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УДК 616.89; 615.832.9

Исходы депрессий в позднем возрасте

Яковлева О. Б., Федоров В. В., Ряховский В. В.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Цель исследования — изучить исходы депрессий позднего возраста.
Материал — 104 больных в возрасте от 60 до 86 лет, госпитализированных с диагнозом 

депрессии. Критерии включения: наличие депрессивного расстройства разных диагностических 
категорий МКБ-10, возраст манифестации старше 45 лет и отсутствие первичного органического 
заболевания.

Методы исследования — клинический и клинико-катамнестический. Сроки повторных об-
следований — 1-й, 3-й, 6-й и 9-й годы наблюдения. Благоприятными исходами считались интер-
миссии или рецидивирование при полных ремиссиях, неблагоприятными — рецидивирование на 
фоне неполных ремиссий (двойные депрессии) и хронификация депрессий.

Результаты — выявлена тенденция к снижению частоты неблагоприятных исходов депрес-
сий на отдаленных этапах наблюдения (1-й год — 54,8%, 3-й год — 52,5%, 6-й год — 46,8%, 9-й 
год — 30,6%) за счет повышенного уровня смертности и развития деменции у таких больных. 
С 3-го года наблюдения смертность больных была достоверно выше (p < 0,01) при неблагопри-
ятных исходах депрессий, чем при благоприятных исходах (26 и 5,4%; 45,8 и 5,6%; 60,9 и 10,3% 
соответственно), особенно в случаях с «двойными», чем с хроническими депрессиями (72 и 48% 
соответственно). Смертность больных не зависела от возраста манифестации заболевания. Разви-
тие деменции достоверно чаще (p = 0,02) отмечалось у больных хроническими депрессиями, чем 
в случаях с неполными ремиссиями (37,5 и 8,0%). Сенильные депрессии, в отличие от инволюци-
онных, характеризовались большей долей хронических форм на ближайших этапах катамнестиче-
ского наблюдения и более высокой частотой развития деменции в отдаленные сроки катамнеза.

Ключевые слова: депрессии позднего возраста; исходы; неполные ремиссии; хронические 
депрессии; смертность; деменция

The aim was to study outcomes of depression in the old age.
Material and methods — 104 depressive inpatients from 60 to 86 years old had been examined 

1, 3, 6 and 9 years after index-episode. Criteria for inclusion were primary depression of ISD-10 diffe-
rent categories, age of manifestation after 45 years old and the absence of primary organic disorder. 
Good outcomes were considered as recovery or relapse with complete remission, poor outcomes — as 
relapses with incomplete remissions («double» depressions) or as chronic depressions.

Results. It was found a reduction of poor outcomes rates in the long-time follow-up (resp., 54,8, 
52,5, 46,8, 30,6%) due to higher rates of death and development of dementia in these patients. 
Mortality was significantly higher 3 years after and later in patients with poor outcome (p < 0,01) 
than in cases with good outcome (26 vs 5,4%; 45,8 vs 5,6%; 60,9 vs 10,3%, resp.), especially in cases 
with «double» depressions than in ones with chronic depressions (resp. 72 vs 48%). Development of 
dementia was higher (p = 0,02) in patients with chronic depressions than in ones with incomplete 
remissions (37,5 vs 8,0%). Senile depressions were characterized with higher rates of chronic depres-
sions in short-term follow-up and higher rates of dementia in long-term follow-up compared presenile 
depressions. Mortality was not related with age of manifestation.

Keywords: old age depression; outcomes; incomplete remissions; chronic depressions; morta-
lity; dementia

Изучение исходов депрессивных рас-
стройств в позднем возрасте — одна 

из самых актуальных проблем в геронтоп-
сихиатрии, поскольку она связана с прогно-
зированием заболевания, практическими 
вопросами ведения больных и назначения 
профилактической терапии, организации 
медикосоциальной помощи и планирова-
ния экономических затрат.

Результаты исследований исходов де-
прессий в позднем возрасте до сих пор 

остаются весьма противоречивыми и труд-
но сопоставимыми из-за различий в вы-
борках больных (амбулаторные, госпита-
лизированные, проживающие в обществе), 
разнообразия проявлений и выраженно-
сти депрессий (малые, большие депрессии, 
вторичные и т.п.), длительности катамнес-
тического наблюдения и даже используе-
мых категорий исходов. В последние деся-
тилетия большинство работ было посвяще-
но ближайшим исходам депрессий в связи 
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с разработкой стандартов длительности 
поддерживающей антидепрессивной те-
рапии для профилактики рецидивов де-
прессии. В этих исследованиях в качестве 
характеристик исходов рассматривались 
частота рецидивирования, длительность 
пребывания в депрессии за определен-
ный период времени, продолжительность 
депрессии до наступления ремиссии или 
выздоровления [5].

Задачами изучения отдаленных исхо-
дов заболевания являются исследование 
частоты и типов его неблагоприятного те-
чения, разработка прогностических крите-
риев рецидивов, а также оценка степени 
инвалидизации и показателя смертности 
больных. Наиболее распространенными 
для изучения отдаленных исходов де-
прессий в позднем возрасте оказались 
классические категории F. Post (1972) 
[14], разделившего исходы на: 1) благо-
приятные — выздоровление или ремис-
сии хорошего качества после рецидивов 
депрессии; 2) неблагоприятные — не-
полные ремиссии с сохранением резиду-
альной депрессивной симптоматики после 
выхода из депрессии; к ним также отно-
сятся хронические депрессии. Даже если 
учесть, что часть исследователей включала 
смертность и деменцию в категории исхо-
дов, а другие рассматривали их отдельно 
(классические категории F. Post), резуль-

таты исследований ближайших и отдален-
ных исходов поздних депрессий остают-
ся противоречивыми (табл. 1). В одних 
работах отмечается преобладание (60–
70%) благоприятных исходов депрессий 
при коротком сроке наблюдении [12; 15] 
и неблагоприятных исходов при длитель-
ном катамнезе [4]. Другие исследователи 
указывают на более высокую частоту не-
благоприятных исходов при краткосроч-
ном наблюдении [3; 7; 11; 13] и снижение 
ее при длительном катамнезе [2; 14; 15]. 
Источником противоречий может являть-
ся также гетерогенность группы депрес-
сий в позднем возрасте, состоящей из соб-
ственно поздних депрессий и рецидивов 
депрессии в старости у рано заболевших 
пациентов. При этом часть исследователей 
считает, что прогноз рано манифестиро-
вавших депрессий ухудшается в позднем 
возрасте в сравнении с поздними депрес-
сиями [6]. В отличие от этого, все иссле-
дователи едины во мнении об увеличении 
частоты смертности и исходов в деменцию 
у пожилых депрессивных больных с дли-
тельным катамнезом. Высокая смертность 
больных позволила некоторым исследо-
вателям даже рассматривать депрессию 
в старости в качестве независимого пре-
диктора смертности [1; 8], а общее сниже-
ние распространенности депрессий — ее 
результатом [13].

Таблица 1
Исходы депрессий в позднем возрасте (по данным литературы)

Варианты исхода

Автор, срок
катамнеза 

Благоприятные 
(интермиссии + 

рецидивы с полны-
ми ремиссиями)

Неблагоприят-
ные (неполные 

ремиссии + 
хронификация)

Смерт-
ность

Деменция

Burwill (1991) — 1 год 47% 53%

Hybels C., Blazer D. (2004) — 1 год 47,3% 52,7%
(26,9 + 25,8%)

Murphy et al. (1983)* — 1 год 35% 48% 14% 3%

Tuma (2000)* — 1 год 68,4%
(44,4 + 24%)

18,5%
(13 + 5,5%)

9,2% 3,7%

Baldwin et al. (2006) — 3 года 46,4% 54,6% 15% 16%

Katon W. et al. (2006) — 2 года 60% 40%

Halloran, Pretice (1999) — 2 года* 46,5% 42,5%
(33 + 9,5%)

11%

Post (1972) — 6 лет 63%
(26 + 37%)

37%
(25 + 12%)

Baldwin, Jolley (1986) — 5 лет 60,4%
(21,9 + 38,5%)

39,6%
(32,3 + 7,3%)

26%

Beekman, Geerling (2002) — 6 лет 23% 77%
(44 + 33%)

Tuma (2000) — 4,5 года* 43,6%
(24 + 19,6%)

7,4%
(3,7  + 3,7%)

33% 14,8%

Примечание. * и курсив — исследователи включали деменцию и смертность в качестве категорий 
исходов депрессий.
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Задачами настоящего исследования яв-
лялись изучение исходов депрессий в поз-
днем возрасте на протяжении длительного 
катамнестического наблюдения и опре-
деление влияния возраста манифестации 
заболевания на тип исхода.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Критериями отбора в исследование были: 
наличие депрессивного расстройства раз-
ных нозологических категорий по класси-
фикации МКБ-10 у госпитализированных 
больных в возрасте 60 лет и старше; воз-
никновение первого эпизода депрессии 
в возрасте 45 лет и старше; отсутствие иных 
психических расстройств и первичного ор-
ганического заболевания (по клиническим 
и нейровизуализационным данным).

Анализируемую группу больных соста-
вили 104 пациента (14 мужчин и 90 жен-
щин) в возрасте от 60 до 86 лет (средний 
возраст 68,6 лет). 65,4% пациентов (68 че-
ловек) были в возрасте начального старе-
ния (60–69 лет), 36 больных (43,6%) — 
в старческом возрасте. Манифестация 
депрессивного заболевания у 40 больных 
(38,5%) относилась к инволюционному пе-
риоду (45–59 лет), в 64 случаях (61,5%) — 
к периоду старения (60 лет и старше). 
У 64,4% больных (67 случаев) было диаг-
ностировано рекуррентное депрессивное 
расстройство, у 16,4% (17 человек) — од-
нократный большой депрессивный эпи-
зод, у 12,5% (13 человек) — большой де-
прессивный эпизод из круга биполярного 
аффективного расстройства. Единичные 
случаи были представлены дистимией (три 
человека) и адаптационными депрессия-
ми (четыре человека). Поскольку тяжесть 
этих состояний требовала госпитализации, 
а последующее наблюдение привело к из-
менению диагноза, эти случаи были остав-
лены в анализируемой группе.

Больные обследовались клиническим 
и клинико-катамнестическим методами 
с интервалами 1, 3, 6 и 9 лет после индекс-
эпизода депрессии. Данные продленного 
наблюдения были получены благодаря 
повторным обследованиям больных, бе-
седам с родственниками и первичной ме-
дицинской документации с последующим 
занесением в компьютерную базу данных. 
При оценке исходов использовались как 
классические аффективные категории 
F. Post с постепенным исключением умер-
ших пациентов или заболевших деменцией 
на предыдущем этапе катамнестического 
обследования, так и общие категории ис-

ходов с включением таких случаев в ана-
лиз. При этом категория исхода на каждом 
этапе катамнеза была также характеристи-
кой предшествовавшего течения заболе-
вания. Анализ проводился с использова-
нием метода сопоставления достоверности 
различий частоты (коэффициент 2).

РЕЗУЛЬТАТЫ

За все время катамнестического наблюде-
ния из исследования выбыло 34 человека 
(32,7%) по причине утраты связи с паци-
ентом и его родственниками. К 3-му году 
наблюдения выбыло 17 человек (16,3%), 
к 6-му году — еще три человека (в сумме 
число выбывших достигало 20% от исход-
ного количества), а к 9-му году недоступ-
ными для обследования оказались еще 
14 больных, т.е. в целом за весь срок ка-
тамнеза выбыло около 1/3 когорты. В свя-
зи с этим общее количество анализируе-
мых больных сократилось к 3-му году до 
87, к 6-му году — до 84, к 9-му году — до 
70 человек.

При анализе классических категорий 
исходов умершие больные или с исхо-
дом депрессии в деменцию исключа-
лись из дальнейших этапов наблюдения 
(табл. 2).

Установлено, что ближайшие этапы ка-
тамнестического наблюдения (1 и 3 года) 
характеризовались некоторым преоблада-
нием неблагоприятных исходов депрессий 
(54,8 и 52,5% соответственно), в то время 
как на отдаленных этапах отмечалось сни-
жение их частоты с одновременным воз-
растанием доли благоприятных исходов 
(53,2% к 6-му году и 69,4% к 9-му году). 
Уменьшение частоты неблагоприятных 
исходов происходило за счет сокращения 
доли больных с неполными ремиссиями 
(с 39,4 до 16,7% к 9-му году), в то же время 
доля больных с хроническими депрессия-
ми оставалась практически неизменной 
(15,4; 19,2; 17,2; 13,9% соответственно). 
К концу наблюдения почти у 70% боль-
ных отмечались благоприятные исходы 
депрессий, причем в 58,3% случаев они 
были представлены интермиссией.

Совокупный анализ всех категорий ис-
ходов, включая развитие деменции или на-
ступление смерти, показал (табл. 3), что 
по мере увеличения срока наблюдения со-
кращение доли неблагоприятных исходов 
происходило за счет возрастания числа 
умерших больных и исходов в деменцию. 
Если после одного года наблюдения доля 
благоприятных и неблагоприятных исхо-
дов оставалась практически равной (45,2 
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и 46,2% соответственно), то шестилетний 
катамнез показал высокодостоверное 
уменьшение частоты неблагоприятных 
исходов в два раза (46,1 и 21,4% соответ-
ственно; p = 0,004), а к 9-му году — в че-
тыре раза (46,1 и 11,4% соответственно; 
p = 0,000). К 9-му году наблюдения на-
иболее частым исходом оказалась смерть 
больных (28 человек, или 40%), а частота 
исхода в деменцию достигала 20% (14 че-

ловек). Таким образом, иллюзия выздо-
ровления, отмеченная при анализе чисто 
аффективных исходов, создавалась пере-
распределением типов исходов в группе 
выживших больных.

Сравнение уровня смертности больных 
с разными категориями исходов выявило 
достоверную его зависимость от неблаго-
приятного течения депрессивного заболе-
вания (рис. 1).

Таблица 2
Исходы депрессий в позднем возрасте (за исключением умерших пациентов 
и больных с развившейся деменцией)

Категории 
исходов

Срок 
катамнеза

Благоприятные
(интермиссия или реци-
дивы с полными ремис-

сиями),
n/%

Неблагоприятные
(рецидивы с неполными 
ремиссиями или хрони-

фикация депрессии),
n/%

Общее
количество
больных,

n/%

1 год 47/45,2
(20,2 + 25%)

57/54,8
(39,4 + 15,4%)

104/100

3 года 37/47,5
(23,1 + 24,4%)

41/52,5
(33,3 + 19,2%)

78/100

6 лет 34/53,2
(34,4 + 18,8%)

30/46,8
(29,7 + 17,2%)

64/100

9 лет 25/69,4
(58,3 + 11,1%)

11/30,6
(16,7 + 13,9%)

36/100

Таблица 3
Динамика частоты различных типов исходов депрессий в позднем возрасте по мере 
увеличения срока катамнестического наблюдения

Срок катамнеза

Категории
исходов

1 год
(n = 104)

3 года
(n = 87)

6 лет
(n = 84)

9 лет
(n = 70)

абс. % абс. % абс. % абс. %

Благоприятные исходы 47 45,2 35 40,4 32 38,1 20 28,6

Неблагоприятные исходы 48 46,1 32 36,7 18 21,4* 8 11,4**

Деменция 1 0,96 5 5,7 10 11,9 14 20,0

Смерть 8 7,7 15 17,2 24 28,6 28 40,0

Примечание. *2 = 12,47 (p = 0,004); **2 = 23,12 (p = 0,000).
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* χ2 = 6,32 (р = 0,01); ** χ2 = 10,96 (р = 0,001); *** χ2 = 18,4 (р = 0,00).

Рис. 1. Изменение показателя смертности больных с благоприятными и неблагоприятными 
исходами депрессий по мере увеличения срока наблюдения
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Оказалось, что при благоприятных 
исходах депрессий уровень смертности 
больных не превышал популяционный 
и практически не зависел от длительнос-
ти наблюдения: ни одного случая в 1-й 
год катамнеза, два случая (5,4%) на 3-м 
году, два случая (5,6%) на 6-м году и три 
случая (10,3%) к 9-му году катамнеза. 
При неблагоприятных исходах уже на 1-м 
году катамнеза смертность больных со-
ставила 14,1% (8 случаев). В дальнейшем 
она продолжала возрастать, многократно 
и с высокой степенью достоверности пре-
вышая уровень смертности больных с бла-
гоприятными исходами (26 и 5,4% к 3-му 
году, 45,8 и 5,5% к 6-му году, 60,9 и 10,3% 
к 9-му году). Как и следовало ожидать, 
основными причинами смерти больных 
с неблагоприятным течением являлись 
соматические заболевания: в 32% случа-
ев кардиальная патология, в 16% случа-
ев — инсульты, в 12% случаев — другие 
болезни. Среди причин летального исхода 
неожиданно высокой оказалась доля за-
вершенных суицидов (28%) при полном 
их отсутствии в группе пациентов с благо-
приятными исходами депрессий. В целом 
частота завершенных суицидов в группе 
обследуемых больных составила 10% 
(семь из 70 случаев).

Частота развития деменции также была 
выше у больных с неблагоприятными ис-
ходами депрессий, однако эта тенденция 
прослеживалась только в течение первых 
шести лет наблюдения (рис. 2).

При неблагоприятном течении де-
прессии развитие деменции наблюдалось 
у одного больного уже в 1-й год катам-
неза. В дальнейшем частота деменции 
равномерно возрастала от 10% случа-

ев (пять больных) к 3-му году до 16,7% 
(восемь случаев) к 6-му году катамнеза, 
почти в 2,5 раза превышая аналогичный 
показатель при благоприятном течении 
заболевания (5,6% случаев). При бла-
гоприятном течении депрессии исход 
в деменцию отмечался только к 6-му году 
наблюдения и составил незначительную 
долю больных (два случая; 5,6%). Хотя 
к 9-му году катамнеза частота деменций 
оказалась одинаковой при обоих типах 
исходов (20%, или шесть больных с бла-
гоприятным исходом, и 19,5%, или восемь 
больных с неблагоприятным исходом), эти 
результаты трудно трактовать однознач-
но. Поскольку к 9-му году наблюдения 
было выявлено четыре случая деменции 
на фоне длительного и полного выздоров-
ления от депрессии, можно говорить об 
отсутствии непосредственной связи меж-
ду процессом развития деменции и ранее 
перенесенной депрессией.

Уровень смертности и частота разви-
тия деменции отличались в зависимости 
от типа неблагоприятного течения де-
прессии (рис. 3). К концу срока наблю-
дения смертность оказалась значительно 
выше у больных с неполными ремиссиями 
(72% больных, или 18 из 25 случаев), чем 
у больных хроническими депрессиями 
(43,7% больных, или семь из 16 случаев) 
с тенденцией к достоверности различий 
(2 = 3,27 при p = 0,07).

В отличие от этого возникновение 
деменции достоверно чаще отмечалось 
у больных хронической депрессией 
(37,5%; шесть случаев), чем у больных 
с неполными ремиссиями (8,0%; два слу-
чая) при 2 = 5,41 и p = 0,02. Таким обра-
зом, неблагоприятное течение с неполны-

Рис. 2. Частота развития деменции у пациентов с благоприятными и неблагоприятными 
исходами депрессий по мере увеличения срока наблюдения
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ми ремиссиями и сохраняющимся рециди-
вированием можно оценивать как фактор 
повышенного риска смерти больных позд-
ней депрессией, а хронификацию поздней 
депрессии рассматривать как механизм, 
способствующий развитию деменции поз-
днего возраста.

Исследование также показало разли-
чия в исходах депрессий в зависимости 
от возраста манифестации заболевания 
(табл. 4).

При использовании классических кате-
горий исходов у больных сенильными де-
прессиями на ближайших этапах наблюде-
ния преобладали неблагоприятные (61% 
к 1-му году и 59,1% к 3-му году), а у боль-
ных инволюционными депрессиями — 
благоприятные исходы (55% к 10-му году 
и 55,9% к 3-му году). Причем если часто-
та неполных ремиссий была практически 
одинаковой в обеих подгруппах больных 
(40 и 39% к 1-му году, 38,2 и 29,5% к 3-му 
году соответственно), то частота хронифи-
кации депрессии была значительно выше 
у пациентов с сенильной манифестацией. 
Доля хронических депрессий к концу 1-го 

года катамнеза была в четыре раза выше 
(22 и 5% при 2 = 3,75 и p = 0,05), а к 3-му 
году — почти в пять раз выше (29,5 и 5,9% 
при 2 = 6,91 и p < 0,01) у больных сениль-
ными депрессиями, чем инволюционны-
ми. На отдаленных этапах наблюдения эти 
различия сглаживались, и доля неблаго-
приятных исходов снижалась вне зави-
симости от возраста манифестации забо-
левания (к 9-му году катамнеза — 33,3% 
у больных сенильными и 26,7% — инво-
люционными депрессиями).

Как было показано выше, тенденция 
к снижению частоты неблагоприятных ис-
ходов депрессий в позднем возрасте на 
отдаленных этапах наблюдения связана 
с повышением уровня смертности и ис-
ходов в деменцию. Смертность больных 
не зависела от возраста манифестации 
заболевания (табл. 5) и в обеих под-
группах равномерно возрастала по мере 
увеличения срока наблюдения, достигая 
44,4% при инволюционных и 39,5% при 
сенильных депрессиях.

В отличие от этого развитие деменции 
зависело от возраста манифестации забо-
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* χ2 = 3,27 при p = 0,07; ** χ2 = 5,41 при p = 0,02.

Рис. 3. Сравнение уровня смертности и частоты развития деменции у больных хронически-
ми депрессиями и неполными ремиссиями с рецидивами депрессии

Таблица 4
Сравнение исходов инволюционных и сенильных депрессий

Категории 
исходов

Срок катамнеза, возраст манифестации

1 год 3 года 6 лет 9 лет

45–59
(n = 40)

 60
(n = 64)

45–59
(n = 34)

 60
(n = 44)

45–59
(n = 30)

 60
(n = 34)

45–59
(n = 15)

 60
(n = 21)

Выздоровление 9/22,5% 12/18,7% 9/26,5% 9/20,5% 9/30,0% 13/38,2% 8/53,3% 13/61,9%

Полные ремиссии 13/32,5% 13/20,3% 10/29,4% 9/20,5% 7/23,3% 5/14,7% 3/20,0% 1/4,8%

Неполные ремиссии 16/40,0% 25/39,0% 13/38,2% 13/29,5% 10/33,3% 9/26,5% 2/13,3% 4/19,0%

Хронические
депрессии

2/5,0%* 14/22,0% 2/5,9%** 13/29,5% 4/13,3% 7/20,6% 2/13,3% 3/14,3%

Примечание. *2 = 3,75 (p = 0,05); **2 = 6,91 (p < 0,01).
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левания. У больных сенильными депрес-
сиями исходы в деменцию отмечались 
уже на 1-м году наблюдения, частота их 
равномерно возрастала по мере увеличе-
ния срока катамнеза, достигая степени до-
стоверности различий в сравнении с ин-
волюционными депрессиями к 6-му году 
наблюдения (2,8 и 18,3% при p = 0,02). 
У больных инволюционными депрессиями 
исходы в деменцию отмечены только на 
отдаленных этапах наблюдения.

ОБСУЖДЕНИЕ И ВЫВОДЫ

Трактовка полученных результатов имеет 
определенные ограничения, связанные 
как с особенностями выборки пациентов, 
так и с длительностью катамнестического 
наблюдения. Во-первых, прослеживаемый 
контингент госпитализированных депрес-
сивных больных был неизбежно более 
тяжелым, чем амбулаторные больные. Во-
вторых, группа больных была полиморфной 
по длительности заболевания и количеству 
перенесенных ранее фаз, так как на момент 
включения в исследование в 23,1% случаев 
(24 человека) наблюдаемый депрессивный 
эпизод был первым манифестным, а в ос-
тальных случаях — повторным. Наконец, 
к 9-му году наблюдения группа сократи-
лась на 37,5% за счет утраты связи с боль-
ными. Хотя подобное сокращение совпа-
дает с данными других исследователей, от-
мечавших 13–17% уровень «потерянных» 
больных уже к 3-му году наблюдения [9], 
это несколько снижает достоверность ана-
лиза последнего этапа наблюдения.

Тем не менее, полученные нами ре-
зультаты совпадают с данными многих 
исследователей, отмечавших преоблада-
ние неблагоприятных исходов при крат-
косрочном наблюдении и увеличение доли 

Таблица 5
Сравнение частоты исхода в деменцию и показателя смертности больных 
инволюционными и сенильными депрессиями по мере увеличения срока наблюдения

Категории 
исходов

Срок катамнеза, возраст манифестации

1 год 3 года 6 лет 9 лет

45–59
(n = 40)

 60
(n = 64)

45–59
(n = 37)

 60
(n = 50)

45–59
(n = 36)

 60
(n = 48)

45–59
(n = 27)

 60
(n = 43)

Деменция — 1/1,6% — 5/10,0% 1/2,8%* 9/18,3% 3/11,1% 11/27,9%

Смертность 3/7,5% 5/7,8% 6/16,3% 9/18,0% 11/30,5% 13/27,1% 12/44,4% 16/39,5%

Примечание. *2 = 5,0 при p = 0,02.

благоприятных исходов на отдаленных 
этапах прослеживания [2; 7; 11; 14]. Эта 
иллюзия выздоровления в отдаленном ка-
тамнезе связана с выбыванием пациентов 
из катамнестической когорты вследствие 
смертности и исхода в деменцию при не-
благоприятном типе течения депрессии.

Исследование показало, что фактором 
повышенного риска смертности (в том 
числе в результате суицида) у пожилых 
депрессивных больных оказывается не 
сама депрессия, а неблагоприятный тип 
ее течения, в особенности при течении 
с двойными депрессиями и сохранением 
рецидивирования на фоне неполных ре-
миссий.

Неблагоприятное течение депрессий 
в позднем возрасте также способствует 
развитию деменции, однако частота ис-
ходов в деменцию достоверно выше при 
хронических депрессиях, чем при не-
полных ремиссиях. Таким образом, хро-
нификацию депрессий в старости можно 
рассматривать как предиктор развития 
деменции позднего возраста.

Возраст манифестации заболевания 
оказывал определенное влияние на исхо-
ды депрессий в старости. На ближайших 
этапах катамнестического наблюдения 
сенильные депрессии характеризовались 
преобладанием неблагоприятных исходов 
за счет большей частоты хронических де-
прессий. Возможно, именно этим объясня-
ется противоречивость данных о ближай-
ших исходах депрессий в позднем возрас-
те. Смертность не зависела от возраста 
манифестации заболевания и была одина-
ково высокой у больных инволюционными 
и сенильными депрессиями. В отличие от 
этого у больных сенильными депрессиями 
отмечалось более частое и быстрое разви-
тие дементирующего процесса.
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Психические расстройства у пациентов 

общесоматической сети (клинико-

эпидемиологические аспекты, 

психосоматические соотношения)

Андрющенко А. В.1, Бескова Д. А.2

1 ГБОУ ВПО Первый Московский государственный медицинский университет имени И. М. Сеченова, Москва
2 Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Представлены итоги междисциплинарного мультицентрового исследования распространен-
ности и структуры психических расстройств у контингента пациентов общесоматических учреж-
дений. На основании системного анализа выборки, включавшей 1546 больных (с онкологической 
патологией — 516 наблюдений, с кардиологическими заболеваниями — 496, с кожными болез-
нями — 534), выявлены клинически завершенные психические расстройства (50,7%) и субсин-
дромальные формы (35,8%), а также определена частота коморбидности психопатологических 
расстройств (20,2%), расстройств личности (49,1%) и соматоперцептивных акцентуаций (78,5%). 
В ряду психопатологических синдромов, отвечающих критериям МКБ-10, у пациентов общесо-
матической выборки значимо превалируют соматоформные, аффективные и тревожно-фоби-
ческие состояния (28,1, 26,2 и 20,2% соответственно), при этом депрессии представляют самое 
распространенное расстройство (24,7%). Психопатологические синдромы более тяжелых реги-
стров — обсессивно-компульсивные, бредовые, кататонические, психоорганические — встреча-
ются намного реже (от 0,9 до 5,7%). Сопоставление распространенности психических расстройств 
при различной соматической патологии (онкологической, кардиологической, дерматологической) 
свидетельствует об избирательном накоплении (на уровне статистически значимых величин) 
в профильных группах. Это касается как отдельных синдромов, диагностированных в соответ-
ствии с МКБ-10, так и психических/психосоматических расстройств, дифференцированных в со-
ответствии с психосоматическими соотношениями, т.е. связанных с заболеваниями внутренних 
органов (нозогении, соматогении и др.) или формирующихся по не зависимым от соматической 
патологии механизмам (органные неврозы, коэнестезиопатический бред и др.). Предложена мо-
дель аффинитета психических расстройств и соматических заболеваний, учитывающая характер 
соматической болезни в генезе психической патологии и интегрирующая оригинальные концеп-
ции K. Bonhöffer и E. Kraepelin.

Ключевые слова: психические расстройства; общесоматическая медицина; онкология; кар-
диология; дерматология; эпидемиология; систематика; соматоформные расстройства; депрессии; 
тревожные расстройства; ипохондрический бред; психосоматические расстройства; нозогении; 
соматогении

Multicenter clinical epidemiological study of prevalence and spectrums of psychiatric disorders 
in patients with somatic illnesses was conducted. The sample of the study made up 1546 patients 
from three areas of general medicine: oncology (n = 516), cardiology (n = 496), and dermatology 
(n = 534). According to the primary aim of the study the prevalence and patterns of distribution of 
psychiatric disorders in general study sample and in three subgroups were determined. Study data 
on prevalence of different clusters of psychiatric pathology were compared with corresponding data 
from general population studies and other epidemiological studies of psychiatric disorders in general 
medicine. Somatoform, affective and anxiety disorders (according to ICD-10 criteria) were the most 
prevalent in study sample — 28,1, 26,2 (among them 24,7% depression) and 20,2% respectively. More 
severe syndromes including obsessive-compulsive, delusional, catatonic and organic disorders were 
significantly less prevalent (from 0,9 to 5,7%). Based on study data a novel model of psychosomatic 
disorders was developed using statistic methods. The results of statistical analysis confirm the 
predictive power of the model of psychosomatic disorders and validity of innovative methodology for 
early detection and differentiation of psychiatric disorders in general medicine patients. The results 
of statistic analysis of the study empirical data formed the basis for the original model of psychiatric 
disorders affinity to somatic illnesses. The model takes into consideration the role of associated 
somatogenous and nosogenous factors in pathogenesis of psychiatric pathology. The model reflects 
the integration of K. Bonhöffer’s concept of «exogenous-organic type reactions» and E. Kraepelin’s 
concept of «nosologically non-specific response to somatic hazard».

