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УДК 616.89; 616.896

Расстройства аутистического спектра 

(мультидисципли нарные клинико-биологические подходы 

к диагностике и терапии)

Симашкова Н. В., Клюшник Т. П., Якупова Л. П., Коваль-Зайцев А. А.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Создано новое клинико-биологическое направление в диагностике, дифференциации, прогнозировании, терапии аутисти-
ческих расстройств детского возраста. Выделены клинические, патопсихологические и биологические маркеры для разных 
типов аутистических расстройств в детстве, подтверждающие нозологическую гетерогенность расстройств аутистического 
спектра (РАС). Обоснована необходимость создания межведомственной мультидисциплинарной модели оказания помощи 
больным с аутистическими расстройствами и другими нарушениями психического развития, включающей работу психиатров, 
психологов, биологов, педагогов, дефектологов. При своевременном установлении психиатром клинического диагноза «аутизм» 
и использовании индивидуального подхода к ведению пациентов около 70% случаев РАС имеют благоприятный исход в плане 
обучения детей и их социализации. Около 60% пациентов с тяжелыми проявлениями РАС также могут обучаться по специальным 
коррекционным программам (VIII вида). 

Ключевые слова: детский возраст; аутизм; гетерогенность; диагностика; клинико-биологическая дифференциация; исходы. 

A new clinical and biological direction in diagnostics, differentiation, prognostication, and therapy of childhood autistic disorders 
was created. Clinical, pathopsychological, and biological markers were revealed for different types of childhood autistic disorders, 
confirming nosological heterogeneity of autistic spectrum disorders (ASD). Necessity to create interdepartmental multidisciplinary 
model of rendering assistance to the patients with autistic disorders and other impairments of psychic development, including the 
work of psychiatrists, psychologists, biologists, teachers, and defectologists, was substantiated. The timely making a clinical diagnosis 
of autism by psychiatrists and applying individual approach to the treatment of patients, nearly 70% of ASD cases have favorable 
outcomes in teaching children and their socialization. Almost 60% of patients with severe ASD manifestations are also able to study 
using special correctional programs (the VIII type). 

Keywords: childhood; autism; heterogeneity; diagnostics; clinical and biological differentiation; outcomes.

ВВЕДЕНИЕ

Необходимость мультидисциплинарного изучения про-
блемы расстройств аутистического спектра (РАС) про-
диктована не только ростом распространенности ау-
тистических расстройств во всем мире (в среднем 1% 
в детской популяции), но и трудностями диагностики, 
недостаточным уровнем знаний в этой области пси-
хиатрии, что порождает неправильное представление 
о детях, больных аутизмом, может быть причиной нега-
тивного отношения к фармакотерапии.

Аутистические расстройства представляют со-
бой группу комплексных нарушений психического 
развития, характеризующихся отсутствием способ-
ности к социальному взаимодействию, общению, 
стереотипностью поведения. Характерны также фо-
бии, возбуждение, нарушения пищевого поведения 
и другие неспецифические симптомы. В настоящее 
время научный интерес к РАС сместился из области 
узкой проблемы детской психиатрии в сторону одно-
го из ведущих направлений клинико-биологических 
исследований в мире.

Привлечение к изучению данной патологии не толь-
ко психиатров, но и врачей других специальностей (не-
врологов, соматологов), а также биологов, психологов, 

педагогов, реабилитологов обусловлено прежде всего 
гетерогенностью РАС, выявлением этой патологии при 
нозологически разных заболеваниях и, соответственно, 
необходимостью решения вопросов дифференциаль-
ной диагностики, уточнения этиологии, патогенеза, что 
позволяет разрабатывать новые подходы к терапии. 

Поиск клинико-биологических коррелятов (гене-
тических, нейрофизиологических, иммунологических, 
данных нейровизуализации) наряду с анализом физио-
логических, психопатологических, патопсихологических 
и когнитивных данных может быть положен в основу 
разработки классификации болезней в соответствии 
с требованиями доказательной медицины [5; 9; 20; 24].

На сегодняшний день в мире не существует общепри-
знанной концепции этиологии РАС. Причины болезни мо-
гут быть самыми разными — от эндогенно-наследствен-
ных до экзогенно-органических, психогенных и даже 
экологических. Большинство исследователей склоняются 
к тому, что аутизм в детстве имеет нейробиологическую 
основу и служит результатом общемозговых нарушений. 
Основными патогенетическими гипотезами РАС на со-
временном этапе исследований являются генетические, 
дизнейроонтогенетические, иммунологические, а также 
гипотеза нарушения формирования нейротрансмиттерных 
систем (в первую очередь, глутаматергической). 
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Обращаясь к истории вопроса, следует вспомнить, 
что L. Kanner [21] использовал в 1943 г. термин «ау-
тизм», давно введенный E. Bleuler [17] в диагностике 
шизофрении у взрослых, для обозначения «патогномо-
ничного расстройства общего развития» в детстве, ко-
торое проявляется врожденной неспособностью детей 
устанавливать нормальный эмоциональный контакт 
с окружающими и устойчивой тенденцией к однообра-
зию в поведении. В то же время L. Kanner недооцени-
вал различия между аутизмом и детской шизофренией 
Potter [26] и Lutz [23], хотя и считал аутизм психотиче-
ским феноменом. Для преодоления этих расхождений 
во взглядах был предпринят двоякий подход. Британ-
ская рабочая группа по шизофреническому синдро-
му в детстве попыталась определить общие факторы 
психозов у детей [18], тогда как рабочая группа ВОЗ, 
возглавляемая М. Rutter [27], разделила их на шизо-
френию, дезинтегративный психоз и детский аутизм. 
Благодаря работам Rutter [28] и Kolvin [2], стало 
ясно, что аутизм это не психотическое расстройство, 
а нарушение развития. Однако в дальнейшем детскую 
шизофрению также стали считать расстройством раз-
вития ЦНС [19; 25].

Представление о месте РАС в современных клас-
сификациях имеет свою историю. В DSM-III и МКБ-9 
(1980) «Ранний детский аутизм» (299.0) был выделен 
в качестве самостоятельной нозологической единицы 
в разделе «Психозы, специфичные для детского воз-
раста» отдельно от рубрики «шизофрения, детский тип» 
(299.91). В МКБ-10 [7] детская шизофрении (ДШ) не 
выделена, хотя после адаптации МКБ в Российской 
Федерации в отечественной систематике психических 
заболеваний (1999) введена подрубрика «Шизофре-
ния, детский тип» (F20.8хх3), в которую вошли наибо-
лее тяжелые ее формы (кататоническая, гебефренная 
и параноидная). В США диагноз детской шизофрении 
ставится крайне редко до достижения 14-тилетнего 
возраста, а в Европе — у детей моложе 9 лет. Детская 
шизофрения в МКБ-10 (1994) не вошла и в «Общие на-
рушения психологического развития» (F84). В эту ру-
брику входят: детский аутизм, включая аутистическое 
расстройство, детский аутизм, детский психоз, синдром 
Каннера (F84.0); атипичный аутизм, включая атипичный 
детский психоз и умственную отсталость с чертами ау-
тизма (F84.1); синдром Ретта (F84.2); другие дезинте-
гративные расстройства детского возраста, в том числе 
детская деменция и синдром Геллера (F84.3); синдром 
Аспергера (F84.5).

В. М. Башина [1] к эндогенному детскому аутизму 
относила «детский аутизм процессуальный, психотиче-
ский», подразделив его по возрастному принципу МКБ-10 
на: 1) аутизм, формирующийся от рождения до 3-летнего 
возраста (ранняя детская шизофрения, инфантильный 
психоз); 2) формирующийся в связи с развившимся ши-
зофреническим психозом в возрасте от 3 до 6 лет.

Проблема дифференциации детского психоза (F84.02), 
атипичного детского психоза эндогенного (F84.11), дет-
ской шизофрении (F20.8хх3) сохраняет свою актуальность 
до настоящего времени [9; 12; 13; 20].

При признании универсальности феноменологии 
аутизма в детском возрасте [14] в виде сходства его 
клинических проявлений при разных заболеваниях 
остается неясным, что лежит в основе общности РАС 
как в отношении психопатологических проявлений, так 
и патогенетических механизмов развития.

Цель настоящей работы — представить обобщен-
ные результаты мультидисциплинарного исследования 
РАС и провести дифференциацию расстройств аутисти-
ческого спектра как внутри группы РАС, так и с целью 
отграничения от других нозологических форм психиче-
ской патологии детского возраста.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Материал исследования составили 4500 пациентов 
детского возраста, обследованных в ФГБУ НЦПЗ РАМН 
в 1984–2012 гг. 

Методы исследования — клинико-психопатологи-
ческий, нейрофизиологический, иммунологический, 
патопсихологический.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показано, что расстройства аутистического спектра 
нозологически неоднородны и являются гетерогенной 
группой. Они представлены в 61% случаев психотиче-
скими формами, включая детский психоз, атипичный 
детский психоз процессуальный, атипичный детский 
психоз синдромальный. Непсихотические формы РАС 
составляют 39%, к ним относят синдром Аспергера, 
синдром Каннера, умственную отсталость (УМО) с ау-
тистическими чертами, непсихотический синдром Ретта, 
экзогенный аутизм.

Так, атипичный детский психоз (АДП) эндогенный 
следует отделять от детского психоза (ДП). Сходные 
по дезинтегративному диссоции рованному дизонтоге-
незу, наличию неспецифических кататонических нару-
шений в приступах, эти два вида психоза различаются не 
столько по возрасту манифестации болезни [1], сколько 
по наличию либо отсутствию признаков регресса в их 
структуре, а также по продолжительности приступов и их 
исходам [9–11; 20]. Кататонический синдром при дет-
ском психозе (ДП) за нимает основное место в структу-
ре приступа болезни, а в ремиссии заменяется нажитым 
гиперкинетическим синдромом. Кататонические нару-
шения при ати пичном детском психозе (АДП) проходят 
сквозным синдромом в течение болезни, как правило, 
в форме протопатических двигательных стереотипий. 
Для ДП характерна положительная динамика течения за-
болевания, благоприятный исход в 84% случаев (практи-
ческое выздоровление — в 6%; высокофункциональный 
аутизм — в 50%; регредиентное течение — в 44%). Для 
эндогенного АДП свойственно прогредиентное течение 
болезни с ранним формированием когнитивного дефи-
цита, олигофреноподобного дефекта в 80% случаев. Воз-
можность разграничения этих двух видов психозов на-
ходит подтверждение в обнаружении существенных раз-
личий изученных биологических параметров. При этом 
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в группах больных ДП и АДП выявлены взаимосвязи 
между клиническими, иммунологическими, нейрофизи-
ологическими и патопсихологическими показателями.

При ДП обнаружена преимущественно активация 
врожденного иммунитета, сопровождающаяся достовер-
ным увеличением уровня активности медиаторов воспа-
ления в крови пациентов. При процессуальном, или эндо-
генном, АДП, наряду с активацией врожденного иммуни-
тета, наблюдается также повышение уровня аутоантител 
к различным нейроантигенам, что свидетельствует о во-
влеченности приобретенного иммунитета в патологиче-
ский процесс. Следует подчеркнуть, что повышение уровня 
аутоантител к нейроантигенам (аутоиммунный компонент) 
характеризует наиболее тяжелые формы поражения пси-
хической деятельности, такие как шизофрении. 

По нейрофизиологическим данным у больных 
эндогенным АДП с признаками регресса в психозе 
наблюдается дезорганизация ЭЭГ — доминирование 
дельта- и тета-ритмов при слабой выраженности аль-
фа-ритма. В ремиссии выраженность медленноволно-
вых диапазонов уменьшается, но по-прежнему досто-
верно отличается от нормы. По миновании психоза 
альфа-ритм частично или полностью восстанавлива-
ется, но его частота оказывается ниже возрастных 
нормативов. 

При ДП во время приступа регистрируется регуляр-
ный альфа-ритм, усиления тета-ритма не наблюдается, 
что является благоприятным прогностическим призна-
ком. В качестве дополнительного маркера этого забо-
левания может выступать выраженный сенсомоторный 
ритм, который появляется в период ремиссии, когда 
кататонические расстройства замещаются нажитым ги-
перкинетическим синдромом. 

По данным патопсихологических исследований, об-
наружены различия в картине когнитивных нарушений 
после приступов ДП и АДП. При эндогенном АДП со-
храняется стабильный когнитивный дефицит, в то вре-
мя как при ДП на фоне терапии отмечена нивелировка 
когнитивного дизонтогенеза [9]. 

В дальнейшем биологические показатели значитель-
но улучшаются в ходе абилитации при ДП и остаются 
стабильно нарушенными при АДП, что коррелирует 
с различиями в клинической картине и может подтвер-
ждать разную нозологическую принадлежность описан-
ных психотических форм РАС. Детский психоз представ-
ляется обоснованным рассматривать в рамках детского 
аутизма. Диагноз эндогенного атипичного детского 
психоза правомерно относить к детской шизофрении, 
которая занимает в спектре аутистических расстройств 
не более 8–12%.

АДП эндогенного процессуального типа следует 
также отличать от синдромального атипичного дет-
ского психоза. По поведенческому фенотипу на вы-
соте регрессивно-кататонического приступа состояние 
больных с эндогенным АДП трудноотличимо от такового 
у больных с синдромальными формами АДП (при син-
дромах Мартина–Белл, Дауна, Ретта и др). Указанные 
психозы имеют сходную клиническую картину при но-
зологически различных заболеваниях. 

У больных с синдромальными формами РАС выде-
лены определенные паттерны ЭЭГ с доминированием 
ритмической тета-активности преимущественно в цен-
трально-теменных областях [3]. Как указывалось выше, 
такой же паттерн ЭЭГ наблюдается при АДП в стадии 
регресса [9]. Динамическое наблюдение больных с эн-
догенным АДП показало сопряженность показателей 
ЭЭГ с тяжестью психического состояния. Уменьшение 
регрессивных проявлений на фоне терапии сопрово-
ждалось частичной редукцией тета-ритма и восстанов-
лением альфа-ритма. Это отличало эндогенный АДП 
от тяжелых синдромальных форм АДП, при которых 
альфа-ритм практически не регистрировался.

Часто развитие регрессивно-кататонических и ре-
грессивных состояний при АДП носит волнообразный 
характер, утяжеляет клиническую картину болезни 
и сопровождалется нарастанием дезорганизации кор-
ковой ритмики с повышением уровня медленноволно-
вой активности не только тета-, но и дельта-диапазона. 
В результате в ЭЭГ пациентов с АДП эндогенным отме-
чаются устойчивые нарушения по типу органических, 
а в клинической картине — «псевдоневрологические 
знаки» (преходящий тремор, атаксия походки, моторная 
неуклюжесть).

Следует особо остановиться на дифференциации 
атипичного психотического синдрома Ретта (СР) и эн-
догенного атипичного детского психоза.

Кататонические гиперкинетические расстройства 
в форме двигательных стереотипий древнего, архаи-
ческого уровня фенотипически похожи на этапе ре-
грессивно-кататонического приступа у больных с АДП 
эндогенным и у больных с атипичным СР. К тому же 
нейровизуальными методами (МРТ) выяв лено сходное 
снижение плотности перивентрикулярного белого ве-
щества и замедление мозгового кровотока при обоих 
заболеваниях. И все же «крупная» моторика у боль-
ных с атипичным СР нарушена в большей степени, чем 
у больных эндогенным АДП.

На ЭЭГ при атипичном СР ведущей является те-
та-активность в центральных и центрально-теменных 
областях, как и при эндогенном АДП, но тета-ритм при 
атипичном СР устойчив и только отчасти уменьшается 
с годами, а при эндогенном АДП на выходе из психоза 
представленность тета-ритма уменьшается, в ремис-
сии при этом частично восстанавливается альфа-ритм. 
По международным критериям для диагностики СР 
обязательным является его молекулярно-генетическое 
подтверждение.

Эволютивно-конституциональный синдром Аспер-
гера (СА) следует отделять от эволютивно-процессу-
ального синдрома Каннера (СК). Заболевания похожи 
по типу дизонтогенеза, имеющего при этих синдро-
мах дезинтегративный, диссоциированный характер. 
Различия касаются времени верификации начала за-
болевания в сферах речевого (опережающее при СА 
и задержанное при СК) и интеллектуального развития 
(замедленное при СК). В особенностях двигательной 
сферы наблюдается моторная неуклюжесть при СА, а по 
глубине аутизма — тяжелые формы при СК.
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Эти два вида эволютивного аутизма также различа-
ются по параклиническим показателям. В ЭЭГ больных 
СА часто встречается альфа-ритм более высокой ча-
стоты, чем в норме. У больных СК отмечается задержка 
в форми ровании основного ритма, что отчетливо про-
слеживается в младшем возрасте, в то время как по 
мере взросления параметры ЭЭГ нормализуются. 

Патопсихологические показатели по результатам 
оценки когнитивных функций и аутистических прояв-
лений по шкале РЕР при СА обнаруживают диссоциа-
тивный характер в рамках невыраженного когнитивного 
дизонтогенеза, тогда как при СК имеет место когнитив-
ный дефицит.

Расстройства аутистического спектра нуждаются 
в разграничении с другими нозологическими формами 
в детском возрасте.

В клинико-биологическом аспекте эндогенный АДП 
и ДШ пересекаются, что приводит к дополнительным 
трудностям в диагностике, но, с другой стороны, под-
тверждает предположение о том, что в круг атипично-
го аутизма, наряду с указанными выше заболеваниями, 
входит и ДШ.

Диагностические критерии шизофрении (по МКБ-
10) включают бред и галлюцинации, которые не отме-
чены в диагностических критериях «Общих нарушений 
психологического развития» (F84). До настоящего вре-
мени не ясно, является ли «ранняя детская кататония», 
описанная К. Леонгардом [6], первым проявлением 
шизофрении или одной из форм атипичного детского 
психоза. Отмеченные продуктивные кататонические 
нарушения являются неспецифическими [15] и прояв-
ляются при разных заболеваниях. Окончательный диаг-
ноз может быть установлен преимущественно в ходе 
клинико-катамнестического наблюдения.

Расстройства аутистического спектра следует отли-
чать от дефектов органов чувств (зрения и слуха) и ум-
ственной отсталости. Для последних характерны за-
держанный дизонтогенез, сохранность эмоциональной 
сферы, отсутствие типичной клинической триады РАС.

РАС нужно дифференцировать от депривационных 
синдромов и расстройств привязанности в результа-
те тяжелой педагогической запущенности. У этих де-
тей также может нарушаться способность к контакту, 
но чаще в форме депрессивной симптоматики. При эмо-
циональной «приглушенности» сохраняется общение 
на тактильном уровне. Отсутствует выраженная диссо-
циация в развитии разных сфер, задержка в развитии 
носит равномерный характер. В поведении имеют место 
рентные установки, часто отсутствует дистанция, но нет 
типичной триады РАС.

Обсуждая проблему коморбидности РАС с органиче-
скими заболеваниями мозга (эпилепсией, резидуальны-
ми проявлениями раннего перинательного органиче-
ского поражения ЦНС, последствиями травматического 
повреждения мозга, энцефалопатией и др.), представ-
ляется необходимым остановиться на приобретающей 
в последние годы популярность среди специалистов-не-
врологов концепции патогенеза аутизма вследствие 
бессудорожной эпилептической энцефалопатии. При 

этой форме эпилепсии, протекающей без клинической 
картины эпилептических приступов, отмечаются когни-
тивные, аутистические и другие расстройства психиче-
ского развития [4; 8; 29]. Предполагается, что именно 
после появления эпиактивности в определенный пери-
од онтогенеза наступает значительный регресс в ког-
нитивной и психической сферах, который называют 
аутистическим эпилептиформным регрессом. 

Обсуждая вопрос о том, есть ли связь между эпи-
лепсией и аутизмом, A. Berg и S. Plioplys [16] подчерки-
вают, что такая связь находит отражение в структуре ког-
нитивных нарушений, когда они существенно выражены 
у детей с эпилепсией или аутизмом. В тех случаях, когда 
интеллектуальные нарушения отсутствуют, доказательств 
риска развития аутизма у детей с эпилепсией мало. Мож-
но добавить к этому, что даже при тяжелых синдромаль-
ных формах УМО, как, например, при СР, выраженность 
аутизма больше у тех больных, у кого меньше невроло-
гических нарушений (и эпиактивности). Цитируемые ав-
торы обращают внимание на высокую «выявляемость» 
интериктальных ЭЭГ-разрядов у детей с аутизмом, что 
вызывает сомнения, с одной стороны, в точности диаг-
ностики эпилепсии (и значимости эпизнаков в ЭЭГ — 
авт.), а с другой стороны — в обоснованности диагноза 
«аутизм». По мнению авторов, усилия по обнаружению 
связи между эпилепсией, когнитивными нарушения-
ми и аутизмом должны быть направлены на точность 
определения этих характеристик, прежде чем вести по-
иск специфической связи между ними. Коморбидна ли 
эпилепсия аутизму, вызвана ли аутизмом или сама эпи-
лепсия приводит к развитию РАС — ответить однозначно 
на данные вопросы на современном этапе развития нау-
ки сложно, и поэтому вопрос о взаимоот ношении разных 
форм расстройств аутистического спектра и эпилепсии 
до настоящего времени нельзя считать решенным.

Так как диагностировать РАС (выставить диагноз пси-
хического расстройства) имеет право только врач-психи-
атр, задача психологов и педагогов — как можно раньше 
выявить ребенка с отклоняющимися формами поведения, 
помочь ему адаптироваться в семье, детском коллективе 
и, безусловно, направить к врачу-психиатру. В практике 
аутистические расстройства часто определяются слиш-
ком поздно, в большинстве случаев перед поступлением 
в школу или уже в школьном возрасте, хотя родители, как 
правило, задолго до этого замечают странные формы по-
ведения ребенка и обращаются к педиатрам, неврологам. 
Из-за недостаточных знаний врачей, психологов, педаго-
гов о расстройствах аутистического спектра упускаются 
сенситивные периоды развития ребенка, а его аутистиче-
ская симптоматика закрепляется и прогрессирует. 

Следует придерживаться единого профилактиче-
ско-терапевтического подхода в абилитации больных 
с РАС, целью которого является гармонизация общего 
развития детей, подростков и взрослых, страдающих 
аутизмом. Комплексное использование медикаментоз-
ных и немедикаментозных методов лечения (дефек-
тологическая, психологическая, педагогическая, ней-
ропсихологическая коррекция, психотерапевтическая 
социальная работа с пациентом и его семьей) является 
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одним из основополагающих принципов курации детей 
с аутистическими расстройствами, создания предпосы-
лок к возможности их обучения.

Активно исследуемые в последние годы новые пато-
генетические механизмы РАС, в первую очередь, нали-
чие воспалительного звена в патогенезе психотических 
форм РАС, уже в настоящее время способствуют созда-
нию инновационных стратегий терапии — сочетанному 
применению малых доз нейролептиков и противовос-
палительных и иммунотропных препаратов.

При разных видах РАС медикаментозная терапия 
кардинально различается. Выбор препарата проводит-
ся с учетом психопатологиче ской структуры расстрой-
ства, наличия или отсутствия сопутствую щих психоло-
гических, неврологических и соматических нарушений. 
Кроме того, медикаментозная терапия показана при 
действии внешних и внутренних неблагоприятных фак-
торов в кризисные периоды развития, при изменениях 
в микросоциальном окружении и окружающей среде 
в целом. Медикаментозная коррекция должна обяза-
тельно сочетаться с развивающим обучением. 

Ни один из методов лечения не является эффек-
тивным для всех форм РАС, нет также ни одного метода 
лечения, лишенного недостатков. Единственное, в чем 
сходятся специалисты, лечение детей и подростков 
с аутистическими расстройствами должно быть индиви-
дуализированным, с одной стороны, и «мультимодаль-
ным», с другой, что предусматривает участие в лечеб-
но-реабилитационных программах врачей, психологов, 
биологов, социальных педагогов, родителей, учителей. 
Предпочтительным для больных РАС является амбула-
торное ведение на основе комплексного подхода в пла-
не сочетания разных форм помощи, но нацеленного 
на лечение отдельного случая и конкретного пациента.

При правильно организованной реабилитации 
и своевременной фармакотерапии и благодаря асинхро-
нии в развитии высших психических функций и влиянию 
положительных тенденций онтогенеза вне обострений 
болезни, расстройства аутистического спектра поддаются 
коррекции, что является профилактикой инвалидности. 
Только 30% больных с СК и тяжелыми психотическими 
фор мами РАС эндогенного генеза (злокачественная ДШ), 
синдромального генеза (атипичный детский психоз при 
умственной отсталости, УМО с аутистическими чертами) 
имеют неблагоприятный прогноз. 

Но в целом, хотя при разных формах РАС прогноз 
различается, своевременное установление клинического 
диагноза, раннее введение фармакотерапии подготов-
ленными врачами, проведение реабилитации вполне эф-
фективно и способствует благоприятному исходу. В 10% 

случаев у больных РАС наблюдается достаточно полное 
восстановление темпов развития и способности к социа-
лизации, в клиническом состоянии примерно 60% детей 
с аутизмом отмечается стабильность улучшения в постте-
рапевтическом периоде [2; 9; 24]. Следует особо подчер-
кнуть, что 92% пациентов с РАС являются обучаемыми. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное исследование обосновывает представле-
ние о том, что отклонения в поведении детей-аутистов 
являются результатом синергического взаимодействия 
различных факторов — онтогенетических, психопато-
логических, психологических, биологических и соци-
альных, создающих предпосылки для формирования 
социальной дезадаптации. 

Выявленные биологические маркеры (молекуляр-
ные, нейрофизиологические), наряду с клиническими 
и патопсихологически ми данными, вносят весомый 
вклад в решение вопросов диагностики, дифференциа-
ции, мониторинга состояния пациентов, а также поиска 
надежных критериев прогноза, абилитации.

Метод ЭЭГ позволяет оценивать уровень зрело-
сти и особенности функциональной активности мозга 
у больных РАС, обнаруживать у них эпилептическую 
активность. У детей с нарушениями психического раз-
вития функциональные характеристики ЭЭГ могут быть 
иногда более информативными, чем результаты МРТ- 
или ПЭТ-исследований, нередко не подтверждающих 
наличие аномалий развития мозга.

Выявлен различный уровень активации иммунных 
реакций при разных формах РАС. Так, показано, что 
психотические формы РАС ассоциированы с воспали-
тельными реакциями, при этом уровень активности ряда 
маркеров воспаления коррелирует с остротой состоя-
ния. Выраженные аутоиммунные реакции (повышенный 
уровень аутоантител к антигенам мозга) характерны 
преимущественно для тяжелых форм РАС и ДШ.

Результаты мультидисциплинарного исследования 
РАС позволяют связать наблюдаемые клинические и био-
логические феномены единой концепцией патогенеза, 
что может быть основой комплексной системы реаби-
литационных мер, проводимых командой специалистов 
и направленных на интеграцию больных детей в социум.

Представляется целесообразным создание межведом-
ственной мультидисциплинарной модели оказания лечеб-
но-диагностической и абилитационной помощи больным 
с аутистическими расстройствами и другими нарушениями 
психического развития, включающей работу психиатров, 
психологов, биологов, педагогов, дефектологов.
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Аутизм, эпилепсия и эпилептиформная активность

Малинина Е. В., Забозлаева И. В., Саблина Т. Н., Сединкин А. А.

Южно-Уральский государственный медицинский университет, Челябинск 

Проанализированы данные литературы и собственные результаты исследования, посвященные изучению соотношений ау-
тизма, эпилепсии и эпилептиформной активности в детском возрасте. Рассмотрен вопрос о целесообразности и эффективности 
терапии антиэпилептическими препаратами при наличии аутизма и эпилептиформной активности. 

Ключевые слова: детский возраст; аутизм; эпилепсия; эпилептиформная активность; вальпроаты.

There were analyzed data of the literature and the results of own research, devoted to the study of the interaction of autism, 
epilepsy and epileptiform activity. It was considered of the question of the appropriateness and effectiveness of therapy with anti-
epileptic drugs for autism and of epileptiform activity.

Keywords: autism; epilepsy; epileptiform activity; valproate.

образные формы аутизма, которые включают синдром 
Каннера, синдром Аспергера, атипичный аутизм, син-
дромы, обозначаемые в научной литературе термина-
ми «аутистический регресс» и «аутистическиподобные 
состояния», на современном этапе характеризуются как 
расстройства аутистического спектра (РАС). По совре-
менным представлениям, существует более 40 форм 
эпилепсии в детском возрасте. В этой связи встают 
вопросы не просто коморбидности (одновременного 
существования) этих расстройств, но и взаимодействия 
аутизма и эпилепсии, выделения и признания  фенотипа 
аутизм-эпилепсия, доказательных описаний психопато-
логии аутизма, сопровождающегося эпилептическими 
приступами. 

Показано, что 30% детей с аутизмом имеют в анам-
незе эпиприпадки [9; 17; 22; 23], так же как 25% детей 
с когнитивными проблемами и 5% детей с нормальным 
IQ [2]. При обследовании 150 пациентов с аутизмом 
в возрасте 21 года и старше эпилепсия была выявле-
на в 22% наблюдений. В большинстве этих случаев 
приступы начались после 10-летнего возраста, причем 
преобладали генерализованные тонико-клонические 
припадки (88%) [11].

В литературе описаны аутистическиподобные син-
дромы при расстройствах хромосомного и обменного 
генеза. К ним относятся фенилкетонурия, при которой 
в 1/3 наблюдений имеют место эпилептические при-
ступы [1], и туберозный склероз, в диагностическую 
триаду симптомов которого, наряду с  признаками сла-
боумия, поражения кожи и других органов, входят эпи-
лептические приступы. До 2–5 лет у этих детей часто 
стоит диагноз аутизма [15]. При синдроме Ретта у 50% 
больных регистрируются эпилептические приступы [1].

В то же время высказано предположение, что суще-
ствует связь между припадками и регрессивным раз-

ВВЕДЕНИЕ

На современном этапе развития психиатрии — этапе до-
казательной медицины — все больше внимания уделяется 
поиску маркеров психических расстройств — генетиче-
ских, иммунологических, биохимических, нейрофизиоло-
гических и др. Стимулом для формирования нейрофизио-
логического направления в детской психиатрии явилась 
эпилептология. Бурное ее развитие в последние десяти-
летия привело к пристальному изучению патологических 
нейрофизиологических феноменов как уже изученных, 
так и впервые описанных при различных психоневро-
логических расстройствах. Появилось множество работ, 
обсуждающих взаимосвязь этих расстройств с внепри-
ступной эпилептиформной активностью и ее патогенное 
повреждающее воздействие на нейрональные системы. 
В частности, это относится к расстройствам аутистического 
спектра. Считается, что при аутизме значительно распро-
странены эпилептические приступы и эпилептиформные 
нарушения на ЭЭГ, по данным разных авторов они при-
сутствуют у 10,3–72,4% пациентов. В этой связи можно 
обозначить два научных направления: 1) аутистические 
расстройства и эпилепсия; 2) аутистические расстройства 
и эпилептиформная активность. 

АУТИСТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

И ЭПИЛЕПСИЯ

 Аутизм и эпилепсия, являясь гетерогенными расстрой-
ствами, имеют разнообразные причины и механизмаы 
развития. Взаимодействие аутизма и эпилепсии мо-
жет быть на уровне анормальных, дисфункциональных 
нейрональных систем в различных отделах головного 
мозга. В то же время и аутизм, и эпилепсия сами по 
себе являются гетерогенными заболеваниями. Разно-
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витием детей с аутизмом, в частности, считается, что 
«инфантильные спазмы» могут приводить к регрессу 
с аутистическими чертами.

На кафедре психиатрии ФПДПО ЮУГМУ проводи-
лось изучение сочетания аутистического расстройства 
и эпилептических приступов в детском возрасте. Кри-
терии включения пациентов в исследование: возраст 
от 3 до 18 лет; диагноз РАС [1; 8; 10] по МКБ-10; диаг-
ноз эпилепсии или наличие эпилептических приступов 
в анамнезе. Методы исследования: клинико-психопа-
тологический и нейрофизиологический. На аппарате 
электроэнцефалограф-анализатор ЭЭГА 21/26 «Энцефа-
лан — 131-03», модификация 14, Медиком МТД (г. Та-
ганрог), проводился ЭЭГ-видеомониторинг в течение 
2–3 часов в состоянии бодрствования и во сне. 

Обследовано 148 детей с расстройствами аутистиче-
ского спектра, 25% (n = 37) из них имели диагноз эпи-
лепсии. Распределение пациентов по возрасту на момент 
обследования было следующим: 3–5 лет — 19 пациен-
тов; 5–7 лет — 11; 7–14 лет — 7. Все обследуемые были 
разделены на две группы. В первую группу вошло 16 па-
циентов (43,2%) с дебютом заболевания в виде аутизма 
и особенностей психоречевого развития, то есть  психи-
ческих симптомов. Вторую группу составил 21 пациент 
(56,8%) с дебютом в виде эпилептических приступов.

У детей первой группы в 25% был детский аутизм 
(синдром Каннера), в 68,8% — атипичный аутизм, 
в 1 случае (6,2%) — синдром Ретта. Эпилептические 
приступы манифестировали в различные возрастные 
периоды. Среди форм эпилепсии преобладали симпто-
матические фокальные (75%) (СФЭ) с очагами глиоза, 
лейкомаляции, атрофии; в 25% — вероятно симпто-
матические фокальные (ВСЭ). В 50% случаев на ЭЭГ 
определялись доброкачественные эпилептиформные 
паттерны детства (ДЭПД) (n = 8), причем у всех с СФЭ 
имела место так называемая  двойная патология [6].

У детей второй группы (n = 21) дебют заболевания опре-
делили эпилептические приступы в раннем дошкольном 
возрасте. Среди форм эпилепсии преобладали случаи ве-
роятно симптоматической фокальной эпилепсии (n = 13), 
из них лобная эпилепсия — в 4 случаях (в 2 — эволюция 
синдрома Веста), височная эпилепсия — в 4 наблюдениях 
и еще в 5 случаях — эпилепсия недифференцированной 
локализации. Вероятная симптоматическая генерализо-
ванная эпилепсия диагностирована у 4 (3 с синдромом 
Веста и в 1 случае — миоклонически–астатическая эпи-
лепсия). Случаев с диагнозом симптоматической фокаль-
ной формы эпилепсии  было 4, из них 2 с лобной и 2 с ви-
сочной локализацией эпиразряда на ЭЭГ. На ЭЭГ  ДЭПД 
в 2 случаях обнаруживались признаки СФЭ, разряды эпи-
лептиформной активности — в 6, очаги эпилептиформной 
активности — 3, общемозговые изменения в 7 случаях 
и норма — 3. В 100% форма аутизма отвечала критериям 
атипичного аутизма. 

Клинический пример. Егор, 8 лет 6 мес., срок наблюде-
ния 3 года. Эпилептические приступы со 2-го дня жизни, 
в роддоме зафиксирован судорожный синдром, назна-
чался фенобарбитал на 1 месяц. С 2,5 месяцев отмечены 
вздрагивания. Лечения не получал. Впервые обратились 

к эпилептологу в 5 лет. В это время наблюдались частые 
миоклонические, астатические и тонические приступы. 
В развитии: становление моторной функции по возрасту. 
Первые слова — в 1,5 года, в 2,5 года — простые фразы. 
В 2,5 года пошел в д/с, адаптировался быстро, общался 
и играл с детьми. По мере увеличения частоты присту-
пов, потерял речь, перестал замечать окружающих, поя-
вились двигательные стереотипии в руках, стереотипные 
манипуляции предметами, их облизывание, обнюхивание. 
С 5,5 лет начата терапия антиэпилептическими препарата-
ми (АЭП): топамакс 125 мг/сут и кеппра 1000 мг/сут. Мио-
клонические приступы исчезли полностью. Астатические 
приступы стали редкими — 1 раз в год. Психический ста-
тус на момент обследования: стал говорить «Папа», мать 
называет «Наташей», в остальном произносит отдельные 
звуки. Изредка отмечаются отсроченные эхолалии. В дет-
ском саду и дома держится обособленно, ни с кем не игра-
ет, продолжает манипулировать стерео типно предметами, 
игрушками. Обследование. Генетическое обследование 
проведено в Лаборатории наследственных болезней об-
мена веществ Москвы — патологии не выявлено. МРТ — 
без патологии. ЭЭГ в динамике: 12.10.2010 — грубые из-
менения биоэлектрической активности головного мозга 
в виде замедления основного ритма, высокого содержа-
ния медленной активности тета и дельта-диапазона. За-
регистрированы региональные разряды в виде комплек-
сов острая–медленная волна с локализацией в лобной 
области, диффузные разряды с высокой степенью била-
теральной синхронизации, которая не сопровождалась 
видимыми клиническими проявлениями. Зарегистриро-
вано три приступа — короткие вздрагивания, однократ-
но с установочной позой со сгибанием рук в локтях, их 
приподниманием или резким разведением рук в стороны. 
На ЭЭГ в момент приступа диффузная высокоамплитудная 
бета-активность с частотой 19–30 Гц. 15.12.2011 на фоне 
приема топамакса 125 мг/сут и кеппра 500 мг/сут — без 
динамики. 04.06.2012 — грубые изменения биоэлектри-
ческой активности головного мозга в виде замедления 
основного ритма, высокого содержания медленной актив-
ности тета и дельта-диапазона. Во время бодрствования 
и медленного сна зарегистрирована эпилептиформная 
активность высокого индекса — региональные разряды 
в виде комплексов острая–медленная волна с локализа-
цией в лобной области, иногда в виде продолженных раз-
рядов 3–7 с с частотой 2 Гц, а также диффузные разряды 
острая–медленная волна с амплитудным преобладанием 
в лобной области (на фоне приема топамакса 125 мг/сут 
и кеппра 1000 мг/сут). 03.05.2013 — диффузное за-
медление фоновой активности. Региональная эпилепти-
формная активность ДЭПД в левой теменно-затылочной 
области — средний индекс во время бодрствования и на-
растание до непрерывной во время сна с распростране-
нием и на правую теменно-затылочную область. 

Представленный клинический пример демонстри-
рует формирование симптомов атипичного аутизма 
(замкнутость, отсутствие контактов, речи, стереотипии, 
манипулирование неигровыми предметами, эхолалии) 
после регресса [13] у ребенка с эпилептической энце-
фалопатией (миоклонически-астатическая эпилепсия). 
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На фоне терапии АЭП достигнута клиническая ремиссия 
приступов, но сохраняются ДЭПД с высоким индексом 
представленности в фазу сна. Наличие продолжен-
ной эпилептиформной активности в виде разрядов 
в лобных областях позволяет говорить о приобретен-
ном эпилептическом лобном синдроме, развившемся 
вследствие миоклонически-астатической эпилепсии, 
сопровождающейся продолженной эпилептиформной 
активностью. Можно полагать, что постоянная «бом-
бардировка» лобных отделов мозга эпилептиформными 
разрядами сформировала когнитивные и поведенче-
ские нарушения.

АУТИСТИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА 

И ЭПИЛЕПТИФОРМНАЯ ЭЭГ-АКТИВНОСТЬ

Как уже указывалось, эпилептиформные нарушения 
на ЭЭГ по разным данным присутствуют у 10,3–72,4% 
пациентов с диагнозом аутизма [17]. При исследова-
нии ЭЭГ 77 детей с аутизмом нормальные показатели 
ЭЭГ наблюдались в 44,4%, неэпилептиформные ано-
мальные нарушения — в 17,5% и эпилептиформные 
феномены — в 38,1% [19]. Для более точного опре-
деления клинической сущности состояний, при кото-
рых симптомы аутизма сочетаются с эпилептиформной 
активностью даже в отсутствие клинических проявле-
ний в виде эпилептических приступов, был предложен 
термин «аутистический эпилептиформный регресс» [6 ; 
19]. В публикациях важная роль в возникновении симп-
томов аутизма отводится эпилептиформной активно-
сти в различных областях головного мозга. Так, группа 
японских исследователей связывает симптомы аутизма 
с дисфункцией лобных отделов коры головного мозга. 
После изучения электроэнцефалограмм пациентов с ау-
тизмом, сделанных в состоянии сна, эпилептиформные 
разряды были выявлены в 43% случаев, причем в 76,6% 
из них  локализация разрядов ограничивалась лобной 
областью [16].

Психопатологически и нейрофизиологически (ЭЭГ 
сна и бодрствования) в нашей клинике изучено 111 
пациентов с расстройствами аутистического спектра без 
эпилептических приступов. Формы аутизма распредели-
лись следующим образом: аутизм Каннера — 40 детей, 
атипичный аутизм — 67, синдром Аспергера — 3, синд-
ром Ретта — 1. Эпилептиформная активность на ЭЭГ 
выявлена у 34 пациентов (30,6%). В 18 из них это были 
ДЭПД (16,2%) и в 16 (14,4%) — эпилептиформные раз-
ряды и эпилептиформная активность. У 20 детей (18%) 
обнаруживалась дезорганизация основного ритма, у 46 
(41,4%) — нормальная картина ЭЭГ и у 11 (10%) — 
неэпилептические изменения. Сравнение собственных 
данных с исследованием K. A. McVicar, K. Ballaban-Gil, 
I. Rapin, S. L. Moshé, S. Shinnar (2005) показало сход-
ство полученных результатов. Так, у 77 детей с аутизмом 
нормальная ЭЭГ наблюдалась в 44,4%, неэпилептифор-
мные аномальные нарушения в 17,5% и эпилептифор-
мные нарушения на ЭЭГ у 38,1% пациентов. В нашем 
исследовании локализация эпилептиформной активно-
сти отмечена в центральной, теменной, затылочной, но 

преобладала в височной и лобной областях. Правосто-
ронних очагов было 10, а левосторонних — 4. Мигри-
рование, распространение на другие области отмечено 
в 4 наблюдениях. Формы аутистических расстройств 
у детей с ДЭПД включали: атипичный аутизм — в 14 
случаях, синдром Каннера — в 2, синдром Аспергера 
и синдром Ретта — по 1 случаю.

