРВТ у больных, страдающих зависи-
мостью от опиоидов, остаются на низком уровне 
во многом из-за рецидивирующего течения нар-
кологического заболевания.

Целью нашего исследования [12] было срав-
нение эффективности имплантируемой и перо-
ральной форм налтрексона с целью стабилизации 
ремиссии и профилактики рецидива СЗО, и, за 
счет этого, улучшения приверженности и эффек-
тивности АРВТ. В рамках данного исследования 
200 ВИЧ-инфицированных больных с синдромом 
зависимости от опиоидов, прошедших детокси-
кацию и впервые начавших прием АРВТ, были 
случайным образом распределены в 2 группы по 
100 человек в каждой и в течение 48 недель по-
лучали терапию налтрексоном в одной из двух 
лекарственных форм: 1) имплантируемая форма 
(1000 мг налтрексона, подкожно, 4 имплантации 
с интервалом в 12 недель) в сочетании с плацебо 
перорально (ежедневно) (НИ) и 2) пероральная 
форма (50 мг налтрексона ежедневно) (НП) и 
плацебо-имплантат (4 имплантации с интервалом 
в 12 недель). Раз в две недели всем участникам 
предлагали пройти сеанс индивидуального нарко-
логического консультирования. Показателями эф-
фективности терапии были неопределяемый уро-
вень вирусной нагрузки (ВН) ВИЧ (<400 копий/
мл) через 24 и 48 недель лечения (первичный по-
казатель), а также количество CD4-лимфоцитов, 
приверженность АРВТ и наркологическому лече-
нию (вторичные показатели).

Пациенты обеих групп не различались по демо-
графическим и клиническим показателям при вклю-
чении в исследование. На визитах через 24 недели 
достоверных различий по количеству пациентов с 
уровнем ВН ВИЧ <400 копий/мл между группами 
НИ и НП выявлено не было (НИ 38% vs НП 35%; 
p  =  0,77). Однако к концу 48 недели лечения 66% 
пациентов группы НИ имели неопределяемый уро-
вень ВН, в то время как в группе НП этот показа-
тель составил 50% (p  =  0,045). Процент больных, 
успешно завершивших наркологическое лечение, 
был достоверно выше в группе имплантата нал-
трексона по сравнению с группой перорального 
налтрексона (32% vs 17% соответственно; p  =  0,02).

На момент завершения исследования доля 
больных, приверженных АРВТ, также была боль-
ше в группе, получавшей пролонгированную фор-
му налтрексона (46% vs 32%; p  =  0,0423). Среднее 
количество CD4-лимфоцитов было выше у па-
циентов, продолжавших терапию налтрексоном, 
независимо от группы рандомизации, по срав-
нению с пациентами, досрочно прекратившими 
наркологическое лечение (медиана (LQ–HQ)): 429 
(265−560) клеток/мкл vs 165 (121−276) клеток/мкл 
(Mixed ANOVA F1,195 = 12,4; p = 0,0005). По частоте 

нежелательных явлений различий между группа-
ми выявлено не было (32% в группе НП vs 29% в 
группе НИ). За период исследования было зареги-
стрировано 7 серьезных нежелательных явлений: 
3 в группе НИ и 4 в группе НП. Ни одно из них не 
было связано с приемом исследуемого препарата.

Таким образом, результаты данного иссле-
дования [12] показали, что налтрексон в форме 
имплантата более эффективен для профилактики 
рецидива опиоидной зависимости по сравнению 
с налтрексоном в пероральной форме, а также, 
за счет стабилизации ремиссии СЗО, позволя-
ет улучшить приверженность и эффективность 
АРВТ у больных с синдромом зависимости от 
опиоидов и ВИЧ-инфекцией.

Заключение. Исследования, проведенные нами 
за четвертьвековой период, продемонстрирова-
ли эффективность и безопасность различных ле-
карственных форм налтрексона (пероральная, 
имплантируемая, инъекционная) для предот-
вращения рецидива и стабилизации ремиссии у 
больных с синдромом зависимости от опиоидов. 
Положительные результаты, полученные в на-
ших исследованиях, возможно, связаны с двумя 
культурологическими особенностями. Во-первых, 
в России наркозависимые зачастую проживают с 
родителями или другими родственниками, кото-
рые могут контролировать ежедневный прием та-
блетированного препарата, однако с увеличением 
возраста пациентов возможности такого контроля, 
и, соответственно, эффективность перорального 
налтрексона значительно снижаются. Во-вторых, 
опиоидные антагонисты — это единственные сред-
ства фармакотерапии, одобренные на сегодняш-
ний день в России, что исключает альтернативные 
подходы к лечению, основанные на использовании 
полных агонистов или парциальных агонистов-ан-
тагонистов опиоидных рецепторов.

Депо-формы налтрексона (имплантируемые 
и инъекционные) более эффективны, чем пе-
роральные, и это новое перспективное направ-
ление в терапии опиоидной зависимости. При 
этом имплантат налтрексона действует дольше 
(три месяца), но его применение связано с не-
обходимостью хирургического вмешательства 
и обусловленными этим проблемами (рубцы, 
местные реакции, ограничения на количество 
повторных имплантаций). Инъекционная ле-
карственная форма налтрексона удобнее и 
проще в употреблении, но ее действие короче 
(один месяц). Применение пролонгированных 
лекарственных форм налтрексона, за счет ста-
билизации ремиссии зависимости от опиоидов, 
улучшает приверженность и эффективность 
антиретровирусной терапии у больных с ВИЧ-
инфекцией и СЗО.

Литература / References

1.	 Анохина И.П. Основные биологические меха‑
низмы зависимости от психоактивных ве‑
ществ. Вопросы наркологии. 2013;6:40-59.

Anohina IP. Main biological mechanisms of psy‑
choactive substance addiction. Voprosy narkologii. 
2013;6:40-59. (In Russ.).



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2025, Т. 59, № 4-228

Scientific reviewsНаучные обзоры

2.	 Крупицкий Е.М., Блохина Е.А. Применение пролонгированных форм налтрексона для лечения за‑

13.	 Krupitsky EM, Burakov AM, Didenko TY, Roma‑
nova T, Grinenko NI, Slavina TY, Grinenko AY, 
Tcheremissine O. Effects of citalopram treatment of 
protracted withdrawal (syndrome of anhedonia) in 
patients with heroin addiction. Addictive Disorders 
and Their Treatment. 2002;1(1):29-33. 
https://doi.org/10.1097/00132576-200205000-00006

14.	 Kruptisky EM, Burakov AM, Tsoy MV, Egorova VY, 
Slavina TY, Grinenko AY, Zvartau EE, Woody GE. 
Overcoming opioid blockade from depot naltrexone 
(Prodetoxon). Addiction. 2007;102(7):1164-5. 
https://doi.org/10.1111/j.1360-0443.2007.01817.x

15.	 Krupitsky E, Zvartau E, Blokhina E, Verbitskaya 
E, Tsoy M, Wahlgren V, et al. Naltrexone with or 
without guanfacine for preventing relapse to opiate 
addiction in St.-Petersburg, Russia. Drug Alcohol 
Depend. 2013;132(3):674-80. 
https://doi.org/10.1016/j.drugalcdep.2013.04.021

16.	 Krupitsky E, Zvartau E, Blokhina E, Verbitskaya E, 
Wahlgren V, Tsoy-Podosenin M, et al. Randomized 
trial of long-acting sustained-release naltrexone im‑
plant vs oral naltrexone or placebo for preventing 
relapse to opioid dependence. Arch Gen Psychiatry. 
2012;69(9):973-81. 
https://doi.org/10.1001/archgenpsychiatry.2012.1a

17.	 Krupitsky E, Zvartau E, Blokhina E, Verbitskaya E, 
Wahlgren V, Tsoy-Podosenin M, et al. Anhedonia, 
depression, anxiety, and craving in opiate depen‑
dent patients stabilized on oral naltrexone or an 
extended release naltrexone implant. Am J Drug 
Alcohol Abuse. 2016;42(5):614-20. 
https://doi.org/10.1080/00952990.2016.1197231

18.	 Krupitsky EM, Zvartau EE, Masalov DV, Tsoi MV, 
Burakov AM, Egorova VY, et al. Naltrexone for 
heroin dependence treatment in St. Petersburg, 
Russia. J Subst Abuse Treat. 2004;26(4):285-94. 
https://doi.org/10.1016/j.jsat.2004.02.002

19.	 Krupitsky EM, Zvartau EE, Masalov DV, Tsoy 
MV, Burakov AM, Egorova VY, et al. Naltrexone 
with or without fluoxetine for preventing relapse to 
heroin addiction in St. Petersburg, Russia. J Subst 
Abuse Treat. 2006;31(4):319-28. 
https://doi.org/10.1016/j.jsat.2006.05.005

20.	 Krupitsky E, Nunes EV, Ling W, Illeperuma A, 
Gastfriend DR, Silverman BL. Injectable extend‑
ed-release naltrexone for opioid dependence: a 
double-blind, placebo-controlled, multicentre ran‑
domised trial. Lancet. 2011;377(9776):1506-13. 
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(11)60358-9

21.	 Krupitsky E, Nunes EV, Ling W, Gastfriend DR, 
Memisoglu A, Silverman BL. Injectable extend‑
ed-release naltrexone (XR-NTX) for opioid depen‑
dence: long-term safety and effectiveness. Addic‑
tion. 2013;108(9):1628-37. 
https://doi.org/10.1111/add.12208

22.	 Kunøe N, Lobmaier P, Vederhus JK, Hjerkinn B, 
Hegstad S, Gossop M, Kristensen Ø, Waal H. Nal‑
trexone implants after in-patient treatment for opi‑

висимости от опиатов. Вопросы наркологии. 
2010;4:32-43.
Krupitsky EM, Blokhina EA. Use of prolonged-re‑
lease forms of naltrexon for the treatment of opiate 
dependence. Voprosy narkologii. 2010;4:32-43. (In 
Russ.).

3.	 Carroll KM, Ball SA, Nich C, O’Connor PG, Eagan 
DA, Frankforter TL, Triffleman EG, Shi J, Roun‑
saville BJ. Targeting behavioral therapies to enhance 
naltrexone treatment of opioid dependence: efficacy 
of contingency management and significant other in‑
volvement. Arch Gen Psychiatry. 2001;58(8):755-61. 
https://doi.org/10.1001/archpsyc.58.8.755

4.	 Comer SD, Sullivan MA, Yu E, Rothenberg JL, 
Kleber HD, Kampman K, Dackis C, O’Brien CP. 
Injectable, sustained-release naltrexone for the 
treatment of opioid dependence: a randomized, 
placebo-controlled trial. Arch Gen Psychiatry. 
2006;63(2):210-8. 
https://doi.org/10.1001/archpsyc.63.2.210

5.	 Dunbar JL, Turncliff RZ, Dong Q, Silverman BL, 
Ehrich EW, Lasseter KC. Single- and multiple-dose 
pharmacokinetics of long-acting injectable naltrex‑
one. Alcohol Clin Exp Res. 2006 Mar;30(3):480-90. 
https://doi.org/10.1111/j.1530-0277.2006.00052.x

6.	 Fishman M. Precipitated withdrawal during main‑
tenance opioid blockade with extended release nal‑
trexone. Addiction. 2008 Aug;103(8):1399-401. 
https://doi.org/10.1111/j.1360-0443.2008.02252.x

7.	 Guidelines for the Psychosocially Assisted Pharma‑
cological Treatment of Opioid Dependence. Gene‑
va: World Health Organization; 2009.

8.	 Hulse GK, Morris N, Arnold-Reed D, Tait RJ. 
Improving clinical outcomes in treating hero‑
in dependence: randomized, controlled trial of 
oral or implant naltrexone. Arch Gen Psychiatry. 
2009;66(10):1108-15. 
https://doi.org/10.1001/archgenpsychiatry.2009.130

9.	 Kleber HD. Pharmacologic treatments for opioid 
dependence: detoxification and maintenance op‑
tions. Dialogues Clin Neurosci. 2007;9(4):455-70. 
https://doi.org/10.31887/DCNS.2007.9.2/hkleber

10.	 Krupitsky E. Injectable extended-release naltrexone 
for the prevention of relapse to opioid dependence 
following opioid detoxification. Neuropsychia‑
try.2012;2(4):355-62.

11.	 Krupitsky EM, Blokhina EA. Long-acting depot 
formulations of naltrexone for heroin dependence: 
a review. Curr Opin Psychiatry. 2010;23(3):210-4. 
https://doi.org/10.1097/YCO.0b013e3283386578

12.	 Krupitsky E, Blokhina E, Zvartau E, Verbitskaya 
E, Lioznov D, Yaroslavtseva T, et al. Slow-release 
naltrexone implant versus oral naltrexone for im‑
proving treatment outcomes in people with HIV 
who are addicted to opioids: a double-blind, pla‑
cebo-controlled, randomised trial. Lancet HIV. 
2019;6(4):e221-e229. 
https://doi.org/10.1016/S2352-3018(18)30362-X



29V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2025, Vol. 59, no 4-2

Scientific reviewsНаучные обзоры

oid dependence: randomised controlled trial. Br J 
Psychiatry. 2009;194(6):541-6. 
https://doi.org/10.1192/bjp.bp.108.055319

23.	 Lee JD, Nunes EV Jr, Novo P, Bachrach K, Bai‑
ley GL, Bhatt S, et al. Comparative effectiveness 
of extended-release naltrexone versus buprenor‑
phine-naloxone for opioid relapse prevention 
(X:BOT): a multicentre, open-label, randomised 
controlled trial. Lancet. 2018;391(10118):309-18. 
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)32812-X

24.	 Nunes EV, Rothenberg JL, Sullivan MA, Carpen‑
ter KM, Kleber HD. Behavioral therapy to aug‑
ment oral naltrexone for opioid dependence: a 
ceiling on effectiveness? Am J Drug Alcohol Abuse. 
2006;32(4):503-17. 
https://doi.org/10.1080/00952990600918973

25.	 O’Brien C, Cornish JW. Naltrexone for probationers 
and parolees. J Subst Abuse Treat. 2006;31(2):107-11. 
https://doi.org/10.1016/j.jsat.2006.06.002

26.	 Opheim A, Benth JŠ, Solli KK, Kloster PS, Fadnes 
LT, Kunøe N, Gaulen Z, Tanum L. Risk of relapse 
to non-opioid addictive substances among opioid 
dependent patients treated with an opioid receptor 
antagonist or a partial agonist: A randomized clin‑
ical trial. Contemp Clin Trials. 2023;135:107360. 
https://doi.org/10.1016/j.cct.2023.107360

27.	 Opheim A, Gaulen Z, Solli KK, Latif ZE, Fadnes 
LT, Benth JŠ, Kunøe N, Tanum L. Risk of Re‑
lapse Among Opioid-Dependent Patients Treated 
With Extended-Release Naltrexone or Buprenor‑
phine-Naloxone: A Randomized Clinical Trial. Am 
J Addict. 2021;30(5):453-60. 
https://doi.org/10.1111/ajad.13151

28.	 Preston KL, Silverman K, Umbricht A, DeJesus A, 
Montoya ID, Schuster CR. Improvement in naltrex‑

one treatment compliance with contingency man‑
agement. Drug Alcohol Depend. 1999;54(2):127-35. 
https://doi.org/10.1016/s0376-8716(98)00152-5

29.	 Roth A, Hogan I, Farren C. Naltrexone plus 
group therapy for the treatment of opiate-abus‑
ing health-care professionals. J Subst Abuse Treat. 
1997;14(1):19-22. 
https://doi.org/10.1016/s0740-5472(96)00164-x

30.	 Rothenberg JL, Sullivan MA, Church SH, Seracini 
A, Collins E, Kleber HD, Nunes EV. Behavioral nal‑
trexone therapy: an integrated treatment for opiate 
dependence. J Subst Abuse Treat. 2002;23(4):351-60. 
https://doi.org/10.1016/s0740-5472(02)00301-x

31.	 Sinha R, Kimmerling A, Doebrick C, Kosten TR. 
Effects of lofexidine on stress-induced and cue-in‑
duced opioid craving and opioid abstinence rates: 
preliminary findings. Psychopharmacology (Berl). 
2007;190(4):569-74. 
https://doi.org/10.1007/s00213-006-0640-8

32.	 Tanum L, Solli KK, Latif ZE, Benth JŠ, Opheim A, 
Sharma-Haase K, Krajci P, Kunøe N. Effectiveness 
of Injectable Extended-Release Naltrexone vs Daily 
Buprenorphine-Naloxone for Opioid Dependence: 
A Randomized Clinical Noninferiority Trial. JAMA 
Psychiatry. 2017;74(12):1197-205. 
https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2017.3206

33.	 Volpicelli RG, Fenton M. Sustained-release nal‑
trexone formulations for the treatment of alco‑
hol and opioid dependence. Future Neurology. 
2006;1(4):389-98. 
https://doi.org/10.2217/14796708.1.4.389

34.	 Washton AM, Pottash AC, Gold MS. Naltrexone in 
addicted business executives and physicians. J Clin 
Psychiatry. 1984;45(9 Pt 2):39-41

Сведения об авторах

Крупицкий Евгений Михайлович — д.м.н., профессор, заместитель директора по научной рабо-
те и руководитель Института Аддиктологии ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский 
центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, 192019, Санкт-Петербург, 
ул. Бехтерева, 3; директор Института фармакологии им. А.В. Вальдмана ФГБОУ ВО «Первый Санкт-
Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздрава России 
197022, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, 6-8. E-mail: kruenator@gmail.com

Блохина Елена Андреевна — д.м.н., руководитель лаборатории клинической фармакологии аддик-
тивных состояний отдела психофармакологии Института фармакологии им. А.В. Вальдмана ФГБОУ ВО 
«Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова», 
Минздрава России. E-mail: blokhinaelena@gmail.com

Ярославцева Татьяна Сергеевна — научный сотрудник лаборатории клинической фармакологии ад-
диктивных состояний отдела психофармакологии Института фармакологии им. А.В. Вальдмана ФГБОУ 
ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павло-
ва», Минздрава России. E-mail: tatianayaroslavtseva@gmail.com

Звартау Эдвин Эдуардович — д.м.н., профессор, заведующий кафедрой фармакологии ФГБОУ  
ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павло-
ва», Минздрава России. E-mail: zvartau@gmail.com

Поступила 20.09.2025
Received 20.09.2025
Принята в печать 10.11.2025
Accepted 10.11.2025
Дата публикации 10.12.2025
Date of publication 10.12.2025



Scientific reviewsНаучные обзоры

Суицидальное поведение у пациентов с шизофренией 
(нарративный обзор)
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Обзорная статья

Резюме. Статья представляет собой нарративный обзор литературы, в котором комплексно рассма-
тривается проблема суицидального поведения у пациентов с шизофренией. В данной статье описаны 
факторы риска, методы профилактики и лечения суицидального поведения у пациентов с шизофре-
нией. Суицид — одна из ведущих причин преждевременной смерти среди пациентов с шизофренией, 
значительно снижающая среднюю продолжительность жизни у данной категории пациентов. Уровень 
риска суицида при шизофрении значительно выше, чем в общей популяции. Наибольший риск суи-
цидального поведения приходится на первые годы после дебюта заболевания, однако он сохраняется 
на протяжении всей жизни. Ключевыми факторами суицидального риска является мужской пол, мо-
лодой возраст, депрессия, злоупотребление психоактивными веществами, соматическая коморбидная 
патология и социальная изоляция и др.

Для адекватной оценки суицидального риска требуется тщательная верификация факторов риска. 
Современные подходы к этой проблеме ориентированы на комплексную оценку факторов риска, с 
использованием персонализированного подхода, учитывающего субъективно значимые аспекты для 
пациента. Основные цели терапии включают выявление пациентов из группы риска, снижение мо-
дифицируемых факторов и предотвращение событий, увеличивающих суицидальность, при активном 
использовании защитных факторов. Высокая распространенность суицидального поведения среди 
данной группы пациентов делает проблему актуальной для клинической практики и системы здраво-
охранения. Важную роль играют психосоциальные интервенции, включая меры по повышению при-
верженности к терапии, психообразовательные программы для пациентов, персонала и родственников 
пациентов, а также семейная терапия. Для эффективного лечения и профилактики данной группы 
пациентов необходим комплексный подход, включающий психосоциальные вмешательства и приме-
нение современных медикаментозных методов.
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Summary. The article is a narrative review of the literature that comprehensively examines the problem of 
suicidal behavior in patients with schizophrenia. This article describes the risk factors, methods of prevention 
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and treatment of suicidal behavior in patients with schizophrenia. Suicide is one of the leading causes of 
premature death among patients with schizophrenia, significantly reducing the average life expectancy in this 
category of patients. The risk of suicide in schizophrenia is significantly higher than in the general population. 
The highest risk of suicidal behavior occurs in the first years after the onset of the disease, but it persists 
throughout life. The key factors of suicide risk are male gender, young age, depression, substance abuse, 
somatic comorbid pathology and social isolation, etc.

Adequate assessment of suicide risk requires careful verification of risk factors. Modern approaches to this 
problem are focused on a comprehensive assessment of risk factors, using a personalized approach that takes 
into account subjectively significant aspects for the patient. The main goals of therapy include identifying 
patients at risk, reducing modifiable factors, and preventing events that increase suicidality with active use of 
protective factors. The high prevalence of suicidal behavior among this group of patients makes the problem 
relevant for clinical practice and the health care system. Psychosocial interventions play an important role, 
including measures to increase adherence to therapy, psychoeducational programs for patients, staff, and 
relatives of patients, as well as family therapy. For effective treatment and prevention of this group of patients, a 
comprehensive approach is needed, including psychosocial interventions and the use of modern drug methods.
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ства и факторов, способствующих возникнове-
нию суицидальных симптомов. Для снижения 
числа самоубийств среди лиц с шизофренией 
исследователи активно изучают факторы риска, 
направленные на выявление наиболее уязвимых 
групп пациентов, чтобы своевременно проводить 
соответствующие профилактические и терапевти-
ческие вмешательства. Большинство самоубийств 
среди пациентов с шизофренией происходят в 
течение первых 10 лет после дебюта заболевания 
[3,5] и наиболее суицидоопасным периодом явля-
ются первые три года заболевания по данным А.Г. 
Амбрумовой и В.А. Тихоненко [2]. Также данные 
исследований показывают, что 50% завершенных 
самоубийств случаются в течение первых двух лет 
после начала заболевания [39]. Тем не менее, важ-
но отметить, что повышенный риск суицидально-
го поведения сохраняется у пациентов с шизофре-
нией на протяжении всей их жизни [21]. Частые 
рецидивы и повторные госпитализации, тяжесть 
заболевания, снижение социального и професси-
онального функционирования, а также осознание 
влияния психического расстройства на дальней-
шую жизнь и убежденность неблагоприятного 
прогноза заболевания, считаются специфически-
ми для шизофрении факторами риска суицида 
[38]. Перенесенное эмоциональное, физическое 
или сексуальное насилие также является факто-
ром риска суицидального поведения [36]. Среди 
других значимых факторов риска суицидального 
поведения можно выделить мужской пол, соци-
альную изоляцию, чувство безнадежности, склон-
ность к агрессии и к импульсивным поступкам 
[9, 38].

Особое внимание следует уделять коморбид-
ной патологии, а именно депрессии, зависимости 

Изучение суицидального поведения при ши-
зофрении является, безусловно, важным и 
представляет существенную социальную 

проблему. Средняя продолжительность жизни у 
лиц с шизофренией снижена примерно на 10 лет 
[29], причем, суицид является одной из ведущих 
причин преждевременной смерти [16,12]. Суици-
дальное поведение представляет собой серьезную 
угрозу для жизни и благополучия пациентов с ши-
зофренией, что подчеркивает необходимость его 
тщательного изучения и разработки эффективных 
профилактических мер. Исследования демонстри-
руют, что суицидальное поведение значительно 
чаще встречается среди пациентов с шизофренией 
по сравнению с общей популяцией [21]. В течение 
жизни около 50% пациентов с данным диагнозом 
совершают суицидальные попытки, что свидетель-
ствует о чрезвычайно высоком уровне суицидаль-
ного риска. Завершенный суицид наблюдается в 
9–13% случаев среди пациентов с шизофренией, 
что в несколько раз превышает аналогичные по-
казатели в общей популяции [1,7].

Цель этого обзора — предоставить актуальную 
информацию об особенностях суицидального по-
ведения при шизофрении, факторах риска, мето-
дах профилактики и лечения. Данная информация 
может быть полезна клиницистам и исследовате-
лям, которые работают с данной группой паци-
ентов. Материалы и методы: для поиска литера-
турных источников использовались следующие 
ресурсы: https:// www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/, 
https://scholar.google.ru/, https://cyberleninka.ru/, 
https://www.elibrary.ru. Число процитированных 
источников — 41.

Факторы риска. Пациентам с шизофренией 
необходима тщательная оценка риска самоубий-
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от психоактивных веществ и соматическим забо-
леваниям. Злоупотребление алкоголем и другими 
психоактивными веществами может осложнять 
течение шизофрении, усугубляя ее симптомы и 
повышая риск суицидального поведения. Комор-
бидные расстройства, связанные с зависимостя-
ми, затрудняют терапию основного заболевания и 
ухудшают прогноз. [18, 34]. Тяжелые соматические 
заболевания сами по себе являются факторами 
риска суицида, особенно заболевания, связанные 
с хронической болью, ухудшающие функциониро-
вание, качество жизни и исход пациентов. А при 
коморбидности с шизофренией данный риск еще 
больше возрастает. [9, 38].

Депрессия увеличивает частоту обострений 
и повторных госпитализаций, снижает качество 
и продолжительность ремиссий, связана с более 
частым злоупотреблением психоактивными веще-
ствами, а также является основной причиной раз-
вития суицида [4]. Существенное значение имеет 
установленная положительная корреляция между 
продолжительностью психоза и риском суицида у 
пациентов с шизофренией. Длительный период не-
леченого психоза коррелирует с повышением суи-
цидальности, что подчеркивает важность раннего 
начала терапии [5]. Многообразие факторов риска 
суицида при шизофрении требует их тщательного 
распознавания для адекватной оценки суицидаль-
ного риска. Однако современный подход смеща-
ется в сторону комплексной оценки множества 
факторов с использованием персонализирован-
ного подхода, который учитывает субъективно 
значимые для пациента аспекты. В связи с этим 
предпринимаются попытки систематизировать и 
классифицировать факторы риска для облегчения 
их оценки и повышения точности диагностики.

Одним из таких подходов является интегра-
тивная трехранговая модель «3D» суицидального 
поведения, предложенная Б.С. Положием Эта мо-
дель включает три уровня факторов риска:

Биологическая предрасположенность  — гене-
тические и нейробиологические факторы, которые 
могут повышать склонность к суицидальному по-
ведению. Важно отметить, что наличие биологи-
ческой предрасположенности не является фаталь-
ным фактором, а лишь увеличивает уязвимость.

Личностно-психологические, этнокультураль-
ные, социальные и медицинские факторы  — осо-
бенности личности, наличие сопутствующих пси-
хических и соматических заболеваний, влияние 
культуры и общества, уровень социальной под-
держки.

Стрессы личной жизни и критические жиз-
ненные события  — острые стрессовые ситуации, 
такие как утрата близких, проблемы в личной 
жизни или на работе, финансовые трудности, ко-
торые могут служить триггерами для суицидаль-
ного поведения [6].

За рубежом распространена модель форму-
лирования суицидального риска, которая также 
акцентирует внимание на комплексной оценке. 
В рамках этой модели выделены четыре группы 
параметров:

Статус риска суицидального поведения (suicide 
risk status), включающий общие факторы риска, 
характерные для пациентов с шизофренией;

Состояние риска суицидального поведения 
(suicide risk state), оценивающее текущий уровень 
риска по сравнению с состоянием до болезни или 
вне обострения;

Доступные ресурсы, которые пациент может 
использовать для предотвращения суицидально-
го поведения;

Прогнозируемые события, способные увели-
чить риск суицидального поведения [9,31].

Основные цели терапии в данном контексте 
заключаются в:

Распознавании пациентов из группы ри-
ска — посредством тщательного мониторинга и 
оценки факторов риска, позволяющих своевре-
менно выявлять пациентов с повышенной суици-
дальной опасностью.

Снижении модифицируемых факторов ри-
ска — путем коррекции лечения, минимизации 
побочных эффектов, лечения коморбидных пси-
хических и соматических заболеваний, оказания 
помощи в преодолении зависимостей.

Предотвращении событий, увеличивающих 
суицидальный риск — через психосоциальные 
вмешательства, консультирование, укрепление 
социальной поддержки и развитие навыков стрес-
соустойчивости.

Использовании защитных факторов — укре-
пление позитивных отношений, поощрение при-
верженности к терапии, вовлечение семьи в про-
цесс реабилитации.

Психосоциальные вмешательства, направ-
ленные на предотвращение суицидального по-
ведения. Одним из наиболее доказанными пси-
хосоциальными методами являются интервенции, 
направленные на поддержание приверженности к 
лечению антипсихотическими препаратами, кото-
рое является важнейшим компонентом лечения 
пациентов с шизофренией [37]. Хорошо описано, 
что несоблюдение назначенного лечения в зна-
чительной степени связано с обострением пси-
хотической симптоматики, повторными госпи-
тализациями и неблагоприятным клиническим 
исходом и качеством жизни [15]. В рекомендаци-
ях (American Psychiatric Association, 2019) призна-
ется, что все стратегии, направленные на поощре-
ние приверженности к лечению, имеют решающее 
значение для улучшения клинических результатов 
и снижения рисков рецидива, повторной госпи-
тализации, суицидального и агрессивного поведе-
ния и смертности [40].

Психосоциальные интервенции, в том числе и 
психообразование, должны быть направлены не 
только на пациентов, но и на персонал, который 
взаимодействуют с данным контингентом паци-
ентов. Лица с шизофренией нуждаются в эмпати-
ческой поддержке и понимании в том числе и со 
стороны медицинских работников. Конфликтные 
отношения с персоналом и трудности адаптации 
в стационарных условиях могут выступать значи-
мыми факторами риска суицида. [8] Важно, чтобы 
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персонал понимал, что пациентов с шизофренией 
следует рассматривать, как людей с повышенным 
риском самоубийства.

Этот риск высок не только в течение первых 
нескольких лет после постановки диагноза, но и 
в течение первых нескольких недель или месяцев 
после выписки из больницы [21]. В этот период 
необходим усиленный контроль со стороны врачей 
и тщательное клиническое наблюдение, включая 
оценку суицидального риска и поддержку в амбу-
латорных условиях. Также эффективным методом 
снижения суицидальности является психообра-
зование с родственниками пациентов с шизоф-
ренией. Учитывая более высокий риск суицида в 
первые годы заболевания, посещение программы 
психообразования для семьи в начале заболева-
ния имеет более сильный профилактический эф-
фект в отношении смертности от суицида. [19]. 
Семейное вмешательство может снизить риск су-
ицидального поведения и, следовательно, должно 
быть необходимым компонентом плана лечения 
каждого пациента с шизофренией [30, 38]. Такое 
вмешательство значительно снижает частоту по-
вторных госпитализаций и рецидивов у людей с 
психотическими расстройствами и улучшает их 
социальную и профессиональную адаптацию [27].

Семейное вмешательство обычно повыша-
ет приверженность фармакологической терапии. 
Родственники пациентов с шизофренией иногда 
демонстрируют чрезмерные эмоциональные реак-
ции в том числе нетерпимое и/или осуждающее 
отношение к пациентам [14, 26]. Члены семьи, 
проявляющие чрезмерные эмоциональные реак-
ции, могут вызывать суицидальное поведение у 
пациентов с шизофренией [14]. Одна из целей ра-
боты с семьёй — уменьшить психологическое на-
пряжение среди членов семьи и снизить уровень 
эмоционального напряжения в семьях пациентов 
с шизофренией. Поэтому важно помогать семьям 
людей с шизофренией и объяснять семьям паци-
ентов, что их отношение к больному может спо-
собствовать выздоровлению или препятствовать 
ему. Необходимо информировать семьи о том, 
что они должны помогать специалистам в обла-
сти психического здоровья следить за соблюдени-
ем фармакологического и нефармакологического 
лечения, особенно после выписки из стационара. 
Семьи людей, страдающих шизофренией, должны 
быть проинформированы о проявлениях суици-
дальных наклонностей и о том, что нужно делать, 
если у человека с шизофренией возникают суици-
дальные мысли, намерения или планы.

Психосоциальные вмешательства, такие как 
когнитивно-поведенческая терапия (КПТ), часто 
рекомендуются для снижения уровня суицидаль-
ных мыслей и склонности к самоповреждению у 
людей с серьёзными психическими расстройства-
ми, но их эффективность остается спорной. Так 
метаанализ проведенный Hin Wall Yiu в 2021 году, 
в котором оценивалось 10 исследований посвя-
щенных воздействию КПТ и диалектической по-
веденческой терапии (ДБТ) не показали, что, пси-
хосоциальные вмешательства при суицидальных 

наклонностях в стационарных условиях эффек-
тивны по сравнению с основными методами [41].

Однако, в данном метаанализе оценивалась 
эффективность психосоциальных вмешательств 
именно в стационаре и в остром периоде болез-
ни с «серьезными психическими расстройствами», 
без уточнения диагнозов. Другой метаанализ, ох-
вативший 11 исследований, продемонстрировал 
значительное снижение суицидальности в попу-
ляции пациентов с психотическими расстройства-
ми благодаря психосоциальным вмешательствам 
[10]. Более ранний обзор литературы, оценивав-
ший эффективность как медикаментозных, так и 
психосоциальных вмешательств в отношении суи-
цидального поведения при шизофрении, показал, 
что применение антипсихотических препаратов в 
целом оказывает более значительное влияние на 
редукцию психопатологической симптоматики по 
сравнению с психосоциальным лечением. В то же 
время психосоциальные методы имеют более вы-
раженное влияние на психосоциальное функцио-
нирование пациентов, что в свою очередь может 
способствовать снижению факторов суицидаль-
ного риска и улучшению исхода заболевания [17].

Несмотря на существующее противоречие в 
данных, было доказано, что психосоциальные 
вмешательства в целом являются полезными для 
пациентов с шизофренией. Комплексный подход, 
включающий использование нескольких психосо-
циальных методов, признан стандартной практи-
кой в лечении данной группы пациентов [17, 21]. 
Однако степень их эффективности требует даль-
нейших исследований для уточнения и оптимиза-
ции терапевтических стратегий.

Фармакологическое лечение. Антипсихоти-
ки. Некоторые исследования предполагают уме-
ренное общее положительное влияние нейролеп-
тиков первого поколения на риск суицида [28]. 
Антипсихотики второго поколения могут быть 
эффективнее при высоком суицидальном риске 
при шизофрении за счет лучшей переносимо-
сти и меньшего количества побочных эффектов. 
Применение инъекционных антипсихотиков-про-
лонгов второго поколения способствует повы-
шению качества жизни, улучшению социального 
функционирования, превенции суицидов и сни-
жению смертности пациентов с шизофренией [5]. 
Инъекции нейролептиков второго поколения дли-
тельного действия могут быть эффективной стра-
тегией лечения для повышения приверженности 
лечению и могут способствовать предотвращению 
самоубийств за счёт воздействия на модифициру-
емые факторы риска самоубийств [33].

Клозапин. В исследовании InterSePT (Между-
народное исследование по предотвращению са-
моубийств), в котором сравнивалось эффектив-
ность оланзапина и клозапина на суицидальное 
поведение в течение 2 лет. В этом исследовании, 
участвовали пациенты с шизофренией или шизо-
аффективным расстройством, подверженные вы-
сокому риску суицидального поведения которые 
имели либо в прошлом попытки самоубийства 
в анамнезе или имели суицидальные мысли на 
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момент исследования. В число исследуемых исхо-
дов включались случаи суицидального поведения, 
включающие как попытки самоубийства, так и за-
вершённые самоубийства, а также госпитализации 
с целью предотвращения суицидальных действий.

В сравнительном анализе эффективности кло-
запина и оланзапина было обнаружено, что кло-
запин демонстрирует более благоприятные ре-
зультаты в отношении снижения суицидального 
поведения и связанных с ним клинических исхо-
дов. В частности, при приёме клозапина наблюда-
лось уменьшение частоты попыток самоубийства, 
госпитализаций и вмешательств, необходимых 
для предотвращения самоубийства, а также сни-
жение потребности в дополнительном приеме 
антидепрессантов и анксиолитиков. Несмотря на 
то, что пациенты, принимавшие оланзапин, по-
лучали дополнительное антидепрессанты и анк-
сиолитики, лечение клозапином привело к сни-
жению числа серьёзных попыток самоубийства 
и госпитализаций для предотвращения суицида 
на 26% [25]. Клозапин также имеет ряд дополни-
тельных преимуществ, включая меньшую частоту 
экстрапирамидных симптомов и снижение ри-
ска развития поздней дискинезии по сравнению 
с другими нейролептиками, что делает его более 
эффективным и безопасным вариантом лечения 
для пациентов с высоким риском суицидального 
поведения [23].