Keywords: psychiatric disorders; general medicine; oncology; cardiology; dermatology; 
epidemiology; classification; somatoform disorders; depression; anxiety disorders; hypochondriac 
delusion; psychosomatic disorders; nosogenous factor; somatogenous factor
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ВВЕДЕНИЕ

Использование в клинической психиат-
рии эпидемиологических методов позво-
лило в последние десятилетия выявить 
высокую распространенность (20–35%) 
психиче ских нарушений у больных, на-
блюдающихся в учреждениях общесома-
тической сети, при этом прогнозируется 
рост некоторых форм к 2020 г. [34]. Изу-
чение сопряженности психических нару-
шений с такой соматической патологией 
как ишемическая болезнь сердца, инфаркт 
миокарда, хроническая сердечная недо-
статочность, атопический дерматит, псо-
риаз, рак крови, опухоль поджелудочной 
железы и др. обнаружило, что их сово-
купная частота с учетом субклиниче ских 
нарушений может достигать 50–85% [1; 
8; 13; 18; 19; 37; 38].

Согласно результатам широкомасштаб-
ных программ (включая данные ВОЗ) эти 
пациенты в большинстве случаев выпа-
дают из поля зрения психиатров. Многие 
пациенты с сочетанными соматическими 
и психическими расстройствами никогда 
не обращаются за помощью в учрежде-
ния психиатрической сети и не получают 
адекватной помощи [16; 39]. Контингент 
этих пациентов общесоматической сети 
не учитывается в официальных статистиче-
ских отчетах как нуждающийся в психиат-
рической помощи, что приводит к искаже-
нию эпидемиологических представлений 
[20]. Несмотря на междисциплинарные 
программы, отчасти заполнившие пробел, 
в психиатрии эту проблему можно отнести 
к наименее разработанным и требующим 
целостного изучения: в эпидемиологиче-
ском, теоретическом и клиническом ас-
пектах.

В рамках теоретических разработок 
очевидна первоочередная необходимость 
концепции, определяющей структуру аф-
финитета психопатологических нарушений 
к соматическим заболеваниям с учетом 
особенностей коморбидных соотношений. 
Искомая гипотеза должна быть эволюци-
онной по отношению к фундаментальным 
концепциям, касающимся модуса перекры-
вания психической и соматиче ской пато-
логии, но лишенной присущих им противо-
речий. До настоящего времени не прово-
дилось широкомасштабных исследований, 
подтверждающих предлагаемые гипотезы 
о соотношении между психическими и со-
матическими нарушениями на клинико-
статистическом уровне. Для подобного 
рода исследования требуется иной подход 
к систематизации психиче ских расстройств 

у пациентов общемедицинской сети, так 
как использование психопатологических 
синдромов, включенных в официальную 
классификацию МКБ-10, которая стан-
дартизирована для контингента психиат-
рических учреждений и не адаптирована 
в достаточной мере для использования 
в общемедицинской сети, не позволяет 
получить данные, необходимые для кон-
цептуальной разработки. В этой связи сле-
дует отметить, что вопросы формирования 
и патоморфоза психических расстройств 
на соматически измененной почве, по-
ставленные в свое время С. Г. Жислиным 
(1934, 1956) и обсуждаемые рядом сов-
ременных авторов, по-прежнему остаются 
актуальными [3; 4].

Хотя на основании формирования 
психосоматических соотношений или их 
отсутствия можно условно выделить две 
большие совокупности психических на-
рушений, наблюдающихся в общемеди-
цинской практике, такой подход разра-
ботан недостаточно. В настоящее время 
диагностические стандарты и клиниче-
ская дифференциация разрабатываются 
в основном для психических расстройств 
первой совокупности, т.е. реализующих-
ся в соматической сфере при отсутствии 
верифицированной соматической пато-
логии или при минимальных ее проявле-
ниях (соматоформных и других) [5; 10; 
14; 27–30; 32; 33]. Вторая совокупность 
психических расстройств, наиболее акту-
альная для общемедицинской практики 
и включающая еще более широкий круг 
нарушений, формирующихся в синергизме 
с соматическими заболеваниями, нужда-
ется в основательных теоретических и ме-
тодологических разработках. Признается 
отсутствие верифицированных в исследо-
ваниях диагностических и типологических 
критериев, официально утвержденных 
подходов к систематизации [2; 6; 7; 21–
24; 26; 27; 31].

По результатам предшествующих ис-
следований [8; 9, 11; 12; 15; 17] были 
выделены некоторые клинические катего-
рии, отражающие коморбидные с сомати-
ческой патологией соотношения, однако 
особенности их накопления у пациентов 
с различной соматической патологией не 
установлены, а надежность нового диаг-
ностического подхода для практического 
использования в общесоматических отде-
лениях разного профиля не подтверждена.

Целью настоящего исследования ста-
ло изучение психических расстройств 
у пациентов общесоматической сети на 
основании системного анализа материала 
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репрезентативных выборок (в отделениях 
онкологии, кардиологии, дерматологии) 
относительно особенностей их накопле-
ния и структуры психосоматических соот-
ношений. Соответственно, задачи иссле-
дования включали: 
• сравнительный анализ распространен-

ности и распределения психических 
расстройств в зависимости от профиля 
соматического стационара; 

• клинико-статистическое обоснование 
новой систематики изучаемой пси-
хической патологии, представленной 
в виде континуума — от расстройств, 
реализующихся в соматической сфере 
без верифицированной патологии вну-
тренних органов или формирующихся 
на фоне минимальных соматических 
нарушений, до коморбидных с сома-
тическими заболеваниями (нозогении, 
соматогении); 

• тестирование клинической гипотезы 
аффинитета дискретных спектров пси-
хических нарушений к соматическим 
заболеваниям определенного профиля 
на модели онкологических, сердечно-
сосудистых и дерматологических забо-
леваний.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

Широкомасштабное клинико-эпидемио-
логическое исследование подготовлено 
и реализовано как целевая программа 
(2006–2010 гг.)1. С учетом цели и задач на-
стоящей работы в качестве дизайна было 
выбрано мультицентровое междисципли-
нарное поперечное (одномоментное) об-
сервационное исследование, существен-
ным преимуществом которого является 
возможность получить максимально при-
ближенные к реальной ситуации данные 
о распространенности и распределении 
психических расстройств в общемедицин-
ской сети.

Набор материала осуществлен сплош-
ным методом в течение семи месяцев на 
специализированных базах в клиниках 
ГБОУ ВПО Первого Московского государ-
ственного медицинского университета 
им. И. М. Сеченова (ректор чл.-корр. РАМН 
П. В. Глыбочко): при кафедре неотложной 
и профилактической кардиологии (заве-
дующий проф. А. Л. Сыркин) и при ка-

федре кожных и венерических болезней 
лечебного факультета (заведующий проф. 
О. Л. Иванов); в семи отделениях Россий-
ского онкологического научного центра 
им. Н. Н. Блохина (директор академик РАН 
и РАМН М. А. Давыдов) и ГУ Гематологи-
ческого научного центра (директор акаде-
мик РАН и РАМН А. И. Воробьев).

Критерии включения предусматривали:
• наличие верифицированной сомати-

ческой (онкологической, кардиологи-
ческой, дерматологической) патологии 
и/или широкого круга психических 
расстройств разных регистров (от по-
граничных (субсиндромальных) — не-
вротических/аффективных до психоти-
ческих — бредовых/кататонических). 
Кроме того, психические расстройства 
определены без ограничений и в плане 
сопроявления с соматическим заболе-
ванием (с и без коморбидной сомати-
ческой патологии);

• факт госпитализации в специализиро-
ванные отделения общесоматических 
стационаров для диагностического об-
следования и лечения;

• возраст пациентов от 18 до 75 лет;
• подписание информированного согла-

сия на участие в исследовании.
Критерии исключения определялись 

в основном расстройствами, препятствую-
щими участию в программе: наличие ве-
рифицированной тяжелой энцефалопатии 
и других форм органического поражения 
нервной системы с выраженной деменци-
ей, включая опухоли головного мозга, атро-
фическое заболевание мозга, а также ко-
нечное состояние при шизофрении. Кроме 
того, исключались терминальные состояния 
при онкологической патологии и других 
соматических заболеваниях с выраженной 
сердечно-легочной, печеночной и почеч-
ной недостаточностью. В исследование не 
включались пациенты, злоупотребляющие 
психоактивными веществами (алкоголем, 
наркотиками) и зависимые от них.

Выбор методов клинического, психо-
метрического и инструментального обсле-
дования предполагал возможность прове-
дения комплексного изучения факторов, 
обусловливающих и/или способствующих 
формированию психических расстройств 
и взаимозависимостей с соматической 
патологией, в связи с чем были использо-
ваны клинические и эпидемиологические 
подходы для междисциплинарных иссле-
дований. Клинический метод включал 
обследование каждого пациента врачом-
психиатром: для формализованной диаг-
ностической оценки, помимо международ-

1 Программа была подготовлена под эгидой 
ГБОУ ВПО Первого МГМУ имени И. М. Сеченова, 
обсуждена на Ученом совете, поддержана гран-
том РФФИ № 08-01-00087-а и проведена в рамках 
национальной программы «Здоровье».
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ных критериев психических расстройств 
по МКБ-10, применялись методы оценки 
психических нарушений и аномалий по-
ведения, предложенные в русифициро-
ванном Мультифакторном клиническом 
опроснике (SCID) для широкого круга 
исследований. Кроме того, при разработ-
ке диагностического инструмента было 
создано методическое пособие, вклю-
чающее глоссарий психопатологических 
категорий, расстройств личности, а также 
диагностический алгоритм с учетом ин-
теграции психопатологических критери-
ев, формализованных по международным 
стандартам, и предложенных новых кри-
териев и категорий, отражающих особен-
ности психосоматических соотношений 
при синергизме психических расстройств 
и соматической патологии и не ограничен-
ных используемыми в МКБ-10 категориями 
психических расстройств, реализующихся 
в соматической сфере без соматической 
патологии. Данные, полученные при об-
следовании пациентов, рассматривались 
с учетом показателей динамики в пери-
од госпитализации и анамнеза согласно 
медицинской документации. В целях ве-
рификации особенностей соматического 
состояния проводилось полное клини-
ческое и инструментальное обследование 
врачом-интернистом (кардиологом, онко-
логом, дерматологом и др.) в соответствии 
с современными стандартами.

Для решения поставленных эпидемио-
логических задач был проведен статисти-
ческий анализ данных с помощью лицен-
зионных статистических пакетов SPSS 13.0 
for Windows, Statistiс 7.0 for Windows. 
В зависимости от характеристик распре-
деления и величины сравниваемых выбо-
рок использовались параметрические или 
непараметрические критерии для оценки 
достоверности межгрупповых различий. 
Уровень доверительной вероятности был 
задан равным 95%. При сравнении выбо-
рочных средних для двух групп данных 
с нормальным распределением использо-
ван критерий Стьюдента, при сравнении 
трех групп — однофакторный дисперси-
онный анализ с последующим попарным 
сравнением групп с помощью критерия 
Ньюмена–Кейлса. Для сравнения выборок 
с распределением, отличным от нормаль-
ного, использовался тест Манна–Уитни 
и Крускала–Уоллиса (при сравнении трех 
групп данных). С целью выборочного 
сравнения оценок долей использованы 
2-тест и критерий Фишера.

Изучена репрезентативная выборка 
из 1546 пациентов (в онкологической 

клинике — 516 наблюдений, в кардио-
логических отделениях — 496 наблюде-
ний, в клинике кожных болезней — 534 
наблюдений). Социодемографическая 
характеристика выборки оценивалась 
в сравнении с параметрами нормального 
распределения по итогам последней пере-
писи населения 2002 г. (табл. 1). Пред-
ставленные в табл. 1 средние значения 
отдельных показателей общей выборки 
сопоставимы с общепопуляционными, что 
свидетельствует о репрезентативности 
включенного в анализ материала.

При сравнении профильных выбо-
рок выявлены некоторые различия по 
показателям возраста пациентов, свя-
занные в первую очередь со временем 
манифестации соматической патологии. 
Показатель среднего возраста в общей 
выборке (49,1  18,2 лет) несущественно 
отличается от такового в онкологической 
и кардиологической выборках (50,3  15,7 
и 55,8  15,4 лет соответственно); средний 
возраст пациентов с кожной патологией 
оказался ниже (41,1  17,6 лет). В воз-
растную группу 45 лет и старше вошли 
большинство пациентов отделений онко-
логии и кардиологии (66,4 и 78,4% соот-
ветственно). В клинике кожных болезней 
больные представлены преимущественно 
возрастной группой до 45 лет (54,3%), из 
них 37,2% в возрасте до 30 лет.

Для контингента, составившего данную 
выборку, характерен достаточно высокий 
уровень образования, занятости и соци-
альной активности: установлена высокая 
доля пациентов с профессиональным сред-
ним/высшим образованием (84,3%), опре-
делен высокий процент занятости больных 
квалифицированным трудом (55,4%), что 
можно объяснить особенностями контин-
гента больных, обращающихся за помощью 
в университетские клиники и академиче-
ские центры.

Средняя длительность онкологических 
заболеваний составила 2,28  0,89 года 
(минимальная в группе больных раком 
поджелудочной железы), что существенно 
отличает данную группу от двух других из 
основной выборки, средняя длительность 
заболеваний в которых (особенно в де-
рматологической выборке) существенно 
выше. Около 1/3 больных (34,3%) госпи-
тализированы впервые, на учете пять лет 
и более —12,4%. Первое место по чис-
ленности в данной выборке занимают 
больные раком желудка, второе — боль-
ные с наиболее частыми формами онко-
гематологической патологии (лейкозы, 
лимфомы, лимфосаркомы). Относительно 
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равномерно (в пределах 7–10%) распре-
делились больные с длительно протека-
ющими формами онкопатологии — рак 
матки, яичников, молочной железы, а так-
же толстой/прямой кишки и легкого. На-
именьшую долю составили больные раком 
поджелудочной железы, опорно-двига-
тельный системы, средостения и др. В вы-
борку попали пациенты как на ранних, так 
и на поздних (исключая терминальные) 
этапах болезни с различной локализацией 
метастазов (преобладали IIБ–IIIА стадии 
онкологических заболеваний).

Показатель средней длительности 
кардиологического заболевания значимо 
превышает аналогичный параметр в он-
кологической выборке (5,6  5,58 лет). 
Основную долю в кардиологической вы-
борке составляют пациенты с ишемиче-
ской болезнью сердца, гипертонической 
болезнью или с коморбидными диагно-
зами (ишемической болезни сердца и ги-
пертонической болезни) — всего 83,1%. 
Инфаркт миокарда перенесли 14,9% 
больных. Кардиохирургическому лечению 
(стентированию или аортокоронарному 
шунтированию) подверглись в прошлом 
в общей сложности 4,2% больных. По па-
раметрам общей тяжести патологии вы-
борка кардиологических больных более 

сходна с онкологическим контингентом, 
чем с дерматологическим, так как относи-
тельно нетяжелые нарушения были выяв-
лены лишь у 27,2%, тогда как более чем 
у половины больных имелась значительно 
более длительная и/или тяжелая патоло-
гия с нарушениями гемодинамики и пока-
зателей ЭКГ на момент осмотра.

Средняя длительность заболевания 
в дерматологической выборке более вы-
сокая, чем в двух других (9,1  7,2 лет). 
Среди диагностированных заболеваний 
кожи превалирует псориаз, атопический 
и другие формы дерматита, хроническая 
экзема, в основном среднетяжелые фор-
мы. Достаточно высока обращаемость по 
поводу угревой болезни, среди госпита-
лизированных пациентов в основном это 
среднетяжелые и тяжелые формы забо-
левания (II–III стадия). Другие формы 
кожной патологии выявляются на порядок 
реже, но среди них отмечены такие тяже-
лые заболевания, как пузырчатка, узловая 
эритема.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Результаты мультицентрового междисци-
плинарного исследования cвидетельст-
вуют о накоплении случаев психиче ских 

Таблица 1
Социо-демографическая характеристика общей выборки 
и основных профильных выборок

Социо-демографические
характеристики

Отделение
онкологии

Отделение
кардиологии

Отделение
дерматологии

Всего Население*

Пол, % М 44,6
Ж 55,4

М 52,4
Ж 47,6

М 34,9
Ж 65,1

М 43,9
Ж 56,1

М 46,6
Ж 53,4

Средний возраст, лет 50,3  15,7 55,8  15,4 41,1  17,6 49,1  18,2 37,1

Менее 30 лет, % 14,4 9,9 37,2 20,5 40,4

От 31 до 45 лет, % 19,2 11,7 17,1 16,0 41,5

От 46 до 60 лет, % 40,3 36,0 26,8 34,4

Свыше 60 лет, % 26,1 42,4 18,9 29,1 18,5

Семейный статус: женат 
(замужем), включая граж-
данский брак, %

74,7 62,1 53,0 63,2 57,2 (только со-
стоящие в заре-
гистрированном 
браке)

Образование: высшее, % 45,3 63,5 45,4 51,4 16,0

Занятость

Безработный/не работает, 
в том числе по состоянию 
здоровья (без получения 
инвалидности), %

18,8 5,1 11,7 11,7 —

Пенсионер, % 22,8 31,6 15,7 23,4 —

Работает/учится, % 58,6 63 72,1 64,5 —

Инвалидность по сомати-
ческому заболеванию, %

24,6 25,3 8,3 19,4 3,2

*По данным переписи населения за 2002 г. численность постоянного населения Российской Федерации 
на 9 октября 2002 г. составила 145,2 млн человек.
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расстройств в стационарах общемеди-
цинской сети. В 50,7% выявлены клиниче-
ски завершенные расстройства и в 35,8% 
субсиндромальные формы. Таким об-
разом, общая распространенность пси-
хических нарушений составила 86,5%, 
сопроявляемость психопатологических 
расстройств — 20,2%, расстройства лич-
ности — 49,1%, соматоперцептивные 
акцентуации — 78,5% случаев2. В ряду 
психопатологических синдромов (соглас-
но формализованным критериям МКБ-10) 
общесоматической выборки значимо пре-
валируют соматоформные, аффективные 
и тревожно-фобические состояния (28,1, 
26,2 и 20,2% соответственно). Значимо 
меньше представлены более тяжелые 
психопатологические регистры, среди них 
обсессивно-компульсивные, сенестоипо-
хондрические, бредовые, кататонические, 
психоорганические синдромы (от 0,9 до 
5,7%).

Отдельные группы психопатологиче-
ских синдромов, выделенные в соответ-
ствии с критериями МКБ-10, хотя и дают 
представление о распространенности пси-
хических нарушений, однако минимально 
отражают одну из ключевых клинических 
характеристик — психосоматические со-
отношения, без рассмотрения которых кли-
нико-эпидемиологический анализ в общей 
медицине малоперспективен. Полученные 
результаты уточнены с учетом новых кате-
горий, позволяющих дифференцировать 
различные по этиопатогенезу и характеру 
психосоматических соотношений формы 
(нозогенные, соматогенные, эндогенные, 
органоневротиче ские и конституцио-
нально обусловленные). В результате 
проведенного клинико-статистического 
анализа подтверждена правомерность 
выделения двух совокупно стей психи-
ческих расстройств в общей выборке. 
Первая совокупность включает все пси-
хические расстройства, формирующиеся 
при облигатном соучастии соматическо-
го заболевания; вторая предполагает их 
формирование без определяющей роли 
нозогенного/соматогенного фактора, вне 
зависимости от соучастия соматической 

патологии (сравнение распространенно-
сти показало трехкратное превосходство 
первой группы).

Среди психических расстройств, ран-
жированных по статистически значимым 
критериям созависимости с соматиче-
ской патологией, у пациентов общесома-
тической выборки, согласно показателям 
распространенности, превалируют нару-
шения, коморбидные заболеваниям вну-
тренних органов (нозогении — 57,0%; 
соматогении, включая астенические со-
стояния, депрессии/гипомании, симпто-
матические психозы — 4,8%; нозогенные 
эндоформные расстройства, в том числе 
шизофренические реакции — 5,8%). 
Психическая патология с развитием, не 
зависимым от патологических процессов 
соматической сферы, представлена огра-
ниченно (неспецифическое соматофор-
мное расстройство — 1%, органные не-
врозы — 4,5%, эндогенные аффективные 
расстройства — 9,5%, патомимия — 2,2%, 
коэнестезиопатический бред — 0,6%, дис-
морфический бред — 0,3%).

В пределах группы нозогений установ-
лено два основных кластера психических 
расстройств — реакции и развития (31,8 
и 31,0% соответственно). Подтверждена 
возможность их разграничения в соот-
ветствии с предложенными для клиниче-
ской дифференциации диагностиче скими 
критериями. Верификация психопато-
логических вариантов нозогенных реак-
ций, предложенных по результатам се-
рии предшествующих исследований как 
группы расстройств, формирующихся под 
влиянием целого ряда обусловленных со-
матическим заболеванием психогенных 
факторов, позволила подтвердить сис-
тематику, ранжирующую невротические 
(тревожные, диссоциативные); аффек-
тивные (депрессивные, гипоманиакаль-
ные); шизотипические/шизофренические 
(представленные в данной выборке тя-
желыми диссоциативными, сверхценны-
ми, паранойяльными и коэнестезиопатиче-
скими реакциями) типы. Основную долю 
(около 3/4) нозогенных реакций составили 
тревожные, диссоциативные и депрессив-
ные реакции, частота которых равна по 
мере убывания 26,3, 20,9 и 15,3% соот-
ветственно. В общей выборке выделено 
семь вариантов ипохондрического разви-
тия, манифестирующего и принимающего 
затяжное течение в рамках хронической 
патологии внутренних органов. При этом 
в соответствии с показателем распростра-
ненности в общей выборке преобладают 
маскированные (8%), аберрантные (7,3%), 

2 Конституциональная предиспозиция изуча-
лась как фактор, имеющий существенное значе-
ние для формирования психических расстройств 
в рамках взаимодействия с соматической пато-
логией. Выявлены высокие значения соматопер-
цептивной акцентуации личности в соответствии 
с систематикой, предложенной Б. А. Волель 
(2006). Получено следующее распределение: со-
матопатия — 34,1%, соматотония — 36,5%, про-
приоцептивный диатез — 7,9%.
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невротические (6,2%) и сверхценные 
(7,6%) типы, реже встречается ипохонд-
рическая дистимия (менее 3%), наиболее 
редко — паранойяльный тип и развитие 
по типу «новой жизни» (менее 1%).

Структура психических расстройств 
значительно варьирует в соответствии 
с показателями распространенности и рас-
пределения в профильных выборках. Со-
поставление данных распространенности 
психических расстройств при различной 
соматической патологии (онкологической, 
кардиологической, дерматологической) 
свидетельствует об избирательном накоп-
лении (аффинитете) на уровне статисти-
чески значимых показателей в профильных 
группах как отдельных симтомокомплексов 
(дифференцированных в соответствии 
с МКБ-10), так и выделенных с учетом 
психосоматических соотношений клини-
ческих расстройств: психосоматических 
(нозогении, соматогении и т.д.) и патоло-
гических образований, не связанных с за-

болеваниями внутренних органов (орган-
ные неврозы, эндогенные аффективные 
фазы, коэнестезиопатический бред и др.) 
(табл. 2).

Как следует из данных, приведенных 
в табл. 2, в выборках пациентов, сфор-
мированных в соответствии с разным про-
филем соматической патологии, выявлены 
как сходные тенденции, касающиеся рас-
пространенности и распределения психи-
ческих расстройств, так и существенные 
различия.

Согласно обобщенным данным, в он-
кологической выборке клинически за-
вершенные психические расстройства 
обнаружены в 52,5% наблюдений, субсин-
дромальные формы — в 33,7%, коморбид-
ность психопатологических нарушений — 
в 16,9%. В соответствии с дифференциа-
цией психопатологических синдромов по 
МКБ-10 в онкологической выборке рас-
пространенность диссоциативных синдро-
мов оказалась значимо выше в сравнении 

Таблица 2
Распространенность и долевое распределение психических расстройств в выборках 
онкологического профиля, кардиологического профиля, дерматологического профиля 

Категория психических 
расстройств

Отделение онкологии,
n = 516

Отделение кардиоло-
гии, n = 496 

Отделение дермато-
логии, n = 534

П с и х и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а ,  к о м о р б и д н ы е  с о м а т и ч е с к о й  п а т о л о г и и

Нозогенные реакции

Диссоциативная 19,7* 4,4 2,4

Депрессивная 11,1* 6,8 6,7

Тревожно-фобическая 8,7 9,3 7,3

Деморализации 4,9* 1,8 —

Сенситивная — — 5,5

Ипохондрическое развитие

Невротическая ипохондрия 7,1 8,1 6,9

Аберрантная ипохондрия 6,6 6,3 10,1*

Ипохондрическая дистимия 4,4* 1,9 1,8

Маскированная ипохондрия 1,1 3,0* 13,1*

Сверхценная ипохондрия 1,0 4,7* 13,0*

По типу «новой жизни» 0,2 1,4* 0,4

Паранойяльное развитие 0,5 0,9 0,4

Эндоформные расстройства 8,3* 5,1* 3,8

Соматогении 8,7* 4,3* 1,5

П с и х и ч е с к и е  р а с с т р о й с т в а  б е з  в е р и ф и ц и р о в а н н о г о  с о м а т и ч е с к о г о  з а б о л е в а н и я

Расстройства депрессивного 
спектра

6,2 14,4* 6,5

Расстройства невротическо-
го спектра

13,3 23,3* 15,6

Расстройства органического 
спектра

7,1 11,0* —

Расстройства шизофрени-
ческого спектра

3,2 3,3 7,2*

*Различия достоверны при р < 0,05.
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с кардиологической и дерматологической 
выборками (19,7 vs 4,4 и 2,4% соответ-
ственно; p < 0,0001), так же как и астени-
ческих синдромов (7,2 vs 2,9 и 0,4% соот-
ветственно; p < 0,001). Согласно долевому 
распределению категорий, учитывающих 
структуру психосоматических соотноше-
ний, выявлено преобладание расстройств 
(73,6%), коморбидных соматической пато-
логии, по сравнению с частотой наруше-
ний, развивающихся вне взаимосвязи с за-
болеванием внутренних органов (29,8%), 
а также трехкратное преобладание нозоге-
ний над психическими нарушениями ино-
го происхождения внутри доминантной 
группы.

Распределение нозогений по класте-
рам (реакции, развития) показало, что но-
зогенные реакции (44,4 или 52,7% с уче-
том эндоформных типов) существенно 
преобладали над ипохондрическими раз-
витиями (20,9%), что, возможно, связано 
с относительно небольшой длительностью 
онкологического заболевания (в среднем 
не превышающей трех лет). При этом 
частота нозогенных реакций у онкологи-
ческих больных достоверно выше в срав-
нении с кардиологической и дерматоло-
гической выборками (44,4 vs 22,9 и 21,9% 
соответственно; p < 0,001). В группе нозо-
генных реакций, формирующихся при он-
кологических заболеваниях, оказывается 
высокой доля диссоциативных нарушений 
(37,5%), что на статистическом уровне от-
личает онкологическую выборку от других 
профильных выборок (p < 0,0001). Среди 
типов ипохондрического развития чаще 
других выявляются полярные психопато-
логические нарушения — невротическая 
и аберрантная формы, их доли сопоста-
вимы (34,8 и 31,6% соответственно). Вы-
сокая распространенность депрессивных 
расстройств отличала пациентов онколо-
гического профиля от кардиологических 
и дерматологических больных (20,4 vs 
10,3 и 8,5% соответственно; р < 0,001). 
Из других расстройств для этой совокуп-
ности характерно накопление соматоге-
ний, в первую очередь астенических рас-
стройств, что отличало эту выборку от кар-
диологической и дерматологиче ской (8,7 
vs 4,3 и 1,5% соответственно; р < 0,01). 
При отдельных формах онкопатологии 
(рак поджелудочной железы) обнаружен 
высокий удельный вес эндоформ ных де-
прессий.

В кардиологической выборке кли-
нически завершенные психические рас-
стройства установлены в 54,1% наблюде-
ний, субсиндромальные формы — в 31,6%, 

коморбидность психопатологических 
нарушений — в 22,7%. В соответствии 
с дифференциацией психопатологических 
синдромов по МКБ-10 в кардиологической 
выборке значимо выше распространен-
ность тревожно-фобических синдромов 
в сравнении с онкологической и дермато-
логической (24,1 vs 15,8 и 7,3%, не менее 
р < 0,001) и нарушений психорганическо-
го круга (11,0 vs 7,1 и 0% соответствен-
но; р < 0,001). При сердечно-сосудистых 
заболеваниях выявлены различия с дру-
гими профильными выборками в плане 
пропорции психических расстройств, 
формирующихся в рамках коморбидности 
с соматической патологией, и нарушений, 
не определяющихся такими механизмами. 
В отличие от контингента онкологической 
и дерматологической выборок в кардио-
логической значимо выше показатели 
распространенности психических рас-
стройств, не связанных непосредственно 
с соматическим заболеванием (р < 0,01). 
Распространенность нозогений (49,2%, 
включая нозогенные реакции — 22,9% 
и ипохондрическое развитие — 26,3%), 
а также соматогений (4,3%) и эндоформ-
ных нозогенных расстройств (5,1%) в це-
лом меньше, чем в онкологической выбор-
ке (не менее р < 0,01). Согласно долевому 
распределению среди нозогений в целом 
наиболее высока доля расстройств тре-
вожного типа (32,3%). Распространен-
ность состояний ипохондрического разви-
тия меньше, чем в дерматологии (р < 0,01). 
При этом наблюдается значимо более 
высокая частота маскированного и сверх-
ценного типов развития, чем у онкологиче-
ских больных (р < 0,001), а развитие по 
типу «новой жизни» превалирует по срав-
нению с обеими выборками (р < 0,001). 
Распространенность соматогений и нозо-
генных эндоформных расстройств значимо 
ниже, чем в онкологической выборке, но 
достоверно выше по сравнению с контин-
гентом пациентов с кожной патологией 
(4,3 и 5,1 vs 1,5 и 3,8% соответственно; 
р < 0,001). Среди психических расстройств, 
не связанных с соматической патологией, 
выявлено накопление кардионевротиче-
ских расстройств с паническими атаками, 
соматизированной тревогой, нозофобиями 
(13,5% при их отсутствии в других выбор-
ках), диагностируемых интернистами как 
нейроциркуляторная (вегетососудистая) 
дистония, а также эндогенной депрес-
сии (14,4 vs 6,2 и 6,5% соответственно; 
р < 0,0001).