Клинический пример. Женя К., 11 лет 6 мес., дли-
тельность наблюдения 7 лет. После периода нормаль-
ного развития в возрасте 3,5 лет появились когнитив-
ные, речевые и поведенческие расстройства (эхолалии, 
неологизмы, с постепенным нарушением коммуника-
тивной функции речи, игра неигровыми предметами, 
стереотипии, регресс навыков опрятности), возникшие 
после «светлого» промежутка. Психиатром был выстав-
лен диагноз процессуального аутизма (атипичного ау-
тизма). На ЭЭГ сна и бодрствования при переходе ко 
сну выявлена эпилептиформная активность типа ДЭПД 
в теменно-височных и лобных областях в виде групп 
волн от одного до четырех комплексов. Была начата 
терапия депакином хроно 20 мг/кг/сут, с постепенным 
увеличением дозы до 40 мг/кг/сут. Через 5 месяцев 
терапии мама заметила «прорыв» в развитии девочки: 
она стала более общительной, тянется к детям, пытает-
ся играть в ролевые игры, появилась фразовая речь. 
Лучше спит ночью, легче просыпается по утрам. Посте-
пенно на фоне приема депакина произошло купиро-
вание ДЭПД. В последующем в клинической картине 
без положительной динамики, сохраняются аутизация, 
стереотипии, эхолалии, выраженные когнитивные нару-
шения. Пошла в 1 класс 8 вида. В клинической картине 
на сегодняшний день сформирован стойкий олигофре-
ноподобный дефект, не смогла продолжить обучение 
в социальном классе 8 вида. Продуктивному контакту 
не доступна, в речи эхолалии, говорит сама с собой. 
Импульсивна, совершает стереотипные движения, отме-
чаются эхопраксии. Клиническая картина — олигофре-
ноподобный дефект до уровня умеренной умственной 
отсталости со стереотипиями, эхолалиями, аутистиче-
ским поведением. В настоящее время получает клоза-
пин, депакин отменен. 

 В современных научных публикациях обсуждаются 
терапевтические стратегии (противоэпилептические 
средства, стероидные препараты, нейрохирургическое 
вмешательство), направленные на подавление эпи-
лептиформной активности у детей с расстройствами 
аутистического спектра. Существуют различные точки 
зрения на этот счет. Есть мнение, что перечисленные 
стратегии могут привести к значительному улучшению 
клинической картины [18]. Обсуждается применение 
АЭП (вальпроаты, осполот, бензодиазепины, суксилеп, 
леветирацетам), стероидов, иммуноглобулинов. Пред-
полагается потенциальная возможность коррекции 
неэпилептических расстройств, связанных с эпилепти-
формной активностью, с помощью АЭП [7]. Спайк-вол-
новой индекс более 30% на ЭЭГ без эпилептических 
приступов служит показанием для назначения АЭП [4]. 
Из 176 больных АЭП, получавших вальпроевую кислоту, 
у 80 пациентов отмечалась нормализация на электроэн-
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цефалограмме, у 30 детей показатели ЭЭГ были лучше 
по сравнению с первой записью [14]. Целью терапии 
АЭП является блокирование постоянной продолженной 
активности на ЭЭГ и тем самым, опосредованно, улучше-
ние когнитивных функций [3; 5; 12].

E. Trevathan [24] придерживается прямо проти-
воположной точки зрения и ссылается на отсутствие 
опубликованных результатов рандомизированных кли-
нических исследований, посвященных терапии аутизма 
с регрессом речи. Высказывается мнение об отсутствии 
доказательств того, что межприступные эпилептиформ-
ные разряды сами по себе являются причиной комплек-
са поведенческого фенотипа аутизма или вносят вклад 
в его развитие. Нет никаких оснований для использо-
вания противосудорожных препаратов или оператив-
ного вмешательства у детей с общими расстройствами 
развития без эпилептических приступов, то есть отсут-
ствуют доказательства того, что лечение, направленное 
на  устранение ЭЭГ-спайков, оказывает терапевтическое 
воздействие на поведенческие нарушения при общих 
расстройствах развития и аутизме [21]. Не существует 
эмпирически доказанного основания для рекомендаций 
специфического лечения аутистического регресса. 

Проведено пилотное изучение эффективности про-
тивосудорожной терапии у детей c аутизмом, имевших 
на ЭЭГ эпилептиформную активность в виде ДЭПД. 
10 пациентов получали депакин в дозе 20 мг/кг/сут. 
Оценка эффективности проводилась через 6 и 12 ме-
сяцев по динамике клинических симптомов и картины 
ЭЭГ. В 6 случаях отмечено улучшение, из них у 3 детей 
улучшение было и клиническим, и электроэнцефало-
графическим (купирование ДЭПД), а у 3 отмечено толь-
ко клиническое улучшение. Отсутствие эффекта име-
ло место у 4 пациентов, через 6 месяцев их перевели 
на нейролептики (рисперидон, клозапин, тиоридазин) 
и в результате был получен положительный эффект как 
клинический, так и по данным ЭЭГ. В группе сравнения 
из 6 пациентов стартовая терапия была начата с нейро-
лептика, через 6–12 месяцев у всех больных отмечено 
улучшение — и клиническое, и на ЭЭГ. 

ВЫВОДЫ

1.  У 25% детей с расстройствами аутистического 
спектра возникают эпилептические приступы (эпи-
лепсия).
1.1.  Среди них у 43,2% детей с атипичными форма-

ми аутизма в дошкольном возрасте возникают 
эпилептические приступы, по структуре преи-
мущественно в виде симптоматической фокаль-

ной эпилепсии (чаще при наличии патологии 
головного мозга и выраженных когнитивных 
нарушений), а в подростковом возрасте — 
в рамках типичных форм аутизма (синдром 
Каннера).

1.2.  У 56,8% детей на фоне эпилепсии развивает-
ся аутистическое поведение с выраженными 
когнитивными нарушениями (атипичный ау-
тизм). Как правило, это определенные формы 
эпилепсии — синдром Веста, фокальные эпи-
лепсии — лобные и височные. 

2.  30,6% детей с аутистическими расстройствами в до-
школьном возрасте имеют ЭЭГ-признаки эпилепти-
формной активности, среди них в 16,2% — по типу 
ДЭПД, не сопровождающихся клиническими прояв-
лениями (эпилептическими приступами). 
2.1.  У детей с ДЭПД психопатологическая симптома-

тика представлена клиническими критериями 
атипичного аутизма.

2.2. На сегодняшний день наличие эпилептифор-
мной активности (ДЭПД) у детей с аутисти-
ческими расстройствами без эпилептических 
приступов можно рассматривать как электроэн-
цефалографическое проявление возрастзави-
симой дисфункции головного мозга, как маркер 
дизонтогенеза, нарушений развития головного 
мозга, незрелости структур и функций голов-
ного мозга, но не как специфический маркер 
аутизма.

3.  Пилотное изучение сочетанной терапии с включе-
нием АЭП показало, что она не всегда эффектив-
на как в отношении аутистических симптомов, так 
и эпилептиформной активности, сравнительно бо-
лее высокие результаты наблюдались при назначе-
нии нейролептиков как по воздействию на психопа-
тологическую картину, так и на ДЭПД.

4.  Катамнестическое изучение 20 детей с аутистиче-
скими расстройствами и ДЭПД к 6–8-летнему воз-
расту ни в одном случае не обнаружило дебют эпи-
лепсии. 
Представленное сообщение демонстрирует не-

однозначность трактования сочетанных проявлений 
аутизма, эпилепсии и эпилептиформной активности. 
Представляется необходимым продолжить изучение 
данной проблемы, поиск клинических и нейрофизио-
логических корреляций, а также уточнить особенности 
анамнеза, выявить факторы риска развития эпилепсии 
при аутизме и определить эффективные терапевтиче-
ские стратегии.
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УДК 616.89-008.441.42

Расстройства пищевого поведения у детей и подростков 

Балакирева Е. Е.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Обследовано и катамнестически прослежено 250 больных с расстройством приема пищи (РПП). С учетом полученных кли-
нических и патопсихологических данных выделены три основных типа синдрома РПП: нервная анорексия, синдром нервной 
анорексии с доминированием булимии, синдром нервной анорексии с доминированием булимии и вомитоманическими нару-
шениями. Клинико-динамическое изучение структуры и разновидностей РПП позволило выработать их типологию на основании 
уровня и структуры дисморфофобических идей, коморбидных с обсессивно-фобическими и аффективными нарушениями. 
Структура синдрома РПП определяется этапом течения заболевания. Проведен анализ преморбидного периода заболевания, 
соотношения в его картине позитивных и негативных расстройств. Показано, что РПП встречается при нозологически различных 
заболеваниях. Катамнестическое исследование показало, что на протяжении заболевания происходит трансформация синдро-
ма. Стратегия лечения РПП включает несколько этапов и определяется степенью тяжести синдрома и коморбидных расстройств.

Ключевые слова: расстройства приема пищи; нервная анорексия; нервная булимия; вомитомания; дисморфофобия; 
терапия.

There was 250 patients with eating disorders (EPA) which was observed and described. In view of the clinical and patopsychological 
data there were 3 basic types of EPA syndrome which were anorexia nervosa, anorexia nervosa syndrome dominated by bulimia 
syndrome, anorexia nervosa with bulimia dominated and vomitomaniac disorders. A study of clinical and dynamic research of the 
structure and different types of EPA manifestations allowed to develop a typolodical system which based on level and structure of 
dismorfofobic ideas, comorbid disorders with obsessive-compulsive and affective violations. The structure of EPA syndrome determine 
of gradualness duration of disorder. The dates analysis considerating the premorbide period of disease, relation between negative 
and positive syndromes, excluding the structure of the syndrome showed, that the EPA is not isolated desease but disorder meeting 
in different nosologies. Conducted catamnestic research revealed that the during desease become syndrome's trasformormation. The 
strategy of EPA treatment define by the severity of syndrome and comorbid disorders and involves several steps.

Keywords: eating disorders; anorexia nervosa; anorexia nervosa syndrome dominated by bulimia syndrome; anorexia nervosa 
with bulimia dominated and vomitomanic disorders; dismorfophobia; treatment.

циями. Частота суицидов среди девочек-подростков 
с синдромом НА в 57 раз выше, чем среди больных того 
же пола и возраста в общей популяции [24]. Более низ-
кий вес пациентов коррелирует с более высоким уров-
нем смертности. По данным ВОЗ, смертность составляет 
15–20% в год, 0,2% вследствие суицида. Смертность, 
по данным Американской психиатрической ассоциации 
(АРА), варьируется в зависимости от возраста манифе-
стации: 3,6% для возраста до 20 лет; 9,9% — в возрасте 
20–29 лет; 5,7% — в возрасте 30 лет и старше [25; 26]. 
Среди больных женского пола риск смерти составляет 
0,59% ежегодно.

Длительный катамнез выявил наличие потенциаль-
ных факторов риска, связанных с ранним искажени-
ем восприятия своего тела, регулярными телесными 
и интерперсональными проблемами. К этим факторам 
относятся генетические, биологические, социокульту-
ральные, личностные, возрастные и семейные (рис. 1).

В семьях больных с синдромом НА выявлено сцепле-
ние с хромосомой 1р34 [27; 28]. Стремление к худобе 
и навязчивости определяют локусы на хромосомах 1 
для смешанного показателя и на хромосоме 13 для 

ВВЕДЕНИЕ

В разделе F50 МКБ-10 (1994) описаны расстройства 
приема пищи (РПП), которые относятся к поведенче-
ским синдромам, связанным с физиологическими нару-
шениями и физическими факторами, и рассматриваются 
как расстройство приема пищи. Комплекс расстройств 
при нервной анорексии (НА) кодируется F50.0, а нерв-
ная булимия (НБ) — F50.2.

По международным данным  РПП наиболее подвер-
жены лица женского пола, пик заболеваемости прихо-
дится на подростковый возраст, но в последние деся-
тилетия отмечается более раннее начало как у девочек, 
так и у мальчиков. Распространенность РПП составляет 
в Северной и Южной Америке 3,2%, в Азии — 3%, в Ав-
стралии — 2%, в Южной Африке — 2%, в Европе — 4%, 
в РФ — 3,7% [3; 6; 8; 9–20; 21].

Показатели смертности, особенно при НА, относятся 
к наиболее высоким [21–23]. Риск летального исхо-
да связан с голоданием (вплоть до полного отказа как 
от еды, так и от питья), рвотами и осложнениями, свя-
занными с суицидами и со злоупотреблением субстан-
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стремления к худобе [29]. Среди генов, имеющих отно-
шение к специфическим нейрохимическим факторам 
РПП, особое место занимают НТR2A-ген серотониново-
го рецептора 5-НТ2А, а также ген мозгового нейротро-
фического фактора (BDNF). Генетическая уязвимость, 
вероятно, определяет предрасположенность к опреде-
ленному типу личности, к аффективному или тревожно-
му расстройству или к дисфункции нейромедиаторных 
систем. 

К биологическим факторам относится избыточная 
масса тела, дисфункция регулирующих пищевое пове-
дение нейромедиаторов (серотонин, дофамин, норадре-
налин) и дефицит цинка, который углубляет тяжесть 
протекания РПП.

В качестве семейного фактора рассматривается 
сквозной синдром РПП у родителей, проявляющийся 
как отказом от еды, так и ожирением, а также злоупо-
треблением алкоголем и психически активными веще-
ствами (ПАВ).

Среди личностных факторов наиболее значима 
принадлежность к тревожному и истерическому типу 
личности с чертами перфекционизма, к истероидному, 
истеровозбудимому или истеротормозимому кругу с со-
матоэндокринной недостаточностью, а также к исте-
ро-шизоидному и истеро-эпилептоидному кругу.

К социокультуральным факторам относится прожива-
ние в развитых странах, часто поддерживаемый СМИ ак-
цент на «стройности», а точнее сказать, «худобе» как глав-
ном признаке красоты и возможности карьерного роста. 

Наиболее важным возрастным фактором признается 
подростковый и юношеский возраст. В последние деся-
тилетия наметилась динамика снижения возраста мани-
фестации РПП. Преемственность между расстройствами 
детского, подросткового и взрослого периодов жизни 
допускает начало и течение заболевания в рамках этого 
возрастного континуума. 

Актуальность изучения проблемы обусловлена ро-
стом этой патологии в последние десятилетия, трудно-
стями диагностики и лечения в связи со склонностью 

больных к диссимуляции, несвоевременностью обра-
щения, малой курабельностью психопатологической 
симптоматики и сложностью решения вопросов реа-
билитации. Особую важность эта проблема приобрела 
на современном этапе из-за более раннего начала рас-
стройств и резкого увеличения остроты аноректической 
и, особенно, булимической симптоматики с вомитома-
ническими нарушениями. 

Цель работы — изучение клинико-динамической 
структуры с уточнением особенностей клинических 
проявлений у больных с расстройствами приема пищи 
(РПП; рубрика F50 в МКБ-10). 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование проводилось с 1991 по 2012 год в отделе 
по изучению проблем детской психиатрии с группой 
исследования детского аутизма (заведующая отделом 
д. м. н. Н. В. Симашкова) ФГБУ НЦПЗ РАМН.

Изученная выборка состояла из 250 пациентов 
(229 девочек и 21 мальчик). Основными критериями 
включения в исследование были отказы от приема 
пищи, чередуемые с перееданиями и рвотами (вомито-
мания, вомитофобия); объективно отмечаемая потеря 
веса (от 15% от исходного веса) наличие болезнен-
ной убежденности в собственной полноте, несмотря 
на дефицит веса, и целенаправленная деятельность по 
устранению «мнимого» недостатка. В исследование не 
включались пациенты с наличием первичной сомати-
ческой патологии, с грубым органическим поражением 
ЦНС, выраженными расстройствами психотического ре-
гистра или олигофреноподобным дефектом. Состояние 
пациентов оценивалось в условиях стационара и при 
амбулаторно-поликлиническом наблюдении. Возраст 
пациентов составлял от 6 до 18 лет. Более чем в 50% 
случаев наблюдения больные прослежены катамнести-
чески от 12 месяцев до 20 лет, в связи с чем возраст 
пациентов мог варьироваться от 6 до 37 лет (на момент 
катамнеза), с учетом длительности наблюдения.

1

3

5

4

2

6

1 - генетические факторы

2 - биологические факторы

3 - семейные факторы

4 - личностные факторы

5 - социокультуральные факторы

6 - возрастной фактор

Рис. 1. Факторы риска заболевания РПП
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хопатологический, клинико-динамический, клини-
ко-катамнестический, физикальный, а также и инстру-
ментальные методы обследования. За время госпи-
тализации и при амбулаторном наблюдении больные 
обследовались психологом не менее трех раз — при 
первичной оценке и в динамике. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ

Проведенное клинико-динамическое изучение пси-
хопатологической структуры и разновидностей кли-
нических проявлений РПП выявило их клиническую 
неоднородность и позволило выработать типологиче-
скую систематику. С учетом полученных клинических 
и патопсихологических данных выделено три основ-
ных типа синдрома РПП: синдром нервной анорексии 
(НА) — 170 больных (68%), синдром нервной анорек-
сии с доминированием булимии (НА/НБ) — 40 боль-
ных (16%); синдром нервной анорексии с доминиро-
ванием булимии и вомитоманическими нарушениями 
(НА/НБ+В) — 40 больных (16%). 

Катамнестическое исследование РПП показало, что 
на протяжении заболевания происходит трансформация 
синдрома (рис. 2) более чем в 63% случаях в течение 
первого года заболевания. При этом большинство боль-
ных демонстрируют сочетание аноректического и бу-
лимического поведения. У больных с аноректическими 
расстройствами в 50–64% случаев появляются булими-
ческие симптомы. Обратная динамика встречается реже. 
Приблизительно у 1/3 пациентов с исходным диагнозом 
НА уже в течение 12 месяцев диагноз меняется на НБ, 
тогда как лишь у 10–15% пациентов с исходным диагно-
зом НБ развивается НА, а у 38% пациентов с исходным 
диагнозом НБ наблюдается компульсивное переедание 
с рвотами (НА/НБ+В). Трансформация того или иного 
расстройства может считаться благоприятным промежу-
точным состоянием на пути к выздоровлению, а может 

свидетельствовать о прогредиентности. У пациентов 
с текущим диагнозом НБ присутствие отказов от еды 
в анамнезе ухудшает прогноз и может приводить в 50% 
случаев к НА. При длительно существующих РПП обрат-
ная трансформация диагноза не является исключением. 
Наиболее нестабильным является синдром НА/НБ+В. 
Полученные данные не противоречат результатам лон-
гитудинальных катамнестических исследований РПП, 
проведенных другими авторами [30–35].

Проведенное клинико-динамическое изучение пси-
хопатологической структуры и разновидностей клини-
ческих проявлений синдрома РПП выявило их клиниче-
скую неоднородность и позволило выработать типоло-
гическую систематику на основании уровня и структуры 
дисморфофобических идей, коморбидных с обсессив-
но-фобическими и аффективными нарушениями [1; 2; 
4–6].

Первый тип РПП характеризуется доминированием 
монотематической дисморфофобии сверхценного и об-
сессивно-фобического характера и депрессивных рас-
стройств с отчетливо выраженной триадой симптомов.

Второй тип РПП с дисморфофобическими идеями 
сверхценного и обсессивно-фобического характера от-
личают такие признаки, как бредовой характер идеи 
полноты, аффективные расстройства в виде длительных 
атипичных депрессий и коротких гипоманий, сенситив-
ные идеи отношения, обсессивно-фобические расстрой-
ства вычурного содержания. 

При третьем типе РПП в клинической картине пре-
обладают бредовая дисморфофобия и значительно вы-
ражены идеи отношения, в то время как аффективная 
патология носит стертый характер и представлена как 
атипичными депрессиями, так и психопатоподобными 
маниями с эйфорией.

Структура синдрома РПП определяется этапом раз-
вития и течения заболевания. 

Детальный анализ собранного материала, прове-
денный с учетом, помимо структуры синдрома нерв-

НА

НАНБВ

НАНБ

50-64%

10-15%

12%

30
%

38
%

Рис. 2. Трансформация расстройства приема пищи
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соотношения в его картине позитивных и негативных 
расстройств, показал, что РПП представляет собой не 
изолированное заболевание, а расстройство, встреча-
ющееся при различных нозологиях (рис. 3).

Лечение больных с РПП проводилось с учетом осо-
бенностей динамики синдрома, т. е. этапов его развития 
и нозологической принадлежности, с учетом соматиче-
ского состояния и возраста пациентов [7]. Стратегия 
лечения расстройств пищевого поведения определяется 
степенью тяжести синдрома и коморбидных расстройств 
и включает несколько этапов. 

1-й этап — координационный, который условно 
называют этапом психологического взаимодействия, 
включает в себя оценку состояния и организацию ме-
дицинской помощи на доклиническом уровне, представ-
ляя собой выстраивание и установление контакта между 
пациентом и врачом с принятием дальнейшей тактики 
ведения больного. 

2-й этап — период неспецифического, или сома-
тического, лечения, направленного на восстановление 
массы тела. 

3-й этап — специфическое лечение, направленное 
на редукцию психопатологической симптоматики. 

Медикаментозное лечение на 1-м этапе включает об-
щеукрепляющую тера пию, направленную на коррекцию 
соматоэндокринных нарушений, в сочетании с приме-
нением психотропных препаратов. Применяется вну-
тривенное капельное введение следующих препаратов 
(табл. 1). 

Повысить эффективность проводимой психофарма-
котерапии удается сочетанием с иммуномодуляторами, 
препаратом выбора является кагоцел. Применяются 
препараты, нормализующие сердечно-сосудистую дея-
тельность, вторичные заболевания ЖКТ. В единичных 
случаях используются препараты энтерального пита-
ния. Вышеуказанная терапия с первых дней сочетается 
с приемом психотропных препаратов. 

Таблица 1
Интенсивная терапия на неспецифическом этапе 

Препарат Доза (суточная) Количество (дни)

10% Глюкоза в/в 200–400 мл № 10

Инсулин 2–6 ед № 10

Аминосол 500 мл № 3–5

Реополиглюкин 200 мл № 2–5

ККБ 50 мл № 3–5

Альбумин 100 мл № 5

Панангин 10–20 мл № 5–7

Трисоль до 200 мл № 5

Хлосоль до 400 мл № 3–5

Физраствор до 400 мл № 10–15

Рис. 3 . РПП-расстройство, встречающееся при разных нозологиях
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С целью преодоления страха перед едой назнача-
ются транквилизаторы. Препаратами выбора являют-
ся нейролептики из группы фенотиазинов, особенного 
внимания заслуживает алимемазин, показавший высо-
кую эффективность в купировании психотической сим-
птоматики, но вместе с тем не вызывающий экстрапира-
мидных нарушений. 

При негативном отношении к лечению со склонно-
стью к психопатоподобным формам поведения приме-
няется неулептил. Для купирования булимии использу-
ется флуоксетин в дозе до 40 мг/сут.

При навязчивых явлениях добавляется атипичный 
антипсихотик — клозапин (максимально до 6,25 мг/
сут). Период неспецифического лечения составляет 
от 7 дней до 3 недель.

На 3-м этапе лечебное воздействие направлено и на 
позитивную симптоматику, и на негативные измене-
ния. Приведены отдельные схемы, показавшие эффек-
тивность в отношении комплекса симптомов, а имен-
но — сочетание нейролептиков с антидепрессантами 
из группы моноциклических (например, флуоксетина 
до 40 мг/сут). 

При бредовом РПП показано введение нейролепти-
ков из группы бутирофенонов в сочетании с атипичным 
антипсихотиком клозапин (до 25 мг/сут) или комбина-
ции нейролептиков: бутирофенонов и ксантенов с ти-
оксантенами, фенотиазиновых производных и произво-
дных бензамидов, а также такого атипичного антипсихо-
тика, как рисперидон (в дозе до 3 мг/сут).

При стойких рвотах оправданы сочетание ней-
ролептиков из группы фенотиазинов — этаперазина 
с тералидженом, или комбинация бутирофенонов и фе-
нотиазинов. 

При булимических нарушениях применяются 
транквилизаторы из группы бензодиазепинов, в ма-
лых дозах в сочетании с антидепрессантами из группы 
трициклических, а также из группы моноциклических 
(флуоксетин, до 60 мг/сут). Редукция расстройств от-
мечается на 4–5-й неделе лечения.

В лечении детей и подростков на всех его этапах не-
обходимо применять методы психотерапии, нацеленные 
непосредственно на РПП.

Катамнестическое исследование показало, при 
синдроме НА на фоне терапии появляется частичная 
критика к болезненному состоянию, дети становятся 
социально адаптированными. При синдроме НА/НБ ис-

ход заболевания наиболее благоприятный. Не насту-
пает выраженной школьной дезадаптации. Изменения 
в эмоционально-волевой сфере, расстройства мышле-
ния незначительны при формальной сохранности ин-
теллекта. Для синдрома НА/НБ+В характерно особенно 
затяжное волнообразное течение со склонностью к ре-
цидивированию. Рецидив аноректического поведения 
наступает у 27% больных в течение 6 месяцев после 
выписки, несмотря на поддерживающую терапию.

Результаты лечения и длительный катамнез демон-
стрируют наступление практического выздоровления 
у 40% больных, значительное улучшение в 16% случаев, 
положительную динамику в 33% случаев, кратковремен-
ное улучшение у 9% больных. В отдаленном катамнезе 
в 2% случаев имеет место летальный исход у больных 
старше 20 лет. 

ВЫВОДЫ

Проведенное клинико-динамическое изучение структу-
ры и разновидностей проявлений РПП позволило выра-
ботать типологическую систематику, в основу которой 
положены уровень и структура дисморфофобических 
идей, коморбидных с обсессивно-фобическими и аф-
фективными нарушениями. Выделено три основных 
типа синдрома РПП: нервная анорексия, синдром нерв-
ной анорексии с доминированием булимии, синдром 
нервной анорексии с доминированием булимии и во-
митоманическими нарушениями. Структура синдрома 
РПП определяет этапность течения заболевания. Частая 
смена диагноза свидетельствует о сложном паттерне 
«последовательной» коморбидности. Анализ материа-
ла, проведенный с учетом, помимо структуры синдро-
ма, преморбидного периода заболевания, соотношения 
в его картине позитивных и негативных расстройств, 
показал, что РПП не является изолированным заболе-
ванием, а представляет собой расстройство, встречаю-
щееся при различных нозологических формах психи-
ческих заболеваний. Проведенное катамнестическое 
исследование показало, что на протяжении заболева-
ния происходит трансформация синдрома. Изучение 
структуры РПП и разновидностей их проявлений при 
различных нозологиях позволило выработать стратегию 
лечения, включающую несколько этапов, в зависимости 
от степени тяжести как самого РПП, так и коморбидных 
расстройств.
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УДК 616.89-008.441

Суицидальное поведение детей и подростков 

при эндогенных заболеваниях 

Куликов А. В.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Обсуждается высокая актуальность суицидального поведения, приводятся данные об особенностях суицидального поведе-
ния детей и подростков и роли психической патологии, психогений в его формировании. Представлена впервые разработанная 
и описанная типология психического состояния детей и подростков с эндогенными заболеваниями и суицидальным поведением. 
Выделено четыре варианта — психопатоподобный, собственно депрессивный, неврозоподобный, психотический, — которые 
отражают клинико-психопатологическую характеристику состояния больных, феноменологические особенности суицидального 
поведения и роль внешних факторов (степень тяжести психотравмирующей ситуации, ее специфичность) в его формировании, 
а также несут информацию о величине суицидального риска, позволяют дифференцировать терапевтическую тактику.

Ключевые слова: дети; подростки; самоубийство; депрессия; шизофрения.

The high currency of suicidal behavior was discussed in the paper, as well as the data on specificities of suicidal behavior in 
children and adolescents and the role of psychic pathology and psychogenies in its formation. The first developed and described 
typology of the state of children and adolescents with endogenous diseases and suicidal behavior was presented. The following 
four variants were singled out: psychopathy-like, depressive proper, neurosis-like, and psychotic. They reflected the clinical-
psychopathological characteristics of the patients’ states and phenomenological specificities of suicidal behavior, as well as the 
role of external factors (the degree of severity of psycho-traumatic situation, its specificity), and also provided information on the 
magnitude of risk for suicide and allowed differentiating the therapeutic approach.

Keywords: children; adolescents; suicide; depression; schizophrenia.

ВВЕДЕНИЕ

Проблема суицидального поведения при эндогенных 
заболеваниях у детей и подростков является крайне 
актуальной и требует мультидисциплинарного подхода. 
За год в нашей стране около 3000 детей и подростков 
совершают суицид [4]. Отмечается высокая суицидаль-
ная готовность подрастающего поколения: сплошное 
обследование подростков выявило сформированные 
суицидальные тенденции в 61% случаев, при этом у 17% 
подростков на момент исследования отмечен высокий 
риск совершения суицида, а у 7% старших подростков 
в анамнезе уже были суицидальные попытки [6]. По 
данным американских авторов, 1 из 6 (17%) подрост-
ков-школьников серьезно задумывался о самоубийстве, 
1 из 12 (8%) пытался совершить суицид [23].

Суицидальное поведение — это любые внутренние 
и внешние формы психических актов, направляемые 
представлениями о лишении себя жизни. Внутренние 
формы — это этапы антивитальных переживаний, су-
ицидальных мыслей, суицидальных тенденций (за-
мыслов и намерений), высказываний, угроз. Внешние 
формы — суицидальные жесты, суицидальные попытки 
и завершенные самоубийства [15; 18; 24]. Необходимо 
добавить, что суицидальное поведение у подростков 
отличается многообразием проявлений [8; 9]. 

Основными возрастными особенностями суицидаль-
ного поведения у детей и подростков, по данным А. Г. Ам-
брумовой и Л. Я. Жезловой [2], являются недостаточная 
адекватная оценка ими последствий аутоагрессивных 
действий вследствие несформированности представ-
ления о необратимости смерти. В отличие от взрослых 
у них отсутствуют четкие границы между истинно-суи-
цидальной попыткой и демонстративно-шантажным 
аутоагрессивным поступком. В практических целях это 
заставляет рассматривать все виды аутоагрессии в этом 
возрасте как разновидности суицидального поведения. 
Также это несерьезность, мимолетность и незначитель-
ность (с точки зрения взрослых) мотивов, которыми 
суициденты детско-подросткового возраста объясняют 
свои попытки самоубийства. Этим обусловлены особые 
трудности своевременного распознавания суицидаль-
ных тенденций и частота неожиданных для окружающих 
случаев. 

Психические расстройства являются одним из важ-
нейших факторов риска суицидального поведения [16; 
22; 25]. Наиболее «суицидогенными» формами психи-
ческой патологии являются депрессия и шизофрения 
[2; 10; 12; 20; 21].

Важно отметить, что психические травмы имеют зна-
чение в феномене самоубийства, но это значение за-
ключается не в абсолютных ценностях, так как на один 
и тот же вид травмы многие не реагируют самоубий-
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ством. Их значение проявляется в том случае, если они 
упадут на плодородную почву, которой становится дис-
позиция — готовность к суицидальной реакции. Диспо-
зиция имеет два источника — генетическую готовность 
к депрессии или шизофрении и неблагоприятные ус-
ловия жизни [11]. Для детей, больных шизофренией, 
психотравмирующие ситуации патогенетически имеют 
высокое значение, однако подобные ситуации возни-
кают у них чаще всего в связи с неадекватной, патоло-
гической оценкой событий и отношений, преломляясь 
через призму процессуальных расстройств мышления 
и эмоционального реагирования [5]. Психическая пато-
логия у подростков — один из важных факторов, изме-
няющих восприятие, оценку и переработку жизненных 
событий, расширяющих круг потенциальных стрессовых 
факторов [14]. 

Целью настоящего исследования явилось опреде-
ление клинических особенностей суицидального пове-
дения у детей и подростков при эндогенных заболева-
ниях, разработка диагностических и прогностических 
критериев их оценки, выработка лечебных и профилак-
тических мер.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследованы больные с эндогенными заболеваниями 
и суицидальным поведением в возрасте от 5 до 16 лет. 
В нозологическом распределении основное место за-
нимала шизофрения — 87% случаев, при этом вялоте-
кущая шизофрения выявлена в 62% случаев, присту-
пообразная — в 25% случаев. Аффективное заболева-
ние — биполярное аффективное расстройство (БАР) 
и циклотимия — определено в 13% случаев. Число 
мальчиков (41, или 68%) в 2,1 раза превышало число 
девочек (19, или 32%). Большинство больных прожи-
вали в неполных семьях (55% случаев), 12% пациентов 
жили в полных семьях, но с отчимом. Таким образом, 
только треть больных жили с отцом и матерью. 

Основными методами при проведении работы были 
клинико-психопатологический, ретроспективный, кли-
нико-катамнестический, патопсихологический.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Хроническая психотравмирующая ситуация у больных 
определялась, во-первых, длительной дезадаптацией 
вследствие имеющегося эндогенного заболевания. Так, 
нарушения поведения и настроения, снижение успе-
ваемости вызывали негативную, нередко агрессивную 
реакцию у родителей и других ближайших родствен-
ников пациентов. Больные часто испытывали непони-
мание и недоброжелательное отношение со стороны 
сверстников, а в некоторых случаях и со стороны учи-
телей. Значительные трудности при обучении выявля-
лись более чем у половины (64%) пациентов школьного 
возраста, что само по себе было стрессовым фактором, 
дети переживали свою несостоятельность. 

Во-вторых, важным фактором являлась неблагопри-
ятная семейная обстановка, которая была следствием 

наличия неполноценного воспитания, психических рас-
стройств у ближайших родственников, с которыми дети 
постоянно общались. 

Хронические психогении играли значительную роль 
в развитии суицидального поведения, а острые психо-
гении провоцировали суицидальные действия. Острые 
психогении заключались в переживании ссор с родны-
ми, обычно из-за проблем с обучением или из-за нару-
шений поведения. Психотравмирующими становились 
конфликты и ссоры с одноклассниками или учителя-
ми в школе. Часто в течение короткого промежутка 
времени — до полутора недель — происходило сра-
зу несколько инцидентов, накапливаясь по механизму 
«последней капли».

Частота выявления различных форм суицидального 
поведения была неодинаковой. Суицидальные мысли 
выявлялись у всех больных, суицидальные высказыва-
ния — у 82% больных, суицидальные попытки — у 58% 
пациентов, антивитальные высказывания — у 50%. Де-
монстративные суицидальные действия и самоповреж-
дения имели место с одинаковой частотой — у 35% 
детей и подростков.

Разработана типология вариантов состояний детей 
и подростков с эндогенными заболеваниями, сопро-
вождающихся суицидальным поведением. В основу 
типологии положены особенности клинико-психопато-
логической характеристики состояний больных и фено-
менологии суицидального поведения. Несмотря на то, 
что депрессивная симптоматика той или иной степени 
выраженности присутствовала в клинической картине 
всех состояний, сопровождающихся суицидальным по-
ведением, структура депрессии, а также симптоматика 
других психопатологических регистров различались, 
что позволило выделить четыре варианта указанных 
состояний: психопатоподобный, собственно депрессив-
ный, неврозоподобный (обсессивный), психотический. 
Полученные данные также указывают на ослабление 
роли острой психогении в развитии внешних форм су-
ицидального поведения и возрастание роли психоти-
ческих расстройств в ряду от первого типа состояний 
к четвертому.

При психопатоподобном варианте (25 больных, 
42%) в клинической картине доминировали раздра-
жительность, дисфория, конфликтность, возбудимость, 
истероформность, патология влечений, отказ от выпол-
нения уроков и посещения школы. На фоне психопа-
топодобного возбуждения больные проявляли агрес-
сию к родным, совершали разрушительные действия. 
Преобладал дисфорический аффект, который играл 
значительную роль в развитии ажитированных состо-
яний с усилением на этом фоне интенсивности суици-
дальных мыслей, появлением агрессии, антивитальных 
высказываний, суицидальных угроз, демонстративных 
суицидальных действий, реже — попыток.

Суицидальные действия обычно возникали в ответ 
на незначительно выраженную, но субъективно значи-
мую психотравмирующую ситуацию. Чаще провоциру-
ющими факторами становились адекватные требования, 
порицание или запреты родственников. Суицидальные 
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действия совершались в течение короткого промежутка 
времени, без длительного планирования и проработки 
суицидальных планов, в присутствии родственников 
или обидчиков и носили демонстративный характер. 
Риск совершения суицидальной попытки составил 20%, 
а ее повторения — 40%. Среди способов осуществле-
ния суицидальных попыток преобладали попытки пу-
тем падения с высоты. Помимо действий суицидальной 
направленности большинство (64%) больных наносили 
самоповреждения: бились головой о стену, об пол, били 
себя по голове, по всему телу, реже — наносили поверх-
ностные самопорезы, царапины.

Клиническая картина при собственно депрессив-
ном варианте (21 больной, 35%) в наибольшей степе-
ни определялась аффектом — тоскливым настроением 
с дисфорическим оттенком. Интенсивность суицидаль-
ных намерений здесь наиболее отчетливо определялась 
тяжестью аффективного напряжения, а также выражен-
ностью идей малоценности и вины. Характерным было 
длительное формирование суицидального поведения на  
фоне психотравмирующей ситуации. 

Провоцирующие факторы, носящие объективно зна-
чимый характер, — ссоры с родителями, школьные кон-
фликты и неуспех в учебе, ссоры с друзьями — играли 
значительную роль в принятии больным суицидального 
решения и совершении суицидальной попытки, обычно 
ранее спланированной.

Особенность суицидального поведения заключалась 
в том, что обычно суицидальные мысли и замыслы, ко-
торые больные активно не высказывали, существовали 
в течение длительного времени (реже — в 22% случа-
ев отмечался острый пресуицид). В большинстве слу-
чаев суицидальные попытки были неожиданными для 
окружающих, суицидальные высказывания выявлялись 
только в постсуицидальном периоде. Только при этом 
варианте больные оставляли «прощальные» записки, 
адресованные родителям (33% случаев). Риск суици-
дальной попытки составил 86%, а ее повторения — 33%. 
Способами суицидальных попыток были отравление ле-
карственными средствами либо другими химическими 
веществами (61%), самоповешение или самоасфиксия 
(17%), падение с высоты (11%), повреждения вен или 
автотравма (по 5,5%). 

Клиническая картина при неврозоподобном (об-
сессивном) варианте (9 больных, 15%) определя-
лась сочетанием аффективных расстройств с тревогой, 
обсессивной и соматовегетативной симптоматикой, 
расстройствами сна и аппетита. Депрессия протекала 
с идеаторными навязчивостями — антивитальными 
переживаниями и суицидальными мыслями по типу 
депрессивных руминаций. При утяжелении депрессии 
и углублении тревоги усиливалась интенсивность на-
вязчивостей, на высоте депрессивного состояния они 
могли приобретать свойства овладевающих представле-
ний [13]. Суицидальные попытки имели видимую связь 
с предшествующей психогенией менее чем в половине 
случаев (у 43% больных).

Главной отличительной особенностью суицидально-
го поведения был навязчивый характер антивитальных 

переживаний и суицидальных мыслей, интенсивность 
которых возрастала как на фоне ухудшения психиче-
ского состояния, так в условиях психических травм, что 
в большинстве случае приводило к реализации суици-
дальных действий. Суицидальные высказывания или 
угрозы в большинстве случаев (71%) присутствовали 
еще до совершения больными суицидальной попыт-
ки, однако от появления суицидальных высказываний 
до попыток реализации суицидальных намерений про-
ходило всего около 2 недель. Риск суицидальной попыт-
ки составил 78%. Риск ее повторения в течение ближай-
шего времени был самым высоким при этом варианте, 
так 86% больных совершали по 2-3 и более попытки, что 
свидетельствует о тяжести суицидального поведения 
в этой группе. 

Способами совершения суицидальной попытки были 
преимущественно отравление лекарственными препа-
ратами и различными химическими веществами (72%), 
падение с высоты (14%), самоасфиксия (14%). Можно 
отметить, что способы совершения повторных суици-
дальных попыток были разнообразными, отличными 
от таковых в первой попытке, иногда вычурными. 

При психотическом варианте (5 больных, 8%) 
клиническая картина определялась бредовой и/или 
галлюцинаторной симптоматикой, имевшей депрес-
сивную окраску и сопровождавшейся действиями 
суицидальной направленности на высоте психотиче-
ского состояния: при преобладании бредовых рас-
стройств — на высоте острого чувственного бреда, при 
преобладании галлюцинаторных расстройств — под 
воздействием императивных вербальных галлюцина-
ций, при этом тематика суицидальных переживаний 
прослеживалась в содержании психотических пережи-
ваний, а депрессия не играла ведущую роль в развитии 
суицидальных попыток. 

Различные формы суицидального поведения раз-
вивались при ухудшении психического состояния 
в течение короткого времени. Суицидальные действия 
обычно были неожиданными для родственников, со-
вершались как дома, так и вне его и не имели связи 
с острой психогенией. Риск суицидальной попытки 
составил 100%, а ее повторения — 60%. Способами 
попыток были: повреждение вен (40%), отравление 
психотропными препаратами, утопление, падение с вы-
соты (все по 20%).

В процессе изучения суицидального поведения у де-
тей и подростков с эндогенными заболеваниями сфор-
мировалось представление об особой мотивации суи-
цидального поведения, так как в большинстве случаев 
непсихотических форм речь идет не о желании детей 
и подростков умереть, а о нежелании «так жить». Это 
соответствует мнению как отечественных, так и зару-
бежных авторов о том, что в большинстве случаев мож-
но отметить явное или замаскированное стремление де-
тей и подростков с суицидальным поведением обратить 
на себя внимание окружающих, что позволяет относить-
ся к суицидам как к своеобразному «крику о помощи» 
[1; 11; 17; 19], что не снижает потенциальной опасности 
таких действий. 
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Основным принципом терапии больных с суици-
дальным поведением является широко используемый 
в психиатрии синдромальный принцип лечения [3]. 
Ввиду полиморфности симптоматики, а также наличия 
выраженных аффективных нарушений и расстройств 
поведения, в проведенном исследовании применялась 
комбинированная терапия с использованием антиде-
прессантов, нейролептиков, нормотимиков и транкви-
лизаторов. Важно заметить, что использовались анти-
депрессанты со сбалансированным или седативным 
действием для исключения стимулирующего эффекта 
и увеличения вследствие этого суицидального риска. 
В дополнение к антидепрессантам, в связи с наличием 
не купируемой ими полиморфной симптоматики, приме-
нялись нейролептики. Среди нейролептических средств 
предпочтение отдавалось препаратам с выраженным 
антипсихотическим либо седативным действием (часто 
они использовалось в сочетании). Выбор психотропного 
средства при лечении детей и подростков осложнялся 
возрастными ограничениями по использованию у мно-
гих препаратов. 