Основными факторами, ограничивающими 
назначение клозапина врачами, являются потен-
циально смертельные побочные эффекты, такие 
как агранулоцитоз и метаболические нарушения, 
которые могут значительно влиять на продолжи-
тельность жизни [13]. По данным исследований, 
один из 10 000 пациентов, принимающих кло-
запин, может умереть от агранулоцитоза [21]. В 
контексте пациентов с высоким риском суицида, 
примерно 1 из 10–20 человек может умереть от 
самоубийства. При этом применение клозапина 
может значительно снизить смертность от суици-
да, и это преимущество существенно перевеши-
вает возможные риски смерти от агранулоцитоза 
[24]. С другой стороны, не нужно забывать о том, 
что необходимость регулярного гематологическо-
го мониторинга представляет собой значительное 
бремя как для пациента и медицинского персона-
ла, так и для системы здравоохранения в целом. 
Поэтому, при принятии решения о назначении 
клозапина, необходимо тщательно взвесить по-
тенциальную пользу и риски, а также учитывать 
индивидуальные особенности каждого пациента.

Несмотря на ранее высказанные опасения 
относительно потенциальных метаболических 
побочных эффектов клозапина, последние эпи-
демиологические данные не подтверждают суще-
ственное увеличение смертности от сердечно-со-
судистых заболеваний или смертности от всех 
причин среди пациентов, принимающих клоза-
пин, по сравнению с пациентами, принимающи-
ми другие нейролептики [23]. Это означает, что 
риск метаболических побочных эффектов, связан-
ных с клозапином, может быть не так значителен, 

как считалось ранее, и что клозапин может быть 
безопасным вариантом лечения для пациентов с 
шизофренией и другими психическими расстрой-
ствами.

Исходя из вышесказанного клозапин может 
быть рассмотрен как препарат первой линии для 
пациентов из группы высокого риска суицида, 
поскольку он показал себя более эффективным в 
снижении суицидального поведения и смертности 
от самоубийств по сравнению с другими нейро-
лептиками. Такой подход может помочь умень-
шить количество самоубийств среди пациентов с 
шизофренией и другими психическими расстрой-
ствами, а также улучшить качество жизни этих 
пациентов.

Антидепрессанты, нормотимики и другие ле-
карственные препараты. Наряду с негативными 
симптомами и когнитивными нарушениями, де-
прессия является одним из важнейших дезадап-
тирующих факторов у больных шизофренией, что 
в значительной степени снижает качество жизни 
и прогноз заболевания в целом [20, 35]. Помимо 
этого, депрессия увеличивает частоту обострений 
и повторных госпитализаций, снижает качество 
и продолжительность ремиссий, связана с более 
частым злоупотреблением психоактивными веще-
ствами, повышенным экономическим бременем 
заболевания, а также является основной причи-
ной развития суицида [32, 38]. При неэффектив-
ности терапией антипсихотиками второго поколе-
ния возможно присоединение антидепрессантов, 
однако это возможно только после купирования 
острой психотической симптоматики [4].

Имеется много доказательств, подтверждающих 
эффективность лития в снижении суицидального 
поведения у пациентов с биполярным расстрой-
ством [11], однако, имеется очень мало доказа-
тельств, подтверждающих пользу его применения 
для снижения риска суицидального поведения 
для пациентов с шизофренией [22]. Кроме того, 
пациентам с сопутствующей шизофренией/ши-
зоаффективным расстройством и расстройством, 
связанным с употреблением психоактивных ве-
ществ, следует назначать препараты, снижающие 
тягу к психоактивным веществам [21].

Выводы. Суицидальное поведение при ши-
зофрении представляет серьезную угрозу для 
жизни пациентов, требуя комплексного подхода 
в диагностике и терапии. Ранняя интервенция 
и персонализированный подход к оценке риска 
значительно повышают шансы на предотвраще-
ние суицидального поведения. Психосоциальные 
вмешательства играют важную роль в снижении 
суицидального риска у пациентов с шизофренией, 
особенно в сочетании с медикаментозной тера-
пией. Поддержка со стороны семьи, персонала и 
общества является критическим фактором в про-
филактике рецидивов и улучшении клинических 
исходов. Несмотря на наличие противоречивых 
данных об эффективности отдельных методов, 
комплексный подход, включающий психообразо-
вание, семейные программы и терапию, остается 
стандартом лечения.
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Дальнейшие исследования должны быть на-
правлены на оптимизацию психосоциальных 
стратегий, с учетом индивидуальных потреб-
ностей пациентов и специфики течения заболе-
вания. Фармакологическая терапия, в частности 
антипсихотики второго поколения и клозапин, 
играет ключевую роль в снижении суицидально-
го поведения у пациентов с шизофренией. Кло-
запин демонстрирует наибольшую эффективность 

среди антипсихотиков в предотвращении суици-
дального поведения. Для пациентов с повышен-
ным риском суицида клозапин может рассматри-
ваться как препарат первой линии, при условии 
регулярного мониторинга и оценки рисков. Ком-
плексный подход, включающий фармакотерапию 
и психосоциальные интервенции, является наи-
более эффективной стратегией в профилактике 
самоубийств среди пациентов с шизофренией.
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Обзорная статья

Резюме. Цель. Целью аналитического обзора стали поиск, анализ и обобщение данных об ассоциа-
циях генов-кандидатов воспаления и их влиянии на патогенез и клинические проявления шизофрении. 
Материалы и методы. Проводился поиск оригинальных исследований, систематических обзоров ли-
тературы и мета-анализов в базах Google Scholar, PubMed и eLIBRARY.ru. Включались публикации за 
период с 1 января 2017 года по 31 декабря 2024 года без языковых ограничений, посвящённые генети-
ческим аспектам воспаления в контексте шизофрении. Результаты. Обзор подтвердил значимую роль 
генетических ассоциаций воспаления в патогенезе шизофрении. Полиморфизмы генов, кодирующих 
провоспалительные и противовоспалительные молекулы (IL6, IL10, IL1B, IL28B, TNF-α, HLA, VEGF-A, 
NF-κB), ассоциированы с риском заболевания, клиническими проявлениями и изменениями структуры 
мозга. Также отмечена роль генетической регуляции воспалительных механизмов в формировании на-
рушений нейропластичности, проницаемости гематоэнцефалического барьера и окислительного стрес-
са при шизофрении. Заключение. Наш обзор подтверждает значимую роль генетических ассоциаций 
воспалительных механизмов в патогенезе шизофрении. Наследственная предрасположенность к дис-
балансу иммунного ответа может влиять на развитие, тяжесть и течение заболевания.

Ключевые слова: шизофрения, биомаркеры, воспаление, иммунитет, оксидативный стресс, генети-
ческая предрасположенность к заболеванию
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of schizophrenia. Materials and Methods. A comprehensive search was conducted for original research 
articles, systematic reviews, and meta-analyses in the databases Google Scholar, PubMed, and eLIBRARY.
ru. The inclusion criteria encompassed publications from January 1, 2017, to December 31, 2024, without 
language restrictions, focusing on the genetic aspects of inflammation in the context of schizophrenia. 
Results. The review confirmed the significant role of inflammatory genetic associations in the pathogenesis 
of schizophrenia. Polymorphisms in genes encoding pro- and anti-inflammatory molecules (IL6, IL10, IL1B, 
IL28B, TNF-α, HLA, VEGF-A, NF-κB) were found to be associated with disease risk, clinical symptoms, and 
brain structure alterations. Additionally, genetic regulation of inflammatory processes appears to contribute to 
impaired neuroplasticity, blood–brain barrier permeability, and oxidative stress in schizophrenia. Conclusion. 
Our review highlights the critical role of genetic associations related to inflammatory mechanisms in the 
pathogenesis of schizophrenia. A hereditary predisposition to immune response imbalance may influence the 
development, severity, and course of the disorder.
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казывающих взаимосвязь активности иммунных 
процессов и выраженности симптомов шизоф-
рении, негативных, позитивных, когнитивных 
[15,17,18,27]. Нейровоспаление является сложным 
процессом взаимодействия различных глиальных 
клеток ЦНС, периферических иммунных клеток, 
провоспалительных и антивоспалительных цито-
кинов, а также нейронов [88].

Показателями активности воспалительных 
процессов в ЦНС являются специальные марке-
ры, обнаруживаемые в периферической крови и 
спинномозговой жидкости. К ним относятся: IL-6, 
TNF-α, IL-1β, IL-10, IL-8, C-реактивный белок и 
др. [50,80], которые могут повышаться в продро-
мальном периоде шизофрении, а также задолго до 
его начала, еще в детском возрасте [33,79]. Воспа-
ление может рассматриваться как связующее зве-
но между воздействием стрессоров окружающей 
среды (например, инфекций или травм) и гене-
тической предрасположенностью к заболеванию 
[58]. С этой точки зрения генетическая регуляция 
иммунного ответа и силы воспалительной реак-
ции может опосредованно влиять на развитие и 
тяжесть симптомов шизофрении [12]. Таким об-
разом, аналитический обзор направлен на поиск 
информации о генетических ассоциациях воспа-
ления и их влияния на патогенез и клинические 
проявления шизофрении.

Материалы и методы. Поиск научных ра-
бот проводился в базах данных Google Scholar, 
PubMed и eLIBRARY.ru, также были изучены пу-
бликации, включенные в списки использованных 
литературных источников тематических обзоров. 
Для поиска информации в поисковых запросах 
использовались различные комбинации ключе-

Шизофрения — это хроническое психиче-
ское расстройство, которое характери-
зуется нарушениями во многих сферах 

мозговой деятельности, таких как восприятие, 
мышление, эмоции, регуляция поведения, когни-
тивные функции. Данное заболевание является 
довольно распространенным и затрагивает при-
мерно 4-6 человек на 1000 населения [69], часто 
начинаясь в молодом возрасте, и значительно сни-
жая качество жизни заболевших [47,85]. Несмо-
тря на то, что проблема шизофрении изучается 
уже много десятков лет, её этиология и патогенез 
остаются неизвестными. Существуют различные 
теории развития шизофрении: дофаминовая [55], 
серотониновая [61], норадренергическая [75], глу-
таматергическая [28], дизонтогенетическая [61] и 
др. Наиболее рациональным в последнее время 
является предположение о том, что заболевание 
имеет мультифакториальную природу, включаю-
щую генетические, нейробиологические и факто-
ры окружающей среды.

В последние годы широкое признание получи-
ла гипотеза воспаления как значимого механиз-
ма, участвующего в патогенезе психических рас-
стройств, включая шизофрению [36,59]. В этой 
гипотезе основными звеньями, согласно обзорной 
статье Leza, J. C. и др., являются окислительный 
стресс, возникающий вследствие воспаления, и 
снижение активности эндогенных антиоксидант-
ных и противовоспалительных систем [41]. Вос-
палительные процессы в ЦНС играют двойную 
роль: они не только способствуют нейропротек-
ции и восстановлению ткани, но и могут вы-
зывать или усиливать их повреждение [35]. В 
мировой литературе есть ряд исследований, по-
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вых слов: genetic, inflammation, neuroinflammation, 
polymorphism, schizophrenia, markers, predictors, 
pathogenesis, psychosis, cytokine. В обзор вклю-
чались оригинальные исследования, системати-
ческие обзоры литературы, мета-анализы об из-
учении генетических ассоциаций воспаления у 
людей и их возможного влияния на заболевание 
в контексте шизофрении, диагностированной с 
помощью DSM-IV, DSM IV-TR, DSM-5, МКБ-10, 
МКБ-11. Отбирались работы, опубликованные за 
последние 7 лет, не ранее 1 января 2017 года и не 
позднее 31 декабря 2024 года без языковых огра-
ничений. В этот временной интервал наблюдалось 
значительное увеличение количества публикаций, 
посвященным этой теме. Для обобщения получен-
ных данных использовался описательный анализ.

Результаты. Всего было проанализировано 60 
работ, посвященных механизмам воспаления в 
ЦНС, роли интерлейкинов, фактора некроза опу-
холи (ФНО), системы лейкоцитарного антигена, 
фактора роста эндотелия сосудов A, факторов 
транскрипции в патогенезе шизофрении. В 18-ти 
из этих работ было уделено внимание генетиче-
ской регуляции факторов воспаления и их роли 
в риске развития и патогенезе шизофрении, пере-
чень статей представлен в Таблице.

Роль механизмов воспаления в возникнове-
нии психических расстройств. Перед началом 
поиска генетических ассоциаций воспаления и 
шизофрении важно определить основные при-
чины избыточного воспаления в ЦНС. Соглас-
но Гарвардскому обзору (2022), основными тре-
мя категориями аномальных иммунных реакций 
являются: хроническая повышенная активность 
макрофагов и Т-клеток, дисбаланс Т-хелперов, 
активация микроглии [7]. Вследствие наруше-
ния окислительно-восстановительного баланса в 
ЦНС увеличивается количество активных форм 
кислорода (АФК), которые являются, в свою оче-
редь, сигнальными молекулами для пролифера-
ции и провоспалительной активности микроглии 
и астроцитов, выделяющих такие молекулы как 
iNOS, COX, NOX, IL-6, TNF-α, IL-1β, ROS, влияю-
щих на работу нейронов. В то же время происхо-
дит пролиферация и дифференцировка Т-клеток 
вне ЦНС. Выделяемые Т-клетками провоспали-
тельные цитокины, усиливают миграцию лейко-
цитов в ЦНС, повышая проницаемость ГЭБ. Про-
никающие в ЦНС иммунные клетки и цитокины, 
приводят к еще большей активации микроглии и 
астроцитов или активации еще неактивных кле-
ток [54,64].

В условиях длительного оксидативного стресса 
Т-клетки находятся в хронически активирован-
ном состоянии, синтезируя провоспалительные и 
антивоспалительные цитокины [74]. В процессе 
своего созревания T-хелперы дифференцируются 
из “наивных” Th0, также они могут переходить 
из одного типа в другой под действием цитоки-
нов. В условиях хронического воспаления нару-
шается баланс провоспалительных T-клеток (Th1, 
Th17) и противовоспалительных (Тh2, Тreg). В 
работе Roos-Marijn Berbers и др. (2021) была 

описана сниженная функция Treg — клеток, регу-
лирующих избыточную воспалительную реакцию 
через белок CTLA4, в условиях хронической ак-
тивации [6]. Дисбаланс Т-хелперов наблюдается 
при многих психических расстройствах, так уче-
ные выявили усиление дифференциации Th0 в 
провоспалительные Th1 и снижение количества 
противовоспалительных Th2 и Treg при болезни 
Паркинсона [39,42]. Схожие результаты со сни-
жением противовоспалительных и увеличением 
провоспалительных Т-хелперов выявлены при ау-
тизме [4], болезни Альцгеймера [60], рассеянном 
склерозе [24], патологической боли [90], боковом 
амиотрофическом склерозе [30], депрессивных и 
тревожных расстройствах [1], шизофрении [70].

Генетическая регуляция интерлейкинов и 
шизофрения. Для эффективной работы иммун-
ной системы в нашем организме вырабатываются 
различные классы иммуномодуляторов, одними 
из которых являются цитокины. Цитокины — это 
группа небольших гликозилированных поли-
пептидов, которые регулируют созревание, рост 
иммунных клеток и их реактивность [67], в го-
ловном мозге они также поддерживают механиз-
мы нейропластичности [34]. Цитокины делятся 
на такие классы: интерлейкины, интерфероны, 
ФНО. При проведении исследований зачастую 
обнаруживают более высокие уровни некоторых 
цитокинов в крови и спинномозговой жидкости 
(СМЖ) у людей с шизофренией по сравнению с 
контрольными группами [19,23,53].

Несмотря на то, что пока нет убедительных до-
казательств ключевой роли цитокинов в развитии 
шизофрении, предполагается, что эти вещества 
могут выступать в качестве потенциальных био-
маркеров данного заболевания [48]. Далее в этом 
разделе будут рассмотрены ассоциации между 
генетической регуляцией таких цитокинов как 
интерлейкины и шизофрении, риска ее возник-
новения и отдельных симптомов.

В мета-анализе Hudson Z. D. и др. (2018) авто-
ры оценивали ассоциации между риском развития 
шизофрении и полиморфизмами генов интерлей-
кинов. Аллель C и генотип CC были ассоциирова-
ны со сниженным риском развития шизофрении 
для полиморфизмов rs1800795 гена IL6 и rs8192284 
гена рецептора sIL6r, то есть являлись защитным 
фактором. В то же время гомозиготность лю-
бой аллели полиморфизма IL1B rs1143627 была 
ассоциирована с повышенном риском развития 
шизофрении [26]. В исследовании Shivakumar V. 
и др. ученые выяснили, что аллельный вариант 
GG полиморфизма IL6 rs1800795 ассоциирован с 
уменьшением объема гиппокампа как слева, так и 
справа [73], что может быть связано с определен-
ными симптомами шизофрении, такими как ког-
нитивные нарушения, нарушения мышления и т.д.

В исследовании Golimbet V. и др. изучалось 
влияние полиморфизмов генов интерлейкинов 
на негативную симптоматику при шизофрении. 
Было выяснено, что генотипы GG IL6 rs1800795, 
АА IL10 rs1800872 были ассоциированы с более 
высокими баллами в субдомене апатии и абулии, 
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Таблица. Проанализированные источники о генетической регуляции факторов воспаления
Table. Analyzed articles on the genetic regulation of inflammatory factors

№ Авторы, Тип 
исследования Год Популяция N p-value/

ОШ Изученные гены Главные результаты исследо-
вания

Hudson ZD et 
al., Мета-ана-
лиз

2018 Пациенты с шизоф-
ренией из различ-
ных стран

22427 - IL6 rs1800795
sIL6r rs8192284

IL1B rs1143627 

Аллель А и генотип АА ас-
социированы со сниженным 
риском развития шизофрении
Наличие гомозиготности 
ассоциировано с повышенным 
риском развития шизофрении

Shivakumar V 
et al., ориги-
нальное ис-
следование

2020 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля Индия

103 p=0,02
p=0,01

IL6 rs1800795 Генотип GG ассоциирован с 
уменьшением объема гиппо-
кампа слева и справа

Golimbet V 
et al.
оригинальное 
исследование

2022 Пациенты с шизоф-
ренией

275 p=0,05 IL6 rs1800795 Генотип GG ассоциирован 
сболее высокими баллами в 
субдомене апатии и абулии

p=0,002 IL10 rs1800872 Генотип АА ассоциирован с 
более высокими баллами в 
субдомене апатии и абулии

p=0,0001 IL10 rs1800896 генотип GG ассоциирован с 
низкими баллами в субдомене 
апатии и абулии

Xavier RM et 
al.
Систематиче-
ский обзор

2017 Пациенты с шизоф-
ренией

- - IL28B rs8099917 Частота аллели Т ассоцииро-
вана с нарушениями речи и 
когнитивными симптомами

Choi KY et al., 
оригинальное 
исследование

2020 Пациенты с ши-
зофренией, Южная 
Корея

280 p<0,001 IL10 rs1800896 Аллель А ассоциирована с 
меньшей продукцией IL10 и с 
большей выраженностью сим-
птомов поздней дискинезии

Suchanek-
Raif R et al., 
оригинальное 
исследование

2018 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Польща

1007 p=0.014 TNF-α rs1799964 Генотип СС ассоциирован с 
повышенным риском развития 
шизофрении у мужчин

p=0.041 TNF-α rs1800630 Генотип СС ассоциирован с 
повышенным риском развития 
шизофрении у мужчин

p=0.018 TNF-α rs1800629 Генотип GG ассоциированы с 
повышенным риском развития 
шизофрении у мужчин;
наличие аллели А — у женщин

Kadasah S et 
al. оригиналь-
ное исследо-
вание

2017 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Саудов-
ская Аравия

380 p≤0.0001
p=0,0005

TNF-α rs1800629 Частота аллели А и генотипа 
GA оказалась выше у людей с 
шизофренией

Kang N et al. 
оригинальное 
исследование

2022 Пациенты с ши-
зофренией, Южная 
Корея

55 p=0,043
p=0,031
p=0,009

TNF-α rs1800629 Аллель A ассоциирована с 
более выраженными наруше-
ниями вербальной памяти (не-
медленное воспроизведение, 
отсроченное воспроизведение, 
отсроченное узнавание)

Михайлова ВА 
и др. ориги-
нальное ис-
следование

2022 Пациенты с шизоф-
ренией, Россия

541 р=0,035 TNF-α rs1800629 Генотип АА ассоциирован с 
более выраженными негатив-
ными симптомами

Zhang Y et al. 
оригинальное 
исследование

2018 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Китай

1421 р=0,02 BDNF rs6265
TNF-α rs1799964

Гаплотип rs6265 
AA+AG  ×  rs1799964 CC+CT 
ассоциирован с шизофренией, 
а также с более выраженными 
когнитивными симптомами
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Shivakumar V 
et al. ориги-
нальное ис-
следование

2018 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Индия

155 р=0,004 HLA-G 14  bp Генотип Del/Del ассоциирован 
со снижением экспрессии гена 
IL-6

Korovaitseva 
GI et al. 
оригинальное 
исследование

2021 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Россия

1746 ОШ-1.95 HLA-G INDEL У мужчин с генотипом Del/Del, 
родившихся летом, риск раз-
вития шизофрении выше

Yu S et al. 
оригинальное 
исследование

2024 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Китай

634 р<0,05 HLA-DRA Уровень экспрессии гена у 
людей с шизофрении значи-
тельно отличается

Gandal MJ 
et al.
Систематиче-
ский обзор

2018 Люди с психиче-
скими заболева-
ниями

- - HLA-DRA Снижение экспрессии гена 
при шизофрении

Koistinaho J et 
al. оригиналь-
ное исследо-
вание

2022 Близнецы с шизоф-
ренией и группа 
контроля

16 р=0,0049 HLA-DRA Повышенная экспрессия гена 
при шизофрении

Lizano P et al. 
оригинальное 
исследование

2018 Пациенты с 
биполярным 
расстройством, 
шизоаффективным 
расстройством, ши-
зофренией, США

480 р=0,035
p<0,01

VEGF-A 
rs2146323

Аллель А ассоциирована с 
меньшей выраженностью 
галлюцинаций и большим 
объемом дорсолатеральной 
префронтальной коры и пара-
гиппокампа

Saoud H et al. 
оригинальное 
исследование

2022 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Тунис

400 p=0,004 VEGF-A rs699947 Генотипы CC и СА ассоцииро-
ваны с негативными симпто-
мами

p=0,04 VEGF-A rs833061 Аллель С ассоциирована с 
риском развития шизофрении

p=0,0002 VEGF-A 
rs3025039

Аллель Т ассоциирована с ри-
ском развития шизофрении

18. Swain SA et al. 
оригинальное 
исследование

2022 Пациенты с ши-
зофренией, группа 
контроля, Индия

180 p=0,027 NFKB1 
rs28362691

Генотип ins/ins ассоциирован с 
возникновением шизофрении 
и тяжестью психопатологии по 
PANSS

а генотип GG IL10 rs1800896 — с низкими балла-
ми [22]. Также есть данные об ассоциации вы-
раженности негативных симптомов и аллели T 
в генотипах IL28B rs8099917, помимо негативных 
симптомов частота этой аллели ассоциирована с 
нарушениями речи и когнитивными симптомами 
[2,86]. Основной противовоспалительный цито-
кин IL10 также может влиять на течение шизоф-
рении, в исследовании Choi K. Y. и др. изучались 
ассоциации генотипов IL10 rs1800896 на выра-
женность поздней дискинезии при шизофрении, 
в ходе анализа было установлено, что аллель А 
ассоциирована с меньшей продукцией IL10 и с 
большей выраженностью симптомов поздней дис-
кинезии [11].

Генетическая регуляция ФНО и шизофрения. 
ФНО — один из ключевых медиаторов нейрово-
спаления. Связывание ФНО с рецептором TNFR1 
может иметь прямое цитотоксическое действие на 
клетки посредством апоптоза и некроптоза, либо 
активировать сигнальные пути, которые также 
приводят к воспалению и апоптозу [29]. Сами по 
себе нейроны головного мозга у взрослых устой-
чивы к апоптозу и некроптозу, но в условиях 

хронического воспаления при различных патоло-
гических состояниях ФНО может повысить чув-
ствительность клеток ЦНС к этим формам клеточ-
ной гибели, что может способствовать развитию 
различных заболеваний нервной системы [91]. 
Некоторые однонуклеотидные полиморфизмы 
гена TNF-α рассматриваются в качестве фактора 
риска развития шизофрении. Так в исследовании 
Suchanek-Raif R. и др. было установлено, что ге-
нотипы СС rs1799964, СС rs1800630, GG rs1800629 
гена TNF-α ассоциированы с повышенным риском 
развития шизофрении у мужчин, а наличие ал-
лели А в полиморфизме rs1800629 — у женщин 
[76]. В другом похожем исследовании ученые из 
Саудовской Аравии выяснили, что частота встре-
чаемости аллели А и генотипа GA rs1800629 гена 
TNF-α оказалась выше у людей с шизофренией по 
сравнению с контрольной группой [31]. Уровень 
экспрессии гена TNF отличается у разных людей 
и зависит от аллельного варианта полиморфного 
варианта этого гена.

В исследовании Kang N. идр. было продемон-
стрировано, что аллель A полиморфного варианта 
rs1800629 TNF-α связан с более высоким уровнем 
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экспрессии ФНО у пациентов с шизофренией. 
Также носители аллели A имели худшие показа-
тели по немедленному и отсроченному запоми-
нанию зрительной и вербальной информации по 
сравнению с исследуемыми, которые имели гено-
тип GG, что может быть связано с нарушением 
связности лобной и височной доли по мнению 
авторов [32]. В другой работе было установле-
но, что пациенты с шизофренией, носители ал-
лельного варианта АА полиморфного варианта 
rs1800629, по сравнению с носителями аллели G, 
имели более выраженные негативные симптомы, а 
именно симптомы экспрессионного дефицита [3]. 
Как известно, гены могут вступать во взаимодей-
ствие друг с другом, это также и касается и гена 
TNF-α. В работе Zhang Y. и др. авторы изучали 
взаимодействие полиморфных вариантов BDNF 
rs6265 и TNF-α rs1799964 и их влияние на предрас-
положенность к шизофрении и к определенным 
симптомам этого заболевания. Было установлено, 
что у людей с шизофренией значительно чаще 
встречается генотип rs6265 AA+AG  ×  rs1799964 
CC+CT, также этот генотип был ассоциирован с 
наличием когнитивных симптомов [92].

Генетическая регуляция системы лейкоци-
тарного антигена человека (HLA) и шизофре-
ния. Система лейкоцитарного антигена (HLA) 
представляет собой набор генов, расположенных 
на шестой хромосоме. Эти гены кодируют белки, 
которые находятся на поверхности клеток нашего 
организма. Молекулы HLA I класса локализуются 
на мембране практически всех ядерных клеток, а 
молекулы HLA II класса в основном присутствуют 
на клетках иммунной системы [44]. Система HLA 
обладает иммунорегуляторными свойствами, не-
обходимыми для контроля воспалительного про-
цесса [78]. Все больше накапливается научных 
данных об участии молекул системы HLA в па-
тогенезе психических расстройств. Так в исследо-
вании Boukouaci W. и др. авторами был обнару-
жен более высокий уровень содержания молекулы 
sHLA-E в плазме крови у людей с шизофренией 
и биполярным расстройством по сравнению с 
контрольной группой [9]. Система генов HLA от-
личается от других генов своим большим поли-
морфным разнообразием, связанным с физиоло-
гической функцией распознавания “свой-чужой”, 
например, при различных инфекциях, злокаче-
ственных опухолях, трансплантации тканей [14, 
68].

Некоторые полиморфизмы этих генов, по-
видимому, ассоциированы с шизофренией. Так 
в одном исследовании было установлено, что ге-
нотип Del/Del в инсерционно-делеционном поли-
морфизме HLA-G 14  bp является высокоэкспрес-
сирующим аллельным вариантом, при котором 
снижается экспрессия гена IL-6, и соответственно 
ослабляется воспаление у людей с шизофренией 
[72]. В исследовании Korovaitseva G. I. и др. из-
учалось взаимодействие полиморфизма INDEL 
гена HLA-G и сезона рождения у людей с шизоф-
ренией. В ходе анализа ученые выяснили, что у 
мужчин с генотипом Del/Del, родившихся летом, 

риск развития шизофрении выше [38]. Одним из 
перспективных элементов системы HLA, который 
может быть ассоциирован с нейровоспалением 
и шизофренией, является ген HLA-DRA. Этот 
ген кодирует альфа-цепь белка HLA-DR II клас-
са, играющего важную роль в иммунном ответе 
[49,87]. Исследование Yu, S. и др. продемонстри-
ровало, что уровень экспрессии этого гена зна-
чительно отличался у людей с шизофренией по 
сравнению с контрольной группой [89]. В другой 
работе демонстрируется снижение экспрессии 
некоторых микроглиальных генов у людей с ши-
зофренией в том числе и HLA-DRA [20]. В то же 
время в работе Koistinaho J. и др. у близнецов, 
страдающих шизофренией, была обнаружена по-
вышенная экспрессия гена HLA-DRA по сравне-
нию со здоровыми близнецами [37].

Генетическая регуляция фактора роста эндо-
телия сосудов A (VEGF-A) и шизофрения. Фак-
торы роста эндотелия сосудов — это семейство 
веществ, обладающих ангиогенным, митотиче-
ским, антиапоптотическим действием на эндоте-
лиальные клетки. Также эти вещества повышают 
проницаемость сосудистой стенки, способствуют 
миграции иммунных клеток в ткани [5,51]. Фак-
тор роста эндотелия сосудов А (VEGF-A) является 
ключевым и наиболее изученным представителем 
этого семейства веществ. VEGF-A является сиг-
нальной молекулой, выполняющей как паракрин-
ную, так и интакринную функцию. Связывание 
молекулы с рецепторами VEGFR1 и VEGFR2 
вызывает пролиферацию, ангиогенез, усиливает 
миграцию клеток, также VEGF-A влияет на кро-
ветворение и поведение лейкоцитов [62,83]. Мо-
лекула VEGF-A активно участвует в воспалитель-
ных реакциях, в том числе в ЦНС.

Повышенные уровни концентрации VEGF-A 
обнаруживаются при различных психических 
заболеваниях, алкогольной зависимости [66], 
эпилепсии [10], РАС [21], болезни Альцгеймера 
[84], шизофрении [65]. Генетическая регуляция 
экспрессии VEGF-A может влиять на риск воз-
никновения, а также на отдельные симптомы ши-
зофрении. Например, в исследовании Lizano P. и 
др. учёные выяснили, что у носителей аллели А 
полиморфизма VEGF-A rs2146323 во время пси-
хоза выраженность галлюцинаций была меньше, 
чем у остальных испытуемых. Также у носителей 
данного генотипа был выявлен больший объем 
дорсолатеральной префронтальной коры и пара-
гиппокампа [46].

В другой работе, в которой изучались поли-
морфизмы rs699947, rs833061 и rs3025039 гена 
VEGF-A, значительный риск развития шизофре-
нии был ассоциирован с аллелью С полиморфиз-
ма rs833061 и аллелью T полиморфизма rs3025039, 
причем аллель T была более распространена сре-
ди исследуемых с шизофренией мужского пола. 
В дополнение к этому, у носителей гаплотипа 
rs699947*C-rs833061*T-rs3025039*T был выявлен 
высокий риск развития шизофрении. В рамках 
данного исследования также была проанализи-
рованы ассоциации между указанными полимор-
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физмами и симптомами шизофрении: наличие 
генотипа CC и СА rs699947 было ассоциировано 
с негативными симптомами как до, так и после 
лечения испытуемых, а генотип CC rs3025039 ас-
социирован с выраженностью, как позитивных, 
так и негативных симптомов, но только после 
лечения [71].

Факторы транскрипции в регуляции провос-
палительных генов при шизофрении. Помимо 
различий в синтезе провоспалительных веществ, 
обусловленных определенными генотипами поли-
морфных вариантов генов, участвующих в воспа-
лении, на этот процесс также влияют специфи-
ческие факторы транскрипции, контролирующие 
экспрессию генов [45]. В свою очередь, изменение 
генетической регуляции этих факторов транс-
крипции влияет на количество мРНК цитокинов 
и других провоспалительных веществ.

Одними из наиболее изученных факторов 
транскрипции являются ядерные факторы каппа-
би (NF-κB). NF-κB — это группа факторов, актив-
но участвующих в экспрессии провоспалительных 
и противовоспалительных генов [43]. Согласно 
литературным данным, уровень активности NF-
κB может быть ассоциирован с шизофренией: в 
исследовании Murphy C. E. и др. было установ-
лено, что высокая экспрессия провоспалительных 
цитокинов в ЦНС у части людей с шизофренией 
ассоциирована со слабой транскрипционной ак-
тивностью NF-κB [56]. В другом же исследовании 
показана повышенная активность транскрипции 
NF-κB, связанных с ними рецепторов и фермен-
тов у людей с шизофренией [81]. Семейство NF-
κB также подвергается внешней регуляции: на 
уровень активности NF-κB влияют рецепторы 
TLR4, TNFR2, киназы IKKβ и NIK. Из этого сле-
дует, что длительное нейровоспаление у людей с 
шизофренией может возникать из-за дисрегуля-
ции факторов транскрипции NF-κB, которые, в 
свою очередь, регулируют гены воспаления [57].

В дополнение к внешней регуляции, различия 
генотипов полиморфных вариантов генов семей-
ства NF-κB вносят свой вклад в воспалительный 
процесс у людей с шизофренией. В работе Swain 
S. A. и др. авторы изучали ассоциации инсерци-
онно/делеционного полиморфизма гена NFKB1 
rs28362691 и шизофрении. В ходе исследования 
было установлено, что аллель инсерции и генотип 
ins/ins оказались ассоциированы с возникновени-
ем шизофрении и тяжестью симптомов заболева-
ния согласно шкале PANSS [77].

Обсуждение. Результаты нашего обзора под-
тверждают значимую роль воспалительных меха-
низмов в патогенезе шизофрении, подчёркивая их 
многофакторную природу и сложное взаимодей-
ствия генетических и нейробиологических компо-
нентов. Мы считаем, что генетическая предрас-
положенность в сочетании с нарушением работы 
иммунной системы и нейровоспалением создаёт 
благоприятные условия для развития заболева-
ния. Выявленные данные свидетельствуют о том, 
что активация иммунной системы и связанные с 
этим изменения в центральной нервной системе 

(ЦНС) могут как способствовать развитию ши-
зофрении, так и оказывать влияние на тяжесть ее 
клинических симптомов.

Исследования из нашего обзора демонстрируют 
существующий дисбаланс между провоспалитель-
ными и противовоспалительными Т-хелперами 
(Th1, Th17 и Th2, Treg) при воспалении, который 
является фактором хронического воспаления, в 
том числе и в ЦНС. Хроническая активация ми-
кроглии и нарушение проницаемости ГЭБ способ-
ствуют накоплению провоспалительных молекул 
в головном мозге, запускающих процессы ней-
ротоксичности и нарушения нейропластичности. 
Эти данные согласуются с гипотезой окислитель-
ного стресса и нейротоксического влияния АФК, 
что делает перспективным направление изучения 
антиоксидантных терапий для коррекции этих 
процессов [16].

В нашем обзоре мы более подробно останови-
лись на ассоциациях между шизофренией и ге-
нетической регуляции различных интерлейкинов 
(IL), фактора некроза опухоли (TNF), системы 
лейкоцитарного антигена человека (HLA), факто-
ров роста эндотелия сосудов (VEGF-A), факторов 
транскрипции. Одним из наиболее изученных на-
правлений в области воспаления является регуля-
ция его посредством интерлейкинов. Полиморфиз-
мы генов IL1B, IL6, IL10 и IL28B демонстрируют 
ассоциации, как с риском развития шизофрении, 
так и с особенностями её симптоматики. Особый 
интерес представляет ассоциация IL6 rs1800795 с 
уменьшением объема гиппокампа, что указывает 
на возможное влияние воспалительных процессов 
на морфологическую структуру ЦНС.

Вероятно, выявленные ассоциации связаны с 
нарушением регуляции воспалительных реакций 
в ЦНС, что может приводить к хроническому 
воспалению, дисфункции нейронов и снижению 
объёма гиппокампа. Это, в свою очередь, может 
объяснять развитие когнитивных нарушений, не-
гативных симптомов и устойчивость некоторых 
симптомов к терапии. Тем не менее, стоит отме-
тить, что воспроизводимость этих результатов в 
разных исследованиях ограничена, что говорит о 
необходимости более строгих протоколов и муль-
тицентровых исследований для проверки выявлен-
ных ассоциаций. Генетические вариации TNF-α, 
такие как rs1799964, rs1800630 и rs1800629, также 
ассоциированы с риском развития шизофрении и 
выраженностью негативных и когнитивных сим-
птомов. Мы предполагаем, что полиморфные ва-
рианты гена TNF-α могут оказывать значительное 
влияние на риск развития шизофрении за счёт 
нарушения регуляции воспалительного ответа.

По нашему мнению, ассоциации с когнитивны-
ми и негативными симптомами могут быть свя-
заны с чрезмерной активностью TNF-α, которая 
усиливает нейротоксичность, нарушает синап-
тическую пластичность и приводит к дисфунк-
ции нейронных сетей в головном мозге. Однако 
часть работ выполнена на небольших когортах, а 
влияние сопутствующих факторов, таких как ин-
фекции, стресс и медикаментозное лечение, оста-
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вались неконтролируемыми. Это ограничивает 
возможность широкого клинического примене-
ния данных ассоциаций и требует осторожного 
подхода к их интерпретации. Система HLA игра-
ет важную роль в регуляции иммунного ответа, 
включая представление антигенов Т-клеткам [82]. 
Полиморфизмы в генах HLA, такие как HLA-G 
14  bp, INDEL, ассоциированы с повышенным ри-
ском развития шизофрении. Уровень экспрессии 
гена HLA-DRA, компонента системы HLA, также 
оказался ассоциирован с шизофренией. Эти изме-
нения могут приводить к гиперактивации иммун-
ной системы и усилению воспалительных процес-
сов, в том числе и в ЦНС. Дисфункция системы 
HLA может быть связана и с нарушениями в рас-
познавании нейрональных антигенов, что также 
способствует развитию шизофрении [13].

