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Влияние антидепрессивной терапии на уровень мозгового 

нейротрофического фактора в сыворотке крови больных 

меланхолической депрессией: пилотное исследование 

Узбеков М.Г., Шихов С.Н., Крюков В.В., Краснов В.Н. 

Московский НИИ психиатрии – филиал ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр 

психиатрии и наркологии им. В.П. Сербского» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

Россия, 107258, Москва, Потешная ул., 3 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Изучение патогенетических механизмов депрессии, а также прогнозирование и реализа-

ция принципов эффективной терапии этого заболевания выдвигаются на первый план. Мозговой нейротро-

фический фактор (BDNF) рассматривается как один из ключевых компонентов патогенетических механизмов 

депрессивных расстройств. Цель: определение уровня BDNF в сыворотке крови больных меланхолической 

депрессией на фоне антидепрессивной терапии. Материалы. В выборку вошли пациенты с диагнозом: теку-

щий эпизод легкой или умеренной депрессии (F32.3). Данное состояние по критериям МКБ-10 и DSM-5 

квалифицировано как меланхолическая депрессия в структуре биполярного аффективного расстройства II типа. 

В основной группе (n=54) преобладали пациенты женского пола (63% против 37%). Медианный возраст паци-

ентов 26 лет; IQR [22; 37]. Контрольная группа состояла из 11 здоровых добровольцев без диагноза психических 

расстройств, которые по полу и возрасту соответствовали пациентам основной группы. 21 пациент из 54 обсле-

дован на содержание BDNF в сыворотке крови. Методы: клинико-психопатологический, клинико-

динамический, лабораторный, математической статистики. Клинико-психопатологическое обследование прово-

дили дважды: при поступлении в стационар до начала лечения и на фоне антидепрессивной терапии (венлафак-

син 75‒150 мг/сут, ламотриджин 125-150 мг/сут) на 28-30-й дни. Выраженность депрессии и тревоги определяли 

с помощью клинических шкал Гамильтона. Концентрацию BDNF в сыворотке крови определяли методом 

ELISA с помощью набора реагентов для количественного определения (96 определений) BDNF методом им-

муноферментного анализа (Human Brain derived neurotrophic factor, BDNF, ELISA Kit, Cusabio Technology 

LLC, USA). Результаты. Несмотря на выявленное улучшение клинического статуса больных, через 30 дней 

после начала терапии не было установлено нормализации уровня BDNF в сыворотке крови при сравнении 

показателей пациентов при поступлении на стационарное лечение (n=21) и после проведенного лечения 

(n=8): Me 15,2; IQR [8,2; 34,1] нг/мл сыворотки против Me 13,35; IQR [9,73; 43,1] нг/мл сыворотки (p>0,05), а 

также по сравнению с уровнем BDNF у здоровых контрольной группы: Me 19,84 IQR [13,47; 26,32]; n=11) 

нг/мл. Вместе с тем обнаружена статистически значимая (p<0,05) более низкая концентрация BDNF в сыво-

ротке крови при сравнении с контрольными величинами (здоровые добровольцы; n=11): Me 19,84; IQR 

[13,47; 26,32] нг/мл сыворотки. Обсуждение. У больных меланхолической депрессией антидепрессивная те-

рапия не оказывала влияния на содержание BDNF в сыворотке крови, так как уровни BDNF в сыворотке кро-

ви до начала терапии и после антидепрессивной терапии практически не различались между собой, однако 

были статистически значимо ниже относительно величин у здоровых добровольцев контрольной группы. За-

ключение. Отсутствие динамики в содержании BDNF в сыворотке крови у больных меланхолической де-

прессией до и после проведенной антидепрессивной терапии объясняется дисфункцией гематоэнцефаличе-

ского барьера. Мы высказываем гипотезу, что в этом патологическом процессе задействованы окислительный 

стресс, нарушение функции транспортного белка P-glycoprotein, нарушение обмена кортизола и влияние со-

судистого эндотелиального фактора роста (VEGF) на секрецию BDNF из клеток мозга. 

Ключевые слова: меланхолическая депрессия, мозговой нейротрофический фактор, иммуноферментный ана-

лиз, гематоэнцефалический барьер, P-glycoprotein, окислительный стресс, сосудистый эндотелиальный фактор роста. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Депрессия входит в реестр ведущих причин ин-

валидизации в мире и является третьей по значи-

мости причиной глобального бремени болезней 

(4,3%). По прогнозам экспертов в сфере психиче-

ского здоровья, к 2030 г. депрессия станет основ-

ной причиной бремени болезней во всем мире. 

В докладе ВОЗ (2017) она названа крупнейшей 

причиной глобальной инвалидизации, затрагива-

ющей около 322 млн человек и ответственной за 

7,5% лет, прожитых с инвалидностью [1, 2]. 

Предыдущие исследования продемонстриро-

вали тенденцию к увеличению распространенно-

сти депрессии среди населения в целом. Так, 

в 2015-2019 гг. выявлен рост депрессии без со-

размерного увеличения лечения, в 2020 г. депрес-

сия в течение последних 12 месяцев была распро-

странена у 1 из 10 американцев и у 1 из 5 под-

ростков и молодых людей. По данным обзора 

публикаций до 2018 г., отмечается тенденция 

к повышению вероятности возникновения де-

прессии с течением времени, что не может быть 

объяснено только различиями в дизайне исследо-

ваний [3, 4]. В то же время увеличение распро-

страненности депрессии может являться отраже-

нием повышения квалификации врачей и улуч-

шением распознавания депрессии, изменением 

восприятия эмоционального состояния в популя-

ции или повышением информированности меди-

цинских работников, диагностирующих гипоти-

мические состояния. Однако неизвестно, в какой 

степени данная тенденция отражает истинные 

изменения заболеваемости и распространенности 

депрессии или, скорее, воспроизводит изменение 

восприятия и понимания, осведомленности и диа-

гностики этого состояния [5]. 

Поэтому всестороннее исследование депрес-

сии и её патогенетических механизмов становит-

ся одной из главных задач медицинской науки. 

К настоящему времени прогнозированию и фор-

мированию эффективной терапии депрессии от-

дается основной приоритет. Устранение имеюще-

гося противоречия между отсутствием надежной 

научной систематики депрессий и возрастающи-

ми технологическими возможностями нейробио-

логических исследований возможно только на 

основе целостного клинического знания. Обосно-

вана необходимость дальнейших исследований 

для понимания соответствующих путей лечения 

терапевтически резистентной депрессии и назна-

чения эффективных стратегий терапии [6, 7]. 

Указывается, что у 60% пациентов с эндоген-

ной депрессией терапия первого этапа оказывает-

ся неэффективной, а 15-33% не достигают полно-

ценной ремиссии и на следующих этапах. В связи 

с этим аргументируется потребность в совмест-

ной международной структуре концепций и ме-

тодов для исследования резистентной депрессии, 

в разработке молекулярных мишеней для антиде-

прессантов в ЦНС и компьютерных стратегий для 

обнаружения новых соединений с антидепрес-

сивной активностью [8, 9]. 

Клетки головного мозга, нейроны и глиальные 

клетки обладают способностью секретировать 

определенные соединения, действие которых 

предусматривает преодоление патологических 

воздействий, направленных на ЦНС. Одним из 

факторов, играющих важную роль в патогенети-

ческих механизмах депрессии, является мозговой 

нейротрофических фактор, обозначаемый в ан-

глоязычной литературе как Brain Derived Neu-

rotrophic Factor – BDNF. Сниженные концентра-

ции BDNF в крови и мозге могут быть связаны 

с хроническим воспалительным состоянием мозга 

у пациентов с психиатрическими и нейродегене-

ративными расстройствами, так как нейровоспа-

ление влияет на несколько сигнальных путей, 

связанных с BDNF [10]. 

BDNF – это сигнальный белок, который играет 

важную роль в развитии нервной системы, участ-

вует в процессах нейрогенеза, нейропротекции 

и гомеостатической регуляции организма. У паци-

ентов с депрессией наблюдалось снижение уровня 

BDNF в сыворотке и экзосомах и повышение 

уровня pro-BDNF по сравнению с контрольной 

группой. BDNF и pro-BDNF в сыворотке и экзосо-

мах во время лечения антидепрессантами изменя-

ются обратно пропорционально. Не обнаружено 

связи уровней BDNF и pro-BDNF с клиническим 

улучшением и шкалами депрессии [11]. 

Зрелая форма BDNF представляет собой поли-

пептид массой 13 кДа, который в эндоплазмати-

ческом ретикулуме образуется из белка предше-

ственника pre-pro-BDNF. Pro-BDNF (~32 кДа) 

трансформируется в зрелый BDNF и пропептид 

BDNF (~17 кДа), который является N-концевым 

фрагментом pro-BDNF и отщепляется от сигналь-

ного пептида. Сравнение уровней сывороточного 

BDNF у пациентов с биполярным расстройством I 

типа выявило более низкие показатели, чем у здо-

ровых лиц контроля, соответствующих по возрас-

ту, полу и индексу массы тела (5,7±4,2 нг/мл про-

тив 12,2±7,5 нг/мл, F=46,784). Установлены зна-

чимые положительные корреляции между балла-

ми по шкале мании Янга и уровнями BDNF [12]. 

BDNF экспрессируется во всех отделах голов-

ного мозга, особенно им богаты кора головного 

мозга и гиппокамп, т.е. области мозга, имеющие 

первостепенное значение для контроля познания, 

настроения и эмоций. Снижение уровня BDNF 

пропорционально тяжести мании и депрессии, а на 

фоне клинического улучшения происходит его 

повышение. Оценка аллеля Val66Val гена BDNF 

и других однонуклеотидных полиморфизмов как 
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потенциальных факторов риска раннего начала 

биполярного расстройства может помочь в прогно-

зировании вероятности индивидуального ответа 

пациента на лечение [13]. 