Применялись такие нейролептики как трифлуопера-
зин, алимемазин, хлорпромазин, перициазин, левоме-
промазин, перфеназин, хлорпротиксен, зуклопентиксол, 
галоперидол, клозапин, рисперидон. Среди антидепрес-
сантов предпочтение отдавалось амитриптилину, кло-
мипрамину, сертралину. Назначались нормотимические 
(вальпроат натрия, карбамазепин) и анксиолитические 
(диазепам, гидроксизин) средства.

В качестве мер реабилитации и профилактики, 
помимо эффективной и своевременной психофар-
макотерапии, необходимой является нормализация 
семейной и социальной обстановки. Первостепенны-
ми задачами в работе с родственниками пациентов 
являются: 1) разъяснение причин и особенностей 
психического состояния больного; 2) формирование 

у родственников пациента адекватного отношения 
к психическим расстройствам и суицидальному риску; 
3) оказание помощи семье в отказе от негативного 
отношения к больному, когда это имело место; 4) ори-
ентация родителей пациента на длительную поддер-
живающую и профилактическую терапию; 5) опре-
деление оптимальной формы обучения. Учитывая 
преобладание отравлений (чаще психотропными или 
антигипертензивными препаратами) среди способов 
попыток самоубийства у обследованных больных, 
обязательной рекомендацией для родственников дол-
жен быть строгий контроль хранения лекарств дома 
и приема препаратов больным. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проблема суицидального поведения 
в детско-подростковом возрасте является в настоящее 
время одной из наиболее актуальных, однако на прак-
тике дети и подростки с суицидальным поведением 
нередко остаются без должного внимания и помощи. 
Посмертный анализ состояния психического здоровья 
детей и подростков, совершивших суицид, показал, что, 
по данным отечественных авторов [7], лишь 12% из них 
находились до этого под психиатрическим наблюдени-
ем, что свидетельствует о низком уровне выявления 
психических расстройств у детей и подростков. Про-
веденное в ФГБУ НЦПЗ РАМН исследование позволило 
создать типологию состояний, сопровождающихся суи-
цидальным поведением, при эндогенных заболеваниях 
у детей и подростков, которая отражает не только фе-
номенологические особенности суицидального пове-
дения, клинико-психопатологическую характеристику 
состояний больных, но и несет информацию о величине 
суицидального риска, позволяет дифференцировать те-
рапевтическую тактику.
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Шизотипический диатез в раннем возрасте 

как предиктор шизофрении

Козловская Г. В., Калинина М. А.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

В статье обсуждается проблема поиска клинических и биологических предвестников шизофрении. Приводятся результаты 
длительного проспективного и катамнестического амбулаторного наблюдения (свыше 20 лет) 300 детей из наследственно 
отягощенных шизофренией семей. Сформулированы основные критерии для разграничения понятий диатез и заболевание. 
Описаны клинические признаки, типичные для специфического стигматизированного развития, начиная с раннего возраста. 
В зависимости от выраженности клинических нарушений выделены три типа диатеза. Результаты катамнестического наблюдения 
показывают, что лишь в трети случаев наблюдается переход из состояния риска в текущее заболевание.

Ключевые слова: шизотипический диатез; группа высокого риска по шизофрении; предикторы; маркеры шизофрении.

The article discusses the problem of search of clinical and paraclinical precursors of schizophrenia. The article gives the results 
of long-term prospective and follow-up observations (over 300 outpatient cases) children of hereditary burdened with schizophrenia 
families. Basic criteria for distinguishing between diathesis and disease are formulated. The clinical signs typical for specific stigmatic 
development since early age are described. Depending on the severity of clinical disorders three types of diathesis. The results of follow-
up observations show that only a third of the cases, there was a transition from the state of risk in the current disease.

Keywords: schizotypical diathesis; the group of high risk of schizophrenia; predictors; markers of schizophrenia.

ВВЕДЕНИЕ

Поиск предикторов шизофрении имеет большую историю 
изучения. Более 30 лет существует концепция высокого 
риска по шизофрении (Fish B., 1977; Магсus J. et al., 1985; 
Mednick S. A. et al., 1987). Эта интегративная концепция 
объясняет развитие шизофрении как взаимодействие 
между различными факторами индивидуальной воспри-
имчивости и факторами риска окружающей среды. 

Клиническое выражение предрасположенности 
к шизофрении в концепции представлено расстрой-
ствами шизофренического спектра (РШС) или специ-
фического диатеза. Основа РШС состоит в том, что они 
этио логически связаны с шизофренией и то, что их запу-
скают те же самые семейные наследственные факторы. 
Были предложены два типа признаков РШС — это осо-
бенности личности и психопатологические расстрой-
ства. Иногда структура РШС ограничена только чертами 
индивидуальности, а психопатологические симптомы 
проявляются в виде коротких эпизодов. Последнее 
разделяет РШС и текущее заболевание  (Wickham H., 
Murray R. M., 1997; Maj M., Sartorius N., 2001).

Маркеры предрасположенности к шизофрении изу-
чаются клинически и биологически, включая генети-
ческие исследования, а также биохимические нейро-
анатомические, нейрофизиологические, когнитивные 
и другие показатели. Среди них наиболее значимыми 
признаны электрофизиологические вызванные потен-
циалы, плавность прослеживающего движения глаз 
и дефицит внимания (Erlenmeyer-Kimling L., 2000; 
Waddington J. L., 2008; Ladea M., Prelipceanu D., 2009).

В последнее время анализируется влияние пре-
натальных и перинатальных факторов и их вклад 
как потенциальных предикторов шизофрении. К ним 
относят наличие дизэмбриогенетических стигм 
(Waddington J. L., Brown A. S., Lane A., 2008), низкого 
или избыточного веса при рождении (Lieshout R. J., 
Boyle M. H., 2011) и аномалий строения в виде малых 
физических (преимущественно черепно-лицевых) ано-
малий (Compton M. T., Walker E. F., 2009). Однако ни 
один из предполагаемых признаков не признан абсо-
лютно значимым для прогноза развития шизофрении. 

Несмотря на многочисленные исследования, диагно-
стика эндогенных нарушений в первые годы недоста-
точно разработана, а прогноз рано начавшейся шизо-
френии остается наиболее тяжелым (Clemmensen L. 
et al., 2012). По этой причине наиболее перспективным 
направлением исследований считается поиск комплекса 
маркеров шизофрении (Hata K. et al., 2003; Hans S. L., 
Auerbach J. Q., Styr B., Marcus J., 2004). Предполагает-
ся, что такой подход позволит свести к минимуму число 
ошибок и ложноположительных результатов. 

Цель настоящего исследования — изучить феномено-
логию расстройств шизофренического спектра в раннем 
и дошкольном возрасте и оценить их значимость как кли-
нических и параклинических предикторов шизофрении.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводилось на базах Научного центра 
психического здоровья РАМН с 1983 г. по настоящее 
время. В группу высокого риска (ГВР) отнесены дети 
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больных шизофренией родителей или дети родителей, 
имеющих признаки расстройств шизофренического 
спектра. Не включались в исследование дети с тяже-
лыми органическими заболеваниями ЦНС, эпилепсией, 
верифицированными генетическими синдромами.

Основными методами исследования были клиниче-
ский, психопатологический, неврологический и ряд па-
раклинических методов — иммунологический, нейро-
физиологический, психологический, вегетологический.

Для уточнения верификации и стандартизации оце-
нок, особенно клинических и психологических пока-
зателей, были разработаны специальные методики — 
ГНОМ, «шкала клинического наблюдения».

Достоверность результатов проверялась статически-
ми методами по программе Statistica 6. На обследова-
ние детей психиатром было получено информирован-
ное согласие родителей.

Изучено более 300 детей из группы высокого риска 
с первых месяцев жизни в возрастной динамике. Выяв-
лены шизотипальные симптомы и синдромы непроцес-
суального характера, складывающиеся в спе цифический 
симптомокомплекс, получивший название шизотипиче-
ского диатеза (ШД), который определяет психический 
статус и психическое развитие в раннем онтогенезе у 
детей из ГВР [1; 2; 6; 7]. В качестве группы сравнения 
изучено 100 детей в состоянии практического здоровья, 
сопоставимых по возрасту  с основной группой. 

Остановимся на понятии «диатез». Диатез в широ-
ком смысле есть состояние риска или промежуточное 
между нормой и патологией состояние. Термин широко 
употребляется в педиатрии в отношении детей раннего 
возраста. Однако в последнее время это понятие вне-
дрено в другие области медицины, в частности в онко-
логию, гематологию и др. 

В общей патологии диатез рассматривается И. В. Да-
выдовским [3] как недифференцированный риск или об-
щая повышенная уязвимость к патологии, а в психиатрии 
с позиций А. В. Снежневского [12] как PATHOS и диффе-
ренцированный риск как предрасположение к определен-
ной болезни (NOSOS) — в данном случае шизофрении.

Известен целый ряд типов диатезов в психиатрии — 
недифференцированный диатез [14] и дифференциро-
ванные диатезы — невропатия [13], депрессивный [11], 
психовегетативный [10] и, наконец, шизотипический 
диатез [7].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Шизотипический диатез — это клиническое выраже-
ние геноносительства шизофрении или высокий риск 
шизофрении у пробандов больных шизофренией или 
расстройствами шизофренического спектра родителей.

Критериями выделения общего недифференциро-
ванного риска в детской психиатрии раннего возраста 
были следующие. Это, прежде всего, кратковременность 
и эпизодичность проявлений, их слабая выраженность, 
моносимптомность, повторяемость клинической картины, 
отсутствие влияния на процесс развития и в то же время 
определенная фазность и сезонность проявлений.

В структуре шизотипического диатеза, помимо пере-
численных общих признаков недифференцированного 
неспецифического диатеза, лежит комплекс специфи-
ческих психоневрологических отклонений, характерных 
именно для ШД — дифференцированного диатеза или 
состояния высокого риска шизофрении. Среди тако-
вых — нарушения развития, неврологические прояв-
ления в виде мягких нелокализованных неврологиче-
ских знаков, по С. Меднику [27] и А. В. Горюновой [2]. 
В числе психопатологических нарушений отмечаются 
форпост-симптомы психоза и непсихотические эпизоды 
неврозоподобных и психопатоподобных расстройств. 
И наконец, выявлены нейрофизиологические (пачечная 
бета-активность во сне, уровень постоянных потенци-
алов головного мозга) и иммунологические показатели 
(уровень антител к фактору роста нервов), которые 
можно рассматривать как предикторы шизофрении.

В основе клинической картины шизотипического 
диатеза лежат четыре признака особенностей развития 
[7]. Это дисгармония, дисрегулярность, дефицитарность 
и диссоциация как отдельных неврологических, психо-
логических и психосоматических функций, так и всего 
организма в целом. 

Дисгармония — это несоответствие паспортного 
возраста ребенка его настоящему психофизическому 
состоянию. Дисрегулярность — это непоследователь-
ная смена одного этапа развития другим (остановки, 
скачки, одновременное опережение и задержка пси-
хических функций и др.). Дефицитарность — сгла-
женность психического развития в целом, особенно 
эмоционально-волевой сферы. Диссоциация (расще-
пление) — типичный признак, присущий шизофрении 
вообще и наблюдаемый в рамках ШД.

Все четыре признака характерны для всего периода 
раннего онтогенеза, начиная с первых месяцев жизни. 
Эти признаки проявляются во всех психофизических си-
стемах организма (вегетативной, соединительнотканной, 
неврологической, биоэлектрической и психической).

В неврологической сфере с первых месяцев жизни от-
мечается искажение созревания неврологических функ-
ций — это задержка редукции постуральных рефлексов, 
низкий мышечный тонус, который может сосуществовать 
с гипертонусом в одних и тех же группах мышц, прехо-
дящие, мерцающие гемипарезы без четкой локализации, 
нарушения чувствительности, при которой также отме-
чается сосуществование гиперчувствительности и одно-
временное ее снижение, например непереносимость 
прикосновений при пеленании и отсутствие реакции 
на климатический дискомфорт. Имеют место нарушения 
перцепции — ребенок не определяет локализацию как 
внешних, так и внутренних раздражений. При кормлении 
может наблюдаться переедание из-за сниженной реак-
ции на переполнение желудка, или ребенок не локализует 
взглядом или жестом прикосновения к его телу. У младен-
ца одновременно отмечается как гипердинамия — сте-
реотипное двигательное возбуждение, так и апатичное 
лежание на спине в позе «лягушки» или «распятого».

В основе всех перечисленных дисфункций лежат на-
рушения моторного постурального развития, преобла-
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дание подкорковых регуляций, висцеральные дисфунк-
ции и нарушения сенсорных фильтров, по Л. Эрленмей-
ер-Кимлинг (2000). Предполагается, что это признак 
нарушения сдерживающих механизмов по отсеиванию 
лишней информации, поступающей из внутренней 
и внешней среды организма в кору головного мозга. 
Следствием этого являются защитные реакции в виде 
гипер- и гипореактивности одновременно.

В психопатологической сфере первое — это фор-
пост-симптомы психотического и непсихотического 
уровня в отдельных системах и в целом в психике. 
Второе — это предпочтительно соматовегетативный 
уровень реагирования. Из этого следует преобладание 
психосоматических нарушений в клинике психических 
расстройств на фоне шизотипического диатеза. 

Ведущими нарушениями в раннем онтогенезе (особен-
но в период младенчества) являются нарушения сна в виде 
частых пробуждений («сон волка»), еда во сне, ночные 
страхи, крики (так называемые младенческие крики) и др.

Вычурные нарушения пищевого поведения — отказ 
от груди, негативное поведение у груди матери,  употреб-
ление пищи определенного цвета, вида, запаха, неряшли-
вость во время приема пищи — размазывание пищи по 
лицу, одежде и т. п., снижение аппетита в целом, вплоть до 
анорексии, и наоборот, прожорливость и поедание несъе-
добных предметов. Отмечены обильные срыгивания, при-
вычные рвоты, отсутствие жевания, прием только жидкой 
пищи из бутылочки, удерживание пищи во рту. 

Типичными были искажение инстинктивно-волевой 
сферы в виде снижения и искажения инстинкта самосо-
хранения — отсутствие страха высоты, инстинктивного 
«чувства края», едущего транспорта, большого животно-
го и одновременно избыточной боязливости привычных 
вещей — страх определенных игрушек, изображения 
в зеркале, пятна на стене и др. 

Наблюдалась длительная задержка формирования на-
выков опрятности и вычурное отправление естественных 
функций выделения, например дефекация стоя, у стола 
или спрятавшись за шкаф, на ковер посреди комнаты, 
с последующим безразличием к загрязненному белью.

Для нарушений сенсорной чувствительности харак-
терными были отказ от мытья головы, непереносимость 
прикосновений к волосистой части головы, стрижки 
ногтей, пеленания в младенчестве.

Психопатологические симптомы ШД проявляются 
и в других сферах: эмоциональной, системе привязан-
ности, общении, двигательной, познавательной и в по-
ведении в целом. В двигательной сфере это особенно-
сти мимики — манерность и амимичность, миоклонии 
мышц лица, неадекватность, остановка взора или, на-
против, подозрительный острый взгляд, редкое мига-
ние. Отмечается задержка формирования тонкой мото-
рики. Сосуществование ладонного и пинцетного захвата 
предметов в сочетании с хореоподобным движением 
пальцев рук. В большой моторике — это вычурная 
походка с разбрасыванием ног, неуклюжесть, ходьба 
на цыпочках, множественные стереотипии — прыжки, 
раскачивания, бег по кругу. Отмечаются периоды бур-
ного двигательного возбуждения по типу раптусов.

В эмоционально-волевой сфере это общая дефицитар-
ность реакций, слабость волевых побуждений, вычурность 
мотивов, амбивалентность действий, быстрая истощае-
мость и пресыщаемость волевых усилий и одновременно 
длительная фиксация на одних и тех же действиях. Имеют 
место вычурные страхи — дерева, знакомых людей, опре-
деленного цвета игрушек, отдельных звуков, пищи. На этом 
фоне отмечаются эмоциональные колебания в виде суб-
депрессивных, реже гипоманиакальных, дисфорических, 
чаще монотонных, малоэмоциональных, невыразительных 
состояний. Общий фон  настроения — депримированный. 
Дети редко улыбаются, не умеют смеяться.

В рамках ШД у детей слабо формируется система 
дифференцированной привязанности. Нередко система 
носит неадекватный характер — отказ от общения с ма-
терью в диаде и, одновременно, патологическая симбио-
тическая связь с матерью, а в триаде — предпочтение 
отца. Часто привязанность направлена на неодушев-
ленный предмет — старую игрушку, прутик, веревочку. 

Коммуникации и общение также носят неадекват-
ный, сглаженный характер. С первых месяцев жизни у 
детей из ГВР с проявлениями ШД отмечаются аутисти-
ческие черты в общении. Это редкий глазной контакт, 
взгляд мимо, псевдоглухота и псевдослепота. Ребенок 
не смотрит в глаза, не тянется на руки к матери. У него 
отсутствует коммуникативная функция речи. В связи со 
слабым ротовым вниманием у него поздно появляется 
подражание речи взрослого.

В познавательной сфере отмечается отсутствие лю-
бознательности, отказ и негативное отношение к новому, 
множество однообразных привычных действий — откры-
вание и закрывание дверей, листание книг. Наблюдается 
задержка становления игровой деятельности, длитель-
ное существование манипулятивной, нефункциональной, 
однообразной и вычурной игры, игра неигровыми пред-
метами. Становление речи также задержано. Длительно 
сосуществует развитая и лепетная речь, самоговорение, 
эхолалии, речь в третьем лице и «своя» речь в виде бес-
связного набора звуков, междометий, обрывков слов. 
Речь зачастую не направлена на общение и ни к кому 
не обращена. Отмечаются особенности становления про-
странственного восприятия, воображения. Последнее 
представлено в виде расщепления целостного образа, 
нарушения самоидентификации, отсутствия осознания 
сторон и частей тела и др. В воображении присутствует 
патологическое, стереотипное, нередко устрашающее по 
содержанию и одновременно выхолощенное фантази-
рование. В процессе мышления удается выделить ла-
тентные признаки или акцент на вторичных признаках 
в обобщении и понимании психологического задания. В 
то же время при определенной компенсации и сохран-
ности психических функций у детей с ШД возможна кор-
рекция такого рода нарушений мышления. 

Из всего сказанного становятся понятны общее по-
ведение ребенка из ГВР и симптомы ШД. Как унитарное 
на инстинктивном уровне в младенчестве, так и пове-
дение в первые годы жизни имеет основные общие 
черты — амбивалентность, неадекватность, малую вы-
разительность и одновременную вычурность, сочетание 
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задержки развития отдельных функций и опережение 
развития других. Ребенок одновременно производит 
впечатление инфантильного и «старичка», со склонно-
стью к необычным действиям при развитии речи — вы-
чурным, стереотипным вопросам, рассуждательству. Ма-
лая общительность сочетается с тяготением к взрослым 
(близким и незнакомым), некритичные попытки к ли-
дерству, вычурная гиперсоциальность с импульсивным 
негативизмом к привычным действиям.

Все перечисленные симптомы и синдромы, наблюда-
емые в рамках ШД, проявляются, как правило, на непси-
хотическом уровне в виде неврозоподобных и психо-
патоподобных нарушений. Но они также могут быть 
представлены и на психотическом уровне. К психоти-
ческим относятся следующие признаки: выраженная 
диссоциация и парадоксальность проявлений; резкий 
негативизм в отношении привычных до этого действий; 
выраженность симптомов (страхов, двигательного воз-
буждения, защитных ритуалов); полиморфизм симпто-
мов, появление новых симптомов, наряду с прежними; 
соматопсихический антагонизм (улучшение психическо-
го состояния при соматическом заболевании, особенно 
протекающем с высокой температурой) и, наконец, ре-
гресс развития во время психотического эпизода.

Следует отметить, что присутствие в структуре ШД 
перечисленных нарушений, как психотических, так 
и непсихотических, не указывает на наличие у данного 
пациента текущего процесса шизофрении.

В процессе изучения клинической картины как спе-
цифического дизонтогенеза, так и форпост-симптомов 
на его фоне были выделены критерии перехода фор-
пост-симптомов в патологический процесс. В основе 
таких критериев лежат особенности клинических про-
явлений и их динамика. Это, прежде всего, продолжи-
тельность эпизода и острота симптомов. Значение имеет 
нарастание полиморфизма клинических проявлений. 
Например, к имеющимся стереотипным формам игровой 
деятельности и определенному маловыраженному аути-
стическому поведению при относительно социализиро-
ванном поведении в целом присоединяются вычурные 
страхи и навязчивые защитные ритуалы. Имеет значе-
ние и ундулирующий тип динамики, т. е. чередование 
периодов ухудшения и ослабления симптоматики.

Главным критерием процессуальности является 
регресс развития как во время психопатологического 
эпизода, так и после него, а так же нарастание спе-
цифического дефекта личности в виде дефицитарности 
и диссоциации основных психических функций.

Остановимся на маркерах шизофрении, которые уда-
лось выделить в рамках ШД. Они определились на психи-
ческом, неврологическом, вегетологическом, психологи-
ческом и биологическом уровнях. В числе последних — 
показатели иммунологических данных и определенные 
паттерны ЭЭГ, особенно сочетание тех и других. Маркеры 
в других сферах также представляют интерес. Предикторы 

шизофрении на психическом уровне уже были изучены 
ранее, их составляют четыре признака системной дезорга-
низации нервно-психического созревания: дисгармония, 
дисрегулярность, диссоциация, дефицитарность психиче-
ской организации [7]. Неврологические маркеры — нело-
кализованные неврологические знаки [2; 27]. Предиктор 
вегетологического уровня — диссоциация исходного ве-
гетативного тонуса в форме амфотонии (смешанного па-
расимпатического и симпатического реагирования) [15]. 
Психологические маркеры включают в себя определенные 
специфические особенности мышления и пространствен-
ного восприятия у ребенка с ШД  и особенности дет-
ско-родительского взаимодействия в системе мать–дитя 
и мать–дитя–отец [4; 5; 8; 9]. Важно отметить, что все 
перечисленные маркеры нестабильны, они могут наблю-
даться в виде отдельных, маловыраженных проявлений, 
но при начале процесса или обострении его они стано-
вятся более заметными и отчетливыми, с характерными 
для шизофрении облигатными признаками расщепления. 

В процессе динамического наблюдения за клини-
ческими проявлениями ШД были определены три типа 
диа теза, различающиеся по степени выраженности ос-
новных психических, неврологических и соматопсихи-
ческих проявлений. К ним отнесены стигматизирован-
ный ШД, ШД с проявлениями непсихотических наруше-
ний и ШД с форпост-симптомами шизофрении.

Длительный катамнез (более 20 лет) за динамикой 
ШД позволил сделать следующие выводы. ШД — это не 
фатальное состояние. 66% детей с ШД (разного типа) 
из ГВР по шизофрении к 7 годам оказываются в числе 
практически здоровых или в группе детей с компен-
сированными и субкомпенсированными нарушениями 
личности в форме шизоидии. В возрасте 2–3 лет 34% 
отнесены к группе недифференцированной шизофре-
нии (детский тип), которая постепенно к 3–4 годам рас-
падается на более четкие диагностические группы — 
злокачественная шизофрения, ранний детский аутизм 
и вялотекущий процесс заболевания.

Важно отметить, что полученные нами данные по 
прогнозу динамики шизотипического диатеза совпада-
ют с результатами исследований [16; 22; 28; 29].

Таким образом, у пробандов в семьях больных ши-
зофренией родителей или родителей с расстройствами 
шизофренического спектра уже на ранних этапах онтоге-
неза, начиная с первых месяцев жизни, выявляются спец-
ифические симптомы предрасположения к шизофрении. 
В числе последних прослеживаются достоверные мар-
керы и предикторы заболевания. В то же время следует 
отметить, что ШД не всегда переходит в текущее заболе-
вание, а может оставаться на протяжении длительного 
времени в рамках практического здоровья. Важно отме-
тить и тот факт, что выявленные маркеры заболевания не 
исчезают, а сохраняются в структуре личности и на дру-
гих уровнях функционирования организма в виде отдель-
ных маловыраженных стигм риска шизофрении.
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УДК 616.895.8; 615.851

Семейное бремя и социальное функционирование детей 

и подростков с расстройствами шизофренического спектра

Корень Е. В., Куприянова Т. А.

Московский НИИ психиатрии МЗ РФ, Москва

С использованием опросника оценки нагрузки на семью (ECI) показана степень выраженности семейного бремени для 
родителей детей с расстройствами шизофренического спектра и его статистически значимое влияние на уровень социального 
функционирования детей и подростков. Показана положительная динамика уровня социального функционирования детей 
при проведении групповой психосоциальной терапии с родителями, коррелировавшая со снижением показателей семейного 
бремени. Обоснована необходимость рассмотрения семейного бремени в качестве самостоятельной базовой «мишени» психо-
социального вмешательства при проведении групповой психосоциальной терапии с родителями.

Ключевые слова: дети и подростки; расстройства шизофренического спектра; родители; семейное бремя; социальное 
функционирование; групповая психосоциальная терапия.

The article reports results of assessment parents family burden of children with schizophrenic spectrum disorders using ECI 
questionary. It was found high level of burden and significant correlatin between positive changes of children social functioning 
and decrease of family burden after group psychosocial therapy with parents aimed to family burden managing that proved to be 
one of the key components of the psychosocial intervention for treatment and rehabilitation of children and adolescents with 
schizophrenic spectrum disorders

Keywords: children and adolescents; schizophrenic spectrum disorders; parents; family burden; social functioning; group 
psychosocial therapy. 

ВВЕДЕНИЕ

В современных реабилитационных подходах в детской 
психиатрии, основанных на парадигме психического 
здоровья, центральное место занимают вопросы повы-
шения уровня социального функционирования и каче-
ства жизни больных [2; 6; 11]. Несмотря на очевидную 
значимость, проблема оценки и динамики социального 
функционирования детей и подростков с психически-
ми расстройствами остается недостаточно изученной 
как в плане методологических подходов, так и в плане 
практического использования данного интегративного 
параметра, отражающего уровень адаптации ребенка 
в сообществе как одного из наиболее значимых пре-
дикторов психосоциального прогноза [3].

Системный подход к оценке социального функцио-
нирования детей и подростков, страдающих психиче-
скими расстройствами, предполагает рассмотрение 
такой актуальной проблемы, как бремя психического 
заболевания ребенка для семьи, в частности степень 
тяжести семейного бремени. Это в свою очередь 
определяет выбор мишеней психосоциального вме-
шательства и оценку краткосрочной и долгосрочной 
эффективности лечебно-реабилитационных меро-
приятий [4; 5; 7].

Семейное бремя [21] определяется как интегра-
тивный параметр, связанный с психосоциальны-
ми последствиями наличия у ребенка психического 
расстройства. Этот показатель включает уменьшение 

ресурсного потенциала семьи, что влечет за собой 
недостаточное удовлетворение психосоциальных по-
требностей ребенка в лечении и определении бла-
гоприятной траектории психического развития. Это 
может негативно сказываться на роли и уровне во-
влеченности родителей в лечебно-реабилитационный 
процесс, препятствовать родительской компетентно-
сти в отношении формирования навыков совладания 
с ситуацией и взаимодействия с больным ребенком, 
а также отрицательно влиять на развитие или сохра-
нение имеющейся симптоматики в связи с наличием 
в этих семьях специфических психосоциальных проб-
лем [4; 9; 10; 12; 14; 17; 18].

В ряде работ показана связь степени тяжести се-
мейного бремени с темпом редукции симптомати-
ки, длительностью ремиссии, развитием рецидивов, 
количеством повторных госпитализаций, а так же 
с приверженностью лечению и с уровнем социального 
функцио нирования детей и подростков с психически-
ми расстройствами [1; 8; 13; 15; 16]. С учетом этого 
поиск способов снижения семейного бремени отвечает 
актуальным потребностям детей и родителей в мульти-
модальной комплексной помощи [5].

Целью данного исследования являлась сравни-
тельная оценка влияния семейного бремени на ди-
намику социального функционирования детей и под-
ростков с расстройствами шизофренического спектра 
при проведении групповой психосоциальной терапии 
с родителями. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Материал исследования. В работе проведено ком-
плексное обследование 140 пациентов (в возрасте от 8 
до 17 лет) с расстройствами шизофренического спектра 
и их родителей (все матери). 

Методы и инструменты исследования — клини-
ческий, шкала оценки нагрузки на семью (Experience 
of care giving inventory — ECI, 1994); детская шкала 
оценки общего функционирования (Children’s Global 
Assessment Scale — CGAS, 1994); шкала оценки позитив-
ных и негативных симптомов при шизофрении (PANSS); 
методика психосоциальной терапии. У всех родителей 
было получено информированное согласие на их уча-
стие и участие детей в исследовании.

В табл. 1 представлена общая половозрастная 
и клиническая характеристика обследованных детей. 

Все дети получали стандартную медикаментозную 
терапию.

Методом блоковой рандомизации обследуемые были 
разделены на две группы, сопоставимые по основным 
возрастным и клинико-социальным характеристикам: 
основную группу, где с родителями проводилась груп-
повая психосоциальная терапия (85 человек), и группу 
сравнения (55 человек), в которой психосоциальная 
терапия с родителями больных детей не проводилась.

Формат групп предполагал участие близких род-
ственников, заботящихся о больном ребенке, но по-
давляющее число составили матери, характеристика 
которых представлена в табл. 2.

Более половины матерей характеризовали себя 
как впечатлительных, эмоциональных, мягких и до-
брых, уравновешенных и спокойных. В то же время 
часть из них отметила, что после заболевания ребенка 

стремление к общению у них существенно уменьшилось, 
усилилась тревога, неуверенность в собственных си-
лах и возможностях, появились колебания настроения 
с идеями самообвинения.

Для динамической оценки эффективности проводи-
мой психосоциальной терапии, направленной на сни-
жение бремени (объективного и субъективного), под-
держание комплаенса, динамику социального функцио-
нирования и качества жизни детей с расстройствами 
шизофренического спектра, на первой встрече, через 
3 месяца и через 6 месяцев родители в обеих группах 
заполняли ряд опросников. 

Для оценки субъективного и объективного бремени 
семьи была использована шкала оценки нагрузки на се-
мью (Experience of care givin ginventory — ECI, 1994) 
[20]. Эта шкала служит для определения степени на-
грузки и оценки таких параметров, как семейные отно-
шения, отношения на работе, с соседями, материальное 
положение, чувство обиды, переживание злости, смуще-
ния, вины, усталости, беспокойства, тревоги. В отличие 
от других опросников, шкала ECI содержит не только 
«негативные» субшкалы, оценивающие ущерб, который 
наносит болезнь ребенку и семье, но и несколько «по-
зитивных» субшкал, касающихся благоприятных момен-
тов во взаимоотношениях с больным ребенком.

Для оценки общего уровня социального функцио-
нирования детей с расстройствами шизофренического 
спектра использовалась детская шкала оценки общего 
функционирования (Children’s Global Assessment Scale — 
CGAS, 1994) [19]. Обобщенная оценка динамики психи-
ческого состояния пациентов проводилась с помощью 
адаптированной версии шкалы оценки позитивных и не-
гативных симптомов при шизофрении (PANSS).

Таблица 1
Половозрастная и клиническая характеристика группы обследованных детей (n = 140) 

Средний 
возраст, 

лет

Пол Диагноз (по МКБ 10) Течение

Средняя длительность 
заболеванияМ Ж

Ш
из

оф
ре

ни
я

Ш
из

от
ип

ич
ес

ко
е 

ра
сс

тр
ой

ст
во

Ш
из

оа
ф

ф
ек

ти
вн

ое
 

ра
сс

тр
ой

ст
во

Би
по

ля
рн

ое
 

ра
сс

тр
ой

ст
во

О
ст

ро
е

П
од

ос
тр

ое

Хр
он

ич
ес

ко
е

13,9
 ± 3,5

92 48
65

46,4%
36 

25,7%
21 

15,0%
18 

12,9%
41 

29,3%
69 

49,3%
30 

21,4%
3,8 

± 1,6 

Таблица 2
Социально-демографическая характеристика матерей детей с расстройствами шизофренического 
спектра (n = 140)

Средний 
возраст, лет

Образование Работа Семья

Высшее
Среднее

специальное

Да

Нет Полная НеполнаяПо 
специальности

Не по
специальности

36,8 
(± 2,9)

97
69,5%

43
30,5%

72
51,7%

12
8,3%

56
40%

72% 28%
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Из 85 матерей, участвовавших в групповой психосоци-
альной терапии, 80 посетили все занятия, пятеро выбыли 
по объективным причинам (выписка, переезд и т. п.). В 
группе сравнения к моменту заключительной оценки вы-
было 9 человек. Как правило, это были те матери, которые 
при первой ознакомительной беседе отказывались от уча-
стия в мультисемейной групповой терапии, мотивируя свой 
отказ не очень убедительными причинами. В подобных 
случаях, по-видимому, необходимо дополнительное про-
ведение индивидуальных занятий, с последующим посте-
пенным включением этих родителей в групповые занятия.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Обобщенный средний показатель PANSS у детей и под-
ростков с расстройствами шизофренического спектра 
до начала терапии составил 90,5 ± 6,5. Не было установ-
лено статистически значимых корреляций между выра-
женностью симптоматики и уровнем семейного бремени 
как в основной группе (средний балл PANSS 92 ± 4,7), 
так и в группе сравнения (средний балл PANSS 89 ± 8,4).

В проведенном исследовании не было выявлено 
статистически значимых отличий в показателях тяжести 
семейного бремени в зависимости от основных клини-
ко-демографических показателей (пола, возраста ребен-
ка и родителей, возраста начала заболевания и т. д.). 
Отмечена некоторая тенденция к повышению уровня 
бремени в семьях детей с давностью заболевания менее 
года, то есть на начальных этапах формирования психи-
ческих расстройств. Эта же тенденция отмечена в семьях, 
имеющих больных детей младшего возраста, что согласу-
ется с имеющимися данными литературы [8].

В результате обследования по шкале ECI в семьях, 
имеющих детей с расстройствами шизофренического 
спектра, при оценке до начала терапии был отмечен вы-
сокий уровень как объективного, так и субъективного се-
мейного бремени, профиль которого характеризовался 
высоким средним баллом, при этом не было получено 
существенных различий в основной группе и в группе 
сравнения (3,8 балла и 3,6 балла соответственно). Ана-
лиз «негативных» субшкал опросника нагрузки на семью 
(ECI) до проведения терапии показал в первую очередь 
тенденцию к снижению социальной активности мате-
рей из-за чувства смущения, стыда, неловкости в связи 
с поведением заболевшего ребенка, убежденность в соб-
ственной вине, ухудшение взаимоотношений в семье, не-
обходимость постоянной поддержки и опеки больного 
ребенка, высказывания сожаления о потерянных мечтах 
и возможностях. Наивысшая балльная оценка была по-
лучена в вопросах, касающихся чувства вины, степени 
изолированности, недопонимания со стороны родных, 
сложности общения с ними, а так же в пунктах, которые 
касались состояния здоровья больного ребенка, посто-
янной заботы о нем, включая и материальную сторону. 
Приведенные данные согласуются с результатами, ранее 
полученными при оценке семейного бремени с исполь-
зованием опросника CGSQ [5].

Однако при анализе результатов использования опро-
сника нагрузки на семью (ECI) наибольший интерес пред-

ставляют «позитивные» субшкалы. Они отражают, с одной 
стороны, взаимоотношения матери с больным ребенком, 
включая наличие общих интересов, особенности об-
щения, привлечение к помощи по хозяйству, а с другой 
стороны — оценку личного опыта матерей, касающегося 
взаимо отношений с родственниками и друзьями, отноше-
ния к самим себе, попыток принять больного ребенка та-
ким, какой он есть, и попыток объяснить это другим людям. 
Показатели «позитивных» субшкал перед началом терапии 
также имели мало отличий в основной группе и группе 
сравнения — 2,4 балла и 2,5 балла соответственно.

До начала терапии средний показатель шкалы обще-
го функционирования детей (CGAS) составил 41,7 ± 2,5 
и не имел выраженных отличий в основной и группе 
сравнения (42,6 ± 3,2 и 40,8 ± 1,8 соответственно). При 
сопоставлении полученных до начала терапии показа-
телей семейного бремени с оценкой по CGAS с преобла-
данием выраженных, реже умеренных, степеней соци-
альной дезадаптации было установлено наличие отри-
цательной корреляционной связи (r = 0,463, P = 0,005). 
Это является прямым доказательством того, что повы-
шение показателя семейного бремени ассоциируется 
со снижением уровня социального функционирования 
у детей и подростков с расстройствами шизофрениче-
ского спектра.

Групповая психосоциальная терапия с родителями 
проводилась в группах из 8–9 человек по модульному 
принципу. Общее количество рабочих сессий состав-
ляло 8 занятий. Частота занятий — 2 раза в неделю. 
Продолжительность каждого занятия — 90 минут.

Улучшение эмоционального состояния матерей в ре-
зультате проведения групповой психосоциальной ра-
боты, отмечаемое при беседах, общении, наблюдении 
за ними, коррелировало с позитивными изменениями, 
полученными в оценках предлагаемых опросников. 
В первую очередь это касалось отчетливого снижения 
бремени семьи, что положительно сказывалось на улуч-
шении социального функционирования и повышении 
качества жизни детей.

Сравнительный анализ обобщенного показателя се-
мейного бремени по шкале ECI через 6 месяцев после 
проведения терапии показал явную тенденцию к его 
уменьшению. В основной группе больных этот показа-
тель снижался с 3,8 до 2,7 баллов, в то время как в груп-
пе сравнения это снижение показателя общего бремени 
было менее выраженным — с 3,6 до 3,1, при этом наи-
большее снижение достигалось в отношении субъек-
тивного ощущения бремени болезни ребенка. Можно 
отметить некоторую тенденцию и в том, что в семьях, где 
матери имели наиболее высокие оценки выраженности 
семейного бремени, в процессе терапии эти показатели 
улучшались в меньшей степени, при этом не было получе-
но статистически значимых различий в исходных оценках 
и после терапии. Эти матери оставались недоверчивыми, 
скрытными, не очень охотно контактировали в группе, 
могли пропускать занятия, а часть из них отказалась по-
сещать занятия после 1–2 сессий. В подобных случаях, 
по-видимому, необходимо дополнительное проведение 
индивидуальной психосоциальной терапии. 
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При оценке средних показателей «негативных» 
субшкал опросника нагрузки на семью (ECI) через 
6 месяцев после проведения психосоциальной тера-
пии, было отмечено их уменьшение с 3,8 до 2,7 баллов 
в основной группе и с 3,6 до 3,1 в группе сравнения. 
У матерей отмечена явная тенденция к уменьшению сте-
пени своей вины, стыда и отчаяния, повышение соци-
альной активности, увеличение общения, налаживались 
отношения с родственниками и друзьями, уменьшались 
явления стигматизации. Но при анализе динамики по-
казателей по опроснику ECI наибольший интерес пред-
ставляют «позитивные» субшкалы, показатели которых 
в процессе психосоциальной терапии с родителями су-
щественно изменились, особенно в основной группе: 
с 2,4 до 3,8 баллов, а в группе сравнения — с 2,5 до 3,1. 
Практически все матери отмечали, что стали лучше по-
нимать проблемы своего ребенка, анализировать его 
состояние, вследствие чего отношения с больным ре-
бенком улучшались, что в определенной степени кор-
релирует с появлением у детей и родителей активных 
установок на преодоление негативных последствий пси-
хического расстройства. Многие отмечали, что с «деть-
ми приятно общаться, находить общие интересы и заня-
тия». Кроме того, все матери подчеркнули, что заметили 
изменение и в самих себе, стали увереннее в себе («Я 
чувствую себя полезной»), больше общались, некоторые 

сблизились с членами семьи. Часть матерей вернулись 
к трудовой деятельности, несколько продолжили обу-
чение в учебных заведениях. Все выражали намерение 
продолжать встречи друг с другом в дальнейшем.

Динамика показателей опросника ECI в основной груп-
пе родителей — участников психосоциальной терапии 
и в группе сравнения графически представлена на рис. 1.

Показатели общего функционирования в основной 
группе детей и подростков с расстройствами шизо-
френического спектра при оценке по шкале CGAS через 
6 месяцев увеличились с 42,6 до 56,3 в группе сравне-
ния — с 40,8 до 47,5. Эти различия достигают статисти-
ческой значимости при p < 0,05.

Таким образом, при сопоставлении показателей се-
мейного бремени по ECI с проведенной оценкой общего 
функционирования детей по CGAS через 6 месяцев по-
сле проведения психосоциальной терапии сохранялась 
отрицательная корреляционная связь: улучшение со-
циального функционирования детей сопровождалось 
уменьшением семейного бремени (рис. 2).

Анализ показателей шкалы PANSS через 6 месяцев 
после проведения психосоциальной терапии не обна-
ружил статистически значимых различий между группа-
ми в динамике клинического состояния. Отмечена лишь 
тенденция к более выраженному улучшению в основ-
ной группе больных (уменьшение среднего балла PANSS 
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ECI «негативные» субшкалы ECI «позитивные» субшкалы

Рис. 1.  Динамика показателей опросника ECI в основной группе и группе сравнения (n = 140) 

Рис. 2. Сопоставление показателей семейного бремени (ECI) и социального функционирования (CGAS) 
(* — p < 0,05)
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с 92 ± 4,7 до 62 ± 3,6), тогда как в группе сравнения улуч-
шение в состоянии было менее выраженным (снижение 
показателя PANSS с 89 ± 8,4 до 65 ± 3,7). 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ И ВЫВОДЫ

Проведенное исследование показывает высокий уро-
вень семейного бремени, особенно субъективного, 
в семьях детей с расстройствами шизофренического 
спектра. Показана статистически значимая корреляция 
степени тяжести бремени и более низкого уровня соци-
ального функционирования детей и подростков (отри-
цательная корреляционная связь). 