Вероятно, изменения в экспрессии HLA-DRA 
и других компонентов системы HLA приводят к 
гиперактивации иммунного ответа и усилению 
воспалительных процессов в ЦНС. По нашему 
мнению, это может нарушать распознавание ней-
рональных антигенов, способствуя развитию ау-
тоиммунных реакций и ухудшению клинической 
картины заболевания. Однако высокая полиморф-
ность генов HLA, этнические особенности иссле-
дуемых, недостаточные мощности выборок огра-
ничивают интерпретацию этих данных. Молекула 
VEGF-A является ключевой в формировании но-
вых кровеносных сосудов, она также влияет на 
нейровоспаление и проницаемость ГЭБ. Измене-
ния в её уровне экспрессии могут быть связаны 
с развитием шизофрении [40,63]. Обнаруженные 
нами данные указывают на ассоциации полимор-
физмов VEGF-A (rs699947, rs833061, rs3025039, 
rs2146323) с риском развития шизофрении, а так-
же с отдельными симптомами шизофрении.

Помимо этого, для полиморфизма VEGF-A 
rs2146323 была установлена ассоциация с объ-
емом дорсолатеральной префронтальной коры и 
парагиппокампа. Эти находки подчёркивают воз-
можную роль VEGF-A в нарушении нейропла-
стичности, баланса возбуждающих и тормозных 
процессов и усилении воспаления в мозге па-
циентов. По нашему мнению, повышенная про-
ницаемость ГЭБ, обусловленная определенными 
полиморфизмами VEGF-A может способствовать 
проникновению провоспалительных молекул и 
иммунных клеток в ЦНС, усиливая воспалитель-
ные процессы и повреждение нейронов. Следует 
отметить, что исследования, включенные в этот 
раздел, не контролировали такие факторы как со-
судистые заболевания или метаболические нару-
шения, которые могут сами влиять на экспрессию 
VEGF-A. Кроме того, воспроизводимость выяв-
ленных ассоциаций в разных этнических группах 
требует дополнительной проверки.

Перспективным направлением является изуче-
ние VEGF-A как потенциальной терапевтической 
мишени для коррекции нарушений проницаемо-
сти ГЭБ и нейровоспаления у пациентов с шизоф-
ренией. Факторы транскрипции также принимают 
активное участие в механизмах нейровоспаления. 

Например, NF-κB играет центральную роль в ре-
гуляции экспрессии провоспалительных генов. 
Дизрегуляция активности NF-κB, усиливаемая 
воздействием стрессоров и инфекционных аген-
тов, может приводить к хронической активации 
воспалительного каскада [25]. Уровень транскрип-
ционной активности NF-κB, согласно нашему об-
зору, оказался ассоциирован с шизофренией. Было 
отмечено влияние полиморфизма гена NFKB1 
rs28362691 на риск возникновение шизофрении и 
на тяжесть психопатологических симптомов.

По нашему мнению, ассоциация полиморфизма 
NFKB1 rs28362691 с риском развития шизофрении 
и тяжестью симптомов подтверждает важность 
транскрипционных механизмов в патогенезе забо-
левания. Тем не менее, ограниченное количество 
работ, а также возможное влияние внешних фак-
торов, таких как инфекции и стресс, накладывают 
ограничения на обобщаемость данных. Будущие 
исследования должны быть направлены на выяв-
ление конкретных мишеней внутри сигнального 
пути NF-κB для разработки более специфичных 
терапевтических стратегий. Генетические ассоци-
ации играют важную роль в регуляции воспали-
тельных процессов, включая те, что происходят 
в ЦНС. Исследования показывают, что особенно-
сти генетической регуляции интерлейкинов (IL), 
фактора некроза опухоли альфа (TNF-α), систе-
мы HLA, фактора роста эндотелия сосудов A 
(VEGF-A) и ядерного фактора каппа-би (NF-κB) 
связаны как с риском развития шизофрении, так 
и с тяжестью ее симптомов.

Эти данные подчеркивают значимость гене-
тической предрасположенности в формировании 
воспалительного ответа, его влияния на клини-
ческую картину и риск возникновения шизоф-
рении. Кроме того, ассоциации некоторых поли-
морфных вариантов провоспалительных генов с 
объемом структур головного мозга указывают 
на еще один возможный механизм влияния ге-
нетических вариаций на клинические проявле-
ния шизофрении. Наше исследование не лише-
но ограничений. Ими стали несистемный поиск 
информации, сплошное включение любого типа 
исследований, оценка качества включенных ис-
следований не проводилась.

Важно отметить, что большинство данных о 
генетической регуляции воспалительных процес-
сов получено из популяционных исследований 
с ограниченным числом участников, что может 
снижать их обобщаемость. Также за пределами 
данного обзора остался анализ полногеномных 
ассоциативных исследований, анализ фармакоге-
нетических ассоциаций полиморфных вариантов 
генов цитокинов с ответом на терапию и разви-
тием побочных эффектов. Для получения более 
достоверных сведений необходимы дальнейшие 
крупномасштабные исследования, включающие 
различные этнические группы. Является перспек-
тивным, по нашему мнению, изучение взаимодей-
ствия генетических и средовых факторов, таких 
как инфекции и стресс, в контексте воспалитель-
ных механизмов.
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Заключение. Проведённый обзор подтвердил 
значимую роль воспалительных механизмов и 
генов воспаления в патогенезе шизофрении, под-
черкнув их сложную и многофакторную природу. 
Активация иммунной системы, дисбаланс провос-
палительных и противовоспалительных процес-
сов, а также генетическая предрасположенность 
оказывают значительное влияние на развитие и 
клинические проявления заболевания. По наше-
му мнению, генетическая предрасположенность к 
нарушению регуляции воспалительных каскадов 
в ЦНС создаёт благоприятные условия для раз-
вития шизофрении. Исследования, включенные 

в обзор, продемонстрировали ассоциацию поли-
морфных вариантов генов, регулирующих факто-
ры воспаления, таких как интерлейкины (IL), фак-
тор некроза опухоли альфа (TNF-α), система HLA, 
VEGF-A и транскрипционного фактора (NF-κB), с 
риском шизофрении и её симптомами. Генетиче-
ские ассоциации также указывают на структур-
ные изменения в головном мозге, обусловленные 
нейровоспалением. Полученные данные подчер-
кивают значимость дальнейших исследований в 
этой области, а также возможность разработки 
новых терапевтических стратегий.
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Дифференциальная диагностика идиопатических 
психомоторных психозов  

I — История
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Обзорная статья

Резюме. Статья является очередной попыткой обращения к лучшим достижениям европейской 
психиатрии — к сожалению, преданным забвению под влиянием процессов всемирной унификации. 
Авторы анализируют причины и последствия нарастающего смешения понятий в области психомо-
торных психозов, демонстрируя на этом примере перспективность возрождения феноменологической 
диагностики. В первой части статьи рассмотрена эволюция научных представлений о психомоторных 
психозах наряду с возникшими ещё на рубеже XIX-XX веков различиями в интерпретациях клини-
ческих феноменов. Показаны этиопатогенетическая обоснованность, прогностическая надёжность и 
конструктивная валидность систематики психомоторных психозов, разработанной школой Вернике-
Клайста-Леонхарда. Приведены феноменологические описания типовых форм.

Циклоидный психоз подвижности протекает в виде акинетических и-или гиперкинетических при-
ступов, разделённых полноценными интермиссиями. Он связан с аномалиями развития стволовых 
структур мозга. Характерны острое начало, ступорозное оцепенение либо расторможение реактивных 
и экспрессивных движений, сновидность сознания, гиперметаморфоз внимания, изменённый аффект 
наряду с нарушениями обмена, терморегуляции и вегетативных функций.

Гиперкинетический приступ может осложниться развитием жизнеопасного фебрильного статуса. 
Поражение лобно-стриатной системы сопровождается появлением качественных искажений автома-
тической моторики в виде кататонических симптомов (паракинезов). Приступы периодической (ре-
миттирующей) кататонии отличаются полиморфной симптоматикой с одновременным присутствием 
паракинезов, гиперкинезов и акинеза в разных частях тела. Даже при частых рецидивах картина де-
фекта ограничена уплощением аффекта. Персистирующая (системная, люцидная) кататония протекает 
однообразно, быстро приводя к распаду личности и высшего интеллекта. Аутохтонные переходы одной 
формы идиопатического психомоторного психоза в другую в клинической практике не встречаются. 
Различающиеся патофизиологические механизмы предполагают необходимость разработки дифферен-
цированных методов лечения разных форм психозов.

Ключевые слова: психомоторные нарушения, кататония, периодическая кататония, циклоидные пси-
хозы, психоз подвижности, фебрильная кататония
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Differential diagnosis of idiopathic psychomotor psychoses. I — History
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Review article

Summary. The article is another attempt to return to the best achievements of European psychiatry, which, 
unfortunately, have been forgotten due to the influence of the world unification processes. The authors analyze 
the causes and consequences of the growing confusion surrounding psychomotor psychosis concepts, using this 
example to demonstrate the prospects of a phenomenological approach to diagnosis. In the first part of the 
article, the evolution of scientific ideas about psychomotor psychoses is examined, along with the differences in 
the interpretations of clinical phenomena that arose at the turn of the 19th and 20th centuries. The prognostic 
reliability, etiopathogenetic and constructive validity of the classification of psychomotor psychoses, developed 
by the Wernicke-Kleist-Leonhard school, are demonstrated. Phenomenological descriptions of typical forms 
are provided. Cycloid motility psychosis manifests as akinetic and/or hyperkinetic episodes, with complete 
recovery in between.

This disorder is associated with developmental abnormalities of brainstem structures. This state features 
acute onset, stupor or disinhibition of reactive and expressive movements, dream-like consciousness, 
hypermetamorphosis of attention, altered affect, and metabolic, thermoregulatory, and autonomic dysfunction. 
A hyperkinetic episode can be complicated by the development of life-threatening febrile status. Fronto-striatal 
system damage produces qualitative distortions in automatic motor skills, appearing as catatonic symptoms 
(parakinesias). Periodic (remitting) catatonia episodes present with polymorphic symptoms, combining 
parakinesias, hyperkinesias, and akinesia in different body parts. Even with frequent relapses, the defect 
pattern is limited to flattening of affect. Persistent (systemic, lucid) catatonia follows a monotonous course, 
quickly leading to personality decay and intellectual decrease. Autochthonous transitions from one form of 
idiopathic psychomotor psychosis to another are not observed in clinical practice. Different pathophysiological 
mechanisms suggest the need to develop differentiated treatment methods for various forms of psychoses.

Key words: psychomotor disturbances, catatonia, periodic catatonia, cycloid psychosis, motility psychosis, 
febrile catatonia
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В 1843 г. Жюль Байя́рже описал особую фор-
му острого помешательства. Пациент вдруг 
впадает в немое оцепенение и перестаёт ре-

агировать на сенсорные раздражители. Лицо с за-
стывшим выражением изумления; неподвижный 
взгляд устремлён в пространство; воля парали-
зована. Иногда выявляется каталепсия («воско-
вая гибкость»). Хотя во время приступа паци-
ент выглядит отрешённым, после выздоровления 
выясняется, что у него был «грандиозный бред 
внутри». Байя́рже назвал этот психоз «mélancolie 
avec stupeur» («melancholia attonita» (лат.), «ме-
ланхолия с оцепенением») [9]. В 1874 г. вышла 
в свет монография Карла Кальбаума «Кататония, 
или психоз напряжения: клиническая форма пси-
хического заболевания». По мнению Кальбаума, 
melancholia attonita — это стадия кататонии. Глав-
ным признаком кататонии он определил «изме-
нённое напряжение мышц или, скорее, нервов» 
(греч. ϰατάτονος — напряжённый), проявляемое 

во flexibilitas cerea, в ригидных позах, беспоря-
дочных неритмичных сокращениях отдельных 
мышечных групп, хореиформных гиперкинезах, 
иных «процессах в двигательной нервной системе 
с общим характером судороги». Частные примеры 
«нейромоторных симптомов» — «длительная, не-
мотивированная игра мышц лица в искажённых 
выражениях», моментальный мышечный спазм в 
ответ на внешнюю попытку изменить положение 
части тела [23].

Помимо идиопатической кататонии встреча-
ются симптоматические её формы «с нетипичным 
характером и нециклическим течением». Кальба-
ум выделил два варианта идиопатической катато-
нии. Katatonia mitis характеризуется изменчивой 
полиморфной симптоматикой. Сменяют друг дру-
га melancholia attonita, патетический экстаз, рап-
тус, «негативные импульсы воли», стереотипные 
жесты, вербигерации, растерянность. В отличие 
от прогрессивного паралича, сильные конвульсии, 
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неопрятность в постели и даже копрофагия вовсе 
не ухудшают прогноз. Выздоровления часты, но 
всё же иногда мягкая форма может перейти в со-
стояние тупости. Иллюстративных клинических 
примеров подобной трансформации Кальбаум не 
привёл. Katatonia gravis — случаи, когда нейромо-
торные симптомы единообразны и постоянны. 
Она «превращается в такую степень пассивности, 
апатии и слабости ума, что это состояние следу-
ет называть истинным (терминальным) слабоуми-
ем». В 8 из 26 клинических случаев Кальбаума го-
спитализации закончились летальными исходами.

Отсюда следовал вывод: «Кататония, вероятно, 
является смертельным психозом. Возможны само-
переходы к полной остановке жизненных функ-
ций». И в то же время 10 пациентов были вы-
писаны домой в связи с наступлением ремиссии. 
Катамнез был известен у троих; все они на про-
тяжении 5 лет последующего наблюдения «сохра-
няли полное здравомыслие». Кальбаум отстаивал 
самостоятельность болезни: «Кататония должна 
быть защищена от попадания под французский 
термин так называемого вырождения, а также в 
гебефрению (юношеское помешательство)» [23]. 
Кальбаум впервые провозгласил принципы но-
зографии, позже с благодарностью воспринятые 
Эмилем Кре́пелином. «Простое наблюдение и 
статистическое накопление отдельных симпто-
мов, — полтора века назад, а как будто сегодня 
писал Кальбаум, — приводит лишь к трансформа-
циям терминов, создавая изобилие новых сино-
нимов и всё бо́льшую непостижимость. Клини-
ческий метод гораздо более продуктивен потому, 
что он успешно противодействует бессодержа-
тельному скептицизму и праздному нигилизму, 
который давно правит психиатрией, и он пред-
лагает поддержку практическим потребностям». 
Для разграничения заболеваний необходим ком-
плексный анализ их картины, закономерностей 
течения и синдромокинеза в противовес просто-
му наблюдению и статистическому накоплению 
данных об отдельных симптомах. «Эмпирический 
материал должен быть отсортирован и уточнён 
клиническим методом; именно так психиатриче-
ская база будет подготовлена для дальнейшего 
анатомического проникновения».

Идея без преувеличений гениальна, однако, в 
ней был один пункт, впоследствии справедливо 
отвергнутый Кре́пелином: по Кальбауму, нозоло-
гическая форма должна включать в себя «сводку 
наиболее совпадающих симптомов» [23]. Кальбау-
му не удалось полностью освободиться от ошибок 
предшественников. Придавая решающее значение 
«наиболее совпадающим симптомам» в отграни-
чении кататонии от иных болезненных форм, он 
упустил из виду исключительно важные в этиопа-
тогенетическом, прогностическом и терапевтиче-
ском отношениях дифференцирующие моменты. 
В итоге, термин объединил психомоторные рас-
стройства разного генеза и породил чрезвычай-
ную запутанность связанных с ним понятий.

Разногласия психиатров вокруг кататонии за-
родились ещё на рубеже XIX–XX веков. Влади-

мир Сербский (1890), Жюль Се́глас и Филипп 
Шасле́н (1890) рассматривали кататонию как 
синдром, встречающийся у больных депресси-
ей, умственной отсталостью, сифилисом мозга, 
при инфекционном и токсическом делирии и др. 
[5,53]. Густав Ашаффенбург (1898), вопреки точке 
зрения Кальбаума, включил кататонию в состав 
гебефрении [8]. Хайнрих Шю́ле (1898, 1906) раз-
делил кататонии на органические и истинные. 
К истинным Шюле причислял истерическую 
кататонию, циркулярную кататонию и ката-
тоно-гебефреническую деменцию [51,52]. Карл 
Бонхёффер (1917) отнёс кататонию к «реакциям 
экзогенного типа» [15].

В пылу дискуссий о происхождении кататоний 
практическая разработка их клинической диффе-
ренциации отодвигалась на второй план. В те 
же годы в немецкой психиатрии возникло тече-
ние, позже названное школой Вернике-Клайста-
Ле́онхарда. Её представители вели многолетнюю 
работу по созданию альтернативной, прогности-
чески ориентированной, более точной система-
тики эндогенных психозов. Они придерживались 
тех же принципов описательной нозографии, что 
и Кре́пелин, но использовали иной базовый поня-
тийный аппарат. Поддержав концепцию Кальбау-
ма, Карл Вернике (1900) внёс в неё принципиаль-
но важные уточнения: поскольку формы болезней 
a priori детерминированы различающимися пато-
генетическими процессами, для их разграничения 
требуется понимание основ нейрофизиологии. Со-
гласно Вернике, кататоническими следует считать 
качественные искажения моторики, координации 
и плавности движений (паракинезии): толчкоо-
бразность, ригидность мышц и их сопротивление 
пассивному растяжению, псевдоэкспрессивную 
манерность, гримасничанье, эхолалию / эхопрак-
сию, итерации, стереотипии, неподвижный взор с 
редким миганием, миоклонические подёргивания.

В современной неврологии эти симптомы на-
зываются экстрапирамидными расстройствами 
[7]. Чуть позже Карл Клайст установил, что они 
обусловлены поражением базальных ганглиев и 
их связей с лобной корой [26,28]. Совсем ины-
ми, диэнцефально-кортикальными механизмами 
обусловлены тяжёлые нарушения произвольной 
(связанной с вниманием) моторики: реактивные 
(ответные внешним стимулам) и экспрессивные 
(проявляемые в мимике, позах) движения, в виде 
их количественного избытка (гиперкинезии) или 
дефицита (гипо-, акинезии). Они имеют иное те-
чение и иные исходы. Следовательно, их нельзя 
смешивать с кататонией.

Вернике различал психозы в связи с первич-
ными дисфункциями этих двух психомоторных 
систем мозга, а также нарушения психомотори-
ки, вторичные по отношению к расстройствам в 
интрапсихическом звене «психической рефлек-
торной дуги» [60]. Так, неподвижность и мутизм 
могут быть вторичными симптомами парализу-
ющего психомоторику мощного аффекта — будь 
то витальная тоска, страх или экстаз, с соответ-
ственной спецификой невербальной экспрессии: 
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взгляда, мимики, поз. Помимо того, ступор мо-
жет оказаться результатом резкого идеаторного 
торможения. Тогда наблюдаются замешательство, 
недоумение, растерянность, скудость речи, пато-
логическая подчиняемость. Паракинезов в пере-
численных случаях не наблюдается.

Первичные психомоторные нарушения пред-
ставлены двумя болезненными формами: ката-
тонией и психозом подвижности. Психоз под-
вижности (Motilitätspsychose) развивается остро. 
Реактивная и экспрессивная моторика замедля-
ются, мимика и поза оцепеневшие. Характерны 
повышенная отвлекаемость (гиперметаморфоз), 
страх, бредовое восприятие, ложные узнавания, 
«видения» и слуховые галлюцинации. При нарас-
тании симптоматики больная пребывает в непод-
вижной позе, не выполняет простых требований, 
не встаёт с постели, опорожняется под себя, на 
уколы не реагирует. Напряжение мышц при по-
пытках изменения положения тела является за-
щитным, что заметно по мимике страха. Истин-
ный (безмотивный) негативизм, иные симптомы 
нарушений экстрапирамидной моторики (параки-
незы) отсутствуют. Лицо может быть невырази-
тельным, однако нет застывшего выражения стра-
дания и скорби, как при меланхолии, или мимики 
недоумения, как при блокаде мышления. На фоне 
ступора бывает бессвязная многоречивость, вновь 
сменяемая мутизмом. На высоте приступа разви-
вается помрачение сознания. На выходе из пси-
хоза наблюдается короткий период гипомании. 
Исход благоприятен, но есть тенденция к реци-
дивам. Вернике писал: «Состояние общей непод-
вижности всегда было известно психиатрам. Это 
было названо атоничностью и считалось важным 
признаком изумлённой меланхолии, или меланхо-
лии со ступором. Однако эта болезнь не имеет 
ничего общего с меланхолией в нашем понима-
нии. Поэтому лучше отказаться от этого названия 
и заменить его термином «психоз акинетической 
моторики».

Приверженец учения Мейнерта, Вернике объ-
яснял происхождение психоза предсуществующим 
разобщением нейронных связей («сеюнкцией») 
между стволовыми структурами мозга и сенсо-
моторной корой, которое легко декомпенсируется 
любыми сдвигами гомеостаза в организме — на-
пример, началом менструаций или родами [60]. 
Продолжив наблюдения, ученик Вернике Карл 
Клайст обнаружил биполярное течение психоза 
подвижности. У одних и тех же больных быва-
ют и акинетические, и, реже, гиперкинетические 
приступы. Они разделены интермиссиями; воз-
можны континуальные смены полюсов. Гипер-
кинетическому приступу предшествует короткий 
период повышенной возбудимости с обилием 
выразительных движений. Затем экспрессивные 
и реактивные движения становятся псевдоспон-
танными, импульсивными, бессмысленными. Как 
и в акинетической фазе, присутствует гиперме-
таморфоз внимания. Поведение напоминает теа-
тральный гротеск, карикатуру. Больная танцует, 
занимается гимнастикой, бесцельно передвигает 

и разбрасывает вещи, грозит пальцем, кокетливо 
подмигивает, широко улыбается, хмурится, обна-
жается, прячется под одеяло, стучит в стену, пре-
граждает окружающим путь, пытается ударить и 
тут же обнять, катается по полу, хватает себя за 
волосы, патетически жестикулирует.

Оказавшись в новой обстановке, беспрестанно 
регулирует свое положение на стуле или в посте-
ли, поправляет волосы, одеяло, одежду, исследует 
находящиеся вблизи предметы. Мимика в разные 
моменты выражает радость, эротизм, горе, гнев, 
озабоченность. Речь бессвязна, или в виде пута-
ной многоречивости с нечленораздельными вы-
криками, копролалией, злобной бранью, или же 
отсутствует («немой гиперкинез»). Наблюдаются 
либо эйфория, либо страх с ложными узнавания-
ми, идеями отношения и грандиозности происхо-
дящего. В отличие от мании, движения не вклю-
чены в картину общего эмоционального подъёма. 
Нет и повышенной самооценки. Вместо направ-
ленного стремления к деятельности — бесцельная 
двигательная активность; вместо непрерывного 
речевого напора — короткие, бессвязные экспрес-
сивные фразы, прерываемые длинными паузами.

Как и Вернике, Клайст считал психоз подвиж-
ности болезнью, нетождественной маниакально-
депрессивному психозу и противопоставлял его 
кататонии [27,30,31]. Клайсту удалось доказать, что 
периодическая кататония обусловлена поражени-
ем стриатума, в частности, хвостатого ядра, тогда 
как психоз подвижности связан с функциональ-
ными аномалиями стволовых структур — в част-
ности, субталамического ядра [28, 29]. Кре́пелин 
отличал «подлинные кататонические симптомы» 
от иных тяжёлых, импульсивных, протекающих с 
возбуждением или ступором, однако прогности-
чески благоприятных психомоторных нарушений. 
Кататоническими для него были те же самые сим-
птомы, что для Вернике и Клайста.

Случаи melancholia attonita и другие острые 
психозы полиморфной структуры с состояния-
ми ступора и возбуждения, но без паракинезов 
«с определённой долей условности» Кре ́пелин 
отнёс к категории «смешанных состояний при 
маниакально-депрессивном психозе», приводя 
примеры их рецидивирования по типу клише с 
исходами в интермиссии. Впрочем, настоящие 
депрессивные и маниакальные фазы просле-
живалось лишь у части пациентов [35]. Позже 
острые психозы со сновидным сознанием, бес-
связностью речи, грандиозным бредом и экста-
тическим возбуждением он назвал «делириозной 
манией» [34]. Важно, что Кре ́пелин не давал лож-
ных прогнозов в случаях, которые в наши дни 
нередко принимаются за шизофрению. В 1896 г. 
Кре ́пелин опубликовал результаты четырехлет-
него наблюдения 63 пациентов с «подлинными 
кататоническими симптомами». В трети случаев 
приступы завершились ремиссиями с резидуаль-
ными симптомами разной степени выраженно-
сти, в том числе граничащих с выздоровлением. 
Заболевание у таких пациентов всегда развива-
лось остро [36].
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Наконец, в 7-м издании своего учебника (1904 
г.) внутри кататонической формы раннего слабо-
умия он описал подгруппу периодической катато-
нии, заметив, что даже при частых приступах ни 
глубокой апатии, ни слабоумия у этих больных не 
наступает. Дефицит ограничен снижением воли и 
активности, безразличием к пережитым психоти-
ческим приступам. Парциальный дефект плохо 
соответствовал его собственному определению 
dementia praecox — «это далеко идущий распад лич-
ности с преобладающими расстройствами чувства 
и воли, слабостью суждений, умственным оску-
дением» [35]. Упоминая персистирующий и пе-
риодический варианты кататонии в «Dementia 
Praecox und Paraphrenie» (1919), Кре́пелин вновь 
констатировал различия исходов и схематично 
обозначил проблему дифференциации: «случаи с 
периодическим течением со временем будут из-
бавлены от причисления к dementia praecox» [33]. 
Способ решения проблемы он не предложил. 
Впрочем, в те годы уже существовал упрощенный 
подход: психомоторные психозы не дифференци-
ровались и без разбору именовались кататонией. 
Это создавало систематическую путаницу в лите-
ратуре. Так, в представлениях Маври́ция Урштей-
на (1912) [59], Джорджа Кирби (1913) [24] ката-
тония была частью маниакально-депрессивного 
психоза. Судя по текстам их работ, «кататонией» 
именовались и меланхолический ступор, и ма-
ниакальное возбуждение, и психоз подвижности 
Вернике-Клайста. О́йген Блёйлер в предисловии 
к «Dementia praecox, или группа шизофрений» 

(1911) писал: «Моя книга представляет собой не 
что иное, как распространение идей Фройда на 
dementia praecox». По Блёйлеру, симптомы катато-
нии представляют собой символические проявле-
ния подсознательных конфликтов, вторичные по 
отношению к «расщеплению мышления, эмоций, 
воли и субъективного чувства личности» [14]. 
Идею Блёйлера охотно подхватили психоаналити-
ки — Антон Кемпиньски, Роналд Лэйнг, Леопольд 
Со́нди и др. Между тем, экстрапирамидная систе-
ма осуществляет регуляцию движений, мышечно-
го тонуса, позы, выражения эмоций без участия в 
ней сознания, внимания, воли (Табл.1).

Психодинамический подход открыл путь к 
психологизации болезненной симптоматики и 
стал идейной основой антипсихиатрического 
движения — вплоть до объявления душевных рас-
стройств способом выражения межличностных и 
социальных затруднений. В клинической практи-
ке психологизация способствует гиподиагностике 
психомоторных психозов. Стремление каждый 
раз объяснять необычное поведение пациента 
галлюцинациями и бредом мешает распознава-
нию первичных психомоторных нарушений, онто-
логически отщеплённых от сознания. Иллюстра-
тивен контраст между содержанием сознания и 
поведением в картине «онейроидной кататонии». 
Недаром Анатолий Ануфриев (1969) приравнивал 
её к аменции [1].

Как и для Блёйлера, для Курта Шнайдера 
принципы «психиатрии течения», патофизиологи-
ческие основы симптоматики, прогноз значения 

Таблица 1. Психодинамические интерпретации кататонических симптомов и их доказанные мозговые меха-
низмы
Table 1. Psychodynamic interpretations of catatonic symptoms and their proven brain mechanisms

Cимптомы О́йген Блёйлер  
и его последователи Неврологическая семиотика [2]

Негативизм «Плотина перед либидинозным аффектом, с 
его амбивалентной окраской чувств»

Феномен «сопротивления»  
при поражении лобных долей

Эхолалия, эхопраксия «Гротескная пародия  
как способ обвинения собеседника» Симптомы лобной дисфункции

Гримасничанье
«Ритуальные символы презрительного от-
ношения  
к окружающему миру»

Стриатные симптомы  
(поражение скорлупы  
и бледного шара)

Стереотипии «Способ преодоления пустоты и обретения 
уверенности»

Мутизм «Подавление неприятных воспоминаний» Симптом торможения медиальных отделов 
лобной и передней поясной коры

Ригидность мышц
«Сдерживание  
действий, связанных  
с воспоминаниями»

Стриатный (экстрапирамидный) симптом

Эмбриональная поза «Стремление к возврату  
в лоно матери»

Стриатный симптом  
(поражение бледного шара  
и чёрной субстанции)

Переходы  
от возбуждения к сту-
пору

«Регрессия к жизни плода» Результат развития блока деполяризации в 
нейронах гипоталамуса и стриатума

«Смертельная катато-
ния» «Экспрессия мортидо»

Блокада  
диэнцефально-спинальной  
дофаминергической системы
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не имели. Шнайдер придерживался диагностики 
«на срезе» и вслед за Карлом Ясперсом считал 
шизофреническим всё недоступное психологиче-
скому вчувствованию. Бездефектные психозы с 
картинами ступора и возбуждения превратились 
в часть шизофрении [50].

Позиция Шнайдера оставалась неизменной и 
40 лет спустя: «Говоря о кататонии, мы подраз-
умеваем более или менее острые гиперкинетиче-
ские или гипокинетические психозы. Уже давно 
предпринимаются всё новые попытки отделить 
гиперкинетические психозы от шизофрении. Это 
относится, прежде всего, к смертельным и к пол-
ностью излечиваемым кататониям (фазным, но 
часто периодическим), а также к подобного рода 
состояниям в послеродовой период. По сравне-
нию с другими шизофреническими картинами 
эти кататонии выглядят намного элементарнее, 
телеснее, «органичнее». Однако, ещё отнюдь не 
наступило время выделить кататонии из круга 
шизофрении» [49].

Приступая к обсуждению «смертельной катато-
нии», на время возвратимся в середину XIX века. 
В 1849 г. Лю́тер Белл опубликовал статью с за-
головком: «О форме болезни, напоминающей не-
которые продвинутые стадии мании и лихорадки, 
но настолько отличающейся от обычно наблюдае-
мых или описанных комбинаций симптомов, что 
её, вероятно, следует считать упускаемой из виду 
и до сих пор незарегистрированной болезнью». 
Он проанализировал 40 особых случаев среди бо-
лее 1700 произошедших за 12 лет госпитализаций 
в одну из психиатрических больниц. Три четверти 
из этих 40 пациентов умерли; «остальные быстро 
и полностью выздоровели». Клиническую карти-
ну Белл описал следующим образом. Психоз раз-
вивается быстро, максимум за неделю. Сознание 
спутано. Пациентка смутно осмысливает проис-
ходящее, изредка и лишь на мгновение фокуси-
рует внимание. Габитус, артикуляция, обильный 
пот, запах пота напоминают лихорадочный де-
лирий. Однако зрительных галлюцинаций почти 
нет. Руки дрожат. Зрачки сужены или расшире-
ны. Лицо розовое, кожа сальная. Язык обложен, 
слизистые гиперемированы. Больная не ощущает 
жажды и с отвращением отказывается от пищи. 
Она постоянно стремится встать с кровати, с яро-
стью нападает на всех приблизившихся и ведёт 
отчаянную борьбу, невзирая на число и силы тех, 
кто пытается её ограничить. Признаков мозговой 
инфекции: характерных изменений пульса, не-
переносимости света, менингеальных знаков нет. 
Продолжительность сна с каждым днём уменьша-
ется.

Скорость нарастания истощения несопоста-
вима даже с delirium tremens. Через 2–3 недели 
больная умирает. Аутопсия, кроме отёка мозга, 
ничего не показывает. Зато выжившие пациенты 
абсолютно здоровы. У них нет ни резидуальных 
симптомов, ни признаков органического дефекта. 
Белл остановился на отличиях болезни (название 
ей он не присвоил) от мании. Маниакальный при-
ступ не возникает остро. Симптоматика скорее 

напоминает делирий, нежели манию. При мании 
нет отвращения к пище; сон укорочен, но не ис-
чезает полностью. Телесные силы сохраняются в 
течение всего маниакального приступа; при этой 
же болезни спутанное возбуждение быстро завер-
шается тотальным коллапсом витальных функций 
[12]. Парадокс: болезнь, которую Белл аргументи-
рованно отличал от мании, впоследствии была 
названа «манией Белла» [37]. Белл описал то, что 
столетие спустя Карл Ле́онхард определит как тя-
жёлый гиперкинетический приступ психоза под-
вижности. Судя по библиографии статьи Карла 
Штаудера, при описании «смертельной кататонии» 
(1934) он не был знаком с работами Белла и Клай-
ста. Тем более значимы совпадения и дополнения. 
У одних из 27 наблюдавшихся им пациентов был 
короткий продром в виде недомогания, голов-
ных болей, возбудимости, бессонницы; у других 
приступ начинался без предвестников. В любом 
случае бессмысленное двигательное возбуждение 
«врывается ниоткуда». Больная вдруг внезапно 
вскакивает, размахивает руками, дико закатывает 
глаза, громко кричит, поёт, обнажается, выбегает 
из дома и вновь возвращается, падает с объятия-
ми на шею близким, тут же их отталкивает, бьёт 
посуду, нападает, наносит тяжёлые самопорезы.

Из отрывочных высказываний можно понять, 
что она ожидает катастрофу, пытки, мучениче-
скую смерть; требует дать яд, но от пищи отка-
зывается, считая её отравленной. Тем не менее, 
возбуждение с бредом не связано. Внимание по-
стоянно переключается на случайные стимулы. 
Такое состояние длится не более 48 часов, сме-
няясь немым возбуждением на фоне глубокого 
помрачения сознания и ещё сильнее напоминая 
эпилептические сумерки. В редких словах нет уже 
ничего осмысленного; галлюцинации отсутствуют, 
страх на лице не читается. Больная неистово сту-
чит руками и головой в стены, навзничь падает 
на пол, извивается змеёй, кусает руки, вырывает 
себе волосы, сбрасывает бельё, ожесточённо за-
щищается от любого прикосновения. Её с трудом 
удерживают несколько человек. Стремление к са-
моуничтожению совсем не похоже на членовреди-
тельство больных шизофренией, идентифицирую-
щих тот или иной свой орган как «обитель зла» и 
именно поэтому причиняющих себе энуклеацию, 
оскопление и т. п.

Штаудер особо отметил отсутствие типичных 
кататонических симптомов: стереотипий, итера-
ций, эхопраксий, гримасничания и др. Зато есть 
симптомы, не встречающиеся даже при тяжёлых 
кататониях: необъяснимые подкожные гематомы, 
акроцианоз, гипертермия, ускоренное оседание 
эритроцитов. В терминальной стадии больная 
«катается в постели со стиснутыми зубами; каж-
дая мышца напряжена до предела; она пытается 
броситься вниз, безжалостно бьёт себя кулака-
ми». Двигательное возбуждение длится, пока не 
иссякают последние силы. Общая продолжитель-
ность болезни от инициальной вспышки возбуж-
дения до смерти составляет от 3 до 14 дней. При 
вскрытии выявляется отёк мозга. Штаудер об-
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ратил внимание на то, что «смертельные катато-
нии» развивались у пациентов молодого возраста. 
В преморбиде ни у кого не обнаруживалось черт 
Verschroben или кречмеровского «шизоидного 
типа». Наоборот, они были живыми, общитель-
ными, с развитым чувством юмора. Иногда про-
слеживались сосудистая лабильность, приступы 
головной боли, нарушения менструального цикла. 
При желании можно было рассуждать про гипер-
тиреоз, про «тимопатическую личность». И всё 
же, — констатировал автор, — от здоровых ничем 
примечательным они не отличались.

Штаудер предположил роль дисфункциональ-
ного диэнцефалона как вероятного генератора 
массивных расстройств церебральной регуляции. 
В конце статьи он задал читательской аудитории 
вопрос, что же собою представляет этот молни-
еносный психоз: чисто количественное отличие 
от иных кататоний или заболевание sui generis с 
собственным этиопатогенезом [54]. К сожалению, 
употребление Штаудером термина «кататония» в 
названии работы содействовало дальнейшему 
смешению диагностических категорий. Признавая 
неправомерность обозначения психоза подвиж-
ности термином «кататония», ряд специалистов 
предлагали дать ему более подходящее название: 
«угрожающие гиперкинезы» [45], «синдром фа-
тальной гипертермии» [25].

В 1930-50-х гг. Ролв Йессинг публиковал серию 
статей, посвящённых биологическим аспектам 
периодической кататонии. Он искал корреляции 
состояния больных с изменениями автономной 
нервной системы, азотного баланса, метаболизма 
катехоламинов, электроэнцефалограмм [19-21]. 
Выборки не были гомогенными: они формиро-
вались по принципу приступообразного течения 
и вместе с периодической кататонией включали 

психоз подвижности. Неудивительно, что полу-
ченные результаты были плохо воспроизводимы 
и не нашли дальнейшего применения. Актуален 
факт, установленный Лейвом Йессингом (сыном 
Ролва): длительная терапия нейролептиками ме-
няет периодичность приступов психомоторных 
психозов и ухудшает долгосрочный прогноз [18].