Про-BDNF и зрелый BDNF обладают противо-

положными эффектами и играют важную роль 

в ряде физиологических функций. BDNF главным 

образом связывается с рецепторами тропомиозин-

киназы B (TrkB), которые обладают антиапоптоти-

ческими свойствами и долгосрочно ингибируют 

депрессию. Представляют интерес исследования 

BDNF в областях мозга, связанных с энергетиче-

ским балансом, воздействием окружающей среды 

и поведения на экспрессию BDNF, а также воз-

можность того, что BDNF может влиять на энерге-

тический гомеостаз посредством участия в нейро-

генезе и нейронной пластичности [14]. 

Про-BDNF в основном связывается с рецепто-

ром нейротрофина p75 (p75(NTR) и способствует 

апоптозу нейронов и развитию депрессии. Удале-

ние p75(NTR) у мышей выборочно нарушало зави-

симость депрессии от рецептора глутамата, но не 

влияло на другие формы синаптической пластич-

ности. Эти результаты показывают ведущую роль 

сигнализации pro-BDNF-p75(NTR) в потенциаль-

ном механизме формирования депрессии и регуля-

ции синаптической пластичности pro-BDNF и зре-

лых BDNF [15]. 

Мозговой нейротрофический фактор при де-

прессивных расстройствах исследуется в качестве 

потенциального периферического маркера для 

дифференциальной диагностики клинических 

подтипов депрессии, оценки тяжести симптома-

тики и эффективности антидепрессивной терапии 

[10, 11, 16, 17, 18, 19]. Низкие уровни BDNF 

и клеточной адгезии ассоциированы с самооцен-

кой ангедонии у больных алкоголизмом и комор-

бидным расстройством настроения, BDNF и анге-

дония могут отражать трансдиагностические ас-

пекты обеих нозологий; BDNF отрицательно кор-

релировал с уровнями ангедонии. BDNF, возраст 

и пол в совокупности объясняли 21% изменчиво-

сти уровней ангедонии [16]. При приеме трицик-

лических антидепрессантов у пациентов наблю-

далось более выраженное улучшение по шкале 

депрессии Гамильтона, чем при СИОЗС. У гомо-

зиготных пациентов с BDNF rs712442 реакция на 

терапию в последние 2 недели лечения была зна-

чительно хуже [17]. Периферические уровни 

BDNF (сыворотка, плазма, тромбоциты), более 

низкие до лечения антидепрессантами, чем после 

терапии, могут использоваться как потенциальные 

биомаркеры терапевтического ответа [18]. Пред-

ставлена роль патофизиологических механизмов 

депрессии, опосредованных влиянием BDNF 

и нейтрофином NGF (фактор роста нервов) и пока-

зана связь между BDNF, NGF и депрессией [19]. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Определение уровня BDNF в сыворотке крови 

больных меланхолической депрессией на фоне 

антидепрессивной терапии. 
МАТЕРИАЛЫ 

В исследовательскую выборку вошли пациенты 

с диагнозом: текущий эпизод легкой или умерен-

ной депрессии (F32.3). В соответствии с критери-

ями МКБ-10 и DSM-5 данное состояние было ква-

лифицировано как проявление симптоматики ме-

ланхолической депрессии в клинической структуре 

биполярного аффективного расстройства (БАР) II 

типа. В основной группе исследовательской вы-

борки (n=54) пациенты женского пола преоблада-

ли по сравнению с пациентами мужского пола 

(63% против 37%). Медианный возраст пациентов 

основной группы составлял 26 лет; IQR [22; 37]. 

Контрольная группа состояла из 11 здоровых доб-

ровольцев без диагноза психических расстройств, 

которые по полу и возрасту соответствовали паци-

ентам основной группы. 21 пациент из 54 был об-

следован на содержание BDNF в сыворотке крови. 
МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-динами-

ческий, лабораторный, математической статистики. 

Клинико-психопатологическое обследование 

проводилось дважды: в первые дни поступления 

пациента в стационар до начала активного фар-

макологического лечения и на фоне антидепрес-

сивной терапии (венлафаксин в дозе 75-150 

мг/сут в комбинации с тимостабилизатором (ла-

мотриджин 125-150 мг/сут) на 28-30-й дни пре-

бывания в клинике. Выраженность депрессии 

и тревоги определяли с помощью клинических 

шкал Гамильтона для оценки депрессии (HDRS-

17) [20] и тревоги (HARS) [21]. 

В исследование не включались пациенты с рас-

стройствами шизофренического спектра, психоти-

ческим уровнем депрессии, очевидным риском 

суицидального поведения, алкогольной или нарко-

тической зависимостью, а также с указанием на 

эпилепсию в анамнезе и наличием декомпенсиро-

ванных соматоневрологических заболеваний. Все 

обследуемые дали информированное согласие на 

участие в исследовании. 

Концентрацию BDNF в сыворотке крови опре-

деляли методом ELISA с помощью набора реаген-

тов для количественного определения (96 опреде-

лений) BDNF методом иммуноферментного анали-

за (Human Brain Derived Neurotrophic Factor, 

BDNF, ELISA Kit, Cusabio Technology LLC, USA). 

Статистический анализ проводили при помо-

щи непараметрического T-критерия Вилкосона 

для оценки различий связных выборок и U-

критерия Манна-Уитни для независимых выбо-
рок. Различия рассматривались как статистически 

значимые при значении p<0,05. 
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У всех пациентов основной группы выявлены 

специфические признаки гипотимии (снижение 

настроения и эмоциональной активности, грусть, 

подавленность, ощущение безысходности), кото-

рые были квалифицированы как меланхолический 

текущий эпизод легкой или умеренной депрессии 

(F32.3) в рамках БАР II типа [22] в сочетании 

с соматическими симптомами. 

По клинико-психопатологическим признакам 

аффективное расстройство соответствовало диа-

гностическим критериям меланхолической де-

прессии или депрессии с меланхолическими чер-

тами по критериям DSM-5 (depression with melan-

cholic features) [23]; депрессия с меланхолически-

ми чертами считается фактором риска снижения 

мыслительных функций мозга. Клиническая ква-

лификация текущей депрессии определялась 

наличием характерных психопатологических при-

знаков, таких как хронобиологический сдвиг, ти-

пичное смещение ритма физиологической актив-

ности, снижение витальных потребностей 

и другими признаками, характеризующими де-

прессивное расстройство (тоска, подавленность, 

тревога, раздражительность, недовольство собой 

и неуверенность, снижение самооценки, невоз-

можность сосредоточиться и принять самостоя-

тельное решение, заторможенность, отсутствие 

жизненных перспектив). 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В таблице 1 приведены средние балльные по-

казатели по шкалам Гамильтона для оценки де-

прессии (HDRS-17) и тревоги (HARS) до начала 

и по окончании терапии. Полученные показатели 

соответствовали значениям умеренно выражен-

ной депрессии и тревоги. На фоне проводимой 

терапии венлафаксином и ламотриджином к 30-

му дню у пациентов отмечалось статистически 

значимое улучшение состояния. 

Т а б л и ц а  1. Показатели тревоги и депрессии по шкалам Гамильтона у пациентов 

с легкой или умеренной депрессией до и после курса антидепрессивной терапии 

HDRS-17 (до лечения) 

Me; IQR 

HDRS-17 (после лече-

ния) Me; IQR 

Уровень 

значимости 

HARS (до лечения) 

Me; IQR 

HARS (после лече-

ния) Me; IQR 

Уровень 

значимости 

20 

IQR [19,5; 22] 

9 

IQR [7,5; 13] 
p>0,001 

22 

IQR [16,5; 24] 

11 

IQR [8; 14] 
p>0,001 

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий: * ‒ p<0,001 (T-критерий Вилкосона). 

 

При поступлении в стационар до начала лече-

ния уровень BDNF в сыворотке крови пациентов 

в среднем составлял 15,2 (IQR [8,2; 34,1]; n=21) 

нг/мл, что было статистически значимо ниже 

(p<0,05) на 23,6% по сравнению с показателями в 

контрольной группе – Me 19,84 (IQR [13,47; 

26,32]; n=11) нг/мл. 

Однако, несмотря на выявленное улучшение 

клинического статуса больных, через 30 дней от 

начала терапии не было установлено нормализа-

ции уровня BDNF в сыворотке крови: Me 13,35; 

IQR [9,73; 43,1]; n=8) нг/мл по сравнению с уров-

нем BDNF у здоровых лиц контрольной группы: 

Me 19,84 IQR [13,47; 26,32]; n=11) нг/мл. Содер-

жание BDNF в сыворотке после проведенного 

лечения практически оставалось на прежнем 

уровне, выявленном у пациентов с меланхоличе-

ской депрессией до начала терапии: Me 13,35 

(IQR [9,73; 43,1]; n=8) нг/мл против Me 15,2 (IQR 

[8,2; 34,1]; n=21) нг/мл. 

Таким образом, проведенное исследование по-

казало, что при меланхолической депрессии ан-

тидепрессивная терапия не оказывала влияния на 

содержание BDNF в сыворотке крови. Уровни 

BDNF в сыворотке крови как на момент начала 

терапии, так и после проведенного лечения прак-

тически не различались между собой, но были 

статистически значимо ниже по сравнению с ве-

личинами в контрольной группе. 

У больных тяжелой меланхолической депрес-

сией не выявлено существенных различий между 

уровнями сывороточного BDNF, фактора роста 

эндотелия сосудов (VEGF) до начала терапии по 

сравнению с контрольной группой. Обнаружена 

отрицательная корреляция между уровнями 

BDNF и числом депрессивных эпизодов. Уровни 

VEGF снижались с увеличением тяжести депрес-

сии. Однако авторы не провели исследования со-

держания BDNF в динамике антидепрессивной 

терапии [24]. 

Возникает вопрос, какие патофизиологические 

и нейрохимические механизмы могут быть задей-

ствованы в патологическом воздействии на мета-

болизм BDNF? Рассмотрим некоторые механизмы. 

Сниженный уровень BDNF в сыворотке крови 

у больных меланхолической депрессией потенци-

ально связан с нарушением функционирования 

гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и умень-

шением его проницаемости для нейротропного 

фактора. 

ГЭБ служит динамическим и избирательным 

интерфейсом, отделяющим ЦНС от периферии. 