Положительная динамика уровня социального функ-
ционирования детей достигалась при проведении груп-
повой психосоциальной терапии с родителями и корре-
лировала со статистически значимым снижением инте-
гративного показателя семейного бремени (р  0,05).

Согласно полученным данным, можно отметить, что 
психосоциальная терапия с родителями, направленная 
на снижение бремени семьи и повышение терапевтиче-
ской компетентности, положительно влияет на социальное 
функционирование детей и подростков с расстройства-
ми шизофренического спектра. Учитывая выраженность 
и тяжесть, семейное бремя необходимо рассматривать 
в качестве самостоятельной базовой «мишени» психосо-
циального вмешательства при групповой психосоциальной 
терапии с родителями. Данный динамический параметр 
требует обязательного учета при построении индивиду-
ализированных лечебно-реабилитационных программ 
(модулей) и разработке мероприятий по психосоциальной 
поддержке семьи, а динамика его показателей может быть 
успешно использована для оценки эффективности прове-
дения психосоциальной терапии с родителями.
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Острые стрессовые нарушения у детей раннего возраста

Портнова А. А., Серебровская О. В.

ГНЦ социальной и судебной психиатрии имени В. П. Сербского МЗ РФ, Москва

Представлена клиническая характеристика острых стрессовых расстройств (ОСР) у детей в возрасте 11–36 мес., по-
страдавших в результате различных чрезвычайных ситуаций (ЧС). Впервые предложена диагностическая систематика ОСР 
у детей младшего возраста. Даны рекомендации по оказанию медико-психологической помощи детям в системе мать–дитя, 
пострадавшим в ЧС.

Ключевые слова: психиатрия чрезвычайных ситуаций; дети раннего возраста; острое стрессовое расстройство. 

The paper presents the clinical characteristics of acute stress disorder (ASD) in children aged 11–36 months, suffered from various 
disasters. First was proposed diagnostic taxonomy of ASD in early age. Recommendations are given to provide medical and psychological 
assistance in the mother-child system to children affected by disasters.

Keywords: disaster psychiatry; early childhood acute; stress disorder. 

В последние десятилетия значительно возросло 
количество как антропогенных, так и природных 

катастроф. Все большее количество жертв ЧС обра-
щается к психиатрам и психологам по поводу острых 
и хронических стрессовых расстройств. Исследова-
ния детей, подвергшихся воздействию стихийных 
бедствий, методологически стали проводиться в 50-е 
годы XX века [5]. Однако эти данные долгое время ос-
новывались на сведениях, полученных от родителей, 
и  — в меньшей степени — на обследовании самих 
пострадавших детей [10]. Авторы этих работ утвер-
ждали, что детские реакции на катастрофы умеренны 
и кратковременны. Более поздние исследования [6; 
16] показали, что острые реакции на стресс у детей 
имеют выраженный характер и часто имеют отда-
ленные последствия. За последние годы количество 
исследований стрессовых реакций у детей и подрост-
ков резко возросло, однако подавляющее большин-
ство работ посвящено психическим расстройствам 
у детей старше 3 лет [1–4; 8; 9; 14]. В то же время 
крайне мало работ, касающихся ОСР у детей млад-
шего возраста [11–13; 15]. Необходимость прове-
дения данного исследования обусловлено тем, что 
остаются малоизученными клинические проявления 
стрессовых расстройств у детей раннего возраста, 
недостаточно разработаны их диагностические кри-
терии, отсутствует методология оказания кризисной 
помощи детям раннего возраста. 

ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА 

Обследовано 35 детей (20 мальчиков и 15 девочек) 
в возрасте от 11 мес. до 3 лет, пострадавших в резуль-
тате различных ЧС. Нужно заметить, что это количество 

составило всего чуть более 4% всех детей и подрост-
ков, наблюдавшихся за 10-тилетнюю работу авторов 
в условиях ЧС. 

Лишь 11 детей были приведены родителями на при-
ем к психиатру по поводу изменившегося после ЧС со-
стояния. Остальные 24 случая наблюдались нами при 
посещении мест временного размещения пострадавших, 
при подворных обходах и пр. Таким образом, несмотря 
на выраженное ухудшение состояния детей после ЧС, 
большинство родителей самостоятельно за помощью 
к специалистам не обращались.

Дети были обследованы в течение первого меся-
ца после воздействия стрессового события — после 
теракта в Беслане (3 чел.), югоосетино-грузинского 
конфликта (17 чел.), наводнения на Кубани (7 чел.), 
различных чрезвычайных происшествий, таких как ДТП, 
пожар, крушение судна, взрыв (8 чел.). Никто из де-
тей не получал повреждений в результате ЧС и не имел 
хронических соматических заболеваний. При этом все 
обследованные непосредственно побывали в очаге 
ЧС, т. е. подверглись воздействию психотравмирую-
щих факторов. Все пациенты были обследованы после 
получения информированного согласия родителей. 
В качестве группы сравнения использовались резуль-
таты обследования 195 детей и подростков в возрасте 
4–17 лет, пострадавших от тех же ЧС. 

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Клинический, анамнестический, психодиагностическое 
обследование матери с использованием Стэнфордского 
опросника «Острая стрессовая реакция» (Stanford Acute 
Stress Reaction Questionnaire) [7], статистический метод 
(угловой коэф. Фишера). 
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

При обследовании детей фиксировались все симптомы, 
которые появились сразу после ЧС и не наблюдались 
ранее (табл. 1). 

В качестве ключевых проявлений тревоги можно 
рассматривать симптомы, связанные с повышенной воз-
будимостью (у 88,6% наблюдался хотя бы один симп-
том). У 37,1% детей наблюдались все описанные симп-
томы из кластера повышенной возбудимости, что может 
свидетельствовать о тяжести ОСР. С наибольшей часто-
той отмечались такие симптомы, как переживание стра-
ха, гиперреакции на привычные раздражители, плак-
сивость, нарушения сна. Эмоциональные переживания 
могли и не отражать в своем содержании перенесенную 
травму, особенно у детей в возрасте до 3 лет, так как 
осмысления и полного понимания чрезвычайной ситуа-
ции не происходило. Однако тревога достигала уровня 
генерализации и сопровождалась паническими реакци-
ями в ответ на незначительные внешние раздражители. 

О повышенной тревожности маленького ребенка 
можно было судить по таким признакам, как стремление 
задавать много раз одни и те же вопросы, возросшая 
нетерпеливость (например, ребенок переворачивает 
страницы книги, не дослушав читающего, либо не мо-
жет дождаться своей очереди в игре, вырывает у других 
детей игрушки). К этим же симптомам относится появ-
ление добавочных стереотипных действий (накручива-
ние на пальцы волос, краев одежды, кусание ногтей, 
шмыгание носом и др.). В поведении и высказываниях 

проявлялось ожидание какой-либо беды («не буду пить 
из этой чашки, а то она разобьется», «не пойду гулять, 
там собаки»). Выраженная тревожность, возбудимость, 
боязливость наблюдались у большинства детей младшей 
группы. В некоторых случаях повышенная возбудимость 
приводила к развитию аффективно-респираторных при-
ступов, которые представлялось возможным рассма-
тривать в кластере диссоциативных симптомов. Можно 
предположить, что тяжесть эмоциональных нарушений 
объясняется не только лабильностью нервной системы 
детей младшего возраста, но и неумением рассказать 
о своих переживаниях и тем самым, отреагировав эмо-
ции, снизить уровень тревоги. Эпизоды психомоторного 
возбуждения наблюдались еще в течение недели после 
ЧС. При этом возбуждение обычно было спровоцирова-
но внезапным громким звуком (например, от падения 
тяжелого предмета на пол).

У детей раннего возраста страх, развивающийся во 
время ЧС, быстро изменял свое содержание, трансфо-
мируясь, например, в боязнь других детей, собак и пр. 
В течение 1–2 недель после ЧС отмечалась тенденция 
к расширению фабулы страха: к страху повторения ЧС 
присоединялся страх темноты, страх оставаться одному. 
Содержание этих переживаний уже не было прямо свя-
зано с психической травмой. У 3 детей младшего воз-
раста наблюдался «страх всего» (панфобия) — страх 
выйти на улицу или войти в другое помещение, страх 
телевизора, боязнь людей, в том числе и родственников, 
страх темноты или яркого света, сильного ветра, устра-
шающих сновидений и многого другого. Эти расстрой-

Таблица 1.
Клинические симптомы, выявленные у детей в первые 4 недели после ЧС

№ Группы симптомов Симптомы Абс. % Всего, %

1 повышенная возбудимость гиперактивность 29 60,0 88,6

симптом вздрагивания 14 40,0

нарушение сна 20 57,1

плаксивость 21 60,0

капризность 13 37,1

страхи 26 74,3

импульсивность 7 20,0

2 соматические потливость 4 11,4 65,7

гипертермия 11 31,4

нарушение пищеварения 19 54,3

3 регрессивные мутизм 8 22,9 82,9

утрата навыков 20 57,1

негативизм 15 42,9

сепарационная тревога 26 74,3

клингинг(clinging)-симптомы 22 62,9

4 избегание стимулов, напоминающих о ЧС 25 71,4 71,4

5 повторные переживания страшные сновидения 14 40,0 62,9

ночные страхи 21 60,0

6 диссоциативные эмоциональная отстраненность, безучастность, 
заторможенность

9 25,7 51,4
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ства сохранялись в течение 7–9 дней. Фобии возникали 
или усиливались в вечернее время, достигая максималь-
ной интенсивности перед засыпанием. В большинстве 
случаев это приводило к затрудненному засыпанию. 
Наиболее частыми были страхи темноты, одиночества, 
незнакомых людей. В 8 случаях отмечался страх воды, 
который проявлялся в пугающем эффекте льющейся 
из крана воды, в отказе от мытья и упорном нежелании 
забираться в наполненную ванну. 

К числу распространенных расстройств у детей лю-
бого возраста относились нарушения сна. У большин-
ства пострадавших (57,1%) в первые дни после ЧС от-
мечалось затрудненное засыпание, сопровождающееся 
тревогой, страхами, усиливающимися в вечернее время; 
сон носил поверхностный характер с частыми пробуж-
дениями и сопровождался страшными сновидениями. 
Во время сна у пострадавших отмечались явления дви-
гательного беспокойства и сноговорения. У большин-
ства детей сократилась общая продолжительность сна, 
что часто отмечали родители, исчезал дневной сон. 

В качестве неспецифической реакции на внешние 
факторы в младшем возрасте выступают различные на-
рушения физиологических функций. Снижение аппе-
тита сопровождалось в половине случаев изменением 
вкусовых пристрастий и предпочтением однообразной 
пищи (например, только белого хлеба либо только пече-
нья). Достаточно распространенным симптомом сомати-
ческих расстройств являлась также психогенная рвота 
и срыгивание после еды.

Повышение температуры до 38°С наблюдалось 
в период от 1–2 дней до 3 недель, при этом тщательное 
обследование врачами-интернистами исключало каку-
ю-либо соматическую патологию. У 2 детей повышение 
температуры тела носило фебрильный характер.

Как видно из приведенной таблицы, диссоциативные 
симптомы, являющиеся облигатными для постановки диаг-
ноза ОРС у взрослых, у маленьких детей не носят столь 
выраженный характер, что в целом объясняется особен-
ностями психической деятельности в этом возрасте.

Симптомы регресса заключались в утрате недавно 
приобретенных навыков (речи, опрятности), элективном 
мутизме, когда дети вступали в контакт только с мате-
рью, и полном мутизме, регрессивном поведении (соса-
ние пальца, ночной и дневной энурез, энкопрез, лепет-
ная речь), а также чрезмерной привязанности к матери 
(clinging symptom). Регрессивные симптомы были, как 
правило, стойкими и продолжались более 7 суток после 
разрешения ЧС. 

Небольшое количество наблюдений не позволяет го-
ворить о статистически достоверных закономерностях, 
однако предварительные выводы сделать можно. 

Во-первых, в результате обследования было выделе-
но шесть групп клинических симптомов: 1) повышенная 
возбудимость (88,6%); 2) регрессивные (82,9%); 3) из-
бегание (71,4%); 4) соматические (65,7%); 5) повтор-
ные переживания (62,9%); 6) диссоциативные симп-
томы (51,4%).

Во-вторых, при сравнении частоты встречаемости 
отдельных симптомов в группе детей младшего воз-

раста и в группе детей в возрасте 4–17 лет (n = 195), 
пострадавших в тех же ЧС, было выявлено статистиче-
ски значимое преобладание у детей младшего возраста 
следующих симптомов: регрессивные (φэмп = 4,101; 
p < 0,01), повышенная возбудимость (φэмп = 1,768; 
p < 0,05), достоверно реже наблюдались симптомы из-
бегания (φэмп = 1,831; p < 0,05). Эти особенности ОСР 
отражают различия в уровне психического развития 
к возрасту их возникновения. 

Длительность симптомов ОСР в большинстве случаев 
составляла не менее 3 суток. Как показали наблюдения, 
это в большей степени зависело от микросоциальных 
условий (адекватности обращения окружающих с ре-
бенком, наличия или отсутствия погибших и пострадав-
ших членов семьи). В 8 случаях был выявлен затяжной, 
а в ряде случаев и прогрессирующий характер течения 
симптоматики. Это позволяло говорить не о реакции 
на стресс как таковой, а о формировании расстройства.

Обследование матерей позволяет с уверенностью 
судить о сильном влиянии психического состояния ма-
тери на здоровье ребенка. Психогенные расстройства 
у матерей выявлены в 82,9%. В тех семьях, где погибли 
близкие, дети наблюдали тяжелые реакции горя у ро-
дителей или у братьев-сестер и в большинстве случаев 
не получали необходимой эмоциональной поддержки. 
Наиболее тяжелые ОСР наблюдались у детей из тех се-
мей, где в результате ЧС произошли тяжелые утраты.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Исследование показало, что в раннем возрасте при 
воздействии экстремального по силе психотравмиру-
ющего фактора у детей раннего возраста наблюдается 
развернутая клиническая картина острого стрессового 
расстройства, имеющая возрастную специфику. Отмеча-
ется отчетливая корреляция между тяжестью состояния 
ребенка и матери. Психическое состояние детей млад-
шей возрастной группы в значительной мере зависит 
от реакции родителей на травмирующее событие. Наи-
более тяжелые реактивные состояния у детей наблюда-
лись в семьях, где выраженные психические нарушения 
отмечались у одного из родителей. 

Как правило, именно дети дошкольного возраста 
после ЧС оказываются вне поля зрения психиатров 
и психологов. Кроме того, считается, что у маленького 
ребенка трудно вычленить отдельные симптомы и син-
дромы в клинической картине. Однако при правиль-
но построенном обследовании, сочетающем расспрос 
родителей, наблюдение и беседу с пациентом, можно 
выявить и описать имеющуюся патологию и у малень-
кого ребенка.

Задачей специалистов является проведение разъяс-
нительной психотерапии родителей пострадавших детей 
с указанием на типичность и обратимость наблюдаемых 
у детей симптомов. Необходимо донести важность под-
держки всей семьи и значение правильного обращения 
близких с травмированным ребенком. Это особенно 
важно в отношении родителей с признаками стрессо-
вого расстройства, связанного с ЧС, поскольку в этих 
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случаях возможности поддержать ребенка могут быть 
временно ограничены.

Рекомендации по оказанию помощи включают 
в себя обязательное клиническое обследование ребен-
ка, подвергшегося острому психогенному воздействию, 
для выявления возникших расстройств, их квалифика-

ции и определения их глубины; формирование у род-
ственников адекватной оценки состояния пострадав-
шего; обучение родителей навыкам обращения с по-
страдавшими детьми; оказание специализированной 
помощи матери.
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Роль мультисенсорной среды в психотерапии подростков 

с нервной анорексией 

Серебровская О. В.1, Портнова А. А.2, Усачева Е. Л.1, Шинко Л. С.1

1 ГКУЗ «Научно-практический центр психического здоровья детей и подростков ДЗ города Москвы», Москва
2 ГНЦ социальной и судебной психиатрии имени В. П. Сербского МЗ РФ, Москва

Описан метод психотерапевтической и психокоррекционной помощи пациенткам 14–17 лет с нервной анорексией с исполь-
зованием терапевтического ресурса мультисенсорной среды в комплексе стационарного психиатрического лечения. Показано, 
что включение терапевтического ресурса среды сенсорной комнаты в психотерапевтическую программу ведения пациентов 
позволяет повысить эффективность проводимых коррекционных мероприятий.

Ключевые слова: нервная анорексия; подростки; психотерапия.

The article describes a method of psychotherapy and psychological correction in patients with anorexia nervosa using a complex 
psychiatric inpatient care therapeutic resource multisensory environment. On the example of the complex treatment of adolescent 
girls 14–17 years shows that the inclusion of a therapeutic resource protection sensory room in the psychotherapeutic program of 
patient management can improve the effectiveness of the care.

Keywords: anorexia nervosa; adolescents; psychotherapy.

АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ

В современном мире прослеживается отчетливая тен-
денция к увеличению числа больных с нарушениями 
пищевого поведения. Эти расстройства не только вызы-
вают полисистемную патологию внутренних органов, но 
и приводят к стойкой психосоциальной дезадаптации 
[8]. Около 80% больных анорексией составляют девушки 
в возрасте от 12 до 24 лет, при этом пик заболеваемости 
приходится на возраст 12–15 лет [9; 11]. При отсутствии 
лечения смертность при этой патологии достигает 20% 
[10]. Помимо роста заболеваемости и тяжелых послед-
ствий, актуальными являются проблемы диагностики 
данного расстройства, возникающие в связи со склон-
ностью больных к диссимуляции. Вопросы лечения нерв-
ной анорексии неоднократно были отражены в работах 
отечественных и зарубежных исследователей [3–7; 10], 
однако трудности, возникающие в процессе преодоления 
данного расстройства, обуславливают необходимость 
разработки инновационных форм воздействия. 

Цель исследования — разработка терапевтическо-
го ресурса мультисенсорной среды и оценка эффектив-
ности его включения в комплекс психотерапевтической 
и психокоррекционной помощи пациентам с нервной 
анорексией (НА) в условиях стационара. 

Основными задачами психореабилитационной ра-
боты являются: восстановление самооценки, коррекция 
искажения образа тела, обучение моделированию эмо-
ций, развитие рефлексии, расширение границ осознания 
имеющейся психологической проблематики. Специфиче-
скими задачами, которые решаются с использованием 
терапевтического ресурса мультисенсорной среды, ста-
ли следующие: осознание психологического конфликта 

в системе личность–тело, освобождение от мышечных 
«зажимов», переживание «мышечного удовольствия», 
концентрация внимания на актуальном состоянии. Пред-
полагается, что включение терапевтического ресурса 
среды сенсорной комнаты в психотерапевтическую про-
грамму ведения пациентов позволяет повысить эффек-
тивность проводимых коррекционных мероприятий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучены результаты комплексной психокоррекционной 
работы с 11 пациентами женского пола в возрасте от 14 
до 17 лет, находящихся на стационарном лечении в НПЦ 
ПЗДП ДЗМ с диагнозом НА. Анамнез болезни составил 
менее трех лет. Метод — экспериментально-психоло-
гический. В контрольную группу вошли 12 пациенток, 
которые получали те же виды лечения, но без исполь-
зования мультисенсорной среды.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Психотерапевтический комплекс, использованный в ра-
боте с пациентками, имел интегративный характер. В ка-
честве одного из ведущих был избран когнитивно-по-
веденческий подход, который как позволяет решать 
краткосрочные задачи (восстановление нормального 
пищевого поведения), так и достигать долгосрочных 
целей (создание позитивных установок, развитие аль-
тернативных соблюдению диете интересов, обновление 
поведенческого репертуара, решение проблем отделе-
ния от родителей и принятия на себя роли взрослого) 
[2]. Когнитивно-поведенческие техники сочетались 
с аутогенной тренировкой (использовался сокращен-
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ный вариант классической методики Шульца в моди-
фикации М. С. Лебединского и Т. Л. Бортник, 1965 [1]). 
Аутогенная тренировка включалась в сеансы работы 
в сенсорной комнате наряду с другими психокоррекци-
онными упражнениями, предполагающими использова-
ние мультисенсорной среды. 

В рамках комплексной программы психотерапевти-
ческой и психокоррекционной помощи сеансы в сенсор-
ной комнате проводились на восстановительном этапе, 
то есть после преодоления критического соматическо-
го состояния. Именно на этом этапе после выведения 
из состояния кахексии усиливается страх увеличения 
веса, а при незначительной прибавке массы тела актуа-
лизируется дисморфомания, возобновляется стремление 
к «коррекции» внешности. Такое ухудшение психологи-
ческого состояния может стать переломным моментом 
в курсе лечения и привести к отказу от дальнейшей те-
рапии. В этой связи требовалось достаточно деликатное, 
недирективное психокоррекционное воздействие.

Для создания мультисенсорной среды использова-
лось следующее оборудование: мягкие покрытия, сухой 
бассейн, рассеянный свет; фиброоптическое волокно 
«звездный дождь», воздушно-пузырьковая колонна 
и музыка. Стимулы вводились в определенной после-
довательности, каждый из них способствовал решению 
конкретных терапевтических задач. Например, фибро-
оптическое волокно, похожее на струи воды, к которым 
приятно прикасаться, использовалось в упражнениях, 
направленных на снижение аутоагрессии и тревожно-
сти, воздушно-пузырьковая колонна — для повышения 
концентрации внимания на актуальном состоянии. По-
лучение нового сенсорного опыта позволяло пациент-
кам постепенно менять отношение к себе, своему телу, 
своим ощущениям, формировало у них ощущение себя 
как уникальной, целостной, самостоятельной личности, 
способной фокусировать сознание на внешнем и вну-
треннем мире. 

На фоне мультисенсорной стимуляции применялась 
суггестивная «расширенная формула покоя». Описа-
ние ощущений, сопутствующих нормализации вегета-
тивно-сосудистых реакций, повторялось в ходе занятия 
при работе с воздушно-пузырьковой колонной, сухим 
бассейном, «звездным дождем». Для предотвращения 
соматических осложнений исключались формулы са-
мовнушения, адресованного к деятельности сердца 
и желудочно-кишечного тракта. 

Следует отметить, что работа в сенсорной комна-
те, построенная на основе интегрированного подхода, 
вызывала у пациенток положительное отношение; они 
были мотивированы на занятия и достижение результа-
та — овладение аутосуггестией и освобождение от мы-
шечного напряжения. Положительное эмоциональное 
отношение к сеансам актуализировало личностные 
особенности, свойственные больным данной катего-
рии: дисциплинированность, целеустремленность, на-
стойчивость при выполнении тех или иных заданий, 
повышенную активность [7]; аккуратность, стремление 
к самоутверждению [3]; ответственность, стремление 
к лидерству [6]. 

Эффективность проведенной работы оценивалась 
как по субъективно ощущаемому пациенткой чувству 
покоя, внутренней гармонии, стабилизации настроения, 
так и с помощью невербального теста «Цветоуказание 
неудовлетворенности собственным телом» (The Color-A-
Person body dissatisfaction Test, CAPT, О. Вуле, С. Ролл, 
1991).  Использовался стимульный материал: два изо-
бражения (фронтальное и латеральное) женского тела; 
для закрашивания отдельных частей тела у пациент-
ки было пять карандашей (голубой, зеленый, черный, 
желтый и красный). Красным цветом предлагалось 
закрасить ту часть (части) тела, которая «крайне не 
удовлетворяла» пациентку (5 баллов), желтым — ког-
да эта часть тела «просто не удовлетворяла» (4 балла), 
черным — при «нейтральном отношении» к этой части 
тела (3 балла), зеленым — при «простой удовлетворен-
ности» (2 балла), голубым — при «значительной удов-
летворенности» строением данной части тела (1 балл). 
С помощью теста определялись три показателя неудов-
летворенности своим телом: общий (среднее значение 
для всех 16 частей тела) и два комбинированных пока-
зателя (CAPT Score 1 — среднее арифметическое оце-
нок следующих частей тела: область живота, верхняя 
часть бедра, ягодицы, нижняя часть бедра; CAPT Score 
2 — среднее арифметическое оценок таких частей тела, 
как волосы, лицо, ступни, голени, кисти рук, предплечье, 
плечо, плечевой пояс, грудная клетка и верхняя часть 
живота). 

После проведения серии сеансов в сенсорной ком-
нате у девяти пациенток из 11 общий показатель неу-
довлетворенности телом снизился с 60 до 30 баллов 
(φэмп = 2,028, р < 0,05), у двух — в 2,5 раза (средний 
балл до = 58, после = 23). Снижение комбинирован-
ных показателей было неравномерным: CAPT Score 1 
снижался значительнее, чем CAPT Score 2. Критерием 
эффективности проведенной работы мы считали в пер-
вую очередь динамику общего показателя неудовлетво-
ренности своим телом.

ВЫВОДЫ

Терапевтические сеансы в сенсорной комнате позволя-
ют раскрыть доступ к ресурсам организма и личностно-
му потенциалу и повысить эффективность реабилитаци-
онных мероприятий. Использование интегрированного 
психотерапевтического подхода, сочетающего когни-
тивно-поведенческие, суггестивные техники с мульти-
сенсорной стимуляцией, позволяет осуществить пере-
ход с симптомо-ориентированного уровня коррекции 
на личностно-ориентированный. В работе с больными 
нервной анорексией сенсорная комната применяется 
как многофункциональный комплекс, который дает 
возможность использовать зрительные, слуховые, так-
тильные стимулы и их сочетания с целью благотворного 
воздействия на психическое и эмоциональное состоя-
ние. Перспективной представляется разработка модели 
психокоррекционной помощи с использованием воз-
можностей мультисенсорной среды на доклинической 
стадии формирования аддиктивных пищевых реакций.
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Современные подходы к медико-социальной помощи детям 

с пограничными психическими расстройствами 

Шалимов В. Ф., Новикова Г. Р.

ГНЦ социальной и судебной психиатрии имени В. П. Сербского МЗ РФ, Москва

В статье изложены результаты научно-практических исследований авторов по разработке модели внестационарных форм 
социально-психиатрической помощи детям в условиях образовательных учреждений. Стационарзамещающая технология осно-
вана на программе междисциплинарного сопровождения детей с обратимыми формами нарушенного психического развития 
с паритетным использованием методов детской клинической и социальной психиатрии; целью программы является успешная 
адаптация ребенка в общеобразовательной среде с восстановлением оптимального варианта психосоциального функциониро-
вания. Обосновывается актуальность введения понятия пограничные психические расстройства (ППР) дизонтогенетического 
круга (эволютивные ППР непсихотического уровня) при построении индивидуальных образовательных маршрутов для детей 
с ограниченными возможностями здоровья (ОВЗ). Приводятся социально-клинические критерии, систематика, структурно-ди-
намические особенности ППР дизонтогенетического круга, необходимые при реализации консультативно-диагностической, 
социотерапевтической и психокоррекционной помощи. 

Ключевые слова: реформирование сферы образования; стационарзамещающая технология; социально-психиатрический 
подход; психический дизонтогенез.

The goal of our study was to design and test experimentally a framework that would provide social and mental health services for 
children in educational institutions on an outpatient basis. We suggest an outpatient treatment strategy built on a multi-disciplinary 
care programme that is aimed at children with reversible disorders of psychic development and employs both the methods of social 
psychiatry and clinical child psychiatry. The primary objective of the programme is to enable successful adaptation within the 
regular education system and to restore the optimal level of social and psychological functioning. It is argued that the concept of 
«borderline psychic disorders of disontogenetic origin» is an effective critical tool to develop individualized education pathways 
for children with disabilities. We describe the social and clinical criteria, classification and structural-dynamic characteristics that 
define this type of psychic disorders and are relevant for the consultative, therapeutic and remedial support.

Keywords: education system reform; outpatient treatment; psychosocial approach; psychic disontogenesis.

Специалистами ФГБУ «Государственный научный центр 
социальной и судебной психиатрии им. В. П. Сербско-

го» Минздрава России с 1996 г. проводится научно-ме-
тодическая работа по оценке психического здоровья 
и возрастного психического развития детей со школьной 
неуспешностью и детей, занимающихся по программам 
коррекционно-развивающего обучения. Полученные 
результаты свидетельствуют о том, что среди учащихся 
с проблемами развития и поведения группа погранич-
ных психических расстройств (ППР), включая нарушения 
интеллекта и речи, составляет до 40% и сопровождается 
высоким уровнем школьной дезадаптации [3; 5; 10; 17]. 
При организации комплексной медико-социальной по-
мощи этому контингенту чрезвычайно важным является 
развитие внестационарных форм работы с мониторингом 
динамики пограничного уровня психопатологии и совер-
шенствованием психопрофилактического направления 
деятельности [2; 4; 10].

 Эту проблему сегодня частично решают центры пси-
холого-медико-социального сопровождения, относящи-

еся к системе образования (ЦПМСС). Анализ первич-
ной обращаемости к психиатру в эти центры показал: 
за последние 15 лет число детей и подростков, обратив-
шихся к врачу-психиатру, возросло более чем в 4 раза, 
причем в 75% случаев были обнаружены пограничные 
психические нарушения [4]. Этим детям оказывается 
полипрофессинальная помощь, однако в практике по-
могающих специалистов современные клинико-диагно-
стические оценки отклонений психического здоровья 
детей в условиях обучения используются недостаточно 
и не обеспечивается дальнейшее междисциплинарное 
сопровождение ребенка в образовательной среде. В тех 
случаях, где предпринимаются попытки оказания лечеб-
ной помощи, происходит дублирование амбулаторного 
психиатрического звена. Таким образом, сохраняется 
необходимость в создании межведомственных струк-
тур, в компетенцию которых входило бы сохранение 
психического здоровья учащихся с легкими формами 
нервно-психических расстройств в процессе школьного 
обучения.
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ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ ПОДХОД 

ПРИ РАЗРАБОТКЕ МОДЕЛЕЙ 

ИНДИВИДУАЛЬНОГО СОПРОВОЖДЕНИЯ 

ДЕТЕЙ С ОГРАНИЧЕННЫМИ 

ВОЗМОЖНОСТЯМИ ЗДОРОВЬЯ (ОВЗ) 

В ОБРАЗОВАТЕЛЬНОМ ПРОЦЕССЕ 

Государственная программа развития системы обра-
зования Москвы на период 2012–2016 гг. (далее — 
Программа) направлена на разработку и внедрение 
современных стандартов качества образования, ко-
торые отвечают Федеральным государственным об-
разовательным стандартам и обеспечивают равные 
возможности получения качественного образования, 
независимо от социально-экономического статуса, 
территории проживания и возможностей здоровья 
[14]. Среди основных изменений, которые ожидаются 
в результате ее выполнения, — создание безбарьер-
ной образовательной среды, возможности инклюзив-
ного обучения и построения индивидуальных обра-
зовательных траекторий для детей с ограниченными 
возможностями здоровья (ОВЗ), внедрение моделей 
индивидуализации образовательных траекторий для 
обеспечения максимальной учебной успешности раз-
ных групп учащихся. 

Как показывает данный в Программе анализ тенден-
ций и перспектив городского развития, формирующих 
социальный запрос системе образования (Приложение 
1), состояние здоровья обучающихся предъявляет сис-
теме образования серьезный вызов: наблюдается тен-
денция к снижению среднего значения, растет число 
детей с ограниченными образовательными возможно-
стями. На сегодняшний день 6500 детей обучается в уч-
реждениях специального коррекционного образования, 
около 27 тысяч московских детей имеют инвалидность. 
В настоящее время в системе образования Москвы 
в образовательных учреждениях разного типа созданы 
места для 37 379 детей с ограниченными возможностя-
ми здоровья (основная часть в ДОУ компенсирующего 
типа — 20 423 человека, в общеобразовательных уч-
реждениях — 1300 человек). Количество учреждений, 
реализующих инклюзивное (обучение детей с ОВЗ в об-
щеобразовательных школах) образование, за последние 
три года увеличилось в три раза и составляет около 
5% от всей сети. Однако спрос в этом секторе растет 
быстрее возможностей. 

По данным клинико-эпидемиологических исследо-
ваний, снижение уровня психического здоровья в дет-
ской популяции характеризуется, в первую очередь, 
ростом показателей заболеваемости в разделе пси-
хосоциально обусловленных нарушений (реактивные 
стояния, психосоматические расстройства, аномалии 
личностного развития), а также показателей заболе-
ваемости и болезненности в разделе непсихотических 
психических расстройств, связанных с органическими 
поражениями головного мозга и центральной нерв-
ной системы [3; 5; 13; 15]. Доминирует тенденция 
к значительному расширению круга функциональ-
но-динамических отклонений психического здоровья, 

которые оказывают сильное влияние на школьную 
успешность/неуспешность и требуют соответствую-
щих форм помощи. 

Однако в рамках дифференцированного подхода 
к образованию детей с проблемами обучения и разви-
тия был выявлен разрыв между распространенностью 
ППР и уровнем методологического обоснования специ-
ального образовательного и психолого-коррекционно-
го подхода, ориентированного на детей со стойкими 
дефектами и психическими недостатками развития. 
В теории и практике коррекционной педагогики круг 
функционально-динамических отклонений психическо-
го здоровья, которые оказывают существенное влия-
ние на школьную успешность/неуспешность, преиму-
щественно ассоциируются с «задержкой психического 
развития» (ЗПР). При этом ЗПР рассматривается как 
временное нарушение темпа психического развития 
при наличии значительных потенциальных возможно-
стей, и недостаточно полно ретардация дифференциру-
ется от других вариантов психического дизонтогенеза. 
С другой стороны, формы психического дизонтогене-
за, сопровождающиеся снижением интеллекта наряду 
с расстройствами речи, школьных навыков и нарушени-
ями поведения, нередко рассматриваются в рамках «ор-
ганических психических расстройств» или «умственной 
отсталости». 

В целях повышения качества и эффективности ме-
дицинских и оздоровительных услуг, предоставляемых 
обучающимся и воспитанникам образовательных уч-
реждений, подведомственных Департаменту образо-
вания города Москвы, с 1 января 2013 года функции 
медицинского обслуживания этой категории учащихся 
передаются учреждениям государственной системы 
здравоохранения города [12]. Межведомственное со-
трудничество предполагает внедрение механизмов 
обеспечения согласованных действий образования 
и системы здравоохранения по оказанию целевой пси-
холого-медико-социальной помощи детям с разными 
стартовыми возможностями в их образовании и со-
циализации, по их индивидуальному сопровождению 
в образовательном процессе. 

В отделении социальной психиатрии детей и под-
ростков ГНЦ ССП им. В. П. Сербского разработана мо-
дель медико-социальной помощи детям с ППР дизон-
тогенетического круга, которая является формой 
стационарзамещающих технологий и реализуется 
в образовательных учреждениях компенсирующего 
вида. Она ориентирована на восстановление оптималь-
ного варианта психосоциального функционирования 
ребенка и его успешную адаптацию в общеобразова-
тельной среде с полной или частичной редукцией пси-
хических и поведенческих расстройств. Предлагаемая 
модель апробирована в рамках городской эксперимен-
тальной площадки (проект «Дети с пограничными пси-
хическими и поведенческими расстройствами») на базе 
ГБОУ начальная школа — детский сад компенсирующе-
го вида города Москвы. В период реализации проекта 
под клинико-динамическим наблюдением находилось 
340 детей в возрасте 6–11 лет.
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ 

ППР. КЛАССИФИКАЦИЯ 

Клинико-психопатологические особенности ППР в дет-
ском возрасте характеризуются рядом признаков, отра-
жающих возрастную психопатологическую предпочти-
тельность симптомообразования. 
1. Преобладание расстройств функционально-динами-

ческого типа, включая реакции дезадаптаци, асте-
нические и аффективные расстройства. На первый 
план выступают:
– аффективные нарушения с эмоциональной ла-

бильностью, склонностью к кратковременным 
депрессивным и дисфорическим реакциям;

– астеноневротические расстройства с тенденцией 
к усилению их тяжести или компенсации; 

– реакции адаптации с вегетативным и психосома-
тическим уровнем реагирования. 

2. Сочетание расстройств функционально-динамиче-
ского типа, обусловленных различными факторами 
(психогенный, органический), с нарушениями пси-
хического развития в виде задержанного личност-
ного (личностная незрелость, инфантилизм) или 
собственно психического развития, включая легкие 
когнитивные расстройства.

3. Органические эмоционально-лабильные астени-
ческие расстройства в сочетании с парциальными 
формами задержанного развития высших корковых 
функций и легкими когнитивными нарушениями, 
исключая органические расстройства личности, пос-
тэнцефалопатический и постконтузионный синдромы.

4. Нарушения личностного реагирования с проявле-
ниями средовой психической адаптации.

5. Отсутствие в силу личностной незрелости ребенка 
устойчивых форм критического отношения к осо-
бенностям своего состояния и поведения.

6. Полиморфизм и непсихотический уровень клиниче-
ски выраженных психических расстройств в картине 
нарушенного психического развития и нарушений 
формирующейся личности ребенка без признаков 
стойкого дефекта.
Клинико-психопатологическую оценку ППР допол-

няют социально-психологические критерии психосо-
циального функционирования ребенка и особенностей 
адаптации в его среде (в семье, в школе, в сфере ком-
муникаций). Возрастными эквивалентами нарушения 
психосоциальной продуктивности являются: 
• сужение диапазона личностных приспособительных 

возможностей, включая неуспешность обучения по 
программам, соответствующим возрасту ребенка, 
и повторяющиеся нарушения поведения в значимых 
для ребенка сферах жизнедеятельности; 

• стойкие конфликтные отношения в системах ребе-
нок–родитель, ребенок–педагог, ребенок–ребенок 
(сверстник).
Важным дифференциально-диагностическим крите-

рием ППР является принципиальная возможность об-
ратного развития психического расстройства или его 
успешная компенсация при медико-психолого-педаго-

гической коррекции и реабилитации с восстановлени-
ем позитивной социальной адаптивности.

В Международной коассификаци болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) пограничные психические рас-
стройства распределены между рубриками «Органи-
ческие психические расстройства» (F00–F09), «Невро-
тические, связанные со стрессом и соматоформные 
расстройства» (F40–F46), «Умственная отсталость» 
(F70–F79), «Расстройства психологического развития» 
(F80–F89). Однако при изложении диагностических ка-
тегорий фактически игнорируется плодотворная кон-
цепция «возрастной предпочтительности синдромов», 
разработанная отечественной детской психиатрией, 
не определены структурно-динамические особенности 
психических расстройств, обуславливающие потенци-
ально высокие возможности их компенсации [6; 7; 
8]. Таким образом, в связи с растущим уровнем пси-
хических расстройств функционально-динамического 
характера становится необходимой разработка ориги-
нальных психиатрических классификаций, которые бы 
учитывали особенности детского возраста и имели бы 
значение в практической деятельности. 

Наиболее характерной особенностью возрастных 
закономерностей клиники в детском возрасте являет-
ся обязательное включение признаков нарушенного 
развития в общую структуру психической патологии. 
Дизонтогенез может выступать не только как самосто-
ятельная клиническая форма, но и как одно из вну-
тренних условий возникновения психопатологических 
симптомов, и как последствие болезненного процес-
са. В. В. Ковалев по особенностям генеза и динамики 
различает эволютивный (непроцессуальный) психи-
ческий дизонтогенез, в основе которого лежит только 
нарушение развития, и процессуальный психический 
дизонтогнез, являющийся следствием болезненно-
го процесса (шизофрения, эпилепсия, прогрессиру-
ющее органическое заболевание головного мозга), 
возникшего до завершения созревания центральной 
нервной системы. Как указывает автор, «…динами-
ка непроцессуального психического дизонтогенеза 
эволютивная, т. е. подчиняется общим закономер-
ностям психического развития, отличаясь от него по 
темпу, срокам и соотношению психических функций 
и свойств личности. Динамика клинических прояв-
лений процессуального психического дизонтогенеза 
более сложная, она зависит от степени тяжести ос-
новного заболевания и темпа его прогредиенности» 
[7]. Предложенная автором классификация психиче-
ских расстройств детского и подросткового возраста 
позволяет оценить отношения между отдельными пси-
хическими заболеваниями и расстройствами с эво-
люционных и динамических позиций. В частности, 
с учетом патогенетически-динамического и патогене-
тически-уровневого критериев (первая и вторая оси), 
он выделяет как самостоятельную группу «нарушения 
психического развития и эволютивные патологиче-
ские состояния непсихотического уровня», которые 
с учетом параметров третьей оси дифференцируются 
по нозологическому принципу. 
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Анализ современных представлений об этиопато-
генезе дизонтогений показывает расхождения в науч-
но-практических воззрениях авторов на клиническое 
понимание основных эволютивных и психопатологиче-
ских феноменов, на ключевое понятие «дизонтогенез». 
По мнению Е. В. Макушкина [9], в настоящее время 
в отечественной детской и подростковой психиатрии 
не существует единого методологического похода 
к диагностике психических расстройств с различными 
типами дизонтогенеза. Вместе с тем систематизация 
психических расстройств, вызванных нарушенным 
эволютивным развитием или сопровождающихся ди-
зонтогенезом, крайне необходима для современного 
клинико-динамического осмысления детской психиа-
трии как самостоятельной дисциплины [1; 6; 11; 16].

Изучение психических расстройств в онтогенети-
ческом плане в период незавершенного психического 
развития и становления личности позволило нам разра-
ботать для детей в возрасте 6–10 лет типологию дизон-
тогенетических расстройств непсихотического уровня, 
обладающих наибольшим ресурсом позитивной динамики 
и сохраняющих принципиальную возможность обратного 
развития. Эта группа постнатальных нервно-психических 
дизонтогений была названа «пограничные психические 
расстройства (ППР) дизонтогенетического круга». 