Кре́пелин различал периодическую и перси-
стирующую кататонии по характеру их течения и 
исходов. Карл Ле́онхард, базируясь на многолет-
них наблюдениях больных эндогенными психоза-
ми, включающих изучение их семейного анамнеза, 
установил ряд других важных отличий и оконча-
тельно отделил от кататоний психоз подвижности 
(синоним — «гиперкинетический-акинетический 
двигательный психоз»). Впервые он опубликовал 
результаты исследований психомоторных психо-
зов в 1942 г. [43], продолжая затем накопление 
клинического материала до конца жизни. В его 
базе данных было 83 больных психозом под-
вижности, 136 периодической кататонией и 232 
системной кататонией. Ле́онхард доказал дис-
кретность диагностических объектов. Они раз-
личаются этиологией, соотношениями полов, 
возрастом и типологией начала заболевания, ха-
рактером психомоторных нарушений, течением, 
исходами (Табл.2).

По Ле́онхарду, приступам периодической ката-
тонии свойственна интрафазная биполярность. Её 
нет ни при психозе подвижности, ни при однооб-
разно протекающей системной кататонии. Ступор 
внезапно прерывается стереотипными итерация-
ми и двигательными импульсами. Пациент вдруг 
стремительно вскакивает, кричит, совершает бес-
смысленные действия, проявляет агрессию, за-
молкает и вновь впадает в неподвижность. Гипер-
кинезии и акинез сосуществуют в разных частях 

Таблица 2. Признаки, дифференцирующие психомоторные психозы в работах Ле́онхарда [4, 32, 38-42, 44]
Table 2. Signs differentiating psychomotor psychoses in Leonhard’s works

Признаки Психоз подвижности Периодическая кататония Системная кататония

Таксономическая группа циклоидные психозы несистемные шизофрении системные шизофрении

Этиология патология  
I триместра беременности

аутосомно-доминантное 
наследование

патология  
II триместра беременности

Пропорция мужчин и 
женщин 1 : 3,5 1 : 1,2 1,8 : 1

Средний возраст начала 
болезни 27,7 лет 22,6 лет 24,6 лет

Симптоматика полиморфная мономорфная

Психомоторные симптомы

расторможение  
или блокада реактивных  
и экспрессивных движений 
(гиперкинезии  
и акинезии)

качественные искажения автоматической моторики 
(паракинезии)  
в сочетании с хореиформными гиперкинезами, гипо- и 
акинезией

Вероятность аутохтонной 
фебрилизации приступа имеется отсутствует

Течение межфазная биполярность, 
интермиссии

интрафазная биполярность, 
ремиссии

однообразное, непрерыв-
но-прогредиентное

Исход бездефектный уплощение аффекта распад личности
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тела. К примеру, конечности в беспрестанном дви-
жении, но лицо и туловище скованы, и наоборот. 
Движения псевдоэкспрессивные, толчкообразные, 
прерывистые. Сопротивление попыткам изменить 
положение головы, конечностей возникает авто-
матически, вне связи с аффектом (истинный не-
гативизм). Мимика «пустая», с чередующимися 
гримасами. В гримасничанье участвует верхняя 
часть лица. Этим оно отличается от ограничен-
ных орофациальной областью, дискомфортных 
для больного нейролептических дискинезий. На-
блюдаются миоклонические подёргивания. Взгляд 
пристальный. Речь в виде однообразной логореи, 
стереотипной брани, вербигераций. Артикуляция 
не модулирована. На вопросы пациент отвеча-
ет «мимо», импульсивно, не размышляя, иногда 
повторяя слово, выхваченное из произнесённой 
врачом фразы. Бывают пароксизмы насильствен-
ного смеха. Аффекты страха или экстаза сопро-
вождаются подозрительностью, идеями отноше-
ния, чувством изменённости тела и окружающего 
мира, слуховыми галлюцинациями. Резидуальных 
психотических симптомов в ремиссиях периоди-
ческой кататонии нет. Но с каждым приступом 
угасают побуждения к деятельности, привязан-
ности, экспрессивные и реактивные движения. 
Нарастают речевые и двигательные стереотипии, 
гримасы, мышечные подёргивания, импульсивные 
«мимо-ответы». Мышление становится замедлен-
ным, мимика — скудной, движения — «рублены-
ми», походка — угловатой. Уплощённый аффект 
может сочетаться с импульсивностью.

Преобладание акинеза в структуре приступов 
ухудшает прогноз. Тем не менее, интеллектуаль-
ного оскудения, глубокой апатии не формируется. 
Как и при иных формах несистемной шизофре-
нии: аффективной парафрении и катафазии, бо-
лезнь поражает отдельные психические функции, 
не затрагивая ядро личности. При системной ка-
татонии поражены системы мозга, обеспечиваю-
щие высшие мыслительные и волевые процессы. 
От гебефрении психоз отличается качественны-
ми нарушениями психомоторики, многообразием 
симптомов и ремиттирующим течением. «Между 
системной и несистемной шизофрениями, по 
существу, нет ничего общего. Общее название 
оправдано одной лишь традицией, поскольку 
мы со времён Кре́пелина и Блёйлера привыкли 
объединять все эндогенные психозы, ведущие к 
дефекту, под одним названием — шизофрения. 
Системные формы шизофрении обладают вяло-
текущим прогредиентным характером, несистем-
ные же отличаются рецидивирующим течением, а 
иногда и чётко выраженной периодичностью» [4]. 
Ле́онхард установил, что «фебрильная кататония» 
может развиться в ходе гиперкинетического при-
ступа психоза подвижности. Предвестником этого 
тяжёлого осложнения служит появление «немого 

гиперкинеза» с неупорядоченным двигательным 
беспокойством всего тела. Спонтанных фебри-
лизаций приступов периодической кататонии на-
блюдать ему не приходилось [4].

Выводы подтвердились описаниями случаев 
«фебрильной кататонии» в работах других ав-
торов. Так, в монографии Александра Тиганова 
«Фебрильная шизофрения» (1982) все приведён-
ные им клинические примеры «рекуррентной 
шизофрении» де-факто соответствовали картине 
психоза подвижности. В примерах приступоо-
бразно-прогредиентной шизофрении описыва-
лись приступы периодической кататонии, малиг-
низация которых происходила на фоне терапии 
нейролептиками [6]. Рецидивы психоза подвиж-
ности у женщин могут совпадать с menses. Об 
устойчивых связях приступов периодической 
кататонии с менструальным циклом или родами 
не сообщают [40]. Этиопатогенетическая обосно-
ванность, прогностическая надёжность, конструк-
тивная валидность систематики Ле́онхарда под-
тверждены многими исследованиями [10, 13, 16, 
22, 46-48, 58]. Получены весомые доказательства 
участия наследственного фактора в происхожде-
нии периодической кататонии [11, 55, 56], связь 
психоза подвижности с материнскими инфекция-
ми в период эмбрионального развития (когда об-
разуются диэнцефальные структуры); системной 
кататонии — с патологиями второго триместра 
беременности (когда у плода начинаются диффе-
ренцировка структур больших полушарий и гири-
фикация коры) [17, 57].

Развитие психиатрической систематики за-
метно отличается от таковой в других разделах 
медицины. Так, если в неврологии одних только 
идиопатических (эндогенных) заболеваний ЦНС 
насчитывается не менее трёх десятков форм, то 
в психиатрических классификациях продолжается 
«блуждание в трёх соснах»: между шизофренией, 
аффективными и органическими психозами. При 
этом систематика Ле́онхарда критикуется как из-
лишне громоздкая. Немаловажное значение име-
ло и то обстоятельство, что основные положения 
своей концепции Ле́онхард выдвигал в Восточном 
Берлине, будучи руководителем психиатрической 
клиники университетского комплекса Шарите́. 
Полноценный научный обмен с западными пси-
хиатрами был перекрыт «железным занавесом»; 
с советскими — гегемонией академика Снежнев-
ского с его паншизофренической теорией. Ну, 
а затем психиатрию постигли примитивизация, 
стандартизация и унификация. Лучшие достиже-
ния классической европейской психиатрической 
школы в контексте этих негативных последствий 
глобализации оказались невостребованными [3].

Во второй части нашей статьи мы обсудим, как 
это сказалось на современных подходах к диагно-
стике и терапии психомоторных психозов.
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Диагностика тревожных и депрессивных состояний 
при алкогольной зависимости: согласованность 

клинической оценки и самооценки пациента
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Оригинальная статья

Резюме. Достоверная диагностика тревоги и депрессии на этапах формирования ремиссии при 
алкогольной зависимости имеет существенное значение в адекватном планировании и осуществлении 
вмешательств, профилактике рецидива. Целью исследования явилось изучение соответствия и несо-
ответствия самооценки и клинической оценки тревоги и депрессии у пациентов, с анализом возмож-
ных причин расхождения оценок. Материалом исследования послужили 56 пациентов мужского пола 
с диагнозом F10.2, с выделением подгрупп соответствия оценок, преобладания балла самооценки и 
преобладания балла клинической оценки, отдельно для тревоги и для депрессии. Проведен сравни-
тельный межгрупповой анализ характерологических особенностей и копинг-стиля пациентов с разным 
соотношением оценок.

Результаты исследования обнаруживают высокую распространенность расхождения оценок, чаще в 
сторону преобладания клинической оценки над самооценкой. Сравнительно более низкая клиническая 
оценка симптоматики по сравнению с самооценкой выявляется в отношении пациентов с заострени-
ем характерологических черт индивидуалистичности, пессимистичности, ригидности и неадаптивным 
копингом (реакции отчаяния и пессимистичное прогнозирование в стрессовых ситуациях), сравни-
тельно более высокая клиническая оценка — в отношении пациентов с низкими значениями данных 
показателей и более адаптивным стресс-реагированием. Заключение: при оценке эмоциональных на-
рушений у пациентов с алкогольной зависимостью, задействованных в формировании, поддержании и 
рецидивировании данного расстройства, целесообразно использовать систему «двойной диагностики» 
(самооценочных шкал и клинической оценки врачом), с сопоставлением и анализом результатов и 
причин расхождения оценок. Это позволит повысить уровень персонализации вмешательства путем 
более точного выделения ведущих симптомов в состоянии пациента на этапах становления ремиссии.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, тревога, депрессия, клиническая диагностика, самооцен-
ка
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Diagnosis of anxiety and depressive states in alcohol dependence:  
agreement between clinical assessment and patient self-assessment

Ivan V. Voevodin1, Nikolay A. Bokhan1,2, Anna I. Mandel1, Roman I. Bedarev1 

1Tomsk National Research Medical Center, Russian Academy of Sciences, Tomsk, Russia 
2Siberian State Medical University, Tomsk, Russia

Research article

Summary. High-quality diagnostics of anxiety and depression is essential for adequate planning and 
implementation of interventions, prevention of relapse at the stages of remission formation in alcohol 
dependence. The aim of the study: to study the correspondence / inconsistency of self-assessment and 
clinical assessment of anxiety and depression in patients, and to analyze possible causes of discrepancies 
in assessments. Study material: 56 male patients with a diagnosis of F10.2; subgroups of «consistency of 
assessments», «predominance of self-assessment score», and «predominance of clinical assessment score» were 
identified, separately for anxiety and depression. A comparative intergroup analysis of characterological features 
and coping style of patients with different ratios of assessments was carried out. The results of the study 
reveal a high prevalence of discrepancies in assessments, more often in the direction of predominance of 
clinical assessment over self-assessment. A comparatively lower clinical assessment of symptoms is revealed in 
relation to patients with an exacerbation of characterological traits: individualism, pessimism, rigidity, as well 
as maladaptive coping (despair reactions and pessimistic forecasting in stressful situations). A comparatively 
higher clinical assessment was revealed in relation to patients with low values of these indicators and a more 
adaptive stress-coping.

Conclusion: when assessing emotional disorders in patients with alcohol dependence, which are involved 
in the formation, maintenance and recurrence of this disorder, it is advisable to use the «dual diagnostics» 
system (self-assessment scales and clinical assessment by a doctor). It is necessary to compare and analyze 
the results and reasons for the discrepancy in assessments. This will increase the level of the intervention’s 
personalization by more accurately identifying the leading symptoms in the patient’s condition at the stages 
of remission.
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сией [19]. Это обуславливает необходимость по-
вышения качества диагностики для достижения 
устойчивых ремиссий [13], в том числе, диагно-
стики тревожно-депрессивных состояний у паци-
ентов с алкогольной зависимостью.

В области диагностики актуальна проблема 
расхождения клинических диагнозов [15], в том 
числе, в отношении выделения ведущего симпто-
мокомплекса [1], влияющего на лечебную тактику 
и являющегося значимым фактором персонализи-
рованной терапии. Представляет исследователь-
ский интерес проблема согласованности самоо-
ценки и клинической оценки симптомов тревоги 
и депрессии [16]. При этом на текущий момент 

В современной научной литературе значи-
тельно число указаний на высокую комор-
бидность алкогольной зависимости и раз-

личных тревожно-депрессивных расстройств, 
ухудшающих клинико-динамические показатели 
и социально-психологическую адаптацию паци-
ентов [4, 5], при этом выражена взаимосвязь са-
мих тревожных и депрессивных симптомов [8], 
повышающая риск возникновения медико-соци-
альных проблем, злоупотребления психоактив-
ными веществами. Есть данные о роли тревож-
ности в формировании и клинической динамике 
алкогольной зависимости, опосредованной двумя 
медиаторами — неадаптивным копингом и депрес-
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исследователям не удалось обнаружить ни четкой 
связи самооценки тревоги и депрессии с клини-
ческой картиной и объективными критериями 
тяжести заболевания при соматической патоло-
гии [14], ни каких-либо характеристик пациентов 
с психическими расстройствами, влияющих на 
степень согласованности клинической оценки и 
самооценки депрессии [18]. Это обусловило цель 
настоящего исследования — изучение соответ-
ствия и возможных причин расхождения оценки 
тревожной и депрессивной симптоматики специ-
алистом психиатром-наркологом и самим паци-
ентом на начальном этапе становления ремиссии 
при алкогольной зависимости.

Материалы и методы. В исследовании приняли 
участие 56 пациентов клиники НИИ психического 
здоровья Томского НИМЦ, проходящих лечение 
по поводу алкогольной зависимости (F10.2) за пе-
риод 2023-2024 гг. Все пациенты были мужского 
пола, в возрасте от 32 до 67 лет, средний возраст 
на момент обследования — 49 [43; 55] лет. Образо-
вательный уровень обследованных: большинство 
(48,2% случаев) имели среднеспециальное обра-
зование; в 25% случаев — высшее; 17,9% случа-
ев — общее среднее; 8,9% случаев — незаконченное 
высшее. Профессиональный статус: большинство 
обследуемых были трудоустроены, в 53,6% слу-
чаев работали не по специальности, 25% случа-
ев — по специальности; не работали на момент 
обследования 17,9%; пенсионеры составили 3,6% 
обследованных. Семейный статус: 57,1% состоя-
ли в зарегистрированном браке; 28,6% в разводе; 
8,9% в незарегистрированном браке; 3,6% обсле-
дованных были вдовцы; 1,8% никогда не состояли 
в браке.

Таким образом, возрастные и микросоциаль-
ные показатели выборки соответствовали в целом 
показателям общей группы пациентов мужского 
пола с алкогольной зависимостью, проходящих 
лечение [6], что дает основание считать получен-
ные в ходе исследования результаты корректными. 
Клиническая оценка тревожной и депрессивной 
симптоматики осуществлялась врачами психиа-
трами-наркологами стационара и фиксировалась 
в соответствующих разделах «Квантифицирован-
ной шкалы комплексной оценки психопатоло-
гических расстройств в ремиссии» (КШКОПРР, 
Дубинина Л.А. и др., Санкт-Петербург, 2012) в 
формате: 0 баллов (отсутствие), 1 балл (легкая сте-
пень выраженности), 2 балла (умеренно и сильно 
выраженная) [9]. Самооценка тревоги и депрес-
сии осуществлялась с использованием Госпиталь-
ной шкалы тревоги и депрессии (HADS, Hospital 
Anxiety and Depression Scale, Zigmond A.C., Snaith 
R.P., 1983) [20], рекомендованной для скринин-
га данных состояний в различных возрастных 
и нозологических группах [11, 12]. Качественная 
интерпретация результатов данной шкалы также 
предполагает трехбалльный формат: 0 баллов (от-
сутствие), 1 балл (субклиническая выраженность) 
и 2 балла (клиническая выраженность), что по-
зволяет сопоставить клиническую оценку и само-
оценку симптомов.

В результате проведенного сопоставления 
балльных клинических оценок и самооценок 
симптомов тревоги и депрессии все клинические 
случаи были разделены на 3 группы для каждого 
симптома:

1.	 с преобладанием самооценки над клиниче-
ской оценкой симптома;

2.	 с соответствием самооценки и клиниче-
ской оценки;

3.	 с преобладанием клинической оценки сим-
птома над самооценкой.

Была оценена распространенность различных 
видов соотношения оценки симптомов, а также 
возможный вклад в возникновение различий 
оценки некоторых характеристик пациента — ха-
рактерологических черт (определялись по опрос-
нику Mini-Mult, Kinkannon I., 1968, в русскоя-
зычной версии СМОЛ, Зайцев В.П., 1981) [10] и 
копинг-стиля (определялся по опроснику E. Heim, 
1988 [17], с модульно-векторной интерпретацией 
результатов, Воеводин И.В., 2011 [7]). Для анализа 
данных были использованы методы описательной 
статистики, сравнительный межгрупповой анализ 
для нескольких групп (критерий Краскела-Уолли-
са и критерий хи-квадрат).

Результаты. Общие показатели оценки тревож-
ной симптоматики пациентом и клиницистом, а 
также их соотношение представлены в Табл.1. 
Как видно из приведенных данных, по результа-
там самооценки симптомов тревоги у пациентов 
преобладает результат «отсутствие» (0 баллов), в 
клинической оценке — результат «легкая степень 
выраженности» (1 балл). В трети случаев зафик-
сировано совпадение балльных оценок, при несо-
впадении — существенно чаще встречается пре-
обладание клинической оценки над самооценкой.

Показатели депрессивной симптоматики у па-
циентов с алкогольной зависимостью имеют еще 
более выраженную тенденцию к преобладанию 
клинической оценки над самооценкой, в связи с 
чем возрастает соответствующая доля расхожде-
ний и снижается процент совпадения оценок, по 
сравнению с тревожной симптоматикой (Табл.2).

Возможное влияние на расхождение оценок 
тревожной симптоматики характерологических 
особенностей пациента было изучено при помо-
щи методики СМОЛ (Рис.1). Дополнительно были 
оценены показатели стресс-реагирования по мето-
дике E.Heim в нашей интерпретации результатов.

Преобладание баллов самооценки над пока-
зателем клинической оценки тревоги сопряжено 
со сравнительно высокими показателями пациен-
тов по шкалам 4  (Pd, импульсивность), критерий 
Краскела-Уоллиса — H=8,41; p=0,0149, и 7 (Pt, тре-
вожность), при H=6,98; p=0,0305; в целом в усред-
ненном профиле преобладает шкала 8  (Se, инди-
видуалистичность). У данной группы обнаружен 
наименее адаптивный копинг в модулях «Эмоци-
ональной реагирование» (низкий самоконтроль 
эмоций, склонность к отчаянию в стрессовых 
ситуациях), при χ2=9,47; df=4; p=0,04928; и «Про-
гноз» (склонность к пессимизму), при χ2=7,06; 
df=2; p=0,02931.
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Таблица  1. Показатели самооценки (HADS) и клинической оценки (КШКОПРР) тревоги у пациентов с алко-
гольной зависимостью
Table  1. Self-assessment and clinical assessment of anxiety in patients with alcohol dependence

Симптоматика тревоги
Самооценка пациентом

(шкала HADS)
Оценка врачом в структуре 

Квантифицированной шкалы 
абс. % абс. %

0 баллов (отсутствует) 27 48,2 4 7,1
1 балл (субклиническая / легкая 
степень) 13 23,2 41 73,2

2 балла (клиническая / выраженная) 16 26,8 11 19,6
Соотношение оценки симптоматики 
пациентом и врачом абс. %

с преобладанием самооценки над 
клинической оценкой симптома 11 19,6

с соответствием самооценки и клини-
ческой оценки 18 32,1

с преобладанием клинической оценки 
симптома над самооценкой 27 48,2

Таблица 2. Показатели самооценки (HADS) и клинической оценки (КШКОПРР) депрессии у пациентов с ал-
когольной зависимостью
Table  2. Self-assessment and clinical assessment of depression in patients with alcohol dependence

Симптоматика депрессии Самооценка пациентом
(шкала HADS)

Оценка врачом в структуре 
Квантифицированной шкалы 

абс. % абс. %

0 баллов (отсутствует) 35 62,5 1 1,8

1 балл (субклиническая / легкая 
степень) 9 16,1 41 73,2

2 балла (клиническая / выраженная) 12 21,4 14 25,0

Соотношение оценки симптоматики 
пациентом и врачом абс. %

с преобладанием самооценки над 
клинической оценкой симптома 9 16,1

с соответствием самооценки и клини-
ческой оценки 8 14,3

с преобладанием клинической оценки 
симптома над самооценкой 39 69,6

Рис.  1. Усредненные профили СМОЛ при разных вариантах соотношения клинической оценки и самооценки 
тревожной симптоматики

Fig.   1. Averaged Mini-Mult profiles for different variants of the relationship between clinical assessment  
and self-assessment of anxiety symptoms
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Другой вариант несоответствия оценок тре-
воги, с преобладанием показателя клинической 
оценки над самооценкой, характеризуется, в по-
рядке убывания статистической значимости, срав-
нительно низкими показателями по шкалам 2  (D, 
пессимистичность), при H=11,31; p=0,0035; F  (до-
стоверность), при H=9,47; p=0,0088; 8  (Se, инди-
видуалистичность), при H=7,35; p=0,0254; 6  (Pa, 
ригидность), при H=7,19; p=0,0274.

В целом в усредненном профиле преоблада-
ет шкала 1  (Hs, педантичность, невротический 
сверхконтроль), как и у пациентов группы с со-
ответствием клинической оценки и самооценкой 
тревоги. Копинг-стиль сравнительно адаптивен, 
соответственно, с развитым самоконтролем эмо-
ций и оптимистическим прогнозированием.

На Рис.2 представлены усредненные профили 
групп пациентов с разными вариантами оценки 
депрессии.

Вариант с высоким уровнем самооценки де-
прессивной симптоматики, превышающей клини-
ческую оценку, характеризовался повышенными 
значениями показателей шкал 2  (D, пессимистич-
ность), при H=8,01; p=0,0182; и 6 (Pa, ригидность), 
при H=6,26; p=0,0437; в целом в усредненном про-
филе, как и в случае с оценкой тревоги, преобла-
дала шкала 8  (Se, индивидуалистичность). Также 
обращает на себя внимание высокий показатель 
шкалы F  (достоверность). При этом характеро-
логические черты пациентов группы с преобла-
данием клинической оценки над самооценкой не 
имеют статистически значимых отличий от по-
казателей группы с соответствием оценки. Ста-
тистически значимых межгрупповых различий 
копинг-стиля также не было выявлено.

Эффективность вмешательства (успешность 
становления ремиссии) была оценена по показате-
лям КШКОПРР, HADS и Пенсильванской шкалы 
влечения к алкоголю; полная нормализация всех 
показателей на момент выписки расценивалась как 
«высокая эффективность», сохранение ненорма-
тивных значений хотя бы по одному из показате-
лей — как «сниженная эффективность». При этом 

не установлено связи соотношения самооценки и 
клинической оценки тревоги с эффективностью 
вмешательства — высокая эффективность станов-
ления ремиссии после проведенного терапевти-
ческого комплекса (фармако- и психотерапия) 
была достигнута в 64,3% случаев, без значимых 
межгрупповых различий. В отношении оценки 
депрессии была констатирована слабая, не имею-
щая статистической значимости связь — высокая 
эффективность в 75,0% случаев при соответствии 
оценки, в 64,1% случаев при преобладании балла 
клинической оценки и в 55,6% случаев при пре-
обладании балла самооценки.

Обсуждение. Расхождение в оценке тревожной 
и депрессивной симптоматики самим пациентом 
и лечащим врачом достаточно распространено 
и, несмотря на отсутствие выявленной значимой 
связи с эффектом вмешательства, заслуживает 
внимания в связи с существенной ролью эмоци-
ональных нарушений в формировании, поддержа-
нии и рецидивировании алкогольной зависимо-
сти. Несоответствие оценок в виде более высоких 
баллов при самооценке в обоих случаях, и для 
тревоги, и для депрессии, наблюдается у пациен-
тов с заострением черт индивидуалистичности (с 
возможно высоким уровнем абстрагирования, но 
сниженным внешним эмоциональным откликом 
на повседневные ситуации). При этом тревога 
оценивается врачом как менее выраженная при 
сочетании черт мнительности, нерешительности 
с чувствительностью и обидчивостью, возбуди-
мостью, с неадаптивным стресс-реагированием в 
виде реакций отчаяния и пессимистичного про-
гнозирования.

Преобладание балла самооценки депрессии 
над баллом врачебной оценки наблюдается у па-
циентов либо сенситивных и неуверенных, либо у 
пациентов ригидных, с достаточно высокой агрес-
сивностью. Другой вариант расхождения оценок, 
с преобладанием баллов клинической оценки над 
самооценкой, вопреки ожиданиям оказался харак-
терен, опять же в обоих случаях, для пациентов 
с выраженным невротическим сверхконтролем, 

Рис.  2. Усредненные профили СМОЛ при разных вариантах соотношения клинической оценки и самооценки 
 депрессивной симптоматики

Fig.   2. Averaged Mini-Mult profiles for different variants of the relationship between clinical assessment  
and self-assessment of depressive symptoms
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ипохондричностью, при этом тревога оценивает-
ся терапевтом, как более выраженная, у пациен-
тов достаточно оптимистичных, миролюбивых, 
возможно поверхностных, с невысокой креатив-
ностью, но с достаточно адаптивным копингом. 
Таким образом, на этапе планирования тактики 
вмешательства представляется целесообразной 
двойная оценка тревожной и депрессивной сим-
птоматики у пациентов, с сопоставлением резуль-
татов и анализом причин возможных расхожде-
ний, с учетом психологических особенностей. 
Решение общей клинической задачи нормализа-
ции эмоционального состояния пациента с алко-
гольной зависимостью на этапах формирования 
ремиссии достигается путем повышения когни-
тивной рациональности и адаптивности стресс-
реагирования [2], в том числе с использованием 
эмоциональной поддержки микросоциального 
окружения [3].

Заключение. Согласованность клинической 
оценки и самооценки эмоциональных наруше-
ний (тревожных, депрессивных, а также дисфо-
рических) в структуре абстинентного, постаб-
стинентного состояния и на этапах ремиссии у 
пациентов с алкогольной зависимостью связана 
с проблемой точной диагностики данных нару-
шений, выделения ведущих симптомов и их сво-
евременного купирования, что играет значимую 
роль в успешности формировании ремиссии. При 
использовании «двойной диагностики», когда 
клиническую оценку дополняют самооценочные 
шкалы, целесообразно анализировать совпадение 
либо расхождение оценок, в том числе во взаи-
мосвязи с характерологическими особенностями 
и особенностями стресс-реагирования пациента.
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Клинический и семейный профиль девушек-подростков 
с несуицидальными самоповреждениями:  

данные специализированного  
психиатрического учреждения

Дарьин Е.В.1, Король И.С.1, Бойко Е.О.2, Зайцева О.Г.2 

Специализированная психоневрологическая больница, Краснодарский край, пос. Заречный, Россия 
2Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар, Россия

Оригинальная статья

Резюме. Несуицидальное самоповреждающее поведение (НССП) у подростков представляет собой 
актуальную проблему в детской и подростковой психиатрии. Включение НССП в DSM-5 как «иссле-
дуемого диагноза» подчеркивает его клиническую значимость. Несмотря на широкую распространен-
ность среди молодежи, в российском контексте этот феномен изучен недостаточно, особенно в отно-
шении его семейных и клинико-анамнестических характеристик. Цель: выявить и изучить семейные и 
клинико-анамнестические характеристики девушек-подростков, совершивших несуицидальные само-
повреждения, для описания ключевых факторов, связанных с данным поведением. Пациенты и мето-
ды: в рамках одномоментного наблюдательного исследования были проанализированы медицинские и 
социальные данные 186 пациенток (возраст 12-17 лет), госпитализированных в специализированную 
психоневрологическую больницу в 2022–2024 гг. Оценивались семейные и клинико-анамнестические 
характеристики участниц на основании медицинской документации, специально разработанной ста-
тистической карты и анамнестических сведений.

Результаты: средний возраст обследованных девушек составил 14,9 ± 1,5 года. В 67,2% случаев 
диагностированы эмоциональные и поведенческие расстройства (F90–F98), в 7,5% — невротические 
расстройства (F40–F48), в 5,9% — аффективные расстройства (F30–F39). Важными факторами, ассоци-
ированными с НССП, оказались дисфункциональные семейные отношения (неполная семья — 35,5%, 
конфликтные отношения родителей — 11,8%), а также наследственная отягощенность психическими 
расстройствами и алкоголизмом у родителей. Среди клинико-анамнестических факторов встречались 
перинатальная патология и перенесённые черепно-мозговые травмы. Заключение: выявленные клини-
ческие, семейные и клинико-анамнестические характеристики, ассоциированные с НССП, указывают 
на потенциальную значимость комплексного подхода к диагностике и профилактике данного поведе-
ния у подростков. Полученные данные подчёркивают важность учёта семейных и анамнестических 
факторов при разработке целевых профилактических и лечебных мероприятий для данной группы.

Ключевые слова: несуицидальное самоповреждающее поведение, подростки, девушки, семейные 
факторы, клинико-анамнестические характеристики, эмоциональная регуляция.
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Clinical and Family Profile of Adolescent Girls with Non-Suicidal Self-Injury:  
Data from a Specialized Psychiatric Institution

Evgeny V. Darin1, Ivan S. Korol1, Elena O. Boyko2, Olga G. Zaitseva2 

1 Specialized Psychoneurological Hospital, Krasnodar Territory, Zarechny, Russia 
2Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia

Research article

Summary. Non-suicidal self-injury (NSSI) in adolescents is an important issue in child and adolescent 
psychiatry. The inclusion of NSSI in DSM-5 as a “research diagnosis” emphasizes its clinical significance. 
Despite its widespread prevalence among young people, this phenomenon has not been sufficiently studied 
in the Russian context, especially with respect to its family and clinical-anamnestic characteristics. The aim 
of the work: to identify and study the family and clinical-anamnestic characteristics of adolescent girls who 
committed non-suicidal self-harm in order to describe the key factors associated with this behavior. Patients 
and Methods: in a cross-sectional observational study, medical and social data of 186 female patients (12-
17 years of age) hospitalized in a specialized neuropsychiatric hospital in 2022–2024 were analyzed. Family 
and clinical-anamnestic characteristics of the participants were assessed based on medical records, a specially 
developed statistical card, and anamnestic information. Results: the average age of the included patients 
was 14.9 ± 1.5 years. Emotional and behavioral disorders (F90–F98) were diagnosed in 67.2% of patients, 
neurotic disorders (F40–F48) in 7.5%, and affective disorders (F30–F39) in 5.9%. Important factors associated 
with NSSI were dysfunctional family relationships (single-parent family — 35.5%, conflictual relationships 
between parents — 11.8%), as well as a family history of mental disorders and alcoholism in parents. Perinatal 
pathologies and traumatic brain injuries were among the clinical and anamnestic factors. Conclusion: the 
identified clinical, family, and clinical-anamnestic characteristics associated with NSSI indicate the potential 
importance of a comprehensive approach to the diagnosis and prevention of this behavior in adolescents. 
The data obtained emphasize the importance of taking into account family and anamnestic factors when 
developing targeted preventive and therapeutic measures for this group.

Key words: non-suicidal self-injury, adolescents, girls, family factors, clinical and anamnestic characteristics, 
emotional regulation.
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НССП остается недостаточно изученным, особен-
но в условиях стационарного лечения, что требу-
ет дальнейшего анализа факторов риска и спец-
ифических характеристик данного явления. Цель. 
Выявить и изучить семейные и клинико-анамне-
стические характеристики девушек-подростков, 
совершивших несуицидальные самоповреждения, 
для описания ключевых факторов, связанных с 
данным поведением.

Пациенты и методы. Дизайн исследования. 
Настоящее исследование представляет собой 
кросс-секционное (одномоментное) исследование, 
направленное на анализ нозологической струк-
туры, клинических и социальных характеристик 
девушек-подростков с НССП, находившихся на 
стационарном лечении. Для систематизации дан-
ных использовалась специально разработанная 
статистическая карта. В данной статье представ-
лены результаты анализа возрастного и нозоло-

Несуицидальное самоповреждающее поведе-
ние (НССП) определяется как умышленное 
нанесение повреждений собственному телу 

без суицидальных намерений [15]. По данным ис-
следований, его распространенность среди под-
ростков варьирует от 15% в общей популяции до 
50% среди стационарных пациентов [3,16,17]. Наи-
более частыми формами НССП являются порезы, 
царапины, ожоги и удары, а основная его функ-
ция связана с регуляцией негативного аффекта 
[7-9]. Основные факторы риска включают эмо-
циональную дисрегуляцию, семейные конфликты, 
психические расстройства и социальные стрессоры 
[1,18]. Исследования подтверждают более высокую 
подверженность девушек к этому поведению, что 
может быть обусловлено особенностями эмоцио-
нальной регуляции и социальной динамики [14].

Несмотря на большое количество зарубежных 
работ, в российской психиатрической практике 
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гического состава пациенток, а также их семей-
ных и клинико-анамнестических особенностей. 
Критерии включения и исключения. В исследова-
ние включались девушки 12–17 лет с подтверж-
дёнными эпизодами НССП, соответствующими 
критериям B–F DSM-5 [13], при этом критерий 
A (повторяемость поведения в течение года) не 
применялся. Основанием для включения служи-
ло наличие жалоб, упоминаний в медицинской 
документации о НССП, а также видимых следов 
самоповреждений на коже (в том числе в стадии 
заживления), зафиксированных при первичном 
осмотре. Таким образом, в выборку могли быть 
включены пациентки с редкими или начавши-
мися эпизодами НССП. Суицидальные попытки 
в анамнезе не являлись критерием исключения, 
однако отсутствие суицидальных намерений под-
тверждалось клиническим интервью.

Из исследования исключались пациентки с пси-
хотическими расстройствами, аутизмом, трихотил-
ломанией и выраженными интеллектуальными на-
рушениями, препятствующими участию. Девушки 
с легкой умственной отсталостью включались при 
условии сохраненной способности к тестирова-
нию. Также не включались пациентки младше 15 
лет без согласия законных представителей или 
отказавшиеся от участия. Условия проведения. Ис-
следование осуществлялось на базе ГБУЗ «Специ-
ализированная психоневрологическая больница» 
Министерства здравоохранения Краснодарского 
края. Для оказания специализированной помощи 
детям и подросткам в настоящее время функцио-
нируют два общепсихиатрических отделения, рас-
считанные на 80 и 50 коек соответственно. Про‑
должительность исследования.

Набор участниц исследования (рекрутмент) 
осуществлялся в период с 1 сентября 2022 года по 
1 сентября 2024 года в условиях круглосуточного 
стационара. В этот период проводилось первич-
ное клинико-анамнестическое обследование, сбор 
медицинской документации и регистрация соци-
ально-демографических характеристик пациенток, 
соответствующих критериям включения. Методы 
регистрации данных. Регистрация информации 
осуществлялась на основании: медицинской до-
кументации (истории болезни, выписки, журна-
лы госпитализаций), специально разработанной 
статистической карты, включающей социально-
демографические, клинические и эпидемиологи-
ческие характеристики, а также полуструктури-
рованного клинического интервью, проводимого 
исследователем. Дополнительно фиксировались 
обстоятельства эпизодов НССП (время, форма, 
частота, мотивация), наличие видимых следов са-
моповреждений, сведения о психической патоло-
гии в семье, а также данные о стиле воспитания и 
образовательной траектории подростка. В рамках 
исследования также использовались следующие 
психометрические инструменты:

•	 Тест интеллекта Дж. Равена;
•	 Опросник детской депрессии (М. Ковач);
•	 Опросник суицидального риска (А.Г. Шме-

лёва в модификации Т.Н. Разуваевой);

•	 Методика многомерной оценки детской 
тревожности (МОДТ);

•	 Опросник социально-психологической 
адаптации (СПА);

•	 Индивидуально-типологический опросник 
(ИТО);

•	 Шкала причин самоповреждающего пове-
дения (автор Н.А. Польская);

•	 Шкала социальной поддержки детей и под-
ростков CASSS (адаптация А.А. Лифинце-
вой и А.В. Рягузова).

Результаты, полученные с использованием ука-
занных шкал, в данной публикации не анализиру-
ются и будут представлены в отдельных статьях.

Этические аспекты. Исследование проводи-
лось в соответствии с Хельсинкской декларацией 
(1975, с поправками 2013 г.) и принципами ICH 
GCP. Разрешение получено от локального эти-
ческого комитета ГБУЗ СПНБ (протокол № 204, 
14.06.2022). Все участники и их законные пред-
ставители подписали информированное согласие.