В дерматологической выборке клини-
чески завершенные психические расстрой-
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ства обнаружены в 45,5%, субсиндромаль-
ные формы — в 42,1%, коморбидность пси-
хопатологических нарушений — в 21,0% 
случаев. В сравнении с онкологическими 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями 
при кожной патологии выявлено накопле-
ние обсессивно-компульсивных симптомо-
комлексов (5,8%) и бредовых (ипохондри-
ческих) расстройств (2,9%), в то время как 
у пациентов двух других выборок наруше-
ния такого рода отсутствовали. Среди пси-
хических расстройств, коморбидных сома-
тической патологии, установлено двукрат-
ное преобладание нозогений над другими 
психическими расстройствами (71,4 про-
тив 34,6% соответственно; р < 0,01), и хо-
тя пропорция этих показателей имеет 
сходство с соотношением в онкологиче-
ской выборке, распределение вариантов 
психических нарушений внутри группы 
нозогений существенно отличается. Отме-
чается преобладание распространенности 
ипохондрического развития в сравнении 
с нозогенными реакциями (45,7 и 25,7% 
соответственно; р < 0,01). При сравнении 
показателей распространенности нозо-
генных развитий в дерматологической 
выборке по сравнению с онкологической 
и кардиологической выявлено их досто-
верное накопление (45,7 vs 20,9 и 26,3% 
соответственно; р < 0,001). Среди типов 
ипохондрического развития наиболее вы-
сокие доли приходятся на маскированную 
и сверхценную ипохондрию (28,6 и 28,5% 
соответственно), при этом отмечено на-
копление сенситивных расстройств (5,5%), 
в то время как клинически очерченные на-
рушения этого вида отсут ствовали в других 
профильных выборках. Среди нозогенных 
реакций, согласно долевому распределе-
нию, большую часть составили тревожные 
состояния (28,4%). Частота соматогений 
при кожных заболеваниях минимальна по 
сравнению с другими выборками (1,5%; 
р < 0,001), при этом частота эндофор-
мных нозогенных расстройств значимо 
меньше, чем в онкологической (3,8 и 8,3% 
соответ ственно; р < 0,001). В обсуждае-
мой выборке так же, как и в кардиологи-
ческой, наблюдается группа психических 
расстройств, либо не связанных с кожной 
патологией (патомимия, бред), либо фор-
мирующихся на фоне минимальных ее 
проявлений (легкие формы акне, нейро-
дермит, аллергическая сыпь). Однако эти 
психические нарушения принципиально 
отличаются от кардио невротических рас-
стройств: у пациентов дерматологической 
группы наблюдались психопатологиче-
ские образования более тяжелых регист-

ров. В совокупности распространенность 
патомимии (5,8%), дер матозойного бре-
да (1,9%), идиопатиче ского зуда (0,9%) 
и дисморфического расстройства (1%) 
составила 9,6%.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Выявленные при сравнительном анализе 
онкологической, кардиологической и дер-
матологической выборок пациентов ста-
тистические различия касаются частоты 
нозогений, расстройств депрессивного 
спектра и психических расстройств иного 
характера, включая широкий круг нару-
шений, которые формируются без уча стия 
верифицированного соматического забо-
левания. При онкологической патологии 
в сравнении с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и кожными болезнями в ка-
честве предпочтительных психиче ских 
нарушений отмечены расстройства диссо-
циативного круга, нозогенные (тревожные, 
истерические) депрессии и соматогенная 
астения. Кардиологические заболевания 
ассоциированы в первую очередь с тре-
вожно-фобическими расстройствами (па-
ническими атаками, соматизированной 
тревогой, нозофобиями). При кожной 
патологии предпочтительны сенситив-
ные, обсессивно-компульсивные, коэ-
нестезиопатические расстрой ства. С учетом 
обнаруженных особенностей накопления 
психических расстройств в зависимости от 
профиля соматической патологии можно 
утверждать, что фактор, связанный с про-
филем соматической патологии, с высокой 
долей вероятности предопределяет спектр 
психосоматиче ских расстройств.

Особое внимание было уделено груп-
пе депрессивных расстройств, которая 
изучалась с учетом гетерогенности этих 
нарушений. Сравнение частоты депрес-
сий в основных профильных выборках 
свидетельствует о накоплении в них рас-
стройств различной клинической структу-
ры. В онкологической выборке выявлено 
двух-трехкратное преобладание нозоген-
ных депрессий, остальные варианты — 
депрессивные фазы, эндогеноморфные 
депрессии и дистимии — распределены 
относительно равномерно. При кардиаль-
ной патологии, несмотря на значимость 
нозогенного фактора, обнаруживается 
иная пропорция — двукратное преобла-
дание эндогенных и эндогеноморфных 
депрессий с витальными признаками, ге-
нерализованной тревогой и циркадианны-
ми нарушениями. При заболеваниях кожи 
распространенность депрессий в целом 
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ниже, чем при онкологической и карди-
альной патологии. При этом обнаружива-
ются преимущественно легкие и средней 
тяжести депрессии, в клинической струк-
туре которых отмечена минимальная выра-
женность витальных проявлений, меньший 
удельный вес генерализованной тревоги 
и признаков «деморализации». Вместе 
с тем при некоторых заболеваниях кожи, 
таких как атопический дерматит, псориаз, 
наблюдается относительно высокая часто-
та аффективных расстройств.

Проведение сравнительного анали-
за данных, полученных в основных про-
фильных выборках соматически больных, 
позволило сформулировать и апробиро-
вать гипотезу аффинитета психических 
расстройств и соматических заболеваний 
на уровне статистически значимых пока-
зателей. Данная теоретическая разработ-
ка интегрирует постулаты K. Bonhöffer 
(1908–1910) «об экзогенно-органическом 

типе реакций», определяющих узкий круг 
пределикционных синдромов, которые 
формируются в ответ на воздействие раз-
личных соматических вредностей, и по-
зицию его оппонентов, в первую очередь 
E. Kraepelin (1909) и его последователей, 
согласно представлениям которых в рам-
ках учения о «нозонеспецифическом от-
вете на соматическую вредность» сомати-
ческому заболеванию соответствует уни-
кальная психическая патология [25; 35; 
36]. Гипотеза аффинитета, апробирован-
ная совместно с интернистами на модели 
психопатологических расстройств, выяв-
ляемых в онкологической, кардиологиче-
ской, дерматологической практике, нашла 
подтверждение в виде достоверно значи-
мых различий в частоте психических на-
рушений и установлении ряда тенденций, 
которые также свидетельствуют о наличии 
спектров предпочтительных расстройств, 
что требует дальнейшей проверки.
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Социальные и психопатологические 

корреляты парасуицида
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2 Гомельская областная клиническая психиатрическая больница, Гомель
3 Могилевское управление Государственной службы медицинских судебных экспертиз, Могилев

Исследованы социальные и психопатологические характеристики городских жителей Го-
мельской области, совершивших суицидальные попытки и госпитализированных в Гомельскую 
областную клиническую психиатрическую больницу. К группе риска совершения суицидальной 
попытки относятся мужчины и женщины в возрасте 18–39 лет. Семейный конфликт оказался 
основным триггером парасуицида как для мужчин, так и для женщин. Острая и хроническая 
алкогольная интоксикация связана преимущественно с парасуицидом у мужчин. Психическая 
патология представляет фактор риска парасуицида для лиц обоего пола. Полученные данные 
могут быть полезными при разработке и реализации национальной стратегии профилактики 
суицидального поведения.

Ключевые слова: парасуицид; городское население; факторы риска

Social and epidemiological correlates of parasuicide among urban population of Gomel region were 
investigated. Males and females age 18–29 belong to the risk group of parasuicide. Domestic conflict 
is the main trigger of parasuicide for males and females. Acute and chronic alcohol intoxication is a 
proximal risk factor for male parasuicide. These data can be useful for national strategy prevention 
of suicidal behavior.

Keywords: parasuicide; urban population; risk factors

Феномен суицидальной попытки (пара-
суицида) является актуальной про-

блемой суицидологии. Парасуицид опре-
деляется как нефатальная суицидальная 
попытка вне зависимости от намерений 
человека, предпринявшего ее [14]. Со-
гласно данному определению, парасуи-
цид включает незавершенный по каким-то 
причинам суицид, а также суицидальные 
попытки, носящие по своей природе ма-
нипуляционный характер. Парасуицид — 
наиболее значительный фактор риска 
завершенного суицида, поскольку во 
многих случаях суи циду предшествует 
серия суицидальных попыток [9]. В то же 
время, из-за недостатка национальных 
и международных статистических данных 
о суицидальных попытках, наши знания 
о масштабах этой проблемы остаются 
фрагментарными. В середине 1980-х гг. 
Европейским региональным бюро ВОЗ 
было инициировано мультицентровое 
исследование парасуицида. Согласно 
результатам исследования, в котором уча-
ствовало 16 центров из 13 стран, частота 
парасуицида у мужчин составляет от 61 до 
414 случаев на 100 тыс. населения, в то 
время как у женщин этот показатель варь-
ирует от 95 до 595 случаев на 100 тыс. [5]. 
Усредненный показатель для всех цен-
тров, в которых проводилось исследова-

ние, составил 167 для мужчин и 222 для 
женщин. Во всех странах, за исключением 
Финляндии, показатель частоты парасуи-
цида был выше среди женщин; среднее 
соотношение мужчин и женщин, совер-
шавших суицидальные попытки, соста-
вило 1:1,5. Установлено также, что риск 
парасуи цида увеличивается в возрасте от 
15 до 34 лет и снижается после 55 лет [5]. 
Следует учесть, что мониторинговые дан-
ные включают в себя только случаи пара-
суицида, попавшие в поле зрения медицин-
ских служб. По некоторым оценкам более 
75% случаев парасуицида не фиксируется 
официальной статистикой [6].

В рамках Европейского мультицентро-
вого исследования была предпринята по-
пытка идентификации социальных и лич-
ностных характеристик, которые являются 
предикторами суицидального поведения. 
Оказалось, что частота парасуицида по-
ложительно коррелирует с показателем 
частоты разводов [5]. Вместе с тем не 
было обнаружено какой-либо связи меж-
ду частотой суицидальных попыток и та-
кими социально-эпидемиологическими 
характеристиками, как уровень дохода на 
душу населения, показатели безработицы, 
общей смертности, преступности, потреб-
ления алкоголя на душу населения. Тем не 
менее, в одном из исследований показано, 
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что частота парасуицидов отрицательно 
коррелирует с социально-экономическим 
статусом [8]. Другими важными корреля-
тами парасуицида являются безработица 
и психические расстройства, в особенно-
сти депрессия [9; 10], а также алкоголь-
ная зависимость [12]. В среднем около 
50% лиц, совершивших парасуицид, пы-
тались покончить жизнь самоубийством 
ранее [14]. Наиболее частый метод пара-
суицида — самоотравление с использо-
ванием психотропных препаратов, чаще 
всего бензодиазепинов [5; 14]. Начиная 
с 1980-х гг. наряду с бензодиазепинами для 
совершения суицидальных попыток стали 
чаще использоваться парацетамол, аналь-
гетики, антидепрессанты и антипсихотики. 
По данным Bialas и соавт., в 1987–1988 гг. 
с использованием парацетамола было со-
вершено 31,3% всех случаев парасуици-
да, а в 1992–1993 гг. — уже 43,3% [7; 8]. 
Использование антидепрессантов с це-
лью совершения суицидальной попытки 
увеличилось с 11,3% в 1987–1988 гг. до 
17,6% в 1992–1993 гг. [7].

Несмотря на чрезвычайную акту-
альность проблемы, в отечественной 
литературе имеются лишь единичные 
работы, посвященные изучению соци-
ально-эпидемиологических коррелятов 
парасуицида [1; 2]. В частности, монито-
ринг суицидальной активности в г. Мин-
ске показал, что среди парасуицидентов 
преобладают женщины (58,4% в 2005 г. 
и 53% в 2006 г.) в возрасте 20–39 лет 
(63% в 2005 г. и 64,4% в 2006 г.). Ос-
новной способ парасуицида — медика-
ментозное отравление (33,8% от числа 
совершенных попыток суицида в 2005 г. 
и 30% — в 2006 г.) [2].

Целью настоящего исследования было 
изучение социально-эпидемиологических 
и психопатологических характеристик го-
родских жителей Гомеля и Гомельской об-
ласти, совершивших суицидальные попыт-
ки и госпитализированных в Гомельскую 
областную клиническую психиатрическую 
больницу.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ данных сплошного пси-
хиатрического обследования лиц, совер-
шивших суицидальную попытку и госпи-
тализированных в Гомельскую областную 
клиническую психиатрическую больницу. 
Использованы сведения из медицинских 
карт стационарного больного за период 
с января 2009 по июль 2010 г. Медицин-
ская карта содержит такие сведения о па-

циенте, как пол, возраст, место житель-
ства, способ совершения суицидальной 
попытки, кратность суицидальных попы-
ток, мотив совершения суицидальной по-
пытки, наличие либо отсутствие алкоголь-
ного опьянения, диагноз, установленный 
парасуициденту. Всего в исследование 
были включены 166 мужчин и 137 жен-
щин (соответственно 303 попытки са-
моубийства). Следует иметь в виду, что 
в анализируемый материал вошли только 
случаи госпитализации после совершения 
суицидальной попытки, а показания к на-
правлению в психиатрический стационар 
для обследования и лечения определя-
лись персоналом скорой медицинской 
помощи, врачами приемных отделений 
или — в случаях перевода — психиат-
рами-консультантами общесоматических 
отделений. Какие-либо нормативные 
документы, которые бы безоговорочно 
регулировали вопрос показаний к госпи-
тализации в психиатрическое отделение 
после совершения суицидальной попыт-
ки, отсутствуют. Психиатрической брига-
дой (чаще из дома) в психиатрическую 
больницу было доставлено 59,6% муж-
чин и 61,3% женщин, переведено из реа-
нимационных отделений — 2,4% мужчин 
и 8,8% женщин, из соматических отделе-
ний — 37,9% мужчин и 29,9% женщин.

Статистическая обработка данных про-
изводилась с помощью пакета прикладных 
программ Statistica 6.0. Различия между 
группами в частотном распределении 
внутри признака оценивалась с помощью 
критерия Фишера.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Среди совершивших покушение на само-
убийство и проходивших в дальнейшем 
лечение в психиатрическом стациона-
ре преобладали мужчины: 54,8% против 
45,2% женщин (соотношение 1,2:1). Пре-
обладание мужчин среди парасуициден-
тов расходится с устоявшимся представ-
лением о том, что суицидальные попытки 
чаще совершают женщины [5; 14].

Пик парасуицидальной активности лиц 
обоего пола приходится на возрастной 
период от 18 до 29 лет (рис. 1), причем 
мужчины чаще совершают попытки само-
убийства в этом возрасте, чем женщины 
(38,55 и 27,74% соответственно). Мужчи-
ны также чаще (p < 0,05) совершают суи-
цидальные попытки в возрасте 30–39 лет 
(24,69%), чем женщины (16,79%). В даль-
нейшем с увеличением возраста парасуи-
цидальная активность мужчин снижается. 
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У женщин резкое снижение числа суи-
цидальных попыток отмечается после 
60 лет.

Распределение изучаемого континген-
та по социальному статусу представлено 
в табл. 1. Более трети пациентов (38,5% 
мужчин и 34,3% женщин), совершивших 
покушение на собственную жизнь, были 
безработными. Далее по показателю чис-
ленности следовали рабочие — 32,4% 
среди мужчин и 16,1% среди женщин. 
Высокий удельный вес безработных среди 
парасуицидентов подтверждает данные 
литературы относительно того, что безра-
ботица оказывается социальным корреля-
том суицидального поведения [9].

Таблица 1
Распределение парасуицидентов 
по социальному статусу

Занятость
Мужчины Женщины

p
абс. % абс. %

Безработные 64 38,6 47 34,3 > 0,05

Рабочие 56 33,7 22 16,1 < 0,001

Инвалиды 16 9,6 15 10,9 > 0,05

Служащие 13 7,8 19 13,9 < 0,05

Учащиеся, 
студенты

12 7,2 17 12,4 > 0,05

Пенсионеры 4 2,4 13 9,5 < 0,01

Сельхоз-
работники

1 0,6 — — > 0,05

По уровню образования контингент 
распределился следующим образом: не-
полное среднее образование имели 13,1% 
женщин и 6,6% мужчин; среднее и сред-
нее специальное образование получили 
71,5% женщин и 81,0 % мужчин; 15,3% 
женщин и 11,5% мужчин имели высшее 

образование. Такое распределение по 
образовательному индексу практически 
не отличается от общепопуляционного, 
что не позволяет с уверенностью судить 
о связи уровня образования с риском со-
вершения суицидальной попытки. Однако 
представляется, что относительно неболь-
шой удельный вес лиц с высшим образо-
ванием среди парасуицидентов может 
косвенно указывать на протективную роль 
образования в плане риска совершения 
попытки самоубийства, что требует спе-
циальной проверки.

Распределение парасуицидентов по 
семейному положению было следую-
щим: холостых мужчин (39,8%) было 
достоверно больше (p  0,01), чем неза-
мужних женщин (27,7%). В то же время 
состоящих в официальном браке женщин 
(40,9%) было значимо больше (p < 0,01), 
чем мужчин — 29,5%. Примерно одинако-
вое количество (p > 0,05) мужчин (15,1%) 
и женщин (12,4%) постоянно сожитель-
ствовали. Разведенных или вдовых ока-
залось 15,7% мужчин и 18,0% женщин. 
64,2% женщин (p < 0,001) и 46,0% муж-
чин имели детей. Примерно одинаковое 
число мужчин (10,2%) и женщин (8,0%) 
проживали одиноко (p > 0,05). Представ-
ленные данные позволяют предполагать, 
что отсутствие семьи и одиночество мо-
гут служить факторами повышения рис-
ка суицидальной попытки. Обоснованное 
суждение об этом возможно только при 
сопоставлении этих данных с общепопу-
ляционными показателями брачного ста-
туса и ситуации проживания.

Причины и поводы к совершению па-
расуицида представлены в табл. 2. Как 
у мужчин (32,5%), так и у женщин (28,5%) 
основной причиной совершения суици-

Рис. 1. Распределение парасуицидентов по полу и возрасту
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дальной попытки была ссора с сожителем, 
на втором месте — конфликт в семье. 
В каждом четвертом случае с одинаковой 
частотой у мужчин и женщин суицидаль-
ные действия были обусловлены изменен-
ным психическим состоянием (в статусе 
отмечены обманы восприятия, симптомы 
депрессии, бредовые идеи). Следует отме-
тить, что 14,5% мужчин и 21,9% женщин 
руководствовались в своих действиях 
галлюцинаторно-бредовыми переживани-
ями. Дискуссионной является точка зре-
ния считать ли эти случаи суицидальными 
попытками или относить их к несчастным 
случаям, когда определенно можно судить 
о том, что пациент не отдавал отчета в сво-
их действиях под влиянием психотиче ских 
переживаний. Более обоснованным пред-
ставляется отнесение этих случаев к пара-
суициду, так как, исходя из определения 
самоубийства, тяжесть психопатологиче-
ских расстройств не исключает возмож-
ности намеренного ухода из жизни, в том 
числе и под влиянием психотических пе-
реживаний.

Таблица 2
Характеристика поводов и причин 
совершения парасуицида

Причина
Мужчины Женщины

p
абс. % абс. %

Ссора 
с сожителем

54 32,5 39 28,5 > 0,05

Ссора 
в семье

27 16,3 23 16,8 > 0,05

Обманы 
восприятия

16 9,6 15 10,9 > 0,05

Депрессия 15 9,0 19 13,9 > 0,05

Бредовые 
идеи

8 4,8 15 10,9 < 0,05

Ссора 
с друзьями

8 4,8 1 0,7 < 0,05

Переживание 
одиночества

3 1,8 2 1,5 > 0,05

Тяжелое за-
болевание

3 1,8 3 2,2 > 0,05

Конфликт на 
работе

3 1,8 1 0,7 > 0,05

Потеря близ-
кого 

2 1,2 2 1,5 > 0,05

Конфликт 
с милицией

1 0,6 — — > 0,05

Причина не 
раскрыта

26 15,7 17 12,4 > 0,05

Во время совершения суицидальной 
попытки большинство мужчин (56,0%) 
и значительная часть женщин (27,7%) на-
ходились в состоянии алкогольного опья-

нения. Острая и хроническая алкогольная 
интоксикация оказалась основным пове-
денчески модифицируемым фактором, 
ассоциированным с суицидальной актив-
ностью [3; 4]. Возрастное распределение 
контингента лиц, находившихся во время 
совершения суицидальной попытки в со-
стоянии алкогольного опьянения, пред-
ставлено в табл. 3. Наибольший удель-
ный вес САК-позитивных парасуициден-
тов (САК — содержание алкоголя в крови) 
как среди мужчин (78,1%), так и среди 
женщин (39,4%), отмечался в возрастной 
группе 18–29 лет. Таково же возраст-
ное распределение контингента в целом. 
Высокий удельный вес САК-позитивных 
парасуицидентов среди лиц молодого 
возраста можно трактовать по-разному. 
Не исключено, что молодые люди ис-
пользовали алкоголь с целью облегчения 
совершения суицида. С другой стороны, 
острая алкогольная интоксикация могла 
спровоцировать импульсивность и таким 
образом снизить суицидальный барьер.

Диагноз «синдром зависимости от 
алкоголя» был выставлен 45,8% мужчин 
и 20,4% женщин. Наибольший удельный 
вес парасуицидентов, зависимых от алко-
голя, отмечался среди мужчин (60,0%) 
и женщин (39,1%) возрастной группы 
30–39 лет (см. табл. 3). Высокий удель-
ный вес лиц, зависимых от алкоголя, отме-
чен также среди трудоспособных мужчин 
среднего возраста. Следует подчеркнуть, 
что 70,1% мужчин и 75,0% женщин с син-
дромом зависимости от алкоголя совер-
шали суицидальные попытки в состоянии 
алкогольного опьянения. Исходя из этого, 
можно предположить, что остальные су-
ициденты этой диагностической группы 
(30% мужчин и 25% женщин) совершили 
суицидальные попытки в состоянии абсти-
ненции, когда депрессивные переживания 
могут быть наиболее выражены. Диагноз 
«употребление алкоголя с вредными по-
следствиями» был установлен 13,2% муж-
чин и 20,4% женщин.

Выбор метода самоубийства опреде-
ляется такими факторами, как культураль-
ная приемлемость суицида, доступность 
средств совершения суицида, серьезность 
суицидальных намерений [14]. Метод суи-
цида в значительной мере предопределя-
ет последствия суицидального акта. Такие 
методы как использование огнестрельного 
оружия, утопление и повешение, как пра-
вило, ассоциируются с завершенным суи-
цидом, в то время как использование хо-
лодного оружия, самоотравление с мень-
шей угрозой летального исхода характерны 
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для парасуицида [8]. Различия в выборе 
метода суицида мужчинами и женщинами 
в какой-то степени объясняют парадокс, 
заключающийся в том, что в большин-
стве стран мира показатель завершенных 
суи цидов выше среди мужчин, несмотря 
на то что женщины значительно чаще 
совершают суицидальные попытки [5].

В табл. 4 представлено распределение 
изучаемой когорты в зависимости от спо-
соба попытки совершения самоубийства. 
С целью совершения суицидальной попыт-
ки мужчины чаще используют холодное 
оружие (43,0%), в то время как женщины 
предпочитают использовать медикаменты 
(43,1%), что согласуется с литературными 
данными [13].

Хорошо известно из практики и под-
тверждено данными исследований, что 
психическая патология является фактором 

высокого риска суицидального поведения 
[9; 10]. В изученном материале распре-
деление парасуицидентов по диагнозам 
было следующим (табл. 5).

Как следует из табл. 5, наиболее час-
то ставился диагноз психического рас-
стройства в связи с употреблением психо-
активных веществ, при этом у мужчин до-
стоверно чаще, чем у женщин. Второе по 
частоте место занимали расстройства лич-
ности, также значимо более часто встре-
чаемые у мужчин. Заболевания из группы 
шизофрении выявлялись достоверно чаще 
у женщин, при этом наиболее часто (9,5% 
женщин и 6,0% мужчин) устанавливался 
диагноз «параноидная шизофрения». Тре-
тье место в диагностическом распределе-
нии занимали невротические расстройства, 
достоверно чаще встречавшиеся у женщин 
и самым частым в этой группе был диагноз 

Таблица 3
Удельный вес САК-позитивных парасуицидентов, а также удельный вес 
парасуицидентов, зависимых от алкоголя

Возраст 
(на момент 

парасуицида), лет

Пол/связь с алкоголизацией

Мужчины Женщины

алкогольная 
зависимость, %

САК+, %
алкогольная 

зависимость, %
САК+, %

14–17 — — — 12,5

18–29 35,9 78,1 18,4 39,5

30–39 60,0 46,3 47,8 39,1

40–49 48,4 48,4 36,4 36,4

50–59 52,9 47,1 8,0 16,0

60–69 60,0 20,1 — —

70–79 25,0 — — —

Таблица 4
Способ совершения парасуицида

Способ совершения парасуицида
Мужчины Женщины

p
абс. % абс. %

Применение холодного оружия 73 43,0 33 24,1 < 0,001

Отравление лекарствами 28 16,9 59 43,1 < 0,001

Самоповешение 33 19,9 14 10,2 < 0,01

Падение с высоты с целью суицида 10 6,0 9 6,6 > 0,05

Самоотравление нелекарственными веществами 6 3,6 8 5,8 = 0,05

Применение огнестрельного оружия 1 0,6 — — = 0,05

Утопление 3 1,8 2 1,5 > 0,05

Самоотравление бытовым газом 3 1,8 1 0,7 > 0,05

Самосожжение 1 0,6 — — > 0,05

Сочетание способов 2 1,2 3 2,2 > 0,05

Способ не уточнен 6 3,6 8 5,8 > 0,05
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«расстройства адаптации», устанавливав-
шийся в 17,5% более эффективным вме-
шательством у женщин и 10,2% случаев 
у мужчин. «Органиче ские, в том числе симп-
томатические, психические расстройства» 
одинаково часто диагностировались у лиц 
обоего пола (по 13,1%), так же как «пове-
денческие и эмоциональные расстройства, 
обычно начинающиеся в детском и подро-
стковом возрасте» существенно не разли-
чались по частоте у мужчин и женщин.

На учете у психиатра состояло в два ра-
за больше женщин (33,58%), чем муж-
чин — 16,86% (p < 0,001). На учете у нар-
колога состояло примерно одинаковое 
(p > 0,05) число мужчин (12,7%) и женщин 
(8,8%). Женщины ранее высказывали на-
мерение покончить жизнь самоубийством 
достоверно чаще (p < 0,05), чем мужчины 
(7,3 и 2,4% соответственно). Повторные 
суицидальные попытки совершали 16,8% 
женщин и 16,9% мужчин. Что касается 
наследственной отягощенности, то психи-
ческим заболеванием страдали близкие 
родственники 7,8% мужчин и 13,1% жен-
щин; покончили жизнь самоубийством род-
ственники 3,6% мужчин и 2,9% женщин, 
злоупотребляли алкоголем близкие род-
ственники 13,3% мужчин и 9,5% женщин.

В целом менее половины женщин и ме-
нее трети мужчин среди парасуицидентов 
ранее консультированы психиатром или 
наркологом. С одной стороны, это свиде-
тельствует о недостаточном выявлении 
суицидальных намерений, с другой сторо-
ны, указывает на явный дефицит превен-
тивных мер в отношении лиц, состоящих 
на психиатрическом или наркологическом 
учете и представляющих группы высоко-
го риска по совершению суицидальных 
дей ствий. Эти данные говорят о том, что 

более эффективное выявление лиц, име-
ющих высокий суицидогенный потенциал 
и оказание им специализированной по-
мощи, служит ресурсом, использование 
которого позволит снизить уровень суи-
цидальной активности среди населения.

ВЫВОДЫ

Результаты настоящего исследования 
позволяют выделить в качестве факторов 
риска парасуицида молодой возраст, муж-
ской пол, наличие психической патологии, 
алкогольной зависимости, а в качестве 
провоцирующих факторов — диагноз 
«интерперсональные конфликты». Гендер-
ные различия обнаружены прежде всего 
в большей частоте суицидальных попыток 
у мужчин, что расходится с существующи-
ми представлениями. Различия в диагно-
стической принадлежности психической 
патологии у мужчин и женщин сводятся 
к большей частоте шизофрении у женщин 
и расстройств личности у мужчин. Кро-
ме того, у парасуицидентов различаются 
способы попыток в зависимости от пола: 
мужчины чаще используют оружие как 
средство самоубийства, женщины чаще 
прибегают к самоотравлению.

Полученные данные могут оказаться 
ориентирами при разработке и реализа-
ции программ профилактики суицидаль-
ного поведения как среди пациентов пси-
хиатрической и наркологической службы, 
так и среди населения в целом. Важными 
аспектами превентивной стратегии в от-
ношении суицидального поведения долж-
ны быть совершенствование психотера-
певтической помощи населению, а также 
мероприятия, направленные на снижение 
уровня потребления алкоголя.

Таблица 5
Диагностическое распределение случаев парасуицида

Диагностические группы (по МКБ-10) Мужчины, % Женщины, % p

Органические психические расстройства (F0) 13,1 13,1 > 0,05

Психические и поведенческие расстройства в связи с употреб-
лением психоактивных веществ (F1)

71,7 37,0 < 0,001

Шизофрения, шизотипическое и бредовое расстройство (F2) 9,0 23,4 < 0,001

Аффективные расстройства (F3) 3,6 5,8 > 0,05

Невротические, связанные со стрессом и соматоформные рас-
стройства (F4)

10,8 19,7 < 0,001

Расстройства зрелой личности и поведения у взрослых (F6) 24,1 8,8 < 0,001

Умственная отсталость (чаще всего легкая) (F7) 4,2 3,6 > 0,05

Поведенческие и эмоциональные расстройства, обычно начина-
ющиеся в детском и подростковом возрасте (F9)

1,2 2,9 > 0,05
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Интервьюирование родителей в изучении 

расстройств поведения у детей

Варшал А. В., Слободская Е. Р.

ФГБУ Научно-исследовательский институт физиологии Сибирского отделения РАМН, Новосибирск

Проведена адаптация и валидизация «Интервью о практике воспитания» (PPI, Webster-
Stratton, 1998), применяемого для изучения расстройств поведения у детей и оценки эффектив-
ности коррекционных программ. Выборка составила 253 семьи с детьми от трех до девяти лет 
(51% мальчиков). Проблемы поведения у детей оценивали с помощью валидизированного в Рос-
сии опросника «Сильные стороны и трудности» (SDQ) и стандартизованного на российской вы-
борке «Опросникa детского поведения Ш. Эйберг» (ECBI). Психосоциальные показатели — харак-
теристики семейной среды — определяли с помощью опросника «Стиль жизни» и скринингового 
«Опросника здоровья», разработанного ВОЗ (SRQ), выявляющего уровень тревоги и депрессии 
родителей. Шесть шкал «Интервью о практике воспитания» образовали два фактора: дисципли-
нарные мероприятия и проявления заботы с позитивной оценкой. Шкалы дисциплинирования 
были тесно связаны с уровнем поведенческих проблем у детей и позволяли дифференцировать 
детей с проблемным и нормальным поведением, наибольшей информативностью обладала шкала 
«непоследовательной дисциплины». Шкалы PPI коррелировали с психосоциальными факторами 
расстройства поведения (РП), особенно с уровнем родительской депрессии и тревоги. Уста-
новленные в исследовании информативность, надежность и валидность «Интервью о практике 
воспитания» (PPI) позволяют рекомендовать его для специалистов, занимающихся проблемами 
поведения у детей.