Типологическая оценка ППР предполагает выделе-
ние нозологически-синдромальных и психосоциальных 
аспектов диагностики и учет особенностей их взаимо-
действия с дизонтогенетическими проявлениями и со-
циализацией детей. Социально-клинические позиции 
в подходе к проблемам психического развития и здо-
ровья детей определяют необходимость применения 
принципов многоосевой диагностики. С целью система-
тизации возрастных закономерностей клиники психиче-
ских расстройств, распознавания дизонтогенетических 
механизмов в проявлении психопатологической сим-
птоматики, прогностической оценки динамики течения 
психического расстройства многоосевая система была 
дополнена следующими параметрами:
• оценка уровня индивидуального психического раз-

вития ребенка в соответствии с возрастными норма-
тивами;

• психопатологический синдромный анализ по веду-
щим психопатологическим расстройствам (общепси-
хопатологические и дизонтогенетические симптомы 
и синдромы); 

• анализ соотношения симптомов повреждения (от-
клонения в структурировании функции или сис-
темы), изменения темпа психического развития, 
функционально-динамических сдвигов;

• прогностическая оценка характера динамики психо-
патологических симптомов и синдромов (патогене-
тический и социально-психологический аспекты). 
Классификация ППР дизонтогенетического круга 

построена на основе двух критериев: этиопатогенети-
ческом и клинико-синдромологическом. В соответствии 
с этиопатогенезом выделены типы ППР — ретардиро-
ванный, по типу церебральной альтерации, деприва-
ционный. 

• Ретардированный тип характеризуется задержан-
ным темпом психического развития под влиянием 
генетических либо экзогенно-органических (в виде 
негрубых обменно-трофических расстройств во вну-
триутробный период или в первые годы жизни ре-
бенка) факторов. 

• Тип «церебральная альтерация» связан с ранним ор-
ганическим поражением головного мозга.

• Депривационный тип обусловлен длительным пси-
хогенно-стрессовым воздействием, включающим 
различные формы преимущественно семейной де-
привации. 
В структуре каждого типа ППР определены ведущие 

психопатологические синдромы. При ретардированном 
типе — парциальный инфантилизм в виде эмоциональ-
но-волевой и личностной незрелости; парциальная 
несформированность высших корковых функций; по-
граничная интеллектуальная недостаточность. При ППР 
по типу церебральной альтерации — неосложненное 
и осложненное церебрастеническое расстройство. При 
депривационном типе — пролонгированная реакция 
на стресс и ретардированный вариант семейной депри-
вации с легкими когнитивными нарушениями. 

ВОЗРАСТНЫЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ

Для установления конкретных патогенетических меха-
низмов психического дизонтогенеза при эволютивных 
ППР непсихотического уровня был использован ней-
ропсихологический метод анализа состояния высших 
психических функций (ВПФ) [11]. Нейропсихологи-
ческий подход позволил систематизировать струк-
турно-динамические закономерности дизонтогене-
тических нарушений, которые определяют динамику 
патологического формирования и влияют на психо-
патологическое своеобразие клинической картины. 
Нами было выделено два механизма структурно-ди-
намических отклонений в рамках общего континуума 
сформированности ВПФ.

Первый вариант включает ретардированный и де-
привационный типы ППР. Он наиболее близок к норме 
и связан с замедлением темпа становления механизмов 
возрастной динамики нормального онтогенеза — за-
паздывает формирование регулятивных свойств функ-
циональных систем и интериоризация ВПФ. Компо-
нентная структура психических процессов не страдает, 
т. е. сохраняется полнота состава звеньев функцио-
нальных систем. Отклонения могут быть обусловлены 
задержанным темпом формирования отделов третьего 
структурно-функционального блока мозга (премотор-
ных и префронтальных конвекситальных отделов коры 
лобных долей).

При ППР по типу церебральной альтерации незрелость 
этих же отделов коры больших полушарий головного моз-
га — премоторных и префронтальных конвекситальных 
отделов коры лобных долей — имеет более выраженный 
характер: затронуты не только звенья регуляции и контро-
ля, но и звено программирования. По сравнению с други-
ми типами ППР наблюдаются модально-неспецифические 
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активационные и нейродинамические нарушения, а также 
нарушение сроков и темпа формирования межанализатор-
ной интеграции. Перечисленные признаки могут свиде-
тельствовать о недостаточности медиобазальных отделов 
коры лобных отделов и зоны ТРО (височно-теменно-за-
тылочная область коры больших полушарий) — заднего 
ассоциативного комплекса корковых зон. Нейропсихоло-
гический профиль дизонтогений, в основе которых лежат 
ранние резидуальные церебрально-органические наруше-
ния, носит сложный характер: он состоит из сохранных, 
поврежденных и в разной степени задержанных в своем 
формировании психических функций.

При всех типах ППР дизонтогенетического круга со-
храняется возможность частичной или полной обрати-
мости симптомов снижения психических функций и от-
клонений в структурировании функциональных систем. 
Выраженную тенденцию эволютивных ППР непсихотиче-
ского уровня к сглаживанию обеспечивает соотношение 
проявлений недостаточности и компенсирующих аспек-
тов в структуре психической деятельности. Реализация 
потенциально высоких возможностей обратного разви-
тия дизонтогенетических симптомов находится в тесной 
зависимости от организации сотрудничества ребенка со 
взрослым, от условий психосоциальной ситуации.

СТАЦИОНАРЗАМЕЩАЮЩАЯ ТЕХНОЛОГИЯ 

МЕДИКО-СОЦИАЛЬНОЙ ПОМОЩИ ДЕТЯМ 

В СТРУКТУРЕ ОБРАЗОВАТЕЛЬНЫХ 

УЧРЕЖДЕНИЙ

Современный подход к проблемам психического здоровья 
основывается на принципах адаптивности, оптимального 
психосоциального функционирования, повышения каче-
ства жизни и ориентирован на оказание эффективной 
лечебно-профилактической и реабилитационной помощи 
прежде всего во внебольничных условиях. Обес печение 
такого лечебно-реабилитационного подхода к детям 
с легкими формами нервно-психических расстройств 
наиболее оптимально при сосредоточении лечебно-оз-
доровительных и реабилитационных мер в той сфере, 
где реализуется жизнедеятельность проблемного ребен-
ка, т. е. в семье и школе. При организации новых форм 
медико-социальной поддержки необходимо учитывать 
особенности проявления нарушений (клинический, пси-
хологический, социальный аспекты), степень дезадап-
тации, необходимость оказания полипрофессиональной 
помощи с учетом самого ребенка и его семьи.

Стационарзамещающие технологии медико-социаль-
ного сопровождения детей в образовательном процессе 
должны:
• сочетать лечебно-оздоровительную, психокоррекци-

онную и реабилитационную помощь с психологиче-
ской поддержкой ребенка и дифференцированным 
педагогическим подходом;

• ориентироваться на принципы бригадного междисци-
плинарного взаимодействия помогающих специали-
стов и межведомственного сотрудничества с включе-
нием специалистов детской психиатрической службы 
в консультативно-диагностическую, психокоррекцион-

ную и социореабилитационную помощь воспитанникам 
и учащимся через внестационарные формы работы.
Организационно-методическое обеспечение системы 

консультативно-диагностической, лечебно-профилакти-
ческой и коррекционно-реабилитационной помощи де-
тям с ППР силами полипрофессиональной бригады (дет-
ский психиатр, невропатолог, педиатр, психолог, логопед, 
педагог-дефектолог) на базе образовательного учрежде-
ния опирается на ряд обязательных требований. 
1. Первичная квалификация ППР дизонтогенетического 

круга в соответствии с разработанной классифика-
цией, которая осуществляется детским психиатром.

2. Включение методов детской клинической и социаль-
ной психиатрии в консультативно-диагностический 
и коррекционно-реабилитационный процесс в тече-
ние всего периода пребывания ребенка в образова-
тельном учреждении.

3. Клинико-диагностическая оценка ППР дизонто-
генетического круга с привлечением данных ней-
ропсихологического исследования в целях прогноза 
и психосоциальной реабилитации.

4. Модульный принцип дифференцированных социоте-
рапевтических программ с учетом выделенных типов 
ППР. Модули соответствуют вектору медико-соци-
альной помощи: формирующий — для дизонтоге-
нетического типа ППР, коррекционный — для ППР 
по типу церебральной альтерации, психотерапевти-
ческий — для депривационного типа ППР. В каждом 
модуле выделяются специфические объекты («ми-
шени») коррекционно-реабилитационной работы 
и социотерапевтического воздействия; определяет-
ся план системного междисциплинарного взаимо-
действия помогающих специалистов. 
Организация внестационарных форм работы в ус-

ловиях образовательной среды станет основой поиска 
новых форм и методов организации служб психическо-
го здоровья, индивидуального сопровождения детей, 
нуждающихся в психолого-медико-социальной помощи.

Рекомендации по совершенствованию межведом-
ственного взаимодействия институтов образования 
и учреждений государственной системы здравоохранения

Создание мобильных полипрофессиональных бригад 
(с участием педиатра, невролога, детского психиатра, 
клинического психолога, логопеда) с целью раннего 
выявления детей с ОВЗ, в том числе с обратимыми пси-
хическими расстройствами.

Квалификация социального и медицинского статуса 
детей с ОВЗ с учетом степени нарушения (дефекта) и его 
обратимости (дети-инвалиды, дети с задержкой психи-
ческого развития).

Обеспечение приоритета прав ребенка с ОВЗ на вы-
бор образовательного маршрута, включая как специаль-
ное, так и инклюзивное образование, с учетом инфор-
мированного согласия родителей.

Совершенствование работы психолого-медико-пе-
дагогических комиссий с акцентом на приоритет меди-
цинского структурного блока, в соответствии с запросом 
образования на квалифицированную клиническую диаг-
ностику степени нарушения (дефекта) и его обратимости.
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Тезисы докладов Всероссийской научно-практической 

конференции «Психические расстройства 

в детском возрасте (мультидисциплинарные аспекты 

диагностики, лечения и реабилитации)»

Задачи охраны психического здоровья детей и под-
ростков теснейшим образом переплетаются с педа-

гогической проблемой школьной дезадаптации (ШД), 
под которой подразумевается совокупность расстройств 
приспособления учащихся. Данные расстройства обу-
словлены противоречием между индивидуальными осо-
бенностями их психической деятельности и типовыми 
школьными требованиями. Отмечается возрастание ча-
стоты и объема проявлений школьной дезадаптации.

Известно, что на индивидуальных особенностях 
психики детей и дальнейшей «траектории» их развития 
отражается множество внутренних и внешних факто-
ров риска: неблагоприятная наследственность, влияние 
врожденных и перинатальных вредностей, отдаленных 
последствий черепно-мозговых травм и нейроинфек-
ций, тяжелых отравлений и ожогов, затяжных заболева-
ний внутренних органов. Помимо этого, внутрисемейные 
и внутришкольные психогенные ситуации способствуют 
возникновению психических и психосоматических рас-
стройств.

Вместе с тем за внешними проявлениями ШД в зна-
чительном числе случаев обнаруживаются не отдель-
ные, а «мозаичные», «калейдоскопичные» в своей не-
повторимости комбинации расстройств, отражающие 
те или иные признаки дизонтогенеза. Эти нарушения 
находят отражение в таких проявлениях, как чрез-
мерная истощаемость, неустойчивость эмоциональ-
но-волевой сферы, недоразвитие речевой функции, 

слабость пространственного либо фонематического 
восприятия, недоразвитие эмпатии, моторики, а также 
признаки социально-педагогической запущенности 
и др., которые в совокупности и определяют индиви-
дуальные особенности трудностей обучения и пове-
дения учащихся. Именно этот «сплав» взаимноотяго-
щающих особенностей ребенка составляет проблему 
в работе не только педагогов общеобразовательной 
школы, но и узких специалистов (школьного психолога, 
логопеда, психотерапевта). Между тем право ребенка 
на квалифицированную медико-психолого-педагоги-
ческую помощь должно обеспечиваться всеми уровня-
ми государственного управления — от федерального 
до внутришкольного. Инструментом системной орга-
низации такой помощи может служить региональный 
межведомственный центр охраны здоровья детей. 
Его функции определены совместным Приказом МЗ 
и МО РФ № 186/272 от 30.06.92 г. и Приказом МО РФ 
№ 1313 от 01.04.2003 г. В задачи такого центра вхо-
дит клинико-эпидемиологическое обследования детей, 
все виды консультативной, коррекционно-педагогиче-
ской и организационно-методической работы, а также 
функция стационарной учебно-методической базы для 
обучения и повышения квалификации практикующих 
специалистов психолого-педагогического профиля, 
школьных врачей и фельдшеров. Решение упомяну-
тых проблем — в объединении мультидисциплинарных 
и межведомственных усилий.

Проблема социального сиротства остается актуаль-
ной. Большинство этих детей и подростков прожи-

вают в государственных учреждениях традиционного 
типа устройства, что может негативно влиять на их 
развитие и эмоциональное состояние. В связи с этим 

остро встает вопрос о том, какая альтернатива может 
быть предложена детским домам традиционного типа, 
если практика такова, что устроить всех детей в семью 
не удается. Одним из вариантов является детский дом 
семейного типа.

Охрана психического здоровья детей и подростков с проблемами школьной 

адаптации

Винокуров Л. Н., ОГБОУ ДПО «Костромской областной институт развития образования», Кострома

Социальная тревожность детей-сирот

Воликова С. В.1, Авакян Т. В.2

1 Московский НИИ психиатрии МЗ РФ, Москва 
2 ГБОУ ВПО МГППУ, Москва
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Целью исследования было выявление различий 
в показателях социальной тревожности и эмоциональ-
ных нарушений у детей-сирот в зависимости от типа 
детского дома. Всего было обследовано 205 человек. 
Дети были разделены на три группы: дети-сироты 
из традиционных детских домов (96 человек), дети-си-
роты из детских домов семейного типа (43 человека) 
и контрольная группа школьников, проживающих 
в семьях (66 человек).

Результаты. Количество детей с высокими показа-
телями депрессии (24%), тревожности (14,5%) и соци-
альной тревожности (36,5%) оказалось больше в группе 
сирот из традиционных учреждений, чем среди детей 
из домов семейного типа (23,2, 9,3 и 20,9% соответ-
ственно). Уровень социальной тревожности у детей-си-
рот из детских домов традиционного типа статистически 
значимо выше, чем у детей-сирот из детских домов се-
мейного типа (р = ,028*). Можно предположить, что де-
ти-сироты из учреждений семейного типа комфорт ней 
чувствуют себя в ситуации социального взаимодействия, 
меньше ориентированы на внешнюю оценку. Группы де-
тей-сирот из детского дома традиционного и семейного 
типа так же различаются по другим параметрам трево-

жности. Степень выраженности тревоги у детей-сирот 
из традиционных детских домов статистически значимо 
выше (р = ,064t). Отдельно определяли по результатам 
опроса показатель суицидального риска. Количество 
утвердительных ответов («Я думаю о самоубийстве, но 
не совершу его», «Я хочу убить себя») у детей-сирот 
из традиционных детских домов в 1,7 раз выше, чем 
у детей-сирот из семейных учреждений (соответствен-
но 42,7 и 25,6%). 

Сравнение групп детей-сирот с группой их сверстни-
ков, проживающих в семьях, показало, что у детей-сирот 
из детских домов традиционного и семейного типа ста-
тистически значимо выше частота нарушений эмоцио-
нальной сферы как по уровню тревожности (p = ,021*), 
депрессивности (p = ,008*), так и социальной тревож-
ности (p = ,009*) в сравнении с этими показателями у 
их сверстников из семей.

Таким образом, проживание в семейном детском 
доме способствует уменьшению выраженности эмоци-
ональных нарушений и социальной тревожности у де-
тей-сирот. Однако у них наблюдается больший уровень 
эмоционального неблагополучия, чем у их сверстников 
из семей.

Геномные болезни и психические расстройства в детском возрасте: 

молекулярная диагностика генетической патологии

Ворсанова С. Г.1,2,3, Юров Ю. Б.1,2,3, Воинова В. Ю.1,2,3, Куринная О. С.1,2,3, Демидова И. А.1,2,3, 
Зеленова М. А.1,3, Колотий А. Д.1,2, Кравец В. С.1,2,3, Юров И. Ю.1,2

1 Научный центр психического здоровья РАМН, Москва
2 Московский НИИ педиатрии и детской хирургии Минздрава РФ, Москва
3 НОЦ «Нейробиологическая диагностика наследственных психических заболеваний детей и подростков», 
МГППУ, Москва

Заболевания, связанные со специфическими вариа-
циями генома (геномные болезни), являются одной 

из наиболее частых генетических причин нарушения 
психики у детей. Идентификация хромосомных и геном-
ных перестроек, а также специфики организации гено-
ма, предрасполагающей к их образованию, считается 
перспективным подходом в изучении этиологии психи-
ческих заболеваний в рамках биологической психиа-
трии и  психиатрической генетики. Целью исследования 
было определение вклада геномной патологии (редких 
геномных заболеваний) в этиологию психических рас-
стройств детского возраста. При обследовании 120 де-
тей с недифференцированными формами нарушения 
психики (в основном, с умственной отсталостью и аути-
стическими расстройствами) методом полногеномного 
сканирования обнаружен значительный вклад геномной 
патологии. Была выявлена делеция гена MECP2, ассо-
циированного с синдромом Ретта, у 8 девочек (6,7%) 
со специфическими фенотипическими проявлениями 
ранее неизвестного реттоподобного аутистического 
расстройства; у 4 детей (3,3%) — делеция 22q11.21, 

ассоциированная с синдромом Ди Джорджи и шизоф-
ренией; в 3 случаях (2,5%) — делеция 1р36; в 2 слу-
чаях — эпигенетические мутации сегментной унипа-
рентальной дисомии (размер: примерно 1 млн пн), свя-
занной с синдромом Сильвера–Рассела и Ангельмана; 
в 1 случае — делеция 16р11.2 (одна из наиболее частых 
форм геномной патологии при аутизме и шизофрении). 
В 2 случаях (1,7%) были обнаружены ранее не описан-
ные микроделеции в участке 9q21.13, а в 4 (3,3%) — 
делеции в участке Yq11.23. В совокупности в 33 случаях 
(27,5%) были выявлены перестройки, связанные с ге-
номными болезнями. Эти результаты  свидетельствуют 
о том, что технология полногеномного сканирования, 
сочетающая в себе олигонуклеотидное молекулярное 
каротипирование и биоинформатический анализ, яв-
ляется высокоэффективной для диагностики геномных 
болезней, связанных с психическими расстройствами 
в детском возрасте. Работа поддерживалась грантом 
Президента Российской Федерации для научных иссле-
дований молодых российских ученых — докторов наук 
(МД-4401.2013.7).
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Оценка терапевтической динамики расстройств вни-
мания у подростков с эндогенными психическими 

заболеваниями необходима для прогнозирования их 
дальнейшего лечения и реабилитации, а также для 
оценки течения заболевания в целом. Улучшение по-
казателей произвольного внимания может служить 
хорошим индикатором эффективности терапевтиче-
ской помощи таким больным наряду с регистрацией 
улучшения клинических характеристик заболевания. 
В исследование были включены 47 подростков (14 де-
вочек и 33 мальчика) в возрасте 12–14 лет (средний 
возраст 12,5 лет) с эндогенными психическими забо-
леваниями, проходивших стационарное лечение в кли-
нике НЦПЗ РАМН с диагнозами: «шизотипическое рас-
стройство» (F21.3, F21.4) и «шизофрения детский тип» 
(F20.80.43). Критерии включения в эксперименталь-
ную группу: стационарное лечение, наличие диагноза, 
возраст от 12 до 14 лет, обучение в общеобразователь-
ной школе. Все испытуемые получали монотерапию 
нейролептиками. Оценка изменения показателей вни-
мания на лечении различными видами нейролептиков 
не проводилась, т. е. оценивалась общая терапевти-
ческая динамика внимания. Были использованы такие 
методы исследования, как тест Струпа, таблицы Шульте, 
запоминание в условиях распределенного внимания, 
Children’s Color Trails Test.

В результате были выявлены отличия в изменениях 
разницы средних показателей внимания по результа-

там повторного и первичного обследования подростков 
экспериментальной группы: по каждой из четырех ме-
тодик в экспериментальной группе уменьшалось время, 
затрачиваемое на прохождение тестов, т. е. улучшались 
результаты при повторном обследовании по сравнению 
с первичным обследованием. Отмечено уменьшение 
количества ошибок при повторном обследовании с по-
мощью каждой из методик. При рассмотрении терапев-
тической динамики нарушений внимания в зависимости 
от диагноза эндогенного психического заболевания по-
казано, что в группе больных с диагнозом F21 наблю-
далось статистически значимое уменьшение времени 
ответов и количества ошибок, чем в группе с диагнозом 
F20 (при p < 0,01). Полученные результаты согласуются 
с данными исследования А. И. Хромова (2012 г.), в кото-
ром показано, что больные с шизотипическим расстрой-
ством (F21) более чувствительны к проводимой терапии 
за счет улучшения состояния внимания.

Были сделаны выводы, что у подростков с эндо-
генными психическими заболеваниями, находящихся 
на стационарном лечении, улучшаются показатели вни-
мания при повторном обследовании; терапевтическая 
динамика расстройств внимания подростков с эндоген-
ными психическими заболеваниями зависит от диаг-
ностической принадлежности случаев и обнаруживает 
статистически значимо более высокие результаты при 
шизотипическом расстройстве в сравнении с шизо-
френией. 

Расстройства внимания и их динамика при эндогенных психических заболеваниях 

у подростков на стационарном лечении

Коваль-Зайцев А. А., Жукова О. Н., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Новые подходы к диагностике и лечению детей с синдромом дефицита внимания 

и гиперактивностью (сдвг)

Комлач И. Л., ГКУЗ МНПЦ Наркологии ДЗМ, НД № 1, Москва

Разработаны составы, содержащие как прямые, так 
и непрямые агонисты, воздействующие на рецеп-

торы отдельных нейромедиаторных систем мозга: глу-
таматергической, ГАМКергической и системы оксида 
азота (NO). С целью оценки действия новых препара-
тов для лечения детей с СДВГ было обследовано 123 
ребенка (104 мальчика и 19 девочек) в возрасте от 5 
до 12 лет. Причинами обращения к специалистам яв-
лялись жалобы на невнимательность детей, их низкую 
успеваемость и нарушения поведения в школе. Перед 
началом терапии проводилось нейропсихологическое 
исследование, неврологический осмотр, ЭЭГ, иммуно-
логическое исследование (антитела к белкам голов-
ного мозга и нейромедиаторным системам ЦНС). Курс 
терапии длился 4–6 недель.

При психологическом тестировании до начала 
терапии у детей отмечались повышенная отвлекае-
мость, утомляемость при выполнении заданий, тре-
бующих концентрации внимания, потеря инструкций, 
инертность и замедленный темп выполнения всех 
заданий, трудности в переключаемости внимания 

(даже при хорошем интеллекте), импульсивность. 
При неврологическом осмотре отчетливой очаговой 
симптоматики не выявлялось, но обнаруживались та-
кие симптомы, как двигательная неуклюжесть, легкие 
нарушения мелкой моторики, моторные асимметрии, 
плохая двигательная память, нарушения координа-
ции, легкая атактическая симптоматика. ЭЭГ-иссле-
дование в большинстве случаев (свыше 73%) указы-
вало на признаки дисфункции со стороны подкор-
ковых структур. Иммунологическое исследование 
(ИФА-метод) выявило изменения со стороны антител 
(АТ) — их увеличение выше нормы — к ГАМКерги-
ческой и серотониновой системам (на 27 и 46% со-
ответственно), что в ряде случаев сочеталось с уве-
личением уровня АТ к отдельным белкам головного 
мозга (белку S-100 — на 34%, белку GFAP — на 23% 
и белку MP-65 — на 27%). Нарушений со стороны 
дофаминовой системы выявлено не было. 

Проводимая терапия с воздействием на глутама-
тергическую, ГАМКергическую и систему оксида азота 
оказала отчетливое и выраженное положительное воз-
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О психологическом сопровождении выросших аутичных детей

Костин И. А., Институт коррекционной педагогики РАО, Москва

К проблеме психического здоровья детей и подростков, излеченных 

от онкологического заболевания

Кравченко Н. Е., Суетина О. А., Ходакова Ю. А., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва 

действие на психическое состоянии детей. Это улучше-
ние сохранялось на протяжении 2-летнего катамнеза 
и проявлялось в улучшении успеваемости и поведения, 
значительном повышении работоспособности и кон-
центрации внимания, активизации познавательной 

дея тельности. Терапия препаратами, обладающими воз-
действием на указанные нейромедиаторные системы 
ЦНС, позволяет добиться значительного улучшения ког-
нитивных функций и коррекции нарушений поведения 
у детей с СДВГ. 

Известно, что расстройства аутистического спектра 
(РАС) являются пожизненным нарушением развития, 

и их проявления не исчезают полностью с окончанием 
периода детства субъекта. При всей положительной ди-
намике, которая наблюдается у многих аутичных детей 
при адекватном медико-психолого-педагогическом со-
провождении есть ряд особенностей (безусловно, деза-
даптирующих), которые сохраняются у лиц с РАС вплоть 
до взрослого возраста. К ним относятся, в частности, 
пресыщаемость и монологичность в контакте, низкая 
устойчивость к неожиданностям и стрессам, социаль-
ная наивность и непонимание множества нюансов в от-
ношениях людей, трудности выражения собственного 
внутреннего мира. Устойчиво сохраняются и когнитив-
ные проблемы: фрагментарность восприятия и картины 
мира, буквальность понимания и слабая восприимчи-
вость к юмору и т. п. Наконец, даже у взрослых недоста-
точна личностно-волевая регуляция своего поведения, 
такие люди остаются по жизни «ведомыми». 

Все это свидетельствует о том, что лицам с РАС, 
даже достигшим взрослости, нужна особая развива-
ющая среда, без которой существует риск регресса 
в их эмоционально-личностном развитии. Такая среда, 
означающая регулярную необходимость выходить за 
пределы собственных «четырех стен», должна сочетать 
определенные требования (быть более гибким, вступать 

в социальные контакты, выполнять определенные пра-
вила взаимодействия) и эмоционально принимающее, 
уважительное отношение.

Кроме того, вырастающим аутичным детям жела-
тельно продолжение по возможности индивидуальной 
психологической работы с ними. Психологическая 
поддержка должна быть разносторонней и включать 
в себя следующие направления работы: 1) выработ-
ка необходимых для более успешной адаптации на-
выков адекватного социального поведения, комму-
никации, самообслуживания, позволяющих достичь 
большей самостоятельности в повседневной жизни, 
освоение различных социальных ролей; 2) помощь 
в осмыслении себя и своего внутреннего мира, других 
людей, отношений между ними; постепенное услож-
нение картины мира; 3) если необходимо (а это не 
является обязательным для всех лиц с РАС) помощь 
в осмыслении и принятии собственных трудностей 
и ограничений.

Декларация желательности подобной психологиче-
ской поддержки требует дальнейшей разработки ее воз-
можных организационных форм. Предполагается, что 
большая роль в подобной работе может принадлежать 
психологической службе образовательных учреждений 
и местных отделений психолого-медицинского сопрово-
ждения (ПМС-центров). 

Впечатляющие успехи детской онкологии во многом 
связаны с внедрением в практику таких методов 

лечения, как высокодозная химиотерапия, полихимио-
терапия, сочетание лучевого и химиотерапевтического 
способов воздействия. Неизбежными побочными эф-
фектами специфического лечения оказываются токси-
ческие поражения центральной нервной системы, опи-
сываются отдаленные последствия противоопухолевой 
терапии — так называемые поздние эффекты противо-
опухолевого лечения. Сопровождающая онкологиче-
ский процесс интоксикация также неблагоприятно воз-
действует на головной мозг. 

Изучено состояние 74 пациентов обоего пола — де-
тей, подростков и лиц юношеского возраста (от 4 лет 
до 21 года), излеченных от онкологической патологии 
(гемобластозы, солидные опухоли) и наблюдающихся 
в НИИ детской онкологии и гематологии более 2 лет. 

У всех обследованных регистрировались органические 
расстройства разной степени выраженности. Преобла-
дали симптомокомплексы с регредиентной динамикой. 
В 55 из 74 случаев негрубая органическая патология 
(астеническое органическое расстройство, легкое ког-
нитивное расстройство), более отчетливо выступавшая 
в течение первых 2–3 лет после окончания противо-
опухолевого лечения, постепенно редуцировалась. 
К моменту обследования сохранялись такие признаки, 
указывающие на резидуальную церебрально-органи-
ческую недостаточность, как цефалгии на фоне фи-
зического и психического напряжения; дисфункция 
вестибулярного аппарата (головокружение, плохая 
переносимость транспорта) и вегетативных мозговых 
центров (недостаточность терморегуляции, непереноси-
мость жары, духоты, явления вегето-сосудистой дисто-
нии); легкие когнитивные нарушения (трудности кон-
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С целью изучения взаимосвязи патологии влечений 
с негативными и продуктивными психопатологиче-

скими расстройствами было обследовано 72 пациента 
в возрасте от 7 до 18 лет с психопатоподобным шизо-
типическим расстройством (F21.4). Негативные нару-
шения при раннем начале заболевания (дошкольный 
и младший школьный возраст) с относительно большой 
давностью болезни (3–15 лет) определялись психопа-
топодобными изменениями личности типа фершробен 
(verschrobene) или с признаками нарастания шизоиди-
зации. При манифестации болезни в препубертатном 
и подростковом возрасте негативные расстройства про-
являлись как дисгармонией личности, так и изменением 
склада личности с заострением преморбидных личност-
ных особенностей (чаще у истеровозбудимых или неу-
стойчивых) или же изменением всего склада личности 
с постепенным снижением ее уровня. Примечательно, 
что в ряде наблюдений при манифестации заболевания 
в подростковом возрасте (13–17 лет) этап снижения 
уровня личности предшествовал развитию грубых по-
веденческих проявлений. Кроме того, у всех больных 
выявлялись другие негативные нарушения: снижение 
эмоциональности, падение активности и продуктивной 
деятельности, аутистические тенденции и специфиче-
ские расстройства мышления. В клинической картине 

всех обследованных больных негативные нарушения 
сочетались с патологическими влечениями, определя-
ющими тяжелые поведенческие девиации и социаль-
но-семейную дезадаптацию. Важнейшим клинико-па-
тогенетическим звеном патологии влечений являются 
дефицитарные волевые нарушения, в частности в виде 
ослабления или недоразвития волевой регуляции по-
ведения с расторможением и искажением врожденных 
инстинктов, а также в виде потери волевого контроля 
своих болезненных побуждений при обострении и по 
мере прогрессирования заболевания. При этом патопла-
стическим фактором, придающим нозоспецифический 
оттенок нарушению влечений, считается эмоциональная 
холодность, искажение и уплощение эмоций при реали-
зации влечений. Таким образом, расстройства влечений 
у больных психопатоподобной шизофренией суть про-
явления негативных эмоционально-волевых нарушений. 
Дефицитарные расстройства отличаются стабильностью 
дефекта, не достигающего уровня конечного состояния. 
Однако, при наличии в клинической картине аффек-
тивной патологии (стертые депрессии или гипомании) 
и при небольшой продолжительности болезни в ряде 
случаев расстройства влечений возникают в структуре 
данных психопатологических нарушений. Обосновыва-
ется продолжение исследований в этой области.

центрации внимания и запоминания); эмоциональная 
лабильность, повышенная аффективная возбудимость. 
При сочетании в 19 случаях нескольких повреждаю-
щих факторов — нейротоксического воздействия хи-
миотерапевтического лечения, лучевой терапии, об-
щего наркоза и изначально имеющейся резидуальной 
органической недостаточности перинатального или 
травматического генеза — проявления органического 
психического расстройства были более выраженными, 

а их постепенная редукция замедлялась. В таких случа-
ях клиническими составляющими психоорганического 
синдрома (снижение памяти, ослабление продуктивно-
сти интеллектуальной деятельности и изменение аф-
фективности) были также очаговые неврологические 
расстройства, эписиндром (в 2 наблюдениях) и наруше-
ния поведения. В лечении таких больных целесообразен 
междисциплинарный подход, подразумевающий взаи-
модействие онкологов с психиатрами и неврологами. 

Взаимосвязь расстройств влечений с негативными и продуктивными 

нарушениями при психопатоподобной шизофрении у детей и подростков

Лусс Л. А., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Шизофрения у подростков в свете современных представлений

Мазаева Н. А., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Данные нейронаук последних десятилетий суще-
ственно поколебали устоявшееся представление 

о шизофрении как функциональной патологии. Выяв-
ленные множественные структурные изменения в го-
ловном мозге, хотя нозологически и мало специфичные, 
заставляют по-иному взглянуть на клинические прояв-
ления и патогенез этого заболевания и ставят перед 
отечественной психиатрической наукой новые задачи. 

Стало очевидным, что основным проявлением де-
структивного потенциала являются в большей степени 
не острая психотическая симптоматика, а практически 
некурабельные дефицитарные симптомы, выявляемые 
задолго до манифестации шизофренического процес-
са (чаще всего в детско-подростковом возрасте) и ча-

стично обусловленные нарушениями нейроразвития. 
Нозологическая квалификация этой патологии остается 
дискутабельной, обычно ее относят к детскому аутизму 
или дизонтогенетическим проявлениям. Вопрос о пато-
генетической общности последних с шизофренической 
симптоматикой в подростковом возрасте требует при-
цельного изучения.

Только 13–15% подростков, наблюдающихся в ПНД 
с диагнозом «шизофрения», впервые обращаются к пси-
хиатру именно в этом возрасте, основная же масса пе-
редается из детской сети, уже имея определенную дав-
ность заболевания. Нельзя не учитывать возможность 
стабилизации в пубертатном периоде шизофренического 
процесса, дебютировавшего в раннем детстве. Ошибоч-
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Периодические органические психозы подросткового возраста

Макаров И. В., Санкт-Петербургский научно-исследовательский психоневрологический институт 
им. В. М. Бехтерева, Санкт-Петербург

Факторы риска формирования интернет-зависимого поведения подростков 

Малыгин В. Л., Московский государственный медико-стоматологический университет, Москва 

ная трактовка таких случаев препятствует оптимизации 
терапевтической тактики, при которой приоритет должен 
отдаваться социотерапевтическим вмешательствам.

На подростковый период приходятся продромальные 
стадии болезни, изучение которых активизировалось 
в последние годы в аспекте ранней превентивной тера-
пии. При всей заманчивости такого подхода его рутин-
ное использование в отсутствие четкой характеристики 
продромов, показаний и противопоказаний к раннему 
применению психотропных препаратов представляется 
преждевременным и требует проведения дальнейших 
исследований.

Малоизученной проблемой остается патоморфоз 
психических болезней, обуславливающий видоизме-
нение их клинико-динамических параметров и суще-

ственно усложняющий синдромальную оценку текущего 
состояния и его отдаленных исходов. При этом в по-
следнее десятилетие наиболее многообразны и трудно 
прогнозируемы последствия так называемого социо-
генного патоморофоза, поскольку научно-технический 
прогресс, социально-экономические сдвиги не только 
сказываются на синдромальной картине болезни, но 
и на компенсаторных способностях пациентов, в том 
числе подростков, больных шизофренией. Видоизмене-
ние клинических картин болезни затрудняет экстрапо-
лирование научных знаний 20-летней и более давности 
на современный контингент и требует коррекции наших 
представлений на основе дальнейших исследований 
в этой области, сохраняющих актуальность на любом 
этапе развития психиатрической науки.

Периодические органические психозы не характер-
ны для взрослых и наблюдаются в первую очередь 

у подростков. Для данных психозов свойственна до-
статочно строгая периодичность возникновения пси-
хопатологических нарушений: «светлые» промежутки 
составляют от одного месяца до одного года, причем 
у каждого больного длительность таких промежутков 
примерно равна по своей продолжительности. Харак-
терно неоднократное рецидивирование психоза в тече-
ние подросткового периода, по окончании пубертатного 
периода приступы исчезают. Наиболее частым являет-
ся вариант с длительностью «светлого» промежутка 
от 1 до 3 месяцев. В клинической картине периодиче-
ских органических психозов на первый план выступают 
тревога, сопровождающаяся двигательным беспокой-
ством, а также слезливость, преходящие состояния об-
нубиляции, непонимание происходящего вокруг, эпизо-
ды астенического сужения сознания, быстрая утомляе-
мость, головокружения, психосенсорные расстройства. 
Реже наблюдаются отдельные кратковременные эпизо-
ды расстройства сознания, вербальные галлюцинации, 
быстрая смена настроения. Длительность психотическо-
го состояния чаще всего колеблется от пяти дней до трех 
недель. Выход из психоза заканчивается выздоровле-
нием. У всех больных в анамнезе имеются различные 
экзогенно-органические вредности. Возникновению 
первого приступа психоза, как правило, предшеству-
ет воздействие повторной, но не тяжелой экзогенной 

вредности. В дальнейшем приступы повторяются и без 
видимых внешних воздействий. Прогноз периодических 
органических психозов у детей благоприятен: у них не 
отмечено формирования тяжелого психоорганического 
синдрома, а катамнестические исследования показыва-
ют, что даже после нескольких приступов может насту-
пить практическое выздоровление.

Можно полагать, что пубертатный период, сопрово-
ждающийся значительной гормональной перестройкой, 
является наиболее благоприятным фоном для развития 
этих психозов. При этом ведущим этиологическим, а мо-
жет быть, провоцирующим фактором являются различ-
ные экзогенно-органические вредности, приводящие 
к резидуально-органическому поражению головного 
мозга. Отдельную группу представляют симптомати-
ческие или экзогенно-органические психозы, которые 
могут приобретать периодическое течение, однако от-
личаются гораздо более разнообразной клинической 
картиной заболевания и наблюдаются не только в пре-
пубертатном периоде, но и по выходе из подросткового 
возраста. Таким образом, периодические органические 
психозы имеют ярко выраженную возрастную специфи-
ку и характерное течение, а особенности клинической 
картины и благоприятный прогноз заболевания отлича-
ют их от шизофрении. Имеются основания считать эти 
психозы самостоятельной нозологической группой, тре-
бующей выделения отдельной диагностической класси-
фикационной рубрики.

В проведенных нами исследованиях (на материале 
1084 подростков) обнаружено, что распространен-

ность сформированной интернет-зависимости сре-
ди подростков составляет 4,3%, а злоупотребление 
интернет-ресурсами — 29,3%. Нейропсихологиче-

ские исследования выявляют у подростков с интер-
нет-зависимым поведением признаки сглаженности 
межполушарного взаимодействия, функциональной 
слабости межполушарных комиссур и левой передней 
доли мозга, что проявляется нарушениями простран-
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Целью исследования было изучение нейропсихологи-
ческих особенностей у подростков с интернет-зави-

симым поведением. Обследовано 65 учащихся москов-
ского лицея (средний возраст 15,5 лет). 

По результатам экспертной оценки и применения 
шкалы интернет-зависимости Чена, все обследован-
ные были поделены на две группы: эксперименталь-
ную и контрольную. В экспериментальную группу 
вошло 30 испытуемых с проявлениями интернет-за-
висимости, в контрольную — 35 учащихся без этих 
проявлений. 

Нейропсихологические особенности выявлялись 
путем проведения нейропсихологического исследова-
ния, адаптированного для подростков (на основе экс-
пресс-методики Лурия-90). 

В сравниваемых выборках были обнаружены следу-
ющие значимые различия: у подростков с интернет-за-
висимым поведением оказались более высокими пока-
затели нарушений пространственного праксиса, слухо-
моторных координаций, опосредованного запоминания, 
контроля и регуляции деятельности, внимания. При объ-
единении показателей по признаку локализации данных 
функций получены индексы, отражающие: 1) трудности 
передних отделов левого полушария; 2) трудности, свя-
занные с задними отделами левого полушария; 3) пра-
вополушарные трудности. 

Таким образом, проведенное исследование выявило, 
что подростки с интернет-зависимым поведением зна-
чимо отличаются от условно здоровых по показателям 
функциональных нарушений пространственного прак-
сиса, слухомоторных координаций, внимания, контроля 
и регуляции деятельности, а так же по показателям рас-
стройства опосредованного запоминания. 

При соотнесении этих данных с локализацией психи-
ческих функций можно предположить наличие функцио-
нальной слабости межполушарных комиссур и левой пе-
редней доли мозга. Наличие повышенной утомляемости 
и снижение концентрации внимания подростков с интер-
нет-зависимым поведением свидетельствует о слабости 
первого блока мозга. В свою очередь функциональная 
недостаточность межполушарных взаимодействий уве-
личивает нагрузку на первый и третий блоки мозга, от-
вечающие за поддерживание необходимого тонуса ЦНС, 
процессы программирования и контроля. 

Таким образом, можно предположить, что подростки 
с интернет-зависимым поведением используют Интер-
нет как способ поддерживания недостаточной психи-
ческой активности, когда постоянное появление новых 
стимулов позволяет на время повысить концентрацию 
внимания. Однако дальнейшее пребывание в Сети спо-
собствует еще большему истощению и утомлению, тем 
самым формируя своеобразный порочный круг. 

ственного праксиса, слухомоторных координаций, 
контроля и регуляции деятельности. Эти особенно-
сти психологического статуса могут способствовать 
формированию сверхувлеченности интернет-ре-
сурсами посредством поддержания недостаточной 
психической активности постоянным воздействием 
новых стимулов. Также выявлено нарушение фор-
мирования образа телесного «Я», что проявляется 
недифференцированностью телесного «Я», отделе-
нием чувств и эмоций от сознания. Семьям подрост-
ков с интернет-зависимым поведением свойственен 
неустойчивый и амбивалентный стиль воспитания 
с чертами гипо- или гиперпротекции. По данным 
опросника Кеттелла, психическое состояние интер-
нет-зависимых подростков характеризуется большей 
импульсивностью, беспокойством, отвлекаемостью, 
недостаточной концентрацией внимания, тревожно-
стью и частым пребыванием в состоянии постоянно-
го напряжения. Их эмоциональная сфера отличает-
ся нестабильностью и преобладанием пониженного 
настроения. Показатели эмоционального интеллекта 
подростков с интернет-зависимым поведением до-
стоверно снижены (p < 0,05) по сравнению с услов-
но здоровыми подростками. Статистически значимые 

различия выявлены по разделам «Измерение воспри-
ятия лиц» и «Измерение восприятия картинок». 