Размер выборки и статистический анализ. 
Предварительный расчёт объёма выборки не 
проводился. Количество участниц определялось 
организационными факторами, включая коечную 
мощность стационара и маршрутизацию пациен-
тов в Краснодарском крае. Дизайн исследования, 
критерии отбора и демографические характе-
ристики всей популяции детей, госпитализиро-
ванных в учреждение в первый год наблюдения 
(включая мальчиков, девочек других возрастов и 
без НССП), представлены в ранее опубликован-
ной статье [4]. Из этой популяции отбирались 
участницы настоящего исследования.

Методы статистического анализа. Статисти-
ческая обработка включала описательную и ин-
ференциальную статистику. Описательная стати-
стика: медиана (МЕД), квартили (Q1; Q3), среднее 
(СРЕД), стандартное отклонение (СО), минималь-
ное (МИН) и максимальное (МАКС) значения. 
Проверка распределения данных — тест Шапиро-
Уилка. Анализ непрерывных данных — U-критерий 
Манна-Уитни, результаты представлены как МЕД 
[Q1; Q3] и СРЕД±СО (МИН-МАКС). Категори-
альные переменные анализировались с использо-
ванием точного критерия Фишера. Уровень зна-
чимости — p < 0,05.

Программное обеспечение: обработка данных 
выполнялась в Microsoft Excel 2019, Statistica 
13.5 (TIBCO Software Inc.), GraphPad Prism 10.4 
(GraphPad Software). Управление литературны-
ми источниками осуществлялось с помощью 
Mendeley Desktop 1.19.8.

Доступность данных. Первичные табличные 
данные всех 186 участниц, включённых в иссле-
дование, опубликованы в открытом доступе в со-
ставе набора данных [19]. Это позволяет верифи-
цировать полученные результаты и использовать 
их для последующего анализа, а также для про-
ведения сравнительных исследований в смежных 
выборках.

Результаты. Выборка: в исследование вклю-
чено 186 девушек в возрасте 12–17 лет, из кото-
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рых 99 участниц были включены в первый год 
наблюдения, а 87 — во второй. Из всех 693 па-
циенток соответствующего возраста, госпитали-
зированных в учреждение (345 в первый год и 
348 во второй) участие в исследовании в связи с 
наличием НССП было предложено 194 девушкам, 
удовлетворявшим критериям включения. Восемь 
из них отказались от участия. Социально-демогра‑
фические характеристики:

•	 Возраст пациенток варьировал от 12 до 17 
лет (МИН–МАКС), медиана — 15 лет [Q1 
14; Q3 16], среднее значение — 14,9 ± 1,5 
года.

•	 Все участницы являлись гражданками Рос-
сии (186, 100%)

•	 Большинство пациенток были уроженками 
Краснодарского края (134, 72%), 50 деву-
шек (26,9%) переехали из других регионов 
РФ, и лишь 2 участницы (1,1%) — родились 
за пределами РФ (p = 0,001).

•	 81 девушка (43,5%) проживала в городе, 
а 105 (56,5%) — в сельской местности (p = 
0,04).

Клинические характеристики: среди заключи-
тельных клинических диагнозов наиболее распро-
страненными были:

•	 Эмоциональные расстройства и расстрой-
ства поведения характерные для детско-
го возраста (F90–F98) — 125 пациенток 
(67,2%, p = 0,001).

•	 Умственная отсталость (F70–F79) — 19 па-
циенток (10,2%).

•	 Невротические расстройства (F40–
F48) — 14 пациенток (7,5%).

•	 Аффективные расстройства (F30–F39) — 11 
пациенток (5,9%).

•	 Шизофрения и связанные с ней расстрой-
ства (F20–F29), а также поведенческие 
синдромы, связанные с физиологически-
ми нарушениями (F50–F55), встречались 
реже — 2,2% случаев.

Семейные характеристики: большая доля де-
вушек-подростков (n=57, 30.65%) воспитывались 
в полной семье (имеются оба родителя), либо 
только матерью, распределение представлено на 
Рис.1.

Большинство девушек (39%) воспитывались в 
многодетных семьях (3–5 детей). 18% были един-
ственными детьми, 30% — имели трех и более 
братьев или сестер. 52% подростков были первы-
ми детьми в семье, 42% — вторыми или третьими. 
Основные причины отсутствия родителей: лише-

Рис. 1. Долевое соотношение девушек-подростков в зависимости от того, кем воспитывается, %
Fig. 1. Proportional distribution of adolescent girls by caregiver type, %
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Рис. 2. Долевое соотношение девушек-подростков в зависимости от причины отсутствия матери или отца, %
Fig. 2. Proportional distribution of adolescent girls by reasons for the absence of a mother or father, %

Рис. 3. Долевое соотношение девушек-подростков в зависимости от асоциального поведения матери/отца, %
Fig. 3. Proportional distribution of adolescent girls by antisocial behavior of mother/father, %
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ние родительских прав у матерей (20%) и развод 
у отцов (23%) (Рис.2).

Оценка родительских отношений проводилась 
только в полных семьях: 28% подростков отме-
тили их как хорошие, 10% — как нейтральные, 
12% — как неустойчивые, а 4% — как конфликт-
ные. Неполные семьи составили 36%, а 11% де-
вушек воспитывались без родителей.

Образовательный уровень родителей:
Мать: среднее специальное — 48%, выс-

шее — 26%, нет информации — 12%.
Отец: среднее специальное — 35%, выс-

шее — 19%, нет информации — 31%.
Асоциальное поведение отсутствовало у 63% 

матерей и 44% отцов (Рис.3).
Большинство девушек (87%) проживали с 

родителями или опекунами, 7% — с бабушкой/
дедушкой или отдельно, а 2% находились в го-
сударственных учреждениях. 39% подростков 
имели отдельную комнату, 24% проживали без 
личного пространства, 2% — в перенаселенных 
условиях. Наиболее распространенные стили вос-
питания — ограничивающий (22%), потворствую-
щий (15%) и снисходительный (14%). Жестокое 
обращение отмечалось в единичных случаях 
(1,6%). Аутоагрессивные тенденции у родителей 
выявлены у 11% матерей и отцов, при этом 57% 
подростков не сталкивались с подобным поведе-
нием, а 32% — не имели сведений.

Образование. Большинство подростков (76%) 
посещали дошкольные образовательные учрежде-
ния. 66% обучались в средней школе, 15% завер-
шили 9 классов, 14% обучались в средних специ-
альных учреждениях, а 4% продолжали обучение 
в техникумах или вузах.

85% учащихся обучались по общеобразова-
тельной программе, а 15% — по коррекционной. 
27% подростков имели хорошую успеваемость, 
55% — удовлетворительную, 16% — плохую. По-
вторное прохождение класса отмечено у 3% уча-
щихся.

Клинико-анамнестические факторы. В иссле-
дуемой выборке были выявлены характеристики, 
ассоциированные с НССП у подростков. Наслед-
ственная отягощенность отмечалась у 53% участ-
ниц: в 41,9% случаев — алкоголизм у родителей, 
в 10,8% — наркомания, в 14% — психические за-
болевания у близких родственников. Среди за-
регистрированных перинатальных факторов 18% 
пациенток имели осложнения при беременности, 
а 12% — при родах. Черепно-мозговые травмы в 
анамнезе зафиксированы у 10% девушек. ЭЭГ-об-
следование выявило патологические изменения у 
28% подростков; при этом у 65% обследование 
не проводилось. История лечения в психиатри-
ческих учреждениях показала, что 70% ранее не 
госпитализировались, а 15% имели однократную 
госпитализацию. Наибольшее число госпитализа-
ций зафиксировано в марте (16,13%).

Обсуждение. В настоящем исследовании от-
мечена высокая частота семейных конфликтов и 
ряда клинико-анамнестических факторов среди 
подростков с НССП. Полученные данные позво-

ляют предполагать их возможную значимость в 
контексте этого поведения, однако дальнейшие 
исследования с участием контрольных групп не-
обходимы для оценки их специфичности и роли 
в развитии НССП. Полученные данные указыва-
ют на высокую распространённость НССП сре-
ди девушек с эмоциональными и поведенчески-
ми расстройствами (F90–F98), что соответствует 
представлениям о НССП как транснозологиче-
ском феномене, наблюдающемся при различных 
психических нарушениях, включая депрессию и 
расстройства личности.

Хотя в нашей выборке только у одной паци-
ентки расстройство пищевого поведения (F50.1) 
являлось основным диагнозом, признаки или 
указания на РПП в анамнезе выявлялись у 15% 
участниц. Это позволяет учитывать данный фак-
тор в рамках дальнейшего изучения сопутствую-
щей психопатологии при НССП. [10,11].

Среди участниц настоящего исследования 
чаще отмечались семейные конфликты и психи-
ческие заболевания у родственников, что может 
указывать на возможную роль межличностных 
стрессоров в формировании НССП [2,12]. Так-
же наблюдалась ассоциация с перинатальными 
осложнениями и перенесёнными черепно-мозго-
выми травмами, что может свидетельствовать о 
наличии биологических и анамнестических фак-
торов, сопутствующих данному поведению [5]. 
Однако для оценки их специфичности и роли как 
факторов риска необходимы дальнейшие сравни-
тельные исследования с участием контрольных 
групп.[5]. В отличие от исследований, акценти-
рующих внимание на нейровоспалительных меха-
низмах НССП [5], данное исследование фокуси-
руется на взаимодействии семейных, социальных 
и клинических факторов, что подчеркивает необ-
ходимость междисциплинарного подхода в диа-
гностике и профилактике.

Ограничения исследования. Настоящее иссле-
дование имеет ряд ограничений. Географическая 
специфика (данные получены из одного специ-
ализированного учреждения Краснодарского 
края) может снижать обобщаемость результатов. 
Поперечный (кросс-секционный) и несравнитель-
ный характер исследования не позволяют устано-
вить причинно-следственные связи или оценить 
специфику выявленных характеристик в сравне-
нии с другими клиническими или популяцион-
ными группами. Двухлетний период наблюдения 
(01.09.2022 — 01.09.2024) не отражает долгосроч-
ную динамику НССП. Для более точного пони-
мания структуры и факторов, сопутствующих 
НССП, необходимы лонгитюдные и сравнитель-
ные исследования, включающие динамическое 
наблюдение и оценку эффективности психосоци-
альных и клинических интервенций.

Заключение. Семейные конфликты, наслед-
ственная отягощенность психическими рас-
стройствами и перинатальные патологии чаще 
наблюдались у девушек-подростков с НССП в 
настоящем исследовании. Эти данные могут сви-
детельствовать о возможной роли указанных 
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факторов в структуре данного поведения, одна-
ко для оценки их специфичности и значения не-
обходимы дальнейшие исследования с участием 
контрольных групп. Результаты подчёркивают ак-
туальность более детального изучения семейных 
и анамнестических характеристик при разработке 
профилактических и лечебных подходов.
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Адаптация русскоязычной версии опросника 
соматоформной диссоциации  

(Somatoform Dissociation Questionnaire-5, SDQ-5)
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Оригинальная статья
Резюме. Опросник соматоформной диссоциации (Somatoform Dissociation Questionnaire-5, SDQ-5) 

является широко известным инструментом для диагностики сенсомоторного опыта травматических 
переживаний. Цель исследования. Целью настоящего исследования является психометрический анализ 
русскоязычной версии SDQ-5 на выборке из общей популяции и выборке пациентов с расстройствами 
пищевого поведения. Материал и методы. Данные были собраны в выборке из общей популяции (n 
= 587) и выборке пациентов с расстройствами пищевого поведения (n = 185). Основная часть анкеты 
включала шкалы для оценки соматоформной диссоциации, тревоги (Generalized Anxiety Disorder-7, 
GAD-7), депрессии (Patient Health Questionnaire-9, PHQ-9), соматизации (Somatic Symptom Scale-8, SSS-
8) и психоформной диссоциации (Brief Dissociative Experiences Scale, DES-B). Вариативная часть ан-
кеты содержала шкалы для оценки неблагоприятного детского опыта (Adverse Childhood Experiences 
Questionnaire, ACE) в выборке из общей популяции и дисморфофобии (Body Dysmorphic Disorder-
Dimensional Scale, BDD-D) в выборке пациентов с расстройствами пищевого поведения.

Результаты. Факторная валидность и внутренняя надежность адаптированного опросника были 
подтверждены выделением одного общего фактора соматоформной диссоциации, имеющего адекват-
ные значения внутренней согласованности. Конвергентная валидность русскоязычной версии SDQ-5 
была доказана с помощью сильных взаимосвязей соматоформной диссоциации с тревогой, депрессией, 
соматизацией и психоформной диссоциацией. Критериальная валидность адаптированного опросника 
была подтверждена, с одной стороны, более высокими показателями соматоформной диссоциации в 
выборке пациентов с расстройствами пищевого поведения, с другой стороны, взаимосвязями сомато-
формной диссоциации с дисморфофобией и неблагоприятным детским опытом.

Заключение. Русскоязычная версия SDQ-5 является психометрически обоснованным опросником 
для диагностики соматоформной диссоциации, который может быть рекомендован для решения ис-
следовательских задач и использования в психотерапии и психологическом консультировании лиц с 
расстройствами пищевого поведения.

Ключевые слова: соматоформная диссоциация, тревога, депрессия, соматизация, психоформная дис-
социация, неблагоприятный детский опыт, дисморфофобия, расстройства пищевого поведения.
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Research article

Summary. The Somatoform Dissociation Questionnaire-5 (SDQ-5) is a well-known instrument for assessing 
the sensorimotor traumatic experiences. Objective. The aim of this study was a psychometric analysis of the 
Russian version of the SDQ-5 on a sample from the general population and a sample of patients with eating 
disorders. Material and Methods. The data were collected in a sample from the general population (n = 
587) and a sample of patients with eating disorders (n = 185). The main part of the questionnaire included 
measures for assessing somatoform dissociation, anxiety (Generalized Anxiety Disorder-7, GAD-7), depression 
(Patient Health Questionnaire-9, PHQ-9), somatization (Somatic Symptom Scale-8, SSS-8), and psychoform 
dissociation (Brief Dissociative Experiences Scale, DES-B). The variable part of the questionnaire contained 
measures for assessing adverse childhood experiences (Adverse Childhood Experiences Questionnaire, ACE) 
in a sample from the general population and dysmorphophobia (Body Dysmorphic Disorder-Dimensional 
Scale, BDD-D) in a sample of patients with eating disorders.

Results. The factor validity and internal reliability of the adapted questionnaire were confirmed by the 
identification of one common factor of somatoform dissociation, which has adequate values of internal 
consistency. The convergent validity of the Russian version of the SDQ-5 has been proven by strong 
correlations of somatoform dissociation with anxiety, depression, somatization, and psychoform dissociation. 
The criterion validity of the adapted questionnaire was confirmed, on the one hand, by higher rates of 
somatoform dissociation in the sample of patients with eating disorders, on the other hand, by the relationships 
of somatoform dissociation with dysmorphophobia and adverse childhood experiences.

Conclusion. The Russian version of the SDQ-5 is a psychometrically based questionnaire for the diagnosis of 
somatoform dissociation, which can be recommended for solving research tasks and for use in psychotherapy 
and psychological counseling for people with eating disorders.

Keywords: somatoform dissociation, anxiety, depression, somatization, psychoform dissociation, adverse 
childhood experiences, dysmorphophobia, eating disorders.
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мирующее событие, повторное переживание 
травмирующего опыта в настоящем чередуется 
с избеганием любых напоминаний о травмиру-
ющем опыте и стремлением «уйти» от воспоми-
наний в повседневные заботы и обязательства. 
Соответственно, интеграция разделенных пси-
хобиологических систем считается признаком 
выздоровления [25].

До интеграции травматические переживания 
обычно выражаются в сенсомоторном опыте, 
который образует соматоформные симптомы 
диссоциации и проявляется в форме утраты 

Понятие диссоциации (от лат. disso
ciatio — разделение, разобщение, разъе-
динение) было введено в XIX веке фран-

цузским психиатром и психологом П. Жане для 
описания отсутствия интеграции между двумя 
и более различными «системами идей и функ-
ций, составляющих личность» [15]. Современ-
ные специалисты, развивающие идеи П.  Жане, 
определяют диссоциацию как разделение между 
двумя психобиологическими системами, кото-
рые выполняют разные функции и активируют-
ся таким образом, что «возвращение» в трав-
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ощущений, моторных функций и болевой чув-
ствительности или, напротив, болевых син-
дромов, «сделанных» ощущений и движений, 
искажениях слуха, вкуса, зрения, обоняния и 
тактильных ощущений [22].

Соматоформная диссоциация встречается 
реже, чем психоформная, при этом наравне с 
последней нуждается в диагностике и терапев-
тических вмешательствах [30]. В целях диагно-
стики широко используется опросник сомато-
формной диссоциации (Somatoform Dissociation 
Questionnaire, SDQ), разработанный в конце 
1990-х годов группой голландских исследова-
телей под руководством Э.  Нийенхэюса [24]. 
Опросник психометрически обоснован и адап-
тирован на немецкий [21], испанский [14], 
французский [10], турецкий [35], польский [29], 
шведский [28] и португальский языки [32]. Кли-
ницисты используют опросник для диагности-
ки соматоформной диссоциации у пациентов 
с психическими расстройствами (в частности, 
расстройствами пищевого поведения, диссоци-
ативными расстройствами, соматоформными 
расстройствами) [26].

В последние годы российские исследовате-
ли обращают все больше внимания на природу 
диссоциативных процессов, в том числе пробле-
му верификации диссоциативных симптомов и 
расстройств [6]. Рост интереса к феномену дис-
социации вызывает вопросы диагностического 
характера, которые в основном решаются с по-
мощью русскоязычной версии шкалы диссоци-
ации (Dissociation Experience Scale, DES) [1, 7]. 
Стоит отметить, что данная шкала предназна-
чена для диагностики психоформной диссоци-
ации, в то время как соматоформная диссоци-
ация остается без методического обеспечения. 
Целью настоящего исследования является пси-
хометрический анализ русскоязычной версии 
краткого опросника соматоформной диссоци-
ации (Somatoform Dissociation Questionnaire-5, 
SDQ-5) на выборке общей популяции и выборке 
пациентов с расстройствами пищевого поведе-
ния.

Материалы и методы. Участники исследова-
ния. Психометрические свойства русскоязычной 
версии SDQ-5 были изучены на двух выборках 
исследования. Выборку из общей популяции со-
ставили 587 человек (109 мужчин и 478 жен-
щин) в возрасте от 18 до 67 лет (M = 26,01; Me 
= 23; SD = 8,87). Клиническую выборку соста-
вили 185 пациентов с расстройствами пищевого 
поведения, проходивших амбулаторное и ста-
ционарное лечение в отделении психотерапев-
тической помощи и социальной реабилитации 
ГБУЗ «Психиатрическая клиническая больница 
№ 1 им. Н.А.  Алексеева Департамента здраво-
охранения города Москвы». Среди них было 
шесть мужчин и 178 женщин в возрасте от 18 
до 48 лет (M = 26,26; Me = 23; SD = 7,53), в 
частности, 79 пациентов с диагнозом «нервная 
булимия» и 106 пациентов с диагнозом «нерв-
ная анорексия».

Инструменты. Основная часть анкеты, запол-
ненная всеми участниками исследования, была 
составлена из следующих инструментов1:

1.Опросник соматоформной диссоциации 
(Somatoform Dissociation Questionnaire-5, SDQ-5) 
включает 5 высказываний, оценивающих тяжесть 
соматоформной диссоциации (например, «мое 
тело или его часть будто бы исчезли») [24]. Пере-
вод опросника был осуществлен с помощью двух 
экспертов в области психиатрии и медицинской 
психологии, обратный перевод был согласован с 
билингвальным экспертом, ранее не знакомым с 
инструментом (см. Приложение). Соматоформная 
диссоциация считается клинически значимой при 
SDQ-5 ≥ 8 [23].

2.Шкала генерализованного тревожного рас-
стройства (Generalized Anxiety Disorder-7, GAD-7) 
содержит 7 высказываний, измеряющих степень 
тяжести тревожной симптоматологии (например, 
«чрезмерное беспокойство по разным поводам») 
[3].

3.Опросник здоровья пациента (Patient Health 
Questionnaire-9, PHQ-9) включает 9 высказыва-
ний, оценивающих степень тяжести депрессивной 
симптоматологии (например, «чувство подавлен-
ности или безнадежности») [4].

4.Шкала соматических симптомов (Somatic 
Symptom Scale-8, SSS-8) содержит 8 высказыва-
ний, измеряющих степень тяжести соматизации 
(например, «головная боль», «проблемы со сном», 
«боль в груди или одышка») [5].

5.Шкала диссоциативных переживаний (Brief 
Dissociative Experiences Scale, DES-B) включает 
8 высказываний, оценивающих тяжесть психо-
формной диссоциации (например, ощущения, 
когда «люди, предметы или мир вокруг кажутся 
странными или нереальными») [8].

Вариативная часть анкеты была предъявлена 
разным выборкам исследования:

Шкала телесного дисморфического расстрой-
ства (Body Dysmorphic Disorder-Dimensional Scale, 
BDD-D) содержит 5 тестовых пунктов, измеряю-
щих симптомы дисморфофобии (например, «на-
сколько трудно вам контролировать симптомы, 
связанные с беспокойством по поводу своей 
внешности») [16]. Данную шкалу заполнили па-
циенты с расстройствами пищевого поведения. 
Показатели по BDD-D ≥ 10 считаются клиниче-
ски значимыми для диагностики дисморфофобии 
[11].

Опросник неблагоприятного детского опы-
та (Adverse Childhood Experiences Questionnaire, 
ACE) включает 10 тестовых пунктов, описыва-
ющих различные формы детских психических 
травм (например, «физическое насилие», «психо-
логическое пренебрежение») [13]. Данную шкалы 
заполнила выборка из общей популяции. Детские 
психические травмы оцениваются по их наличию 
(ответ «да») или отсутствию (ответ «нет»).

Анализ данных. Оценка психометрических 
свойств русскоязычной версии SDQ-5 была про-
изведена в Jamovi 2.3.28 и JASP (Jeffreys’s Amazing 
Statistics Program) 0.19.1.0.
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Этические соображения. Разрешение на про-
ведение исследования было получено от этиче-
ской комиссии НИУ ВШЭ (протокол № 124 от 
26.02.2024).

Результаты. Факторная структура. Модель, 
отражающая одномерную факторную структуру 
русскоязычной версии SDQ-5, имеет приемлемое 
соответствие данным, полученное для выборки из 
общей популяции (χ2 (5) = 6,994, p = 0,221; CFI = 
0,993; TLI = 0,986; RMSEA = 0,026 [0,001-0,067]). 
Для выборки пациентов с расстройствами пище-
вого поведения аналогичная модель имеет плохое 
соответствие данным в исходной версии (χ2 (5) = 
16,230; p = 0,006; CFI = 0,924; TLI = 0,848; RMSEA 
= 0,110 [0,053-0,172]), но приемлемое соответствие 
данным в модифицированной версии после внесе-
ния ковариаций между ошибками пунктов № 1 и 
№ 3 (χ2 (4) = 4,690; p = 0,321; CFI = 0,995; TLI = 
0,988; RMSEA = 0,031 [0,001-0,119]). В Табл.1 пока-
заны факторные нагрузки и стандартные ошибки 
для пунктов русскоязычной версии SDQ-5.

Внутренняя надежность. Внутренняя на-
дежность адаптированного опросника была 
приемлемой в выборке из общей популяции 
(коэффициент α-Кронбаха равен значению 0,62; 
коэффициент ω-МакДональда равен значению 
0,64) и выборке пациентов с расстройствами пи-
щевого поведения (коэффициент α-Кронбаха ра-
вен значению 0,68; коэффициент ω-МакДональда 

равен значению 0,70). В Табл.2 показана описа-
тельная статистика и значения коэффициентов 
α-Кронбаха и ω-МакДональда, получаемые при 
исключении пунктов из адаптированного опрос-
ника.

Конвергентная валидность. Показатели со-
матоформной диссоциации были положительно 
взаимосвязаны с показателями тревоги, депрес-
сии, соматизации и психоформной диссоциации 
в выборке из общей популяции и выборке паци-
ентов с расстройствами пищевого поведения, что 
подтверждает конвергентную валидность русско-
язычной версии SDQ-5 (Табл.3).

Критериальная валидность. Симптомы сома-
тоформной диссоциации статистически значимо 
чаще встречались в выборке пациентов с рас-
стройствами пищевых расстройств, чем в выбор-
ке из общей популяции (21% случаев против 11% 
случаев; χ2 (1) = 12,604, p < 0,001).

Соматоформная диссоциация и дисморфо-
фобия в выборке пациентов с расстройствами 
пищевого поведения. В целом у каждого второго 
пациента с расстройствами пищевого поведения 
(49% случаев) были выявлены симптомы дисмор-
фофобии, при этом у пациентов с соматоформной 
диссоциацией статистически значимо чаще, чем у 
пациентов без соматоформной диссоциации на-
блюдались симптомы дисморфофобии (64% слу-
чаев против 36% случаев; χ2 (1) = 4,724, p = 0,030).

Таблица 1. Факторные нагрузки пунктов SDQ-5
Table 1. Factor weights for the SDQ-5 items

Пункт SDQ-5
Общая популяция

(n = 587)
Пациенты с расстройствами пищевого по-

ведения (n = 185)

Факторная нагрузка Стандартная ошибка Факторная нагрузка Стандартная ошибка

SDQ-5 пункт 1 0,401 0,023 0,469 0,056

SDQ-5 пункт 2 0,418 0,028 0,529 0,069

SDQ-5 пункт 3 0,660 0,027 0,761 0,053

SDQ-5 пункт 4 0,550 0,018 0,702 0,042

SDQ-5 пункт 5 0,497 0,026 0,393 0,053

Таблица 2. Описательная статистика для пунктов SDQ-5
Table. Descriptive statistics for the SDQ-5 items

Пункт SDQ-5
Общая популяция

(n = 587)
Пациенты с расстройствами пищевого 

поведения (n = 185)

M SD α ω M SD α ω

SDQ-5 пункт 1 1,18 0,46 0,59 0,61 1,25 0,62 0,67 0,70

SDQ-5 пункт 2 1,22 0,56 0,60 0,61 1,48 0,89 0,62 0,65

SDQ-5 пункт 3 1,22 0,54 0,51 0,53 1,32 0,65 0,59 0,61

SDQ-5 пункт 4 1,08 0,36 0,56 0,57 1,14 0,55 0,58 0,60

SDQ-5 пункт 5 1,20 0,53 0,56 0,59 1,26 0,67 0,65 0,69

Примечание. коэффициенты α-Кронбаха и ω-МакДональда при исключении пунктов
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Соматоформная диссоциация и неблагопри-
ятный детский опыт в выборке из общей по-
пуляции. Люди с симптомами соматоформной 
диссоциации чаще, чем люди без симптомов со-
матоформной диссоциации, сообщали о том, что 
в детстве пережили психологическое насилие (χ2 
(1) = 9,442, p = 0,002), сексуальное насилие (χ2 (1) 
= 22,358, p < 0,001), психологическое пренебреже-
ние (χ2 (1) = 17,381, p < 0,001), физическое пре-
небрежение (χ2 (1) = 21,578, p < 0,001), опыт сви-
детельства химической зависимости члена семьи 
пренебрежение (χ2 (1) = 5,312, p = 0,021) и опыт 
свидетельства психических проблем/суицида чле-
на семьи (χ2 (1) = 5,568, p = 0,018). Между людьми 
с симптомами и без симптомов соматоформной 
диссоциации не было обнаружено статистически 
значимых различий в сообщениях о пережитом в 
детстве физическом насилии (χ2 (1) = 3,406, p = 
0,065), разводе/утрате родителя (χ2 (1) = 0,022, p 

= 0,881), опыте свидетельства домашнего насилия 
(χ2 (1) = 1,243, p = 0,265) и тюремном заключении 
члена семьи (χ2 (1) = 0,366, p = 0,545).

В Табл.4 приведена подробная статистика ча-
стоты встречаемости форм неблагоприятного 
детского опыта в зависимости от отсутствия или 
присутствия симптомов соматоформной диссо-
циации.

Обсуждение. Основные результаты адапта-
ции русскоязычной версии опросника сомато-
формной диссоциации (Somatoform Dissociation 
Questionnaire-5, SDQ-5) могут быть осмыслены, 
во-первых, с позиции соответствия психометри-
ческих свойств шкалы современным психоме-
трическим стандартам, во-вторых, в контексте 
результатов зарубежных эмпирических и психо-
метрический исследований. Факторизация пун-
ктов адаптированного опросника, результаты 
которой обнаружили один общий фактор сомато-

Таблица 3. Корреляционные связи между показателями по SDQ-5 и другим шкалам
Table 3. Correlations between the SDQ-5 scores and other instruments

Общая популяция
(n = 587)

r-Пирсона [95% CI]

Пациенты с расстройствами 
пищевого поведения (n = 185)

r-Пирсона [95% CI]
GAD-7 тревога 0,260 [0,120-0,390] 0,233 [0,155-0,308]

PHQ-9 депрессия 0,362 [0,230-0,481] 0,353 [0,280-0,422]

SSS-8 соматизация 0,357 [0,224-0,477] 0,277 [0,201-0,350]

DES-B психоформная диссоциация 0,576 [0,471-0,665] 0,459 [0,392-0,520]

Примечание. 95% CI = 95% доверительный интервал. Все связи значимы на уровне p < 0,001

Таблица 4. Связи между соматоформной диссоциацией и неблагоприятным детским опытом
Table 4. The relationships between somatoform dissociation and adverse childhood experience

Форма неблагоприятного детского опыта

Выборка с симптомами 
соматоформной 

диссоциации
(n = 64)

Выборка без симптомов 
соматоформной 

диссоциации (n = 523)

Психологическое насилие* 67% 47%

Физическое насилие 42% 31%

Сексуальное насилие* 45% 19%

Психологическое пренебрежение* 66% 38%

Физическое пренебрежение* 30% 10%

Развод/утрата родителя 36% 35%

Свидетель домашнего насилия 25% 19%

Свидетель химической зависимости члена семьи* 61% 46%

Свидетель психических проблем/суицида члена семьи* 38% 24%

Тюремное заключение члена семьи 9% 7%

Примечание. * статистически значимые различия
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формной диссоциации, подтверждает факторную 
валидность русскоязычной версии SDQ-5 [31]. 
Так, факторная структура была адекватной по по-
казателям сравнительного индекса соответствия 
(comparative fit index, CFI = 0,993-0,995 при тре-
буемых значениях CFI ≥ 0,90), критерия Такера-
Льюиса (Tucker-Lewis index, TLI = 0,986-0,988 при 
требуемых значениях CFI ≥ 0,90), квадратичной 
усредненной оценки аппроксимации (root mean 
square error of approximation, RMSEA = 0,026-0,031 
при требуемых значениях RMSEA ≤ 0,08).

Внутренняя надежность опросника была оце-
нена с помощью коэффициентов α-Кронбаха и 
ω-МакДональда, которые оказались адекватными 
с учетом краткости SDQ-5 и сопоставимыми с 
коэффициентами внутренней согласованности 
польской и шведской версий опросника [20; 28; 
29]. Сильные взаимосвязи соматоформной диссо-
циации с тревогой, депрессией, соматизацией и 
психоформной диссоциацией, подтверждающие 
клиническую и феноменологическую близость 
соматоформной диссоциации с общей психопа-
тологией, свидетельствуют в пользу конвергент-
ной валидности русскоязычной версии SDQ-5 
[18; 26; 36]. Критериальная валидность адапти-
рованного опросника была доказана с помощью 
обнаружения статистически значимо более вы-
соких показателей соматоформной диссоциации 
у пациентов с расстройствами пищевого поведе-
ния.

Современные исследователи отмечают, что 
пациенты с расстройствами пищевого поведе-
ния имеют более выраженные симптомы сома-
тоформной диссоциации, чем люди из общей 
популяции, при этом тяжесть соматоформной 
диссоциации тесным образом связана с тяжестью 
пищевого расстройства и склонностью к пато-
логическому контролю веса за счет чрезмерных 
физических упражнений, использования табле-
ток для похудения, мочегонных и слабительных 
препаратов [17,27,37]. Косвенными доказатель-
ствами критериальной валидности русскоязыч-
ной версии SDQ-5 могут служить взаимосвязи 
соматоформной диссоциации с дисморфофоби-
ей, выявленные в группе пациентов с расстрой-
ствами пищевого поведения, и взаимосвязи со-
матоформной диссоциации с неблагоприятным 

детским опытом, обнаруженные в выборке из 
общей популяции.

По данным клинических наблюдений, сомато-
формная диссоциация чаще встречается у взрос-
лых, переживших в детстве насилие, физическое 
и психологическое пренебрежение, а также у па-
циентов с телесным дисморфическим расстрой-
ством, отягощенным чувствами стыда, отвраще-
ния и отстраненности [9,19,34].

Наконец, стоит отметить ограничения настоя-
щего исследования. Во-первых, в обеих выборках 
исследования (особенно в клинической) наблю-
дается существенное преобладание женщин-ре-
спондентов, которое заставляет с осторожностью 
относиться к интерпретации выявленных зако-
номерностей. Эмпирические исследования пока-
зывают, что диссоциативные симптомы не име-
ют половых и гендерных различий, тем не менее 
смещение выборки в статистике может искажать 
результаты исследования [24,28]. Во-вторых, вы-
борка пациентов с расстройствами пищевого по-
ведения не может быть признана тождественной 
выборке пациентов с диссоциативными расстрой-
ствами, что ограничивает наши выводы о способ-
ности русскоязычной версии SDQ-5 распознавать 
и дифференцировать соматоформную диссоци-
ацию в ее не симптоматическом, а диагностиче-
ском значении.

Заключение

Русскоязычная версия опросника сомато-
формной диссоциации (Somatoform Dissociation 
Questionnaire-5, SDQ-5) является надежным и 
валидным инструментом для диагностики сенсо-
моторного опыта травматических переживаний. 
Будучи адаптированным в клинических и попу-
ляционных условиях, опросник может быть ре-
комендован для решения задач как научного, так 
и практического характера, в том числе для ис-
пользования в психотерапии и психологическом 
консультировании людей с расстройствами пище-
вого поведения. Кроме того, адаптация русскоя-
зычной версии SDQ-5 открывает возможности 
для использования опросника в национальных и 
кросс-культурных эмпирических исследованиях 
[2, 12, 33].
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Приложение
Инструкция. Перед вами список различных физических симптомов или телесных ощущений, ко-

торые вы, возможно, испытывали кратковременно или в течение длительного времени. Пожалуй-
ста, укажите, в какой степени эти переживания относились к вам в течение прошедшего года, 
используя следующую шкалу ответов: 1 = «совсем нет»; 2 = «немного»; 3 = «умеренно»; 4 = «сильно»; 
5 = «очень сильно».

Иногда… Степень соответствия переживания

1. … я испытываю боль при мочеиспускании 1 2 3 4 5

2. … мое тело или его часть нечувствительны к боли 1 2 3 4 5

3. … вижу все вокруг себя не так, как обычно (например, смотрю сквозь 
тоннель или вижу только часть предмета)

1 2 3 4 5

4. … мое тело или его часть будто бы исчезли 1 2 3 4 5

5. … я не могу говорить (или только с большим усилием) или могу гово-
рить только шепотом

1 2 3 4 5

Обработка результатов. Для подсчета общего показателя соматоформной диссоциации необходимо 
сложить оценки по всем пунктам SDQ-5.
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Факторы гедонистического баланса  
в постифекционном периоде COVID-19 пациентов 

психиатрического стационара
Катынкин И.Р.1, Сорокин М.Ю.2, Лутова Н.Б.2, Шабельник А.В.2 
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Оригинальная статья

Резюме. Инфекция SARS-CoV-2 сопряжена с развитием мотивационно-гедонистических нарушений 
при постковидном синдроме. Известно, что ангедония связана с высоким риском развития суици-
дальной идеации, что подчеркивает важность её изучения. Цель исследования — определить вероят-
ные клинико-терапевтические и социо-демографические предикторы выраженной ангедонии, а также 
установить соотношение ее физических и социальных аспектов у пациентов психиатрического стаци-
онара, перенесших COVID-19. Материалы и методы. Вторичный анализ ретроспективных данных 48 
человек, проходивших лечение в психиатрическом стационаре. Зафиксированы социо-демографический 
статус, нейропсихиатрические симптомы, сведения о диагностике и характере течения COVID-19. Для 
оценки структуры гедонистических нарушений использованы русскоязычные версии пересмотренной 
шкалы физической ангедонии (RPAS) и опросника выявления социальной ангеднии (RSAS). Сведения 
о медикаментозной терапии, проводившейся в течение 2 недель до госпитализации и на протяжении 
текущего стационарного лечения собраны из первичной медицинской документации. Также извлечены 
показатели скорости оседания эритроцитов (СОЭ) в качестве показателя системного воспаления и 
индекс массы тела (ИМТ) — маркер метаболического синдрома. Объективная оценка физиологических 
функций проведена по вариабельности артериального давления.

Результаты. Частично подтверждена гипотеза, что ангедония является компонентом постковид-
ного синдрома. Среди терапевтических стратегий купирования отсроченных нейропсихиатрических 
симптомов, по прошествии большего времени наблюдалось увеличение назначаемых в стационаре доз 
антидепрессантов. В качестве предикторов развития физической ангедонии — установлены значимые 
ассоциации с выраженностью социальной ангедонии, полом, приемом антипсихотических препаратов, 
типом и дозой антидепрессантов, вариабельностью артериального давления. Заключение. Продемон-
стрирован потенциал коррекции ангедонии в рамках постинфекционного периода COVID-19 при вы-
боре рациональной терапевтической стратегии и в частности — современных антидепрессантов, а также 
при уменьшении явлений сосудистой дисрегуляции.