Гомеостаз в ЦНС поддерживается за счет коор-

динации физических, метаболических и транс-

портных механизмов, которые тщательно контро-

лируют транспорт питательных веществ в голов-

ной мозг и отток продуктов жизнедеятельности из 

мозга [25]. 
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Транспортировка веществ через ГЭБ возможна 

благодаря наличию нескольких транспортеров, 

которые регулируют приток и отток как экзоген-

ных, так и эндогенных соединений через этот ба-

рьер. Одним из ключевых транспортных белков, 

экспрессируемых на люминальной мембране эн-

дотелиальных клеток капилляров, составляющих 

ГЭБ, является Р-гликопротеин (P-glycoprotein, P-

gp) [26]. Этот транспортер является членом АТФ-

связывающей кассеты ABC-семейства транспор-

теров, играющих важную роль в поддержании 

гомеостаза мозга и защиты мозга за счет выброса 

вредных веществ. Изменения функции P-gp рас-

сматриваются в роли возможного этиологическо-

го фактора ряда неврологических и психических 

расстройств (болезнь Альцгеймера, болезнь Пар-

кинсона, шизофрения, депрессия), а также связа-

ны с лекарственной резистентностью, например, 

при резистентной депрессии [26]. 

В литературе имеются данные, указывающие 

на повреждение ГЭБ при депрессиях [16, 26]. 

Этому способствуют нейровоспаление [25] 

и окислительный стресс [27]. Ингибирование P-gp 

в ГЭБ влечет за собой аккумуляцию нейротокси-

нов в тканях головного мозга и запускает развитие 

нейродегенеративных процессов Патологический 

процесс приводит к дисфункции митохондрий 

и повреждению их мембранных структур, гипер-

секреции свободных радикалов, активации сво-

боднорадикальных реакций и окислительному 

стрессу [28]. Дисфункция митохондрий всегда 

связана со снижением интенсивности биосинтеза 

АТФ. Как мы указали выше, P-gp является чле-

ном семейства транспортеров, зависимых от нор-

мального обмена АТФ. Таким образом, нарушение 

обмена АТФ способствует деформации функцио-

нирования транспортного белка P-gp. 

Окислительный стресс, сопровождающий де-

прессивное состояние [27], индуцирует динамин-

зависимую интернализацию P-gp, что обусловли-

вает быстрое снижение транспортной активности 

P-gp. Этот ответ опосредуется киназой Abl и кина-

зой Src, которые фосфорилируют остаток амино-

кислоты тирозина (Tyr14) в P-gp-связывающей 

молекуле кавеолина-1 (Cav1), индуцируя одновре-

менную интернализацию обеих молекул ‒ P-gp 

и кавеолина [29]. Возникающее снижение функции 

P-gp вызвано увеличением концентрации кортизо-

ла в мозге, что может приводить к когнитивным 

расстройствам, депрессии, метаболическому син-

дрому, атеросклерозу и др. Кроме того, повышен-

ная внутримозговая концентрация кортизола при 

окислительном стрессе может быть спровоцирова-

на быстрым снижением транспортной активности 

P-gp в отношении выделения метаболитов в кровь. 

В результате этого процесса происходит снижение 

оттока кортизола из ткани мозга в кровь [29]. 

Исходя из вышесказанного, мы можем предпо-

ложить механизм снижения уровня BDNF 

в сыворотке крови при меланхолической депрес-

сии: окислительный стресс, который сопровождает 

депрессию, способствует повышению мозговой 

концентрации кортизола [28, 29, 30, 31]. Ранее 

нами было показано, что под влиянием высоких 

концентраций кортизола нарушаются пути био-

синтеза серотонина и норадреналина и возникает 

их дефицит; тесная моноамино-гормональная связь 

подтверждает вовлеченность этих гормонов в ин-

тегральные патогенетические механизмы депрес-

сии [30]. По данным зарубежных авторов [29], по-

вышенный уровень кортизола индуцирует сниже-

ние транспортной функции молекулы P-gp, свя-

занной с регуляцией функции оттока веществ из 

мозга; на этом основании сделан вывод, что нару-

шение функции P-gp сопровождается снижением 

выброса BDNF из ткани мозга в кровь, что способ-

ствует уменьшению его концентрации в сыворотке 

крови. 

По нашему мнению, важную роль в наруше-

нии функционировании ГЭБ и в связанном с этим 

снижении уровня BDNF в крови играют процес-

сы, приводящие к нарушению структурно-

функционального состояния ‒ конформации бел-

ков мембранных компонентов этого барьера. Так, 

ранее нами было установлено, что при меланхо-

лической депрессии нарушается конформацион-

ное состояние основного белка крови – альбуми-

на [32]. Также было показано, что нарушение 

конформации альбумина при первом эпизоде ши-

зофрении сопровождается статистически значи-

мым снижением антиоксидантных свойств этого 

белка [33]. Экстраполируя эти данные на белки 

организма в целом, следует признать нарушение 

конформации белковых компонентов ГЭБ при 

меланхолической депрессии. 

По нашему мнению, существует ещё один из 

возможных механизмов снижения уровня BDNF 

в крови у больных меланхолической депрессией. 

Влияние BDNF на высвобождение VEGF и роль 

VEGF в нейротрофическом воздействии BDNF 

были определены на материале изучения первич-

ных корковых нейронов крысы. Так, было уста-

новлено, что для секреции BDNF из мест синтеза 

и хранения необходимо стимулирующее воздей-

ствие сосудистого эндотелиального фактора роста 

[34]. 

Фактор роста эндотелия сосудов ‒ гепарин-

связывающий гомодимерный гликопротеин с мо-

лекулярным весом 45 кДа, принадлежащий к се-

мейству вазоактивных факторов роста. VEGF 

впервые был охарактеризован как фактор, обеспе-

чивающий проницаемость сосудов, а также как 

мощный стимулятор пролиферации эндотелиаль-

ных клеток и образования кровеносных сосудов. 
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VEGF экспрессируется в ЦНС и является мо-

лекулярным регулятором ангиогенеза и нейроге-

неза. Нарушенный нейрогенез гиппокампа может 

быть фактором развития депрессии. Обсуждается 

участие сигнализации VEGF, обладающего силь-

ным нейрогенным эффектом, в этиологии и лече-

нии депрессии [35]. Показано, что VEGF необхо-

дим для нейротрофического действия BDNF [34]. 

Более того, VEGF приписывают важную роль 

в патофизиологических механизмах депрессий. 

Уровни нейротрофических факторов (GDNF, 

VEGF) и их экспрессия мРНК, по-видимому, по-

разному изменяются у пациентов с депрессией по 

сравнению со здоровыми, что указывает на их 

важную роль в патофизиологии депрессии и ан-

тидепрессивном действии терапевтических вме-

шательств [36]. Нарушение функционирования 

VEGF при депрессиях может сказывается на его 

стимулирующем действии на высвобождение 

BDNF из клеток мозга и, как следствие, уменьше-

ние его высвобождения из тканей мозга в кровь. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, нарушение этих сложных, вза-

имосвязанных процессов приводит к дисфункции 

гематоэнцефалического барьера, что влечет за 

собой снижение секреции мозгового нейротрофи-

ческого фактора, уменьшение его трансфузии че-

рез ГЭБ и, как следствие, снижение уровня BDNF 

в сыворотке крови. 

Одним из недостатков работы является срав-

нительно малая выборка пациентов с меланхоли-

ческой депрессией. Исследования в этом направ-

лении планируется продолжить. 
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The influence of antidepressant therapy on the level of brain-

derived neurotrophic factor in the blood serum of patients with 

melancholic depression: a pilot study 

Uzbekov M.G., Shikhov S.N., Kryukov V.V., Krasnov V.N. 

Moscow Research Institute of Psychiatry ‒ Branch of FSBI “V.P. Serbsky National Medical Research Center 

of Psychiatry and Narcology” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Poteshnaya Street 3, 107258, Moscow, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. The study of pathogenetic mechanisms of depression, as well as the prediction and implementation of princi-

ples of effective therapy for this disease are of primary importance. Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) is considered to 

be one of the key components of pathogenetic mechanisms of depressive disorders. Objective: to determine the BDNF level in 

the blood serum of patients with melancholic depression under antidepressant therapy. Materials. The sample included patients 

diagnosed with the current episode of mild or moderate depression (F31.3). According to ICD-10 and DSM-5 criteria, this con-

dition is classified as melancholic depression in the structure of bipolar II disorder. The main group (n=54) was predominated 

by female patients (63% vs 37%). The mean age of patients was 26 years; IQR [22; 37]. The control group consisted of 11 

healthy volunteers without a diagnosis of mental disorder, who matched the patients in the main group by gender and age. 21 

patients of 54 were examined for BDNF concentration in the blood serum. Methods: clinical-psychopathological, clinical-

dynamic, laboratory, mathematical statis-tics. Clinical-psychopathological examination was performed twice: at baseline and 

during antidepressant therapy (venlafaxine 75-150 mg/day, lamotrigine 125-150 mg/day) by days 28-30. The severity of de-

pression and anxiety was determined using the Hamilton clinical scales. The concentration of BDNF in the serum was deter-

mined by ELISA using a reagent kit for quantitative determination (96 determinations) of BDNF by enzyme immunoassay 

(human brain-derived neurotrophic factor, BDNF, ELISA Kit, Cusabio Technology LLC, US). Results. Despite the revealed 

improvement in the clinical status of the patients, the normalization of the BDNF level in the blood serum was not established 

30 days after the start of therapy when comparing the patients’ parameters at baseline (n=21) and after the treatment (n=8): Me 

15.2; IQR [8.2; 34.1] ng/ml serum vs Me 13.35; IQR [9.73; 43.1] ng/ml of serum (p> 0.05), as well as compared with the 

BDNF level in healthy controls: Me 19.84 (IQR [13.47; 26.32]; n=11) ng/ml. At the same time, a statistically significant 

(p<0.05) lower concentration of BDNF in the blood serum was found when compared with the control indices (healthy volun-

teers; n=11): Me 19.84; IQR [13.47; 26.32] ng/ml of serum. Discussion. In patients with melancholic depression, antidepres-

sant therapy had no effect on the BDNF concentration in the blood serum, since the BDNF levels in the blood serum at baseline 

and after antidepressant therapy were approximately the same, but were statistically significantly lower relative to the indices in 

healthy volunteers of the control group. Conclusion. The lack of dynamics in the BDNF concentration in the blood serum of 

patients with melancholic depression at baseline and after antidepressant therapy is explained by dysfunction of the blood-brain 

barrier. We hypothesize that oxidative stress, dysfunction of the transport protein P-glycoprotein, impaired cortisol metabolism 

and effect of vascular endothelial growth factor (VEGF) on the secretion of BDNF from brain cells are involved in this patho-

logical process. 