Ключевые слова: воспитание; расстройства поведения (РП); проблемы поведения; дети; 
родители; диагностика

The Russian version of «Parenting Practice Interview» (PPI, Webster-Stratton, 1998) was adapted 
and validated. PPI taps both the positive and negative dimensions of parenting that might be relevant to 
the etiology and course of disruptive behavioral disorders and tests the effectiveness of interventions. 
Sample consisted of 253 families with 3 to 9 years old children (51% boys). Children’s conduct 
problems were assessed using the «Strengths and Difficulties Questionnaire» (SDQ) and «Eyberg Child 
Behavior Inventory» (ECBI). «Life Style» Questionnaire and the «Self-report questionnaire» (SRQ) 
provided psychosocial measures. Six PPI scales loaded into two factors, discipline and nurturance. 
Discipline scales, especially inconsistent discipline, were strongly associated with the level of conduct 
problems in children and have been found to discriminate children with problem behavior and control 
group. PPI scales correlated with psychosocial factors of conduct disorder (CD), especially with the 
level of parental anxiety and depression. PPI has been shown to be a reliable and valid measure and 
is strongly recommended for specialists dealing with disruptive behavior disorders in Russia.

Keywords: parenting; conduct disorder (CD); children; parents; diagnostics

ВВЕДЕНИЕ

Расстройства поведения (РП) являются 
наиболее частой детской психопатоло-
гией [2]. Распространенность РП в мире 
составляет 5–10%; и по предваритель-
ным данным 9% в России [14]; заболе-
ваемость поведенческими синдромами 
в России составляет 366,6 на 100 тыс. 
детского населения 0–14 лет; в возрасте 
15–17 лет — 146,4 на 100 тыс. [6]. Рас-
пространенность проблем поведения, не 
достигающих уровня расстройства, еще 
шире. В МКБ-10 [5] для РП отведена спе-
циальная рубрика (F91), а в действующей 
американской классификации DSM-IV-TR 
[2] РП объединены в одну группу с гипер-

активностью, поскольку они имеют вы-
сокую коморбидность, общие симптомы 
и сходную терапевтическую работу с ро-
дителями. Именно поэтому, независимо от 
классификации, РП и гиперактивность от-
носят к группе экстернальных проблем.

Мальчиков, страдающих РП, в три раза 
больше, чем девочек. У детей младшего 
возраста РП характеризуется вспышками 
гнева, драчливостью, стремлением к раз-
рушению и порче имущества, неповинове-
нием, лживостью, воровством и враждеб-
ностью. В подростковом возрасте — это 
запугивание и шантажирование, частые 
драки, ношение и применение холодного 
оружия, жестокость по отношению к лю-
дям и животным, воровство, злоупотреб-
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ление психоактивными веществами, про-
гулы, побеги из дома, поджоги [18]. При 
РП с ранним началом в течение последу-
ющей жизни высок риск правонарушений, 
пристрастия к наркотикам, безработицы, 
насильственных травм и преждевремен-
ной смерти. Установлено, что финансо-
вые затраты общества на индивидов с РП 
к 28 годам в 10 раз превышают затраты 
на индивидов из контрольной группы [2]. 
Проблемы были бы не столь значимы, если 
бы большинство детей их «перерастало». 
Однако у 40% детей 7–8 лет с РП к под-
ростковому периоду наблюдаются реци-
дивирующее делинквентное поведение, 
а у 90% подростков с рецидивирующим 
делинквентным поведением отмечалось 
РП в детстве [18]. Показано, что неэффек-
тивные методы воспитания в семье и аг-
рессивное поведение ребенка в возрасте 
семи лет позволяют прогнозировать более 
половины случаев рецидивирующего де-
линквентного поведения в подростковом 
возрасте [12]. Помимо детей, поведение 
которых соответствует диагностическим 
критериям РП, у многих имеются выра-
женные проблемы поведения, не достига-
ющие уровня расстрой ства. Эти пробле-
мы создают значительные трудности для 
окружающих и самих детей, в том числе 
сложности в детском саду, школе; при 
этом отмечается высокий риск развития 
РП в будущем.

В развитие проблем поведения весомый 
вклад вносят как генетические, так и сре-
довые факторы. По данным метаанализа, 
генетически объясняется 40–50% популя-
ционного разнообразия в антисоциальном 
поведении, 20% объясняется разделенной 
средой, а 30% — неразделенной. В иссле-
дованиях по генетике поведения показана 
причинная значимость низкого социально-
экономического положения семьи, анти-
социального поведения отца, депрессии 
у матери, жестокого обращения с ребен-
ком, конфликтов ребенка с родителями, 
холодности матери [16]. В российских ис-
следованиях установлено, что семейные 
факторы риска проблем с поведением 
у детей имеют сходный характер [7]. Од-
нако в жизни чаще наблюдается сочетание 
генетической предрасположенности с не-
благоприятными условиями среды.

В лонгитюдных исследованиях ус-
тановлено, что воспитание вносит свой 
вклад в развитие РП. Непостоянная, не-
последовательная дисциплина, жесткие 
наказания, а также недостаток надзора 
и похвалы со стороны родителей являют-
ся предикторами экстернальных проблем 

у детей [11]. В нормативных документах 
Минздрава РФ также говорится о необхо-
димости диагностики семьи ребенка с РП, 
направленной на установление признаков 
нарушения семейного общения и взаимо-
действия, а также выявление конкретно-
личностных отношений ребенка с окру-
жающими [8]. Кроме того, современные 
профилактические и коррекционные 
программы, направленные на улучшение 
воспитательных навыков родителей, по-
казали свою эффективность в рандомизи-
рованных контролируемых исследованиях 
[2]. Поэтому оценка указанных аспектов 
воспитания клинически обоснована.

При оценке воспитания ребенка от-
четы родителей — наиболее адекватный 
метод. Наблюдение — более объективный 
подход, однако он требует больших вре-
менных затрат и специально обученного 
персонала. Отчеты детей применяют, на-
чиная с 10-летнего возраста [15], однако 
в этом возрасте программы вмешательства 
оказываются неэффективными [18]. Боль-
шинство имеющихся инструментов скон-
центрированы на неправильных методах 
воспитания и безнадзорности и лишь не-
сколько опросников позволяют оценить 
положительные и отрицательные аспекты 
воспитания, имеющие отношение к этио-
логии, патогенезу и прогнозу РП [15]. Оте-
чественные методики оценки воспитания, 
такие как «Опросник родительского отно-
шения» [1] и опросник «Анализ семейных 
взаимоотношений» [10], направлены на 
диагностику отношения родителя к ребен-
ку, ориентированы на «патологические 
состояния семей» и редко используются 
в контексте РП и проблем поведения.

В настоящее время в России прово-
дится внедрение коррекционных и про-
филактических программ, хорошо заре-
комендовавших себя в мировой практике, 
поэтому требуются сопоставимые методы 
оценки поведенческих проблем и семей-
ного воспитания. Например, в Карелии 
осуществляется программа «Невероятные 
годы» (The Incredible Years). Эта програм-
ма разработана в результате длительных 
научных исследований и практической 
работы более чем с 1000 семей, ее со-
здатель — Кэролин Уэбстер-Стрэттон 
(Carrolin Webster-Stratton) в течение 
20 лет занималась практической и науч-
но-исследовательской работой в области 
РП. По мнению специалистов, программа 
«Невероятные годы» — один из наилуч-
ших подходов для решения поведенческих 
проблем у детей с точки зрения методи-
ческой обеспеченности и эффективности 
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[20]. При переносе подобных программ 
в иные социокультурные условия, как 
и при разработке новых программ коррек-
ции отклоняющего поведения, требуется 
инструментарий для оценки эффектив-
ности программы на разных этапах реа-
лизации. Для оценки эффективности про-
граммы «Невероятные годы» разработано 
«Интервью о практике воспитания» (PPI; 
[18]). PPI охватывает все сферы воспи-
тания, как негативные, так и позитивные, 
и применяется для оценки эффективности 
коррекционных программ при РП и пове-
денческих проблемах. Кроме того, PPI 
может использоваться для изучения роли 
воспитания в патогенезе РП и механизмах, 
обеспечивающих терапевтический эффект 
вмешательств. Поэтому целью нашего ис-
следования являлась адаптация и валиди-
зация «Интервью о практике воспитания» 
для применения в России.

УЧАСТНИКИ

Обследование охватило детей, посе-
щающих детский сад, и учащихся пер-
вых-вторых классов четырех школ, раз-
личающихся по уровню благополучия. 
Размер выборки составил 253 человека 
(128 мальчиков), возраст детей от трех до 
девяти лет (6,9  1,6 лет; 46 дошкольников 
и 207 школьников). Педагоги и воспита-
тели предлагали родителям заполнить 
опросники дома, 60% родителей согла-
сились участвовать и вернули опросни-
ки. 86% опросников заполнили матери, 
9% — отцы, 1% — оба родителя, осталь-
ные опросники заполнили другие ближай-
шие родственники ребенка (бабушка, тетя 
и др.) или опекун.

Средний размер семьи составил четы-
ре человека (от двух до 10); 66% детей 
проживали с обоими родителями, 9% — 
с отчимом, 25% жили только с одним ро-
дителем, в основном с матерью. 63% об-
следованных были единственными детьми 
в семье, 35% проживали вместе с бабуш-
кой и/или дедушкой. Средний возраст ма-
терей — 33,2  5,3 лет, отцов — 36,2  6,7. 
Высшее образование имели 59% матерей 
и 50% отцов, среднее специальное — 37 
и 45% соответственно. Высококвалифи-
цированной и управленческой деятельно-
стью занималось 37% матерей и 44% 
отцов; работой, требующей средней ква-
лификации, — 41% матерей и 48% отцов 
и неквалифицированным трудом — 3% от-
цов и матерей. Не имели постоянной рабо-
ты 19% матерей и 5% отцов. Доход на од-
ного члена семьи варьировал следующим 

образом: менее 2000 рублей — в 3,6% се-
мей, от 2000 до 4000 — в 16,5%, от 4000 
до 7000 — в 34,8%, от 7000 до 12 000 — 
в 27,7%, более 12 000 — в 17,4% семей.

МЕТОДЫ

В настоящем исследовании измерению 
подвергались уровень поведенческих 
проблем у ребенка и факторы риска РП 
у детей: воспитание ребенка и психосо-
циальные показатели — характеристики 
семейной среды, включающие уровень 
тревоги и депрессии родителей.

Воспитание. «Интервью о практике 
воспитания» (PPI; [19]) используется как 
интервью и как опросник для основного 
воспитателя ребенка. Его заполнение за-
нимает примерно 15 минут. PPI содержит 
14 групп вопросов, с помощью которых 
оценивают семь аспектов воспитательной 
практики родителей, как позитивных, так 
и негативных: непоследовательную дис-
циплину (например «Грозите наказать 
ребенка, но не наказываете на самом 
деле, если ребенок плохо себя ведет»); 
обсуждение проблемы (например «Если 
ваш ребенок ударит другого ребенка, то 
насколько вероятно, что вы обсудите с ре-
бенком проблему и зададите вопросы»); 
физиче ские наказания (например «Если 
ваш ребенок ударит другого ребенка, то 
насколько вероятно, что вы отшлепаете 
ребенка»); адекватные наказания (на-
пример «Если ваш ребенок ударит дру-
гого ребенка, то насколько вероятно, что 
вы лишите его некоторых привилегий»); 
поощрение (например «Как часто вы хва-
лите или благодарите ребенка, если ребе-
нок ведет себя хорошо или что-то хорошо 
делает»); ясные ожидания (например 
«Насколько вы согласны с утверждением: 
я устанавливаю ясные правила для ре-
бенка относительно домашних обязанно-
стей»); и мониторинг (например «Сколь-
ко часов ребенок провел без дома без 
надзора взрослых за последние 24 часа, 
если вообще провел»). Респонденты от-
мечают, как часто они применяют тот или 
иной способ воспитания; ответы ранжиру-
ют по семибалльной шкале от «никогда» 
до «всегда». Коэффициенты согласован-
ности шкал ( Кронбаха) оригинального 
инструмента были от 0,62 до 0,82.

Оригинальный текст PPI был любезно 
предоставлен авторами Интервью; нами 
был выполнен перевод опросника на рус-
ский язык. Далее был проведен обратный 
перевод с последующим уточнением фор-
мулировок.
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Поведенческие проблемы у детей оце-
нивали с помощью двух стандартизован-
ных инструментов. Скрининговый опрос-
ник «Сильные стороны и трудности» (SDQ) 
широко используется в разных странах для 
выявления детей 3–16 лет с проблемами 
психического здоровья. Установлено, что 
диагностические алгоритмы, основан-
ные на данных этого опросника, хорошо 
предсказывают клинический диагноз, ос-
нованный на операциональных критери-
ях; недавно SDQ валидизирован в России 
[14]. В настоящей работе использовали 
две шкалы SDQ: проблемы с поведением 
и гиперактивность/невнимательность, 
которые составляют шкалу экстернальных 
проблем ( = 0,78). Каждая шкала состоит 
из пяти утверждений, в которых описыва-
ется характерное поведение ребенка (на-
пример «Часто врет, обманывает», «Легко 
отвлекается, внимание рассеянное»). Ро-
дители отмечают каждое утверждение как 
верное, отчасти верное или неверное.

«Опросник детского поведения Ш. Эй-
берг» (ECBI; [22]) разработан на основе 
диагностических критериев экстерналь-
ных проблем по DSM-IV и широко исполь-
зуется в исследованиях и практической 
работе с проблемами поведения у детей. 
Недавно была проведена стандартизация 
ECBI на российской выборке, показавшая 
высокие психометрические характеристи-
ки русской версии [4]. ECBI состоит из 36 
кратких обозначений конкретной пробле-
мы поведения детей (например, «ворует»). 
Родители оценивают каждое утверждение 
в зависимости от частоты проявления со-
ответствующего поведения у ребенка по 
семибалльной шкале от 1 — «никогда» 
до 7 — «всегда», суммарная оценка со-
ответствует выраженности нарушений 
( = 0,89). Помимо этого родители отме-
чают, является ли это поведение пробле-
мой для них в настоящее время (варианты 
ответов: 1 — «да» и 0 — «нет»); суммар-
ная оценка соответствует проблемности 
поведения ( = 0,88).

Психосоциальные показатели опре-
деляли с помощью опросника «Стиль жиз-
ни» [7]. Респондентов просили указать 
пол и возраст ребенка, размер и состав 
семьи, уровень образования, профессио-
нальный статус родителей и доход на од-
ного члена семьи в месяц. Сплоченность 
семьи определяли с помощью шкалы из 
четырех утверждений о взаимопонима-
нии, доверии и взаимоотношениях в семье 
( = 0,72). Кроме этого, оценивали здоро-
вье ребенка (отличное, хорошее, среднее 
или плохое) и отмечали, насколько сильно 

их обременяют имеющиеся проблемы со 
здоровьем у других членов семьи. Тревогу 
и депрессию родителей оценивали с по-
мощью скринингового «Опросника здоро-
вья», разработанного ВОЗ (SRQ; [21]). SRQ 
состоит из 20 вопросов, охватывающих со-
матические, поведенческие, когнитивные 
и эмоциональные признаки тревоги и де-
прессии (например «Чувствуете нервоз-
ность, напряжение или беспокойство?», 
«Чувствуете ли Вы себя никчемным чело-
веком?»). Возможные варианты ответов: 
1 — «да» и 0 — «нет»; сумма баллов со-
ставляет итоговую оценку ( = 0,87).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Адаптация «Интервью о практике вос-
питания» (PPI). Анализ внутренней со-
гласованности шкал Интервью был прове-
ден с помощью коэффициента  Кронбаха. 
При этом мы внесли некоторые изменения 
для увеличения надежности: из каждой 
шкалы исключали пункты, коэффициенты 
корреляции которых со шкалой были ме-
нее 0,2, и добавляли подходящие по смыс-
лу пункты других шкал, если они высоко 
коррелировали с этой шкалой. В результа-
те шкала ясных указаний была исключена 
из-за недостаточной надежности, а шка-
ла физических наказаний единственная 
осталась без изменений. Характеристики 
новых шкал приведены в табл. 1.

Среди различных видов воспитатель-
ной практики родители чаще всего отме-
чали обсуждение проблем и поощрения, 
реже всего — физические наказания, 
адекватные наказания и непоследова-
тельную дисциплину. Корреляционный 
анализ показал, что некоторые родители 
чаще используют физические наказания, 
адекватные наказания и непоследова-
тельную дисциплину, меньше следят за 
детьми и реже поощряют их, а другие — 
чаще применяют обсуждение проблем 
и поощрения, больше следят за детьми. 
Дальнейшее изучение структуры воспита-
тельных воздействий проводили с помо-
щью факторного анализа (табл. 2).

Результаты факторного анализа по-
казали, что шесть шкал PPI образуют два 
фактора: первый фактор, названный нами 
«Дисциплинирование», включал физи-
ческие наказания, адекватные наказа-
ния и непоследовательную дисциплину, 
а второй — «Позитивное воспитание» — 
поощрение, мониторинг и обсуждение 
проблем. Иначе говоря, родители, кото-
рые часто физически наказывают своих 
детей и непоследовательны в воспитании, 
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также часто используют и адекватные ме-
тоды наказания. Фактор «Дисциплиниро-
вания», таким образом, отражает общее 
воспитательное усилие родителей. Такая 
двухфакторная модель воспитания детей 
регулярно воспроизводится в исследова-
ниях, посвященных оценке воспитания 
[15]. Это позволило нам составить соот-
ветствующие шкалы более высокого по-
рядка — «Дисциплинирование» ( = 0,87, 
M = 2,6, SD = 0,7) и «Позитивное воспита-
ние» ( = 0,76, M = 5,2, SD = 0,6), — сумми-
руя оценки входящих в их состав шкал.

Таблица 2
Вторичная структура «Интервью 
о практике воспитания» 

Шкала Фактор 1 Фактор 2

Физические наказания 0,79

Адекватные наказания 0,77

Непоследовательная 
дисциплина

0,76

Поощрение 0,73

Мониторинг 0,70

Обсуждение проблем 0,62

Метод главных компонент с вращением Varymax. 
Коэффициенты < 0,30 не показаны.

Воспитание проблемных детей. Для 
изучения дискриминативной валидно сти 
«Интервью о практике воспитания» (PPI), 
сравнили оценки по шкалам в двух группах 
детей: с проблемным поведением и в конт-
рольной группе. Для этого выделили группу 
детей с оценками более 10 баллов по шка-
ле проблемности поведения ECBI, так как 
это значение свидетельствует о повышен-
ном уровне проблем поведения у ребенка 
и является показанием к участию семьи 
в терапевтических программах [17]. Груп-
пу детей с проблемным поведением соста-
вили 74 ребенка (47 мальчиков) от трех 
до девяти лет (7,0  1,5; 13 дошкольников 
и 61 школьник). Остальные дети состави-

ли контрольную группу. Данные сравнения 
представлены в табл. 3. С учетом поправ-
ки Бонферони ( = 0,05/количество срав-
нений = 0,006), значимые различия обна-
ружены по четырем шкалам из шести, и все 
они касались методов дисциплинирова-
ния. Родители детей с проблемным пове-
дением прилагали больше воспитательных 
усилий, применяя и непоследовательные 
методы воспитания, и физические, и адек-
ватные наказания. В то же время различ-
ные аспекты позитивного воспитания раз-
личались значительно меньше: родители 
проблемных детей поощряют, обсуждают 
неприемлемое поведение и присматрива-
ют за своими детьми примерно также как 
и родители остальных детей.

Воспитание и экстернальные про-
блемы. Нами были выявлены высокие 
достоверные коэффициенты корреляции 
шкал PPI с показателями экстернальных 
проблем: гиперактивностью и поведен-
ческими проблемами по SDQ и показате-
лями проблемности поведения и выра-
женности нарушений по ECBI (табл. 4).

Наиболее сильные связи были уста-
новлены с выраженностью нарушений по 
ECBI. Дисциплинирование, а в особенно-
сти непоследовательная дисциплина, 
были сильнее всего связаны с показате-
лями проблемного поведения. Т.е., чем 
чаще родители кричали на ребенка, уг-
рожали наказанием и не исполняли его, 
гневались, сдавались перед его/ее непо-
слушанием, чем чаще наказание зависело 
от настроения родителя, тем больше была 
вероятность проблем с поведением у ре-
бенка. В то же время шкалы «Позитивного 
во спитания» слабо коррелировали с про-
блемами поведения и все достоверные 
связи были отрицательными.

Воспитание и психосоциальные 
факторы. Коэффициенты корреляции 
шкал PPI с размером семьи, ее сплочен-

Таблица 1
Описательная статистика и корреляции между шкалами 
«Интервью о практике воспитания»

Шкала КП M SD 
Корреляции

1 2 3 4 5

1. Физические наказания 6 1,5 0,7 0,88

2. Адекватные наказания 13 2,9 0,8 0,79 0,40***

3. Непоследовательная 
дисциплина

12 2,8 0,9 0,79 0,46*** 0,41**

4. Обсуждение проблем 3 5,8 1,2 0,76 0,02 0,05 –0,08

5. Поощрение 12 4,6 0,8 0,73 –0,13* –0,10 –0,22*** 0,23***

6. Мониторинг 8 5,8 0,7 0,52 –0,16* –0,11 –0,31*** 0,18** 0,25***

Примечание. КП — количество пунктов, М — среднее значение, SD — стандартное отклонение, 
n = 234–251, * p  0,05, ** p  0,01, *** p  0,001.
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Таблица 3
Сравнение методов воспитания детей с проблемным и нормальным поведением 

Шкала
ПП (n = 74)

M (SD)

Контроль
(n = 179)

M (SD)
t-критерий p

Дисциплинирование 3,0 (0,6) 2,4 (0,6) –6,8 0,000

Физические наказания 1,7 (0,8) 1,4 (0,6) –3,2 0,002

Адекватные наказания 3,3 (0,8) 2,7 (0,8) –5,1 0,000

Непоследовательная дисциплина 3,6 (0,8) 2,6 (0,8) –7,2 0,000

Позитивное воспитание 5,3 (0,7) 5,4 (0,6) 1,9 0,06

Поощрение 4,5 (0,8) 4,6 (0,8) 1,2 0,22

Мониторинг 5,6 (0,8) 5,9 (0,7) 2,1 0,03

Обсуждение проблем 5,7 (1,1) 5,8 (1,2) 0,7 0,44

Примечание. ПП — группа детей с проблемным поведением, значимые различия выделены жирным.

Таблица 4
Корреляции методов воспитания с показателями экстернальных проблем

Шкала ГА ПП Пр ВН

Дисциплинирование 0,5*** 0,43*** 0,45*** 0,53***

Физические наказания 0,30*** 0,26*** 0,25*** 0,29***

Адекватные наказания 0,35*** 0,26*** 0,36*** 0,40***

Непоследовательная дисциплина 0,50*** 0,48*** 0,46*** 0,58***

Позитивное воспитание –0,15* –0,13* –0,12 –0,2**

Поощрения 0,01 –0,03 –0,01 0,10

Мониторинг –0,14 –0,08 –0,08 –0,17**

Обсуждение проблем –0,13* –0,18** –0,11 –0,21**

Примечание. ГА — гиперактивность (SDQ), ПП — проблемы поведения (SDQ), Пр — проблемность пове-
дения (ECBI), ВН — выраженность нарушений (ECBI), * p  0,05, ** p  0,01, *** p  0,001.

Таблица 5
Корреляции методов воспитания с психосоциальными показателями

Шкала ДТ РС ЗР Бр Спл

Дисциплинирование 0,31*** 0,15* –0,17* 0,07 –0,03

Физические наказания 0,21** 0,13* –0,05 0,09 –0,02

Адекватные наказания 0,18** 0,08 –0,12 0 0,05

Непоследовательная дисциплина 0,35*** 0,15* –0,17** 0,13 –0,13*

Позитивное воспитание –0,12 –0,05 0,09 –0,11 0,14*

Поощрения 0,02 –0,08 –0,05 –0,06 0,13*

Мониторинг –0,11 –0,02 0,14* 0,01 0,06

Обсуждение проблем –0,15* –0,04 0,04 –0,24*** 0,13

Примечание. ДТ — уровень тревоги и депрессии родителей (SRQ), РС — размер семьи, ЗР — здоро-
вье ребенка, Бр — бремя заболеваний членов семьи, Спл — сплоченность семьи, *p  0,05, **p  0,01, 
***p  0,001.

ностью, здоровьем ребенка, бременем 
заболеваний других членов семьи и вы-
раженностью депрессии и тревоги у роди-
телей приведены в табл. 5.

Размер семьи положительно коррели-
ровал со всеми шкалами «Дисциплиниро-
вания», кроме адекватных наказаний. Чем 
лучше оценивали респонденты здоровье 
ребенка, тем более последовательны они 
были в воспитании и больше контроли-
ровали ребенка. В семьях, обремененных 

заболеваниями, меньше обсуждали про-
блемы поведения с ребенком. Количество 
симптомов депрессии и тревоги у родите-
лей положительно коррелировало со всеми 
шкалами «Дисциплинирования» и отрица-
тельно — с обсуждением проблем. Спло-
ченность семьи была отрицательно свя-
зана с непоследовательной дисциплиной 
и положительно — с «Позитивным воспи-
танием» (похвалой). Доход не был связан 
с воспитательной тактикой родителей.
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ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование, охватившее 
семьи из разных социально-экономиче-
ских слоев городского населения с де-
тьми от трех до девяти лет, ставило целью 
адаптацию и валидизацию «Интервью 
о практике воспитания» для применения 
в России. Изначально Интервью было 
сконструировано для оценки семи раз-
личных аспектов воспитательной прак-
тики, на изменение которых направлены 
действенные коррекционные программы. 
В процессе адаптации Интервью коли-
чество шкал было сокращено до шести: 
шкала ясных указаний была исключена 
в силу недостаточной согласованности. 
Внутренняя согласованность, средние 
значения и разброс по шкалам адапти-
рованной и оригинальной англоязычной 
версии [19] оказались очень близки.

С помощью факторного анализа вы-
явлена вторичная структура Интервью 
и сконструированы две шкалы высшего 
уровня. «Дисциплинирование» включало 
физические наказания, адекватные нака-
зания и непоследовательную дисциплину, 
а «Позитивное воспитание» — поощрение, 
мониторинг и обсуждение проблем. Сход-
ным образом понятие дисциплинирования 
представлено в работе И. А. Фурманова 
[9]. Следует отметить, что «позитивно–не-
гативная» группировка шкал (Positive and 
negative parenting) характерна для боль-
шинства методов оценки воспитания [15]. 
В данном случае интересным представля-
ется то, что шкала адекватных наказа-
ний была теснее связана с негативными 
методами воспитания, что идет в разрез 
с данными Webster-Stratton. Возможно, 
это объясняется тонкостями перевода 
и различным пониманием родителями 
адекватных методов наказания или осо-
бенностями обследованной выборки.

Воспитание детей с проблемным 
и нормальным поведением в изучаемой 
выборке достоверно различалось по всем 
показателям «Дисциплинирования»; име-
ются данные о том, что по отношению 
к проблемным детям родители чаще при-
меняют физические наказания, жесткую 
и непоследовательную дисциплину. Так, 
в пяти из шести исследований, посвящен-
ных вопросу о том, что первично — пове-
дение ребенка или методы воспитания, 
убедительно показано, что воспитательная 
тактика родителей — их ответ на поведе-
ние ребенка [16]. Таким образом, фактор 
«Дисциплинирования» является показате-
лем не качества воспитательного процесса, 

а его интенсивности, которая оказывается 
выше в семьях с проблемным поведением 
ребенка. Поэтому применяемое до сих пор 
деление методов воспитания на «позитив-
ные» и «негативные» не совсем адекватно 
отражает суть воспитательной практики.

Шкалы PPI были связаны с показа-
телями экстернальных проблем детей 
по данным опросников SDQ и ECBI и это 
свидетельствует о конструктивной ва-
лидности адаптированного нами инстру-
мента. Коэффициенты корреляции шкал 
«Дисциплинирования» были выше, чем 
шкал «Позитивного воспитания»; силь-
нее всего коррелировала с показателями 
проблемного поведения ребенка непосле-
довательная дисциплина (например, она 
была в два раза сильнее связана с выра-
женностью нарушений, чем физические 
наказания). Значение непоследователь-
ности воспитания показано и во многих 
других работах, например, в лонгитюдном 
исследовании новозеландских детей не-
последовательная дисциплина в сочета-
нии с отсутствием строгости родителей 
была прогностическим фактором развития 
экстернальных проблем [13]. Сходные ре-
зультаты получены и в российских иссле-
дованиях [3].

Воспитательная тактика родителей 
была также связана с психосоциальными 
факторами РП. Наиболее сильная кор-
реляция наблюдалась между уровнем 
депрессии и тревоги у родителя и непо-
следовательной дисциплиной. Имеются 
данные о том, что оба эти фактора играют 
причинную роль в развитии РП [16; 17]. 
Учитывая данные о том, что родительская 
депрессия и тревога, вызывая РП у детей, 
действует преимущественно через семей-
ную среду [16], можно полагать, что вос-
питательные методы, к которым прибегает 
страдающая мать, и есть то звено патоге-
неза, через которое тревога и депрессия 
приводят к развитию РП у детей. В боль-
ших семьях чаще применяли физические 
наказания и дисциплина чаще отличалась 
непоследовательностью, в сплоченных же 
семьях чаще поощряли детей, а дисципли-
на чаще оказывалась последовательной. 
Это согласуется с имеющимися данными 
[2]. В семьях, обремененных болезнями 
взрослых, родители реже объясняли детям 
правила поведения, вероятно, вследствие 
занятости другими проблемами.

ВЫВОДЫ

1. Адаптированная для применения 
в России версия «Интервью о практике 
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воспитания» (PPI) имеет шесть шкал, 
выявляющих два наиболее важных 
фактора: дисциплинарные мероприя-
тия и проявления заботы с позитивной 
оценкой.

2. Шкалы дисциплинирования тесно свя-
заны с уровнем поведенческих про блем 
у детей и позволяют дифференциро-
вать детей с проблемным и нормаль-
ным поведением, при этом наибольшей 
информативностью обладает «непосле-
довательная дисциплина».

3. Шкалы PPI коррелируют с психосо-
циальными факторами РП, особенно 

с уровнем родительской депрессии 
и тревоги.

4. Полученные результаты подтверждают 
информативность, надежность и валид-
ность «Интервью о практике воспита-
ния» (PPI) и позволяют рекомендовать 
его специалистам при выявлении детей 
с проблемами поведения и проведении 
коррекционных вмешательств.

5. Установлена значимость непоследова-
тельной дисциплины, наказаний, недо-
статочного обсуждения проблемных 
ситуаций и безнадзорности ребенка 
как факторов риска РП.
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Использование доверительных интервалов 

для оценки коэффициента редукции среднего 

суммарного балла шкалы PANSS

Симонов А. Н., Абрамова Л. И.

Научный центр психического здоровья РАМН, Москва

Для корректных статистических выводов об эффективности терапии на основании редук-
ции показателей шкалы PANSS в ходе лечения разработан алгоритм построения доверительных 
интервалов (ДИ) для точечных оценок коэффициентов редукции по методу E. C. Fieller, дельта- 
и бутстреп-методам.