Ключевые слова: long-COVID, ангедония, тимоаналептики, антипсихотический средства, дизрегу-
ляция сосудистого тонуса.
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Factors of hedonistic balance in the post-infection period of COVID-19 
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Ilya R. Katynkin1, Mikhail Yu. Sorokin2, Natalia B. Lutova2, Anton V. Shabelnik2 

1Territorial center of disaster medicine, emergency and urgent medical care, Tula, Russia 
2 V.M. Bekhterev National Medical Research Centre for Psychiatry and Neurology, 

St. Petersburg, Russia

Research article

Summary. SARS-CoV-2 infection is associated with the development of motivational-hedonistic disorders 
in post-COVID syndrome. It is known that anhedonia is associated with a high risk of suicidal ideation, which 
emphasizes the importance of its study. The aim of the study was to determine probable clinical, therapeutic 
and socio-demographic predictors of severe anhedonia, as well as to establish the ratio of its physical and 
social aspects in psychiatric inpatients who had COVID-19. Materials and methods. Secondary analysis of 
retrospective data from 48 people treated in a psychiatric hospital. Sociodemographic status, neuropsychiatric 
symptoms, information on the diagnosis and nature of the course of COVID-19 were recorded. To assess 
the structure of hedonistic disorders, the Russian-language versions of the Revised Physical Anhedonia Scale 
(RPAS) and the Social Anhedonia Assessment Questionnaire (RSAS) were used. Information on drug therapy 
administered during the 2 weeks prior to hospitalization and during current inpatient treatment was collected 
from primary medical records. Erythrocyte sedimentation rate (ESR) as an indicator of systemic inflammation 
and body mass index (BMI) as a marker of metabolic syndrome were also extracted. An objective assessment 
of physiological functions was performed based on blood pressure variability.

Results. The hypothesis that anhedonia is a component of post-COVID syndrome was partially confirmed. 
Among therapeutic strategies for relieving delayed neuropsychiatric symptoms, an increase in the doses of 
antidepressants prescribed in the hospital was observed after a longer period of time. Significant associations 
with the severity of social anhedonia, gender, use of antipsychotic drugs, type and dose of antidepressants, and 
blood pressure variability were established as predictors of the development of physical anhedonia. Conclusion. 
The potential for correcting anhedonia in the post-infection period of COVID-19 was demonstrated by 
choosing a rational therapeutic strategy, in particular modern antidepressants, as well as reducing the 
phenomena of vascular dysregulation.

Key words: Post Acute COVID-19 Syndrome, Anhedonia, Thymoanaleptics, Antipsychotic Medication, 
Treatment Effect Heterogeneity, Vasoplegia.
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циентов с COVID-19 [11]. Другими вероятными 
патофизиологическими механизмами поврежде-
ния системы вознаграждения могут быть экс-
айтотоксичность и провоспалительные маркеры, 
ассоциированые с поведенческими нарушениями 
по типу ангедонии у животных моделей зараже-
ния коронавирусами [24]. Последние данные, а 
также проводившиеся ранее в парадигме RDoC 
исследования подчёркивают универсальность па-
тогенетических механизмов, лежащих в основе 
ангедонии: связанных с системным воспалением 
и потому релевантных не только для постифек-
ционных состояний, но и более широкого круга 
эндокринологических, неврологических и психи-
атрических нозологий [30]. Этим, в частности, 
можно объяснить и динамику угасания ангедонии 

Среди перенесших COVID-19 около полови-
ны реконвалисцентов испытывают по мень-
шей мере один из нейропсихиатрических 

симптомов постковидного синдрома [32]. Высокая 
клиническая гетерогенность этого синдрома отме-
чена в ряде предшествовавших исследований [14], 
что стало предпосылкой для разработки способов 
его квази-диагностики с помощью алгоритмов ма-
шинного обучения [25]. Показано, что среди раз-
вивающихся в рамках постковидного синдрома 
депрессивных состояний часто фиксируют нару-
шения мотивации и в частности — дисрегуляцию 
системы поведенческой активации в ответ на по-
ощрение [34]. Также с глиозом на уровне базаль-
ных ганглиев связывают симптомы моторных и 
мотивационно-гедонистических нарушений у па-
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в постинфекционном периоде в зависимости от 
времени, прошедшего после инфицирования [15].

Ангедония характерна для широкого кру-
га психических расстройств и по данным мета-
анализа наиболее интенсивна при рекуррентной 
депрессии, в сравнении с расстройствами ши-
зофренического спектра, аддиктивными и не-
врологическими заболеваниями [31]. Практиче-
ское значение гедонистического баланса принято 
связывать с исходами терапии психических рас-
стройств, в частности — суицидальными риска-
ми. Не столько представленная в течение жиз-
ни ангедония, но её краткосрочная динамика 
ассоциирована с суицидальный идеацией [13]. 
Таким образом, вероятность нарастания гедони-
стических нарушений в постковидном периоде у 
психиатрического контингента пациентов, неза-
висимо от нозологий, может иметь большое кли-
ническое значение. Современные представления 
о феноменологии ангедонии включают учёт про-
цессов предвосхищения награды и интерес, мо-
тивации и планирования усилий, субъективную 
значимость награды и ожидания, удовольствие и 
научение. Считается, что клиническая роль ан-
гедонии наиболее полно может быть оценена в 
случае многоосевой инструментальной оценки 
[36]. Поэтому важно расширить знание о пока-
занной недавно в исследовании связи физической 
ангедонии и постинфекционного состояния у па-
циентов психиатрического стационара, болевших 
COVID-19 [1] — через оценку у них альтерна-
тивных вариантов гедонистических нарушений. 
Ситуация локдауна в России и мире была ассо-
циирована с психосоциальным стрессом у широ-
ких слоёв населения, и, вероятно, могла вызывать 
существенные личностные изменения [3]. Среди 
более тонких и специфичных механизмов разви-
тия ангедонии обсуждается роль нейрональной 
дисрегуляции на фоне затяжного стресса, а имен-
но — повышение активности 25-го поля Бродмана 
(подколенная извилина). Одновременно считает-
ся, что антидепрессанты и немедикаментозные 
методы лечения депрессии понижают активность 
данного участка коры. [7]. Все это определяет 
важность изучения вероятной связи физической 
и социальной ангедонии в рамках постковидных 
гедонистических нарушений у получающих раз-
ную психотропную терапию пациентов психиа-
трического стационара.

Оценивая возможную эффективность психо-
фармакологической помощи в отношении постин-
фекционных нейропсихиатрических симптомов 
важно учитывать, что основной корпус эмпири-
ческих данных о применении психотропного ле-
чения собран в рамках ретроспективных наблюда-
тельных, а не интервенционных контролируемых 
исследований пациентов с COVID-19. Вместе с 
тем известно, что дизайн, как и методы оценки 
(объективные или субъективные), значимо моди-
фицируют результаты медико-биологических ис-
следований, в том числе для ситуации пандемии 
[12]. С учётом этих ограничений, до настоящего 
времени не получены консенсусные результаты 

оценки потенциального влияния психофармако-
терапии на течение и прогноз COVID-19.

Так, наиболее изученный в наблюдательных 
исследованиях препарат — флувоксамин, чьи про-
тективные эффекты принято связывать с троп-
ностью к σ-рецепторам [27] или свойством ин-
гибирования кислой сфингомиелиназы (FIASMA) 
[16], не подтвердил эффективности в отношении 
предотвращения гипоксии и негативных исходов 
инфекции в сравнительном рандомизированном 
исследовании с ивермектином и метформином 
[9]. Также по предотвращению постковидного 
синдрома метформин превзошёл оба препарата 
сравнения [8]. В противовес вероятным протек-
тивным эффектам психотропной терапии для те-
чения COVID-19, утяжеление апатии и ангедонии 
может возникать при сочетании транснозологиче-
ской СИОЗС/СИОЗСН-индуцированной апатии и 
постковидных нейропсихиатрических нарушений 
у пациентов с психическими расстройствами [4, 
19].

Цель исследования — определить вероятные 
клинико-терапевтические, а также социо-демо-
графические предикторы отсроченных нейроп-
сихиатрических нарушений в виде выраженной 
ангедонии в клиническом статусе пациентов пси-
хиатрического стационара, перенесших COVID-19, 
и установить соотношение физической и социаль-
ной ангедонии.

Материал исследования. В ретроспективном 
исследовании представлен вторичный анализ 
данных 48 человек из доступной выборки — па-
циентов клиники НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, 
имевших психические расстройства и проходив-
ших стационарное лечение с февраля по март 
2024 года. Критериями включения стали: 1) на-
личие добровольного информированного согла-
сия; 2) способность обследуемых понять смысл 
исследования, а также выполнять его процедуры; 
3) нахождение на лечении в отделении интегра-
тивной фармако-психотерапии больных психиче-
скими расстройствами в связи с обострением; 3) 
возраст от 18 до 95 лет. Критерии невключения 
ограничивали участие пациентов: 1) нуждающих-
ся в специализированной медицинской помощи 
общетерапевтического профиля, в том числе не-
отложной в связи с остротой текущего состояния; 
2) физически ослабленных; 3) с выраженными по-
бочными реакциями на проводимую фармакоте-
рапию. Критерии исключения: 1) отказ от участия 
в исследовании; 2) выявление критериев невклю-
чения в процессе исследования; 3) отсутствие 
ключевых клинических данных согласно прото-
колу исследования в медицинской документации. 
Ретроспективные сведения о статусе заболевания 
и характере течения COVID-19 были собраны 
через самоотчёты пациентов согласно индивиду-
альной регистрационной карте, одобренной к ис-
пользованию Независимым этическим комитетом 
при НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (заключение 
ЭК-И-44/23, сентябрь 2023 года).

Методы исследования. Кроме социо-демогра-
фических данных для ретроспективной оценки 
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регистрационная карта содержала перечисление 
нейропсихиатрических симптомов, по данным ли-
тературы типичных для COVID-19 [27], а также 
сведения о диагностике и тяжести течения новой 
коронавирусной инфекции, в соответствии с кри-
териями Временных рекомендаций Минздрава. 
Учитывали тип подтверждения диагноза (ПЦР-
тест, заключение компьютерной томографии, не 
верифицировано) и уровень повышения темпера-
туры, длительность периода гипертермии.

Среди параметров, ассоциированных с клини-
ческой картиной отсроченного периода COVID-19 
и возможным развитием постковидного синдрома, 
были учтены время, прошедшее после перенесен-
ного инфекционного заболевания, и результаты 
психометрической объективации уровня анге-
донии. Использован способ оценки физической 
ангедонии (СОФА) — валидированная русскоя-
зычная версия оригинальной Пересмотренной 
шкалы физической ангедонии (RPAS, Chapman 
L.J., Chapman J.P., 1970–1980) [2]. Для оценки 
структуры ангедонических нарушений был также 
выбран опросник выявления социальной ангед-
нии RSAS, валидированная русскоязычная вер-
сия [5]. Оба альтернативных инструмента оценки 
ангедонии использованы для расчёта суммарного 
балла. Кроме того, учитывали случаи клинически 
значимой выраженности ангедонии. У опросника 
СОФА линией отсечения служили, согласно ме-
тодике, 19 баллов.

Для опросника RSAS нормативные показатели 
были установлены в общей популяции, и авторы 
адаптации указывали на их существенное повыше-
ние у психиатрического контингента, поэтому в ис-
следовании применён метод распределения обсле-
дованных на группы высокой и низкой социальной 
ангедонии по медиане, составившей также 19 бал-
лов. Проводили оценку физиологических функций 
через вариабельность артериального давления, где 
отдельно рассчитывали разницу между двумя из-
мерениями для систолического и диастолического: 
положение пациента стоя три минуты после трёх 
минут лёжа. Психофармакотерапия, предшество-
вавшая текущей госпитализации как минимум в 
течение 2 недель, а также проводившееся в стаци-
онаре медикаментозное лечение фиксировали из 
первичной медицинской документации, равно как 
скорость оседания эритроцитов (СОЭ) в качестве 
показателя системного воспаления и индекс массы 
тела (ИМТ) — маркер метаболического синдрома, 
поскольку показано, что уровень ИМТ является 
предиктором психических нарушений [6]. Таким 
образом, исследование носило не интервенцион-
ный характер. По типу получаемой перед госпи-
тализацией фармакотерапии были выделены под-
группы пациентов с приёмом: FIASMA-активных 
психотропных препаратов; антидепрессантов, 
воздействующих на σ-рецепторы; серотониновых 
антидепрессантов (СИОЗС); антипсихотиков-бло-
каторов дофамина (D2-блокаторы) или дофамина 
и серотонина (D2/5HT2-блокаторы).

Статистическая обработка данных проведена 
в свободном программном обеспечении jamovi 

(Version 2.3). Распределение оценивали по кри-
терию Шапиро-Уилка, а также проводили тест 
Левена на однородность. В целях единообразия, 
центральные тенденции представляли медианами 
с указанием минимального и максимального зна-
чений (Mе[min; max]), поскольку большинство пе-
ременных имели ненормальное распределение или 
неравные дисперсии в исследуемых подгруппах. С 
учётом характера выборки для сравнения групп 
использовали критерии Крускала-Уолиса, Уэл-
ча, Манна-Уитни, χ²-Пирсона, а размер эффекта 
рассчитывали по d-Коэна, бисериально-ранговой 
корреляции (r.b.c.), V-Крамера — в зависимости от 
характеристик распределения данных. В корреля-
ционном анализе применяли rho-Спирмена. Срав-
нение альтернативных моделей биномиальных 
логистических и линейных регрессий проводили 
по информационному критерию Акайке (AIC), а 
также псевдо R²-МакФаддена (R²McF) и истинный 
R² (соответственно). Уровень статистической по-
грешности α=0,05. Мощность выборки при рас-
чётном размере исследовательских подгрупп в 
24 человека и размере наблюдаемого эффекта на 
уровне 0,8 составила 80%.

Результаты. Общая характеристика исследова-
тельских данных. В исследовании приняли участие 
17 мужчин (35,4%) и 31 женщина (64,6%). Всего 33 
человека с диагнозом в рубрике F2 МКБ-10 (68,8% 
выборки) и 15 человек (31,2% выборки), имевших 
отличные диагнозы, среди которых в рубрике F0 
МКБ-10 — 2, F3 МКБ-10 — 7, F4 МКБ-10 — 1, F6 
МКБ-10 — 5. Получали образование в период ис-
следования 14 человек (29,2%), работали 16 чело-
век (33,3%), имели инвалидность одной из трёх 
групп 12 человек (25%), состояли в браке или ста-
бильных отношениях 15 человек (31,2%). Медиана 
возраста составила 32 года [min-18; max-72].

Параметры течения острого периода COVID-19 
в выборке пациентов по данным самоотчётов, а 
также сведения об отсроченном периоде инфек-
ционного заболевания на момент исследования и 
по данным медицинской документации представ-
лены в Tабл.1. На уровне тенденции к значимости 
выявлена ассоциация длительности острого пери-
ода COVID-19 и развития на его фоне нейропси-
хиатрических нарушений χ²=3.45; d(f)=1; p=0,06. 
На этом основании была выделена композитная 
группа по критерию наличия у пациентов любо-
го из этих параметров: группа «неблагоприятного 
течения».

Корреляционный анализ продемонстрировал 
значимые взаимосвязи, подтверждающие ассоци-
ацию системного воспаления и предрасположен-
ности к развитию метаболического синдрома по 
показателям СОЭ и ИМТ соответственно. Про-
водимая психофармакотерапия (количество пре-
паратов и дозы антидепрессантов) была связана 
с дисрегуляцией сосудистого тонуса, общесомати-
ческой коморбидностью, а также длительностью 
периода после инфицирования SARS-CoV-2 — эти 
данные использованы позже для исключения 
мультиколлинеарности при построении моделей 
регрессии (Tабл.2).
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Таблица 1. Параметры течения острого и отсроченного периода COVID-19
Table 1. Parameters of the course of the acute period and delayed period of the COVID-19 

Центральные 
тенденции в вы-
борке Me [min; 

max]

Встречаемость в выборке Встречаемость объединенного 
показателя (при наличии)

Коморбидные общетерапевтиче-
ские заболевания

1 [0; 5] 31 пациентов (64,6%)

Случаи не подтверждённого 
СOVID-19

- 18 пациентов (37,5%)

Случаи средне-тяжёлого тече-
ния СOVID-19

- 17 пациентов (35,4%) Лабораторно/инструментально 
подтверждённый СOVID-19

30 пациентов (62,5%)Случаи тяжёлого течения 
СOVID-19

- 13 пациентов (27,1%)

Длительность гипертермии/ви-
русовыделения

6 [3; 60] дней 14 пациентов (46,7%) с дли-
тельным течением

Неблагоприятное течение
26 пациентов (54,2%)Нейропсихиатрические наруше-

ния при COVID-19
1 [1; 3] единиц 16 пациентов (33,3%) с 

нейропсихиатрическими на-
рушениями

Суммарный балл опросника 
RPAS (физическая ангедония)

21 [4; 42] баллов 20 пациентов (41,7%) с высо-
ким уровнем ангедонии

Наличие клинически значи-
мого (высокого) уровня двух 

видов ангедонии 15 пациентов 
(32,6%)

Суммарный балл опросника 
RSAS (cоциальная ангедония)

19 [9; 35] баллов 24 пациент (52,2%) с высо-
ким уровнем ангедонии

Количество лет после СOVID-19 2 [0,5; 4] лет -

Индекс массы тела (ИМТ) 25,8 [18,1; 40,9] 
кг/м2

-

Скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ)

9 [2; 36] мм/ч -

Доля от максимальной дозы 
нейролептика при приёме до 
госпитализации

0,33 [0; 1] 33 (68,8%) пациентов полу-
чающих нейролептик 0 препаратов — 6 (12,5%)

1 препарат — 26 (54,2%)
2 препарата — 13 (27,1%)

3 препарата — 3 (6,3%)
Доля от максимальной дозы 
антидепрессанта до госпитали-
зации

0,29 [0,08; 0,6] 15 (31,3%) пациентов полу-
чающих антидепрессант

Доля от максимальной дозы 
нейролептика во время госпита-
лизации

0,4 [0,13; 1.0] 47 (97,9%) пациентов полу-
чающих нейролептик

1 препарат — 16 (34,0%)
2 препарата — 28 (59,6%)

2 препарата — 3 (6,4%) Доля от максимальной дозы 
антидепрессанта во время го-
спитализации

0,4 [0,08; 0,75] 13 (27,1%) пациентов полу-
чающих антидепрессант

Интересно, что во всей подгруппе болевших 
COVID-19, независимо от тяжести его течения, 
дозы назначавшихся перед текущей психиатриче-
ской госпитализацией антипсихотиков были до-
стоверно ниже (Cohen’d=0,735; p=0,03).

Закономерности развития ангедонии и течения 
COVID-19. Случаи клинически значимого повы-
шения шкальных оценок одновременно и соци-
альной, и физической ангедонии имели малую, не 
достоверную ассоциацию (χ²=2,33; d(f)=1; p=0.127) 
(Tабл.3). Среди других бинарных переменных c 
клинически значимым повышением физической 
ангедонии был ассоциирован пол пациентов 
(χ²=4.99; d(f)=1; p=0.025), но не психиатрический 
диагноз или коморбидность с общетерапевтиче-
скими заболеваниями. Чаще выраженную физи-
ческую ангедонию имели мужчины.

Пациенты, из композитной подгруппы «небла-
гоприятного течения» COVID-19 по сравнению с 

легко болевшими или не болевшими, на уровне 
тенденции (χ²=3.09; d(f)=1; p=0.079) чаще имели 
диагностически значимые уровни физической 
ангедонии, но не социальной. Таким образом, 
нахождение пациента в подгруппе «неблагопри-
ятного течения» острого COVID-19  было ассо-
циировано с более высокими средними баллами 
ангедонии (для социальной — на уровне значимо-
сти p=0.05; Cohen’s d=0.486, для физической — на 
уровне тенденции p=0.07; Cohen’s d=0.445); а также 
меньшими дозами назначавшихся до госпитализа-
ции антипсихотиков (Cohen’d=1,05; p=0,03), но без 
достоверной разницы в дозах антидепрессантов.

Корреляционный анализ выраженности физи-
ческой ангедонии показал ожидаемую взаимос-
вязь с социальной ангедонией и также прямую 
взаимосвязь с дозой антидепрессантов перед го-
спитализацией, с вариабельностью диастоличе-
ского артериального давления; отрицательную — с 
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Таблица 2. Корреляционные коэффициенты Спирмена ρ(rho) потенциальных предикатов ангедонии 
(*p<0.05)
Table 2. Spearman’s сorrelation coefficients of potential anhedonia predictors (*p<0.05)

Число лет по-
сле СOVID-19 Возраст Коморбидность Индекс массы 

тела (ИМТ)
Вариабельность 
АД (диастолич.)

Индекс массы тела (ИМТ) 0.063 p=0.803 0.486 * 
p<0.001

-0.079
p=0.599 —

Скорость оседания эритро-
цитов (СОЭ) -0.112 p=0.680 0.204 

p=0.202
0.001

p=0.996
0.442 * 
p=0.003

-0.037
p=0.811

Доля от max. дозы анти-
депрессанта до госпитали-
зации

0.397 p=0.436 0.198 
p=0.516

0.115
p=0.696 0.297 p=0.303 0.622 *

p=0.018

Количество принимаемых 
психофармакологических 
средств до госпитализации

0.495 *
p=0.037

0.173 
p=0.251

0.214
p=0.144 0.162 p=0.275 0.040

p=0.787

Доля от max. дозы анти-
депрессанта во время 
госпитализации

0.949 * 
p=0.014

-0.051 
p=0.868

0.576 *
p=0.039 0.039 p=0.905 -0.176

p=0.566

Вариабельность АД (систо-
лич.) 0.200 p=0.426 0.052 

p=0.732
-0.386 *
p=0.007 0.210 p=0.156 0.569 *

p<0.001

Таблица 3. Таблицы сопряжения тяжести физической ангедонии (RPAS)
Table 3. Contingency tables of the severity of physical anhedonia (RPAS)

Социальная ангедония Пол Неблагоприятное течение 
COVID-19

Физическая анге-
дония Нет Есть Муж Жен Нет Да

Нет 13 (28.3 %) 7 (15.2 %) 3 (6.5 %) 17 (37.0 %) 13 (27.1 %) 7 (14.6 %)

Есть 11 (23.9 %) 15 (32.6 %) 12 (26.1 %) 14 (30.4 %) 11 (22.9 %) 17 (35.4 %)

Всего 24 (52.2 %) 22 (47.8 %) 15 (32.6 %) 31 (67.4 %) 24 (50.0 %) 24 (50.0 %)

100  % 100  % 100  %

Таблица 4. Корреляционные коэффициенты Спирмена ρ(rho) для физической ангедонии (RPAS) и её пре-
дикатов (*p<0.05)
Table 4. Spearman’s сorrelation coefficients of physical anhedonia (RPAS) and its’ predictors (*p<0.05)

Вариабельность АД 
(диастолич.) СОЭ Суммарный балл 

RPAS

Суммарный балл RPAS 0.288* p=0.047 -0.355* p=0.019 —

Суммарный балл RSAS 0.216 p=0.150 -0.159 p=0.321 0.323* p=0.028

Доля от max. дозы антидепрессанта до госпи-
тализации 0.622* p=0.018 0.164 p=0.611 0.596* p=0.024

Вариабельность АД (систолич.)  0.569* p<0.001 -0.158 p=0.311 0.279 p=0.055

уровнем СОЭ. Для социальной ангедонии значи-
мых корреляций выявлено не было (Tабл.4).

Соответственно, пациенты с выраженной фи-
зической ангедонией имели достоверно меньшую 
вариабельность систолического (р=0.021; Cohen’s 
d=-0.6996), но большую вариабельность диастоли-
ческого артериального давления (р=0.010; Cohen’s 
d=0.7903); меньше показатели СОЭ (р=0.029; 
r.b.c.=0.3925). Аналогичных закономерностей для 
социальной ангедонии выявлено не было.

Альтернативные модели прогноза интенсивно-
сти ангедонии. Вероятности развития симптомов 
ангедонии, в том числе в зависимости от вариан-
тов перенесённого COVID-19 у пациентов психи-
атрического стационара, были оценены в серии 
моделей регрессионного анализа. В отличие от 
известной ранее модели, где композитный индекс 
«неблагоприятного течения» COVID-19 (учитыва-
ет либо большую длительность вирусовыделения, 
либо наличие нейропсихиатрических нарушений) 
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Таблица 5. Предикторы модели линейной регрессии для физической ангедонии (RPAS)
Table 5. Predictors of the lineal regression model of physical anhedonia (RPAS)

Предиктор Вес
Доверительный интервал 

(CI 95%) p Стандарт. 
оценка

Доверительный интер-
вал (CI 95%)

Нижняя Верхний Нижняя Верхний

Константа ᵃ -3.79 -22.69 15.1 0.650

Доля от max. суточной 
дозы антидепрессанта 60.09 21.54 98.6 0.008 1.25 0.449 2.06

Нейропсихиатрическая отягощенность при COVID-19:

Нет — Есть 13.71 1.20 26.2 0.036 1.71 0.150 3.26

(5б) Коэффициенты альтернативной модели RPAS

Константа ᵃ -9.57 -24.48 5.344 0.168

Доля от max. суточной 
дозы антидепрессанта 77.01 44.75 109.266 0.001 1.61 0.933 2.279

Нейропсихиатрическая отягощенность при COVID-19:

Нет — Есть 21.31 9.86 32.762 0.004 2.65 1.228 4.081

Социальная агедония (RSAS)

Нет — Да -8.20 -15.46 -0.942 0.033 -1.02 -1.925 -0.117

(5в) Коэффициенты альтернативной модели RPAS

Константа ᵃ 17.856 12.5525 23.160 <.001

Вариабельность АД 
(систолич.) 0.261 0.0150 0.508 0.038 0.2771 0.0159 0.5384

Тяжелое течение 
COVID-19 5.530 0.2128 10.846 0.042 0.5652 0.0217 1.1087

Антипсихотическая терапия (АП) до госпитализации:

D2 блокатор — без АП -9.957 -19.0662 -0.847 0.033 -1.0177 -1.9489 -0.0866

D2/5HT2 блока-
тор — без АП -0.778 -6.4074 4.852 0.782 -0.0795 -0.6549 0.4960

Антидепрессивная терапия (АД) до госпитализации:

СИОЗС — без АД 1.087 -6.5893 8.764 0.776 0.1111 -0.6735 0.8958

Не СИОЗС — без АД 8.248 1.3407 15.156 0.020 0.8431 0.1370 1.5492

(5г) Коэффициенты альтернативной модели RPAS

Константа ᵃ 23.452 17.6140 29.289 <.001

Вариабельность АД 
(диастолич.) 0.331 0.0759 0.586 0.012 0.342 0.0784 0.6056

Пол: Жен — Муж -5.833 -11.2572 -0.408 0.036 -0.601 -1.1596 -0.0420

Антипсихотическая терапия (АП) до госпитализации:

D2 блокатор — без АП  -10.868 -19.4720 -2.264 0.015 -1.119 -2.0057 -0.2332

D2/5HT2 блока-
тор — без АП -1.865 -7.2620 3.531 0.489 -0.192 -0.7480 0.3638

был связан с увеличением физической ангедонии 
[1], среди полученных в данном исследовании пре-
дикторов линейного нарастания физической анге-
донии (Tабл.5) достоверными стали «отсутствие 
нейропсихиатрических нарушений в остром перио-
де», а также более высокие дозы антидепрессантов, 
назначавшиеся пациентам перед госпитализацией 

(R²=0.66; AIC=66.1; F=6.85; df=2(7); р=0.022). По-
правка новой модели на выраженность у пациентов 
социальной ангедонии, сочетанной с физической 
(таб. 5б), дополнительно повышала информатив-
ность прогноза (R²=0.85; AIC=59.9; F=11.4; df=3(6); 
р=0.007), где отсутствие социальной ангедонии 
предсказывало снижение и физической.
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Вторая альтернативная модель предсказания 
физической ангедонии имела меньшую информа-
тивность, но по-иному учитывала статус перене-
сённого COVID-19 и позволила выявить другие 
достоверные и важные клинически закономерно-
сти гедонистического баланса у пациентов психиа-
трического стационара (R²=0.334; AIC=350; F=3.59; 
df=6(41); р=0.006). Повышение физической ангедо-
нии прогнозировали: увеличенная вариабельность 
систолического артериального давления, согласно 
композитному показателью — тяжело перенесён-
ный COVID-19, приём антидепрессантов двойно-
го действия или трициклических (в сравнении с 
отсутствием любых антидепрессантов), а кроме 
того — снижение физической ангедонии позволял 
прогнозировать приём типичных антипсихотиков 
(в сравнении с отсутствием любых антипсихоти-
ков) (Tабл.5в).

В таблице 5г продемонстрировано, что тре-
тья альтернативная модель имела сопоставимую 
информативность (R²=0.332; AIC=332; F=5.10; 
df=4(41); р=0.002), но включала меньшее коли-
чество предикторов, где мужской пол пациентов 
и высокая вариабельность диастолического арте-
риального давления прогнозировали увеличение 
ожидаемой физической ангедонии, а приём ти-
пичных антипсихотиков — вновь был ассоцииро-
ван с её снижением.

Предикторами увеличения интенсивности со-
циальной ангедонии стало большее число как 
клинических, так и демографических переменных 
(R²=0.78; AIC=225; F=8.24; df=12(28); р<0.001). 
Прогнозировать её нарастание у пациентов пси-
хиатрического стационара позволял перенесён-
ный COVID-19 и статус пенсионера (в сравнении 
с работающими пациентами). Линейное снижение 
ангедонии было ассоциировано с повышением 
СОЭ, а также диагнозом личностных расстройств 
(в сравнении с шизофренией), статусом инвалида 
(в сравнении с работающими пациентами) и, кро-
ме того, приёмом любых антипсихотиков перед 
текущей госпитализацией (Tабл.6).

Предикторы формирования выраженной ан-
гедонии. С практической точки зрения оценка 
гедонистического баланса важна не только в 
количественном, но и качественном измерении: 
преодоление уровня клинически значимой вы-
раженности физической ангедонии было спрог-
нозировано в двух биномиальных логистических 
регрессиях (Tабл.7). Первая модель подтверждала 
протективную роль вариабельности систоличе-
ского артериального давления для риска разви-
тия клинически значимой физической ангедонии 
и терапии антидепрессантами двойного действия 
или трициклическими и мультимодальными 
(R²McF=0.19; AIC=61; χ²=12.2; df=3; р=0.007). 

Таблица 6. Предикторы модели линейной регрессии для социальной ангедонии (RSAS)
Table 6. Predictors of the lineal regression model of social anhedonia (RSAS)

Предиктор Вес
Доверительный интервал 

(CI 95%) p Стандарт. 
оценка

Доверительный интер-
вал (CI 95%)

Нижняя Верхний Нижняя Верхний

Константа ᵃ 23.239 19.232 27.2458 < .001

Заболевание COVID-19 3.306 0.922 5.6897 0.008 0.574 0.160 0.9875

СОЭ -0.205 -0.354 -0.0560 0.009 -0.286 -0.494 -0.0780

Диагноз по МКБ-10:

F0 — F2 3.016 -1.990 8.0219 0.227 0.523 -0.345 1.3923

F3 — F2 3.007 -0.690 6.7046 0.107 0.522 -0.120 1.1637

F4 — F2 -12.967 -20.469 -5.4657 0.001 -2.251 -3.553 -0.9487

F6 — F2 -5.375 -10.225 -0.5243 0.031 -0.933 -1.775 -0.0910

Трудовой статус (в сравнении с работающими пациентами):

Обучающиеся 0.858 -2.371 4.0867 0.591 0.149 -0.412 0.7093

Пенсионеры 8.958 5.695 12.2218 < .001 1.555 0.988 2.1213

Инвалиды -9.260 -16.391 -2.1294 0.013 -1.607 -2.845 -0.3696

Безработные -0.887 -4.015 2.2410 0.566 -0.154 -0.697 0.3890

Антипсихотическая терапия (АП) до госпитализации:

D2 блокатор — без АП -7.934 -11.882 -3.9856 < .001 -1.377 -2.062 -0.6918

D2/5HT2 блокатор — без 
АП -6.029 -8.987 -3.0713 < .001 -1.046 -1.560 -0.5331
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Таблица 7. Предикторы модели логистической регрессии для физической ангедонии (RPAS)
Table 7. Predictors of the logistic regression model of physical anhedonia (RPAS)

Предиктор Вес
Доверительный интервал 

(CI 95%) p Стандарт. 
оценка

Доверительный интер-
вал (CI 95%)

Нижняя Верхний Нижняя Верхний

Константа -0.1889 -0.953 0.5755 0.628 0.8279 0.38547 1.778

Вариабельность АД (си-
столич.) -0.0965 -0.179 -0.0140 0.022 0.9080 0.83601 0.986

Антидепрессивная терапия (АД) до госпитализации:

СИОЗС — без АД -1.2527 -3.173 0.6677 0.201 0.2857 0.04187 1.950

Не СИОЗС — без АД -2.4747 -4.900 -0.0497 0.045 0.0842 0.00745 0.952

(7б) Коэффициенты альтернативной модели (RPAS)

Константа -0.1839 -0.946 0.5781 0.636 0.832 0.3883 1.783

Вариабельность АД (си-
столич.) -0.0942 -0.176 -0.0128 0.023 0.910 0.8389 0.987

Антидепрессивная терапия (АД) до госпитализации:

АД с тропностью к 
σ-рецепторам — без АД -1.1589 -3.802 1.4843 0.390 0.314 0.0223 4.412

АД без тропности к 
σ-рецепторам — без АД -2.0106 -3.851 -0.1704 0.032 0.134 0.0213 0.843

Вторая модель позволяла предсказать снижение 
риска выраженной физической ангедонии при 
приёме антидепрессантов, не воздействующих 
на σ-рецепторы, а также на фоне увеличения 
вариабельности систолического артериального 
давления (R²McF=0.18; AIC=61,5; χ²=11.7; df=3; 
р=0.008).

Противоположные эффекты вариабельности 
артериального давления для количественных и 
качественных оценок гедонистического баланса 
были проанализированы на линейность взаи-
мосвязи исследованных предикторов и физиче-
ской ангедонии. Их графическое изображение 
представлено для показателей тонуса сосудов, 
системного воспаления и доз антидепрессантов, 
которое наглядно демонстрирует отличия тренда 
зависимостей для подгрупп пациентов с субкли-
ническим уровнем ангедонии (менее 19 баллов со-
гласно применённому в исследовании критерию) 
и с клинически значимым уровнем нарушения 
гедонистического гомеостаза (Рис.1).

Обсуждение. Пандемия COVID-19 и после 
официального её окончания остаётся специфиче-
ски связана с практиками оказания медицинской 
помощи — в психиатрии, в частности. Так пред-
положение об ангедонии как проявлении постко-
видного синдрома у психиатрических пациентов 
нашло частичное подтверждение. С одной сто-
роны, доказательства клинической целостности 
вероятного ангедонического типа постковидного 
синдрома не достаточны: из 44 пациентов, у ко-
торых хотя бы один показатель — социальной или 
физической ангедонии — превосходил диагности-
ческий порог, только 15 человек имели превыше-
ние сразу двух пороговых значений соответству-
ющих опросников.

Однако, клинически значимый уровень соци-
альной ангедонии стал достоверным предиктором 
физической ангедонии, определяя увеличение по-
следней на 8 баллов по шкале СОФА при попу-
ляционной норме в России на уровне 19 баллов. 
Наряду со статусом по перенесённому COVID-19, 
системному воспалению, сосудистому тонусу, а 
также социально-демографическими характери-
стиками, типы проводимой в настоящее время 
фармакотерапии определяли гедонистический ба-
ланс в альтернативных моделях регрессионного 
анализа.

Результаты натуралистического исследования 
показывают, что с увеличением числа лет, про-
шедших после инфицирования пациентов коро-
навирусом, количество психотропных препара-
тов, одновременно назначаемых им для приёма, 
а также суточные дозы антидепрессантов в этих 
схемах повышаются. Напротив, дозы назначенных 
антипсихотиков — снижаются. Важно, что эти вы-
явленные среди небольшого числа респондентов 
закономерности имеют существенные размеры 
эффектов (от 0,5 до 0,95) и эмпирически де-
монстрируют удовлетворительную мощность ис-
следованной выборки. Они согласуются с рядом 
международных данных об увеличении частоты 
назначений антидепрессантов в Испании [21], а 
также назначаемой психотропной терапии у детей/
подростков Франции [33], пожилых жителей Нор-
вегии [17], в общей популяции Австралии, США 
и Швеции [18, 28, 35]. Кроме времени, прошед-
шего после инфекции, проведённое исследование 
выявило второй фактор существенного снижения 
назначаемых доз антипсихотиков с еще большим 
размером эффекта (1,05): у тех из переболевших 
COVID-19 пациентов, кто составил композитную 
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группу «неблагоприятного течения» (по выражен-
ности острых нейропсихитрических нарушений 
или длительному инфекционному процессу). По-
лученные результаты отражают сложность алго-
ритмов принятия врачами клинических решений.