Keywords: melancholic depression, brain-derived neurotrophic factor, enzyme immunoassay, blood-brain barrier, 

P-glycoprotein, oxidative stress, vascular endothelial growth factor. 
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Фенотипы шизофрении 

Корнетова Е.Г.1, Галкин С.А.1, Корнетов А.Н.1, 

Иванова С.А.1, Бохан Н.А.1, 2 

1 НИИ психического здоровья, Томский национальный исследовательский медицинский центр 

Российской академии наук 

Россия, 634014, Томск, ул. Алеутская, 4 

2 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России 

Россия, 634050, Томск, Московский тракт, 2 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Фенотипическая информация в медицине в целом и в психиатрии в частности имеет гете-

рогенный характер, а сами фенотипы бывают как клиническими, так и неклиническими, поэтому включение 

фенотипирования в диагностические алгоритмы позволяет получать более целостные данные о пациенте 

и протекании у него патологического процесса. Цель: систематизировать методологии оценки фенотипов 

шизофрении. Материалы: данные собственных многолетних исследований стратификации фенотипов шизо-

френии с помощью антропометрических, нейрокогнитивных, инструментальных, лабораторных и клиниче-

ских обследований. Методы: клинико-психопатологический, клинико-динамический, клинико-

катамнестический, психометрический, антропометрический, антропоморфоскопический, нейровизуализаци-

онный, нейрофизиологический, лабораторный. Обсуждение. В клиническом контексте фенотип в первую 

очередь относится к нормальным морфологическим, физиологическим или поведенческим характеристикам 

пациента, а также к отклонениям от этих характеристик, возникающим в ходе заболевания. Таким образом, 

в медицине изучение фенотипа включает в себя полное и детальное понимание спектра фенотипических от-

клонений, связанных с каждой нозологической единицей. Обладая этими знаниями, врачи могут решить, свя-

зан ли какой-либо признак или симптом, наблюдающийся у пациента, с каким-либо основным заболеванием 

или является изолированным признаком, что может помочь в назначении правильного (адекватного) лечения. 

Фенотип шизофрении традиционно определяется хроническим течением психоза и функциональным ухуд-

шением. Однако граница фенотипа, вероятно, будет более обширной, чем граница, определяемая хрониче-

ским присутствием психотической симптоматики. Слабо выраженные клинические признаки и симптомы, 

когнитивные нарушения, а также нейрофизиологические дисфункции, такие как нарушение сенсорной чув-

ствительности и плавности движения глаз, – всё это определяет аспекты фенотипа шизофрении. Заключение. 

Диагностические и концептуальные подходы важны не только при лечении больных шизофренией, но и при 

разработке исследований, направленных на выявление факторов риска и этиологических механизмов, а также 

при попытках решения таких сложных вопросов, как коморбидность и связи между заболеваниями со сход-

ными клиническими проявлениями. Алгоритмы фенотипирования позволяют решить данную проблему. 

Ключевые слова: шизофрения, фенотип, морфофенотип, конституция, метаболические нарушения, нейро-

когнитивный дефицит, электроэнцефалография, сенсорные нарушения, двигательные нарушения. 

ВВЕДЕНИЕ 

Фенотипическая информация в медицине 

в целом и в психиатрии в частности имеет гетеро-

генный характер, а сами фенотипы бывают как 

клиническими, так и неклиническими, поэтому 

включение фенотипирования в диагностические 

алгоритмы позволяет получать более целостные 

данные о пациенте и протекании у него патологи-

ческого процесса. 

Первоначально термин «фенотип» (от греч. 

φαινό [фэно] – сиять, показывать, проявляться 

и τυπος [тыпос] – отметка, тип) использовался 

в основном в генетических исследованиях и при-

менялся по отношению к видимым макроскопи-

ческим признакам, таким как размер, форма, цвет, 

скорость роста и т.д. [1]. В биологии наиболее 

широко принятое определение фенотипа – 

«наблюдаемые черты организма» [2]. 
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Тем не менее способ определения фенотипа не 

накладывает никаких ограничений на его исполь-

зование, поскольку фенотипы (признаки) можно 

измерить на каждом уровне биологической орга-

низации – молекулярном, клеточном или целого 

организма. Понятие фенотипа также может быть 

расширено путем учета величин, которые выво-

дятся из математических функций. Самый про-

стой и прямой подход к характеристике фенотипа 

индивидуума – это использование отдельных зна-

чений, например, веса, роста, концентрации гор-

монов, биопотенциалов головного мозга и т.д., 

измеренных в определенное время, определенном 

возрасте и определенной среде. Однако большин-

ство признаков организма изменяются сложным 

образом с течением времени, и дискретных изме-

рений далеко недостаточно для охвата фенотипи-

ческих признаков, которые бы имели значение 

с клинической точки зрения. 

Как правило, на высоких уровнях организации 

фенотипы трудно определить и количественно 

оценить. Например, признаки, относящиеся к по-

ведению человека и психическим расстройствам, 

представляют собой определенные проблемы, 

которые не решаются путем обращения только 

к «эндофенотипам» (внутренним фенотипам) или 

маркерам. Таким образом, нет предела численно-

сти измеримых или вычисляемых фенотипов на 

всех уровнях биологической организации и во 

всем диапазоне пространственных и временных 

масштабов. 

В клиническом контексте фенотип в первую 

очередь относится к нормальным морфологиче-

ским, физиологическим или поведенческим ха-

рактеристикам пациента, а также к отклонениям 

от этих характеристик, возникающим в ходе за-

болевания [3]. Таким образом, в медицине изуче-

ние фенотипа включает в себя всестороннее 

и детальное понимание спектра фенотипических 

отклонений, связанных с каждой нозологической 

единицей. Обладая приобретенными обновлен-

ными знаниями, врачи смогут решить, связан ли 

какой-либо признак или симптом, наблюдающий-

ся у пациента, с каким-либо основным заболева-

нием или является изолированным признаком, 

что может помочь в назначении правильного 

(адекватного) лечения. 

Некоторые психические расстройства возни-

кают вследствие сложного сочетания генетиче-

ских вариаций, часть которых может проявляться 

впервые у конкретного больного и быть уникаль-

ной [4]. При этом также высока роль факторов 

внешней среды. Еще в начале XX века зародилась 

теория о взаимодействии генов со средой в пато-

генезе психических расстройств, которая легла 

в основу полигенной теории развития шизофре-

нии [5]. 

Шизофрения, по мнению многих исследовате-

лей, представляет собой сложный комплекс раз-

личных нарушений [6, 7], что может затруднять 

поиск потенциальных генетических факторов. 

Фенотип шизофрении традиционно определяется 

хроническим течением психоза и функциональ-

ным ухудшением. Однако граница фенотипа, ве-

роятно, будет более обширной, чем граница, 

определяемая хроническим присутствием психо-

тической симптоматики [8]. Это подчеркивается 

находками тонких шизофреноподобных наруше-

ний у лиц без шизофрении и ближайших род-

ственников больных шизофренией. Слабые кли-

нические признаки и симптомы, когнитивные 

нарушения, особенно внимания и памяти, а также 

нейрофизиологические дисфункции, такие как 

нарушение сенсорной чувствительности и плав-

ности движения глаз, – всё это определяет аспек-

ты фенотипа шизофрении. Некоторые из предло-

женных фенотипических проявлений шизофре-

нии встречаются также и при биполярном рас-

стройстве, что может говорить об общем конти-

нууме, объединяющем эти расстройства [9]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизировать методологии оценки фено-

типов шизофрении. 

МАТЕРИАЛЫ 

В настоящей работе представлены и обобщены 

данные собственных многолетних исследований 

стратификации фенотипов шизофрении с помо-

щью антропометрических, нейрокогнитивных, ин-

струментальных, лабораторных и клинических 

обследований. 

МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-дина-

мический, клинико-катамнестический, психометри-

ческий, антропометрический, антропоморфоскопи-

ческий, нейровизуализационный, нейрофизиологи-

ческий, лабораторный. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Морфофенотип конституции пациентов с ши-

зофренией 

На протяжении более чем 100 лет сохраняется 

устойчивый интерес к исследованию взаимосвязей 

между соматическими параметрами и психологи-

ческими характеристиками личности. Эти исследо-

вания, изначально начавшиеся в рамках медицины, 

впоследствии нашли свое место в классической 

антропологии. На сегодняшний день разработана 

достаточно обширная теоретическая база, посвя-

щенная проблеме психосоматических связей [10]. 

Морфофенотип (конституционально-морфоло-

гический тип, соматический тип, соматотип, тип 

телосложения) является структурным, наиболее 

генетически детерминированным выражением 
конституции, образует её облигатный признак, 

основу. 
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Если первый фенотипический уровень выра-

жения конституции представлен хромосомами, то 

высший уровень фенотипической организации 

человека выражается его типом телосложения. Он 

является внешней, наиболее доступной исследо-

ванию и измерению, относительно устойчивой 

в онтогенезе и наследственно обусловленной под-

системой общей конституции и в целом отражает 

основные особенности динамики онтогенеза, ме-

таболизма, общей реактивности организма и био-

психотипологии личности (темпераментные, 

энергодинамические, реактивные, витальные 

свойства). Из этого положения следует, что опре-

деление морфофенотипа – это основа для после-

дующего анализа, поскольку он является обнару-

женной на определенном отрезке онтогенеза за-

стывшей формой определенной функции [11]. 