Таким образом, интернет-зависимые подростки 
характеризуются функциональной недостаточностью 
ЦНС, такими чертами характера, как импульсивность, 
тревожность, эмоциональная нестабильность, склон-
ность к пониженному настроению, достоверно более 
низким уровенем развития эмоционального интел-
лекта, чем у подростков без признаков зависимости. 
Стиль воспитания в семьях интернет-зависимых под-
ростков часто носит дезадаптивный характер. Во-
прос о выделении интернет-зависимости в отдельную 
нозологическую единицу остается дискуссионным. 
Полученные данные позволяют рассматривать фено-
мен интернет-зависимости в следующих вариантах: 
патологическая увлеченность Интернетом как одна 
из форм зависимого поведения в виде доболезнен-
ного расстройства; синдром интернет-зависимости, 
который скрывает другие психические расстройства; 
интернет-зависимость как самостоятельная нозоло-
гическая единица с взаимным патогенным влиянием 
характерологических черт и интернет-среды и опре-
деленной прогредиентной динамикой психопатологи-
ческих расстройств.

Нейропсихологическая диагностика интернет-зависимости у подростков

Меркурьева Ю. А., Малыгин В. Л., Искандирова А. С., Московский государственный медико-
стоматологический университет, Москва
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Критерии оценки синдрома дефицита внимания с гиперактивностью

Никишина В. Б., Курский государственный медицинский университет, Курск

Психотерапевтическая помощь несовершеннолетним с девиантным поведением

Пережогин Л. О.1, Бухвостикова О. В.2, Пережогина О. В.2

1 ГНЦ социальной и судебной психиатрии имени В. П. Сербского МЗ РФ, Москва
2 ЦППРиК «Крестьянская застава», Москва 

Социальный масштаб проблемы психического здоро-
вья детей в России относит ее в категорию перво-

степенных в системе демографических характеристик 
населения, так как она определяет динамику и содер-
жание явлений депопуляции. Научно-практический 
контекст проблемы психического здоровья детей ре-
ализуется в следующих смыслах: во-первых, в опре-
делении критериев и системы оценки распространен-
ности явления; во-вторых, в плане дифференциации 
и систематизации нарушений психического развития 
в соответствии с международными стандартами, на чем 
основаны психокоррекционные и реабилитационные 
стратегии. Однако, очевидная актуальность этих задач 
входит в противоречие с социальной реальностью. При-
мером противоречивости диагностических критериев 
в системе дифференциации нарушений развития явля-
ется синдром дефицита внимания с гиперактивностью 
(СДВГ), один из распространенных видов нарушений 
психического развития. 

Активность отечественных исследователей в изуче-
нии проявлений СДВГ сопряжена с рядом противоречий. 
Одно из них касается того, что позиционирование СДВГ 
в международных классификациях (DSM-IV, МКБ-10) 
в качестве самостоятельного синдрома не находит сво-
его отражения в отечественной систематике (ПМПК), где 
это нарушение не включено. Второе противоречие со-
стоит в попытке унифицировать критерии диагностики 

СДВГ по двум основным международным классификаци-
ям, не имеющим принципиальных различий в подходах 
(диагноз СДВГ основан на описательных качественных 
критериях, базирующихся на возрастных поведенческих 
стереотипах, нарушающих социальную адаптацию).

Цель исследования: создание системы критериев 
диагностики СДВГ, сопоставимой по теоретическому 
базису с нейропсихологическими методами и высокой 
дискриминативностью, для выявления этого нарушения 
при фронтальном обследовании детей. 

Этапы исследования: 1) разработка теоретически 
обоснованной и эмпирически экспертированной моде-
ли оценки проявлений СДВГ; 2) эмпирическое выявле-
ние и верификация критериальных оснований в опре-
делении проявлений СДВГ на дифференцированной по 
возрастным группам выборке. 

В результате процедуры эмпирического моделирова-
ния сформирована диагностическая схема для оценки 
проявлений СДВГ, включающая методы оценки свойств 
внимания, нейропсихологические и неврологические 
пробы. Определены основные критерии проявлений 
СДВГ: критерий регуляторной разбалансированности 
свойств внимания (высокая скорость при низкой точ-
ности), критерии нейропсихологической и неврологи-
ческой разбалансированности реакций. Осуществлено 
распределение основных критериев проявлений СДВГ 
по возрастным группам.

Большинство несовершеннолетних, обнаруживающих 
психические расстройства в виде девиантного пове-

дения, не нуждаются в стационарной психиатрической 
помощи. В то же время у 70% из них имеются показания 
к психотерапевтическому вмешательству. Особенно эф-
фективна психотерапевтическая работа с подростками, 
сохранившими семейные контакты и отношения с со-
циально-благополучными сверстниками, посещающими 
школу. Эти факторы могут быть использованы в каче-
стве сильного личностного ресурса при проведении 
психотерапии.

В 2012–2013 гг. обследовано 169 несовершен-
нолетних в возрасте от 8 до 15 лет, обнаруживавших 
девиантное поведение. В психотерапевтическую ра-
боту включено 58 детей (34%), из них 35 посещали 
групповые занятия, 23 — индивидуальные. Критерии 
исключения — эндогенные психические заболевания 
(16%), острый период иных психических расстройств, 
требующих терапии в условиях стационара (11%), ум-
ственная отсталость — 9 (5%), грубые нарушения ком-
муникативных функций — 10 (6%). Около одной трети 

обследованных (47 человек, или 28%) исключены в свя-
зи с категорическим отказом законных представителей 
от психотерапевтической помощи их детям.

Из 58 человек, получавших психотерапевтическую 
помощь, в 31% случаев обнаруживалась органическая 
церебральная патология, в 28% — гиперкинетические 
расстройства, в 16% — различные расстройства по-
ведения, в 12% — расстройства адаптации, в 9% — 
аффективные расстройства, 5% обследованных были 
формально здоровы, но имели признаки зависимости 
от компьютера и/или Интернета. Практически у всех 
подростков в анамнезе были выявлены аномальные 
психосоциальные ситуации, чаще всего (в 70%) стресс 
в ситуации обучения (Z55.4). 

Психокоррекционная работа осуществлялась пси-
хологом и была направлена на процессы внимания, 
самоконтроля, на когнитивное функционирование 
и пространственно-временной синтез. В рамках по-
лимодальной психотерапии врачом-психотерапевтом 
использовались техники визуализации, релаксации 
с элементами дыхательных гимнастик, аутогенной тре-
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нировки, психосемантические техники, суггестия, транс-
формационные техники с использованием терапевтиче-
ских трансов.

Для определения эффективности использовалась 
шкала оценки психосоциальной продуктивности, разра-
ботанная ВОЗ в 1996 г. К началу психотерапевтической 
программы из 58 человек, получавших психотерапевти-
ческую помощь, у 11 (19%) этот показатель оценивался 
в 0–1 балла (норма), у 17 (29%) составлял 2–3 балла 

(умеренные нарушения), в 21 случае (36%) был равен 
4–5 баллам (значительные нарушения), у 9 (16%) дости-
гал 6–7 баллов (выраженные нарушения). Через 6 ме-
сяцев нормативные показатели отмечались у 18 (31%), 
умеренные нарушения — у 22 (38%), значительные — 
у 14 (24%), выраженные — у 4 (7%) человек. Работа 
с подростками продолжается, планируется оценка со-
стояния по итогам года работы и отсроченно — через 
год после завершения программы.

Нейропсихологическая диагностика синдрома дефицита внимания 

и гиперактивности (СДВР) у подростков 

Петраш Е. А., Курский государственный медицинский университет, Курск 

О некоторых подходах к лечению детской шизофрении

Пилявская О. И., Малинина Е. В., Южно-Уральский государственный медицинский университет, Челябинск

Предлагаемая методика нейропсихологического об-
следования дает возможность исследовать нарушен-

ную (или несформированную) функцию на трех уровнях 
ее организации — мозговом, психофизиологическом 
и психологическом, что позволяет не просто обнаружить 
симптом, но и его природу и механизмы, нарушение вну-
три- и межфункциональных связей. Такой подход дает 
возможность поставить топический и дифференциро-
ванный диагноз функционального дефицита и наметить 
адекватный способ его коррекции. 

Общая схема нейропсихологического обследова-
ния подростков с проявлениями СДВГ включает в себя 
исследование следующих функций: сохранность пред-
метно-образного мышления, конструктивные операции, 
организация деятельности; координация движений 
и осанка тела, слухомоторная координация (связь речи 
с движениями, произвольный контроль); высшие формы 
организации двигательной сферы и ее связь с речью, ре-
гулирующей движения; влияние речи на концентрацию 
внимания и активность движений; восприятие цвета; 
целенаправленность действий, праксис, зрительно-мо-
торная координация и зрительно-пространственный 
гнозис, наглядно-действенное мышление, невербальный 
интеллект; кинестетическая организация предметных 
действий; номинативная и повествовательная функции 
речи; объем слухоречевой памяти, мелкая моторика, 

восприятие цвета; концентрация, распределение и объ-
ем внимания, скорость, подвижность и утомляемость.

Реализация предлагаемой схемы нейропсихоло-
гической диагностики проявлений СДВГ у подростков 
осуществлялась на материале учащихся средних обще-
образовательных школ г. Курска. Общий объем выборки 
составил 137 подростков с проявлениями СДВГ, прожи-
вающих в полных семьях. 

При выполнении нейропсихологических проб под-
ростки с проявлениями СДВГ обнаруживают характер-
ные признаки двигательной расторможенности (ре-
бенку сложно пройти по прямой линии, он сходит с ли-
нии); нарушение осанки (тело наклонено практически 
всегда вперед); наличие эхопраксических движений 
(на поднятый кулак поднимают кулак, на поднятый 
палец поднимают палец); персеверации; неконтроли-
руемые движения; различия в выполнении движений 
правой и левой рукой; неравномерное истощение, 
нарушение силы, точности, быстроты и координиро-
ванности движений; замедленность темпа действий; 
единичные ошибки при назывании оттенков цветов 
с возможностью последующей самокоррекции. Выяв-
ленные отклонения от нормативных показателей при 
выполнении заданий свидетельствуют о наличии у 
подростков синдрома дефицита внимания и гиперак-
тивности.

Согласно концепции психического дизонтогенеза, лю-
бое психическое расстройство у детей вызывает ис-

кажение онтогенетического развития (Макушкин Е. В., 
2009). Это накладывает отпечаток на особенности кли-
нической картины, прогноз и тяжесть исходного состоя-
ния и диктует необходимость терапии, предполагающей 
не только купирование психопатологической симпто-
матики, но и коррекцию проявлений нарушенного раз-
вития. Несмотря на значительные успехи современной 
психофармакотерапии, медикаментозное лечение дет-
ской шизофрении — один из самых неразработанных 
аспектов антипсихотической терапии. По мнению веду-
щих детских психиатров (Симашкова Н. В., 2011), труд-

ности проведения психофармакотерапии заключаются, 
прежде всего, в том, что препараты нового поколения 
(атипичные антипсихотики, антидепрессанты) по тем 
или иным причинам не рекомендованы к применению 
в детском возрасте. Однако, накопленный отечествен-
ными психиатрами (Козловская Г. В. и др.) клинический 
опыт свидетельствует о возможности эффективного 
применения для лечения детской шизофрении не толь-
ко некоторых нейролептиков со щадящим воздействием 
на организм в целом (галоперидол, эглонил, этапера-
зин), обладающих сочетанным седативным, стимулиру-
ющим, антигистаминным, вегетотропным эффектом, но 
и атипичных антипсихотиков, успешно применяемых для 
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Динамика численности детей-инвалидов по психическому заболеванию 

в Российской Федерации 

Пронина Л. А., ГНЦ социальной и судебной психиатрии имени В. П. Сербского МЗ РФ, Москва

Дифференциальная диагностика аутизма с дисфункцией сенсорной обработки 

в дошкольном возрасте

Садовская Ю. Е.1, Битова А. Л.2, Блохин Б. М.3

1 РБОО Центр лечебной педагогики, Москва
2 ФГБУ «Детский медицинский центр» УДП РФ, Москва
3 РНИМУ имени Н. И. Пирогова, Москва

лечения и предупреждения негативных нарушений при 
рано начавшейся злокачественной шизофрении и при 
расстройствах аутистического спектра. Одним из пер-
вых атипичных антипсихотиков, использованных в прак-
тике детской психиатрии для продолжительного лече-
ния детской шизофрении, явился рисперидон. О воз-
можности применения этого препарата в комплексном 
лечении детской шизофрении и раннего детского ау-
тизма свидетельствует и наш собственный опыт. Лече-
ние рисполептом в растворе осуществлялось малыми 
дозами (начиная от 0,1 мг), результаты изложены в ряде 
статей (2005–2010 гг.). Отечественные исследователи 

(Козлова И. А. и др., 2009) подтверждают эффектив-
ность атипичного антипсихотика сероквель в лечении 
шизофрении детского и подросткового возраста. В ра-
ботах отечественных исследователей (Т. П. Клюшник, 
М. А. Калинина, И. В. Щербакова, Н. И. Голубева, 2005, 
2011) обосновано применение иммуномодулирующих 
средств для повышения эффективности терапии дет-
ской шизофрении. Современная практика лечения дет-
ской шизофрении предполагает так же использование 
транквилизаторов, антидепрессантов, церебропротек-
торов, нормотимиков, психотерапии, общеукрепляющей 
и адаптогенной терапии.

Ухудшение психического здоровья населения и осо-
бенно подрастающего поколения является актуаль-

ной проблемой современности. Одной из важных ха-
рактеристик контингента психически больных является 
наличие в его составе детей-инвалидов. Изучены стати-
стические данные отчетной формы № 36 о контингенте 
детей-инвалидов, проведен анализ диагностической 
структуры и показателей частоты инвалидности по пси-
хическому заболеванию у детей за шестилетний период 
с 2005 по 2011 год. 

В 2011 г. в РФ число детей-инвалидов вследствие 
психического расстройства составило 119 642 человека, 
или 451,2 на 100 тыс. человек детского населения со-
ответствующего возраста и 15,3 на 100 детей, больных 
психическими расстройствами. За весь шестилетний пе-
риод число детей-инвалидов уменьшилось с 121 562 до 
119 642, то есть на 1920 человек (на 1,6%). Вероятно, 
уменьшение числа детей-инвалидов связано с уменьше-
нием за этот период численности населения в возрасте 
0–17 лет с 28,1 млн до 26,5 млн. 

Однако показатели инвалидности детей за анализи-
руемые годы то росли, то уменьшались. По сравнению 
с 2005 г. показатель инвалидности детей к 2011 г. уве-
личился с 442,1 до 451,2 на 100 тыс. детского населения 
(то есть на 2,1%), а в расчете на 100 больных детей, 
находящихся на диспансерном и консультативном уче-
те, — с 13,9 до 15,3 или на 10,1%. 

Удельный вес детей-инвалидов в общем контингенте 
инвалидов по психическому заболеванию в 2005 г. со-
ставлял 12,3%, а в 2011 г. уменьшился всего до 11,6%, 
то есть каждый девятый в контингенте инвалидов — это 
ребенок.

В общем числе детей-инвалидов во все годы преобла-
дали дети с умственной отсталостью, которых оказалось 
85 386 человек в 2005 г. и 82 873 в 2011 г. (соответ-
ственно, 70,2 и 69,3%). Значительное число составили 
дети-инвалиды с другими психическими заболевания-
ми — 31 606 (26,0%) в 2005 г. и 31 598 человек (26,4%) 
в 2011 г. Среди них с диагнозом «хронические неорга-
нические психозы, детские психозы» — 3971 человек 
(12,4%) в 2005 г. и 8403 человек (26,6%) в 2011 г.; с пси-
хическими расстройствами вследствие эпилепсии — 8884 
(28,1%) в 2005 г. и 5239 человек (16,6%) в 2011 г. Чис-
ленность детей-инвалидов, больных шизофренией, пред-
ставляла в 2005 г. 4570 (3,8%), а в 2011 г. — 5171 (4,3%). 

Число детей-инвалидов с диагнозом «детский пси-
хоз» уже стало больше числа детей-инвалидов вслед-
ствие шизофрении (8403 в 2011 г. по сравнению с 5171 
в 2005 г., то есть увеличилось на 3232 человека). 

Структура болезненности в контингенте первично 
инвалидизированных детей несколько отличается по 
тем или иным группам расстройств от всего контин-
гента детей-инвалидов, но принципиальных различий 
не обнаружено.

Одним из наиболее важных аспектов проблемы ау-
тизма у детей младшего и дошкольного возраста 

является вопрос дифференциальной диагностики ау-
тистических состояний различного происхождения. 
Оте чественные и зарубежные исследователи указы-

вают на полиэтиологию и полинозологию синдрома 
аутизма.

Диагностика нетяжелых случаев аутизма в раннем 
детском возрасте довольно трудна, что подтверждает 
анализ, оценка и измерение эффективности лечения 
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методом сенсорной интеграции 88 пациентов в возрас-
те 2–7 лет (средний возраст 3,8 ± 2,2 года) с диагнозом 
аутизма, установленнным в других учреждениях. Наряду 
с осмотрами невролога, психиатра, психолога, проводи-
лось тестирование по шкале раннего детского аутизма 
(Childhood Autism Rating Scale, 1988), определение ак-
туального уровня адаптивности (Present Adaptive Level, 
2003) и сенсорного профиля (Short Sensory Profile, 1999). 
Катамнез наблюдения составил 3 года. Метод сенсор-
ной интеграции был основным в лечебном комплексе. 
Динамика состояния и уточнение диагноза проводилось 
через 1 и 2 года клинически и проведением психометрии 
стандартизированными шкалами. Спустя 1 год диагноз 
аутизма не был подтвержден при проведении меди-
ко-педагогической комиссии в 20,5% случаев, а через 2 
года — у 32% из первично обратившихся детей. Среди 
уточненных диагнозов были следующие: шизофрениче-

ское расстройство, умственная отсталость, расстройства 
развития импрессивной речевой функции, нейросенсор-
ная тугоухость, невротический мутизм, дез интегративный 
(регрессивный) психоз и дисфункция сенсорной инте-
грации. Особый интерес представляла группа пациен-
тов с дисфункцией сенсорной интеграции, диагностиро-
ванной в 23% случаев. Ранняя диагностика дисфункции 
сенсорной интеграции представляется возможной, т. к. 
проявляется уже в раннем детском возрасте, но должна 
проводиться очень осторожно и тщательно, симптоматика 
не должна заслонять от исследователя многокомпонент-
ность и многофакторность контекста развития ребенка. 

Своевременное начало медико-психолого-педагоги-
ческой коррекции способствует максимальной моби-
лизации имеющихся ресурсов психической активности 
ребенка: эмоционального, когнитивного, речевого, мо-
торного, а так же влияния семьи и социальной сферы. 

Психолого-психиатрическая экспертиза завершенных суицидов у детей 

и подростков 

Саркисова И. А., Попова Н. В., Горленко М. В., Научно-практический центр психического здоровья детей и 
подростков, Москва

Сравнение результатов нейропсихологического и ЭЭГ-исследования расстройств 

шизотипического спектра в детском возрасте

Сергиенко А. А., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

В последние годы отмечается взрывное увеличение 
частоты самоубийств подростков. В связи с этим 

в практике работы отделения амбулаторной судебной 
психолого-психиатрической экспертизы НПЦ ПЗДП зна-
чительно возросло число посмертных экспертиз: если 
раньше одна экспертиза такого рода проводилась один 
раз в несколько лет, то в 2011–2012 гг. — уже 6–8 экс-
пертиз в год. Исследовали суициды девочек 12–14 лет, 
ранее никогда не наблюдавшихся психиатрами и кли-
ническими психологами. Согласно показаниям роди-
телей, учителей и других свидетелей, не наблюдалось 
влияния каких-либо внешних суицидогенных факторов 
на поведение подэкспертных. Во всех случаях не отме-
чалось каких-либо очевидных «внешних» конфликтов 
с окружающими, но имелись свидетельства глубоких 
внутриличностных конфликтов, обусловленных пси-
хологической дисгармонией, трудностями в общении, 
недостаточностью самопонимания и принятия себя, на-
рушением психосексуального развития и, в частности, 
искажением полоролевой идентификации. 

Кроме этого, у всех подэкспертных в период, предше-
ствующий суициду, наблюдались депрессивные состоя-
ния различной этиологии, длительностью от полугода до 
года, проявлявшиеся в пониженном настроении с тоскли-
востью и антивитальным оттенком, сужением круга обще-
ния, фиксацией на каком-либо одном интересе в ущерб 

всему остальному, что приводило к стойкой социальной 
дезадаптации. Депрессивные состояния развивались 
постепенно и практически не были замечены окружа-
ющими. Высказываемые подростками суицидальные 
мысли и намерения не воспринимались всерьез. «При-
зывы о помощи» игнорировались. При анализе сведений 
о родителях, экспертами были сделаны предположения, 
что и у родителей некоторых девочек также ранее на-
блюдались депрессивные эпизоды, хотя никто из них за 
психиатрической помощью не обращался. Все подэкс-
пертные проводили много времени в Интернете, хотя этот 
факт представляется скорее не причиной, а следствием 
их эмоционального состояния и личностных проблем. 
Более чем у половины подэкспертных отмечался инте-
рес к мультфильмам в стиле аниме, рисованию картин 
мрачного содержания с преобладанием темы смерти, на-
писанию стихов антивитального содержания. Обращают 
на себя внимание отраженные в дневниках и предсмерт-
ных записках подэкспертных представления о смерти как 
о «переходе в иное состояние», в котором они «смогут 
наблюдать за живыми», общаться и даже принимать уча-
стие в их жизни, что свидетельствует о незрелом, инфан-
тильном понимании смерти. Эти и другие особенности 
ранних суицидов нуждаются в детальном исследовании 
в целях дальнейшей разработки психолого-педагогиче-
ских и психиатрических мер предупреждения суицидов. 

Нейропсихологический анализ структуры познава-
тельного дефицита при расстройствах шизотипи-

ческого спектра у детей нашел отражение в немного-
численных публикациях отечественных и зарубежных 

специалистов, данные которых разнятся. Расстройства 
шизотипического спектра представляют собой неодно-
родную группу не только в клиническом понимании, 
но и с учетом нейропсихологических особенностей 
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Психопатологические аспекты нарушений пищевого поведения в первые 

годы жизни

Скобло Г. В., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

формирования познавательной сферы. Обследовано 
25 детей с диагнозом шизотипического расстройства 
с применением специально подобранного комплекса 
нейропсихологических проб, основанного на методике 
нейропсихологического обследования детей А. Р. Лурия 
и Л. С. Цветковой.

Анализ результатов позволил выделить ряд фак-
торов, а также первичный радикал, характеризующий 
общность поражения. Этот радикал определяет, что пер-
вичным поражением, лежащим в основе структуры 
дефекта, является поражение подкорковых образова-
ний мозга и корково-подкорковых связей, о чем свиде-
тельствуют признаки поражения мезодиэнцефальных 
образований, стволовых структур. Причины такого 
поражения могут быть различными (биохимическими, 
генетическими, пренатальными и перинатальными па-
тогенными влияниями и др.) Характер когнитивного 
дефицита, по-видимому, определяется степенью, осо-
бенностями и временем поражения указанных структур. 
Несформированность факторов, относящихся к лобным, 
в частности, префронтальным отделам, по нашему мне-
нию, носит вторичный характер по отношению к пер-
вичному дефекту.

Представляются важными данные анализа сочетае-
мости выявленных признаков дисфункции. Действи-
тельно, дисфункции корковых и подкорковых структур 
у детей с  шизотипическими расстройствами, как пра-
вило, не идут порознь друг от друга, а, как оказалось, 
эти нарушения определенным образом сочетаются. 
По частоте встречаемости, степени выраженности рас-
стройств и результатам нейропсихологического обсле-
дования, подтверждаемого данными ЭЭГ-исследования, 
выделяются следующие сочетания: признаков дисфунк-
ции мезэнцефально-диэнцефальных структур и наруше-
ний в области медиобазальных отделов височной доли 
слева; признаков дисфункции мезэнцефально-диэнце-
фальных структур и диффузных изменений электри-
ческой активности по органическому типу; признаков 
дисфункции мезэнцефально-диэнцефальных структур, 
дисфункции стволово-диэнцефальных структур и на-
рушений в области медиобазальных отделов височной 
доли слева. Сочетаемость признаков и симптомов, ха-
рактерных для различных дисфункций, присущих детям 
с шизотипическим расстройством, находит отражение 
в различиях и особенностях развития их когнитивной 
и эмоциональной сферы.

Проблема расстройств приема пищи, одна из самых 
актуальных в младенчестве и раннем детстве, мало 

освещена в отечественной психопатологической лите-
ратуре, хотя в зарубежной научной психиатрии давно 
является предметом пристального изучения. Наиболее 
подробно эти расстройства представлены в последнем 
пересмотре Международной классификации нарушений 
психического здоровья в младенчестве и раннем дет-
стве DC:0-3R [1]. Они входят в отдельную диагностиче-
скую рубрику, включающую шесть видов состояний со 
своими диагностическими критериями: 1) нарушение 
регуляции поведения во время приема пищи; 2) нару-
шение приема пищи из-за отсутствия реципрокности 
(взаимности) с лицом, осуществляющим кормление; 
3) детская анорексия; 4) антипатия к сенсорным осо-
бенностям еды; 5) расстройства пищевого поведения 
после соматического заболевания; 6) расстройства пи-
щевого поведения, связанные с предшествующей трав-
мой желудочно-кишечного тракта. Предлагается отнести 
сюда же состояния руминации и поедания несъедобно-
го (МКБ-10). Подчеркивается, что нарушения пищевого 
поведения (исключая вышеописанные изолированные) 
в том или ином виде есть и при другой ранней психо-
патологии. В рамках DC:0-3R — это посттравматическое 
стрессовое расстройство, депривационные нарушения, 
расстройства аффекта, мультисистемное расстройство 

развития (соответствует расстройствам аутистического 
спектра), а также расстройства регуляции (в большин-
стве случаев они сходны с синдромами невропатии). 

Однако клинический опыт показывает, что для по-
нимания и коррекции ранних нарушений пищевого 
поведения нередко бывает недостаточно диагностики 
состояния только ребенка. Процесс приема пищи в ран-
нем детстве — всегда акт тесного и регулярного взаи-
модействия с матерью. Согласно данным проведенного 
исследования, к группе риска следует относить такие 
психопатологические состояния женщины, как шизоф-
рения и расстройства шизофренического спектра, оли-
гофрения и пограничная умственная отсталость, депрес-
сивные эпизоды, тревожно-фобические расстройства 
и панические атаки, расстройства личности. В каче-
стве надежного фактора антириска выступает высокая 
и адекватная мотивация к полноценному кормлению 
ребенка, которая может иметь место и при наличии 
психопатологических нарушений у матери. 
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В последние годы повсеместно отмечается возрастаю-
щий интерес к синдрому раннего детского аутизма, 

что связано со сложившимися представлениями о росте 
данной патологии в детско-подростковой популяции.

В докладе анализируются данные медицинской ста-
тистики по Москве, представленные ГКУ здравоохране-
ния Москвы «Научно-практический центр психического 
здоровья детей и подростков», статистические данные 
детского отделения Московского НИИ психиатрии Мин-
здрава России в сопоставлении с данными научных пу-
бликаций на эту тему.

Учитывались дети с расстройствами аутистического 
спектра, соответствующие критериям диагностики ран-
него детского аутизма (РДА) F84.0, атипичного аутиз-
ма F84.1, синдрома Аспергера F84.5, шизофрении F20 
в Международной классификации болезней (МКБ-10). 
Так, до 1994 г. дети с диагнозом атипичного аутизма не 
регистрировались в ПНД Москвы. Детей с ранним дет-
ским аутизмом насчитывалось минимальное количество, 
и лишь после 1998 г. отмечается быстрое увеличение ча-
стоты установления диагноза РДА среди детей, первично 
поставленных на учет. Дети и подростки с диагнозом 
синдрома Аспергера с 1986 по 2002 г. регистрировались 
с одинаковой частотой. А в последующие годы кривая 
частоты их регистрации приобрела волнообразный ха-

рактер с периодами повышения и резкого снижения 
в отдельные годы, что может свидетельствовать об от-
сутствии четких критериев диагностики расстройства.

Результаты проведенного анализа подтверждают 
рост числа диагноза «аутизм» в детско-подростковой 
популяции, в том числе за счет его атипичных форм, не 
укладывающихся в полной мере по своим клиническим 
проявлениям в диагноз раннего детского аутизма Кан-
нера. Отставание количественных показателей диагно-
стики расстройств аутистического спектра от зарубеж-
ных стран обусловлено, по-видимому, сложившимися 
в отечественной психиатрии особенностями выявления 
и диагностическими подходами. 

Недостаточная валидность диагнозов «аутизм», 
«синдром Каннера» приводит к расширению клиниче-
ских критериев диагностики расстройств аутистическо-
го спектра, что находит отражение в их более частой 
диагностике, в том числе и за счет перераспределения 
диагнозов с аутистическими проявлениями («шизоф-
рения», «некоторые формы умственной отсталости») 
в пользу диагноза РДА и синдрома Аспергера. Остается 
актуальной необходимость более точной верификации 
клинических критериев с использованием валидизиро-
ванных оценочных шкал и разработкой методов биохи-
мического и генетического скрининга.

Динамика распространенности расстройств аутистического спектра в детско-

подростковой популяции

Сухотина Н. К., Коровина Т. Ю., Маринчева Г. С., Московский НИИ психиатрии МЗ РФ, Москва

Психологическое сопровождение детей групп риска психофизиологической 

дезадаптации

Тарасова С. Ю., Психологичесикй институт РАО, Москва

Проблема адаптации ребенка к школьным условиям 
признана представителями разных научных дисци-

плин. Душевное здоровье современного школьника 
отягощают факторы технического прогресса: информа-
ционная перегрузка, ускорение темпа жизни, дистан-
ционное «общение», в том числе в процессе обучения. 
Сильное влияние оказывает и социальная ситуация не-
определенности, связанная с постоянной трансформа-
цией ценностей и норм. Во многих образовательных 
учреждениях ведутся эксперименты, направленные 
на улучшение методики преподавания. Происходит по-
стоянное увеличение и структурное изменение учебной 
нагрузки. Признается рост социально обусловленных 
нарушений нервно-психического здоровья у школьни-
ков [3]. Специалисты говорят о повышении «физиоло-
гической цены» учебной деятельности [1]. По резуль-
татам проведенного междисциплинарного лонгитюд-
ного исследования обозначены две группы учащихся 
с высоким риском тревожности и дезадаптации. Эти 
группы имеют разные социально-психологические ха-
рактеристики [2]. Тревожность рассматривается как 
один из компонентов дезадаптации, по уровню трево-
жности можно судить о степени дезадаптации в целом. 

Дети первой группы риска востребованы в своем клас-
се, прилежно учатся и хорошо себя ведут, мотивиро-
ваны на успех. Физиологическим маркером для этой 
группы риска по результатам исследования является 
концентрация кортизола в пробах слюны. Школьники 
из второй группы риска обладают ярко выраженными 
личностными особенностями и заметно изолирова-
ны в коллективе. Поведение этих школьников часто 
расценивается окружающими как необычное, экстра-
вагантное, порой агрессивное. Кроме того, в картине 
состояния здоровья у них присутствует психосомати-
ческая симптоматика, а по результатам объективной 
физиологической диагностики — значительно более 
высокий индекс вариационной пульсометрии как по-
казатель симпато-адреналового тонуса. 

Методологической основой программы психоло-
гического сопровождения детей из указанных групп 
риска является концепция А. Гуггенбюля, касающаяся 
развития деструктивных тенденций. Более подробное 
описание основ программы представлено в статье «До-
нозологический контроль психофизиологической деза-
даптации на первой ступени обучения» [2].
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Психологическая неготовность к материнству как фактор риска нарушений 

психического развития ребенка

Филиппова Г. Г., Институт перинатальной психологии и психологии репродуктивной сферы, Москва

Новые диагностические инструменты оценки качества детско-родительских 

отношений в младенчестве и раннем детстве

Трушкина С. В., Научный центр психического здоровья РАМН, Москва 
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Включение в структуру диагностической Муждуна-
родной классификации нарушений психического 

здоровья в младенчестве и раннем детстве (Diagnostic 
Classification of Mental Health and Developmental 
Disorders in Infancy and Early Childhood, DC:0-3R) оси 
классификации отношений (Axis II — Relationship 
Classification) отражает принятое в современном науч-
ном сообществе базисное положение о том, что психи-
ческое развитие маленького ребенка разворачивает-
ся в контексте его первичных эмоциональных связей. 
Качество этих взаимоотношений обладает свойством 
влиять на ход детского развития и изменять его либо 
в направлении достижения психического здоровья, 
либо в сторону формирования нарушений.

Предлагаются два новых диагностических ин-
струмента для выявления и оценки нарушений в дет-
ско-родительских отношениях: шкала общей оценки 
детско-родительских отношений (The Parent-Infant 
Relationship Global Assessment Scale, PIR-GAS) и кон-
трольный лист проблем отношений (The Relationship 
Problems Checklist, RPCL). Шкала PIR-GAS позволяет ко-
личественно оценить взаимоотношения в диаде роди-
тель–ребенок. Качество отношений оценивается в бал-
лах, от 1 до 100. Через каждый шаг в 10 баллов даются 
краткие описания особенностей функционирования 

диад. Вводятся количественные критерии для разде-
ления отношений на адаптированные (81–100 баллов), 
имеющие признаки нарушенных (41–80 баллов) и на-
рушенные (0–40 баллов). Особенно подчеркивается, 
что отношения могут считаться патологическими лишь 
в зависимости от их количественной оценки — это 
40 баллов и меньше. Если балльная оценка выше, то 
можно констатировать своеобразие этих отношений, 
тенденции к их нарушению, но нет оснований считать 
это патологией. 

Нарушение отношений детей и родителей (менее 
40 баллов по PIR-GAS) включают в себя несколько ти-
пичных паттернов, приведенных в контрольном листе 
проблем отношений (RPCL): сверхвовлеченность, слабая 
вовлеченность, тревожная напряженность, враждеб-
ность и насильственные действия (включая вербаль-
ное, физическое и сексуальное насилие). Для каждого 
из паттернов в RPCL определены и описаны специфи-
ческие качественные критерии, характеризующие по-
веденческие, эмоциональные и когнитивные аспекты 
детско-родительских отношений. Следует отметить, что 
использование этих диагностических инструментов 
в отечественной психиатрической практике требует 
адаптации и проверки их валидности на российских 
выборках семей с детьми раннего возраста.

В психологических исследованиях последних лет пока-
зано, что при физиологических нарушениях течения 

беременности, при беременности после бесплодия и не-
вынашивания, а также при беременности после ЭКО на-
блюдается нарушение психологической составляющей 
материнства в форме общей психологической неготов-
ности женщин к материнству, повышенной тревожности 
и  общего психического напряжения, которые в свою 
очередь являются причиной пренатального стресса пло-
да. У таких женщин выявляется незрелость мотивации 
рождения ребенка, недостаточность или искажение ког-
нитивных представлений о ребенке и о себе как матери, 
недостаточная родительская компетентность, несфор-
мированность адекватного эмоционального принятия 
ребенка. У этих женщин чаще появляются нарушения 

в родах, показания к проведению кесарева сечения, а у 
ребенка — нарушения перинатального развития. После 
родов у этих женщин чаще нарушено грудное вскармли-
вание, больше нарушений в тактильных и эмоциональ-
ных контактах с ребенком, в воспитательных стратеги-
ях и установках, а главное — в понимании состояний 
ребенка и способности своевременно и качественно 
удовлетворять его потребности и осуществлять защи-
ту и поддержку. В результате в пренатальном периоде 
и после рождения ребенок попадает в неблагоприят-
ную для развития ситуацию, в которой сочетаются три 
основных патогенных фактора риска развития психи-
ческой и соматической патологии у ребенка. К ним от-
носятся: 1) врожденная слабость органа или системы 
вследствие преморбидных физиологических наруше-
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Целью исследования являлось изучение индивиду-
ально-психологических особенностей подростков 

с интернет-зависимым поведением. Было обследовано 
1084 подростка. Экспериментальная группа (42 чело-
века) составлена путем сопоставления объективных 
данных о наличии интернет-зависимого поведения, 
а также результатов теста S. Chen на интернет-зави-
симость. Анализ распространенности интернет-за-
висимого поведения среди подростков показал, что 
4,3% являются интернет-зависимыми, а 29,3% общей 
выборки относятся к группе риска возникновения 
проблемного использования Интернета. Подростки, 
демонстрирующие интернет-зависимое поведение, 
характеризуются снижением регуляторно-волевой 
сферы. Они отличаются повышенной импульсивностью, 
сверхактивностью ответа на слабые провоцирующие 
стимулы. Для них характерно беспокойство, отвлека-
емость, недостаточная концентрация внимания, эмо-
циональная неустойчивость, слабость «эго-функции», 
повышенная возбудимость и общая личностная фру-

стрированность. Исследование характерологических 
черт подростков, демонстрирующих интернет-зави-
симое поведение, выявило повышение акцентуации 
по всем личностным типам (циклотимный, лабильный, 
астено-невротический, сенситивный, тревожно-педан-
тичный, интровертированный, возбудимый, демонстра-
тивный, неустойчивый), кроме гипертимного. Общее 
заострение и выраженность характерологических черт 
у испытуемых дает основание считать, что риск фор-
мирования интернет-зависимости связан с наличием 
и выраженностью дезадаптивных личностных черт. 
Выявлены характерологические особенности, связан-
ные с общим показателем интернет-зависимости. Кор-
релятами интернет-зависимости являются такие инди-
видуально-психологические черты, как эмоциональная 
неустойчивость, дефицит способности к самоконтро-
лю и эффективной самоорганизации, возбудимость, 
гипотимия, недостаточная способность воспринимать 
и идентифицировать эмоции, дефицит эмоциональной 
компетентности.

ний у матери и отца, медикаментозной отягощенности 
во время беременности и в родах, психологического 
стресса во время беременности, нарушений в родах; 
2) депрессия у ребенка в постнатальном периоде в ре-
зультате дефицита материнского фактора (неготовность 
к материнству и недостаточность материнской компе-
тентности, отягощенность постнатального периода, 
травмы сепарации, нарушение грудного вскармливания 
и другие осложнения отношений в диаде мать–ребе-
нок); 3) патологическое воздействие на развивающиеся 
физиологические и психические системы в сенситив-
ный период их развития (в результате физиологической 

и нервно-психической ослабленности ребенка и недо-
статочности материнской компетентности).

Таким образом, «раннее коррекционное вмешатель-
ство» должно начинаться еще до рождения ребенка, 
оптимально — до его зачатия, и включать психологиче-
скую подготовку родителей к рождению ребенка и ро-
дительству. Необходима организация и осуществление 
систематической психологической помощи женщи-
нам в процессе лечения бесплодия и невынашивания, 
на этапах подготовки к беременности, сопровождения 
беременности, а после родов на этапе установления 
диадических отношений и раннего развития ребенка. 

Индивидуально-психологические особенности подростков, склонных к интернет-

зависимому поведению

Хомерики Н. С., Малыгин В. Л., Московский государственный медико-стоматологический университет, 
Москва

Шкала количественной оценки детского аутизма (ШКОДА) в структуре 

медицинской и психолого-педагогической абилитации детей с расстройствами 

аутистического спектра

Шапошникова А. Ф., Филиал Психиатрической клинической больницы № 1 им. Н. А. Алексеева (ПНД № 13), 
Москва

Одной из актуальных задач в структуре оказания ком-
плексной помощи детям с расстройствами аутисти-

ческого спектра является объективная оценка степени 
тяжести аутистических нарушений. Данная задача мо-
жет быть решена с помощью стандартизированных шкал, 
в частности — шкалы количественной оценки детского 
аутизма (ШКОДА), которая является рейтинговой шка-
лой оценки выраженности синдрома детского аутизма 
и предназначена для обследования детей в возрасте от 6 
до 12 лет. В процессе апробации шкала показала доста-
точно высокие значения надежности r = 0,9 (p < 0,001) 
и валидности r = 0,8 (p < 0,001), а также большую чувстви-

тельность к выявлению расстройств аутистического спек-
тра у больных с сохранным интеллектом, чем шкала CARS 
(The Childhood Autism Rating Scale; Е. Shopler, 1988).

Шкала ШКОДА апробировалась на базе начальной 
школы Центра психолого-медико-социального сопро-
вождения детей и подростков, где дети с аутизмом 
обучаются по общеобразовательной программе. В ис-
следовании приняли участие 109 детей 6–12 лет с рас-
стройствами аутистического спектра. Был предложен 
алгоритм ведения больных, предполагающий в допол-
нение к клинико-психопатологическому методу диаг-
ностики использование шкалы ШКОДА с целью оцен-
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Междисциплинарные проблемы многоуровневой терапии детей и подростков

Шевченко Ю. С., Российская медицинская академия последипломного образования, Москва

Нейрогеномика аутизма: постгеномные молекулярные и биоинформатические 

технологии для определения патогенетических механизмов аутистических 

расстройств

Юров И. Ю.1,2, Ворсанова С. Г.1,2,3, Юров Ю. Б.1,2,3

1 Научный центр психического здоровья РАМН, Москва
2 Московский НИИ педиатрии и детской хирургии МЗ РФ, Москва
3 НОЦ «Нейробиологическая диагностика наследственных психических заболеваний детей и подростков», 
МГППУ, Москва

ки степени выраженности аутистических расстройств. 
Первичное обследование проводилось в комплексе 
с тестом Векслера с целью выявления корреляции ког-
нитивных нарушений и выраженности аутистических 
проявлений. Состояния детей оценивалась по шкале 

ШКОДА с интервалом в 6 месяцев. Использование шка-
лы в динамике позволило более эффективно планиро-
вать программу психолого-педагогической коррекции, 
а также обоснованно менять тактику лечебных и кор-
рекционных воздействий. 