95% ДИ коэффициентов редукции шкалы PANSS, построенные по бутстреп-методу для больных 
с параноидной и приступообразной шизофренией, позволили выявить статистически значимые 
различия соответствующих коэффициентов редукции в процессе лечения больных этих групп.

Ключевые слова: параноидная шизофрения; приступообразная шизофрения; PANSS; лече-
ние; коэффициент редукции; ДИ; бутстреп

In order to obtain correct statistical conclusions developed an algorithm of constructing 
confidence intervals for the point estimates of coefficients of reduction of the PANSS scale by the 
E. C. Fieller method, delta-method and bootstrap-method.

95% confidence intervals of coefficients of reduction of the PANSS scale constructed by the 
bootstrap method for paranoid and paroxysmal schizophrenia patients reveals statistically significant 
differences corresponding coefficients of reduction in the treatment of patients with relevant 
groups.

Keywords: paranoid schizophrenia; attack-like schizophrenia; PANSS; treatment; coefficient of 
reduction, bootstrap

ВВЕДЕНИЕ

При оценке эффективности психофарма-
котерапии, помимо клинического, клинико-
психопатологического, клинико-катамне-
стического методов, широко используется 
и психометрический метод, в частности, 
применяется оценочная шкала позитив-
ных и негативных синдромов PANSS [1]. 
В качестве количественного критерия 
клинического ответа на терапию исполь-
зуют величину редукции среднего сум-
марного балла (ССБ) PANSS. Эту величину 
рассчитывают как относительное изме-
нение среднего суммарного балла в ходе 
фармакотерапии в исследуемом периоде 
в сопоставлении с его исходным значени-
ем, выраженное в процентах:

⎛ ⎞−
= ⋅ = − ⋅⎜ ⎟⎜ ⎟

⎝ ⎠
100% 1 100%,

X Y Y
R

X X
      (1)

где ==
∑

1

N

i
i

x
X

N
 — выборочное значение ССБ 

PANSS в начальный момент;

==
∑

1

N

i
i

y
Y

N
 — выборочное значение ССБ 

PANSS в момент индекс-визита;
R — коэффициент редукции.

Согласно формуле (1), мы получаем 
точечную оценку истинного значения ко-
эффициента редукции ССБ шкалы PANSS 
на основе выборочных данных. Однако 
для корректных статистических выводов 
недостаточно получить точечные оценки 
исследуемых выборочных параметров, не-
обходимо также изучить распределение 
полученных оценок, установить их стати-
стическую точность, построить ДИ или 
протестировать гипотезы, и только на этом 
основании делать статистические выводы.

В то же время, очевидно, что распре-
деление частного θ = /Y X  существенно 
зависит как от вида законов, которым 
подчиняются случайные величины Y и X, 
от области их определения, так и от зна-
чений параметров этих законов. Известно, 
что функция распределения f () в случае, 
когда Y и X распределены нормально, как 
это имеет место для шкалы PANSS [9], 
представляет собой смесь нестандартного 
бимодального распределения с распреде-
лением Коши и в общем случае не имеет 
моментов (математического ожидания, 
дисперсии) [10; 11]. В этой ситуации по-
лучить какие-либо оценки интересующих 
статистик и сделать корректные статис-
тические выводы, т.е. построить ДИ или 
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проверить статистические гипотезы, пред-
ставляется довольно сложной задачей.

Существует несколько подходов для 
решения этих проблем [12]. Среди них 
наиболее значимые: классическое реше-
ние этой задачи — Fieller’s theorem [4–6], 
дельта- [7] и бутстреп-методы [3; 8].

Целью настоящей работы явилось ис-
следование возможности построения ДИ 
для сравнительной оценки коэффициен-
тов редукции ССБ по шкале PANSS в раз-
личных группах больных, находящихся на 
психофармакологическом лечении анти-
психотиком амисульпридом (солианом) 
для получения корректных статистических 
выводов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ

В 2006–2008 гг. в отделе по изучению эн-
догенных психических расстройств и аф-
фективных состояний Научного центра 
психического здоровья РАМН с исполь-
зованием открытого, несравнительного 
метода было проведено исследование 
клинической эффективности и переноси-
мости амисульприда (солиана) [1].

Амисульприд (солиан) получали 
47 больных шизофренией (21 женщина 
и 26 мужчин) в возрасте от 18 до 57 лет 
(в среднем — 32,3  9,94 года), находив-
шихся на стационарном и амбулаторном 
лечении. У 27 больных (1-я подгруппа) 
заболевание протекало приступообраз-
но (рубрики F20.01, F20.02 по МКБ-10). 
У 20 больных (2-я подгруппа) диагности-
рована непрерывнотекущая шизофрения 
(рубрика F20.00 по МКБ-10). Средний воз-
раст больных к началу заболевания соста-
вил 21,6 года, к первым манифестным про-
явлениям заболевания — 23,1 года, общая 
длительность заболевания — 7,4  6,6 лет.

Помимо клинико-психопатологическо-
го и клинико-катамнестического методов, 
при оценке динамики состояния больных 
в ходе лечения использовался психомет-
рический метод с применением оценоч-
ной шкалы PANSS (Positive and Negative 
Syndrome Scale).

В исследовании для всех пациентов 
был запланирован 56-дневный период ис-
следования. Состояние больных оценива-
лось в динамике по шкале PANSS, начиная 
с 0 дня, далее еженедельно (7-й, 14-й, 21-й, 
28-й, 35-й, 42-й, 49-й, 56-й дни терапии).

В обсуждаемом выше исследовании 
[1] средние значения и стандартные от-
клонения оценивались для абсолютных 
значений PANSS, а для коэффициентов 

редукции вычисляли только их средние 
значения, что не позволяло делать от-
носительно них статистические выводы. 
В настоящей работе для коэффициентов 
редукции ССБ шкалы PАNSS, выявленных 
в указанном исследовании [1], строили ДИ 
по методу E. C. Fieller (FM) и дельта-методу 
(DM), а по бутстреп-методу (BM) получали 
распределение коэффициентов редукции 
и вычисляли ДИ.

Метод E. C. Fieller (FM). ДИ по мето-
ду E. C. Fieller вычисляли на основе следу-
ющих формул:

(2)

где ( )
=

υ = −
− ∑

2

1

1 1

1

N

XX i
i

x X
N N

 — дисперсия 

выборочного значения X  ССБ PANSS в на-
чальный момент;

( )
=

υ = −
− ∑

2

1

1 1

1

N

YY i
i

y Y
N N

 — дисперсия вы-

борочного значения Y  ССБ PANSS на i-м 
визите;

( )( )
=

υ = − −
− ∑

1

1 1

1

N

XY i i
i

x X y Y
N N

  —  кова-

риа ция;
t/2, n – 1 — (100*/2)% квантиль t-рас-

пределения с n – 1 степенями свободы;
RL, RU — нижняя и верхняя граница 

интервала, в который с заданной вероят-
ностью 100*(1 – /2)% попадает истин-
ное значение коэффициента редукции R 
ССБ соответственно.

Если знаменатель X  значительно 
отлича ется от нуля при уровне значимо-

сти , т.е. 
α>υ

2

2

XX

X
t , то мы получаем то-

чный ДИ с соответствующими границами 
(RL, RU).

Дельта-метод (DM). Приближенные 
ДИ в дельта-методе строятся по форму-
ле:

( ) α

⎛ ⎞υ υ υ
= ± + −⎜ ⎟

⎝ ⎠
/2 2 2, 2 ,XX YY XY

L UR R R t R
XYX Y

     (3) 

где все обозначения прежние.
Бутстреп-метод (BM). Суть бутстреп-

метода состоит в том, что, располагая лишь 
одной экспериментальной выборкой, мы 
можем на ее основании генерировать не-
обходимое число других выборок, адек-
ватных тем, которые в реальных условиях 
можно было бы получить случайным об-
разом. Доказано, что распределение таких 
выборок является наилучшей оценкой ре-
ального распределения большинства ста-
тистик [2].

( ) ( ) ( )( ){ }− υ  − υ − − υ − υ

=

=
− υ

2
1/222 2 2 2 2

2 2
,

XY XY XX YY

L U

XX

XY t XY t X t Y t

R R

X t

( , )

±
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Алгоритм бутстрепа состоит из следу-
ющих шагов:
• 1-й шаг — из исходной выборки из-

влекается большое число (несколько 
тысяч) случайных выборок с возвра-
щением того же объема, что и исход-
ная, тем самым получая массив бут-
стреп-выборок объемом B;

• 2-й шаг — для каждой из B таких 
бутстреп-выборок вычисляется инте-
ресующая исследователя бутстреп-
статистика: в нашем случае — это 
коэффициент редукции ССБ по шкале 
PANSS — R* (звездочкой будем отме-
чать любые величины, полученные при 
помощи бутстрепа);

• 3-й шаг — на основе полученного мас-
сива R* объемом B строят гистограм-
мы, вычисляют дисперсию, конструи-
руют ДИ и на этом основании делают 
статистические выводы.
Для проверки нулевой гипотезы о том, 

что коэффициенты R* принадлежат сово-
купности с нормальным распределением, 
были использованы критерии Колмогоро-
ва–Смирнова и 2 при  = 0,05 [14].

Если гистограммы распределения по-
лученных бутстреп-коэффициентов R* 
были близки к нормальному распределе-
нию, то для них вычисляли стандартный 
бутстреп ДИ по формуле:

( ) [ ]α α= − σ + σ, *, * ,L UR R R z R z          (4)

где z/2 — 100*/2% точка стандартного 
нормального распределения;

* — стандартное отклонение, полу-
ченное из бутстреп-распределения.

Кроме того, для бутстреп-выборок R* 
рассчитывали персентильные ДИ, не тре-
бующие расчета стандартных ошибок:

( ) −α α⎡ ⎤= − −⎣ ⎦1 /2 /2, * , * ,L UR R R q R q       (5)

где q/2 — 100*/2% бутстреповский про-
центиль.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Точечные оценки R и ДИ для редукции 
CCБ шкалы PANSS в настоящем иссле-
довании рассчитывали в сравнительном 
аспекте для двух участвующих подгрупп 
больных, согласно описанным выше ме-
тодам.

Для всех изученных гистограмм рас-
пределения бутстреп-коэффициентов ре-
дукции R* критерии Колмогорова–Смир-
нова и 2 показали, что эти гистограммы 
статистически не значимо отличаются от 
нормального распределения. Глазомер-
ный метод оценки гистограмм также сви-
детельствует об их близости к нормально-
му распределению.

Поскольку все гистограммы распре-
деления бутстреп-коэффициентов при-
надлежали к нормальному распределе-
нию и мало отличались друг от друга, то 
для краткости изложения на рис. 1, 2 и 3 
приведены гистограммы распределения 
1500 бутстреп-коэффициентов редукции 
R* для пациентов с параноидной и при-

Рис. 1. Распределение бутстреп-коэффициентов R* на 7-й день лечения для двух подгрупп 
больных шизофренией в условиях психофармакотерапии
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ступообразной шизофренией только для 
7-го, 35-го и 56-го дней лечения соот-
ветственно.

Как можно видеть из сопоставления 
рис. 1, 2 и 3, в процессе лечения расстоя-
ние между гистограммами увеличивалось, 
и степень их перекрытия уменьшалась. 
Количественной оценкой степени разли-
чия коэффициентов редукции R для ис-

следуемых подгрупп явился 95% ДИ, вы-
числяемый по формулам (4) и (5).

На рис. 4 приведена динамика выбо-
рочного коэффициента редукции R ССБ 
с ДИ, вычисленными по формуле (5) в про-
цессе лечения параноидной и приступооб-
разной подгрупп больных. Видно, что ДИ 
перестают перекрываться только на 35-й 
день лечения, что указывает на статисти-

Рис. 2. Распределение бутстреп-коэффициентов R* на 35-й день лечения для двух подгрупп 
больных шизофренией в условиях психофармакотерапии

Рис. 3. Распределение бутстреп-коэффициентов R* на 56-й день лечения для двух подгрупп 
больных шизофренией в условиях психофармакотерапии
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чески значимое различие коэффициентов 
редукции в этих подгруппах.

В табл. 1 приведены 95% ДИ, получен-
ные разными методами: MF, DM и BM. Как 
видно из этой таблицы, все методы дают 
очень близкие 95% ДИ.

Близость 95% ДИ, полученных разны-
ми методами, свидетельствует о том, что 
все статистические оценки, полученные 
в данной работе, близки к истинным зна-
чениям.
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Рис. 4. Динамика выборочных коэффициентов редукции R ССБ по шкале PANSS с ДИ, вы-
численными по методу бутстреп для двух подгрупп больных шизо френией в условиях пси-

хофармакотерапии

Таблица 1
Точечные оценки для величины редукции R ССБ по шкале PANSS и 95% ДИ 
для двух групп больных шизофренией в условиях психофармакотерапии (%)

Подгруппы
Пределы 
95% ДИ

Метод
День визита

7 14 21 28 35 42 49 56

Параноидная Нижний BM 1,3 4,0 8,4 12,5 14,7 19,7 20,9 23,1

Верхний 5,9 11,9 16,8 21,3 22,4 25,9 27,8 29,8

Нижний BM-p 1,2 4,4 8,5 11,9 14,3 19,4 20,3 22,9

Верхний 6,6 12,5 17,3 21,4 23,0 26,4 28,1 29,8

Нижний MF 0,3 2,9 7,2 11,4 13,3 18,7 20,1 22,3

Верхний 6,2 12,7 17,8 22,3 23,8 26,9 28,9 30,6

Нижний DM –0,7 1,3 5,4 9,5 11,5 17,3 18,5 20,9

Верхний 7,2 14,5 19,8 24,3 25,7 28,4 30,4 32,1

Приступо-
образная

Нижний BM 3,2 8,5 13,7 16,8 23,0 26,2 30,1 34,1

Верхний 7,2 17,0 23,0 27,5 32,8 37,3 40,8 44,5

Нижний BM-p 3,0 8,3 13,6 17,0 22,8 26,3 29,8 33,3

Верхний 7,5 16,2 23,3 29,0 34,6 37,3 40,9 44,8

Нижний MF –4,4 2,3 8,2 11,6 18,3 22,2 26,3 30,8

Верхний 14,6 22,1 28,7 33,1 37,7 41,1 44,6 48,2

Нижний DM 2,6 7,8 12,9 15,7 21,9 25,4 29,0 33,4

Верхний 7,7 16,4 23,8 28,8 34,0 38,0 42,0 45,6

R
Параноидная 3,28 7,86 12,60 16,86 18,62 22,83 24,46 26,50

Приступообразная 5,15 12,18 18,35 22,17 27,91 31,69 35,48 39,49

Важно отметить, что для многих ста-
тистических характеристик ширина интер-
вала, соответствующего распределению 
бутстреп, и ширина интервала, соответ-
ствующего реальному распределению, как 
правило, совпадают [2].

ВЫВОДЫ

Сравнение полученных в данной работе 
95% ДИ для неизвестных коэффициентов 
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редукции по шкале PANSS на основе их вы-
борочных значений позволяют делать ста-
тистические корректные выводы об эффек-
тивности лечения двух подгрупп больных 
шизофренией: параноидной и приступо-
образной. Если сравниваемые 95% ДИ для 
коэффициентов редукции не перекрывают-
ся, как это имеет место в настоящей работе, 
начиная с 35-го дня лечения, то истинные 
значения коэффициентов принадлежат 
различным генеральным совокупностям.

Необходимо отметить, что, хотя в ос-
нове расчета коэффициента редукции ле-
жит отношение двух случайных величин 

θ = /Y X , представляющее собой в общем 
случае смесь нестандартного бимодаль-
ного распределения с распределением 
Коши, при имеющих место в данной ра-
боте средних значениях и стандартных 
отклонениях числителя и знаменателя, 
частное хорошо аппроксимируется нор-
мальным распределением. В то же время 
необходимо иметь в виду, что могут воз-
никать ситуации, когда выборочные зна-
чения числителя и знаменателя приводят 
к распределениям θ = /Y X  очень слож-
ного вида, существенно затрудняющим 
построение ДИ.
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УДК 616.892.32

Роль хронического системного воспаления 

и инсулинорезистентности в патогенезе 

сенильных деменций

Расин С. М.1, Подкорытов В. С.1, Расин М. С.2

1 Институт неврологии, психиатрии и наркологии АМН Украины, Харьков
2 Украинская медицинская стоматологическая академия, Полтава

В обзоре представлены данные литературы, свидетельствующие о роли хронического систем-
ного воспаления (ХСВ) и инсулинорезистентности (ИР) в патогенезе основных типов сенильной 
деменции (СД) — болезни Альцгеймера (БА), сосудистой деменции и смешанной деменции. Под-
черкивается общность их патогенеза. Помимо роли системного воспаления и ИР рассматривается 
также роль ядерных транскрипционных факторов — рецепторов, активирующих пролиферацию 
пероксисом-гамма, агонисты которых являются перспективными терапевтическими средствами.

Ключевые слова: сенильная деменция (СД), болезнь Альцгеймера (БА), сосудистая демен-
ция (СоД), воспаление, инсулинорезистентность (ИР), рецепторы, активирующие пролиферацию 
пероксисом-гамма

This review serves as an assessment of most recent scientific publications, demonstrating the 
roles of chronic inflammation and insulin resistance in etiology and pathogenesis of senile dementia. 
The review stresses common pathogenetic features leading to main types of senile dementia and role 
of mild systemic inflammation, insulin resistance and nuclear transcription factors — PPAR. Thiazo-
lidinediones — PPAR agonists — are shown to be promising for treatment of senile dementia.

Keywords: senile dementia; Alzheimer’s disease; vascular dementia; inflammation; insulin re-
sistance; PPAR

Неудовлетворенность клиницистов 
и нейробиологов состоянием про-

блемы терапии и профилактики поздней 
спорадической формы БА (деменции альц-
геймеровского типа — ДАТ, F00.1) дает 
основания активизировать исследования 
в области изучения патогенеза этого за-
болевания. Необходимо, однако, заметить, 
что соответствующие экспериментальные 
и клинические исследования уже в на-
стоящее время привели к представлени-
ям о существовании един ства патогенеза 
основных форм СД на их ранних стадиях. 
Речь идет о БА, CоД, смешанной деменции 
(F00.2). Более того, это дало возмож-
ность рассматривать патогенез деменции 
в одном ряду с другими болезнями старе-
ния — атеросклерозом, гипертонической 
болезнью, сахарным диабетом 2-го типа, 
развитие которых тесно связано с процес-
сами ХСВ [15].

Под термином «хроническое системное 
воспаление» в настоящее время понимают 
хроническую гиперактивность иммунной 
системы, прежде всего ее мононуклеарно-
го фагоцитарного звена, продуцирующего 
избыточное количество цитокинов воспа-
ления — интерлейкинов-1, 6, 8 (IL-1, -6, 
-8), фактора некроза опухоли  (ФНО-) 
и других протеинов воспаления. При 
этом различие между ХСВ и острым вос-

палением, развивающимся локально или 
системно в ответ на инфекцию или травму, 
заключается в том, что острое воспаление 
является, как правило, кратковременным 
эпизодом, во время которого уровень 
цитокинов повышается в десятки и сот-
ни раз, тогда как ХСВ существует постоян-
но, варьирует только его интенсивность, 
а содержание цитокинов повышается 
в 3–4–10 раз [15].

Наличие ХСВ в центральной нервной 
системе (ЦНС) при ДАТ известно с 1980-х гг. 
[67]. Оно традиционно рассматривалось 
в качестве маркера протеинопатии как 
следствие накопления -амилоида (А) 
[67]. Но в последние годы роль ХСВ как 
важного фактора развития ДАТ, стоящего 
в патогенетической лестнице выше амило-
идного каскада, начала особенно активно 
обсуждаться в литературе [26; 39]. В на-
стоящее время накоплено достаточно мно-
го данных, показывающих двойную роль 
ХСВ, — как причины протеинопатии и как 
ее следствия [34]. Кроме того, оказалось, 
что существует связь между ХСВ и развити-
ем ИР, что активизировало изучение роли 
инсулина и ИР в патогенезе БА [27; 28]. 
Результаты этих исследований оказались 
настолько значительными, что позволили 
одному из авторов рассматривать БА как 
«сахарный диабет 3-го типа» [28].
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Инсулинорезистентность — это сни-
жение поступления глюкозы в инсулинчув-
ствительные ткани (нервную, мышечную, 
жировую) и образования гликогена в мыш-
цах и печени при действии нормальных 
концентраций инсулина в крови. ИР яв-
ляется результатом блокады «сигнальных 
путей» инсулина в клетке при повышении 
уровня цитокинов воспаления и свобод-
ных жирных кислот в крови [15].

Полученные данные о важной роли ХСВ 
и ИР в патогенезе СД сделали весьма ак-
туальной проблему поиска эффективных 
методов коррекции нарушений этих про-
цессов. Изучаются, в частности, возмож-
ности использования агонистов ядерных 
транскрипционных факторов — рецеп-
торов, активирующих пролиферацию пе-
роксисом-гамма (peroxysome proliferator-
activating receptors-, РРАR) [40], которые 
способны блокировать ХСВ и преодолевать 
ИР [15;16].

Цель настоящего обзора состояла 
в обобщении наиболее важных, опуб-
ликованных за последние годы фактов, 
подтверждающих патогенетическую зна-
чимость ХСВ и ИР при СД и возможности 
терапевтического использования агони-
стов РРАR.

ХРОНИЧЕСКОЕ СИСТЕМНОЕ 

ВОСПАЛЕНИЕ

Представление о ведущей роли ХСВ в раз-
витии ДАТ базируется на трех группах 
фактов [21; 34]. Первая группа касается 
протективного в отношении когнитив-
ного снижения действия нестероидных 
противовоспалительных средств (НПВС). 
Многочисленные и не лишенные противо-
речий эпидемиологические проспектив-
ные исследования указывают на протек-
тивную роль НПВС при ДАТ. В частности, 
было показано, что все НПВС, включая 
аспирин, обладают протективными свой-
ствами [18; 19; 30; 50]. При этом НПВС 
с избирательным снижающим -амило-
ид-42 (А42) действием — индометацин, 
ибопрофен — не имеют преимуществ 
перед не обладающим этим эффектом 
напросеном, что может указывать на не 
связанный с протеинопатией механизм 
воспаления [19]. Однако в ряде контроли-
руемых исследований эти данные не под-
твердились. Новейшие (2009 г.) обзоры 
и дискуссии в значительной степени раз-
решили имевшие место противоречия [19; 
50]. Выяснилось, что не все НПВС, а толь-
ко ингибиторы СОХ-1, но не селективные 
ингибиторы СОХ-2, оказывают протектив-

ный эффект [36]. При этом для оказания 
протективного эффекта НПВС должны 
приниматься длительно и в полных тера-
певтических дозах. Действие проявляется 
при относительно раннем начале приема, 
до 75 лет. При приеме в позднем старче-
ском возрасте протективный эффект отсут-
ствует. Имеются генотипические различия 
в зависимости от ApoE-генотипа — лица 
с ApoE4-генотипом хуже реагируют на 
НПВС [50]. Исследования молекулярного 
механизма действия НПВС на эксперимен-
тальных моделях и в клеточных культурах 
показали, что они оказывают нейропро-
тективный эффект не столько путем угне-
тения СОХ-1, сколько как антиоксиданты 
и ингибиторы iNOS, а также как модуля-
торы факторов транскрипции, в частности, 
как агонисты РРАR [19]. Таким образом, 
эта группа фактов теперь уже однознач-
но свидетельствует о важной, возможно, 
первичной, роли ХСВ в патогенезе СД 
и значении ядерных транскрипционных 
факторов, в частности, РРАR, в контроле 
над ХСВ. Аналогичные данные имеются 
в отношении СоД [50].

Вторая группа фактов, свидетельству-
ющих о роли ХСВ в патогенезе СД, каса-
ется значительного повышения уровня 
маркеров воспаления в периферической 
крови [36; 50; 67] как при ДАТ, так и при 
СоД [24]. В первую очередь это касает-
ся С-реактивного белка (СРБ). Показано 
наличие этого маркера воспаления прак-
тически у всех больных ДАТ и СоД при ис-
пользовании высокочувствительной мето-
дики [53; 54]. При СД также наблюдается 
повышение содержания IL-6, регулирую-
щего синтез СРБ печенью, IL-1, ФНО- 
и других провоспалительных цитокинов 
[78; 79]. В проспективных исследовани-
ях показано, что лица с повышенной про-
дукцией ФНО- имеют значительный риск 
развития ДАТ [49; 52; 61; 65; 67]. Более 
подробный анализ этой группы исследо-
ваний содержится в обзоре [50]. Наибо-
лее демонстративным является шестиме-
сячное наблюдение, в котором показано, 
что введение синтетического антагониста 
ФНО- — этанерсепта — в спинномозго-
вой канал лиц с признаками БА приводит 
к существенному (на два пункта) улучше-
нию показателей теста MMSE и праксиса 
[62]. Это один из первых результатов 
применения обсуждаемой концепции 
на практике медицине.

Третья группа фактов указывает на 
активацию макрофагов ЦНС — микро-
глии и астроцитов — и продукцию ими 
провоспалительных цитокинов: IL-1, 



психиатрия 2`2011

48

Н
а
у
ч
н
ы
е
 о
б
зо
р
ы

IL-6, фактора хемоаттракции макрофагов 
(MCP-1), ФНО- и др. [1; 39; 52; 56; 61; 
67; 77]. Показано, что активированная 
микроглия является фактором прогресси-
рования ДАТ [1; 20]. Также экспрессиру-
ются нейрональные провоспалительные 
энзимы, включая iNOS [1; 40; 49; 66]. Это 
свидетельствует о том, что хронический 
воспалительный процесс в ЦНС обуслов-
лен гиперактивацией иммунокомпетент-
ной ткани мозга — микроглии и астро-
цитов. С усиленным провоспалительным 
ответом микроглии на стресс связан 
повышенный риск БА у лиц с генотипом 
ApoE4, реализуемый через активацию 
ядерного транскрипционного фактора 
каппа В (NFB). Микроглиальная акти-
вация ведет к гиперпродукции провос-
палительных цитокинов: IL-1, -6, ФНО-, 
MCP-1 и других [8]. Также установлена 
нейрональная гиперпродукция провоспа-
лительных ферментных систем, включая 
iNOS. Эти данные указывают на перспек-
тивность применения противовоспали-
тельной терапии в профилактике и лече-
нии БА. Воспалительные изменения могут 
предшествовать появлению А, т.е. быть 
первичными [46; 52; 59].

Моноциты/макрофаги и их тканевые 
дериваты, такие как микроглия и астро-
циты в нервной системе, экспрессируют 
различные скавенджер (очищающие)-ре-
цепторы и так называемые Toll-like-ре-
цепторы [16]. Эти рецепторы индуцируют 
трансмембранные сигнальные системы, 
активирующие NFB и митогензависимые 
протеинкиназные пути [44]. NFB стиму-
лирует экспрессию многих генов, которые 
кодируют синтез макрофагами провоспа-
лительных цитокинов и активирующих 
лейкоциты молекул [8]. Компоненты ком-
племента С3 и С5а служат хемотаксически-
ми факторами для моноцитов [27]. Также 
экспрессируются нейрональные провос-
палительные энзимы, включая iNOS [1; 46; 
52].

Подытоживая данные о роли воспале-
ния в развитии СД, необходимо выделить 
два момента. Первое — это общность ког-
нитивных и сосудистых изменений. Ран-
ние патофизиологические механизмы СоД 
и ДАТ оказываются общими: воспаление 
выступает как конвергирующий фактор. 
НПВС и статины, используемые для профи-
лактики сосудистых нарушений, являются 
протективными и для атеросклероза, и для 
ДАТ. Повышенный уровень СРБ и других 
провоспалительных цитокинов служит 
фактором риска кардиоваскулярной пато-
логии и ДАТ. Мононуклеарные макрофаги 

играют центральную роль в развитии атеро-
склероза — образовании пенистых клеток 
и воспаления в ЦНС. ApoE4 — признан-
ный генетический фактор ДАТ — ускоряет 
развитие деменции при синдроме Дауна 
и других нейродегенеративных заболева-
ниях, но он так же является провоспали-
тельным фактором и участвует в развитии 
атеросклеротического процесса. Воспале-
ние присутствует на самых ранних стадиях 
болезни сосудов и в раннем возрасте при 
болезни Дауна [7; 38; 42].

Интенсивность ХСВ зависит не только 
от генетических особенностей организма, 
в том числе от полиморфизма множества 
генов, участвующих в инициации и раз-
витии воспаления [16], но и от многих 
внешних факторов. К числу последних 
могут быть отнесены табакокурение [59], 
инфекции и интоксикации, первоначально 
вызывающие локальное воспаление в от-
дельных органах или тканях и постепенно 
приводящие к системному вялотекущему 
воспалению [52], а так же все те воз-
действия, которые приводят к развитию 
процессов, именуемых «оксидативный 
стрессом», или «активацией перекисного 
окисления липидов» [5].

Выше уже говорилось о том, что рас-
сматриваемые процессы ставят патогенез 
ДАТ и СоД в один ряд с патогенезом дру-
гих хронических заболеваний человека, 
развивающихся в процессе старения. Это 
касается в первую очередь атеросклероза 
и его осложнений [5; 16], эссенциальной 
артериальной гипертензии, сахарного 
диабета 2-го типа, хронического неспе-
цифического заболевания легких, БА 
и старения [14]. Полагают, что причиной 
развития такой ассоциированной с воз-
растом патологии оказывается длительная 
активация иммунной системы [46].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Имеется целый ряд эпидемиологиче ских 
исследований, которые указывают на связь 
БА, так же как и СоД, с такими обменными 
нарушениями, как ожирение, гипертония, 
дислипидемия и сахарный диабет 2-го 
типа [26]. Комплекс этих нарушений име-
нуется «метаболическим синдромом». Па-
тофизиологической основой синдрома яв-
ляется ИР [15], которая в ряде случаев ве-
дет к компенсаторному усилению работы 
-клеток островков Лангерганса и гипер-
инсулинемии. У лиц с СД это наблюдается 
в 72% случаев [45]. При истощении или 
повреждении -клеток нарушается толе-
рантность к углеводам, а затем возникает 
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хроническая гипергликемия — сахарный 
диабет 2-го типа. По имеющимся данным 
у больных БА и СоД указанные изменения 
встречаются в три раза чаще, чем в общей 
популяции [44; 45].

Причиной указанных изменений может 
стать ожирение как проявление метабо-
лического синдрома, при котором жиро-
вая ткань инфильтрируется макрофагами, 
продуцирующими цитокины воспаления 
[3; 68], что способ ствует накоплению 
окисленных липопротеидов низкой плот-
ности.

ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ

В современной нейрофизиологии ука-
зывается на важную роль инсулина 
в функ ционировании мозга в целом [64]. 
Физиологиче ское действие инсулина, 
обеспечивающее энергетику нервной 
клетки, особенно необходимо в процессе 
интенсивной когнитивной деятельности 
[3; 27]. Нейроны и нейроглия в норме, 
в отличие от других инсулиночувстви-
тельных тканей, использует только глюко-
зу в качестве энергетического субстрата 
и любые нарушения обмена глюкозы вы-
зывают повреждение клеток мозга [64]. 
Эти теоретические предпосылки послу-
жили основанием для проведения много-
численных работ (в том числе с исполь-
зованием методов современной функцио-
нальной компьютерной томографии [31]), 
направленных на изучение особенностей 
обмена глюкозы в мозге.