Многие исследователи поддерживают пози-

цию о том, что конституция может предраспола-

гать к определённым заболеваниям. Так, напри-

мер, в зарубежных руководствах по психиатрии 

по-прежнему периодически приводится точка 

зрения Э. Кречмера, согласно которой шизофре-

ния имеет тенденцию проявляться у людей 

с астеническим типом телосложения [12]. Если 

эту позицию довести до логического завершения, 

то в соответствии с представлениями о полиген-

ном наследовании шизофрении с определенного 

порогового значения ряд шизоидных личностей 

заболевают шизофренией, а циклоидных – маниа-

кально-депрессивным заболеванием. Таким обра-

зом, только шизоид с астеническим типом тело-

сложения может заболеть шизофренией, а цикло-

ид с пикническим – циклофренией. 

Актуальность данной проблемы была настоль-

ко высока, что научная группа экспертов Всемир-

ной организации здравоохранения рекомендовала 

провести клинико-антропометрические исследо-

вания шизофрении в различных странах, чтобы 

более точно определить связь между шизофрени-

ей и астеническим типом телосложения. Приве-

дем часть собственных данных, которые положи-

ли начало пересмотру некоторых основополага-

ющих традиционных представлений о конститу-

ции человека и его болезнях. 

Объективно клинико-антропометрически были 

обследованы 840 больных шизофренией и 482 

здоровых лица контрольной группы по методике 

В.В. Бунака в модификации В.П. Чтецова для 

взрослых выборок [13]. В результате полученных 

данных [11] оказалось, что частота встречаемости 

основных типов телосложения: астенического, 

мезостенического, гиперстенического (ранее – 

пикнического) – в контрольной группе здоровых 

лиц и группе больных шизофренией статистиче-

ски значимо не различается (p>0,05) (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1. Частота встречаемости основных типов телосложения 

среди больных шизофренией и здоровых лиц 

Тип телосложения Здоровые лица Пациенты с шизофренией 

абс. % абс. % 

Гиперстенический 156 32,3 226 26,9 

Мезостенический 189 39,3 401 47,7 

Астенический 137 28,4 213 25,4 

Всего 482 100 840 100 

 

Полученные данные позволяют пересмотреть 

широко распространенный, как мы уже указыва-

ли, традиционный взгляд на связь шизофрении 

с астеническим телосложением. Шизофренией 

может заболеть человек как астенического (леп-

тосомного), так и гиперстенического (пикниче-

ского) типа телосложения с равной вероятностью. 

Таким образом, ранее выдвинутая гипотеза о том, 

что астенический тип может быть частью генного 

комплекса, способствующего развитию шизофре-

нии, должна быть отклонена. Это касается также 

утверждений последователей Э. Кречмера 

о склонности шизофрении к астенической кон-

ституции. 

Наряду с этим при анализе типов течения ши-

зофрении, которые отражают конституциональ-

ную реактивность, были получены данные отно-

сительно их выраженных различий [14]. Так, 

например, было изучено, каким образом в зави-

симости от типов телосложения распределяются 

относительно благоприятные (эпизодическое ре-

митирующее с фактически полными ремиссиями, 

эпизодическое со стабильным дефектом без 

нарастания негативной симптоматики) и неблаго-

приятные (непрерывное, эпизодическое с прогре-

диентным развитием негативной симптоматики) 

типы течения. Обнаружено, что непрерывное те-

чение с нарастанием негативной симптоматики 

с высокой вероятностью наблюдается при астени-

ческом соматотипе, а приступообразное течение 

без выраженной негативной симптоматики пре-

обладает при гиперстеническом типе телосложе-

ния. И тот, и другой варианты течения равноверо-

ятно встречались у больных с мезостеническим 

соматотипом. Прогрессирующие непрерывно, 

протекающие неблагоприятно типы течения, 

а также приступообразные, протекающие относи-

тельно благоприятно, были количественно сба-

лансированы полярными конституционально-

морфологическими типами (КМТ). 
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То есть определенному числу благоприятно 

протекающей шизофрении на гиперстеническом 

полюсе соответствовало примерно такое же число 

неблагоприятно протекающей шизофрении при 

астеническом типе телосложения. 

При сравнительном исследовании [15] 620 

больных шизофренией с преобладанием в клини-

ческой картине негативного симптомокомплекса 

не менее 1 года (n=330) и позитивных нарушений 

(n=290) было установлено, что у пациентов с пре-

валированием негативных нарушений отмечена 

статистически значимо (p<0,001) большая частота 

встречаемости астенического и мезостенического 

конституционально-морфологического типов по 

сравнению с больными с ведущей позитивной 

симптоматикой и здоровыми лицами по астениче-

скому телосложению (n=320) (табл. 2). Гиперсте-

нический соматотип статистически значимо чаще 

(p<0,001) встречался у пациентов с позитивной 

симптоматикой и здоровых лиц контрольной груп-

пы по сравнению с пациентами с преобладанием 

негативных нарушений. 

Т а б л и ц а  2. Конституционально-морфологические типы больных шизофренией 

с преобладанием позитивной и негативной симптоматикой 

Конституционально-

морфологический тип 

Здоровые лица Пациенты с преобладанием 

позитивной симптоматики 

Пациенты с преобладанием 

негативной симптоматики 

абс. % абс. % абс. % 

Гиперстенический 103* 32,2 267* 92,1 16 4,8 

Мезостенический 131 40,9 20 6,9 119* 36,1 

Астенический 86* 26,9 3 1 195* 59,1 

Всего 320 100 290 100 330 100 

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий: * ‒ p<0,001. 

 

Сопоставление соматической половой диффе-

ренциации показало, что среди больных шизофре-

нией с преобладанием негативных нарушений ста-

тистически значимо (p<0,01) чаще встречались 

гинекоморфы по сравнению со здоровыми лицами 

(табл. 3). В противоположность этому андромор-

фов оказалось статистически значимо больше 

(p<0,01) среди здоровых лиц. При сравнении сома-

тической половой дифференциации больных ши-

зофренией с преобладанием негативных и пози-

тивных нарушений в клинической картине также 

обнаружены статистически значимые различия 

(p<0,01) в частоте встречаемости гинекоморфии 

в пользу больных с негативной симптоматикой, 

тогда как мезоморфия (p<0,01) и андроморфия 

(p<0,05) статистически значимо чаще выявлены 

у пациентов с ведущей позитивной симптомати-

кой. Данный факт говорит в пользу того, что ан-

дроморфия и мезоморфия являются протективны-

ми факторами относительно развития негативной 

симптоматики в клинике шизофрении, а гинеко-

морфия – патопластическим. 

Т а б л и ц а  3. Соматическая половая дифференциация больных шизофренией 

с преобладанием позитивной и негативной симптоматикой 

Соматическая половая 

дифференциация 

Здоровые лица Пациенты с преобладанием 

позитивной симптоматики 

Пациенты с преобладанием 

негативной симптоматики 

абс. % абс. % абс. % 

Гинекоморфная 101 31,6 78 26,9 139* 42,1 

Мезоморфная 111 34,7 139* 47,9 128 38,8 

Андроморфная 108* 33,7 73* 25,2 63 19,1 

Всего 320 100 290 100 330 100 

П р и м е ч а н и е. Статистическая значимость различий: * ‒ p<0,05. 

 

Таким образом, в качестве критериев прогноза 

развития негативных нарушений в клинической 

картине шизофрении выступают соматоморфоло-

гические характеристики больных – астенический 

КМТ и гинекоморфная соматическая половая 

дифференциация. 

В ряду показателей адаптационных возможно-

стей больных шизофренией одно из важных мест 

занимает способность к регуляции и управлению 
своим эмоциональным состоянием и контролиро-

ванию поведения. Это, с одной стороны, снижает 

интенсивность поведенческих расстройств, с дру-

гой стороны – препятствует развитию аутоагрес-

сивных тенденций. Частота возникновения суици-

дальных мыслей и риск попыток суицида могут 

быть обусловлены чувством безысходности, воз-

никшим в качестве реакции на длительность, ин-

тенсивность и стойкость побочных эффектов ан-

типсихотической терапии [16, 17]. В связи с этим 

нами было проведено исследование распростра-
ненности парасуицидов среди пациентов с шизо-

френией [18]. 
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Анализ суицидального поведения в анамнезе 

продемонстрировал, что среди пациентов с асте-

ническим КМТ было статистически значимо 

наибольшим число лиц, совершавших в прошлом 

попытки суицида, по сравнению с мезостениче-

ским (p<0,001) и гиперстеническим (p=0,0087) 

КМТ. При оценке эффективности терапии по CGI 

было выявлено, что среди пациентов с астениче-

ским соматотипом у наименьшего числа обследо-

ванных статистически значимо (p<0,05) чаще от-

мечается существенное улучшение и у наибольше-

го – незначительное улучшение состояния. Таким 

образом, астенический КМТ фактически выступал 

фактором неблагоприятной клинической динамики 

шизофрении и ассоциировался с суицидальными 

действиями. 

Согласно данным МРТ-исследования установ-

лена связь между гиперстеническим КМТ и рас-

ширением субарахноидальных пространств боль-

ших полушарий головного мозга, между гинеко-

морфией и расширением субарахноидальных про-

странств мозжечка, а также между наличием кист 

в головном мозге у больных шизофренией и пре-

обладанием негативного симптомокомплекса [19]. 

Проведено исследование, направленное на со-

поставление факторов конституции в формирова-

нии метаболического синдрома (МС) [20]. Полу-

ченные результаты позволили сделать вывод, что 

конституционально-морфологическая основа фор-

мирования МС у больных шизофренией и у психи-

чески здоровых лиц является одинаковой. Это 

имеет принципиальное значение, поскольку под-

тверждает общую патофизиологию МС [21] у раз-

ных групп пациентов и роль костной компоненты 

конституции как стабильного во времени струк-

турного маркера в механизмах развития МС. Та-

ким образом, общее телосложение влияет на риск 

МС больше, чем антипсихотические препараты. 

В исследовании 242 больных шизофренией [22] 

с применением шкалы краткой оценки когнитив-

ных нарушений (Brief Assessment of Cognition in 

Schizophrenia ‒ BACS) [23] в процессе терапии 

в адаптированной русскоязычной версии [24, 25] 

было установлено, что в зависимости от типа со-

матической половой дифференциации показатели 

когнитивного профиля статистически значимо раз-

личались по данным психодиагностического те-

стирования (Заучивание списка слов, Последова-

тельность чисел, Речевая беглость, Шифровка, 

Башня Лондона). 