Паттерны использования психотропной тера-
пии важны для клинической практики, поскольку 
антидепрессивная и антипсихотическая терапия 
являлись значимым предиктором для двух из-
ученных вариантов ангедонии (социальной и фи-
зической). Ранее в литературе были отмечены по-
вышенные риски назначения антидепрессантов в 
постинфекционном периоде для случаев более тя-
жёлого течения COVID-19, но не в связи с отдель-
ными нейропсихиатрическими симптомами [26]. 
Среди предикторов физической ангедонии «дозы 
антидепрессанта» или «тип антидепрессивной те-
рапии» оказались значимыми в четырёх из пяти 
альтернативных моделей регрессии. Антипсихоти-
ки стали предикторами физической ангедонии в 
двух моделях, а также позволяли прогнозировать 
интенсивность социальной ангедонии.

Линейное нарастание физической ангедонии 
при увеличении доз принимаемых антидепрессан-
тов может иметь 2 объяснения. Более интенсив-
ная тимоаналептическая терапия обычно назнача-
ется пациентам с более тяжелой симптоматикой 
депрессии и, вероятно, значительной ангедонией. 
По данным современных исследований, до 90% 

случаев депрессии сопровождаются нарушениями 
гедонистического баланса [10]. С другой стороны, 
широко известны случаи индуцированной анти-
депрессантами апатии и эмоционального уплоще-
ния, что преимущественно связывают с назначе-
нием препаратов группы СИОЗС [4]. Результаты 
исследования позволяют говорить об отсутствии 
значимого влияния того, воздействует ли исполь-
зуемый в постинфекционном периоде антидепрес-
сант на σ-рецепторы или ингибирование кислой 
сфингомиелиназы у пациентов психиатрического 
стационара. Однако, прогнозирование интенсив-
ности физической ангедонии оправдано не только 
в связи с назначаемыми дозами тимоаналептиче-
ской терапии, но с поправкой на фармакодина-
мический профиль выбираемого антидепрессанта 
[20], поскольку селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина, в отличие от мультире-
цепторных и мультимодальных препаратов были 
связаны с рисками увеличения физической анге-
донии. Стоит также дифференцированно учиты-
вать риски для общей интенсивности ангедонии и 
преодоления порога её клинически значимой вы-
раженности. Здесь вновь антидепрессанты муль-
тирецепторного и мультимодального механизмов 
действия (не СИОЗС) были протективным фак-
тором для риска преодоления диагностического 
порога физической ангедонии. Эти данные хоро-
шо согласуются с результатами многочисленных 

Рис 1. Противоположные эффекты взаимосвязи физической ангедонии и её предикторов при анализе линейности 
количественных и качественных оценок гедонистического баланса

Fig 1. The opposite effects of the relationship between physical anhedonia and its’ predictors in linearity analysis  
of quantitative and qualitative assessment of hedonic balance
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исследований об эффективности вортиоксетина и 
несколько меньшим числом подтверждений воз-
действия на ангедонию агомелатина и венлафак-
сина [22, 23].

Вторичный анализ данных подтвердил ре-
зультат опубликованного ранее первичного ана-
лиза — об отсутствии ассоциации между остры-
ми нейропсихиарическими нарушениями при 
COVID-19 и отсроченными — в виде ангедонии 
[1]. При прогнозе развития физической ангедо-
нии подтверждена роль вариабельности артери-
ального давления: как систолического, так и диа-
столического, что подчёркивает функциональную 
значимость микроциркуляторного русла и его 
поражений при сопутствующих системно-воспа-
лительных процессах.

Ограничением исследования, в частности свя-
занным с ролью антипсихотиков для прогно-
за физической и социальной ангедонии, может 
быть преобладание в выборке пациентов с рас-
стройствами шизофренического спектра. У них 
ожидаемое со снижением дофаминовой нейро-
трансмиссии нарастание гедонистического дефи-
цита, вероятно, маскировалось тем, что на фоне 
антипсихотической терапии уменьшалось влия-

ние продуктивной симптоматики на формирова-
ние вторичной негативной, также проявляющейся 
часто в виде ангедонии. Отдельным ограничением 
для интерпретации полученных данных являются 
низкие показатели информативности некоторых 
альтернативных моделей регрессии в диапазоне 
объяснения 18-33% дисперсии наблюдаемых ре-
зультатов. Это, тем не менее, не снижает значи-
мости результатов по определю общего перечня 
предикторов физической ангедонии, вес которых 
в порядке убывания может быть представлен по-
рядком: антипсихотики и статус перенесённого 
COVID-19, дозы антидепрессантов и пол паци-
ентов, вариабельность артериального давления и 
типы антидепрессантов.

Заключение. Ангедония как транснозологиче-
ский, но не специфичный и один из наиболее рас-
пространённых в медицине симптомов, в рамках 
постифекционного периода COVID-19 у пациен-
тов с психическими расстройствами может быть 
значительно скорректирован: помимо немодифи-
цируемых факторов — при выборе врачами опти-
мальной стратегии психофармакотерапии и при 
уменьшении явлений сосудистой дисрегуляции.
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Категориальные варианты ремиссии у пациентов 
с параноидной и недифференцированной формой 

шизофрении
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Россия

Оригинальная статья

Резюме. Психические расстройства представлены в населении преимущественно в виде динамиче-
ского проявления различной степени выраженности ремиссионных состояний. Содержательное по-
нятие ремиссии при шизофрении является широкобсуждаемой темой в современной психиатрии, и 
рассматривается в виде двух подходов категориального (клинического) и дименсионального (стандар-
тизированного). Достоинствами категориального подхода к классификации ремиссий у пациентов с 
шизофренией, учитывающий качественные признаки резидуальной позитивной, негативной (дефици-
тарной) и личностной симптоматики, является целостное представление о психопатологических осо-
бенностях пациентов, указывающей на общий характер поддерживающей терапии, и в определенной 
мере на прогноз дальнейшего развития заболевания. Категориальный подход в оценке ремиссии оп-
тимизирует разработку реабилитационных мероприятий у пациентов с различными формами шизоф-
рении, однако имеет ряд недостатков при практическом использовании.

Цель исследования: изучение особенностей категориальных характеристик ремиссии у пациентов с 
недифференцированной и параноидной шизофренией. Материал и методы: На базе ФГБУ «НМИЦ ПН 
им. В.М. Бехтерева» Минздрава России проведено обследование пациентов из клинической выборки 
(n=106), в том числе 61 мужчина (57,5%) и 45 женщин (42,5%), в возрасте 19-59 лет, не имевших ре-
цидивов в течение 12 месяцев после выписки из стационара. У большинства пациентов (n=76, 71,7%) 
по МКБ-10 установлен диагноз «параноидная шизофрения» (F20.0), с меньшей частотой (n=30, 28,3%) 
диагностирована «недифференцированная шизофрения» (F20.3). Из общей клинической выборки 
сформированы 2 группы пациентов: 1-я группа получавшие атипичные антипсихотики (арипипразол, 
оланзапин, кветиапин, рисперидон) (n=85, 80,2%), 2-я группа получавшие типичные антипсихотики 
(галоперидол)‒ (n=21, 19,8%). Использовались клинико-психопатологический, клинико-анамнестиче-
ский, клинико-катамнестический методы исследования, кодировочный лист. Результаты: у 106 больных 
параноидной и недифференцированной синдромальные ремиссии формируются чаще (71;67%), чем 
симптоматические (35;33%). У пациентов с параноидной шизофренией чаще формировался параноид-
ный вариант симптматической ремиссии: 14 (56%) против 0 (0%), p=0,008, а у пациентов с недиффе-
ренцированной — обсессивный: 7 (70%) против 1 (4%), р<0,001; распределение синдромальных вариан-
тов ремиссий было сходным. У пациентов, получавших типичные антспихотики чаще формировался 
апатический вариант синдромальной ремиссии: 13 (86,7%) против 3 (5,4%), p <0,001, а у пациентов, 
получавших атипичные — чаще психопатоподобный вариант синдромальной ремиссии:16 (28,6%) про-
тив 0 (0%) у пациентов, получавших типичные антипсихотики, р=0,016; частота формирования сим-
птоматических вариантов ремиссии была сходной.

Не выявлено значимых различий в частоте формировании типов синдромальных и симптоматиче-
ских ремиссий и их вариантов в зависимости от используемого атипичного антипсихотика. Проанали-
зированы преимущества категориального подхода в оптимизации профилактических, диагностических 
и лечебных тактик, а также выявлены недостатки категориального подхода оценки ремиссии для раз-
работки персонифицированной программы реабилитации у пациентов с шизофренией. Сделан вывод 
о том, что для более четкого определения мишень-симптомов, возможно дополнительное рассмотрение 
динамических характеристик ремиссионного состояния: отдельных дименсиональных (аффективных, 
негативных, позитивных), а также социальных и психологических характеристик.

Ключевые слова: ремиссия, категориальные критерии, дименсиональный подход, шизофрения, ре-
абилитация.
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Categorical options for remission in patients with paranoid and undifferentiated 
forms of schizophrenia
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1V.M. Bekhterev National Medical Research Centre for Psychiatry and Neurology, St. Petersburg, Russia 
2 I.P. Pavlov First St. Petersburg State Medical University, Russia

Research article

Summary. Mental disorders are represented in the population mainly in the form of dynamic manifestations 
of various degrees of severity of remission conditions. The meaningful concept of remission in schizophrenia 
is a widely discussed topic in modern psychiatry, and is considered in the form of two approaches, categorical 
(clinical) and dimensional (standardized). The advantages of a categorical approach to classifying remissions 
in patients with schizophrenia, taking into account the qualitative signs of residual positive, negative (deficit) 
and personality symptoms, is a holistic view of the psychopathological characteristics of patients, indicating 
the general nature of supportive therapy, and to a certain extent the prognosis of further development of the 
disease. The categorical approach in the assessment of remission optimizes the development of rehabilitation 
measures for patients with various forms of schizophrenia, however, has a number of disadvantages in practical 
use.

The aim of the study was to study the characteristics of the categorical characteristics of remission in 
patients with undifferentiated and paranoid schizophrenia. Materials and methods: On the basis of the 
Bekhterev National Research Medical Center of the Ministry of Health of the Russian Federation, patients 
from a clinical sample (n=106) were examined, including 61 men (57.5%) and 45 women (42.5%), aged 19-
59 years, who had no relapses within 12 months after hospital discharge. The majority of patients (n=76, 
71.7%) were diagnosed with «paranoid schizophrenia» (F20.0) according to ICD-10, and «undifferentiated 
schizophrenia» (F20.3) was diagnosed with a lower frequency (n=30, 28.3%). Two groups of patients were 
formed from the general clinical sample: group 1 who received atypical antipsychotics (aripiprazole, olanzapine, 
quetiapine, risperidone) (n=85, 80.2%), group 2 who received typical antipsychotics (haloperidol)‒ (n=21, 
19,8%). Clinical-psychopathological, clinical-anamnestic, clinical-catamnestic research methods, and a coding 
list were used. Results: in 106 patients with paranoid and undifferentiated syndrome, remissions are formed 
more often (71;67%) than symptomatic (35;33%). Patients with paranoid schizophrenia were more likely 
to have a paranoid variant of symptomatic remission: 14 (56%) versus 0 (0%), p=0.008, and patients with 
undifferentiated schizophrenia had an obsessive one: 7 (70%) versus 1 (4%), p<0.001; the distribution of 
syndromic remission variants was similar. Patients receiving typical antipsychotics were more likely to develop 
an apathetic variant of syndromic remission: 13 (86.7%) versus 3 (5.4%), p <0.001, and patients receiving 
atypical ones were more likely to develop a psychasthenic variant of syndromic remission:16 (28.6%) versus 0 
(0%) in patients receiving typical antipsychotics, p=0.016; the frequency of formation of symptomatic remission 
variants was similar.

There were no significant differences in the frequency of the types of syndromic and symptomatic 
remissions and their variants depending on the atypical antipsychotic used. The advantages of the categorical 
approach in optimizing preventive, diagnostic, and therapeutic tactics are analyzed, and the disadvantages 
of the categorical approach to assessing remission for developing a personalized rehabilitation program for 
patients with schizophrenia are identified. It is concluded that for a clearer definition of the target symptoms, 
additional consideration of the dynamic characteristics of the remission state is possible: individual dimensional 
(affective, negative, positive), as well as social and psychological characteristics.

Keywords: remission, categorical criteria, dimensional approach, schizophrenia, rehabilitation.
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миссии, в зависимости от наличия или отсутствия 
резидуальных симптомов, подразделяются на ча-
стичные и полные. Таким образом, категориаль-
ный подход определяет целостное представление 
о психопатологических особенностях пациентов в 
общей форме, указывает на характер поддержива-
ющей терапии, и в определенной мере — на про-
гноз дальнейшего развития заболевания.

Оценка структуры ремиссии с позиции кате-
гориального подхода в таком случае может спо-
собствовать оптимизации профилактических, 
диагностических и лечебных тактик у пациентов 
с различными формами шизофрении. В то же 
время применение категориального подхода при 
рассмотрении формирования ремиссии по ряду 
аспектов остается дискутабельным и имеет ряд 
трудностей при реализации на практике.

В связи с вышеуказанным, целью данного ис-
следования стало уточнение особенностей фор-
мирования ремиссии в рамках категориального 
подхода у больных параноидной и недифферен-
цированной шизофренией в динамике терапии.

Материал и методы исследования
Исследование было одобрено ЛЭК НМИЦ ПН 

им. В.М. Бехтерева (выписка из протокола №5 от 
25 мая 2017 г). Исследовательскую группу соста-
вили 106 пациентов, страдающих шизофренией, 
не имевших рецидивов в течение 12 месяцев по-
сле выписки из стационара. Возрастной диапазон 
пациентов составил от 19 до 59 лет (средний воз-
раст (стандартное отклонение) на момент включе-
ния в исследование — 32,2 (0,78) лет), число муж-
чин — 61 человек (57,5%), женщин — 45 человек 
(42,5%). В зависимости от диагноза из 106 паци-
ентов были сформированы 2 нозологические под-
группы с диагнозом «параноидная шизофрения» 
(F20.0 по критериям МКБ-10) — 76 человек (71,7%) 
и «недифференцированная шизофрения» (F20.3 
по критериям МКБ-10) — 30 человек (28,3%).

По характеру получаемой терапии в исследо-
вательской группе (106 человек) выделены группа 
пациентов (85 человек (80,2%), получавших ати-
пичные антипсихотики (арипипразол, оланзапин, 
кветиапин, рисперидон), и группа пациентов (21 
человек — 19,8%), получавших типичные антип-
сихотики (галоперидол). В группе пациентов, 
получавших атипичные антипсихотики, сформи-
ровано 4 подгруппы: пациенты, получавшие ари-
пипразол (22 человека — 20,8%); оланзапин (20 че-
ловек — 18,9%); кветиапин (23 пациента — 21,7%); 
рисперидон (20 пациентов — 18,9%).

В ремиссионном периоде (через 12 месяцев по-
сле выписки из стационара) оценивался удельный 
вес симптоматических (с участием остаточных 
явлений позитивной симптоматики активного 
периода заболевания) и синдромальных (пред-
полагающих завершенность обратного развития 

Представления о биопсихосоциальной кон-
цепции психических расстройств, ставшие 
популярными в последние годы, способ-

ствовали возрастанию интереса исследователей 
к пониманию состояния ремиссии [11; 14; 15; 
18]. Это привело к пониманию необходимо-
сти  использования у пациентов с шизофренией 
в постгоспитальном периоде, после исчезновения 
острых психотических проявлений заболевания, 
комплекса лечебно-восстановительных меропри-
ятий (фармакотерапевтических, психотерапевти-
ческих и социотерапевтических).

В литературе [2; 12; 13; 16; 17] в последние 
годы доминируют два направления, касающиеся 
содержательного определения состояния ремис-
сии:

1) клинико-психопатологический или типоло-
гический (категориальный);

2) дименсиональный (операциональный или 
стандартизированный), основанный на учете от-
дельных (независимых) признаков целостного 
объекта, степень выраженности которых харак-
теризуется определенной величиной, полученной 
в процессе измерения этих признаков с помощью 
различных психометрических шкал.

Категориальный (типологический) подход к 
классификации ремиссий у пациентов с шизоф-
ренией, учитывающий качественные признаки 
резидуальной позитивной, негативной (дефици-
тарной) симптоматики и личностных особен-
ностях пациентов, а также особенности их со-
циального и личностного функционирования, 
основан на феноменологической характеристике 
расстройств, сохраняющихся вне обострения, а 
также наблюдающегося в постгоспитальном пери-
оде трансформации личности [5]. Достоинствами 
категориального метода является: возможность 
установления четких границ между различными 
вариантами ремиссий, различающихся выражен-
ностью определенных психопатологических син-
дромов; простота использования в клинической 
практике, в том числе в условиях дефицита вре-
мени и информации; возможность объединить 
различную субвариантную симптоматику внутри 
одной диагностической категории; высокий уро-
вень надежности, по крайней мере, в отношении 
исследовательских задач [4].

Категориальный подход позволяет дифферен-
цировать ремиссии в зависимости от стойкости 
достигнутого терапевтического эффекта и тяже-
сти остаточных позитивных расстройств и, таким 
образом, определяет стабильный клинический 
вектор развития ремиссии [8]. Косвенно такой 
подход частично отражен в существующих со-
временных классификациях DSM-V (2013) [10] и 
МКБ-10 (Международная классификация болез-
ней 10-го пересмотра, 1994), в рамках которых ре-
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проявлений острого периода, стабильное отсут-
ствие позитивных симптомов при одновремен-
ном наличии негативной симптоматики) типов 
улучшения психического состояния, а в структуре 
каждого из них — частота представленности раз-
личных клинических вариантов формирующейся 
ремиссии.

Структура симптоматической ремиссии пред-
ставлена параноидным (с дезактуализированной 
параноидной и/или галлюцинаторной симпто-
матикой), обсессивным (аффективно малоокра-
шенные, привычные обсессии), тимопатическим 
(с остаточной аффективной симптоматикой) и 
ипохондрическим (с резидуальными ипохондри-
ческими идеями, остаточными сенестопатиями) 
вариантами ремисссий. В структуре синдромаль-
ных ремиссий выделены стенический (сочетание 
стеничности, с ригидностью установок и неадек-
ватным характером деятельности), астенический 
(с повышенной уязвимостью, эмоциональной ла-
бильностью при незначительном стрессовом воз-
действии), аутистический (с преобладанием аути-
зации) психопатоподобный вариант (аффективная 
уплощенность, узость интересов, психопатоподоб-
ное поведение), апатический (с ослаблением или 
утратой желаний и побуждений).

Критерии включения в исследование: 1. Со-
ответствие клинического состояния пациентов 
критериям МКБ-10, необходимым для диагности-
рования рубрик F20.0 и F 20.3; 2. Наличие обо-
стрения шизофрении в период пребывания паци-
ентов в стационаре (суммарная оценка по шкале 
PANSS не менее 60 баллов при инициальном об-
следовании); 3. Наличие клинических дефиниций, 
свидетельствующих о послаблении симптоматики 
активного периода заболевания к моменту начала 
обследования; 4. Обязательность монотерапии па-
циентов (получение в качестве терапии в период 
рецидива заболевания лишь один из антипсихо-
тиков).

Критерии невключения: в исследование не 
включались беременные и лактирующие женщины; 
пациенты с сопутствующими тяжелыми остры-
ми и хроническими соматическими заболевани-
ями, требующими постоянной дополнительной 
терапии; больные с онкологической патологией 
и органическими поражениями ЦНС; пациенты, 
страдающие алкогольной и/или наркотической за-
висимостью, а также пациенты с высоким риском 
суицидального и агрессивного поведения.

Критерии исключения: 1. Пациенты, отказав-
шиеся от участия в исследовании на любом из его 
этапов; 2. Пациенты, психическое состояние ко-
торых потребовало смены терапии (смена антип-
сихотика, назначение нормотимических препара-
тов); 3. Пациенты с беременностью, наступившей 
в течение первого года после их выписки из ста-
ционара; 4. Пациенты с рецидивом заболевания 
или несоблюдением принципа монотерапии, кото-
рые последовали в первый год после их выписки 
из стационара 

При проведении исследования основным мето-
дом являлся клинический (клинико-психопатоло-

гический, клинико-анамнестический, клинико-ка-
тамнестический). Для исследования клинических 
данных был использован кодировочный  лист, 
разработанный в отделении биопсихосоциальной 
реабилитации НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, 
который включал общие сведения о пациенте, 
преморбидные характеристики, морбидные ха-
рактеристики (частота обострений, тип и прогре-
диентность течения, длительность заболевания), 
категориальные характеристики ремиссионных 
состояний.

Статистический анализ проводился в про-
грамме R версии 4.4.0. Описательная статистика 
числовых данных включала размер выборки N, 
а также среднее значение и стандартное откло-
нение M  (SD) для нормальных распределений и 
медиана и межквартильный размах Me  (Q1-Q3) 
для негауссовских распределений. Для сравнения 
различий между выборками использовался кри-
терий Стьюдента для нормальных распределений 
или критерий Манна-Уитни в других случаях. 
Для зависимых выборок применяли парный кри-
терий Стьюдента для нормальных распределений 
и критерий Вилкоксона для негауссовских. Про-
верка соответствия нормальному распределению 
проводилась с использованием критерия Шапиро-
Уилка.

Для качественных данных описательная стати-
стика представляла процентное содержание каж-
дого признака и количество в формате n  (m%). 
Сравнение групп осуществлялось с помощью кри-
терия хи-квадрат или точного критерия Фишера 
для малых выборок. В случае нескольких под-
групп применялась коррекция р-значений мето-
дом Бенджамини-Хохберга.

Критический уровень значимости при провер-
ке гипотез устанавливался на уровне 0,05.

Результаты

Как показали результаты исследования, в ис-
следовательской группе (106 человек) через 12 ме-
сяцев после выписки у 71 (67%) человек сформи-
ровались синдромальные ремиссии, а у 35 (33%) 
человек — симптоматические ремиссии.

В нозологических подгруппах соотношение 
симптоматических и синдромальных ремиссий 
было сопоставимым: у пациентов с параноидной 
шизофренией   25 (32,9%) к   51 (67,1%), у паци-
ентов с недифференцированной 10 (33,3%) к 20 
(66,7%), p=1,00, при этом в обеих подгруппах чаще 
формировался синдромальный тип ремиссии.

Структура синдромальных и симптоматиче-
ских ремиссий при параноидной и недифферен-
цированной формой шизофрении отражена в 
Табл.1.

Как указано в Табл.1, стенический (р=0,39), 
астенический (р=0,50), апатический (р=0,53), аути-
стический (р=0,49), психопатоподобный (p=0,36) 
варианты синдромальных  ремиссий распределя-
лись сходно в обеих нозологических подгруппах. 
Для двух вариантов симптоматических ремиссий 
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были выявлены отличия между больными с пара-
ноидной и недифференцированной формой ши-
зофрении. У пациентов с параноидной формой 
шизофрении параноидный вариант ремиссии у 
пациентов с параноидной формой шизофрении 
формируется статистически значимо чаще чем у 
больных с недифференцированной шизофрени-
ей — 14 (56%) против 0 (0%), p=0,008. В то время 
как обсессивный вариант чаще встречается у па-
циентов с недифференцированной шизофренией, 
чем у пациентов с параноидной — 7 (70%) против 
1(4%), p <0,001. Тимопатический (р=0,49) и ипо-
хондрический (р=0,45) вариант ремиссии форми-
ровался сопоставимо у пациентов с параноидной 
и недифференцированной формой. 

Соотношение частоты формирования симпто-
матических и синдромальных ремиссий в группах 
пациентов, получающих типичные и атипичные 
антипсихотики было сопоставимым: в группе 
пациентов, получающих атипичные антипсихоти-
ки — 29(34.1%) к 56(65.9%), а в группе типичных 
антипсихотиков — 6(28.6%) к 15(71.4%), p=0,63, 
при этом в обеих группах чаще формировался 
синдромальный тип ремиссии.

Сопоставление клинической представленности 
вариантов синдромальных ремиссий в группах 
пациентов, получавших атипичные и типичные 
антипсихотики представлена в Табл.2.

Таблица 1. Структура синдромальных и симптоматических ремиссий в подгруппах пациентов с диагнозами 
параноидной и недифференцированной шизофрении
Table 1. Structure of syndromic and symptomatic remissions in subgroups of patients with diagnoses of 
paranoid and undifferentiated schizophrenia

Синдромальные, n=71 Параноидная шизофрения, 
n=51

Недифференцированная ши-
зофрения, n=20 p 

n % n %  

Стенический 16 31 4 20 0,39

Астенический 8 15,7 5 25 0,50

Апатический 13 25,5 3 15 0,53

Аутистический 1 2, 1 5 0,49

Психастеноподобный 10 19,6 6 30 0,36

Другие типы 3 5,9 1 5 1,00

Симптоматические, n=35 Параноидная шизофрения, 
n=25

Недифференцированная ши-
зофрения, n=10

  р

n % n %  

Тимопатический 1 4 1 10 0,49

Обсессивный 1 4 7 70 <0,001

Ипохондрический 9 36 2 20 0,45

Параноидный 14 56 0 0 0,008

Примечания: p — р показывает отличия между пациентами с параноидной и недифференцированной шизофре-
нией в частоте формирования каждого из вариантов синдромальных и симптоматических ремиссий.

Notes: p — p shows the differences between patients with paranoid and undifferentiated schizophrenia in the 
frequency of formation of each of the variants of syndromic and symptomatic remissions.

Как указано в Табл.2, в группе пациентов, 
получающих типичные антипсихотики значимо 
чаще встречались больные с апатическим вари-
антом синдромальной ремиссии — 13 (86,7%) про-
тив 3 (5,4%) у пациентов, получавших атипичные 
антипсихотики, p <0,001. А у пациентов, получав-
ших атипичные антипсихотики преобладал пси-
хопатоподобный вариант: 16 (28,6%), тогда как у 
пациентов, получавших типичные антипсихотики, 
данный вариант не встречался, p=0,016. По часто-
те формирования стенического и астенического 
варианта синдромальных ремиссий сравнивае-
мые группы были сопоставимы. В распределении 
вариантов симптоматических ремиссий между 
группами пациентов, получавших атипичные и 
типичные антипсихотики, значимых различий 
выявлено не было.

Сопоставление представленности типов син-
дромальных и симптоматических ремиссий в 
группе пациентов, получавших различные ати-
пичные антипсихотики представлена в Табл.3.

Как указано в Табл.3, во всех подгруппах паци-
ентов, получающих арипипразол, оланзапин, кве-
тиапин и рисперидон, соотношение частоты фор-
мирования симптоматических и синдромальных 
ремиссий было сопоставимым в целом (р=0,75) и 
по каждому препарату.   В частности, в подгруп-
пе арипипразола 6 (20,7%) симптоматических к 
16 (28,6%) синдромальным, p = 0,60; идентично в 
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Таблица 2. Структура синдромальных и симптоматических ремиссий в группах пациентов, получавших 
атипичные и типичные антипсихотики

Table 2. The structure of syndromic and symptomatic remissions in groups of patients receiving atypical and 
typical antipsychotics

Синдромальные, n=71 Пациенты, получающие атипич-
ные антипсихотики,  n=56

Пациенты, получающие типич-
ные антипсихотики, n=15 p

  n % n %  

Стенический 19 33.9 1 6.7 0,052

Астенический 12 21,4 1 6,7 0,28

Апатический  3 5,4 13 86,7 <0,001

Аутистический 2 3,6 0 0 1,00

Психастеноподобный 16 28,6 0 0 0,016

Другие типы 4 7,1 0 0 0,57

Симптоматические, n=35
 

Пациенты, получающие атипич-
ные антипсихотики,n=29

Пациенты, получающие типич-
ные антипсихотики, n=6

  р

  n % n %  

Тимопатический 2 6,9 0 0 1,00

Обсессивный 7 24,1 1 16,7 1,00

Ипохондрический 10 34,5 1 16,7 0,64

Параноидный 10 34,5 4 66,7 0,19

Примечания: р — показывает отличия между пациентами, получающими атипичные и типичные антипсихотики,  
в частоте формирования каждого из вариантов синдромальных и симптоматических ремиссий.

Notes: p — shows the differences between patients receiving atypical and typical antipsychotics in the frequency of 
formation of each of the variants of syndromic and symptomatic remissions.

Табл. 3. Синдромальные и симптоматические ремиссии в группе пациентов, получавших различные ати-
пичные антипсихотики
Table 3. Syndromic and symptomatic remissions in a group of patients receiving various atypical antipsychotics

Типы ремиссии 

Пациенты, получавшие терапию атипичными антипсихотиками
Арипипразол,

n=22 Оланзапин, n=20 Кветиапин,
n=23

Рисперидон,
n=20

р

n % n % n % n % p=0,75
p1=0,60
p2=0,59
p3=0,80
p4=0,59

Синдромальные 16 28,6 12 21,4 16 28,6 12 21,4

Симптоматические 6 20,7 8 27,6 7 24.1 8 27.6

Примечания: p — показывает отличия между долями синдромальных и симптоматических ремиссий; p1- показы-
вает отличия между арипипразолом и остальными тремя препаратами; p2- показывает отличия между оланзапином 
и остальными тремя препаратами; р3- показывает отличия между кветиапином и остальными тремя препаратами; 
p4- показывает отличия между рисперидоном и остальными тремя препаратами.

Notes: p — shows the difference between the proportions of syndromic and symptomatic remissions; p1 — shows 
the difference between aripiprazole and the other three drugs; p2 — shows the difference between olanzapine and the 
other three drugs; p3 — shows the difference between quetiapine and the other three drugs; p4 — shows the difference 
between risperidone and the other three drugs.
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подгруппах оланзапина и рисперидона 8 (27,6%) 
к 12(21,4%), p = 0,59; в подгруппе кветиапина 7 
(24,1%) к 16 (28,6%), p = 0,80.

Обсуждение. По результатам нашего исследова-
ния выявлено, что у 106 больных параноидной и не-
дифференцированной шизофренией со стабилиза-
цией достигнутого в стационаре эффекта не менее, 
чем на протяжении 6 месяцев, в постгоспитальном 
периоде происходит формирование фактически ста-
бильных (при катамнестическом наблюдении в те-
чение 12 месяцев) категориальных типов ремиссий, 
при этом синдромальные ремиссии формируются 
чаще, чем симптоматические: 71 (67%) против 35 
(33%). При этом у больных с параноидной и не-
дифференцированной шизофренией частота фор-
мирования вариантов синдромальных ремиссий 
характеризовалось сходным распределением. 

В случае формирования симптоматических ре-
миссий у больных с параноидной шизофренией ста-
тистически значимо превалировал параноидный — 14 
(56%) против 0 (0%), p=0,008, а у больных с недиф-
ференцированной шизофренией — обсессивный ва-
риант — 7 (70%) против 1 (4%), р<0,001. В группе 
пациентов, получавших типичные антипсихотики 
по сравнению с группой пациентов, получавших 
атипичные антипсихотики, чаще формировался 
апатический вариант синдромальной ремиссии — 13 
(86,7%) против 3 (5,4%), p <0,001, а у пациентов, полу-
чавших атипичные антипсихотики — чаще психопа-
топодобный вариант синдромальной ремиссии — 16 
(28,6%) против 0 (0%) у пациентов, получавших 
типичные антипсихотики, р=0,016. Частота форми-
рования симптоматических вариантов ремиссии в 
группах пациентов, получавших атипичные и ти-
пичные нейролептики, была сходной. Статистически 
значимых различий в частоте формировании типов 
синдромальных и симптоматических ремиссий и их 
вариантов в зависимости от используемого атипич-
ного антипсихотика не было выявлено, что связано 
с небольшой выборкой пациентов, получавших раз-
личные виды атипичных антипсихотиков.

Кроме того, нельзя исключить, что формиро-
вание типов ремиссий на терапии различными 
антипсихотиками, могут определяться как вы-
бранным препаратом, так и структурой симпто-
матики острого периода. Влияние последнего 
фактора невозможно исключить без проведения 
рандомизированного назначения (не предусма-
тривалось дизайном исследования), что является 
ограничением данного исследования. Известно, 
что в основе формирования ремиссии лежат ре-
ституционные образования (сложные механизмы 
биологической и психологической адаптационной 
деятельности), которые «вытесняют» наблюдаемые 
в активном периоде заболевания патологические 
компенсаторные процессы (патогенные компен-
саторные процессы по И.В. Давыдовскому) [3]. В 
результате такого «вытеснения» происходит вос-
становление нарушенного «равновесия», которое 
включает как нивелировку психопатологической 
симптоматики [7], так и восстановление функций, 
обеспечивающих определенный уровень социаль-
ной деятельности больного [1].

Отечественные исследователи подчеркивают, 
что в основе категориальных классификаций ре-
миссий лежит наиболее яркий и характерный 
ведущий признак, обусловливающий поведение 
больного. При этом указывается, что психопато-
логические расстройства в значительной степени 
дезактуализированы, лишены аффективной на-
сыщенности и становятся «частным делом» боль-
ного, представляя собой условие для реализации 
индивидуумом еще сохраняющихся (хотя и огра-
ниченных болезнью) возможностей существования 
во внешнем окружении, фактически не влияя на 
его поступки или влияя на них лишь в минималь-
ной степени. Такой подход позволяет выделить 
качественно различные варианты ремиссий, рас-
сматриваемые в сопоставлении с клиническими 
(категориальными) особенностями аутохтонного 
процесса [9], то есть дифференцируют ремиссий в 
зависимости от характера их связи с предшествую-
щей психопатологической симптоматикой в актив-
ном периоде заболевания. Однако категориальный 
подход к ремиссиям имеет ряд недостатков:

1) субъективизм в психопатологической оцен-
ке типа ремиссии;

2) отсутствие квалификационных указаний, 
позволяющих дифференцированно рассматривать 
уровни (глубину психопатологической «отягощен-
ности») ремиссии;

3) отсутствие учета степени социальной деза-
даптации пациентов;

4) лишь косвенное упоминание об аффектив-
ной и когнитивной составляющих структуру ре-
миссии;

5) отсутствие единого мнения о необходимо-
сти выделения и границах временнóго критерия 
для диагностирования ремиссионного состояния. 

Для устранения этих недостатков возможно 
использование в рассмотрении динамики ремис-
сионного состояния дименсионального подхода, 
а также учет социопсихологических показателей.

Заключение. Таким образом, по результатам 
исследования можно сделать выводы, что кате-
гориальный тип ремиссии, определяя постго-
спитальный стабильный клинический вектор 
психопатологического статуса пациентов, и в зна-
чительной степени характеризуя спектр поддер-
живающей психофармакотерапии и прогноз забо-
левания, вместе с тем не дает врачу информации 
о динамически меняющихся на постгоспитальном 
этапе мишень-симптомах, необходимых для про-
ведения дифференцированных реабилитационных 
мероприятий, тем самым обедняя алгоритм амбу-
латорного ведения пациента после его выписки из 
стационара. Для более четкого определения ми-
шень-симптомов возможно дополнительное рас-
смотрение динамических характеристик ремисси-
онного состояния: отдельных дименсиональных 
(аффективных, негативных, позитивных), а также 
социальных и психологических характеристик. 
Такой комплексный подход в перспективе может 
помочь сформулировать необходимую персонали-
зированную реабилитационную программу паци-
ента.



107V.M. Bekhterev review of psychiatry and medical psychology, 2025, Vol. 59, no 4-2

ResearchИсследования

Литература / References

сти. Клинические, социальные и биологические 
аспекты компенсации и адаптации при нерв‑
но-психических заболеваниях: сборник научных 
трудов Московского НИИ психиатрии, Т. 85. 
М.: 1979.
Semenov S.F., Mogilina N.P., Kogan R.D. i dr. 
Processy kompensacii i adaptacii pri narusheni‑
yah nervno-psihicheskoj deyatel’nosti. Klinicheskie, 
social’nye i biologicheskie aspekty kompensacii i 
adaptacii pri nervno-psihicheskih zabolevaniyah: 
sbornik nauchnyh trudov Moskovskogo NII psihi‑
atrii, T. 85. M.: 1979. (In Russ.).

8.	 Смулевич А.Б. Нажитые, соматогенно-обу‑
словленные, ипохондрические психопатии (к 
систематике расстройств личности). Психи‑
атрия и психофармакотерапия. Журнал им. 
П.Б. Ганнушкина. 2006;8(1):5–8.
Smulevich AB. Acquired, somatogenically condi‑
tioned, hypochondriacal psychopathies (towards 
the taxonomy of personality disorders). Psihiatriya 
i psihofarmakoterapiya. Zhurnal im. P.B. Gannush‑
kina. 2006;8(1):5–8. (In Russ.).

9.	 Смулевич А.Б., Андрющенко А.В., Бескова Д.А. 
Проблема ремиссий при шизофрении: клини‑
ко-эпидемиологическое исследование. Журнал 
неврологии и психиатрии им. С.С. Корсакова. 
2007;107(5):4–15.
Smulevich AB, Andryushchenko AV, Beskova DA. 
The problem of remissions in schizophrenia: a clini‑
cal and epidemiological study. Zhurnal nevrologii 
i psihiatrii im. S.S. Korsakova. 2007;107(5):4–15. 
(In Russ.).

10.	 American Psychiatric Association. Diagnostic and 
statistical manual of mental disorders, 5th ed. text 
revision. DSM. Arlington, VA, American Psychiat‑
ric Association; 2013.