ИР, развивающаяся вследствие ХСВ, 
ведет к нарушению снабжения нейронов 
глюкозой — дальнейшему пути развития 
деменции [24–28]. Уже в ранних работах, 
посвященных этой проблеме, у пациентов 
с БА было установлено повышение содер-
жания глюкозы в периферической крови 
натощак и соотношения уровня глюкозы 
ликвор/плазма [27]. Было показано сни-
жение числа рецепторов к инсулину на 
поверхности нейронов, что оказывается 
прямым следствием гиперинсулинемии, 
и снижение эффекта инсулина и инсули-
ноподобного фактора роста (insulin-like 
growth factor, IGF) [24; 25]. Эксперименты 
с введением инсулина и глюкозы с поддер-
жанием эугликемии и интраназального 
введения инсулина пациентам с БА уста-
новили улучшение когнитивных функций, 
что указывает на роль дефицита глюкозы 
в клетках ЦНС при ИР [26].

Анализируя посмертные изменения 
в мозге пациентов с БА, S. De la Monte [28] 
нашла сниженную экспрессию генов инсу-

лина, сходного с IGF, их рецепторов, уве-
личение апоптоза нейронов и нарушений 
гомеостаза ацетилхолина. В эксперименте 
на мышах с введением стрептозотоцина 
в мозг с целью блокады синтеза инсулина 
и IGF были показаны атрофия и глиоз моз-
говой ткани, нейродегенерация с образо-
ванием А- и тау-протеиновых депозитов, 
повышение активности р-53, активация 
гликоген синтазы киназы. У животных 
отмечалось снижение экспрессии генов, 
кодирующих образование инсулина, IGF, 
инсулинового субстрата-1, уменьшенную 
акцепцию к рецепторам инсулина и IGF. 
У животных так же существенно уменьша-
лась экспрессия генов олигодендроглии 
и ацетилтрансферазы и была повышена 
экспрессия генов, кодирующих глиаль-
ный фибриллярный кислый протеин, спе-
цифические микро глиальные протеины, 
ацетилхолинэстеразы, тау и АРР (белок —
предшественник амилоида). Одновремен-
но снижалась способность к обучению. На 
основании этих данных было даже пред-
ложено (с нашей точки зрения неудачно) 
называть БА «сахарным диабетом 3-го 
типа», подчеркивая особенность преиму-
щественного нарушения обмена глюкозы 
в мозге. При этом игнорировался факт 
отсутствия гипергликемии как основного 
признака диабета (по определению экс-
пертов ВОЗ).

На наш взгляд очень важно, что в ря-
де работ обнаружено, что ИР и нарушения 
обмена глюкозы ведут к увеличению об-
разования А [22; 23; 67]. Еще одна груп-
па исследователей обнаружила в опытах 
на мышах с удаленным геном субстрата 
инсулина-2 (IRS-2) нейропротективные 
свойства этого белка, уменьшение роста 
мозга у этих мышей на 50% и образование 
гиперфосфорилированного тау-протеина 
[26]. Сообщается об аналогичных данных 
у человека [53; 60]. Таким образом, и ХСВ 
и ИР могут быть причинами протеинопа-
тии при ДАТ.

Изучая причину снижения количества 
рецепторов к инсулину на нервных клет-
ках при воспалении, исследователи уста-
новили, что за это ответственен протеин 
ADDL (производный А диффундирующий 
лиганд). Этот белок снижает количество 
рецепторов инсулина на поверхности 
нервных клеток и резко тормозит ответ 
нейронов на инсулин [57]. Таким образом, 
между протеинопатией и ИР существуют 
реципрокные связи, способствующие об-
разованию порочного круга.

Показано, что причиной возникнове-
ния ИР является ХСВ [15; 16]. Цитокины 
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воспаления, продуцируемые активиро-
ванной мононуклеарной макрофагальной 
системой, блокируют сигнальные пути ин-
сулина в инсулиночувствительных тканях, 
в том числе, как это следует из представ-
ленных выше данных, в нервной ткани. 
Это ведет к снижению функциональной 
активности нейронов и протеинопатии, 
которая, в свою очередь, усиливает ХСВ 
и ИР. Образуется порочный круг, веду-
щий к нейродегенерации и деменции, так 
как параллельно развивается и БА, и СоД. 
Возраст начала заболевания, темп нарас-
тания и преимущественное развитие того 
или иного типа когнитивных нарушений 
могут быть связаны с генотипическими 
особенностями организма. Наличие па-
тологических генов пресенилина-1, -2 
или АРР может способствовать развитию 
ранней формы БА, гена ApoE4 — поздней 
формы БА, генов дефекта рецепторов ли-
попротеидов — СоД.

Исходя из изложенных представлений 
о патогенезе СД, профилактические ме-
роприятия должны быть направлены на 
торможение развития ХСВ и ИР, а теорети-
ческие и клинические исследования — на 
выяснение факторов риска и молекуляр-
ных механизмов их возникновения и про-
грессирования.

ВОЗМОЖНОСТИ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 

АГОНИСТОВ ЯДЕРНЫХ

ТРАНСКРИПЦИОННЫХ 

ФАКТОРОВ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 

ДЕМЕНЦИИ

При разработке новых стратегий лечения 
деменции заслуживают внимания сведе-
ния об участии ядерных транскрипцион-
ных факторов, управляющих активностью 
генов провоспалительных белков в клетке 
[15; 16]. В этом отношении особое вни-
мание привлекают упоминавшиеся выше 
РРАR. Они являются ключевыми фак-
торами углеводного и жирового обмена 
и играют важную роль в ХСВ [15; 16]. Их 
открытие и изучение их роли в патологии 
человека — одно из крупнейших дости-
жений современной биологии и медицины 
[15; 16], приведших к бурному развитию 
представлений о транскрипционной ре-
гуляции внутри клеточного метаболизма 
и созданию новой группы эффективных 
противодиабетических препаратов, кото-
рые с успехом используются в кардиоло-
гии и онкологии [15].

В рамках рассматриваемой нами про-
блемы важно отметить, что PPAR ингиби-
руют A стимулируемую секрецию про-

воспалительных цитокинов микро глией 
и моноцитами, ответственными за нейро-
токсикоз и активацию астроцитов. Актива-
ция PPAR прекращает дифференциацию 
в активные макрофаги и индуцированную 
A экспрессию генов IL-6 и ФНО- при БА 
[24; 44; 45].

PPAR экспрессируется в физиологи-
ческих условиях в мозге в небольшом ко-
личестве, но его содержание значительно 
возрастает у больных ДАТ. Это указывает 
на участие PPAR в патогенезе ДАТ [40]. 
НПВС являются агонистами PPAR и с этим 
связывают их противовоспалительный 
протективный эффект при БА [39; 40; 
52].

Последний факт был подтвержден 
в работах по предупреждению агониста-
ми PPAR in vitro и in vivo эксперимен-
тально вызванной гибели нейронов [44; 
46] и опытами с подавлением этими аго-
нистами продукции провоспалительных 
цитокинов и простаноидов микроглией 
[45–47]. Важно, что некоторые из агони-
стов PPAR, например, пиоглитазон (ПГ), 
проникают через гематоэнцефалический 
барьер [48].

При обнаружении факта, что актива-
ция PPAR вызывает снижение уровня А 
[22] изменился взгляд на эффект НПВС 
[40; 45]. Ранее предполагалось, что сни-
жение А при действии НПВС реализуется 
через активацию комплекса гамма-сек-
ретаз [43]. Найдено, что PPAR предох-
раняют гиппокампальные нейроны путем 
ингибирования GSK-3 и стимуляции 
Wnt/-catenin сигнальных путей [43]. 
PPAR также препятствуют экзотокси-
ческим стимулам и позитивно влияют на 
продукцию и дифференциацию стволо-
вых клеток [40; 45].

Одним из препаратов рассматриваемой 
группы является розиглитазон. В экспери-
ментах на модели БА у мышей он вызывал 
улучшение поведенческих реакций и сни-
жение содержания А (сенильных бляшек) 
[63], что связывают с увеличением уровня 
металлопротеазы — фермента, разруша-
ющего инсулин, генетически связанного 
с БА. В двух клинических исследованиях 
[63; 83] было установлено позитивное 
влияние розиглитазона при БА. При этом 
отмечено [66], что пациенты с генотипом 
ApoE4 не реагировали на розиглитазон. 
Но эти данные требуют проверки и под-
тверждения, так как розиглитазон не 
проникает через гематоэнцефалический 
барьер [28; 55].

Тем не менее, упоминание о положи-
тельном влиянии розиглитазона на ког-



психиатрия 2`2011

51

Н
а
у
ч
н
ы
е
 о
б
зо
р
ы

нитивные функции у людей отмечено еще 
в двух исследованиях [40; 45].

D. Geldmacher и соавт. [35] в сентяб-
ре 2010 г. опубликовали данные 18-ме-
сячного лечения 29 пациентов с мягкой 
и средней степенью тяжести БА ПГ в дозе 
45 мг в сутки на фоне приема ингибиторов 
холинэстеразы, мемантина и витамина Е, 
которые принимали больные в контроль-
ной группе. Результаты не выявили по-
зитивного эффекта ПГ, однако показали 
хорошую переносимость и отсутствие зна-
чительных побочных эффектов. Также от-
мечено позитивное влияние на метаболи-
ческие показатели. Авторы, ориентируясь 
на свои экспериментальные данные, ука-
зывают на перспективность применения 
агонистов PPAR в более раннем периоде 
развития БА.

Т. Sato и соавт. [60] изучили в откры-
том рандомизированном исследовании 
влияние 15–30 мг ПГ в сутки на протя-
жении шести месяцев на течение мягкой 
БА у 21-го больного сахарным диабетом 
2-го типа. При этом в группе ПГ отмече-
но улучшение когнитивных показателей, 
церебрального кровотока и соотношения 
А40/А42, а также снижение плазменного 
уровня инсулина натощак, что свидетель-
ствует об уменьшении ИР.

В нашем пилотном исследовании [14] 
у 20 больных легкой СД с явлениями мета-
болического синдрома ПГ в дозе 30 мг/сут 
на протяжении 16–17 недель предупреж-
дал когнитивное снижение в тесте MMSE 
на два-три пункта по сравнению с конт-
рольной группой, не получавшей лечения. 
При этом у больных отмечено уменьшение 
показателей ХСВ (СРБ на 34% и фибри-
ногена крови на 32%) и ИР (С-пептида 
в 2,1 раза и индекса ИР в два раза), а так 

же снижение уровня холестерина на 31%. 
При этом не выявлено осложнений и по-
бочных действий препарата как по дан-
ным клинических наблюдений, так и по 
результатам ЭКГ, клинических анализов 
крови и биохимических тестов функции 
печени и почек.

Приведенные данные, по мнению ис-
следователей [20; 40; 45], делают необхо-
димым продолжение изучения агонистов 
PPAR как средств профилактики и лече-
ния БА и СоД (по крайней мере у лиц с ИР).

В заключение можно констатировать, 
что в соответствии с данными исследова-
ний последних лет воспаление, вызван-
ное активацией иммунной системы моз-
га и всего организма, обрело признание 
в качестве одного из ведущих факторов 
ранних стадий патогенеза деменции. Это, 
в свою очередь, делает более понятной 
роль протеинопатии как ведущего пато-
генетического признака не только БА, но 
и СоД. Эти формы деменции позднего воз-
раста предполагают общие звенья патоге-
неза в рамках СД, тогда как крайние по-
зиции в систематике деменций занимают 
генетически обусловленная БА с ранним 
началом (F00.0), как это было до 1977 г. 
[5], и СоД (F01), наступающая непосредс-
твенно после большой или серии малых 
сосудистых катастроф.

Единый подход к терапии СД с учетом 
необходимости диагностики и коррекции 
как системного воспаления, так и ИР от-
крывает новые пути профилактики и лече-
ния этой патологии. Применение агонистов 
рецепторов, активирующих пролиферацию 
пероксисом-гамма, в качестве сред ства, 
тормозящего системное воспаление и пре-
одолевающего ИР — лишь один из новых, 
перспективных путей.
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Обзор содержит сведения об эпидемиологии, клинике, факторах риска, патогенезе катастро-
фальной реакции (КР) и ее соотношении с другими психическими расстройствами.
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расстройства

The review contains information about epidemiology, clinical features, risk factors, pathogenesis 
of catastrophic reaction and it’s relation to other psychiatric disorders.

Keywords: stroke; catastrophic reaction; post-stroke psychiatric disorders

Катастрофальная реакция (КР) была 
описана Куртом Гольдштейном в 1948 г. 

[9] в ситуации заболевания. В описании 
автора этот синдром представлен внезап-
ной манифестацией страха, плача, агрес-
сии, сквернословия, бессмысленными дей-
ствиями взамен произведения дей ствий, 
предлагаемых, например, врачом, отказом 
от обследования, угрозами, обвинениями 
и компенсаторным хвастов ством. Гольд-
штейн считал, что этот синдром представ-
ляет собой реакцию на невозможность 
организма преодолеть ситуацию при 
столкновении с серьезным дефектом фи-
зических или когнитивных функций. Эти 
эмоциональные вспышки могут длиться 
всего несколько секунд и, как правило, 
они ассоциированы со стрессом, таким как 
требования обследователя при выполне-
нии какого-либо когнитивного задания или 
задания на двигательные функции.

По мнению Р. Робинзона [10; 11], КР 
является одним из расстройств, уникаль-
ных для органического поражения мозга 
и не характерных для обычных больных 
психиатрических клиник.

Систематически КР после инсульта 
изучалась в немногих исследованиях [3; 
5; 12]. По данным этих работ частота КР 
варьирует от 3 до 20%.

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 

КАТАСТРОФАЛЬНОЙ РЕАКЦИИ

Диагноз КР требует наличия приступов 
стереотипного поведения, повторяющих-
ся при попытках врачебного обследова-
ния [3; 12]. Рыдание может длиться много 
минут, а негативизм значительно дольше.

При сопоставлении описаний КР об-
ращает на себя внимание размытость 
границ этой реакции. Gainotti [5] опи-
сал КР как тревожную реакцию при об-
наружении речевой несостоятельности. 
Согласно описанию A. Carota и соавт. [3], 
КР представляет собой всплеск раздра-
жения, депрессии и переживание фру-
страции.

В шкале Starkstein [12] описаны раз-
личные, порой несовместимые модальнос-
ти проявления КР, включая тревогу, при-
ступы удрученности, огорчения, раздра-
жения, безнадежности, агрессию и отказ 
от обследования.

Шкала КР Starkstein
Оценка симптомов в баллах:

• 0 — отсутствие симптома;
• 1 — легкие симптомы;
• 2 — умеренно выраженные симп-

томы;
• 3 — чрезвычайно выраженные симп-

томы.
Описательная характеристика раз-

личных проявлений КР
1. Пациент выглядит тревожным (т.е. 

у пациента наблюдается склонность 
к тревожным ожиданиям или прояв-
ления страха).

2. Пациент жалуется на чувство тревоги 
или испуга (т.е. пациент выглядит на-
пряженным или у него определяются 
элементы тревоги).

3. У пациента появляются слезы (т.е. 
пациент плачет в некоторые моменты 
обследования).

4. Пациент жалуется на удрученность 
или депрессию (т.е. пациент спонтан-
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но сообщает о подавленности в тече-
ние обследования).

5. Пациент раздражителен (т.е. кричит, 
пререкается с исследователем, выпол-
няет задания без усердия).

6. Пациент жалуется на чувство раздра-
жения (т.е. пациент сообщает о том, 
что он недоволен исследованием или 
исследователем).

7. Пациент бранится (т.е. пациент бра-
нится в некоторые моменты обследо-
вания).

8. Пациент выражает трансформиро-
ванное (перемещенное) раздраже-
ние (т.е. пациент жалуется на больни-
цу, докторов, соседей по палате).

9. Пациент отказывается делать что-
то (т.е. пациент перестает выполнять 
задания и не отвечает на некоторые 
вопросы).

10. Пациент описывает, что внезапно 
ощущает приступ депрессии или утра-
чивает надежду (т.е. пациент сообща-
ет о чувстве беспомощности, печали, 
об отсутствии доверия).

По данным Starkstein и соавт. [12], 
19% пациентов (12 из 62) после цереб-
роваскулярной катастрофы страдали КР. 
Автор основывался на том, что по шкале 
КР больные имели балл 8 и выше. Несмот-
ря на то что подпункты шкалы описыва-
ли гетерогенный феномен, шкала имела 
достаточную внутреннюю стабильность 
( Кронбаха = 0,85) и валидность [12]. 
В част ности, корреляция между оценка-
ми двух независимых исследователей 
(interrater variability) составила 0,91 
(p < 0,01). Авторы показали, что большую 
часть вариативности общего счета по шка-
ле КР определяют подпункты внезапного 
наступления депрессии и переживания 
безнадежности, смещенного раздражения, 
чувства страха или испуга.

ФАКТОРЫ РИСКА

Анализ возможных факторов риска в вы-
шеупомянутом исследовании не обна-
ружил достоверных различий по полу, 
возрасту, уровню образования между па-
циентами с КР и без этого расстройства. 
Однако пациенты с КР чаще, чем пациен-
ты без нее, имели отягощенный семейный 
и личный психиатрический анамнез [12]. 
У пациентов с КР больший уровень нару-
шений в бытовой деятельности (JHFI) [12]. 
В исследовании Gainotti [5] показано, что 
КР чаще возникала у лмц с афазией Брока, 
однако в исследовании Starkstein и соавт. 

[12] достоверных межгрупповых различий 
в неврологиче ском дефиците (моторных 
и сенсорных нарушениях, афазии) обнару-
жено не было. Позднее Gainotti [6] пред-
положил, что у пациентов с постинсультной 
депрессией чаще развивается КР.

Поскольку в исследовании Starkstein 
и соавт. [12] в группе КР частота большой 
депрессии была значимо выше, с целью 
выявления прочих факторов, ассоцииро-
ванных с КР, авторы сравнили пациентов 
с КР с группой постинсультных больных 
с проявлениями депрессии, но без призна-
ков КР. В каждую группу входило 10 па-
циентов (семь — с большой депрессией, 
два — с малой депрессией, один — без 
депрессии). Не было значимых отличий 
в возрасте, образовании, частоте пред-
шествовавших психических заболеваний 
у больного или его родственников. Не 
было и различий в выраженности невро-
логического дефицита.

Таким образом, беспомощность в быту, 
афазия и депрессия, по всей видимости, 
являются факторами, ассоциированными 
с развитием КР, но значение этих факто-
ров риска развития КР не подтверждается 
другими исследователями.

КАТАСТРОФАЛЬНАЯ РЕАКЦИЯ 

И СТОРОННОСТЬ ОЧАГА 

МОЗГОВОГО ПОРАЖЕНИЯ

Gainotti [5] обследовал 160 пациентов 
с инсультом: 80 больных с правополу-
шарным и 80 больных с левополушарным 
поражением. Пациенты с поражением ле-
вого полушария значительно чаще страда-
ли КР. У них возникали приступы страха, 
слез, брани, отказа, замещения. Gainotti 
заметил, что больные афазией Брока 
склонны к развитию КР, так как у 68% 
этих больных отмечались эмоциональные 
вспышки в течение обследования.

По данным других авторов [3; 12], 
КР наблюдается почти исключительно 
у лиц с повреждением левой гемисферы, 
которая вовлечена в регуляцию эмоций, 
связанных с социальной коммуникацией. 
Однако в научной литературе описаны 
случаи развития КР при инсульте правых 
или левых базальных ганглиев [8].

КАТАСТРОФАЛЬНАЯ РЕАКЦИЯ 

И ЛОКАЛИЗАЦИИ ОЧАГА 

ПОРАЖЕНИЯ

В исследовании Starkstein и соавт. [12] 
51 пациент подвергался нейровизуализа-
ционному обследованию. Было отмечено, 
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что пациенты с КР достоверно чаще имели 
очаги в базальных ганглиях, чем пациенты 
без КР. Не было достоверной ассоциации 
между объемом очага поражения и КР, 
хотя имелась тенденция к меньшему раз-
меру очага в группе пациентов с КР, так 
как поражение было подкорковым. Было 
обнаружено, что пациенты с КР чаще име-
ли очаги, расположенные в передних от-
делах, чем подобранные к ним в качестве 
контроля пациенты без КР. Расстояние от 
лобного полюса составила 28,4  6,0 по 
сравнению с 42,0  5,9 у больных без КР. 
По данным Carota и соавт. [3], развитие КР 
ассоциировано с очагами в левой оперку-
лярной борозде.

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ КОНЦЕПЦИИ 

КАТАСТРОФАЛЬНОЙ РЕАКЦИИ

Считается, что в развитии КР играют роль 
и психологические, и физиологические 
факторы [5]. К физиологическим факто-
рам относят нарушение коркового конт-
роля эмоций. Обнаруженное Starkstein 
и соавт. [12] подкорковое поражение мо-
жет вызывать разрыв петли между корой, 
базальными ядрами и таламусом [1], что 
приводит к высвобождению областей, ре-
гулирующих эмоции, из-под контроля ор-
битальной и префронтальной коры.

С другой стороны, существуют предпо-
ложения, что КР может быть психогенной 
реакцией на собственную неспособность. 
Хотя специальных патофизиологических 
исследований в доступной литературе не 
обнаружено, можно предположить, что 
обе эти гипотезы имеют право на суще-
ствование. КР проявляется столь различ-
ными, противоречащими друг другу фено-
менами, что можно представить, что в ее 
генезе принимают участие и психогенные 
и органические факторы.

СООТНОШЕНИЕ С ДЕПРЕССИЕЙ

Все в том же исследовании [12] частота 
большой депрессии после инсульта была 
значимо выше у пациентов с КР по срав-
нению с постинсультными больными без 
КР. По данным S. E. Starkstein и соавт. 
[12], частота постинсультной депрессии 
у лиц с КР достигала 91%, в то время как 
при отсутствии КР — 26%. Ассоциация 
между КР и депрессией столь выражена, 
что возникло предположение, что такая 
реакция представляет собой смягченный 
поведенче ский симптом (form fruste) 
депрессии [10]. Последнее, по мнению 
авторов, может быть подтверждено тем 

фактом, что больные КР имеют отягощен-
ный семейный и личный психиатрический 
анамнез [12]. С другой стороны, прове-
денное контролированное исследование 
с одинаковой частотой депрессии в груп-
пе пациентов с КР и без КР не показало 
различий в частоте семейной или личной 
предыстории психических заболеваний. 
Кроме того, корреляции между КР и оп-
ределенно более фронтальной локализа-
цией очага поражения позволяют пред-
полагать возможный органиче ский генез 
самой КР.

В исследовании Gainotti [7] с приме-
нением шкалы постинсультной депрессии 
КР оценивали как один из подпунктов 
шкалы, ранжируя его в баллах следующим 
образом: 0 — контролируемая реакция, 
1 — достаточно контролируемая реакция, 
2 — вполне очевидная манифе стация КР 
с тревогой или агрессией, 3 — явная 
манифестация тревоги, 4 — явная мани-
фестация тревоги с спорадическими при-
ступами плача. По данным этого исследо-
вателя, больные эндогенной депрессией, 
малой депрессией или при отсутствии 
депрессии получали 0,5 балла по соот-
ветствующему подпункту шкалы, тогда 
как больные постинсультной депрессией 
имели балл 1,5 (различие достоверно, 
p < 0,001). Больные обследовались по-
вторно в разные сроки после инсульта 
(58 человек — на 2-м месяце, 52 пациен-
та — между 2-м и 4-м месяцами, 43 па-
циента — спустя 4 месяца и более), так 
же как 30 пациентов без инсульта, гос-
питализированных по поводу большой 
депрессии. Было обнаружено, что паци-
енты с церебральным инсультом имели 
по соответствующему подпункту 2 балла 
сравнительно с 0,5 балла у пациентов 
с первичной депрессией. Gainotti заклю-
чил, что КР является одним из частых 
симптомов постинсультной депрессии.

В заключение следует сказать, что КР 
рассматривается как поведенческий фе-
номен, ассоциированный не только с ин-
сультом, но и с другими неврологиче скими 
заболеваниями, такими как хорея Гентин-
гтона [2] и болезнь Вильсона [4], а также 
с травматическим поражением мозга [9].

В связи с тем, что КР существенно 
мешает проведению реабилитационных 
мероприятий после острых церебраль-
но-сосудистых заболеваний и не только, 
требуются дополнительные исследова-
ния для выявления причин возникнове-
ния этой патологии, ее дальнейшей ди-
намики и возможностей ее эффективного 
лечения.
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Анатолию Болеславовичу Смулевичу 80 лет

Среди видных отечественных психиатров 
достойное место по праву принадле-

жит выдающемуся ученому нашей страны, 
прекрасному клиницисту и замечательно-
му педагогу, талантливому продолжателю 
отечественной научной школы академи-
ку РАМН А. Б. Смулевичу — бессменному 
руководителю отдела по изучению погра-
ничной психической патологии и психосо-
матических расстройств Научного центра 
психического здоровья РАМН и заведую-
щему кафедрой психиатрии и психосома-
тики ФППОВ Первого Московского госу-
дарственного медицинского университета 
им. И. М. Сеченова.

А. Б. Смулевич принадлежит к славной 
плеяде корифеев отечественной психи-
атрии, где его имя сияет особым, непов-
торимым светом. Такую неповторимость 
облику ученого придают направления 
исследований, в которых он осуществля-
ет напряженную и плодотворную работу. 
Здесь необходимо подчеркнуть, с одной 
стороны, актуальность и широту охвата 
изучаемых проблем (от большой пси-
хиатрии до смежных с соматическими 
дисциплинами областей психосоматики), 
а с другой — глубину проводимого поис-
ка. При этом с уверенностью и точностью 
скульптора Анатолий Болеславович отсе-

кает то лишнее, что мешает стать глыбе 
разнородных суждений произведением 
науки.

Выдвинутые в трудах академика РАМН 
А. Б. Смулевича инновационные науч-
ные концепции опираются на огромный 
клинический опыт, выверенные прогнос-
тические суждения и расширяют пред-
ставление о наиболее сложных для диаг-
ностики и лечения формах психических 
расстройств.

Наряду с углубленной разработкой 
теоретических проблем психопатологии 
и клиники паранойи, шизофрении, депрес-
сии, патологии личности, А. Б. Смулевичу 
принадлежат сравнительные исследова-
ния суицидального и аутоагрессивного 
поведения, эпидемиологии и клиники 
психической и психосоматической пато-
логии, наблюдающейся в общемедицин-
ской сети. Среди них — диагностические 
и лечебно-реабилитационные техноло-
гии — алгоритмы своевременной диаг-
ностики и адекватного лечения широкого 
спектра расстройств круга малой психиат-
рии и психосоматики, имеющие первосте-
пенное практическое значение.

Концептуальные вопросы клинической 
классификации, организации диагности-
ческой и лечебной помощи населению 
с использованием в практической дея-
тельности современных научных дости-
жений нашли отражение более чем в 350 
статьях А. Б. Смулевича, опубликованных 
в ведущих научных журналах и в ряде мо-
нографий. В их числе только в последнее 
время выполнены и опубликованы такие 
работы, как «Депрессии при соматиче ских 
и психических заболеваниях», «Психо-
кардиология», «Расстройства личности», 
«Психопатология личности и коморбид-
ных расстройств», а также подготовлен-
ная под редакцией А. Б. Смулевича книга 
«Психические расстройства в клиниче-
ской практике».

Академик А. Б. Смулевич — создатель 
современной отечественной школы психо-
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соматики, его ученики успешно работают 
в области научной и практической психи-
атрии и психосоматики не только во всех 
уголках России, но и в других странах. 
А. Б. Смулевич — замечательный учитель, 
педагог и лектор. Он уделяет огромное 
внимание совершенствованию педаго-
гического процесса, подготовке кадров 
не только психиатров, но и интернистов, 
овладевающих подходами к распознава-
нию и лечению психических расстройств 
у больных общемедицинской сети.

Итогом интенсивной научно-педаго-
гической деятельности А. Б. Смулевича 
являются диссертации, выполненные его 
учениками: 60 кандидатских (из них семь 
за последние пять лет) и 14 докторских 
диссертаций (из них пять за последние 
пять лет).

Основные направления научных инте-
ресов и творческого поиска А. Б. Смулеви-
ча, связанные с интеграцией психиатрии 

в общую медицину, определяют темати-
ку журнала «Психические расстройства 
в общей медицине», инициатором созда-
ния и главным редактором которого он 
является.

Правительство России высоко оценило 
вклад Анатолия Болеславовича Смулевича 
в отечественное здравоохранение, разви-
тие отечественной психиатрической науки 
и образование врачей. Он награжден ме-
далями «Ветеран труда» (1985) и «В па-
мять 850-летия Москвы» (1997), орденом 
Знак Почета (2006), в 2001 г. ему присво-
ено звание Заслуженного дея теля науки 
РФ.

Дорогой Анатолий Болеславович! По-
здравляем Вас со славным юбилеем, жела-
ем крепкого здоровья, неиссякаемой энер-
гии и дальнейших творческих успехов!

Редколлегия журнала 
«Психиатрия»
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Гаккебуш Валентин Михайлович

(1881–1931)

В 2011 г. исполнилось 130 лет со дня 
рождения и 80 лет со дня смерти Ва-

лентина Михайловича Гаккебуша, россий-
ского и советского психиатра, известного 
исследованиями клинических проявлений 
и морфологических изменений при орга-
нических заболеваниях головного мозга. 
Описанная им совместно с Т. А. Гейером 
и А. И. Геймановичем особая форма соче-
тания болезни Альцгеймера и церебраль-
но-сосудистого заболевания в старости, 
по предложению академика А. В. Снеж-
невского названа их именами.

Валентин Михайлович Гаккебуш начи-
нал свою деятельность врачом-психиат-
ром в Полтавской и Харьковской психи-
атрических больницах. По свидетельству 
А. И. Геймановича [1], «…в годы, после-
дующие за революцией …усилилась науч-
ная работа в Харьковской “Сабуровской” 
больнице. После войны туда устремились 
москвичи, многие из которых только что 
сняли военную форму. Активные научные 
работники, они ввезли в Харьков энер-
гию, традиции, передовые методы клиник 
Девичьего поля, развернули борьбу с ру-
тинной психиатрией и борьбу за обще-
ственное признание психиатрии. Вален-
тин Михайлович Гаккебуш был в их числе. 
Меры по внедрению строгой диагностики, 
против старой “лоскутной психиатрии мо-
номаний”, борьба за меры нестеснения, 
за трудовую терапию, патронажи — все 
это занимало дни и годы работы Вален-
тина Михайловича в Харькове». В боль-
нице «Сабурова дача» на него ложилась 
большая общественная и организаторская 
нагрузка. Он вел острые отделения и был 
заместителем главного врача.