Апостериорное сравнение показало более вы-

раженное нарушение когнитивного функциониро-

вания по использованным тестам в группе больных 

с гинекоморфной соматической половой диффе-

ренциацией относительно мезоморфной. Тогда как 

в зависимости от КМТ пациенты с шизофренией 

не различались ни по одному из тестов BACS. 

Для определения влияния антропометрических 

характеристик на когнитивный профиль по BACS 

у больных шизофренией выполнен регрессионный 

анализ, где в качестве независимых переменных 

использовались тип соматической половой диффе-

ренциации и КМТ. Полученная модель оказалась 

статистически значимой (F(2,17)=3,237, p=0,041). 

Выявленное значение R2 (0,136) указывает на то, 

что оба рассматриваемых фактора в совокупности 

объясняют примерно 13,6% вариабельности нейро-

когнитивного дефицита у больных шизофренией. 

Таким образом, смещение соматической поло-

вой дифференциации к гинекоморфии ассоцииро-

вано с более выраженным снижением интеллекту-

ально-мнестических функций больных шизофре-

нией. Данное положение подтверждается данны-

ми, полученными Н.А. Корнетовым [26], при срав-

нительном обследовании трех популяций пациен-

тов в СССР – в Крыму, Сибири и на Дальнем Во-

стоке, о неблагоприятной роли гинекоморфии 

в течении шизофрении и формировании (в терми-

нологии того времени), в частности псевдоолиго-

френического дефекта. 

В целом проведенные исследования морфофе-

нотипических особенностей больных шизофрени-

ей позволяют сделать вывод о том, что астениче-

ский тип телосложения и гинекоморфия являются 

факторами неблагоприятной динамики заболева-

ния. Однако нельзя сказать, что сами по себе дан-

ные факторы каким-либо образом повышают риск 

развития шизофрении, поскольку с равной долей 

вероятности встречаются у пациентов. 
Метаболомная компонента фенотипа шизо-

френии 

В основе патогенеза шизофрении лежат много-

численные факторы и механизмы, например, ми-

тохондриальная дисфункция, нейровоспаление, 

повреждение ДНК, окислительный стресс, апоптоз 

и т.д. [27, 28, 29]. Эти аномалии метаболических 

путей у пациентов с шизофренией вполне могут 

быть отражены в их метаболомных профилях [29]. 

Как известно, аминокислоты и ацилкарнитины 

играют важную роль в качестве субстратов и про-

межуточных продуктов в большинстве метаболи-

ческих путей [30]. Первое упоминание об измене-

нии аминокислотного профиля при шизофрении 

относится к 1980 г., когда J. Kim et al. [31] показа-

ли снижение концентрации глутамата в спинно-

мозговой жидкости пациентов. После этого боль-

шинство исследований было сосредоточено на 

глутамате и гамма-аминомасляной кислоте 

(ГАМК), однако другие метаболиты также интен-

сивно изучались [32, 33]. Недавно ацилкарнитины 

стали рассматривать как маркеры нарушения 

окисления жирных кислот и аминокислот [34]. Од-

нако по-прежнему мало что известно об изменени-

ях в уровнях ацилкарнитина при шизофрении. 
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В нашем исследовании [35] мы впервые опре-

делили уровень аминокислот и ацилкарнитина 

у больных шизофренией в российской популяции 

с использованием метаболомных методов. Показа-

но, что у больных шизофренией наблюдалось ста-

тистически значимое (р<0,05) снижение концен-

трации аминокислот, таких как валин, аспартат, 

цитруллин, глицин, аргинин и орнитин, и длинно-

цепочечных ацилкарнитинов C14, C14OH, C16OH, 

C16:1, C16:1OH, C18, C18OH, C18:1, C18:1OH, 

C18:2OH и короткоцепочечного C5:1, а также по-

вышение концентрации C4DC по сравнению со 

здоровыми лицами контрольной группы. 

Известно, что метаболизм аргинина изменяется 

при шизофрении, что особенно заметно по сни-

женной экспрессии генов, участвующих в регуля-

ции метаболизма L-орнитина и полиаминов, сни-

женной активности аргиназы плазмы и положи-

тельной корреляции между сывороточными уров-

нями L-орнитина и продолжительностью заболе-

вания [36]. Аспартат является компонентом малат-

ного челнока, который участвует в производстве 

энергии. Обнаруженные в нашем исследовании 

сниженные сывороточные уровни аспартата могут 

означать дефицит нейрональной активности и ми-

тохондриальной функции при шизофрении. Гли-

цин действует как коагонист вместе с глутаматом 

или аспартатом в стимуляции глутаматергических 

рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA) [37]. 

Низкие уровни этих аминокислот могут указывать 

на гипофункцию нейротрансмиссии, опосредован-

ной рецептором NMDA, у пациентов, что пред-

ставляет собой ключевой патогенный механизм 

шизофрении. Сниженный уровень длинноцепо-

чечных ацилкарнитинов при шизофрении, полу-

ченный в нашем исследовании, может быть вызван 

снижением экспрессии или активности различных 

транспортеров в плазматической мембране, что 

требует дальнейшего изучения. Снижение уровней 

длинноцепочечных ацилкарнитинов после 7 меся-

цев лечения антипсихотическими препаратами 

было показано в исследовании К. Kriisa et al. [38]. 

Однако у пациентов с первым эпизодом психоза, 

не принимавших антипсихотические препараты, 

наблюдалось значительное повышение уровней 

длинноцепочечных ацилкарнитинов по сравнению 

со здоровыми лицами. Кроме того, значительно 

более низкие уровни нескольких средне- и длин-

ноцепочечных ацилкарнитинов были ранее выяв-

лены у пациентов с сахарным диабетом (типы 1 

и 2) и МС, в связи с чем было предложено исполь-

зовать ацилкарнитины в качестве маркеров МС 

[34]. Более того, ранее было установлено, что про-

исходит повышенный катаболизм аминокислот 

с разветвленной цепью, который коррелирует 

с резистентностью к инсулину и короткоцепочеч-

ными ацилкарнитинами [39]. 

Известно, что у больных шизофренией повы-

шен риск сахарного диабета, МС и других метабо-

лических нарушений. В этом случае шизофрения 

сама по себе может быть фактором риска развития 

МС, так же как и прием антипсихотических препа-

ратов, особенно второго поколения [40]. Тем не 

менее, по данным литературы, помимо пациентов 

с шизофренией высокий риск метаболических 

нарушений и МС отмечается и у пациентов с аф-

фективными расстройствами, поскольку некото-

рые компоненты МС обратно коррелируют с уров-

нем серотонина [41]. Это позволяет предположить, 

что МС является общим сопутствующим (комор-

бидным) нарушением среди данной когорты боль-

ных. Однако сравнительных исследований этих 

двух групп больных в рамках одной работы нам 

обнаружить не удалось. В связи с этим мы впервые 

провели сравнительный анализ распространенно-

сти и степени выраженности метаболических 

нарушений между пациентами с шизофренией 

и аффективными расстройствами [42]. Согласно 

полученным результатам, распространенность МС 

оказалась статистически значимо (р=0,024) выше 

у больных шизофрений, чем у пациентов с аффек-

тивными расстройствами (42,4% против 25,3%). 

Детальный анализ отдельных метаболических 

компонентов также показал у пациентов с шизо-

френией статистически значимую более высокую 

частоту встречаемости абдоминального ожирения 

(р=0,006), гипертриглицеридемии (р=0,017) и сни-

жение ЛПВП (р=0,022). Индекс массы тела, обхват 

талии и суммарная жировая складка также были 

статистически значимо выше у больных шизофре-

нией (р<0,05). Статистическая значимость разли-

чий данных показателей сохранялась и при срав-

нении отдельных подгрупп больных с МС 

(р<0,05). При сопоставлении показателей глюкозы 

и липидного спектра в сыворотке крови у больных 

шизофренией обнаружены статистически значимо 

более высокие концентрации глюкозы (р=0,019), 

триглицеридов (р=0,001) и ЛПОНП (р<0,001). По 

всей видимости, обнаруженные различия могут 

быть связаны с присутствием у пациентов с шизо-

френией уникальных (специфичных) факторов, 

способствующих развитию МС. 

В настоящее время внимание многих исследо-

вателей всё больше сосредоточено на влиянии МС 

и его компонентов на высшие (когнитивные) 

функции [43, 44, 45, 46, 47, 48], хотя опубликован-

ные данные весьма противоречивы. Обнаружено, 

что наличие МС однозначно сопровождается 

ухудшением когнитивных функций [43]. Однако 

исследование C.L. Lui et al. [45] ставит под сомне-

ние данный вывод, поскольку авторы показали, 

что пациенты позднего возраста с МС значительно 

лучше справлялись с когнитивными задачами, чем 

здоровые лица без МС того же возраста. 
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Во многих работах уже изучалось влияние от-

дельных компонентов МС на когнитивные функ-

ции у больных шизофренией, но их результаты 

также были неоднозначны [46, 47, 48]. В связи 

с этим нами были изучены связи между отдельны-

ми компонентами МС и когнитивными нарушени-

ями у больных шизофренией с использованием 

BACS [49]. По данным многомерного регрессион-

ного анализа, наличие гипергликемии статистиче-

ски значимо предсказывало худшие показатели 

вербальной памяти (р=0,019) и устойчивости вни-

мания (р=0,043), тогда как абдоминальное ожире-

ние предсказывало худшие показатели исполни-

тельных функций (р=0,026) у пациентов с шизо-

френией. Другие аспекты МС (дислипидемия 

и артериальная гипертония) не были значимыми 

предикторами ни для одного из отдельных когни-

тивных доменов. Таким образом, лишь некоторые 

компоненты МС, а именно гипергликемия и абдо-

минальное ожирение, связаны с когнитивными 

нарушениями у больных шизофренией. Предпо-

ложительно, лечение гипергликемии, соблюдение 

низкокалорийной диеты и физических нагрузок 

с целью консервативной терапии абдоминального 

ожирения может способствовать улучшению ко-

гнитивных функций у больных шизофренией. 