Тот факт, что детский возраст характеризуется ин-
тенсивным процессом физического и психического 

созревания — эволютивным онтогенезом, определяет 
принципиальное отличие в диагностическом подходе 
детского психиатра от такового в распознавании пси-
хических нарушений у взрослых пациентов. Лечебный 
подход также не может быть идентичным. И если онто-
генетически ориентированная психофармакотерапия, 
основанная на изучении онтогенеза нейромедиаторных 
систем в норме (Раевский В. В., 1991) и его нарушениях 
при патологии, — вопрос будущего, то онтогенетически 
ориентированная психотерапия и психокоррекция — 
реальность сегодняшнего дня (Шевченко Ю. С., 2008).

Возрастной фактор, по мнению В. В. Ковалева (1985, 
1995), является одним из важнейших, специфичных для 
психических заболеваний у детей, а при пограничных 
состояниях ему отводится ведущая патогенетическая 
роль. Более того, если пограничное расстройство в пси-
хиатрии зрелого возраста рассматривается как конеч-
ный продукт многофакторной природы (Краснов В. Н., 
Гурович И. Я., 1999) или «устойчивое патологическое 
состояние» (по Н. П. Бехтеревой), то в детской пси-
хиатрии оно представляет собой актуальную картину 
диалектического взаимодействия психогенных, энцефа-
лопатических и дизонтогенетических механизмов пато-
генеза с динамическим изменением их ведущей роли. 

В связи с этим раннее и комплексное биологиче-
ское (как психо-, так и соматотропное), психотерапевти-
ческое, коррекционно-психологическое и социаль-
но-педагогическое вмешательство, обеспеченное 

взаимодействием представителей соответствующих 
специальностей, с учетом закономерностей психофи-
зиологического и социально-личностного созревания 
ребенка, высокой пластичности мозга и огромных по-
тенциально-компенсаторных возможностей психики 
способны придать этим лечебным и реабилитационным 
факторам свойства этиопатогенетических. 

Можно выделить четыре основные «сторожевые баш-
ни» службы охраны детского психического здоровья. 
Это — медицина, представленная детской психиатрией 
и педиатрией в целом; психологическая служба с ее на-
учной базой и практическими консультативными учреж-
дениями; педагогика с разветвленной сетью дошколь-
но-школьных общеобразовательных и специализиро-
ванных заведений и, наконец, социальная служба в виде 
государственных и негосударственных организаций.

В соответствии с принципами предлагаемой ВОЗ 
(2003) многоосевой диагностики психических рас-
стройств у детей и подростков предлагается пятиу-
ровневая модель их комплексной терапии. Условно 
эти уровни обозначаются как «метаболический», «ней-
рофизиологический», «синдромальный», «поведенче-
ский» и «социально-личностный». Отсюда следует, что 
на повестке дня стоит подготовка таких профессиона-
лов, как детский медицинский психолог (владеющий, 
помимо прочего, методом нейропсихологической кор-
рекции), детский психотерапевт, социальный работник 
службы детского психического здоровья, а также опре-
деление их места в номенклатуре медицинских специ-
альностей и должностей.

Достижения в области генетики и нейробиологии, 
основанные на изучении генома человека, позво-

лили принципам персонифицированной (трансляцион-
ной или геномной) медицины стать технологической 
платформой для идентификации биологических при-
чин психических расстройств. Применение принципов 
персонифицированной медицины в психиатрической 
практике (персонифицированная психиатрия) дает воз-

можность описать молекулярные процессы и их взаи-
модействие с факторами окружающей среды, а также 
индивидуальную чувствительность к лекарственным 
препаратам. Основываясь на данных о нарушениях ге-
нома (хромосомные аномалии и геномные микропере-
стройки), выявленных в 93 случаях (82%) (Ворсанова 
и др., 2008, 2013; Юров и др., 2010, 2012; Iourov et 
al., 2012), было показано, что наибольшее количество 
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Хромосомная (геномная) нестабильность в клетках 
головного мозга рассматривается как один из наи-

более вероятных патогенетических механизмов пси-
хических заболеваний (Yurov et al., 2001; Iourov et al., 
2006; Vorsanova et al., 2010). В серии предыдущих работ, 
посвященных анализу хромосомных аномалий при ау-
тизме, было показано, что межклеточные вариации ге-
нома в виде нестабильности хромосом и хромосомного 
мозаицизма являются самой частой геномной патологи-
ей у детей с аутистическими расстройствами (Ворсано-
ва и др., 2006, 2009; Vorsanova et al., 2007, 2010; Yurov 
et al., 2007). Целью настоящей работы явилось изучение 
хромосомной нестабильности в клетках головного мозга 
при аутизме. Аутопсийные образцы коры головного мозга 
10 мальчиков с аутизмом и 10 контрольных образцов, по-
лученных из банка тканей Мэрилендского университета 
(NICHD Brain and Tissue Bank for Developmental Disorders 
at the University of Maryland, Baltimore, USA), исследо-
вали с помощью комплекса молекулярно-цитогенетиче-
ских методов, позволяющих идентифицировать геномные 
вариации в индивидуальных клетках (Yurov et al., 2001, 

2005, 2008; Iourov et al., 2006, 2009). Анализ 91 000 
клеток показал статистически значимое трехкратное 
увеличение уровня хромосомной нестабильности в виде 
анеуплоидии (потери или наличия дополнительных хро-
мосом в клетке) с участием хромосомы X в коре головного 
мозга детей с аутизмом по сравнению с контрольными 
образцами (р = 0,02). Примечательно, что статистиче-
ски достоверные вариации количества клеток, в кото-
рых наблюдались изменения числа и структуры других 
хромосом, не выявлялись. Таким образом, в ходе прове-
денного исследования были получены данные о том, что 
соматические хромосомные мутации в клетках головного 
мозга являются одним из возможных генетических ме-
ханизмов аутизма. Следовательно, можно обоснованно 
предположить, что нестабильность генома в нейронах 
головного мозга способна нарушать функционирование 
нейронных сетей, играя значительную роль в патогене-
зе аутистических расстройств. Работа поддерживалась 
грантом Президента Российской Федерации для научных 
исследований молодых российских ученых — докторов 
наук (МД-4401.2013.7).

аномалий, ассоциированных с ранее неописанными 
нарушениями генома, демонстрируют новые генети-
ческие дефекты, связанные с нарушениями психики 
у детей. После проведения биоинформатического ана-
лиза было показано, что гены, вовлеченные в геномные 
перестройки, являются компонентами геномных сетей 
(pathways), затрагивающих критические процессы раз-
вития и функционирования головного мозга, а также 
чувствительности к биологически активным веществам, 
вызывающим зависимость (алкоголь, морфин, каннаби-
ноиды). Многие гены обладали повышенной экспресси-
ей в различных областях головного мозга. Помимо это-
го, у исследованных пациентов наблюдались нарушения 
геномных сетей, ответственных за активность вкусовых 
рецепторов, ГАМКергической системы, апоптоз клеток 
эмбрионального и постнатального мозга, регуляцию 

клеточного цикла и дифференциацию нейронов, кото-
рые также связаны с геномной нестабильностью в тка-
нях головного мозга, считающейся одним из патогене-
тических механизмов психических расстройств (Юров, 
Ворсанова, 2001; Юров и др., 2007; Тиганов и др., 2012; 
Iourov et al., 2006, 2008, 2009, 2011; Yurov et al., 2001, 
2008, 2009, 2010, 2011). Таким образом, можно сделать 
вывод о том, что использование принципов персона-
лизированной (геномной) медицины, разработанных 
в исследованиях в области нейрогеномики, дает воз-
можность перейти на новый, намного более высокий 
уровень качества жизни детей, страдающих аутистиче-
скими расстройствами. Работа поддерживалась гран-
том Президента Российской Федерации для научных 
исследований молодых российских ученых — докторов 
наук (МД-4401.2013.7).
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Современное теоретическое моделирование пограничных 

психических расстройств с пароксизмальными состояниями 
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литературы)

Винокуров Е. В., Собенников В. С.

Иркутский государственный медицинский университет МЗ РФ, Иркутск

Излагаются теоретические и практические аспекты современных направлений исследований пограничных психических 
расстройств с пароксизмальными состояниями неэпилептического генеза (паническое расстройство и диссоциативные (кон-
версионные) расстройства). Обсуждаются проблемы патогенеза панического расстройства, диссоциативных (конверсионных) 
расстройств, в том числе биологические и психологические гипотезы.

Ключевые слова: пароксизмальные состояния неэпилептического генеза; паническое расстройство; диссоциативные 
(конверсионные) расстройства.

The paper presents theoretical and practical aspects of contemporary research in the field of borderline mental disorders with 
paroxysmal non-epileptic conditions (panic disorder and dissociative (conversion) disorders). The pathway mechanisms of panic 
disorder, dissociative (conversion) disorders including biological and psychological theories are discussed.

Keywords: paroxysmal non-epileptic conditions; panic disorder; dissociative (conversion) disorders.

Пограничные психические расстройства с пароксиз-
мальноподобными состояниями (ППР с ПС) имеют 

значительную (до 4–6%) распространенность в об-
щемедицинской сети [82] и представляют наиболее 
драматическую форму соматизированных нарушений. 
Их отличают полиморфизм клинических проявлений 
и существенные трудности своевременной, адекватной 
диагностической оценки [14]. В большинстве случаев 
такие состояния в соответствии с МКБ-10 квалифици-
руются как панические расстройства (ПР) или диссоци-
ативные (конверсионные) расстройства (ДКР).

В первичном медицинском звене ПР обнаруживают-
ся у 13% пациентов [52], которые потребляют в 5–8 раз 
больше ресурсов здравоохранения, чем собственно со-
матические больные [90]. Сложность диагностики и ле-
чения данных состояний усугубляется высокой частотой 
коморбидности с другими тревожными и соматоформ-
ными расстройствами, аффективными нарушениями, 
суицидальным поведением, злоупотреблением психо-
активными веществами, патологией личности [8; 12; 
30; 83]. Психические расстройства непсихотического 
уровня могут существенно ухудшать прогноз сердечно-
сосудистых заболеваний [2]. ПР, в частности, нередко 
ассоциируются с повышенным риском сердечно-сосу-
дистых событий и преждевременной смерти [53; 93].

ДКР наиболее часто выявляются в неврологической 
практике, где диагностика и терапия таких состояний 
также сопряжена с определенными трудностями [7]. 
Среди пациентов амбулаторного звена, направленных 
на консультацию к неврологу, ДКР выявляются у 4% 
[77], а у пациентов соматического стационара — 
в 5–14% случаев [5, 63]. ДКР также характеризуют-
ся высокими показателями коморбидности с другими 

психическими расстройствами [10; 15], в том числе 
аддиктивными [3; 98]. 

Перспективы в понимании и лечении данных рас-
стройств существенно расширили современные моде-
ли патогенеза, прежде всего, панических состояний. 
В 1986 году D. M. Clark предложил гипотезу катастро-
фических оценок физических ощущений при паниче-
ских атаках (ПА) [28]. Похожие гипотезы с различными 
акцентами предложили другие исследователи. S. Reiss 
и R. J. McNally (1985) разработали модель тревожной 
сенситивности, согласно которой пациенты с ПР ха-
рактеризуются страхом соматических симптомов, ассо-
циированных с тревогой [81]. В отличие от гипотезы 
катастрофических оценок авторы подчеркивают страх 
интероцептивных ощущений, ассоциированных с трево-
гой, а не их ошибочные интерпретации. Тревожная сен-
ситивность оценивается с помощью Anxiety Sensitivity 
Index (ASI). Согласно результатам исследований, индекс 
тревожной сенситивности ASI оказался достоверным 
предиктором развития ПА в различных популяциях па-
циентов [65].

Импульсом для исследований биологических кон-
цепций ПР послужило открытие D. F. Klein и M. Fink 
в 1962 году, касающееся того, что терапия имипра-
мином эффективно блокирует ПА при неврозе тре-
воги [57]. Четверть века спустя J. M. Gorman [43] 
предложил нейроанатомическую модель ПР, которая 
была пересмотрена в 2000 году [44]. Нейроанатоми-
ческая модель J. M. Gorman по-прежнему остается ка-
тализатором исследований в области биологических 
моделей ПР. Параллельно были предложены гипер-
вентиляционная модель R. Ley [59] и модель ложной 
тревоги удушья D. F. Klein [56].
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Согласно одной из гипотез, ПР является результатом 
патологического усиления синаптической трансмиссии 
в locus coeruleus [51]. Норадренергические нейроны 
locus coeruleus играют центральную роль в реализации 
реакций борьбы-бегства.

Нейроанатомическая модель J. M. Gorman и соавт. 
[44] предполагает аналогию ПА обусловленным реак-
циям страха, опосредованным гиперактивностью «сети 
страха», включая миндалину, гиппокамп, медиальную 
префронтальную кору, гипоталамус.

R. Ley [59] предположил, что ПА провоцирует ги-
первентиляционная гипокапния. Эта модель основана 
на наблюдении эффективности респираторного тренин-
га пациентов с ПР [68]. Аргументом против является 
известный факт, что вдыхание смесей СО2 провоцирует 
ПА у пациентов с ПР, тогда как произвольная гипервен-
тиляция реже вызывает паническую реакцию [76].

В 1993 году D. F. Klein предложил теорию ложной 
тревоги удушья [56]. Гипервентиляция, паника и стрем-
ление к бегству являются адекватной реакцией на угро-
жающие гиперкапнию и гипоксию, однако ПА пациентов 
с ПР — это следствие ошибочной активации физиологи-
ческой системы мониторинга удушья. В отличие от ней-
роанатомической модели J. M. Gorman и гипотезы гипе-
рактивации locus coeruleus в представлениях D. F. Klein 
подчеркивается выраженность при ПА респираторных 
симптомов, не характерных для реакций страха.

Независимо от того, какие центральные структу-
ры вовлечены в патогенез ПР, эффективность СИОЗС 
предполагает дисфункцию серотонинергической ней-
ротрансмиссии при заболевании. При этом серотонинер-
гическая система оказывает сложное влияние на трево-
гу у пациентов с ПР, что иллюстрирует парадоксальное 
усиление тревоги в начальных сроках терапии СИОЗС 
и провоцирование тревоги и ПА такими серотонинерги-
ческими веществами, как d-фенфлурамин и m-хлорфе-
нилпиперазин у пациентов с ПР [27; 31; 46]. Вызывает 
дискуссию тот факт, что стимулирование серотонинерги-
ческой активности у пациентов с ПР провоцирует усиле-
ние тревоги, тогда как терапия СИОЗС предотвращает ПА. 
Экспериментальное истощение триптофана, прекурсора 
серотонина, не оказывает заметного влияния на уровень 
тревоги у пациентов с ПР, но повышает чувствительность 
к таким паникогенным агентам, как йохимбин и СО2 [41; 
84], усиливая респираторные симптомы при вдыхании 
СО2 [54]. Длительное введение прекурсора серотонина 
L-5-гидроскитриптофана подавляет спонтанные ПА [49], 
более того, предупреждает паникогенный эффект СО2 
[84]. Методы нейровизуализации предоставили допол-
нительные свидетельства дисфункции серотонинергиче-
ской системы при ПР. Выявлено уменьшение плотности 
переносчиков серотонина и 5-HT1A-рецепторов, которое 
частично восстанавливается при эффективной терапии 
ПР [66; 72].

В ходе исследований было обнаружено снижение 
связывания бензодиадзепинов (БЗД)–ГАМК-А рецептор-
ными комплексами в различных областях мозга, ассоци-
ированного с ПР. Исследователи описывают снижение 
связывания радиолигандов БЗД-рецепторов в области 

орбитофронтальной и инсулярной коры [24; 64], височ-
ной коры, гиппокампа и предклинья [18]. A. W. Goddard 
и соавт. [40] обнаружили снижение связывания ГАМК 
в затылочной области. В исследовании на грызунах 
паникоподобная реакция на введение лактата натрия 
наблюдалась у животных, которым блокировали ней-
ротрансмиссию ГАМК в дорсомедиальном гипоталамусе, 
используя L-аллилглицин [89]. В другом исследовании 
отсутствовала паникоподобная реакция на введение 
лактата натрия у грызунов с хроническим угнетени-
ем синтеза ГАМК после блокирования N-метил-D-ас-
партат-рецепторов [48], что демонстрирует значение 
ГАМК-глутаматного баланса в генезе симптомов паники. 
На значимость нейротрансмиссии ГАМК в генезе ПР ука-
зывают данные исследований мышей с нокаутом гена 
глутаматдекарбоксилазы (GAD65), фермента, катализи-
рующего преобразование глутамата в ГАМК, которые 
демонстрировали высокий уровень спонтанного трево-
жного поведения и обусловленного избегания [96].

Эвристичным оказался подход поиска общего зна-
менателя различных методов провоцирования паники. 
Наиболее используемые методы, вдыхание смеси дву-
окиси углерода и введение лактата натрия, вызывают 
противоположные, на первый взгляд, физиологиче-
ские сдвиги, респираторный ацидоз и метаболический 
алкалоз соответственно. В публикациях приводятся 
попытки согласовать эти противоречия [37]. Респи-
раторные симптомы — одни из наиболее распростра-
ненных жалоб у пациентов с ПР [85] и они наиболее 
часто представлены среди симптомов спонтанных ПА 
[20]. Эти данные, как и тот факт, что двуокись углеро-
да и лактат натрия стимулируют вентиляцию легких, 
вызывают интерес к изучению взаимосвязей респира-
торной физиологии и ПР. В частности, R. J. Maddock 
[61] предположил, что респираторные симптомы при 
ПА отражают повышение уровня лактата в головном 
мозге. G. Esquivel и соавт. [37] высказали гипотезу, что 
вдыхание смеси СО2 и введение лактата натрия вызы-
вают ПА как результат активации системы мониторин-
га pH в головном мозге. Многие области мозга, имею-
щие СО2/H+ сенситивные нейроны, такие как nucleus 
tractus solitarii, ядра шва продолговатого мозга, locus 
coeruleus, nucleus ambiguus, вентролатеральная область 
продолговатого мозга, принимают участие в регуля-
ции дыхания [79]. Некоторые из них также вовлечены 
в реализацию защитного поведения, включая панику 
[17]. Исследования показали, что нейроны ядер шва 
среднего мозга также сенситивны к СО2/H+ [86]. C. A. 
Severson и соавт. [86] предположили, что серотони-
нергические нейроны среднего мозга с ростральными 
проекциями в отличие от серотонинергических нейро-
нов продолговатого мозга, проецирующихся каудально, 
принимающих участие в регуляции дыхания, могут быть 
задействованы в других формах поведенческих реак-
ций, связанных с респираторным ацидозом, включая 
гиперактивацию и панику. Орексинергические нейро-
ны гипоталамуса, участвующие во многих физиологи-
ческих процессах, включая общую активацию (arousal) 
и дыхание, активируются снижением pH аналогично 
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классическим хемосенситивным нейронам [104]. 
Протончувствительные ионные каналы (ASICs — Acid-
Sensing Ion Channels), широко представленные в ЦНС, 
причастны к нейрональной активации, связанной с не-
респираторными реакциями на СО2/H+ [102]. Согласно 
результатам исследований на грызунах, распростра-
ненные в нейронах миндалины протончувствительные 
ионные каналы ASIC 1a принимают участие в реализа-
ции обусловленных реакций страха и избегания [102; 
103]. Поскольку респираторные симптомы являются 
одними из основных проявлений паники, вероятно, 
существует пересечение «хемосенситивности», свя-
занной с респираторным контролем и с реализацией 
панической реакции. Locus coeruleus, гипоталамус — 
области мозга, где расположены СО2/H+ сенситивные 
нейроны, связанные с респираторным контролем [79] 
и защитными поведенческими реакциями [17; 104]. 
Миндалина, связанная с защитными реакциями, также 
содержит СО2/H+ сенситивные нейроны [103]. В ходе 
исследований у пациентов с ПР обнаружено значи-
тельное повышение лактата в головном мозге на раз-
личные провокации, включая введение лактата натрия 
[32], произвольную гипервентиляцию [33] и визуаль-
ную стимуляцию [62].

Пароксизмальноподобные состояния в виде так на-
зываемых экзистенциальных кризов наблюдаются при 
манифестации расстройств шизофренического спектра 
[4]. В феноменологической психиатрии концепция ко-
энестезиопатии включает понятие экзистенциального 
криза, острого приступа психотической ипохондриче-
ской тревоги, связанного с расстройствами самосозна-
ния и формированием небредовой ипохондрии [9; 11; 
13]. При дизестетическом варианте экзистенциального 
криза овладевающие сознанием больного патологиче-
ские телесные сенсации представлены вегететативными 
дисфункциями, сенестезиями, сенестоалгиями, отдель-
ными сенестопатиями, а также телесными фантазиями. 
На этапе развернутой ипохондрии клинические прояв-
ления утрачивают полиморфизм, многообразные сенсо-
патические ощущения уступают место изолированным 
коэнестезиопатиям [9]. 

Если в области изучения ПР преобладают биологи-
ческие модели, то в области ДКР — психологические 
подходы. Теория диссоциации P. Janet является одной 
из первых теоретических работ в области психической 
травмы и соматизации. Согласно P. Janet [47], при 
травматических событиях индивидуумы испытывают 
спонтанное сужение объема внимания. Последующее 
развитие соматизированных симптомов можно объяс-
нить двумя основными механизмами. Во-первых, су-
жение внимания ограничивает количество сенсорных 
каналов, которые могут быть задействованы одновре-
менно. Такая концентрация на нескольких сенсорных 
каналах за счет других приводит к частичной потере 
произвольного внимания. Однако это не означает, что 
информация в незадействованных каналах больше не 
обрабатывается. P. Janet предположил, что эта ин-
формация перерабатывается вне осознанной осведом-
ленности. Обработка диссоциированной информации 

может приводить к развитию негативных симптомов. 
Второй механизм относится к активации воспоминаний, 
обособленных от автобиографической памяти, основы 
чувства идентичности. Сужение внимания препятству-
ет полному осознанию информации о травматическом 
событии и не допускает интеграции воспоминаний 
с существующей базой личностных знаний, что может 
привести к частичной потере контроля над активацией 
подобных воспоминаний. Данный процесс может ле-
жать в основе развития позитивных симптомов. Подоб-
но P. Janet, авторы теории двойной репрезентации при 
посттравматическом расстройстве (ПТСР) [19] различа-
ют «вербально доступные воспоминания» и «ситуаци-
онно доступные воспоминания». Последние включают 
сенсорную, физиологическую и моторную информа-
цию, которая автоматически проявляется при действии 
соответствующих стимулов, напоминающих о травме. 
Несмотря на то, что в трудах P. Janet диссоциативные 
феномены включали также двигательные и сенсорные 
нарушения, в большинстве современных научных кон-
цепций диссоциативных расстройств особое зна чение 
придается разобщению ментальных функций, относя-
щихся к памяти, сознанию и чувству идентичности, за 
счет соматических форм диссоциации [73]. Следует 
отметить, что P. Janet рассматривал диссоциацию как 
патологический процесс, подчеркивая значение кон-
ституционно-биологического предрасположения у «ис-
терических» личностей, тогда как в современных кон-
цепциях этот феномен расценивается как защитный 
механизм, связанный с психической травмой. Согласно 
неодиссоциативной теории E. R. Hilgard [45], диссоциа-
ция является фундаментальным аспектом нормального 
когнитивного функционирования.

В конце XIX века S. Freud отчасти в ответ на диссо-
циативную модель P. Janet ввел понятие конверсии. 
По его мнению, у пациентов происходит перевод вы-
тесненных в бессознательное аффектов на окольные 
пути их реализации в измененной, символической фор-
ме в виде соматизированных симптомов. Вытеснение 
можно представить как попытку избежать психического 
осознания душевной боли. В симптомах символически 
представлены бессознательные фантазии. Первичной 
выгодой развития симптомов является снижение уров-
ня тревоги. Согласно теории конверсии, это зачастую 
выражено как внешнее отсутствие обеспокоенности по 
поводу соматических симптомов (la belle indifference). 
Вторичная выгода заключается в возможности избе-
жать благодаря расстройству опасных ситуаций или 
стать объектом внимания и заботы. В первых вариан-
тах своей модели S. Freud рассматривал конверсию как 
результат травматического опыта в детстве, тогда как 
в последующих версиях травматические воспоминания 
интерпретировались как отражение неразрешенного 
бессознательного конфликта, вызванного подавлением 
сексуальных фантазий относительно родителя противо-
положного пола. 

Психодинамические концепции тревожных и сома-
тоформных расстройств широко представлены в науч-
ной литературе. Современной тенденцией в осмыслении 
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проблемы соматизации является разработка исследо-
вателями когнитивных моделей [22; 75]. Большинство 
подобных моделей представляют собой теоретическую 
интеграцию и имеют много общего с существующими тео-
риями диссоциации. Тем не менее, модели R. J. Brown 
[22] и D. A. Oakley [75] в большей степени основаны 
на существующих иерархических когнитивных моделях 
контроля внимания. В 1999 году D. A. Oakley [75] дал 
новое толкование работе E. R. Hilgard [45] в контексте 
модели контроля внимания D. A. Norman и T. Shallice 
[74] и результатов нейровизуализационных исследова-
ний гипнотических состояний, в том числе аналгезии 
и функционального паралича. Следует напомнить, что 
одним из ключевых открытий неодиссоциативной тео-
рии E. R. Hilgard [45] был феномен «скрытого наблюдате-
ля», неосознанной переработки сенсорной информации 
в гипнотических состояниях. В 2004 году R. J. Brown 
[22] предложил модель, в которой элементы неодиссо-
циативной теории E. R. Hilgard и модель D. A. Norman 
и T. Shallice дополнены репрезентативным подходом 
J. N. Wood и J. Grafman [105]. Интеграция репрезента-
тивного подхода позволила R. J. Brown [22] предполо-
жить, каким образом контекстные факторы, подобные 
знанию и прошлому опыту, могут влиять на развитие 
и поддержание соматизированных симптомов. Обраща-
ясь к модели контроля внимания, R. J. Brown предполо-
жил, что симптомы отражают выбор несоответствующих 
репрезентаций вниманием низшего уровня («первичное 
внимание»). Этот выбор происходит во время создания 
первичных репрезентаций, которые лежат в основе акти-
вации когнитивных и поведенческих схем, субъективного 
опыта и контроля действий. Сенсорная информация ак-
тивирует репрезентации в памяти. Этот процесс произво-
дит гипотезы, каждые из которых интерпретируют стимул 
в контексте прошлого опыта. Выбранная гипотеза орга-
низует релевантную информацию в первичную репре-
зентацию, которая определяет действия и содержание 
сознания. Согласно R. J. Brown [22], сенсорные симп-
томы являются ошибочными интерпретациями, которые 
возникают, когда «первичное внимание» выбирает несо-
ответствующую информацию. Переработка информации 
на уровне «первичного внимания» происходит, вероятно, 
автоматически — аналогично «имплицитной перцепции» 
J. F. Kihlstrom [55]. R. J. Brown [22] подчеркивает, что 
ошибочные репрезентации не появляются de novo, они 
сформированы прошлым опытом. Модели D. A. Oakley 
[75] и R. J. Brown [22] дают когнитивную интерпрета-
цию развития соматизированных симптомов в отсутствие 
травмы, тем не менее, модель R. J. Brown прямо характе-
ризует травму как важный источник связанных с симпто-
мом репрезентаций. Следуя когнитивно-поведенческой 
традиции, R. J. Brown [22] рассматривает предрасполо-
гающие, преципитирующие, модерирующие, подкрепляю-
щие факторы при соматизации. Сенсомоторные феноме-
ны, связанные не только с соматическим заболеванием, 
но и с потенциально травматическими событиями, — это 
примеры преципитирующих факторов, основа связанных 
с симптомом когнитивных репрезентаций. Сенсомотор-
ные компоненты защитных реакций при травматических 

событиях, такие как оцепенение, аналгезия или двига-
тельная буря, оставляют репрезентации в памяти. Во вре-
мя сокрушающего травматического опыта контролирую-
щая система внимания может быть вовлечена в усиление 
соматосенсорных аспектов травмы путем отвлечения ее 
ресурсов от саморегуляции и фокусирования внимания 
на телесных ощущениях. Также R. J. Brown [22] выделяет 
другие типы преципитирующих факторов, ассоциирован-
ных с сопутствующими симптому ментальными репрезен-
тациями, наблюдение случаев соматических заболева-
ний, социокультурная передача информации о здоровье 
и болезни, внушение.

Терапия ПР и диссоциативных (конверсионных) рас-
стройств предполагает комплексный подход, включая 
психофармакологические и психотерапевтические меро-
приятия [6]. При лечении ПР наибольшую эффективность 
обнаруживают препараты двух классов: транквилизаторы 
бензодиазепинового ряда (БЗД) и антидепрессанты (АД), 
включая трициклические (ТЦА), ингибиторы моноами-
ноксидазы (ИМАО), селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС) [1; 6; 34; 88]. СИОЗС в на-
стоящее время являются препаратами первого выбора 
при лечении ПР. Кломипрамин, наиболее эффективный 
ТЦА при ПР, обладает выраженным серотонинергическим 
механизмом действия [69]. СИОЗС не уступают кломи-
прамину в эффективности и обладают лучшим профилем 
переносимости. Пациенты с ПР чувствительны к активи-
рующим эффектам СИОЗС и других АД (появление раз-
дражительности, бессонницы, возможное усиление тре-
воги) на начальных сроках терапии, что определяет не-
обходимость титрации суточной дозы препаратов в этот 
период. При сравнении с ТЦА и ИМАО терапия СИОЗС 
реже вызывает увеличение массы тела, холинолитиче-
ские и кардиотоксические побочные эффекты. В отличие 
от БЗД при терапии СИОЗС менее выражены риск зави-
симости и поведенческая токсичность. Однако пациенты 
могут быть чувствительны к таким побочным эффектам 
СИОЗС, как сексуальные дисфункции и диспептические 
явления. Актуальным для специалистов, работающих 
в общемедицинской сети, остается вопрос безопасности 
АД при лечении депрессии и тревожных расстройств у 
пациентов с кардиальной патологией. Наиболее изучено 
и обосновано применение в таких случаях сертралина 
и циталопрама [39; 58].

Патогенетически обосновано изучение эффектив-
ности препаратов, модулирующих норадренергическую 
систему при лечении тревожных расстройств. Имелись 
предварительные данные о том, что пропранолол, не-
селективный бета-адреноблокатор, может быть эффек-
тивен при лечении ПТСР [78]. Однако в контролиру-
емом исследовании не удалось продемонстрировать 
превосходство пропранолола над плацебо [95]. В на-
стоящее время проводятся исследования способности 
пропранолола блокировать реконсолидацию травма-
тических воспоминаний при ПТСР [23]. Празозин, аль-
фа1-адреноблокатор — препарат выбора при терапии 
ночных кошмаров у пациентов с ПТСР. Его эффектив-
ность доказана в контролируемых исследованиях [80; 
99]. Кроме того, существуют предварительные данные 
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об эффективности клонидина при ПР [100; 101], кло-
нидина и тизанидина, агонистов альфа2-адренорецеп-
торов при ночных кошмарах у пациентов с ПТСР [25], 
блокады звездчатого ганглия при резистентных фор-
мах ПТСР [60; 70].

Среди нефармакологических терапевтических ин-
тервенций при ПР и соматоформных расстройствах 
широко представлены данные эффективности когни-
тивно-поведенческой терапии. Наибольшие теорети-
ческие обоснования и свидетельства эффективности 
имеют такие интервенции, как психообразование, 
когнитивное реструктурирование, обучение навыкам 
произвольной релаксации, респираторный тренинг 
и экспозиционная терапия.

В последнее время особое внимание привлека-
ет изучение эффективности регулярных физиче-
ских упражнений в качестве доступной терапевти-
ческой интервенции при пограничных психических 
расстройствах. Согласно результатам исследований, 
существует обратная взаимосвязь тяжести ПР и по-
казателей приверженности к занятиям физическими 
упражнениями [42; 50]. Из результатов эксперимен-
тальных и клинических исследований известно, что 
регулярные физические упражнения вызывают сни-
жение активности симпатической системы, оказывают 
положительное влияние на вегетативную регуляцию 
сердечной деятельности [26; 29; 91]. Помимо этого, 
физические упражнения являются формой интеро-
цептивной экспозиционной терапии при ПР [71]. Но 
наиболее интересным является прямое антипаниче-
ское действие физических упражнений. Упражнения 
уменьшают эффект экспериментального провоциро-
вания паники вдыханием смеси СО2 и введением хо-
лецистокинина у здоровых добровольцев [36; 97; 92], 
вдыханием смеси СО2 у пациентов с ПР [35]. В иссле-
довании 10-недельная терапевтическая программа 
ПР в виде регулярных аэробных упражнений (бег) 
оказалась эффективнее плацебо, но менее эффек-
тивна, чем терапия кломипрамином [21]. Механизм 
антипанического действия физических упражнений 
остается неясным. 

Одним из основных элементов терапии при ПР яв-
ляется тренинг контролируемого дыхания. Выше пред-
ставленные данные свидетельствуют о сопряжении 
центрального респираторного контроля и эволюционно 
выработанных стереотипов защитного поведения, вклю-
чая тревогу и панику. Навык контролируемого дыхания 
предупреждает развитие острой гипервентиляции, 
уменьшает выраженность ряда симптомов (головокру-
жение, дереализация, парестезии) при приступах пани-
ки. В исследованиях приводятся свидетельства эффек-
тивности респираторных тренингов, ориентированных 
на предупреждение хронической гипервентиляции при 
ПР [67]. Тем не менее исследователи обсуждают, обу-
словлена ли эффективность подобных тренингов при ПР 
повышением чувства контроля над ситуацией, самовну-
шением или, например, отвлечением. 

Среди психотерапевтических методов лечения пси-
хической травмы наибольшие согласованные свиде-
тельства эффективности имеют EMDR (Eye Movement 
Desensitization and Reprocessing) [87] и экспозицион-
ная психотерапия [38]. EMDR — лишенный теорети-
ческих спекуляций структурированный метод терапии, 
который включает психообразование, элементы, ана-
логичные ассоциативному методу психоанализа, когни-
тивному реструктурированию, экспозиции in vitro и те-
рапии полнотой сознавания. Разработаны протоколы 
для различных пограничных психических расстройств 
и патологических состояний.

Значение психической травмы в генезе диссоциа-
тивных (конверсионных) расстройств, ПТСР и депрес-
сии определяет исследование эффективности профи-
лактических программ для определенных категорий 
населения (например, для военнослужащих) [16]. Та-
кие программы могут включать в виде групповых тре-
нингов адаптированные элементы различных методов 
психотерапии. Следует отметить значение общетера-
певтического фактора психологической поддержки, ее 
стабильность и надежность в свете теории привязан-
ности и современных представлений об эмоциональ-
ной зависимости при лечении пациентов с психиче-
ской травмой [94].
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Всеволод Михайлович Гаршин

(к 125-летию со дня смерти)

Тиганов А. С.

В настоящее время мало читают Всеволода Михайло-
вича Гаршина (в прошлом одного из любимых писателей 
русской интеллигенции), и его 125-летие со дня смерти 
не было отмечено широкой общественностью.

Детские годы Гаршина прошли в городе Старобель-
ске Екатеринославской губернии. Ранние воспоминания 
мальчика были связаны с войной, рассказами офицеров 
кавалерийских полков (расквартированных в городе) 
о недавно закончившейся Севастопольской кампании. 
В детстве Всеволод был удивительно милым мальчиком 
с огромными глазами, длинными ресницами и отличался 
от других детей утонченностью и впечатлительностью. 
С раннего возраста он был увлечен коллекционирова-
нием, при этом он не просто собирал растения, камни 
и насекомых, но распределял их по рубрикам и отделам. 
В старших классах гимназии после переезда в Петер-
бург он все также был поглощен созданием всевозмож-
ных коллекций, гербария, причем придавал этим заня-
тиям первостепенное значение. Впрочем, эту страсть 
он сохранил на всю жизнь. Будучи тяжело больным, он 

целыми днями бродил под Харьковом, собирая весен-
ние цветы, раскладывал их между газетными листами, а 
если дорогу ему преграждала река, переходил ее вброд 
в платье и пальто и продолжал свою прогулку натура-
листа.

После окончания гимназии он учился в Горном инсти-
туте без излишнего старания и усердия. К этому же вре-
мени относятся его первые литературные опыты. В одном 
из писем он пишет: «Дело в том (это я чувствую), что 
только на этом поприще я буду работать изо всех сил, ста-
ло быть, успех — вопрос в моих способностях и вопрос, 
имеющий для меня значение вопроса жизни и смерти». 
Весной 1877 года в журнале «Молва» появилось его пер-
вое произведение «Подлинная истории Н-ского земского 
собрания». Успех рассказа окрылил его.

Всеволода Михайловича отличала склонность к прав-
долюбию и милосердию. Он считал свои долгом принять 
участие в русско-турецкой войне 1877–1878 годов, уча-
ствовал в военных операциях, получил ранение в ногу, пе-
ред окончанием службы ему был присвоен чин офицера.

В это же время в «Отечественных записках» поя-
вились его рассказы «Трус» и «Четыре дня», навеян-
ные впечатлениями, полученными во время военных 
действий. Публикация рассказа «Четыре дня» произ-
вела сенсацию, т. к. он был написан непосредствен-
ным участником войны, добровольцем, раненым в бою 
и представленным за храбрость к Георгиевскому кресту. 

Вскоре в «Отечественных записках» появился рас-
сказ «Происшествие», посвященный теме проституции, 
которая трактовалась как зло, порожденное несправед-
ливостью социального строя.

После публикации этих рассказов свое состояние 
Гаршин определял, как «лучезарное», будучи в Харькове 
сблизился с группой молодых художников, устраивал 
загородные прогулки, был неутомим и весел.

Следует отметить, что уже в молодые годы у Гаршина 
появилась склонность к беспричинным колебаниям на-
строения: преобладали легкие депрессии в весеннее вре-
мя, в осенние месяцы отмечалось радужное настроение. 
Первые признаки психического нездоровья возникли у 
Гаршина в возрасте 17 лет, в последних классах гимназии 
появилась несвойственная молодому человеку нервоз-
ность, окружающие находили странным, что он превра-
тил квартиру старшего брата в лабораторию, где прово-
дил непонятные опыты, которым придавал мистическое 
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значение. В связи с нарастающим возбуждением он бы 
помещен в психиатрическую больницу, где его состоя-
ние резко ухудшилось, настолько, что к нему не пускали 
на свидание близких. После перевода больного из пси-
хиатрической больницы в частную клинику доктора Фрея, 
состояние В. М. Гаршина улучшилось, и через несколько 
месяцев он почувствовал себя здоровым.

Спустя несколько лет произошел инцидент с покуше-
нием террориста на графа Лорис-Меликова. Гаршин по-
слал письмо графу с просьбой о помиловании террориста, 
затем умолял об этом графа лично, но правосудие, тем не 
менее, свершилось, и террорист был казнен. После казни 
Гаршин явился к Глебу Успенскому, что-то бессвязно го-
ворил, плакал, постоянно мочил голову холодной водой. 
Потом неожиданно уехал в Рыбинск, получил в местном 
издательстве причитающиеся ему 100 рублей, которые 
истратил на покупку нового костюма, а бывший на нем 
костюм подарил коридорному в гостинице. У Гаршина по-
явилось непреодолимое желание поведать Л. Н. Толстому 
свои мысли и сомнения. Встретившись с великим писа-
телем, он неожиданно попросил принести ему «рюмку 
водки и хвост селедки», что вызвало удивление близких 
Л. Н. Толстого. Беседа с Толстым продолжалась доста-
точно долго. Лев Николаевич вспоминал, что основными 
идеями Гаршина были освободить жизнь от зла и вера 
в то, что «истинное всемирное счастье» наступит лишь 
тогда, когда каждый «выбросит насилие из своей жиз-
ни». После встречи с Л. Н. Толстым в деревнях Тульской 
и Орловской губерний Гаршин проповедовал крестьянам 
необходимость всеобщей любви как средство борьбы 
с мировым злом. В состоянии чрезвычайного возбужде-
ния он отправился в одну из деревень, по дороге в оде-
жде переплыл реку во время ледохода. После прибытия 
в Харьков в состоянии крайнего возбуждения был поме-
щен в психиатрическую больницу «Сабурова дача», а да-
лее переведен в клинику доктора Фрея. Навещавшие его 
в больнице родные отмечали его взвинченность, бессвяз-
ную речь. Окружающую обстановку он воспринимал как 
подготовку к расправе, считал, что ему отрубили голову, 
говорил о голосах, которые комментировали его действия 
или приказывали совершить тот или иной поступок. Свое 
состояние Гаршин подробно описал в рассказе «Ночь», 
где он отмечает не только невыносимо мучительное со-
стояние, но также и невероятную сложность своих болез-
ненных переживаний.

Описанное состояние сменилось непродолжитель-
ной, но гнетущей депрессией, которую в свою очередь 
сменило слишком приподнятое настроение: в этот пе-
риод Гаршин мог без устали пробежать 10 верст, много 
читал, не чуждался компаний, играл в шахматы.

Оценивая свое состояние в целом, Гаршин писал: 
«Теперь я боюсь уже не меланхолии, а мании, не зная — 
нормально ли мое улучшение, или только кажущееся, 
и не знаю, сохранится ли мое благополучное само-
чувствие до тех пор, пока не придется засунуть меня 
к Фрею». После окончания этого приступа болезни он 
говорил: «Мне не так страшно умереть, как заболеть».

После завершения приступа, он с огорчением гово-
рил, что писать не может: «Бог с ней, с литературой, если 

она доводит до того, что хуже смерти. Конечно, я не от-
казываюсь от нее навсегда, через несколько лет, может 
быть, и напишу что-нибудь». Спустя несколько месяцев 
во время пребывания в имении своего родственника 
Гаршин написал сказку «То, чего не было», которую 
В. Г. Короленко назвал «жемчужиной художественного 
пессимизма».