11.	 Andreasen NC, Carpenter WT, Kane JM, Lass‑
er RA, Marder SR, Weinberger DR. Remission 
in schizophrenia: proposed criteria and rational 
for consensus. American Journal of Psychiatry. 
2005;162(3):441–449.
https://doi.org/10.1176/appi.ajp.162.3.441.

12.	 Carpiniello B, Pinna F, Manchia M, Tusconi M, 
Cavallaro R, Bosia M. Sustainted symptomatic 
remission in schizophrenia: Course and predictors 
from a two-year prospective study. Schizophrenia 
Research. 2022;239:34–41.
https://doi.org/10.1016/j.schres.2021.11.023.

13.	 Correia DT. Different perspectives of validity in 
psychiatry. Journal of Evaluation in Clinical Prac‑
tice. 2017;23(5):988–993.
https://doi.org/10.1111/jep.12766.

14.	 De Hert M, van Winkel R, Wampers M, Kane J, 
van Os J, Peuskens J. Remission criteria for schizo‑
phrenia: evaluation in a large naturalistic cohort. 
Schizophrenia Research. 2007;92(1-3):68–73.
https://doi.org/10.1016/j.schres.2007.01.010.

15.	 Heering HD, Janssens M, Boyette L-L, van Har‑
en NEM. Remission criteria and functional out‑

1.	 Воловик В.М., Вид В.Д. Психофармакология и 
психотерапия. Фармакотерапевтические ос‑
новы реабилитации психически больных. Под 
ред. Р.Я. Вовина (СССР), Г.-Е. Кюне (ГДР). М.: 
Медицина; 1989.
Volovik V.M., Vid V.D. Psihofarmakologiya i psi‑
hoterapiya. Farmakoterapevticheskie osnovy re‑
abilitacii psihicheski bol’nyh. Pod red. R.Ya. Vovina 
(SSSR), G.-E. Kyune (GDR). M.: Medicina; 1989. 
(In Russ.).

2.	 Гурович И.Я., Шмуклер А.Б. Шизофрения в си‑
стематике психических расстройств. Соци‑
альная и клиническая психиатрия. 2014; 24(2): 
46–49.
Gurovich IYa, Shmukler AB. Schizophrenia in the 
taxonomy of mental disorders. Social`naya i klin‑
icheskaya psixiatriya. 2014;24(2):46–49. (In Russ.).

3.	 Давыдовский И.В. Проблема причинности в 
медицине (Этиология). М.: Медгиз; 1962.
Davydovskij I.V. Problema prichinnosti v medicine 
(Etiologiya). M.: Medgiz; 1962. (In Russ.).

4.	 Коцюбинский А.П., Исаенко Ю.В., Кузнецова 
С.Л., Бутома Б.Г., Аксенова Н.О., Ражева М.К. 
Диагностические проблемы при использовании 
категориально-дименсионального подхода в 
психиатрии. Сообщение 1. Общие представ‑
ления о категориально-дименсиональных вза‑
имосвязях. Социальная и клиническая психиа‑
трия. 2022;32(3):5–11.
Kotsyubinsky AP, Isaenko YuV, Kuznetsova SL, Bu‑
toma BG, Aksenova NO, Razheva MK. Diagnostic 
problems in using the categorical-dimensional ap‑
proach in psychiatry. Message 1. General ideas about 
categorical-dimensional relationships. Social`naya 
i klinicheskaya psihiatriya. 2022;32(3):5–11. (In 
Russ.).

5.	 Коцюбинский А.П. Ремиссии при шизофрении: 
Категориальный и дименсиональный подходы. 
Обозрение психиатрии и медицинской психоло‑
гии им. В.М. Бехтерева. 2015;3:3–8.
Kotsyubinsky AP. Remissions in schizophrenia: Cat‑
egorical and dimensional approaches. Obozrenie 
psihiatrii i medicinskoj psihologii im. V.M. Behte‑
reva. 2015;3:3–8. (In Russ.).

6.	 МКБ-10. Международная классификация болез‑
ней (10-й пересмотр). Классификация психи‑
ческих и поведенческих расстройств: МКБ-10: 
Клинические описания и указания по диагно‑
стике. ВОЗ; Пер. на рус. яз. под ред. Ю.Л. Нул‑
лера, С.Ю. Циркина.  СПб.: Оверлайд; 1994.
MKB-10. Mezhdunarodnaya klassifikaciya bo‑
leznej (10-j peresmotr). Klassifikaciya psihicheskih 
i povedencheskih rasstrojstv: MKB-10: Klinicheskie 
opisaniya i ukazaniya po diagnostike. VOZ; Per. 
na rus. yaz. pod red. Yu.L. Nullera, S.Yu. Cirkina. 
SPb.: Overlajd; 1994. (In Russ.).

7.	 Семенов С.Ф., Могилина Н.П., Коган Р.Д. и 
др. Процессы компенсации и адаптации при 
нарушениях нервно-психической деятельно‑



Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева, 2025, Т. 59, № 4-2108

ResearchИсследования

come in patients with schizophrenia, a longitudi‑
nal study. Australian & N.Z. Journal of Psychiatry. 
2015;49(3):266–274.
https://doi.org/10.1177/0004867414557680.

16.	 Rekhi G, San Ang M, Chan YH, Fernandez-Egea 
E, Kirkpatrick B, Lee J. Defining negative symptoms 
remission in schizophrenia using the Brief Nega‑
tive Symptom Scale. Revista de Psiquiatría y Salud 
Mental (Engl. Edition). 2022;15(1):3–13.
https://doi.org/10.1016/j.rpsmen.2022.01.007.

17.	 Sakinyte K, Holmber C. Psychometric and clinical 
evaluation of schizophrenia remission criteria in 
outpatients with psychotic disorders. BMC Psychi‑
atry. 2023;23(1):Article number 207.
https://doi.org/10.1186/s12888-023-04701-3.

18.	 Silva MA, Restrepo D. Functional Recovery in 
Schizophrenia. Revista Colombiana de Psiquiatría 
(Engl. Edition). 2019;48(4):252–260.
https://doi.org/10.1016/j.rcp.2017.08.004.

Сведения об авторах

Лукманова Камила Аскаровна — младший научный сотрудник отделения социальной нейропсихи-
атрии ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии имени 
В.М. Бехтерева», Минздрава России, 192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, д. 3. Е-mail: kamila82@
mail.ru

Коцюбинский Александр Петрович — д.м.н., профессор; главный научный сотрудник отделения со-
циальной нейропсихиатрии ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии 
и неврологии имени В.М. Бехтерева». Е-mail: ak369@mail.ru

Тишков Артем Валерьевич — к.физ-мат.н., доцент, заведующий кафедрой физики, математики и 
информатики ФГБОУ ВО «Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет 
им. акад. И.П. Павлова», Минздрава России, 197022, г. Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, 6-8. Е-mail: 
artem.tishkov@gmail.com.

Поступила 03.07.2025
Received 03.07.2025
Принята в печать 20.10.2025
Accepted 20.10.2025
Дата публикации 25.12.2025
Date of publication 25.12.2025



ResearchИсследования

Оценка взаимосвязи ангедонии, качества сна  
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Оригинальная статья

Резюме. Актуальность: Коморбидность алкогольной зависимости (АЗ) и психических расстройств 
является широко распространенным явлением. Депрессивные расстройства, расстройства сна и ангедо-
ния повышают риск рецидива у пациентов с зависимостями. Цель исследования: оценить взаимосвязь 
между ангедонией, качеством сна и влечением к алкоголю у пациентов с АЗ и коморбидной депрес-
сией, являющихся плацебо нонреспондерами, на визите рандомизицации в исследование эффектив-
ности и безопасности применения антидепрессанта агомелатин для стабилизации ремиссии у больных 
с алкогольной зависимостью с коморбидными депрессивными расстройствами. Дизайн исследования. 
Проведено кроссекционное исследование 100 больных алкогольной зависимостью (F10.2). Оценивались 
уровень влечения к алкоголю, нарушения сна, уровень социального функционирования, депрессии и 
тревоги, клинико-анамнестические сведения. Результаты. Выявлено, что уровень депрессии по шкале 
Монтгомери-Асберг обратно коррелировал со шкалой социального функционирования (ρ-Спирмена 
= — 0,416; p = 0,000). Индекс качества сна прямо коррелировал с уровнем влечения к алкоголю 
(ρ-Спирмена = 0,371; = 0,366; =0,356; p=0,000). Дисфункциональные убеждения относительно сна прямо 
коррелировали с подшкалой «удовольстие от жизни» шкалы ангедонии Фергюсона (УЖФ) (ρ-Спирмена 
= 0,366; p = 0,000). Уровень влечения к алкоголю прямо коррелировал с выраженностью ангедонии по 
обеим подшкалам шкалы ангедонии Фергюсона (ШАФ): «интерес к жизни» (ИЖФ) и «удовольствие 
от жизни» (УЖФ): для Пенсильванской шкалы влечения к алкоголю (ПШВА) ρ-Спирмена = 0,287, p = 
0,004 (ИЖФ); ρ-Спирмена = 0,368, p = 0,000 (УЖФ), для обсессивно-компульсивной шкалы влечения к 
алкоголю (ОКШВА) ρ-Спирмена = 0,276, p = 0,006 (ИЖФ); ρ-Спирмена = 0,254, p = 0,011 (УЖФ), для 
визуально-аналоговой шкалы влечения к алкоголю (ВАШВА) ρ-Спирмена = 0,266, p = 0,023 (ИЖФ); 
ρ-Спирмена = 0,227, p = 0,023 (УЖФ).

Выводы. У пациентов с зависимостью от алкоголя нарушения сна были прямо связаны с влечени-
ем к алкоголю, которое в свою очередь коррелировало с уровнем ангедонии, что, учитывая влияние 
уровня ангедонии на рецидив аддиктивной патологии, подчеркивает необходимость их своевременной 
фармакологической коррекции для профилактики рецидивов зависимости.

Ключевые слова: алкогольная зависимость, депрессия, ангедония, нарушения сна, рецидив алко-
гольной зависимости
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Research article

Summary. Relevance: Comorbidity of alcohol dependence (AUD) and mental disorders is a widespread 
phenomenon. Depressive disorders, sleep disorders, and anhedonia significantly increase the risk of relapse 
in patients with various addictions. Research Objective: To assess the relationship between anhedonia, sleep 
quality, and pathological alcohol craving in patients with AUD and comorbid depression who did not respond 
to placebo therapy at the randomization stage of a clinical trial. Research Design: A cross-sectional study was 
conducted involving 100 patients diagnosed with alcohol dependence (F10.2). The study evaluated several 
parameters, including the level of alcohol craving, sleep disturbances, social functioning levels, depression, 
anxiety, and clinical and anamnestic data. Results: The study revealed several significant correlations. The 
level of depression, as measured by the Montgomery-Asberg scale, showed an inverse correlation with the 
social functioning scale (Spearman’s ρ = -0.416; p = 0.000). The sleep quality index demonstrated a direct 
correlation with the level of alcohol craving (Spearman’s ρ = 0.371; 0.366; 0.356; p = 0.000). Dysfunctional 
beliefs about sleep showed a direct correlation with the “enjoyment of life” subscale of the Ferguson anhedonia 
scale (ρ-Spearman = 0.366; p = 0.000). The level of alcohol craving also showed a direct correlation with the 
severity of anhedonia on both subscales of the Ferguson anhedonia scale. Specifically: for PSVA: Spearman’s 
ρ = 0.287, p = 0.004 (ILF); ρ = 0.368, p = 0.000 (ELF), for OCSVA: Spearman’s ρ = 0.276, p = 0.006 (ILF); 
ρ = 0.254, p = 0.011 (ELF), for VASVA: Spearman’s ρ = 0.266, p = 0.023 (ILF); ρ = 0.227, p = 0.023 (ELF).

Conclusions: The findings indicate that in patients with alcohol dependence, sleep disorders were directly 
associated with alcohol craving, which in turn correlated with the level of anhedonia. Considering the 
significant impact of anhedonia levels on the relapse of addictive pathology, these results emphasize the 
critical need for timely pharmacological intervention to prevent relapse and maintain dependence remission.
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За последние 30 лет исследователями полу-
чены достаточные эпидемиологические, экс-
периментальные, клинические и нейрови-

зуализационные данные, позволяющие считать 
коморбидность зависимости от алкоголя (АЗ) и 
психическими расстройствами не случайным со-
впадением, а закономерностью, имеющую в сво-
ей основе частично совпадающую генетическую 
предрасположенность и механизмы патогенеза 
[15, 28, 34, 46, 49, 55]. Наиболее часто выявля-
емыми коморбидными психическими расстрой-
ствами у пациентов с зависимостями являются 
аффективные расстройства, в частности депрес-
сия, а также тревожные, фобические расстройства 
и расстройства личности [10, 12, 16, 44]. Наруше-
ния сна считаются одним из основных симптомов 
депрессии и почти облигатно встречаются у паци-
ентов, систематически употребляющих алкоголь 
и/или страдающих зависимостью от него [2, 3, 24, 
57]. При этом современные исследования, указы-
вая на корреляцию между инсомнией и тяжестью 
употребления алкоголя у пациентов с алкоголь-
ной зависимостью, обращают особое внимание на 
то, что данная взаимосвязь зависит от наличия и 
выраженности симптомов коморбидных психиче-
ских расстройств, включая тревогу и депрессию 
[22, 36].

Ангедония признается одним из двух основных 
симптомов большого депрессивного расстройства 
и определяется как снижение способности испы-
тывать удовольствие от ранее приятных стимулов 
или потеря интереса к ним [52]. Согласно концеп-
ции Research Domain Criteria (RDoC), ангедония 
является важным эндофенотипом и фактором 
уязвимости для ряда психических расстройств, в 
том числе, депрессии и расстройств, связанных 
с употреблением психоактивных веществ (ПАВ) 
[20,23,35]. С клинической точки зрения, снижен-
ная личностная способность к переживанию удо-
вольствия может предрасполагать к употребле-
нию психоактивных веществ и формированию 
зависимостей от ПАВ, в то время как состояние 
ангедонии часто возникает в структуре синдрома 
отмены и периода воздержания от их употребле-
ния [21, 23, 27]. Ангедония может иметь особое 
клиническое значение, например, для исхода за-
болевания и ответа на лечение. Негативными по-
следствиями наличия ангедонии является сниже-
ние эффективности и/или отсутствие ответа на 
антидепрессивную терапию [7, 31], а также сни-
жение качества жизни у пациентов с ангедонией, 
вне зависимости от нозологии, в рамках которой 
регистрируется данный симптом [33]. Более того, 
проведенные нашей научной группой исследова-
ния, показали прямую взаимосвязь между нару-
шениями сна, ангедонией и риском рецидива, как 
алкогольной зависимости, так и зависимости от 
опиатов [4].

Таким образом, предварительная всесторонняя 
оценка состояния пациента перед началом лечения 
необходима для идентификации симптомов — ми-
шеней, а также для прогнозирования эффектив-
ности выбранной терапевтической тактики.

Цель исследования. Оценить взаимосвязь 
между ангедонией, качеством сна и влечением к 
алкоголю у пациентов с АЗ и коморбидной де-
прессией, являющихся плацебо нонреспондерами, 
на визите рандомизицации в исследование эф-
фективности и безопасности применения антиде-
прессанта агомелатин для стабилизации ремиссии 
у больных с алкогольной зависимостью с комор-
бидными депрессивными расстройствами.

Методы исследования. Общий дизайн иссле-
дования. Проведено кросс-секционное исследова-
ние 100 больных алкогольной зависимостью (F10.2) 
мужского и женского пола, идентифицированных 
как плацебо нонреспондеры на визите рандоми-
зации в двойное слепое плацебо-контролируемое 
исследование (протокол исследования утвержден 
Локальным этическим комитетом 21.12.2023 года 
№ЭК-И-63/23). Предварительно все пациенты, 
подписавшие информированное согласие на уча-
стие в исследовании, соответствующие критериям 
включения/невключения (131 пациент), получали 
плацебо и психотерапевтические интервенции 
малой интенсивности для улучшения комплаенса 
и стабилизации ремиссии (в соответствии с ру-
ководством по медицинскому консультированию 
наркологических больных) [42]. Через 2 недели 
во время визита в исследовательский центр про-
водилась оценка уровня депрессии, нарушений 
сна и побочных явлений для выделения групп 
плацебо-респондеров и плацебо-нонреспондеров. 
Критериями, позволяющими отнести пациентов 
в группу плацебо-респондеров после двухнедель-
ного приема плацебо, считались: 1) уменьшение 
выраженности депрессивных расстройств до 15 
и менее баллов по шкале Монтгомери-Асберг; 2) 
уменьшение выраженности диссомнических рас-
стройств до 7 и менее баллов по Индексу тяжести 
инсомнии; 3) появление 2 и более нежелательных 
явлений (исключая аллергические реакции).

Критерии включения/невлючения/исклю-
чения. Критерии включения в исследование.  
1). Наличие информированного согласия на уча-
стие в исследовании; 2). Диагноз алкогольной за-
висимости в соответствии с критериями МКБ-10 
длительностью не менее 1 года (F10.2); 3). Возраст 
18–60 лет; 4). Наличие коморбидных депрессив-
ных расстройств (оценка по шкале Монтгомери-
Асберг не менее 16 баллов и не выше 34 баллов); 
5). Уровень суицидального риска не выше 2 бал-
лов по Колумбийской шкале серьезности суици-
дальных намерений; 6). Любые диссомнические 
расстройства, сохраняющиеся после купирования 
синдрома отмены алкоголя выраженностью 4 и 
более баллов по визуально-аналоговой шкале вы-
раженности нарушений сна; 7). Воздержание от 
приёма алкоголя сроком не менее 7 дней до на-
чала исследования (купированный абстинентный 
синдром); концентрацией алкоголя в выдыхае-
мом воздухе (менее 0,02 %); 8). Способность чи-
тать по-русски и заполнять требуемые оценочные 
опросники и шкалы.

Критерии невключения в исследование. 1) В на-
стоящее время пациент отвечает критериям диа-
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гностики зависимости от другого психоактивного 
вещества, кроме алкоголя и никотина; 2) Депрес-
сивные расстройства тяжелой степени (оценка по 
шкале Монтгомери-Асберг выше 34 баллов); 3) 
Уровень суицидального риска 3 и более баллов 
по Колумбийской шкале серьезности суицидуаль-
ных намерений; 4) Манифестные формы психо-
зов (включая аффективные психозы, ШАР и ши-
зофрению); 5) Регулярный прием лекарственных 
психоактивных веществ: транквилизаторы, анти-
депрессанты, нейролептики, антиконвульсанты; 
(снотворные, мелатонин); 6) Алкогольные психо-
зы и судорожные припадки в анамнезе; 7) Выра-
женное интеллектуально-мнестическое снижение; 
8) Выраженная соматическая патология (патоло-
гия печени, почек, сердечно-сосудистой, нервной 
системы); ВИЧ-инфекция, гепатиты В и С; 9) Ис-
пользование «плацебо-терапии» («химзащита») в 
период участия в исследовании; 10) Беременность 
(для женщин); 11) Выраженный абстинентный 
синдром (тяжесть состояния отмены алкоголя по 
шкале CIWA-Ar более 10 баллов); 12) Среднее по-
требление алкоголя выше среднего уровня риска 
в предшествующие 30 дней до визита скрининга 
(для мужчин: больше или равно 5 стандартных 
доз в любой день или 14 стандартных доз в неде-
лю; для женщин: больше или равно 4 стандартных 
доз в любой день или 7 стандартных доз в неделю 
(по TLFB).

Критерии исключения из исследования. 1) Се-
рьезные побочные эффекты; 2) Выявление высо-
кого суицидального риска (3 и более баллов по 
Колумбийской шкале серьезности суицидальных 
намерений); 3) Выявление тяжелых неврологи-
ческих или соматических заболеваний, либо де-
компенсация уже имеющихся заболеваний; 4) 
Необходимость приема пациентом психотропных 
препаратов, кроме предписанных исследованием; 
5) Рецидив алкогольной зависимости, явившейся 
причиной детоксикации (как амбулаторно, так и 
стационарно); 6) Любое лечение по поводу алко-
гольной зависимости в процессе участия в иссле-
довании; 7) Беременность; 8) Отказ от участия в 
исследовании.

Рекрутмент. Набор пациентов для исследо-
вания осуществлялся на базе отделения лечения 
стационарных больных с аддиктивными рас-
стройствами ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева 
МЗ России.

Методы исследования. Помимо обследования 
на критерии включения/невключения на визи-
те скрининга и рандомизации проводился сбор 
амамнестических данных, а также оценка состо-
яния пациентов.

Общие сведения о пациенте, собираемые в 
программе исследования на визите скрининга. 
Социодемографические данные, аддиктивный 
анамнез, психиатрический анамнез, анамнестиче-
ские данные о нарушениях сна, методах их кор-
рекции и эффективности предпринимаемых ранее 
мер, данные о наличии соматических заболеваний 
и осложнений алкогольной зависимости у паци-
ента.

Диагностическое интервью. Для верифи-
кации диагноза дополнительно использовалось 
Международное нейропсихиатрическое интервью 
(MINI) [45].

Клиническое обследование. 1) Шкала общего 
клинического впечатления (CGI) [29]; 2) Мето-
дика ретроспективного анализа употребления ал-
коголя и наркотиков (TLFB) [48]; 3) Регистрация 
нежелательных явлений; 4) Физикальный осмотр 
(общий осмотр, измерение температуры тела, ар-
териального давления, пульса и частоты дыха-
тельных движений).

Психометрическое обследование. 1) Госпи-
тальная Шкала Тревоги и Депрессии (ГШТД) 
[8,56]; 2) Шкала депрессии Монтгомери-Асберг 
(MADRS) [37]; 3) Колумбийская шкала серьез-
ности суицидальных намерений (C-SSRS) [43]; 4) 
Шкала тревоги Гамильтона (HARS) [30]; 5) Шкала 
ангедонии Фергюсона (ШАФ) [25]; 6) Оценка вле-
чения к алкоголю по шкалам: а) обсессивно-ком-
пульсивная шкала влечения к алкоголю (ОКШВА) 
[17], б) пенсильванская шкала оценки влечения к 
алкоголю (ПШВА) [26], в) визуальная аналоговая 
шкала оценки влечения к алкоголю (ВАШВА); 7) 
Питтсбургская шкала качества сна (PSQI) [14,19]; 
8) Индекс тяжести инсомнии (ИТИ) [18]; 9) Шка-
ла дисфункциональных убеждений в отношении 
сна (ШДУС) [11,39]; 10) Шкала оценки тяжести 
состояния отмены алкоголя (CIWA-AR) [50]; 11) 
Оценка качества жизни (SF-36) [53]; 12) Шкала 
астении (ША) [47].

Статистическая обработка. В целях со-
блюдения конфиденциальности вся информация 
о пациентах в базе данных была закодирована и 
их фамилии и имена нигде не упоминались. Ста-
тистическая обработка данных включала мето-
ды описательной статистики (средние значения, 
стандартное отклонение, квартили распределения, 
95% доверительный интервал) общей выборки. 
Для проверки нормальности распределений зна-
чений переменных использовался метод Колмо-
горова-Смирнова. В качестве меры связи между 
показателями рассчитывались парные коэффици-
енты корреляции Спирмена. Различия считались 
статистически значимыми при р<0,05.

Гипотезы исследования на визите рандоми-
зации. Исходя из литературных данных и ранее 
проведенных собственных исследований [4,5,6,41], 
было сформулировано ряд предположений: 1) У 
пациентов с более высоким уровнем депрессии 
уровень влечения к алкоголю, выраженность ан-
гедонии и показатели, характеризующие тяжесть 
зависимости будут выше, а оценка удовлетворен-
ности жизнью (семейными отношениями, ма-
териальным положением, состоянием здоровья) 
ниже; 2) У пациентов с более высоким уровнем 
астении, будут более выраженные нарушения 
сна; 3) Наличие у пациента более выраженных 
дисфункциональных убеждений в отношении сна 
будут ассоциированны с более высокими уровня-
ми депрессии, тревоги и ангедонии; 4) У паци-
ентов, имеющих более выраженные нарушений 
сна будут отмечаться более выраженный уровень 
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Таблица 1. Анамнестические и клинические характеристики исследуемой группы
Table 1. Anamnestic and Clinical Characteristics of the Study Group

Показатель Значение
Возраст начала систематического употребления 23,70(6,52)

Возраст формирования синдрома отмены алкоголя 28,96(6,39)

Длительность синдрома отмены алкоголя (в сутках) 5,00[4,00;6,00]

Тяжесть синдрома отмены алкоголя (CIWA-AR) 6,00[5,00; 6,00]

Максимальная толерантность в сутки (мл этанола) 1500,00[1000,00;1925,00]

Количество дней тяжёлого пьянства (за 30 дней) 5,00[3,00;7,00]

Количество ремиссий в течение жизни (месяцы) 12,00[0,00; 24,00]

Количество ремиссий в течение жизни (лет) 0,00[1,00;2,00]

Количество черепно-мозговых травм в течение жизни 0,00[0,00; 0,00]

Визуально-аналоговая шкала влечения к алкоголю 4,00[2,00; 6,00]

Пенсильванская шкала влечения к алкоголю 8,00[5,25; 14,00]

Обсессивно-компульсивная шкала влечения к алкоголю 22,25[12,00; 36,75]

Индекс злокачественности зависимости 0,87[0,82; 0,90]

Степень удовлетворенности семейными отношениями 3,00[1,00; 4,00]

Степень удовлетворенности материальным положением 1,00[1,00; 2,00]

Степень удовлетворенности состоянием здоровья 4,50[4,00; 6,00]

Шкала социального функционирования 69,00[63,25; 72,00]

Шкала тревоги Гамильтона 20,00[16,00; 26,75]

Шкала депрессии Монтгомери-Айсберг 20,00[17,25; 22,00]

Шкала ангедонии Фергюсона (интерес к жизни) 2,00[1,00; 2,00]

Шкала ангедонии Фергюсона (удовольствие от жизни) 2,00[1,00; 2,00]

Шкала астении 119,00[99,75; 137,75]

Шкала дисфункциональных убеждений относительно сна 123,00[115,25; 137,00]

Питсбургская шкала качества сна 31,00[27,00; 34,00]

Индекс тяжести инсомнии 17,00[14,00; 20,75]

Примечание. Показатели исследуемых характеристик отображены в формате: М (SD)- средние значения и стан-
дартные отклонения и Mе[Q1;Q3] — медиана, первый и третий квартили.

Note. The indicators of the studied characteristics are presented in the following format; M(SD) — mean values and 
standard deviations; Mе[Q1;Q3] — median, first and third quartiles

влечения к алкоголю, большее количеством дней 
тяжелого пьянства и большая длительность син-
дрома отмены алкоголя; 5) Уровень влечения к 
алкоголю будет прямо взаимосвязан с уровнем 
тревоги, выраженностью ангедонии, наличием 
наследственной отягощенности психическими и 
аддиктивными расстройствами, показателями, ха-
рактеризующими тяжесть зависимости, наличием 
и количеством черепно-мозговых травм, а также 
острых и хронических психотравмирующих ситу-
аций в анамнезе.

Результаты. Основная характеристика груп-
пы исследуемых пациентов. Выборку исследо-
вания составили 100 участников с зависимостью 
от алкоголя из них 33 женщины (33%), средний 
возраст участников исследования — 39,60 (10,31) 
(MX(σ)) лет, 53% обследованных больных име-
ли высшее образование, 13% — неполное выс-
шее, 28% — среднее и 6% — только начальное и 
неполное среднее. Следует отметить, что основ-
ные характеристики пациентов, а именно: воз-
раст начала систематической алкоголизации, воз-
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раст формирования состояния отмены алкоголя 
(СОА), длительность и тяжесть СОА, средняя 
толерантность к алкоголю, уровень социального 
функционирования больных и т.д., может быть 
оценен как «средний», то есть характерный для 
большинства больных, страдающих алкогольной 
зависимостью.

Основные анамнестические и клинические ха-
рактеристики пациентов на визите рандомизации 
представлены в Табл.1.

Данные корреляционного анализа. При про-
ведении статистического анализа подтвердилась 
гипотеза о наличии значимой корреляционной 
связи между уровнем астении (ША) и каче-
ством сна (PSQI), которая, впрочем, была слабой 
(ρ-Спирмена = 0,0257; p = 0,010), но не с тяже-
стью нарушений сна (ИТИ) (ρ-Спирмена = -0,098; 
p = 0,334). Исследование корреляции показателя 
дисфункциональных убеждений относительно сна 
(ШДУС) с особенностями эмоционального состо-
яния пациентов и выраженностью ангедонии, по-
казало отсутствие корреляций с уровнями депрес-
сии по шкале Монтгомери-Айсберг (ρ-Спирмена 
= 0,047; p =0,639), тревоги по шкале Гамильтона 
(ρ-Спирмена = 0,102; p = 0,315), а также с выра-
женностью интереса к жизни (ШАФ) (ρ-Спирмена 
= 0,143, p = 0,157), но выявило прямую умеренную 
корреляцию с удовольствием от жизни по шкале 
ангедонии Фергюсона (ρ-Спирмена = 0,366; p = 
0,000).

Представляют интерес данные, полученные 
при изучении корреляционной взаимосвязи меж-
ду влечением к алкоголю и особенностями нару-
шений сна, которые продемонстрировали наличие 
взаимосвязи с нарушениями качества сна (PSQI), 
но не выявили их с индексом тяжести инсомнии 
(ИТИ), а также такими клиническими характе-
ристиками синдрома отмены алкоголя, как коли-
чество дней тяжелого пьянства и длительностью 
синдрома отмены алкоголя (Табл.2).

Особенно важными представляются результа-
ты корреляционного анализа, касающегося про-
верки связи уровня влечения к алкоголю с рядом 
клинико-психологических характеристик (Табл.3).

Полученный результат о прямой корреляции 
уровня влечения к алкоголю, измеренного всеми 
тремя шкалами, с выраженностью ангедонии по 
обоим подшкалам («интерес к жизни» и «удо-
вольствие от жизни») является значимым для 
дальнейших исследований, так как подтверждает 
необходимость динамической оценки и поиска 
фармакологических и нефармакологической кор-
рекции ангедонии для стабилизации ремиссии у 
больных АЗ.

Обсуждение. Несмотря на то, что часть ги-
потез, выдвинутых нами, не получила стати-
стически значимого подтверждения, результаты 
проведённого исследования позволяют получить 
более глубокое представление об особенностях 
пациентов, страдающих алкогольной зависимо-
стью в сочетании с депрессией, и выявить про-
гностически значимые симптомы, нуждающиеся в 
целенаправленном терапевтическом воздействии. 

Важным полученным результатом является выяв-
ленная умеренно выраженная, но статистически 
значимая обратная корреляция между уровнем 
депрессии и показателями социального функцио-
нирования. С одной стороны, очевидно, что нали-
чие депрессии является дополнительным факто-
ром, снижающим социальное функционирование 
больных АЗ [33]. С другой стороны, пациенты, 
сохраняющие социальные роли и связи, вероят-
но, менее склонны к выраженным депрессивным 
состояниям, что свидетельствует о необходимо-
сти проведения психосоциальной реабилитации 
и психотерапии, направленной на восстановле-
ние социальных функций у этой группы больных. 
Данные о наличии слабой, но значимой прямой 
взаимосвязи между выраженностью влечения 
к алкоголю и количеством черепно-мозговых 
травм в анамнезе подтверждают выводы предыду-
щих исследований, что органическое поражение 
мозга (возможно, субклиническое) может усугу-
блять компульсивные компоненты аддиктивного 
поведения у больных АЗ. Обнаруженная связь 
между возрастом начала систематического упо-
требления алкоголя и уровнем влечения к ПАВ 
(обратная корреляция) может свидетельствовать 
о более злокачественном течении зависимости у 
пациентов с ранним дебютом, что также хорошо 
согласуется с результатами ранее проведенных ис-
следований [1,13,38,40,51,54].

Ключевым подтверждённым положением ис-
следования стала обнаруженная прямая корре-
ляционная связь между ангедонией и влечением 
к алкоголю, вне зависимости от используемой 
шкалы (ПШВА, ОКШВА, ВАШВА). Этот резуль-
тат свидетельствует о значимости ангедонии как 
одного из ключевых факторов, способствующих 
рецидивам употребления психоактивных веществ, 
включая алкоголь, в целях компенсации дефицита 
положительного подкрепления [5,6,9,27]. С прак-
тической точки зрения эти данные еще раз под-
чёркивают важность регулярной оценки уровня 
ангедонии в процессе терапии и обоснованность 
применения фармакологических и нефармаколо-
гических средств, способствующих снижению ее 
выраженности. Обращает на себя внимание вы-
явленная взаимосвязь между нарушениями сна 
(по шкале оценки качества сна (PSQI)) и влече-
нием к алкоголю, что было подтверждено с вы-
сокой степенью значимости. При этом отсутствие 
аналогичной связи по индексу тяжести инсомнии 
(ИТИ) может свидетельствовать о различии в 
феноменологических характеристиках этих двух 
шкал. PSQI в большей степени отражает субъек-
тивное качество сна, тогда как ИТИ акцентирует 
внимание на частотных и поведенческих характе-
ристиках инсомнии. Следовательно, именно субъ-
ективная неудовлетворенность качеством сна, яв-
ляясь показателем психического дистресса, может 
быть фактором, способствующим усилению вле-
чения к алкоголю, что требует учета в реальной 
клинической практике.

Связь ангедонии с дисфункциональными 
убеждениями относительно сна, в частности, по 
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Таблица 2. Корреляционные связи особенностей нарушений сна и уровня влечения к алкоголю
Table 2. Correlations between Sleep Disturbance Characteristics and Alcohol Craving Levels

Коррелируемые показатели Значение коэффициента  
корреляции ρ-Спирмена

p-уровень 
значимости

PS
Q

I

Длительность СОА ρ=0,033 p=0,745

Количество дней тяжёлого пьянства (за 30 дней) ρ=0,067 p=0,508

Визуально-аналоговая шкала влечения к ПАВ ρ=0,356 p=0,000***

Пенсильванская шкала влечения к алкоголю ρ=0,366 p=0,000***

Обсессивно-компульсивная шкала влечения к алкоголю ρ=0,371 p=0,000***

И
ТИ

Длительность СОА ρ=0,033 p=0,745

Количество дней тяжёлого пьянства (за 30 дней) ρ=0,051 p=0,613

Визуально-аналоговая шкала влечения к ПАВ ρ=0,148 p=0,142

Пенсильванская шкала влечения к алкоголю ρ=0,049 p=0,625

Обсессивно-компульсивная шкала влечения к алкоголю ρ=0,022 p=0,825

Примечание. *** — p ≤0,001.
Note.*** — p ≤ 0.001.

Таблица 3. Данные о корреляциях уровня влечения к алкоголю
Table 3. Data on Correlations of Alcohol Craving Levels

Коррелируемые показатели Значение коэффициента 
корреляции ρ-Спирмена

p-уровень значи-
мости

П
Ш

ВА

Шкала ангедонии Фергюсона (интерес к жизни) ρ=0,287 p=0,004**

Шкала ангедонии Фергюсона (удовольствие) ρ=0,368 p=0,000***

Количество черепно-мозговых травм в течение жизни ρ=0,233 p=0,020*

О
КШ

ВА

Шкала ангедонии Фергюсона (интерес к жизни) ρ=0,276 p=0,006**

Шкала ангедонии Фергюсона (удовольствие) ρ=0,254 p=0,011*

Возраст начала систематического употребления ρ=-0,223 p=0,026*

Количество черепно-мозговых травм в течение жизни ρ=0,312 p=0,002**

ВА
Ш

ВА

Шкала ангедонии Фергюсона (интерес к жизни) ρ=0,266 p=0,023*

Шкала ангедонии Фергюсона (удовольствие) ρ=0,227 p=0,023*

Количество черепно-мозговых травм в течение жизни ρ=0,246 p=0,014*

Примечание. * p < 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001.
Note. * p < 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,001.

шкале «удовольствие от жизни» (ρ = 0,366; p = 
0,000), демонстрирует дополнительную роль ког-
нитивных искажений в патогенезе не только ин-
сомнии, но и коморбидной психопатологии, что 
позволяет говорить о целесообразности когни-
тивно-поведенческой терапии сна как одного из 
компонентов комплексного лечения у данной ка-
тегории пациентов.

Ограничения исследования. Проведенное 
исследование имеет ряд ограничений. 1) Осо-
бенность выборки: исследовались пациенты, не 
ответившие на плацебо-терапию (плацебо нон-
респондеры), что ограничивают возможность 

экстраполяции результатов на всю популяцию 
больных АЗ с коморбидной депрессией; 2) Кросс-
секционный дизайн исследования не позволяет 
установить причинно-следственные связи между 
изучаемыми клиническими феноменами; 3) Ис-
пользованный корреляционный анализ являет-
ся методом первичного анализа; 4) Полученные 
корреляционные связи, в соответствии с обще-
принятыми критериями, относятся к категориям 
«слабые» и «умеренные».

Заключение. Обобщая вышеизложенное, мож-
но констатировать, что у пациентов с АЗ и ко-
морбидной депрессией, на этапе рандомизации 
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в группы активной терапии/плацебо нарушения 
сна были прямо связаны с влечением к алкоголю, 
которое в свою очередь коррелировало с уровнем 
ангедонии, что, учитывая влияние уровня ангедо-

нии на рецидив АЗ, подчеркивает необходимость 
своевременной фармакологической коррекции на-
рушений сна и ангедонии для профилактики ре-
цидива алкогольной болезни.
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