Вопрос о состоянии церебральной гемодинами-

ки у больных шизофренией неоднократно подни-

мался в течение всей истории её изучения и до сих 

пор актуален [50, 51]. В этих работах у пациентов 

с шизофренией показано нарушение кровотока 

и реактивности сосудов головного мозга, а также 

снижение кровотока головного мозга в виде ане-

мии, стойкое повышение венозного давления, со-

путствующее застойным явлениям в венозном 

русле, в том числе в венах головного мозга. Не-

смотря на наличие работ, демонстрирующих зна-

чительные изменения мозговой гемодинамики 

у больных шизофренией, ранее не проводилось 

исследований, направленных на изучение цере-

бральных гемодинамических параметров в зави-

симости от наличия/отсутствия МС у больных ши-

зофренией. Соответственно мы предположили, что 

наличие МС у больных шизофренией может спо-

собствовать более выраженным нарушениям моз-

гового кровотока. Так, в одном из наших исследо-

ваний проанализированы показатели мозгового 

кровотока в каротидном и вертебробазилярном 

бассейнах методом реоэнцефалографии (РЭГ) 

у больных шизофренией по сравнению со здоро-

выми лицами контрольной группы, а также в зави-

симости от наличия/отсутствия МС [52]. В целом 

у пациентов с шизофренией, согласно показателям 

РЭГ, отмечались недостаточность кровенаполне-

ния в каротидном бассейне, снижение эластично-

сти стенки магистральных артерий, гипотонус ар-

терий мелкого калибра и артериол, гипертонус ар-

терий среднего калибра в каротидном и вер-

тебробазилярном бассейнах. Эти изменения свиде-

тельствуют о цереброваскулярном заболевании 

у пациентов с шизофренией. Наличие у них МС 

способствует более выраженному снижению кро-

венаполнения и эластичности стенки магистраль-

ных артерий в каротидном бассейне, на который 

приходится основная часть (75-85%) кровоснабже-

ния головного мозга. В сочетании с церебральны-

ми гемодинамическими нарушениями наличие МС 

у больных шизофренией может ускорять патоло-

гические процессы в головном мозге, приводя 

к ухудшению клинической картины и повышению 

риска неблагоприятного исхода. 
Когнитивный фенотип шизофрении 

В современной терминологии психическая де-

градация при раннем слабоумии рассматривается 

как когнитивный дефицит при шизофрении, в ос-

нове которого лежат нарушения памяти и внима-

ния, что подтверждается данными эксперимен-

тальных исследований и метаанализов [53, 54]. 

Вместе с тем когнитивный дефицит не является 

специфическим клиническим проявлением шизо-

френии и встречается в том числе в соматической 

медицине. Тем не менее в настоящее время всё 

чаще ставится вопрос о включении когнитивного 

дефицита в отдельный домен для диагностики ши-

зофрении наряду с общепринятыми позитивным 

и негативным. Когнитивный дефицит при шизо-

френии рассматривается как одно из ключевых 

нарушений, которое в значительной степени 

ухудшает возможности социального функциони-

рования и реабилитационный потенциал пациен-

тов [54]. Когнитивные нарушения встречаются 

у 75-84% больных шизофренией и появляются уже 

на ранних стадиях заболевания [53, 54]. Наиболее 

выраженными и частыми признают нарушения 

вербальной и пространственной памяти, слухового 

и зрительного гнозиса, недостаток устойчивости 

и избирательности внимания, сниженный контроль 

мыслительной деятельности, её организации. 

В одном из ранних исследований [55] на осно-

вании кластеризации когнитивных нарушений па-

циенты с шизофренией были разделены на три 

группы в зависимости от варианта когнитивных 

нарушений. В первую группу вошли лица, у кото-

рых преимущественно регистрировались выра-

женные нарушения лексической системы, вер-

бальной ассоциативной продуктивности, внима-

ния, рабочей памяти и исполнительской функции 

при относительно меньшем нарушении показате-

лей зрительной, вербальной памяти и ориентации 

и (или) координации. Это может свидетельство-

вать о синдроме нарушения срединных неспеци-

фических структур головного мозга – центральные 

симптомы, сочетанным с синдромом «гипофрон-

тальности». 
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Вторую группу составили пациенты, у которых 

по сравнению с первым вариантом когнитивных 

нарушений отмечалось более выраженное ухуд-

шение внимания, зрительной памяти, исполни-

тельской функции, ориентации и (или) координа-

ции. С меньшей частотой, чем в первой группе, но 

также находясь в рамках выраженной степени 

нарушений, выявлялся дефицит вербальной ассо-

циативной продуктивности и лексической системы 

на фоне умеренной степени расстройства рабочей 

памяти. Анализ структуры когнитивных наруше-

ний в этой группе больных позволяет предполо-

жить сочетанное поражение фронтальных отделов 

(феномен «гипофронтальности») и нарушение дея-

тельности теменно-височно-затылочных областей 

головного мозга. 

В третью группу были включены пациенты 

с когнитивными нарушениями в виде выраженного 

рассогласования лексической системы на фоне 

меньшего нарушения внимания, рабочей, зритель-

ной и вербальной памяти, вербальной ассоциатив-

ной продуктивности, исполнительских функций 

и почти сохранных ориентации и (или) координа-

ции. Такая структура когнитивных нарушений 

может быть обусловлена вовлечением заднего от-

дела верхней височной извилины. 

Сопоставление выявленного «когнитивного 

профиля» с показателями PANSS обнаружило ста-

тистически значимое (p<0,05) преобладание выра-

женности симптоматики по всем её шкалам при 

нарушениях внимания, зрительной памяти, испол-

нительской функции и ориентации и (или) коорди-

нации по сравнению с остальными проявлениями 

когнитивного дефицита. Таким образом, наличие 

указанных признаков когнитивного снижения ас-

социировано с тяжестью шизофренического про-

цесса в целом. 

В исследовании [56] с применением BACS бы-

ло выделено три кластера нейрокогнитивных 

нарушений, зарегистрированных по всем субшка-

лам, которые статистически значимо (р<0,001) 

различались между собой в зависимости от клини-

ческой выраженности: кластер 1 ‒ с легким когни-

тивным дефицитом, кластер 2 ‒ с умеренно выра-

женным когнитивным дефицитом, кластер 3 ‒ 

с выраженным когнитивным дефицитом. 

Оценка влияния актуального психического со-

стояния по субшкале позитивных симптомов 

PANSS показала, что пациенты с легким нейроко-

гнитивным дефицитом имели статистически зна-

чимо (p=0,011) меньший средний суммарный балл 

позитивных симптомов по сравнению с пациента-

ми с выраженным нейрокогнитивным дефицитом. 

Длительность принимаемой базисной психофар-

макотерапии имела статистически значимые раз-

личия между 1-м и 3-м кластерами (p=0,01), а так-

же между 2-м и 3-м кластерами (p=0,014), что сви-

детельствует о более выраженном нейрокогнитив-

ном дефиците у пациентов, длительно получаю-

щих антипсихотическую терапию, особенно в слу-

чае приема атипичных антипсихотиков второго 

поколения. 

С помощью факторного анализа определены 

факторные нагрузки показателей PANSS в 3- и 5-

факторной диспозициональной модели и BACS, 

выделено по 2 фактора, связанных с когнитивными 

нарушениями: негативный и депрессивный, пара-

ноидный и дезорганизованный соответственно. 

Полученные данные свидетельствуют о группи-

ровке когнитивных нарушений в отдельный симп-

томокомплекс, который в PANSS не поддаётся 

всесторонней оценке, что приводит к искажению 

диагностических данных в виде игнорирования 

когнитивных нарушений. 

В другом исследовании [57] была проанализи-

рована связь между суицидальным поведением 

и показателями когнитивного функционирования 

больных шизофренией. Моторные функции, по 

нашим данным, имели обратную корреляционную 

взаимосвязь с суицидальными попытками у боль-

ных шизофренией (β=-1,657; p=0,016), это может 

быть связано с тем, что определение уровня разви-

тия психомоторной координации (Двигательный 

тест с фишками) по BACS оценивает реципрокную 

координацию движений, которая, в свою очередь, 

отражает сохранность структур мозолистого тела. 

Ранее было обнаружено, что наиболее значимым 

фактором, определяющим умеренный и тяжелый 

уровни безнадёжности, являлся показатель Двига-

тельного теста с фишками. В исследовании уда-

лось установить прямую зависимость уровня без-

надёжности от таких доменов когнитивных функ-

ций, как внимание, скорость обработки информа-

ции и моторные функции [58]. 

Таким образом, нейрокогнитивный дефицит 

образует синдромальные перекрытия с позитив-

ными и негативными синдромами шизофрении, 

а также ассоциирован с суицидальной активностью 

и тяжестью шизофрении в целом. 
Нейрофизиологический фенотип шизофрении 

Как известно, у многих пациентов с психиче-

скими расстройствами наблюдаются различные 

изменения на ЭЭГ [59, 60]. Примерно у 20-60% 

пациентов с шизофренией выявляются стойкие 

нарушения биоэлектрической активности мозга, 

свидетельствующие об изменениях психики [60]. 

У относительно высокого процента больных ши-

зофренией обнаруживаются изменения на ЭЭГ, 

проявляющиеся в виде общего замедления функ-

циональной активности мозга (рис. 1), генерализо-

ванной медленноволновой активности (дельта- 

и тета-волны), асимметрии, наличия острых волн 

и комплексов спайк-волна (пароксизмальные пат-

терны) [59, 60]. 
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Р и с у н о к  1. Топографические карты биоэлектрической активности мозга 

в группе контроля и у пациентов с шизофренией 

 

Тем не менее некоторые авторы предполагают, 

что большинство изменений на ЭЭГ у лиц с пси-

хическими расстройствами можно объяснить 

приемом психотропных препаратов [61], что ста-

вит вопрос о диагностической применимости ЭЭГ 

в психиатрии. Однако ЭЭГ может помочь в опре-

делении того, принимают ли пациенты с психиче-

скими расстройствами, назначенные им препара-

ты, или вызывают ли различные дозы лекар-

ственных средств побочные эффекты со стороны 

центральной нервной системы. 