1914-й год вновь оторвал Валентина 
Михайловича от «Сабуровой дачи». Ряд 
активных работников больницы уехали 
на войну и с их отбытием прекратился пе-
риод научного ренессанса больницы. По-
сле войны Валентин Михайлович работал 
в Киеве. Хороший организатор, спокой-
ный и тактичный человек, психоневролог, 
не замыкающийся в кругу одной только 
большой психиатрии, Валентин Михай-
лович взял в свои руки управление 4-м 

санаторием. Он прекрасно, широко диф-
ференцированно поставил здесь дело изу-
чения и лечения психоневрозов, придав 
учреждению всеукраинский характер.

Научная работа Валентина Михайло-
вича в киевский период сосредоточилась 
главным образом на психоневрозах и на 
общих вопросах изучения личности.

В Киеве же Валентин Михайлович возоб-
новил свою академическую деятельность, 
заняв кафедру психиатрии (в Харькове он 
был ассистентом клиники нервных и ду-
шевных болезней Женского медицинского 
института, являвшейся проводником но-
вых психоневрологических веяний в выс-
шей школе). Позже он стал директором 
Киевского психоневрологического инсти-
тута и основал вместе с Б. Н. Маньковским 
журнал «Современная психоневрология». 
Много усилий пришлось потратить Вален-
тину Михайловичу, чтобы журнал жил, 
развивался и собирал на своих страницах 
работы невропатологов и психиатров все-
го Союза.

Наряду с научно-педагогической дея-
тельностью Валентин Михайлович уделял 
много внимания организации психиатри-
ческой помощи, был сторонником широ-
кого внедрения в практику эксперимен-
тально-психологического обследования 
пациентов психиатрических клиник, вво-
дил методы психотерапии, в частно сти, 
гипнотерапии, разрабатывал вопросы су-
дебной психиатрии.

Основные труды В. М. Гаккебуша: 
«Децентрализация психиатрической по-
мощи» (1908); «Об Альцгеймеровской 
болезни», совм. с Т. А. Гейером (1912); 
«О системе “асемических” психозов ста-
рости с атрофическими очагами в мозгу», 
совм. с А. И. Геймановичем (1916); «Не-
рвные заболевания в связи с воздушной 
контузией» (1915); «Прогноз в психиат-
рии» (1927); «Курс судебной психопато-
логии» (1928); «Среда и детская истерия» 
(1930) — не утратили своей актуальности 
и в настоящее время. Знакомство с ними 
представляет интерес и для клиницистов-
практиков и для исследователей в области 
нейропсихиатрии в XXI веке.
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О системе «асемических» психозов старости 

с атрофическими очагами в мозгу. 

Клиника и патологическая анатомия 

Alzheimer’овской болезни1

Гаккебуш В. М., Гейманович А. И.

В последние годы психиатрия находит 
себе новую сферу сотрудничества 

с психофизиологией. Появляются отде-
льные описания инволюционных, resp. 
старческих психозов, в которых упадок 
психических функций усугубляется на-
личностью «асемических»2 (resp. афати-
ческих, апрактических, асимболических 
и т.п.) расстройств, психофизиологически 
носящих очаговый характер.

Само собою разумеется, что пока при 
старческих психозах речь идет лишь о сов-
падающей наличности васкулярных очагов, 
учение о старческих психозах не нуждает-
ся в особых пересмотрах, но когда — и это 
всякий раз доказывается ретроспективно, 
т.е. патологоанатомически, — основой 
этих очаговых расстройств является тот же 
инволюционный процесс, процесс регрес-
сивных изменений мозга, особенно же его 
атрофия, дело существенно меняется.

Каким образом возникают очаговые яв-
ления без грубодеструктивных изменений? 
Патологическая анатомия отвечает на это: 
путем усиления диффузной инволюцион-
ной атрофии мозга в известном месте. Это 
то, что может быть доступно и макроскопи-
ческому исследованию. Ниже мы покажем, 
однако, что, по нашему разумению, очаго-
вый характер может носить концентрация 
и другого диффузного атрофического про-
цесса, не только количественная, но и ка-
чественная, состоящая в особом физико-
химическом превращении мозга. Процесс, 
в обоих его видах, смотря по локализации, 
может носить характер то грубых проек-
ционных нарушений (синдром передних 
центральных извилин: выпадение дви-
гательных функций, иногда с апраксией 
в грубом смысле слова), то более тонких, 

1 Харьков: Типография и литография М. Зиль-
берберг и сыновья, 1915. 

2 Asemisch —  термин, употребляемый 
Monakow’ым для обозначения группы афатиче-
ских, апрактических, асимболических расстройств 
и т.п.

«асемических», resp. гностически-ассоци-
ативных расстройств (фронто-темпораль-
ный синдром, resp. группа афазий, далее 
асимболий в смысле нарушения более 
тонкой организации движений etc.).

Конечно, более или менее тесно в пси-
хотическое содержание сенильных демен-
ций входит лишь вторая группа. Мы должны 
думать, что не проекционные, а гностиче-
ски-ассоциативные (как и мнестически-ас-
социативные) выпадения могут в той или 
иной форме модифицировать основной 
психологический субстрат болезни. И хо-
тя разработка вопроса о влиянии афатиче-
ских расстройств на психику только теперь 
начинается (см. работу С. Давиденкова 
в Revue Neurologique, 1914, № 13), — тем 
не менее, мы хотели бы думать, что налич-
ность тяжелых «асемических» расстройств 
при известных подвидах старческого сла-
боумия не остается без влияния на психо-
тическое содержание этих подвидов, про-
текающих в известных случаях, по своей 
симптоматологической тяжести, атипично 
для dementia senilis. И, быть может, не 
один лишь основной гистологический суб-
страт доводит ослабоумливающий процесс 
до столь крайней степени, как это наблю-
дается при определенных «асемических» 
слабоумиях старости. Пресбиофрениче-
ская деменция Wегniсke–Fischer’a сопро-
вождается тяжелыми гистопатологически-
ми изменениями, качественно близкими, 
например, к Alzhеimеr’овской болезни, 
а количественно не уступающими, если 
не превышающими ее. Но ослабоумлива-
ющий процесс при пресбиофренической 
деменции значительно уступает таковому 
же при очаговой в психофизиологиче ском 
смысле Alzhеimеr’овской болезни.

Конечно, одинаковый психологический 
интерес представляет изучение психоти-
ческого содержания старческих психозов, 
трансформированного «асемическими» 
очагами сосудистого происхождения. Но 
в «естественной» системе случаи этих 
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комбинаций как разнящихся анатомиче-
ски от группы интересующих нас психо-
зов не могут быть умещены в одну ячейку 
с этими последними. И для первых должна 
быть выделена особая рубрика — как для 
«асемических» психозов старости, с атро-
фическими очагами в мозгу.

Выше мы сказали, что патогномонич-
ными для старческих психозов являются: 
1) простой, количественный, атрофиче-
ский процесс коры мозга и 2) сопутству-
ющий этому регрессивному процессу ка-
чественный, физико-химический, который, 
однако, в общепатологическом смысле ка-
жется нам стоящим близко к атрофическо-
му: появление так называемых старческих 
бляшек. Вот, в сущности, главный состав 
паренхиматозных изменений старчески 
дементного мозга (мы включаем сюда 
различные подвиды старческих психозов). 
Но постоянно и упорно напрашивается 
при этом на разрешение вопрос о роли 
другого спутника старости — сосудистых, 
resp. васкуло-склеротических поражений. 
Вообще говоря, это такое же проявление 
биологического регресса, как и паренхи-
матозно-атрофические явления. Однако 
же Spielmeyer, соединяющий в своем лице 
авторитет психиатра и гистопатолога, го-
ворит следующее: «При старческих пси-
хозах могут совмещаться, не влияя друг 
на друга, старческий и артериосклеротиче-
ский процессы».

Мы знаем, что в этих смешанных слу-
чаях мутация психологической картины 
происходит далеко не ярко, между тем как 
гистологическая картина старости полу-
чает определенное дополнение. Значит, 
артериосклероз, мало влияющий на орга-
нический субстрат старости, мало влияет 
и на психологическое ее проявление.

Mutatis mutandis, похожие отношения 
существуют между артериосклеротиче-
скими (не специфически старческими) 
и старческими психозами. Гистологиче-
скую картину той и другой группы отделя-
ет целая пропасть, чего далеко нельзя ска-
зать о картине психологической. Однако 
к вопросу о роли сосудов в гистопатологии 
старости нам придется еще вернуться.

Но как бы то ни было, уже то обсто-
ятельство, что старчески-атрофические 
изменения в мозге покрывают в своей 
психологической проекции артериоскле-
ротические, говорит за нозологическую 
важность первых. (Такое нозологиче ское 
выделение в группу «невроэпителиаль-
ных» деменций, в противоположность 
васкулярным, сделали, например, в свое 

время Klipреl и Lhегmittе для dementia 
рrаесох и некоторых инволюционных 
форм.)

Вот некоторые мотивы нозологической 
обособленности старческих психозов.

Каков же по существу общебиологи-
ческий процесс, вызвавший своеобразные 
и интенсивные изменения при старческом 
слабоумии?

Вопросом старости вообще и душев-
ными болезнями старческого возраста 
в частности последние 10–15 лет удаля-
ется значительное внимание. Интерес 
к данной области психиатрии заметно 
возрос в связи с новыми открытиями, до-
стигнутыми при помощи углубления гис-
тологической техники такими авторитета-
ми, как Alzhеimеr, Bielschowsky, Marinesco 
и другие.

Если вообще невозможно изучение ду-
шевных болезней вне связи с общими из-
менениями организма, то для полного по-
нимания старческих психозов необходимо, 
в сущности, предварительное разрешение 
общебиологической проблемы старости.

Несомненно, путь к выяснению многих 
вопросов, связанных с душевными болез-
нями старческого возраста, лежит через 
изучение инволюционных процессов в ор-
ганизме — этиологии старости, обмена 
веществ у стариков, химии и гистологии 
их мозга и многого другого.

Как известно, в настоящее время мы 
еще далеки от разрешения большинства 
упомянутых вопросов; однако же успехи 
биолого-химических исследований по-
следнего времени, наряду с завоеваниями 
гистологической техники, сулят нам в не-
далеком будущем несомненную победу.

Пока приходится оперировать лишь 
более или менее вероятными гипотезами, 
при том часто вызывающими ряд возраже-
ний со стороны многих исследователей.

Не входя в детали этих воззрений, мы 
упомянем существующие теории Мечни-
кова, Ribbert’a, Naunyn’a, Haustemann’a, 
Nothnagel’я. В то время как большинство 
видит в старости общий физиологический 
закон, некоторые пытаются объяснить из-
менения организма в старости главным 
образом эндогенной интоксикацией, счи-
тая старость далеко не физиологическим, 
а патологическим процессом (Мечников 
и его школа).

В чью бы пользу ни разрешился дан-
ный спор, одно несомненно: в старости 
ряд органов и систем представляет резкие 
изменения, значительно отражающиеся на 
их функции. Особенно страдают наиболее 
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благородные и чувствительные элемен-
ты — центральная нервная система, глав-
ным образом и раньше всего клетки коры 
мозга.

Каково психологическое содержание 
патологического senium’a? Существует ли 
в нем определенное ядро? На последний 
вопрос можно ответить утвердительно. 
Психические изменения при патологи-
ческом senium’e сводятся к общему пони-
жению психических функций и концен-
трическому сужению поля психической 
деятельности индивидуума. Они лишены 
того непостоянства в равновесии психи-
ческих функций, которое в грубых чертах 
присуще васкулярным психозам.

Здесь мы подходим к вопросу о психо-
физическом параллелизме в изучении 
dementia senilis. Данные этого изучения 
отвечают нам, что такой параллелизм су-
ществует. И существует не только при 
выраженном развитии старческого сла-
боумия, но и в приближениях к нему. На 
высоте развития dementia senilis мы имеем 
ряд атрофических изменений и иногда по-
явление старческих бляшек в мозгу. Вме-
сте с тем мы знаем, что психологическое 
содержание dementia senilis складывает-
ся из усиления нормальных особенностей 
старческой психики: общего падения ду-
шевных функций, нарастающего эгоцент-
ризма и т.д. Анатомически же мы находим, 
что патологический senium есть так же уси-
ление гистологических свойств нормаль-
ного, усиление атрофического процесса, 
увеличение числа бляшек и т.д. По поводу 
последних приходится сказать, что они, не-
смотря на спецификацию их Fischer’ом для 
пресбиофрении, не чужды и нормальной 
старости. Пример: Constantini нашел их 
у 105-летнего старика с полным сохране-
нием психических функций.

Возвращаемся к вопросу о сущности 
старческих психозов.

В учении о старческих психозах в соб-
ственном смысле этого слова, старческом 
слабоумии, несмотря на давность изучения 
и частоту наблюдений, до сих пор мы встре-
чаем ряд противоречий и неясностей, по-
рождающих нередко большие затруднения 
как в диагностике, так и в классификации. 
Хотя давно уже исследованиями многочи с-
ленных авторов установлен органический 
характер изменений мозга, лежащих в ос-
нове старческого слабоумия, однако этот 
факт не явился в отношении к данному ду-
шевному заболеванию столь счастливым, 
как это было с прогрессивным параличом, 
изучение и понимание анатомо-гистологи-

ческих изменений при котором достигло 
такой высоты. Напротив, дальнейшие успе-
хи гистологического изучения сосудистых 
изменений в мозге не раз колебали поло-
жение вопроса о собственно старческих 
изменениях мозга (старческая первичная 
атрофия), независимых от поражения со-
судистой системы.

Известно, что старческая инволюция 
наряду со многими органами и тканями 
особенно рано и значительно поражает 
сосудистую систему, вызывая в ней атеро-
склеротический процесс. Констатация та-
ких изменений в сосудах мозга стариков, 
естественно, делало столь заманчивым 
приписывание им первичной роли и при 
старческом слабоумии. Не так давно эта 
теория казалась весьма правдоподобной 
(Evensen и др.).

Однако дальнейшие исследования 
(Alzhеimеr, Binswanger, Klipреl и другие) 
дали возможность совершенно выделить 
как анатомически, так и клинически ар-
териоcклеротические психозы. Наконец, 
совсем уже в последние годы работа-
ми Alzhеimеr’а, Bielschowsky, Marinesco, 
Fischer’а, Perusini, Simchowitz’а и других 
удалось доказать, что анатомически стар-
ческое слабоумие принципиально отлича-
ется от артериосклеротического пораже-
ния мозга.

Таким образом, определились две ос-
новные группы — старческое слабоумие 
и артериосклеротическое, — хотя и встре-
чающиеся в старческом возрасте, однако 
коренным образом, по существу, отлича-
ющиеся друг от друга, они заняли опре-
деленные места в классификации. Но так 
как и артериосклероз является по пре-
имуществу болезнью инволюционного 
периода жизни организма, вполне есте-
ственно можно ожидать комбинации двух 
процессов — старческой атрофии (в соб-
ственном смысле — см. ниже) и артерио-
склеротического поражения мозга, что мы 
и встречаем в действительности в целом 
ряде случаев, которые относят к сочетан-
ным формам — артериосклеротически-
сенильным («apтериосклеротическая груп-
па старческого слабоумия» Kraepelin’а).

Если последнюю группу мы можем рас-
сматривать как комбинацию двух основ-
ных различных по существу процессов, то, 
допуская возможность в данной комбина-
ции превалирования то одного, то другого 
из них, мы легко объясняли переходные 
между ними формы, констатированные 
и патолого-гистологическими исследова-
ниями. Это обстоятельство между прочим 
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объясняет и те трудности, которые вызы-
вает подчас в клинике дифференциальный 
диагноз указанных заболеваний. Впрочем, 
заболевания, в основе которых лежит 
первоначальное поражение сосудистой 
системы мозга — большая группа артерио-
склероза мозга, — не входит в дальнейшее 
исследование.

Такая постановка вопроса, как видно 
из сказанного и как дальше будет указа-
но, в настоящее время с анатомической 
точки зрения вполне возможна, так как 
в липоидном перерождении ганглиозных 
клеток, в друзах, в Alzhеimеr’овском изме-
нении фибрилл мы, по-видимому, приоб-
рели весьма важный дифференциальный 
признак для отграничения собственно 
старческого слабоумия.

Параллельно с анатомическим выде-
лением явилась возможность говорить и 
о клиническом обособлении уже не только 
старческого слабоумия в его общем прояв-
лении, но и отдельных типов последнего.

Что же составляет психотическое со-
держание старческого слабоумия?

Основные черты симптоматической 
картины старческого слабоумия, как его 
понимает большинство авторов во главе 
с Мюнхенской школой, так исчерпывающе 
изложены в последнем издании психиат-
рии Kraepelin’а, что входить подробно в их 
изложение не представляется нужным. 
Необходимо лишь подчеркнуть, что между 
«физиологическими» изменениями психи-
ки стариков и старческим слабоумием, как 
уже сказано, в сущности, нет принципи-
альной разницы. Ядро изменений как там, 
так и тут одно и то же — дело лишь в ко-
личественном усилении указанных выше 
уклонений от нормы, ведущем к слабо-
умию, а также в эпизодическом появлении 
тех или других психотических симптомов, 
таких как галлюцинации, бредовое отно-
шение к окружающему, аффективность, 
беспокойство и пр.

 Simchowitz выражает это положе-
ние следующими словами: «старческое 
слабоумие не обнаруживает ни с анато-
мической, ни с клинической точек зре-
ния принципиальных различий от нор-
мальной старости и представляет просто 
maximum последней». Клиника нередко 
дает нам повод убедиться в существо-
вании «по граничных», или переходных, 
форм старческого слабоумия, когда мы 
бываем в затруднении, отнести ли данный 
случай к «физиологическим» изменениям 
старческой психики или к душевной бо-
лезни — dementia senilis.

Тень сомнения на истинную ценность 
психофизического параллелизма в систе-
ме старческих психозов набрасывает вы-
деление так называемых предстарческих 
психозов. Если не считать неправильного 
обозначения предстарческими психозами 
старческих форм, что допускают, напри-
мер, Lafora, Slertz, Marinesco и Mineа и др., 
то клиника предстарческих психозов, дро-
бясь по Krаереlin’y на несколько групп, 
первично характеризуется не столько об-
щим понижением психических функций, 
как психозы старости, сколько параноид-
но-депрессивной окраской. Клинически 
эта группа удаляется от старческих пси-
хозов, пожалуй, больше, чем от артерио-
склеротических. Попыток гистологически 
обосновать группу пресенильных психо-
зов сделано пока очень мало. Вырисовы-
вается, правда, картина увядания клетки. 
Но и роль клеточного поражения, и доля 
участия сосудов при этих психозах еще не 
выяснена. Быть может, прежде временная 
дезинтеграция коры мозга связана при 
этом с начинающейся дисфункцией желез 
внутренней секреции? Все это вопросы, 
которые подымать вскользь совершенно 
бесполезно. Однако же, и по различию 
клинической картины, и по отсутствию 
анатомических данных, думается нам, тер-
мин «пресенильные психозы» способен 
вносить лишь филологическую путаницу, 
и предпочтительны ему другие.

Пример такой путаницы — это выше ци-
тированные статьи Lafora. Alzhеimеr’овскую 
болезнь он называет пресенильным слабо-
умием с очаговыми симптомами. A Perusini, 
описавший атипический старческий пси-
хоз с очаговыми явлениями, который 
представлял собою то, что было описано 
и Alzheimer’ом, приводит в качестве диф-
ференциально-диагностических призна-
ков от пресенильных психозов как раз ряд 
симптомов, описанных Lafora как характер-
ных для пресенильных случаев деменции.

Итак, есть своеобразный, резко очер-
ченный органический субстрат патологи-
ческого senium’a. Есть также до известной 
степени типическая психологическая ок-
раска этого последнего. Есть, наконец, оча-
говые формы старческих психозов. Если 
эти формы могут претендовать, как указа-
но выше, на особое выделение, то, с другой 
стороны, они подтверждают полную свое-
образность старческого процесса.

Заслуга выделения очаговых явлений 
на почве ограниченных атрофий мозга 
принадлежит A. Pick’y. Первое его сооб-
щение на эту тему появилось в 1892 г. 
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в «Prager Med. Wochenschr.». В следую-
щем 1893 г. Wernicke выступил против 
такой возможности. По-видимому, в то 
время казалась неприемлемой такая ре-
волюция в понятии о центральном очаге 
в мозгу, как о грубой деструкции, — хотя 
в то время имелись уже литературные 
данные об «очаговых» клинических фе-
номенах без «очаговых» анатомических 
признаков (литературу об этом см. в ра-
боте с участием одного из нас3).

В 1901 г. A. Pick сделал сообщение, 
окончательно подтвердившее правоту 
его наблюдения. В своей статье в № 46 за 
1901 г. «Wien. klin. Wochenschr.» A. Pick, 
между прочим, говорил, что он в продол-
жение 10 лет старался доказать существо-
вание ограниченных старческих атрофий 
при очаговых явлениях. До этого, в № 17, 
он описал «жаргонную» афазию, resp. афа-
зию со случайно вырывающимися и повто-
ряемыми словами и с эхолалией, — иначе 
транскортикальную сенсорную афазию при 
dementia senilis. На вскрытии обнаружена 
была незначительная общая атрофия моз-
га, особенно развитая слева, с усилением 
ее в operculum, в области gyrus angularis, 
gyrus tempor. suprem., gyrus front., insula 
Reillii. В № 46 того же журнала за тот же 
год A. Pick подверг вопрос дальнейшему 
анализу. Возможна, говорил он, и такая 
комбинация, когда субкортикальный очаг, 
сдавливая кору, вызывает ее атрофию. 
Наконец, возможно сочетание этих двух 
процессов как самостоятельных.

Такой случай с комбинацией афатиче-
ских и проводниковых явлений Pick при-
водит в указанном номере журнала. В № 47 
он же указал, что при dementia senilis воз-
можна и другая очаговая клиническая 
форма — апраксия — на почве очаговой 
атрофии (на этот раз — левой нижней те-
менной доли).

Если мы в настоящее время захотим 
объединить все виды старческих психозов 
с очаговыми явлениями, то должны будем 
разделить их на: 1) группу с проекцион-
ными расстройствами и 2) группу с ассо-
циационными расстройствами.

К первой группе мы должны будем 
отнести одну из двух форм, выделенных 
Spielmeyer’ом. Это тяжелое старчески-ин-
волюционное слабоумие со спастически-
ми параплегиями, бульбарными явления-
ми, офтальмоплегиями.

Сюда же надо будет отнести обычное 
старческое слабоумие с параплегиями, 
поскольку удастся доказать, что патогенез 
расстройства двигательного пути лежит 
в определенных случаях не в сосудистых, 
а в атрофических явлениях.

Другую группу составляют старчески-
инволюционные психозы с афатически-
ми явлениями на общей, одной и той же 
основе. Таковы пока выделенные формы 
Рiсk’а, Аlzhеimеr’a, вторая очаговая форма 
Sрiеlmеуеr’а. Эта инволюционная форма 
анатомически отличается тяжелыми ло-
кализованными атрофиями коры с разра-
станием глии. Клинически наблюдается 
быстро наступающая глубокая демент-
ность с индифферентностью, ступором, 
бредовыми идеями, обманами чувств, 
а с другой стороны, — расстройствами 
речи (афазии), расстройствами артикуля-
ции — и быстрой смертью.

Эта группа, конечно, и представляет 
особый интерес в психиатрии.

Есть еще одна группа явлений, об оча-
говой природе которой идет бесплодный 
пока спор. Дело касается уже разряда 
не асимболических, resp. «асемических», 
а психических в тесном смысле слова 
явлений. Тяжелые расстройства памя-
ти — в форме корсаковского, resp. прес-
биофренического, синдромов — еще не 
нашли себе определенного психофизио-
логического объяснения. Не касаясь здесь 
корсаковского синдрома как такового, 
укажем, что для пресбиофрении пытались 
установить очаги атрофического характе-
ра, resp. с несосудистыми проявлениями 
инволюционного процесса (друзы — по 
Fischer’y). Если бы психофизиология уста-
новила в будущем очаговую природу и этих 
расстройств, то мы могли бы говорить и 
о третьей группе очаговых деменций ста-
рости — с амнестическими расстройства-
ми (хотя бы в форме пресбиофрении).

На этом последнем виде — на преобио-
френической группе — в виду ее большо-
го клинического значения мы остановимся 
несколько подробнее.

По мнению Fischer’а, нормальная ста-
рость вообще резко отделяется от «прес-
биофренической деменции» (Fischer’а) 
простым общим понижением психиче ских 
функций. К взглядам Fischer’а на клинику 
старческого слабоумия нам придется еще 
возвратиться ниже.

Общепринятый взгляд в этой основной 
форме старческого слабоумия выделяет 
на основании несколько иной симптома-
тологии группу пресбиофрении (в смысле 

3 Гаккебуш В. М., Гейер Т. А. Об Alzheimer’oв-
ской болезни // Соврем. псих. — 1912.
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Кrаереlin’а). Последний в своем учебнике 
(последнее издание) делает оговорку в том 
смысле, что для него еще не совсем выяс-
нен вопрос, является ли пресбиофрения 
только группой старческого слабоумия или 
особым заболеванием старческого возра-
ста. Однако уже анализ клиниче ского те-
чения пресбиофрении, встречающиеся 
переходные между ней и обычным стар-
ческим слабоумием формы, пресбиофре-
нические черты, наблюдающиеся нередко 
в течении обычной dementia senilis, нако-
нец идентичность исходных состояний глу-
бокого слабоумия, где совершенно сгла-
живается бывшая разница в симптомах 
как в тех, так и в других случаях, — все это 
заставляет нас в согласии с рядом авторов 
(Sрiеlmeyer и др.) высказаться за то, что 
между обычной формой старческого сла-
боумия и пресбиофренической принципи-
альных различий нет. Мы имеем дело с тем 
же по существу процессом, протекающим 
в несколько иной симптоматологической 
картине, что, быть может, можно объяснить 
иной степенью поражения мозга основным 
процессом. Анатомические исследования, 
за которыми должно признать последнее 
слово, дают уже возможность подтвердить 
эти соображения.

Fischer на основании анатомического 
и клинического изучения своих случаев 
предлагает отличать: 1) простую старче-
скую деменцию; 2) пресбиофреническую 
деменцию, характеризующуюся анатоми-
чески резко выраженными «сферотрихия-
ми» в коре и приблизительно в 1/5 случаев, 
кроме того, Alzheimеr’oвскими изменения-
ми фибрилл, а клинически сверх обычных 
симптомов старческого слабоумия пред-
ставляющую еще живые конфабуляции, 
делириозные или параноидные черты; 
3) артериосклеротическую псевдопрес-
биофрению, без друз, с пресбиофрениче-
скими симптомами, развивающуюся 
скачками и с некоторыми органически-
ми сим птомами со стороны нервной си-
стемы. Такое деление, однако, не имеет 
достаточных оснований с клинической 
точки зрения, так как, расширив поня-
тие пресбиофрении, Fischer в первые две 
группы вносит обычную dementia senilis 
и пресбиофреническую ее форму (в ука-
занном выше смысле), вводя только новое 
название, третья же группа не отличается 
от той, которая упомянута нами как соче-
танная форма старческого слабоумия с ар-
териосклерозом. Что же касается анатоми-
ческого обоснования данной группиров-
ки, нам представляется, что исследования 

Fischer’а еще недостаточны, в некоторых 
отношениях идут в разрез с целым рядом 
исследований других авторов, и потому 
высказываться, как это делает Fischer, не-
возможно.

В разряде интересующей нас группы 
психозов наш собственный материал ох-
ватывает болезнь Alzheimеr’a.

Мы не будем останавливаться здесь 
подробно на истории возникновения уче-
ния об Alzheimеr’овской форме, так как 
это представляется достаточно известным 
и, кроме того, подробно изложено в рабо-
те, посвященной, при участии одного из 
нас, данному вопросу.

Напомним лишь, что как сам Alzheimer, 
так и большинство авторов высказываются 
в том смысле, что описанные Alzheimer’ом, 
а затем и многими другими случаи пред-
ставляют из себя не особенное забо-
левание предстарческого возраста, как 
это казалось в начале, а являются лишь 
атипической группой старческого слабо-
умия. Лишь Кrаереlin в последнем изда-
нии своей психиатрии, правда, очень ос-
торожно и с оговорками говорит о том, что, 
быть может, форма, связанная с именем 
Alzheimеr’а, представляет особенное за-
болевание, которое Кгаереlin предложил 
назвать «Alzheimеr’овской болезнью». Но 
это писалось в 1910 г., а с тех пор опуб-
ликовано достаточно материала, дающего 
возможность подойти к решению данного 
вопроса с гораздо большей уверенностью, 
имея под собой значительно более твердую 
почву. А между тем, просматривая лите-
ратуру последнего времени, посвященную 
вопросам старческих психозов, наталкива-
емся на путаницу терминов и понятий, осо-
бенно падающих на долю Alzheimer’oвской 
формы. Под именем «Alzheimer’oвской 
болезни» разные авторы описывают не-
редко совсем различные заболевания. То 
это обычная пресбиофреническая форма 
старческого слабоумия, начавшаяся в не-
сколько более раннем возрасте, то мало 
выясненные психозы возраста регрессив-
ных изменений («пресенильные» психо-
зы Кrаереlin’а), то органические психозы 
в форме артерио склероза мозга и т.п. Уже 
одно то обстоятельство вполне оправды-
вает попытку проверить накопившийся 
материал и дать его сводку.

Что же дает нам этот материал?
Сначала разберемся в клинической 

картине, потом перейдем к психологии.
В виду того, что, как только что упо-

мянуто, под названием Alzheimеr’овской 
болезни описываются до сих пор нередко 
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вовсе сюда не относящееся случаи, мы, 
собирая доступный нам литературный ма-
териал, ограничились только не внушаю-
щими сомнений случаями. Таким образом 
пришлось исключить известные случаи 
Воnfigliо, Lafоra, Alzheimеr’а, A. Barret 
и ряд других, также и наш второй слу-
чай, приведенный в цитированной выше 
работе одного из нас. В результате мы 
собрали таким образом 21 случай, что 

с ниже приведенными тремя своими но-
выми наблюдениями составляет 24 слу-
чая. Чтобы не утомлять читателя, считаем 
излишним приводить хотя бы in extenso 
собранные в литературе случаи, так как 
они хорошо известны. Назовем лишь ав-
торов их: Alzheimer, Реrusini, Bielschowskу, 
Кrаереlin, Fischer, Sаla, Frеу, Fuller, Stеrtz, 
Zivеri, Nikоlаuеr, Simсhоwicz, Воrnstеin, 
Fullеr and Klapp, Гаккебуш и Гейер.
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О российско-французской научно-

практической конференции «Когнитивные 

и другие нервно-психические нарушения»

22–23 июня 2011 г. в Москве в Первом 
Московском государственном медицин-
ском университете (МГМУ) им. И. М. Сече-
нова состоялась Российско-французская 
научно-практическая конференция «Ког-
нитивные и другие нервно-психические 
нарушения». Встреча неврологов и пси-
хиатров двух стран организована кафед-
рой нервных болезней (рук. академик 
РАМН проф. Н. Н. Яхно) Первого МГМУ 
им. И. М. Сеченова и Институтом памяти 
и болезни Альцгеймера Франции, Мин-
здравсоцразвития РФ, Министерством тру-
да, занятости и здравоохранения Франции.