Творчество В. М. Гаршина в перерывах между при-
ступами было разнообразным: в одних рассказах он до-
стигал необычайной высоты при описании психологии 
своих героев, в других — оказывался непревзойденным 
лириком, некоторые рассказы содержат воспоминания 
о болезненных состояниях, перенесенных автором. Гар-
шин создает такие произведения, как «Медведи», «Ху-
дожники», «Встреча», «Красный цветок»; он продолжает 
вспоминать и свои переживания во время русско-турец-
кой войны; публикуется его замечательное произведе-
ние «Из воспоминаний рядового Иванова».

Творчество Гаршина высоко оценивал Глеб Успен-
ский, один из крупных русских писателей, для которого 
литература являлась единственным источником суще-
ствования и которому в трудный период жизни очень 
помог В. М. Гаршин. Великий русский писатель И. С. Тур-
генев писал Гаршину: «Изо всех наших молодых писате-
лей — Вы тот, который возбуждает большие надежды. 
У Вас есть все признаки настоящего крупного таланта: 
художнический темперамент, тонкое и верное понима-
ние характерных черт жизни человеческой и общей, 
чувство правды и меры, простота и красивость форм и, 
как результат всего, оригинальность». 

Искренняя дружба связывала В. М. Гаршина 
с И. Е. Репиным, который считал Гаршина одним из луч-
ших писателей эпохи. Илья Ефимович написал портрет 
Гаршина, а также просил его позировать для царевича 
Ивана в картине «Иван Грозный». Когда Репина спро-
сили, почему он решил царевичу Ивану придать черты 
Гаршина, тот ответил, что в облике Гаршина его поразила 
печать обреченности, что совпадало с задуманным Ре-
пиным образом царевича Ивана. Гаршин восторженно 
отзывался о картине Репина: «…У меня нет похвалы для 
этой картины, которая была бы ее достойна». В это же 
время Гаршин задумал писать роман о Петре Великом, 
о борьбе старой и новой России, но, к сожалению, это 
произведение не было написано.

Гаршин превосходно знал русскую и зарубежную 
литературу, восхищался французскими писателями. 
Когда же Всеволод Михайлович прочитал рассказ Че-
хова «Степь», он воскликнул: «В России появился новый 
первоклассный писатель».

Исследуя биографию Гаршина, очень трудно понять, 
насколько частыми были перепады настроения у пи-
сателя, известно только то, что иногда эти состояния 
могли продолжаться не более нескольких дней, а порой 
они затягивались на несколько месяцев. В. М. Гаршин 
очень боялся своей болезни, он даже создал концепцию 
причин своего заболевания: «Мне кажется, — писал он 
в одном из писем, — что если бы я правильно рабо-
тал, то есть добросовестно бы вызубрил курс Горного 
института, то может быть и не заболел бы. Думаю, что 
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умственный труд, правильный, конечно, не способствует, 
а предотвращает развитие психоза».

Следует отметить, что последние произведения, на-
писанные В. М. Гаршиным, явно уступают по силе худо-
жественного воздействия произведениям, написанным 
ранее. К. И. Чуковский, посвятивший свое критическое 
эссе творчеству Гаршина, обратил внимание на то, что 
в своих последних произведениях «Надежда Николаев-
на» и «Происшествие» автор делал «бессильные попыт-
ки передать хоть какой-то надрыв, хоть какой-нибудь 
порыв, хоть какой-нибудь вопль души человеческой». 
В этих рассказах автор был искренен в своей попытке 
передать чувства и переживания героев, но его постигла 
неудача. Являлось ли это результатом прогрессирующе-
го заболевания, или эта неудача связана с состоянием 
депрессии, во время которой были написаны эти про-
изведения, остается неясным.

Последний приступ болезни Гаршин перенес в воз-
расте 32 лет. Ему предшествовало состояние с припод-
нятым настроением, когда он собирал у себя друзей, 
часами читал рассказы Чехова и свои собственные про-
изведения и собирался провести лето на юге у своего 
друга, художника Ярошенко. Однако внезапно наступи-
ло ухудшение, сопровождающееся невыносимой тоской, 
жизнь казалась ему ужасным бременем и бесконечной 
цепью страданий. Сначала он отбрасывал мысль о са-
моубийстве, не находя в себе достаточно сил, однако 
усиливающаяся тоска, бессонница и нарастающие симп-
томы депрессии не смогли остановить рокового шага. 
Перед отъездом в психиатрическую больницу он вне-
запно бросился в пролет лестницы с четвертого этажа. 
Во время падения возникло несколько переломов, неза-
долго до кончины он сказал: «Так мне и надо», а на во-
прос о болях в сломанной ноге заметил: «Что значит эта 
боль в сравнении с тем, что здесь», и указал на сердце.

Известный русский психиатр профессор Н. Н. Ба-
женов, оценивая заболевание Гаршина, писал: «У его 

безумия были приливы и отливы. Ученые-психиатры со-
общают, что недуг Гаршина принадлежит к той группе 
циркулярных психозов, в которой светлыми промежут-
ками разделяются двухфазные приступы болезни, т. е. 
так называемые folie a double forme и весь ужас в том, 
что в дальнейшем своем течении эта болезнь имеет на-
клонность проявления через более короткие периоды 
и сокращать свободные промежутки до полного унич-
тожения». Краткий, но четкий и емкий анализ болезни 
Н. Н. Баженова вряд ли нуждается в комментариях.

Пользуясь современной психиатрической терми-
нологией и некоторыми принятыми классификациями 
психических заболеваний, болезнь В. М. Гаршина может 
быть расценена как биполярное аффективное расстрой-
ство. Существует точка зрения, что В. М. Гаршин страдал 
циркулярным или маниакально-депрессивным психо-
зом, однако наличие сложных аффективных приступов, 
не исчерпывающихся облигатными расстройствами, а 
содержащими бредовые идеи и галлюцинации, а так-
же изменение и обеднение творческого почерка, что 
категорически утверждает К. И. Чуковский, заставляют 
предполагать наличие у писателя процессуального эн-
догенного заболевания. Не могут не обратить на себя 
внимание и особенности личности писателя: исключи-
тельный педантизм, склонность к сверхценным образо-
ваниям в виде коллекционирования, приобретающего 
карикатурный характер в картине приступа. 

Все это ни в какой степени не умаляет значимости 
творческого наследия В. М. Гаршина, где наряду почти 
с чеховским психологическим проникновением в харак-
тер персоналий, есть и рассказы с описанием пережи-
ваний писателя во время психоза, что содержит бес-
ценный материал для понимания сущности состояния 
больного столь важного для врача-психиатра. Нет со-
мнения, что имя В. М. Гаршина не должно быть забыто 
в России, а писатель заслуживает оценки первостепен-
ного прозаика.
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Вопросы детской и подростковой психиатрии в материалах 

21-го конгресса Европейской психиатрической ассоциации

Гаджиева Н. Р.1, Павличенко А. В.2, Кабоснидзе К. Е.3

1 Азербайджанский медицинский университет, Баку
2 РНИМУ имени Н. И. Пирогова, Москва
3 Клиническая больница № 5, Тбилиси

Данный обзор подготовлен по материалам конгресса Европейской психиатрической ассоциации (6–9 апреля 2013 года, 
Ницца) участниками проекта «Восточноевропейская академия Всемирной психиатрической ассоциации и компании „Сервье”» 
специально для психиатрических журналов Зоны 10 ВПА (East European Educational WPA — Servier Academy — «EEE WPA-Servier 
Academy»). 

Приведен краткий обзор материалов 21-го конгресса ЕПА, посвященных современным проблемам детской и подростковой 
психиатрии. Обсуждаются вопросы синдрома дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ), изменений в классификации пси-
хических расстройств, а также ряд важных аспектов клиники и терапии заболеваний, наиболее часто встречающихся в практике 
детской и подростковой психиатрии. 

Ключевые слова: конгресс ЕПА 2013; СДВГ; классификация; метилфенидат; депрессии и тревога у детей. 

This publication provides an overview of plenary sessions, symposia and poster presentations of 21st EPA Congress (6–9 April 
2013, Nice, France) that cover contemporary problems of child and adolescent psychiatry. Current and future classifications in child 
and adolescent psychiatry, problems of ADHD are reviewed, as well as some issues of clinical presentations and treatment of mental 
disorders in child and adolescent psychiatry.

Keywords: EPA Congress 2013; ADHD; classification; methylphenidate; depression and anxiety in children.

РАССТРОЙСТВА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 

Проблемы грядущих изменений классификации психи-
ческих расстройств, детского и подросткового возрас-
та обсуждались в докладе члена соответствующей рабо-
чей группы DSM-V E. Taylor (Великобритания). Основные 
трудности, с которыми столкнулись эксперты при ревизии 
главы по психическим расстройствам у детей и подрост-
ков, были следующими: сложность адаптации критери-
ев диагностики нарушений у больных разного возраста 
и пола; многообразие диагностических рубрик как при-
чина ошибочного представления о частоте «коморбид-
ных» состояний; сложности понимания врачами других 
специальностей принципов принятия решений в психиа-
трии; использование невалидных категорий, в том числе 
рубрики без дополнительных уточнений (БДУ); вклю-

чение функционального снижения в качестве критерия 
диагностики (табл. 1). В будущих систематиках (DSM-V 
и МКБ-11) не предусмотрено выделение отдельной главы 
«Расстройства, начинающиеся в детском возрасте». 

С 1998 по 2004 г. в США частота диагностики бипо-
лярного расстройства у детей (pediatric bipolar disorder) 
возросла более чем в 5 раз (> 500%), а у подростков — 
в 4 раза (400%). Это привело к значительному увели-
чению числа выписанных рецептов антипсихотических 
средств: с 280 на 100 тысяч населения в 1995 году до 
1420 на 100 тысяч населения в 2002 году. Для сравне-
ния — за аналогичный период времени диагностика 
биполярного расстройства у взрослых возросла лишь 
на 56%. Также оказалось, что при биполярном расстрой-
стве у детей почти всегда присутствует основные СДВГ, 
в то время как при СДВГ биполярное расстройство ди-

Таблица 1
Проблемы классификации психических расстройств у детей и подростков

Проблема Пример Предложения DSM-5

Невалидные различия Состояния, связанные с аутизмом Упразднить синдром Аспергера и расстройства дезинтеграции

Адаптация к полу/возрасту Взрослый СДВГ Новые критерии

Частая коморбидность Раздражительность «Сквозные» дименсии

Слишком много категорий Тревожные расстройства Отдельные кластеры

Гетерогенность внутри категорий Самоповреждение. Внимание Несуицидальная аутоагрессия. Ограниченная невнимательность

Категория БДУ Детское биполярное расстройство Новое состояние: дисрегуляция настроения

Психиатрия_04_2013.indd   78Психиатрия_04_2013.indd   78 15.09.2014   17:05:5615.09.2014   17:05:56



психиатрия 4`2013

79

И
н
ф
о
р
м
а
ц
и
я

агностируют не чаще, чем в 20% случаев. С учетом этих 
данных, а также для того, чтобы сдержать «эпидемию» 
диагностики биполярного расстройства у детей, экспер-
ты предложили вообще отказаться от данной категории 
и ввести новую рубрику «расстройство регуляции настро-
ения» (disruptive mood dysregulation) с более жесткими 
критериями. В частности, мания как симптом должна 
присутствовать не «эпизодически», как это предусматри-
валось в DSM-IV, но «большую часть дня и каждый день», 
а в клинической картине существенное место должны 
занимать «чрезмерные» вспышки раздражительности. 
В диагностике СДВГ было решено отказаться от выделе-
ния отдельных форм расстройства. Критерии СДВГ для 
взрослых были несколько расширены. Группа «расстрой-
ства аутистического спектра» была разбита на отдельные 
синдромы, для которых были введены две дополнитель-
ные дименсии. В рубрику «состояния, требующие даль-
нейшего изучения» было рекомендовано поместить пять 
новых категорий: «травматическое расстройство, связан-
ное с развитием» (developmental trauma disorder), «синд-
ром отдаления от родителей», «зависимость от Интернета 
и азартных игр», «расстройство переработки сенсорной 
информации» (sensory processing disorder) и «внутриу-
тробный (fetal) алкогольный синдром». 

ПРОБЛЕМА СДВГ

В пленарной лекции председатель секции детской 
и подростковой психиатрии ЕПА G. Zalsman (Израиль), 
названной им «СДВГ: сделаем шаг назад», остановился 
на актуальных проблемах этого расстройства у лиц раз-
ного возраста. В настоящее время США и многие страны 
Европы переживают «эпидемию» СДВГ и каждый пятый 
подросток принимает риталин. В то же время не прекра-
щается дискуссия по поводу того, является ли СДВГ бо-
лезнью или это состояние лишь часть культуры, в которой 
каждый человек имеет мобильный телефон, а количество 
информации и темп жизни возросли многократно. Есть 
мнение, что общество само придумало это расстройство. 
Другие же уверены в том, что СДВГ — это неврологиче-
ское заболевание. В любом случае все чаще и чаще кон-
статируется использование этого диагноза, а во многих 
странах имеет место гипердиагностика СДВГ. Критерии 
СДВГ представляются слишком широкими, и проблема 
в первую очередь связана с распознаванием этого рас-
стройства и обоснованием диагноза. То же самое каса-
ется диагноза аутизма: за последнее десятилетие в США 
и в Европе его стали ставить в 10 раз чаще, чем раньше. 

Некоторые исследования свидетельствуют, что эти-
ология СДВГ во многом связана с генетическими факто-
рами. Так, распространенность СДВГ среди однояйцовых 
близнецов в 2–3 раза выше, чем среди обычных брать-
ев и сестер. Если один из близнецов страдает СДВГ, то 
вероятность его возникновения у другого составляет 
50–80%. В генетических исследованиях нередко уда-
ется обнаружить несколько генов-кандидатов, но ни 
один из них не является исключительно геном СДВГ. 
По-видимому, генетика этого заболевания является 
мультифакторной. 

Подчеркивается, что при выписке рецепта ребенку 
всегда нужно помнить, что у части детей развитие не-
которых психических функций (устойчивость внимания, 
скорость реагирования) может несколько запаздывать по 
сравнению со сверстниками. Кроме того, в норме малень-
кие дети очень отвлекаемы и это важно для их развития. 
Считается, что в шестилетнем возрасте ребенок способен 
концентрироваться на каком-либо предмете в течение 
13 минут. Если ж этот показатель меньше, это вовсе не 
означает, что ребенок психически болен. Некоторые пси-
хиатры полагают, что, если подождать достаточное время, 
ребенок сможет нагнать своих сверстников. Поэтому во-
прос заключается в том, насколько риталин показан тем 
детям, которые немного отстают в развитии некоторых 
психологических функций. Далеко не все взрослые до-
стигают нормального показателя устойчивости внимания. 
Предлагается помнить, что у детей и подростков с СДВГ 
проблемы не заканчиваются в тот момент, когда они по-
кидают пределы школы. И вне стен учебного заведения 
они остаются невнимательными, имеют проблемы в от-
ношениях с родителями, а их высокая импульсивность 
делает их белыми воронами в среде сверстников. Кроме 
того, они имеют низкую самооценку, очень высокие пока-
затели депрессии и у них чаще возникают суицидальные 
мысли и попытки. 

Сложные взаимоотношения между генетическими 
факторами и окружающей средой, а также высокий 
процент неправильных диагнозов делают СДВГ чрезвы-
чайно сложным для научных исследований состоянием. 
Кроме того, широкомасштабные генетические исследо-
вания должны включать большое количество пациентов 
и это требует привлечения к работе многих исследо-
вателей из разных стран мира. Еще одной проблемой 
является необходимость тестирования множества ком-
бинаций генов. Если проводят анализ полиморфизма 
100 000 однонуклетидных участков у нескольких сотен 
детей и находят интересные данные, то это может быть 
не более чем случайностью. Еще раз указывается на то, 
что доля наследственности факторов при СДВГ может 
достигать 80% (у однояйцовых близнецов), что выше, 
чем при многих психических и соматических заболева-
ниях. Основные гены-кандидаты, по-видимому, связаны 
с дофаминовой системой (DRD4, DRD2, MAO-A) и гена-
ми — транспортерами серотонина (DAT-1). 

Также малоизученными остаются вопросы СДВГ 
у взрослых. В литературе приводится лишь одно ис-
следование изучения СДВГ у лиц старше 65 лет. Другая 
проблема связана с вопросами понимания СДВГ. Многие 
полагают, что после окончания школы симптомы СДВГ 
также исчезают, но это не соответствует действитель-
ности. Лица с СДВГ чаще разводятся, у них выше риск 
формирования зависимости от психически активных ве-
ществ (ПАВ), они чаще попадают в аварии и нуждаются 
в лечении. Во многих странах, например, из-за риска 
развития зависимости риталин не может быть выписан 
взрослому человеку, если он не принимал его до 18 лет, 
хотя есть немало случаев диагностики СДВГ у тех, кому 
за 30. Понимая актуальность этих проблем, ЕПА недавно 
инициировала общеевропейский широкомасштабный 
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образовательный проект (Continuum) по всесторон-
нему изучению СДВГ у разных групп населения (www.
adhdcontinuum.com). 

В докладе D. Purper-Ouakil и соавт. (Франция) 
был представлен подход к лечению синдрома гипер-
активности и дефицита внимания (СДВГ). Известно, 
что использование психостимуляторов при СДВГ у детей 
приводит к быстрому улучшению их состояния, поэто-
му эти средства за достаточно короткое время заняли 
лидирующие позиции в этой области и стали широко 
использоваться специалистами. В то же время их приме-
нение ассоциируется с возникновением таких значимых 
побочных эффектов, как раздражительность и задерж-
ка развития познавательных функций. Лечение детей 
и подростков с СДВГ является сложной проблемой, для 
решения которой, помимо психофармакотерапии, необ-
ходимо вовлечение в лечебный процесс семьи и учет 
широкого социального контекста, в котором находятся 
пациенты. 

P. Asherson (Великобритания) в своем докладе оста-
новился на особенностях клинических проявлений аф-
фективных симптомов в структуре СДВГ у взрослых 
и вопросах терапии этого состояния. Известно, что у 80% 
взрослых с СДВГ имеет место высокий уровень эмоцио-
нальной лабильности, которая, по-видимому, является 
причиной невнимательности и импульсивности. Поми-
мо этого, у них легко возникают различные негативные 
эмоции, такие как фрустрация, гнев, раздражительность, 
а также склонность к моментальной смене настроения. 
Показано, что многим лицам с СДВГ выставлялись не-
правильные диагнозы (тревога, депрессия, циклотимия, 
расстройства личности), что, соответственно, приводило 
к неправильному лечению. Поэтому все лица с чертами 
эмоциональной лабильности во взрослом возрасте долж-
ны проходить скрининг на наличие СДВГ, а аффектив-
ные симптомы в целом должны рассматриваться как один 
из основных диагностических признаков СДВГ у взрос-
лых. Показана способность метилфенидата значительно 
уменьшать выраженность многих симптомов эмоциональ-
ной дисрегуляции, в первую очередь таких, как аффек-
тивная лабильность и эмоциональная взрывчатость. 

Особенностям использования в психиатрической 
практике препарата атомоксетин был посвящен доклад 
H. Caci (Франция). На сегодняшний день единственным 
доступным фармакологическим средством для детей 
и подростков с диагнозом СДВГ во Франции является 
метилфенидат. В то же время 20–30% пациентам он 
вообще не помогает или вызывает у них выраженные 
побочные эффекты (нарушения сна, потеря аппетита, 
тики), что требует снижения дозы или даже прекра-
щения лечения. Единственным альтернативой психо-
стимуляторам при лечении СДВГ является препарат 
атомоксетин, который недавно получил официальное 
одобрение FDA. По механизму действия он является 
мощным ингибитором транспортера норадреналина. 
Предварительные исследования позволили оценить 
диапазон терапевтических доз, его безопасность и эф-
фективность в плане снижения симптомов СДВГ у взрос-
лых и детей. Всего было проведено четыре двойных 

слепых рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследования. Первые два из них, где атомоксетин 
сравнивали с плацебо в течение 9 недель, были прове-
дены у детей в возрасте 7–13 лет с СДВГ. При средней 
дозе 1,5 мг/кг/день атомоксетин показал значительное 
снижение среднего балла по шкале ADHD-RS к концу 
исследования (ANOVA, р < 0,001). Однако, предлагает-
ся относиться к этим результатам осторожно, так как 
препарат оценивался в контексте социальной/семей-
ной обстановки, а не в условиях школы. Исследования 
H. Caci и сотрудников были направлены на оценку эф-
фективности однократной суточной дозы атомоксетина 
(от 1,2 до 1,8 мг/кг/день) по сравнению с плацебо в те-
чение 6-недельного периода лечения. Сведения о па-
циентах сообщались как родителями, так и учителями. 
В итоге оказалось, что разные дозы препаратов показа-
ли значительное уменьшение выраженности симптомов 
СДВГ по сравнению с плацебо. Также некоторые пред-
варительные данные свидетельствуют о том, что исполь-
зование атомоксетина может уменьшить выраженность 
многих коморбидных синдромов (тревога, депрессия, 
синдром Туретта). В целом атомоксетин хорошо пере-
носился больными, а процент выбывания не превышал 
2,8%. Наиболее частыми побочными эффектами были 
непродолжительные желудочно-кишечные наруше-
ния и снижение аппетита. Дальнейшие исследования, 
по-видимому, должны более точно определить место 
атомоксетина в стратегии лечения лиц с СДВГ, которым 
страдает от 3 до 7% детей школьного возраста. 

Профессор G. Zalsman (Израиль) остановился при-
цельно на вопросах генетики СДВГ и родственных состо-
яний. Наиболее частыми коморбидными расстройствами 
при СДВГ являются расстройства настроения, тревожные 
состояния, синдром Туретта (TS), тики и дислексии. Ранее 
была показана связь между этими расстройствами на ге-
нетическом уровне. В частности, было найдено множе-
ство генов, общих для дислексии и некоторых симптомов 
СДВГ (нарушение внимания). Кроме того, связь между 
расстройствами также обнаружена на уровне некоторых 
хромосом: при СДВГ и дислексии оказалась затронутой 
зона 6р, а при TS и СДВГ — зона 11q. Целью исследо-
вания, проводимого под руководством G. Zalsman, было 
обнаружение генов, общих для дислексии и СДВГ. В ходе 
данного исследования с использованием независимых 
выборок семей лиц с СДВГ и дислексией были найдены 
доказательства участия специфических генов в общих 
для двух расстройств хромосомных областях (область 
6p). Также было показана связь гена — рецептора дофа-
мина D1 с симптомами расстройства внимания при СДВГ 
и дислексией. Предполагается, что подобные генетиче-
ские исследования должны в будущем более точно пока-
зать роль генетических факторов в генезе СДВГ и понять 
природу частой встречаемости других расстройств при 
СДВГ, что поможет разработать более дифференцирован-
ные стратегии лечения.

Интересные данные о связях симптомов СДВГ с оме-
га-3 жирными кислотами были представлены H. Azzam 
c коллегами (Египет). В последние годы широко обсужда-
ется вопрос о месте полиненасыщенных жирных кислот, 
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особенно омега-3 жирных кислот, в генезе СДВГ и в стра-
тегиях комплексной терапии. Целью исследования, про-
веденного в Каире, явилось сравнение уровня омега-3 
жирных кислот у детей с СДВГ и без него и определение 
эффективности их назначения детям с симптомами СДВГ. 
Оказалось, что дети с СДВГ имеют значительно более низ-
кий, чем их здоровые сверстники, уровень омега-3 кис-
лот в крови, а их использование способствует улучшению 
разных показателей СДВГ (в первую очередь, внимания). 
Небольшой размер выборки (40 детей с СДВГ) пока огра-
ничивает использование результатов данного исследова-
ния в практике и требует дальнейшего изучения. 

В работе M. Konstenius и соавт. (Швеция) был про-
веден анализ эффективности краткосрочного приема ме-
тилфенидата (8 недель) у курящих девочек-подрост-
ков с диагнозом СДВГ и пограничным расстройством  
личности. К концу терапии у них наблюдалось статисти-
чески значимое уменьшение выраженности симптомов 
СДВГ (по шкале ADHD-RS, р = 0,0001) и количества выку-
риваемых сигарет (по тесту FTND, p = 0,0019), но не симп-
томов пограничного расстройства личности. 

РАЗНЫЕ ВОПРОСЫ КЛИНИКИ И ТЕРАПИИ 

ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВА 

У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 

Эффективности использования антидепрессантов 
и психотерапии у детей и подростков с симптомами тре-
воги и депрессии посвящен доклад C. Moreno (Испания). 
У детей, в отличие от взрослых, тревога обычно предше-
ствует депрессии, и оба расстройства, которые начались 
в раннем возрасте, не только приводят к тяжелым пси-
хиатрическим и соматическим проблемам в дальнейшем, 
но и к сложностям получения образования и социальным 
проблемам. Основные рекомендации по лечению этих 
расстройств касаются преимущественно взрослого насе-
ления. Небольшое число работ, направленных на изуче-
ние эффективности лечения депрессии и тревоги у детей 
и подростков, свидетельствует о том, что общие резуль-
таты терапии в целом хуже, чем у взрослых, что, по-ви-
димому, связано с менее выраженным у детей эффектом 
плацебо. Лечение тревоги и депрессии у них невозможно 
без привлечения психотерапевтических методов, а в 20% 
случаев они являются единственным подходом. Призыв 
к индивидуализации терапии особенно актуален в отно-
шении данного контингента больных. 

Эффективность когнитивно-бихевиоральной тера-
пии (КБТ) у детей и подростков с тревожными состо-
яниями была темой доклада K. Fjermestad (Норвегия). 
О том, что КБТ эффективна при тревожных расстройствах 
у детей, известно давно, но большая часть доказательств 
была получена в условиях небольших психиатрических 
клиник с жесткими критериями отбора и на небольших 
выборках. При этом не ясно, насколько результаты при-
менимы для лечения пациентов в общепсихиатрической 
практике. В ходе исследования, представленного авто-
ром, 182 пациента с различными тревожными расстрой-
ства (возраст 8–15 лет) методом рандомизации были 
разделены на три группы. В одной группе проводились 

сеансы групповой КБТ, в другой — индивидуальной 
КБТ, в третьей группе пациенты не получали никакой 
терапии (те, кто находился в листе ожидания). Оба вида 
КБТ в целом были эффективнее, чем отсутствие лече-
ния, хотя статистически значимых различий между ними 
получено не было. Лечение было более эффективным 
при преобладании в клинической картине симптомов ГТР, 
чем социальной фобии. В целом полученные результаты 
оказались хуже, чем в тех исследованиях, которые прово-
дились на базе университетских клиник. Были выделены 
три показателя, которые могут влиять на результаты пси-
хотерапии в целом: мотивация, терапевтический альянс 
и уровень доверия терапии. Наибольшее значение при 
терапии тревожных расстройств, по-видимому, имеют 
взаимоотношения между терапевтом и клиентом. Другим 
показателем, который мог оказать влияние на эффектив-
ность терапии, явился высокий уровень коморбидных 
расстройств. Учет последнего фактора требовал допол-
нительных усилий по вовлечению детей в психотерапию. 

Большое внимание участников конгресса привлек 
симпозиум «Последствия психических травм дет-
ства». Доклад профессора M. Agius (Великобритания) 
был посвящен влиянию войны на психику ребенка. Было 
показано, что длительное пребывание в зоне боевых 
действий ассоциируется с нарушением нейробиологи-
ческих механизмов, что в дальнейшем может приводить 
к повышенному риску развития посттравматического 
стрессового расстройства (ПТСР), большой вероятности 
депрессии и психотических расстройств. Наиболее стрес-
согенное воздействие на психику ребенка имеет ведение 
боевых действий в больших городах. Доктор P. Pregelj 
(Словения) посвятил свой доклад проблеме связи стрес-
сов в детстве и уровнем суицидов во взрослой жизни. 
Ранее неоднократно описывалась связь между физи-
ческим, в том числе сексуальным, насилием и высокой 
частотой завершенных суицидов. В ходе исследования, 
проведенного под руководством P. Pregelj, были проа-
нализированы сведения о людях, совершивших суицид 
(90 человек). В контрольную группу, сопоставимую по 
полу, возрасту и месту проживания, вошло 90 человек. 
Оказалось, что у лиц, совершивших суициды, в детстве 
достоверно чаще, чем в контрольной группе, встречались 
различные психические травмы (33,3 и 10,0%, р < 0,001), 
также чаще один или оба родителя страдали алкогольной 
зависимостью (45,6 и 16,7%, р < 0,001). В то же время не 
было получено статистически значимых различий в отно-
шении других параметров, таких, например, как разлука 
или смерть одного или обоих родителей или разводы. 
M. Hasanovich (Босния) сравнил уровень невротизации 
среди подростков из тех районов Боснии и Герцегови-
ны, где в период с 1992 по 1995 год прошлого века ве-
лись военные действия. Семьи лиц, принявших участие 
в исследовании, были беженцами или вынужденными 
переселенцами. Сбор данных происходил в 1999 году. 
Распространенность ПТСР через 3,5 года после оконча-
ния боевых действий была достаточно высокой (60,7%). 
Были обнаружены положительные корреляции между 
возникновением ПТСР и высокими показателями таких 
параметров, как нейротизм, интроверсия и потеря отца. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Вопросы детской и подростковой психиатрии на 21-м 
конгрессе ЕПА были представлены достаточно ши-
роко. Особое место в материалах и сообщениях от-
водилось разнообразным аспектам проблемы СДВГ. 
Как уже было отмечено, в последние годы намечает-
ся тенденция изучать многие вопросы детской пси-
хиатрии в сравнительно-возрастном аспекте. Кроме 
того, заметно стремление проводить мультицентровые 
исследования с привлечением ученых разных стран. 
Так же как в общей психиатрии, на повестке дня стоят 

вопросы идентификации генетических маркеров пси-
хических расстройств у детей и взрослых. С учетом 
сложных взаимоотношений между мозговыми корре-
лятами и факторами окружающей среды, а также мно-
жеством этических вопросов, проблемы лечения детей 
и подростков, в том числе и лекарственного, требуют 
индивидуализации диагноза и проводимой терапии. 
По-видимому, решение актуальных проблем современ-
ной детской психиатрии требует привлечения внима-
ния не только врачей многих специальностей и ученых 
смежных областей, но также общественных институтов 
и чиновников федерального уровня. 
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О конференции «Актуальные вопросы психиатрической 

помощи: диагностика, лечение, реабилитация, 

общественные формы помощи» 

(Москва, 25 октября 2012 г.)

Митихина И. А.

Отличительной особенностью конференции являет-
ся то, что в ее повестку включен важный вопрос 

о партнерстве в сфере психического здоровья, об оп-
тимальных формах сотрудничества представителей 
психиатрической науки и практики, о зарождающихся 
новых формах общественной поддержки при оказании 
психиатрической помощи. Подчеркнута эффективность 
результатов 10-летней работы РБОО «Семья и психи-
ческое здоровье», опыт которой активно используют 
психиатрические учреждения и общественные объе-
динения в психиатрии различных регионов страны. 
Особая признательность организаторам конференции 
была высказана со стороны родственников психически 
больных, которые на протяжении многих лет получали 
эффективную помощь и поддержку со стороны сотруд-
ников отдела и общественной организации и которые 
были приглашены на конференцию в роли активных ее 
участников. Отмечена важность периодических изданий 
научно-популярных и методических материалов, изда-
ваемых научным отделом НЦПЗ и сотрудниками обще-
ственной организации. Данные материалы пользуются 
особым спросом пациентов, их родственников, а также 
разных специалистов психиатрических служб.

В частности, в выступлении Главного психиатра Се-
веро-Западного округа РФ, главного врача психиатриче-
ской больницы им. Кащенко Санкт-Петербурга к. м. н. 
О. В. Лиманкина была подчеркнута важность объедине-
ния усилий работников государственных психиатриче-
ских учреждений и представителей общественных объе-
динений в психиатрии при проведении мероприятий по 
психосоциальной реабилитации психически больных. 
Отмечено, что за последние годы при поддержке Рос-
сийского общества психиатров реализован ряд важных 
региональных и международных программ, основной 
задачей которых было внедрение в практику современ-
ных форм психосоциальной реабилитации психически 
больных. Объединяющим организационным звеном этой 
важной работы стала созданная в 2011 г. в нашей стра-
не Ассоциация центров психосоциальной реабилитации, 
которая включает в свои ряды региональные и муни-
ципальные реабилитационные центры, имеющие соот-
ветствующие технологии реабилитации, штат подготов-
ленных специалистов, разработанную систему оценки 
результатов и собственные программы развития. 

По сообщению главного врача Московской област-
ной психиатрической больницы № 8 г. Орехово-Зуево 
Московской области к. м. н. Г. И. Шурыгина, на базе 
руководимой им больницы были успешно выполнены 
образовательные программы для сотрудников данного 
учреждения и пациентов. В программах приняли уча-
стие сотрудники НЦПЗ РАМН и РБОО «Семья и психиче-
ское здоровье». Было высказано пожелание продолже-
ния этого продуктивного сотрудничества. 

Профессор Н. А. Мазаева подчеркнула важность 
более активного внедрения в практику обсуждаемых 
на конференции форм и видов помощи для лиц подрост-
кового возраста. Наглядным результатом этой работы, 
по ее мнению, является раннее выявление патологии у 
этого контингента больных, оказание им комплексной 
помощи на начальных стадиях заболевания, а также 
более активное привлечение пациентов этой возраст-
ной группы к программам образования и интеграции 
в социальную среду. 

В выступлениях членов РБОО «Семья и психическое 
здоровье» И. В. Макаровой и Е. А. Кучиной была под-
черкнута важность изучения психологических и соци-
альных потребностей пользователей психиатрической 
помощи и их семей. Знание этих потребностей помо-
гает подобрать оптимальные виды и формы психосо-
циальной реабилитации. Отмечено негативное влияние 
СМИ на процессы психообразования и психопросвеще-
ния населения, на формирование образа психически 
больного и психиатрии: использование в СМИ сюжетов, 
связанных с насилием, жестокостью и алкоголизмом, а 
также регулярное появление в программе ТВ сериалов 
с наличием подобных сюжетов.

В дискуссии по проблемам, затронутым на конфе-
ренции «Актуальные вопросы психиатрической помо-
щи: диагностика, лечение, реабилитация, общественные 
формы поддержки», выступил ряд участников, которые 
поделились своим опытом и пониманием проблем пси-
хосоциальной реабилитации с разных позиций: науч-
ных, практических, семейных. 

Так, выступление О. В. Лазаревой (от руководства 
московской библиотеки имени Максимилиана Воло-
шина, на базе которой функционирует клуб «Anima» 
организации «Семья и психическое здоровье») было 
посвящено оценке мероприятий, проводимых клубом 
«Anima»: работа изостудии, мастерской декоратив-
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но-прикладного искусства, музыкальной и театральной 
студии, танцевально-двигательной терапии, арт-тера-
пии, досуговые программы. Отмечено, что результаты 
комплексной работы с пациентами свидетельствуют 
о развитии личности, выработке адекватной стратегии 
преодоления болезни, формировании ответственно-
сти за свое социальное поведение, восстановлении 
нарушенных социальных контактов и повышении со-
циальной компетентности. Также обращено внимание 
на положительное влияние деятельности организации 
«Семья и психическое здоровье» и на сотрудников 
библиотеки, и на рядовых посетителей библиотеки, 
которые получают опыт социального общения с ли-
цами, имеющими проблемы психического здоровья, 
что выражается в проявлении внимания и поддержки 
по отношению к таким людям.

Е. Н. Корпусева, мать пациентки, проходившей курс 
психосоциальной реабилитации в организации в те-
чение 3 лет, выразила признательность общественной 
организации за эффективную и своевременную по-
мощь, отметила существенное улучшение состояния 
дочери, которое позволило ей восстановить социаль-
ные навыки общения и успешно завершить учебу в тех-
ническом вузе. 

Сообщение С. В. Пушкиной, детского клиническо-
го психолога, было посвящено проблемам родителей 
детей, имеющих отклонения в психическом развитии. 
Отмечена необходимость проведения соответствующих 
специализированных консультаций для родителей с це-
лью разрешения возникающих у них информационных 
и эмоциональных потребностей, что, в свою очередь, 

позволяет обеспечить своевременное начало реабили-
тационных программ для детей.

Н. И. Сергеева, родственница пациента, выразила 
благодарность организации «Семья и психическое здо-
ровье» за своевременную помощь, оказанную внуку 
и его родственникам, получившим и продолжающим 
получать необходимую консультативную помощь со сто-
роны организации. Особо была отмечена актуальность 
информации, полученной в ходе конференции. 

Итоги дискуссии подвел руководитель отдела ор-
ганизации психиатрических служб НЦПЗ РАМН, прези-
дент общественной организации «Семья и психическое 
здоровье» профессор В. С. Ястребов, который выразил 
благодарность организаторам конференции, ее участ-
никам. В выступлении была подчеркнута важность со-
трудничества представителей психиатрической науки 
и практики, представителей общественных объединений 
в психиатрии, общественных и государственных инсти-
тутов. Обращено внимание на необходимость дальней-
шего совершенствования и развития партнерских от-
ношений в психиатрии и сфере психического здоровья, 
на что в последнее время особое внимание обращают 
ВОЗ, ВПА и другие международные профессиональные 
психиатрические сообщества.

Проведенная научно-практическая конференция 
продемонстрировала перспективность развития новых 
видов психиатрической помощи, высокую степень акту-
альности обсуждаемых тем, связанных с психосоциаль-
ной реабилитацией пациентов и общественными фор-
мами поддержки, и повышение качества жизни семей 
с проблемами психического здоровья.
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ВНИМАНИЮ АВТОРОВ!

Журнал «Психиатрия» публикует результаты оригинальных исследований, статьи обзорного характера, случаи 
из практики и другие материалы, посвященные актуальным проблемам психиатрии.

Требования к оформлению оригинальной статьи
А. Статья должна сопровождаться официальным направлением учреждения, в котором выполнена работа, и иметь визу на-

учного руководителя; к статьям, выполненным по личной инициативе автора, прилагается его письмо с просьбой о публикации.
В редакцию необходимо присылать 2 экземпляра статьи на бумажном носителе и в электронной версии текста. Для отправки 

статьи можно использовать электронную почту. В каждой научной статье должны быть указаны следующие данные:
1. Сведения об авторах
Обязательно:

• фамилия, имя, отчество всех авторов полностью (на русском и английском языках);
• полное название организации — место работы каждого автора в именительном падеже, страна, город (на русском и ан-

глийском языках). Если все авторы статьи работают в одном учреждении, можно не указывать место работы каждого автора 
отдельно;

• адрес электронной почты каждого автора;
• корреспондентский почтовый адрес и телефон для контактов с авторами статьи (можно один на всех авторов).

Опционально:
• подразделение организации;
• должность, звание, ученая степень;
• другая информация об авторах.

2. Название статьи
Приводится на русском и английском языках.
3. Аннотация
Приводится на русском и английском языках.
4. Ключевые слова
Ключевые слова или словосочетания отделяются друг от друга точкой с запятой.
Ключевые слова приводятся на русском и английском языках.
5. Тематическая рубрика (код)
Обязательно — код УДК, и/или ГРНТИ, и/или код ВАК (согласно действующей номенклатуре специальностей научных ра-

ботников). Опционально — другие библиотечно-библиографические предметные классификационные индексы.
Б. Текстовая часть статьи
Статья должна быть напечатана шрифтом не менее 12 на одной стороне листа формата А4, весь текст — через двойной 

интервал (Word). Объем оригинальной статьи или лекции не должен превышать 12 страниц машинописного текста, допустимый 
объем обзорных статей — до 20 страниц. Сокращения слов, помимо общепринятых обозначений, не допускаются. Используе-
мая аббревиатура расшифровывается в начале статьи и приводится в дальнейшем без расшифровки. Результаты исследований 
и наблюдений должны быть представлены в единицах Международной системы (СИ). Химические формулы, дозы визируются 
автором на полях.

В. Иллюстративный материал
Таблицы располагаются в тексте статьи. Они должны быть компактными, построены наглядно, иметь название и порядковый 

номер, их заголовки должны точно соответствовать содержанию граф. Цифровой материал должен быть статистически обрабо-
танным. Все цифровые показатели, итоги и проценты в таблицах должны быть тщательно выверены и соответствовать данным, 
приведенным в том фрагменте текста, где имеется ссылка на таблицу с порядковым номером. Иллюстрации представляются 
в оригинальном виде, в черно-белом варианте, числом не более 5–6. Фотографии должны иметь контрастное изображение; 
рисунки, схемы исполняются средствами компьютерной графики или черной тушью на плотной бумаге. Подписи к иллюстрациям 
печатаются на том же листе с указанием номера рисунка, названия и объяснения условных обозначений.

Г. Список литературы
Пристатейный список литературы должен быть напечатан на отдельном листе, каждый источник — с новой строки под 

порядковым номером. В списке в алфавитном порядке перечисляются все авторы, ссылки на которых приводятся в тексте 
в скобках под порядковым номером пристатейного списка. Пристатейные списки и/или списки пристатейной литературы 
следует оформлять по ГОСТ Р 7.0.5-2008. «Библиографиче ская ссылка» Общие требования и правила составления, введенные 
в действие с 01.01.2009. Ознакомиться с примерами оформления ссылок и пристатейных списков литературы можно на сайте 
www.psychiatry.ru. Объем списка пристатейной литературы для оригинальных статей не должен превышать 15 источников, для 
научных обзоров — не более 50.

Статьи иного содержания выполняются в произвольной форме.
Д. Статьи, выполненные аспирантами, публикуются на бесплатной основе
Е. Статьи, поступившие в редакцию, проходят обязательное рецензирование
Редколлегия оставляет за собой право сокращать статьи.
Редакция журнала оставляет за собой право разместить опубликованную в журнале статью на сайте www.psychiatry.ru.
Статьи и другие материалы следует направлять по адресу:
115522 Москва, Каширское шоссе, 34.
НЦ психического здоровья РАМН, редколлегия журнала «Психиатрия».
E-mail: L_Abramova@rambler.ru;
тел.: 8-499-617-7001, тел./факс 8-499-617-7129
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