В открывших конференцию выступ-
лениях проректора Первого МГМУ им. 
И. М. Сеченова проф. В. Н. Николенко 
и акад. Н. Н. Яхно освещены основные 
вехи многолетней истории научно-меди-
цинских связей России и Франции, обра-
щено внимание на отдельные интересные 
факты, в частности, на участие более 400 
врачей Франции в Пироговском съезде 
врачей около века назад. Приветственное 
слово атташе по культуре и науке Посоль-
ства Франции господина Ж.-М. Фрессине 
посвящено перспективам дальнейшего 
развития контактов и сотрудничества 
француз ских и российских специалистов 
в обла сти нейронаук.

Основной тон конференции и содержа-
тельная направленность заданы докладом 
акад. Н. Н. Яхно «Нервно-психические 
расстройства. История и современность». 
Обоснована назревшая необходимость 
объединения усилий неврологов и пси-
хиатров в воссоздании нейропсихиат-
рии как науки о диагностике и лечении 
психических нарушений, обусловленных 
патологией нервной системы. Обращено 
внимание на то, что нейропсихиатрия 
развивается на стыке психиатрии, невро-
логии, нейрохирургии, нейрореанимации 
и нейрореабилитации и опирается на дан-
ные нейропсихологии, нейрофизиологии, 
нейровизуализации и нейрохимии.

В выступлении проф. В. Н. Краснова на 
пленарном заседании детально освещены 
проблемы диагностики и терапии органи-
ческого психосиндрома различного генеза.

Проф. Н. Г. Незнанов в докладе «Кон-
текст депрессии у лиц пожилого возраста» 
представил современные представления 
о структурных нейроморфологических 
изменениях в мозге и участии различных 
систем организма, обусловливающих муль-
тидименсиональные аспекты депрессий.

В сообщении О. С. Зайцева «Нейропси-
хиатрические аспекты тяжелых повреж-
дений мозга» рассмотрена роль межпо-
лушарной асимметрии в пространствен-
но-временной организации психической 
деятельности.

Вторая часть пленарного заседания 
была посвящена проблеме БА и полно-
стью отведена под доклады французских 
исследователей из Парижского института 
памяти и болезни Альцгеймера. Это за-
седание открывалось докладом идеолога 
и руководителя целой серии мультидис-
циплинарных исследований БА проф. Б. 
Дюбуа, известного разработкой новой 
концепции («нового лексикона») БА как 
клинико-биологической единицы и со-
ответствующего алгоритма диагностики. 
Включение в диагноз заболевания не 
только стадии деменции, но и преклини-
ческой (продромальной) стадии с явлени-
ями мягкого когнитивного снижения (MCI) 
проф. Б. Дюбуа обосновывает специфи-
ческими особенностями нарушений памя-
ти (гиппокампальный тип амнестических 
расстройств), нейровизуализационными 
признаками (атрофия средней височной 
доли по данным МРТ, гипометаболизм 
и ретенция Питтсбургского лиганда ами-
лоида по результатам ПЭТ) и показателями 
таких суррогатных биомаркеров как сни-
жение уровня -амилоида и повышение 
содержания тау-протеина в ликворе. Та-
кой двухступенчатый подход открывает 
перспективы ранней диагностики и воз-
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можно более раннего терапевтического 
вмешательства.

В докладе Ф. Робера (Национальный 
институт старения и рабочая группа Альц-
геймеровской ассоциации Франции) пред-
ставлены результаты структурного изуче-
ния некогнитивных психопатологических 
и поведенческих расстройств на разных 
стадиях БА. В динамическом аспекте рас-
смотрены исходы когнитивных и некогни-
тивных психических нарушений, их вклад 
в утрату самостоятельности в по вседневной 
жизни. По результатам проспективного ис-
следования показано увеличение частоты 
нейропсихиатрических расстройств при 
прогрессировании заболевания. Предло-
жен структурный анализ феномена апа-
тии, включающего дефицит инициативы, 
интереса и эмоциональное уплощение, 
при разных формах деменции в сравнении 
с другими психическими заболеваниями. 
Динамический аспект изучения апатии 
включает результаты метода актиграфии, 
регистрирующего дефицит инициативности 
и сниженную реакцию на внешние стимулы. 
Обсуждены психологические и нейроанато-
мические корреляты дефицита побуждений, 
целеполагания, интереса и эмоциональной 
насыщенности при деменции.

Изложению результатов изучения зна-
чимости ликворных биомаркеров для ран-
ней клинической диагностики деменций 
посвящен доклад М. Саразэн и Л. Круз де 
Соуза «Клинические исследования и бо-
лезнь Альцгеймера: ликворные биомар-
керы». Исходные позиции авторов со-
стоят в том, что MCI рассматривается не 
как фактор риска деменции, а как очень 
ранняя стадия заболевания, а изучение 
таких биомаркеров как -амилоид, тау-
протеин и фосфорилированный тау-про-
теин позволит приблизиться к пониманию 
этиологии заболевания. Значения уров-
ней -амилоида и фосфорилированного 
тау-протеина могут выступать как диф-
ференциально-диагностические призна-
ки БА в отличие от фронтотемпоральной 
деменции (ФТД). Ликворные биомаркеры 
могут, по мнению авторов, отграничить 
атипичные формы БА, такие как заднекор-
ковая атрофия и логопеническая афазия. 
Методом сегментации гиппокампа показа-
но, что уровень тау-протеина и фосфори-
лиованного тау-протеина, но не уровень 
-амилоида в ликворе коррелирует с ги-
поперфузией при БА. Эти показатели тау-
протеина отражают степень потери нейро-
нов и тяжесть заболевания, в то время как 
сниженный уровень -амилоида является 
только диагностическим маркером и не 

несет информации о топике поражения 
и степени его тяжести.

В докладе М.-О. Абер «Достижения 
в молекулярной диагностике болезни 
Альцгеймера» систематизированы дан-
ные о вкладе различных методов ней-
ровизуализации в раннюю диагностику 
и дифференциальную диагностику разных 
форм БА и других нейродегенеративных 
заболеваний с синдромом деменции (ФТД, 
деменции с тельцами Леви, первичной 
прогрессирующей афазии с логопениче-
ской афазией и семантической афазией). 
Выделены признаки, дискриминирующие 
продромальную стадию БА с синдромом 
MCI от стабильных проявлений MCI. Спе-
циальное внимание уделено диагностике 
задней корковой атрофии с синдромом 
Балинта (оптическая атаксия, окулярная 
апраксия, симультагнозия) и синдромом 
Герстманна (акалькулия, аграфия, фин-
гер-агнозия, праволевая дезориентиров-
ка). Эта патология рассматривается как 
вариант БА с зрительными нарушениями. 
ПЭТ-диагностика амилоидных отложений 
позволила авторам придти к заключению 
о том, что накопление амилоида достигает 
плато на ранней стадии БА.

Согласно результатам исследования 
М.-С. Потье, изложенным в докладе «Холе-
стерин при болезни Альцгеймера: молеку-
лярные исследования», открыты перспек-
тивы исследования расширенных эндосом 
в периферической крови в каче стве нового 
биомаркера БА и Synj1 (синап тожанина-1) 
в качестве гена-кандидата. Показано, что 
плазменный холестерин повышает секре-
цию -амилоида в корреляции с числом 
аллелей ApoE4 и контролирует эндоцитоз 
белка-предшественника амилоида.

Доклад П. Окутюрье «Антибетаамилоид-
ный иммунитет при болезни Альцгеймера: 
уроки и пер спективы» посвящен результа-
там изучения роли иммунитета — врож-
денного и адаптивного — в патогенезе 
заболевания. Обсуждается повреждающий 
эффект микроглиальной активации и за-
щитное действие рекрутированных клеток 
микро глии. В эксперименте на мышах на 
модели БА показана регуляторная роль 
Т-клеток в контроле антибетаамилоидных 
реакций, в том числе уменьшение про-
дукции нейровоспалительных факторов. 
Обсуждены возможные причины (прежде 
всего генетические) межиндивидуальных 
различий в ответах на антиамилоидную 
вакцинацию.

На саттелитных симпозиумах компа-
ний «Мерц Фарма», «Эвер Нейро Фарма» 
и «Новартис» обсуждались проблемы 
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нейротрансмиттерной (проф. Т. Г. Воз-
несенская; проф. В. В. Захаров; проф. 
О. С. Левин; доц. И. С. Преображенская), 
нейротрофической (проф. А. Б. Гехт; веду-
щий научный сотрудник Научного цен тра 
психического здоровья РАМН Я. Б. Федо-
рова) и вакцинационной (О. В. Успенская) 
терапии БА, сосудистой деменции и ассо-
циированных с ними расстройств. В докла-
де проф. В. В. Захарова «Эволюция когни-
тивного дефицита: недементные когни-
тивные нарушения» представлены данные 
лаборатории памяти при кафедре нервных 
болезней Первого МГМУ им. И. М. Сечено-
ва о распространенности различных ва-
риантов легких и умеренных когнитивных 
нарушений (УКН) при дисциркуляторной 
энцефалопатии и риске последующего 
развития деменции (12,9% за год).

Второй день конференции был посвя-
щен проблемам сосудистых и других не-
рвно-психических заболеваний.

В докладе проф. В. А. Парфенова «Ког-
нитивные расстройства после перенесен-
ного ишемического инсульта» представ-
лены данные о частоте УКН и деменции 
и результатах сравнительного анализа 
когнитивных нарушений до и после ин-
сульта. Приведены данные исследования 
нейрохимических (А42 и фосфо-тау) и ге-
нетических (ApoE4) маркеров БА у паци-
ентов, перенесших инсульт, что позволяет 
выделить группу пациентов с когнитивным 
снижением, в развитии которого большое 
значение имеет БА.

В совместном докладе проф. В. А. Кон-
цевого и М. А. Савиной (Научный центр 
психического здоровья РАМН) «Эпидеми-
ология постинсультных депрессий» пред-
ставлены данные о частоте депрессий 
после инсульта, рассмотрены факторы 
риска развития депрессий и различные 
концепции генеза постинсультной депрес-
сии, включая роль демиелинизации, пов-
реждения проводящих путей и поражения 
сосудов. Обсуждена общность патогенети-
ческих механизмов депрессии и деменции, 
а также роль депрессии в развитии демен-
ции, в том числе вследствие вовлечения 
глюкокортикоидного каскада. Результаты 
исследования с оригинальным дизайном 
изложены в докладе Н. Г. Незнанова и Д. В. 
Захарченко «Аффективные расстройства 
у больных сосудистой деменцией». По 
данным обсервационного исследования 
выделены две группы депрессий — с от-
четливым участием органического заболе-
вания в генезе депрессии и коморбидными 
проявлениями аффективного заболевания 
и когнитивных нарушений.

Другой практически важный аспект це-
реброваскулярной патологии рассмотрен 
в докладе Е. В. Ощепковой «Когнитивные 
нарушения как критерий эффективности 
антигипертензивной терапии». Отмечено, 
что только у части пациентов (30%) на-
блюдается положительная динамика ког-
нитивного функционирования в результа-
те антигипертензивной терапии.

В сообщении проф. М. М. Одинака 
и соавт. «Современные возможности ней-
ровизуализации в дифференциальной 
диагностике когнитивных нарушений» 
обоснован выбор метода диагностики БА 
на разных этапах заболевания (ПЭТ с ли-
гандами амилоида — в группе риска; ПЭТ 
с ФДГ, фМРТ, МРТ-волюметрия — на этапе 
УКН и ПЭТ с ФДГ, МРС на этапе деменции), 
а при сосудистой деменции — ОФЭКТ 
и трактография при синдроме УКН; ОФЭКТ, 
ПЭТ с ФДГ и МРС — на этапе деменции.

Саттелитный симпозиум, организован-
ный компанией «Никомед», был посвящен 
профилактике и лечению нервно-психи-
ческих расстройств при сахарном диабете. 
Патогенетическое обоснование эффектив-
ного применения актовегина при невро-
логических осложнениях сахарного диа-
бета 1-го типа приведено в докладе проф. 
И. А. Строкова, проанализирована генети-
ческая предрасположенность к диабети-
ческой полинейропатии, обращено внима-
ние на корреляции со степенью снижения 
когнитивных функций, продемонстриро-
вано улучшение динамики капиллярного 
кровотока при лечении актовегином.

История изучения диабетической эн-
цефалопатии изложена в докладе проф. 
В. В. Захарова, даны эпидемиологические 
данные о частоте когнитивных нарушений 
при диабете, рассмотрены патогенетиче-
ские механизмы и предикторы их форми-
рования. Приведены результаты собствен-
ного сравнительного изучения проявлений 
диабетической энцефалопатии, дан анализ 
нейропсихологических механизмов когни-
тивных нарушений при этом заболевании. 
Обоснована дифференцированная страте-
гия комплексной терапии в зависимости 
от степени выраженности когнитивных 
дисфункций. Доказана клиническая эф-
фективность назначения актовегина, при-
ведены данные об уменьшении апоптоза 
нейронов при применении актовегина.

Саттелитный симпозиум компании 
«Пфайзер» был открыт лекцией проф. 
И. В. Дамулина «Когнитивные расстрой-
ства при сосудистых поражениях головного 
мозга». В докладе проф. Т. Г. Вознесенской 
«Тревожно-депрессивные расстройства 
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при цереброваскулярных заболеваниях» 
приведен клинический анализ рассматри-
ваемых явлений и возможности терапев-
тического вмешательства.

Специальное заседание второго дня 
конференции было посвящено пробле-
мам нервно-психических расстройств 
при других неврологических и психи-
ческих заболеваниях. Задачи и резуль-
таты изучения когнитивных нарушений 
при шизофрении изложены в сообщении 
А. Б. Шмуклера и соавт. Особый интерес 
вызвал совместный доклад сотрудников 
Научного центра психического здоровья 
РАМН Н. В. Симашковой, Т. П. Клюшник, 
Л. П. Якуповой и др., посвященный ре-
зультатам мультидисциплинарного кли-
нического, нейрофизиологического (ЭЭГ) 
и иммунологического изучения гиперки-
нетических расстройств при синдроме 
детского аутизма.

Практически исчерпывающий характер 
освещению клинических проблем нейро-

психиатрии на конференции придали до-
клады проф. О. С. Левина «Когнитивные 
и другие нервно-психические расстрой-
ства у пациентов с болезнью Паркинсона 
и симптоматическим паркинсонизмом», 
сообщение С. А. Клюшникова и соавт. «Не-
рвно-психические расстройства при болез-
ни Гентингтона» и выступление В. В. Кали-
нина и соавт. на тему «Структурно-функ-
циональная организация головного мозга: 
базисные характеристики и когнитивные 
нарушения при эпилепсии».

Концептуальный подход к выбору ак-
туальнейших научно-практических про-
блем неврологии и психиатрии, участие 
ведущих отечественных и зарубежных 
специалистов, представляющих авангард 
ученых в области нейронаук, безупречная 
организация конференции обеспечили ее 
несомненный успех и большой интерес 
у практических врачей самых разных спе-
циальностей и исследователей в области 
нейропсихиатрии.
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благоприятное воздействие на позитив-
ные и негативные симптомы, расстройства 
настроения и когнитивное снижение. При 
сходной общей антипсихотической актив-
ности антипсихотики второго поколения 
не представляют гомогенную группу из-за 
различий в избирательном воздействии на 
рецепторы, в профиле нежелательных эф-
фектов. Единственным препаратом, реко-
мендованным на основании исследований 
для лечения терапевтически резистентных 
случаев, является клозапин. Имея в виду 
различный и непредсказуемый ответ на 
терапию, представляет большой интерес 
выделение групп пациентов со сходными 
клиническими проявлениями симптомов, 
анамнестическими данными и социально-
демографическими характеристиками. 
Такой подход позволит оптимизировать 
эффективность антипсихотического ле-
чения в реальных клинических условиях. 
Использование фармакогенетики и био-
логического анализа в конечном итоге 
послужит выделению клинически зна-
чимых подгрупп больных. Метод «проб 
и ошибок», парное сравнение случаев не 
дают объективных результатов, так же 
как экспертная оценка, поскольку отбор 
пациентов опирается на индивидуальный 
опыт или интуицию. В настоящем обсер-
вационном исследовании предпринята 
попытка анализа путей выбора того или 
иного способа медикаментозной терапии 
при первичном назначении или при сме-
не терапии. Опрошены репрезентативные 
группы психиатров нескольких стран, 
всего 774 врача. Получена информация 
о 3996 пациентах (средний возраст 41 год; 
2/3 мужчины). В результате многоосевого 
анализа выделены шесть относительно од-

По страницам зарубежных журналов

Выбор индивидуализированного антипсихотического лечения шизофре-
нии: характеристики эмпирически сформированных подгрупп пациентов. 
Corell C. U., Canas F., Larmo I. et al. Individualizing antipsychotic treatment selection 
in schizophrenia: characteristics of empirically derived patient subgroups // Europ. 
Psychiat. — 2011. — Vol. 26. — № 1. — P. 3–16

Лечение шизофрении антипсихоти-
ческими препаратами зачастую не 

достигает оптимального эффекта. Одна 
из причин этого — гетерогенность кон-
тингента больных шизофренией. Идея 
разнообразия клинических проявлений 
упрочена в действующей классификации 
DSM-IV-TR, где выделено пять подтипов 
шизофрении. Это категориальное под-
разделение может быть отвергнуто в DSM-V 
в пользу дименсионального подхода. В ис-
следовании CATIE показано, что 74% па-
циентов прекращают лечение в течение 
18 месяцев. По результатам EUFEST 72% 
больных с первым эпизодом шизофрении 
прерывают лечение в течение года. Недо-
статочную эффективность терапии связы-
вают с рядом факторов: мужским полом, 
ранним началом шизофрении, скрытым 
течением, длительностью нелеченного 
психоза, негативными симптомами, малой 
вовлеченностью расстройств настрое-
ния, плохой преморбидной адаптацией, 
предшествующими явными экстрапира-
мидными симптомами и наличием симп-
томов поздней дискинезии. В недавних 
исследованиях показано, что терапев-
тический эффект обнаруживается уже 
в первые две недели лечения. Одним из 
факторов недостаточной эффективнос-
ти антипсихотической терапии является 
гетерогенность групп больных. Большин-
ство антипсихотиков второго поколения 
представляют собой смешанные антаго-
нисты серотонин-дофаминовых рецепто-
ров. Благодаря отсутствию или снижению 
риска развития экстрапирамидных симп-
томов в большинстве развитых стран эти 
препараты стали терапией выбора для 
шизофрении. Помимо этого, показано их 
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нородных подгрупп больных: 1) больные 
с умеренно тяжелыми проявлениями и со-
четанием с аддиктивным поведение; 2) хо-
рошо социально интегрированные и не 
утратившие самостоятельности пациенты 
с мягкой и умеренной тяжестью заболева-
ния; 3) проживающие одиноко, но менее 
адаптированные пациенты с легкой/уме-
ренной тяжестью расстройств; 4) больные 
женщины с низким уровнем образования; 
5) молодые мужчины с тяжелыми проявле-
ниями болезни; 6) слабо интегрированные 
пациенты с умеренно тяжелыми проявле-
ниями болезни, требующие помощи ухажи-
вающего лица. Три параметра — тяжесть 
заболевания, уровень самостоятельности 
и социоэкономический статус — объяс-
няли 99% вариабельности данных. Срав-
нивали клинические и демографические 
характеристики этих подгрупп с особен-
ностями проводимого лечения. В общем 
контингенте исследования наиболее час-
то назначался рисперидон (26,1%), за-
тем — оланзапин (24,4%). Большинство 
больных (88,9%) получали монотерапию, 
в остальных случаях — комбинацию из 
двух атипичных антипсихотиков, чаще 
всего арипипразола с кветиапином, кве-
тиапина с рисперидоном или оланзапина 
с рисперидоном. Только в 9,3% случаях 
выявлена коморбидная патология в виде 

метаболического синдрома, в то время как 
в европейском исследовании этот пока-
затель достигал 33,9%. Гиподиагностика 
этого синдрома в натуралистическом ис-
следовании связана с плохой организаци-
ей общесоматической помощи душевно-
больным. Между тем стандарты лечения 
антипсихотиками требуют постоянного 
контроля факторов риска метаболическо-
го синдрома, что на практике не выпол-
няется. В целом около четверти больных 
шизофренией, получавших лечение, не 
обнаруживали психотических симптомов, 
что расценено как позитивный эффект те-
рапии. Однако тот факт, что у остальных 
75% пациентов симптомы персистирова-
ли, свидетельствует лишь об умеренном 
эффекте лечения или же о весьма огра-
ниченном влиянии терапии на симптомы 
болезни, что являлось важным фактором 
прекращения лечения или смены терапии. 
При этом не обнаружено различий в вы-
боре препарата и принадлежности к од-
ной из шести подгрупп. Все препараты 
назначались достаточно широко и в рав-
ных соотношениях. Предполагается, что 
такое подразделение на подгруппы хотя 
и требует подтверждения или расширения 
с использованием биомаркеров, может 
способствовать индивидуализации лече-
ния больных шизо френией.

Различия по странам в характеристиках пациентов и лечения шизофре-
нии: данные европейского исследования сведений от врачей. Papageorgiou G., 
Canas F., Zink M., Rossi A. Country differences in patient characteristics and treatment 
in schizophrenia: data from a physician-based survey in Europe // Europ. Psychiat. — 
2011. — Vol. 26. — № 1. — P. 17–28

Целью было сравнить социально-демо-
графические характеристики и пси-

хопатологические проявления у больных 
шизофренией, антипсихотическое лече-
ние и частоту госпитализаций в разных 
странах. Страны-участницы — Греция, 
Германия, Испания и Италия. Всего в ис-
следовании участвовали 744 врача. Доля 
участвоваших психиатров от всех врачей 
этой специальности составили от 1,6% 
в Германии до 8,3% в Греции. Большин-
ство врачей стационаров оказалось в Гер-
мании — 61,8%; в Испании большинство 
участников были из местных центров пси-
хического здоровья — 47,1%; в Италии 
и Греции преобладали врачи амбулатор-
ных кабинетов — 32,8 и 44,7% соответ-
ственно. Большая часть врачей практи-
ковали в течение 10 лет и более, дольше 
всего в Италии и относительно меньше 

в Греции и Испании. Среднее число боль-
ных шизофренией, пролеченных в течение 
месяца, было вполне сопоставимым в раз-
ных странах — от 37,1 в Италии до 51,8 
в Испании. Немецкие психиатры наблю-
дали наибольшую пропорцию госпитали-
зированных больных (59,8%). Доля самых 
тяжелых больных оказалась у итальянских 
психиатров (46,2%). Всего получены све-
дения о 3996 больных — от 759 в Греции 
до 1176 в Испании. В среднем на одного 
врача пришлось 5,3 пациента без сущест-
венных различий между странами. Средний 
возраст пациентов составил около 40 лет 
с небольшими различиями между стра-
нами. Мужчин среди больных оказалось 
около 2/3, в Испании — 73,4%. В Греции 
было больше пациентов с высшим образо-
ванием (28,2%), в других странах — менее 
15%. Аналогичные соотношения отмечены 



психиатрия 2`2011

75

П
о

 с
тр
а
н
и
ц
а
м

 з
а
р
у
б
е
ж
н
ы
х
 ж
у
р
н
а
л
о
в

по студентам. Доля работающих пациен-
тов оказалась наибольшей также в Греции 
(40,1%), во всем материале — < 6%. В Ис-
пании больше, чем в других странах, было 
безработных пациентов из дневных цент-
ров социальной поддержки. Средняя дли-
тельность времени, прошедшего с момен-
та установления диагноза, была 12,2 года, 
этот показатель оказался несколько выше 
в Италии и Испании и несколько ниже 
в Германии и Греции. Среднее число пред-
шествующих госпитализаций по поводу 
острого приступа психоза было 6,0, по 
поводу шизофрении — 4,3. В обоих слу-
чаях эти показатели ниже в Греции и вы-
ше в Италии. В целом заболевание около 
половины пациентов оценено как тяжелое 
в 48,9%, умеренно тяжелое нарушение со-
циального функционирования отмечено 
у 46,3%, а умеренно тяжелое когнитивное 
снижение — в 54,0%. Все три параметра 
были ниже всего в Греции, а число тяже-
лых больных оказалось наибольшим в Гер-
мании. Во всех странах большинство паци-
ентов были амбулаторными, меньше всего 
госпитализированных в Греции (15%), 
доля больных с длительной госпитализа-
цией наибольшая в Германии (27,4%), а 
с короткой госпитализацией — в Италии 
(27,9%). 38,7% больных в Германии про-
живали одни (в сравнении с 20% по трем 
другим странам). Напротив, 50,2% пациен-
тов в Германии жили в семьях, в то время 
как в средиземноморских странах — более 
70%. Если в Германии помощь ухаживаю-
щих лиц использовалась 54,5% больных, то 
в Италии — в 92,5%. Во всех странах уха-
живающим лицом чаще всего был кто-то 
из родственников. 90% пациентов в Гер-
мании могли приготовить пищу сами, в то 
время как в Испании только 31,9%. Частота 

курения (74,2%), пристрастия к алкоголю 
(23,2%) и наркотикам (26,1%) была выше 
всего в Испании. Ча стота коморбидной 
соматической патологии была сходной 
в разных странах, хотя в Германии были 
наиболее высокие показатели артери-
альной гипертензии (17,8%), а известной 
гиперлипидемии — в Испании (21,1%). 
Метаболический синдром и диабет диаг-
ностировались наиболее часто в Италии 
(13,2 и 9,0% соответственно). Избыточный 
вес и ожирение чаще наблюдались в Гре-
ции (23,4%) и Испании (38,8%). На момент 
опроса наиболее часто назначаемым ан-
типсихотиком в Греции и Италии оказался 
оланзапин (29,9 и 29,8% соответствен-
но), в Испании — рисперидон (35,0%) 
и в Герамнии — кветиапин (30,5%). Ари-
пипразол относительно чаще применяли 
в Италии, чем где-бы то ни было, палипе-
ридон — относительно чаще в Греции и Ис-
пании, кветиапин — более часто в Герма-
нии, а рисперидон и зипрасидон — более 
часто в Испании. В целом по всем странам-
уча стницам 12,6% пациентов принимали 
более одного антипсихотика, но в Италии 
таких больных было только 5,1%. Анализ 
причин назначения врачами того или ино-
го препарата выявил пять наиболее час-
тых обоснований: хорошую переносимость 
(82,9%), эффективность в отношении по-
зитивных симптомов (77,7%), улучшение 
комплайенса (56,5%), легкость приема ле-
карства (56,1%), эффективность в отноше-
нии негативных симптомов (52,9%). Таким 
образом, методы лекарственной терапии 
существенно не различались в странах-
участницах. Некоторые различия касались 
ведения больных шизофренией, организа-
ции служб психиатрической помощи и со-
циальной поддержки.

Применение зипрасидона у больных шизофренией в четырех европейских 
странах. Montes J.-M. Use of ziprasidone in patients with schizophrenia in four 
European countries // Europ. Psychiat. — 2011. — Vol. 26. — № 1. — P. 29–37

Зипрасидон — антипсихотик второго 
поколения, назначаемый внутрь в таб-

летках для лечения шизофрении, острой 
мании в рамках биполярного заболевания 
и пациентам детского возраста в возрасте 
от 10 до 17 лет; в виде внутримышечных 
инъекций препарат применяется для быс-
трого купирования возбуждения у боль-
ных шизофренией. Приведены данные 
о назначении зипрасидона психиатрами 
четырех европейских стран в повседнев-
ной практике. В анализ включено 1096 
случаев шизофрении, леченных зипраси-

доном. Они составили в среднем 27,4% 
всех больных шизофренией, о которых по-
лучены сведения от психиатров Германии, 
Греции, Испании и Италии. В этой выбор-
ке препарат назначался достоверно реже 
(22,1%) в Италии, а чаще всего — в Ис-
пании (31,8%). В повседневной практике 
доля пациентов, леченных зипрасидоном, 
составляла 8,7%, реже всего препарат вы-
писывался в Италии (5,8%). Препарат на-
значался чаще других при смене терапии 
(32,8% всех переводов на другое лечение) 
в сравнении с 23,6% всех первоначальных 
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назначений зипрасидона при первом эпи-
зоде и 19,4% всех повторных назначений. 
Причинами перевода с другого препарата 
на зипрасидон были: наличие нежелатель-
ных эффектов (в 71,7% случаев), недоста-
точная эффективность (49,8%) или плохой 
комплайенс (23,4%). За редким исключе-
нием препарат назначался внутрь в таб-
летках и только менее 1% пациентов по-
лучали внутримышечные инъекции. Сред-
няя ежедневная доза составляла 128,5 мг, 
что соответствовало рекомендуемым. 
В сравнении с общей выборкой препарат 
относительно чаще назначался женщинам 
и в целом пациентам более молодого воз-
раста. Зипрасидон чаще применялся для 
лечения заболевания легкой и умеренной 
тяжести. Такое же соотношение оказалось 
между предписанием зипрасидона и нетя-
желой степенью социальной дезадаптации 
и когнитивного снижения. Лечение зипра-
сидоном чаще проводилось амбулаторно, 
чем в стационаре. Препарат назначался 
больным с относительно редкими присту-
пами и менее частыми госпитализациями, 
с достаточной или удовлетворительной 
критикой к заболеванию, более привер-
женных лечению. Не обнаружено корре-
ляции между назначением зипрасидона 
и способностью самостоятельно питаться, 
однако в 23,1% препарат назначался боль-

ным, которые были неспособны регулярно 
принимать пищу. Вместе с тем не найдено 
различий между потребностью в помощи 
ухаживающего лица и частотой предписа-
ния зипрасидона. В качестве показаний 
к назначению препарата врачи чаще все-
го указывали на хорошую переносимость, 
эффект в отношении как позитивных, 
так и негативных симптомов. В сравне-
нии с другими препаратами замены в ка-
честве причины врачи чаще упоминали 
воздействие на негативные симптомы. 
Антипсихотический эффект зипрасидона 
наряду с его хорошей переносимостью, 
практическим отсутствие риска развития 
кардиометаболического синдрома служит 
аргументом в пользу назначения пре-
парата больным, впервые вовлеченным 
в лечение, особенно пациентам с риском 
развития диабета и других метаболиче-
ских расстройств. Отнесение пациентов 
к одной из шести выделенных в иссле-
довании подгрупп позволило установить 
корреляции между состоянием пациентов, 
степенью тяжести расстройств и уровнем 
социальной адаптации и эффективностью 
терапии зипрасидоном, что подтверждает 
значение такой группировки в качестве 
полезного маркера прогнозирования ре-
зультатов лечения.

Н. М. Михайлова
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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 научного 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 английском 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 специаль-

ностей научных работников).
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. Используемая аббревиатура расшифровывается в начале ста-
тьи 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 назва-

ние и порядковый номер, их заголовки должны точно соответствовать содержанию граф. Цифровой материал 
должен быть статистически обработанным. 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 вариан-
те, 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 но-

вой 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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