Прием антипсихотиков различного спектра 

действия так или иначе сопровождается измене-

ниями на ЭЭГ. В основном в литературе сообща-

ется об общем замедлении фоновой активности, 

увеличении пароксизмальной тета- и/или дельта-

активности и развитии эпилептиформных разря-

дов [59, 60, 61]. Несмотря на появление различ-

ных новых препаратов из группы антипсихотиков 

за последние 30 лет, всего несколько исследова-

ний были посвящены изменениям на ЭЭГ, вы-

званным приемом атипичных антипсихотиков 

у больных шизофренией [62, 63]. 

В связи с этим нами осуществлен комплекс-

ный анализ записей ЭЭГ больных шизофренией, 

получавших атипичные антипсихотики в режиме 

монотерапии [64]. Для описания и интерпретации 

полученных записей использовалась классифика-

ция ЭЭГ по J. Micoulaud-Franchi et al. [65], разра-

ботанная для оценки воздействия психотропных 

препаратов. Согласно полученным данным, изме-

нения (модификации) на ЭЭГ (класс >1А) наблю-

дались у 61,7% пациентов, включенных в данное 

исследование. Наиболее частые изменения на 

ЭЭГ зарегистрированы у пациентов, принимав-

ших клозапин, по сравнению с другими атипич-

ными антипсихотиками. Выявленные изменения 

в большей степени относились к замедлению ча-

стотных характеристик, зафиксированных на 

ЭЭГ. В группе пациентов, принимавших оланза-

пин, наиболее часто обнаруживались эпилепти-

формные паттерны по сравнению с пациентами, 

принимавшими другие антипсихотики, хотя олан-

запин вызывал и замедление ЭЭГ. Также нами 

обнаружен прямой дозозависимый эффект ати-

пичных антипсихотиков в отношении замедления 

ЭЭГ. 

В другом исследовании проведен сравнитель-

ный анализ ЭЭГ у больных шизофрений в зави-

симости от наличия/отсутствия тардивной диски-

незии, как одного из побочных эффектов анти-

психотической терапии [66]. Обследована группа 

больных шизофренией, из которых у 28% была 

выявлена тардивная дискинезия с использованием 

шкалы патологических непреднамеренных дви-

жений (AIMS). Анализ ЭЭГ показал, что в 68% 

случаев у больных шизофренией с тардивной 

дискинезией обнаруживаются аномальные пат-

терны на ЭЭГ в виде диффузного замедления (те-

та-волны) ‒ 44% и появления эпилептиформных 

разрядов или острых волн во время проведения 

функциональных проб – 24%. В группе больных 

шизофренией без тардивной дискинезии ано-

мальные паттерны на ЭЭГ наблюдались стати-

стически значимо (р=0,014) реже ‒ 53,8% и 7,7% 

соответственно. Таким образом, наличие тардив-

ной дискинезии у больных шизофренией сопро-

вождается повышением частоты встречаемости 

аномальных паттернов на ЭЭГ. 

Также нами выявлены значимые связи между 

данными количественной ЭЭГ и основными по-

казателями морфофенотипа конституции у боль-

ных шизофренией [67, 68]. В частности обнару-

жены обратные корреляционные взаимосвязи 

между спектральной мощностью альфа-ритма 

в лобно-височных отделах мозга и индексом 

Tanner, а также между спектральной мощностью 

тета-ритма в лобных отведениях и индексом Rees-

Eysenk. Установленные закономерности свиде-

тельствуют, что морфофенотипический сдвиг 

в сторону гиперстении и смещение соматической 

половой дифференциации к гинекоморфии ассо-

циированы с усилением процессов синхрониза-

ции (гиперсинхронизации) биоэлектрической ак-

тивности мозга преимущественно во фронталь-

ных и височных отделах, что трактуется в клини-

ческой электроэнцефалографии как нарушение 

корково-подкорковых взаимоотношений [69]. 

При сравнении топографических карт ЭЭГ 

между кластерами нейрокогнитивного дефицита 

больных шизофренией по BACS [70] нами были 

продемонстрированы различия только по медлен-

ным волнам (показателям спектральной мощно-

сти тета-ритма). 
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Подгруппа больных шизофренией, образовав-

ших кластер 3 (с выраженным нейрокогнитивным 

дефицитом) отличалась наибольшими показате-

лями «медленных» ритмов (тета-ритма), в то вре-

мя как у пациентов, вошедших в кластер 1 (с лег-

ким нейрокогнитивным дефицитом), спектраль-

ная мощность тета-ритма оказалась наименьшей. 

Также обнаружены статистически значимые от-

рицательные корреляции между спектральной 

мощностью тета-ритма ЭЭГ в покое и показате-

лями когнитивных функций, таких как вербаль-

ная память, рабочая память, моторные функции 

и скорость обработки информации по BACS. 

Таким образом, анализ на основе нейрофизио-

логических показателей позволяет сделать вывод 

о существенном изменении функционирования 

головного мозга у больных шизофренией в виде 

общего замедления биоэлектрической активности 

и появления пароксизмальных паттернов на ЭЭГ, 

имеющих взаимосвязи с двигательными наруше-

ниями, морфофенотипом конституции, тяжестью 

нейрокогнитивного дефицита и приемом анти-

психотических препаратов. 
Сенсорно-когнитивный фенотип шизофрении 

Шизофрения характеризуется многообразной 

палитрой психопатологических симптомов. Ещё 

в 1893 г. E. Kraepelin отмечал, что обработка зри-

тельной информации при раннем слабоумии зна-

чительно ухудшается. По этой причине сенсор-

ный дефицит часто даже предлагался к рассмот-

рению в качестве основной причины развития 

шизофрении. Дефицит зрительной системы 

у больных шизофрений был выявлен во многих 

исследованиях ранее, включая повышение поро-

гов обнаружения зрительных стимулов, снижение 

нейрофизиологического ответа на изолированные 

стимулы и нарушения обработки движений [71, 

72, 73]. 

Зрительная система разделена на два основных 

пути: магноцеллюлярный путь, отвечающий за 

восприятие низкоконтрастных стимулов с низкой 

пространственной частотой, и парвоцеллюлярный 

путь, обеспечивающий анализ мелких деталей 

и информации с более высокой пространственной 

частотой. Магноцеллюлярные нейроны в основ-

ном проецируются в дорсальные структуры зри-

тельного потока (система «где»), например, такие 

как средневисочная область, которая обрабатыва-

ет информацию о движении и местоположении. 

Парвоцеллюлярные нейроны проецируются пре-

имущественно в вентральные структуры зритель-

ного потока (система «что»), которые предостав-

ляют информацию о форме и структуре объектов. 

 

Р и с у н о к  2. Корреляционные связи между величиной контрастной чувствительности 

и показателями когнитивных тестов по BACS у пациентов с шизофренией 
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Наиболее эффективным и надежным способом 

дифференцирования магноцеллюлярной и парво-

целлюлярной зрительных систем в психофизио-

логических экспериментах является измерение 

контрастной чувствительности [73]. Ранее в рабо-

тах И.И. Шошиной и др. [73, 74, 75] было показа-

но, что пациенты с шизофренией демонстрирова-

ли статистически значимое (р<0,01) снижение 

контрастной чувствительности по сравнению 

с группой здорового контроля. 

Предполагается, что нарушения зрительного 

восприятия на ранних уровнях фильтрации ин-

формации связаны с высокоуровневыми когни-

тивными дисфункциями [75, 76]. Пилотный ана-

лиз данных представил среднюю силу корреляци-

онных связей между величиной контрастной чув-

ствительности и показателями когнитивных те-

стов по BACS у пациентов с шизофренией: объем 

кратковременной памяти прямо пропорционален 

величине контрастной чувствительности в диапа-

зоне низких (0,4 цикл/град) пространственных 

частот, моторные функции связаны с величиной 

контрастной чувствительности в диапазоне низ-

ких (0,4 цикл/град) и средних (1 цикл/град) про-

странственных частот, вербальная беглость пока-

зала корреляцию с величиной контрастной чув-

ствительности в диапазоне средних (3 цикл/град) 

пространственных частот (рис. 2). 

Таким образом, исследование природы нару-

шений сенсорно-когнитивной сферы при шизо-

френии становится всё более актуальным среди 

ученых самых разных областей наук. Причем если 

большинство ранее опубликованных работ было 

направлено на изучение когнитивных нарушений, 

то в настоящее время отмечается всплеск интереса 

к исследованию характера и природы сенсорных 

дисфункций при шизофрении. Этот интерес опре-

деляется пониманием связи между когнитивными 

и сенсорными нарушениями, а также тем, что кли-

нические обследования должны включать в себя 

тесты, направленные на оценку сенсорных нару-

шений. Кроме того, более концептуальное пред-

ставление о характере сенсорных дефицитов мо-

жет обеспечить понимание механизмов патологии 

шизофрении, которые до сих пор не до конца 

определены. 
Двигательный фенотип шизофрении 

Исследование генетических маркеров тардив-

ной дискинезии, проведенное нами, установило 

сходство её патогенетических механизмов с меха-

низмами развития самой шизофрении [77]. Это 

подтверждает правомочность выделения D. Hirjak 

et al. [78, 79] промежуточного двигательного фено-

типа шизофрении на основе идентификации дис-

функций в двигательной системе, возникающей 

еще в детском или подростковом возрасте как зна-

чимого фактора риска развития шизофрении. 

Имеющиеся к текущему моменту данные чет-

ко отражают необходимость исследований двига-

тельной сферы в популяциях без манифестных 

психотических симптомов, а также в самом нача-

ле манифестации. В настоящее время в этом от-

ношении актуальными являются строго методо-

логически обоснованные и тщательно контроли-

руемые мультимодальные исследования для под-

тверждения значимости и установления нейрон-

ных основ двигательного домена и его клиниче-

ских последствий при расстройствах шизофрени-

ческого спектра. Поэтому в последние десятиле-

тия интерес к исследованиям в данном направле-

нии также стал нарастать, что подчеркивает кли-

ническую значимость двигательных нарушений 

при шизофреническом процессе [80, 81]. 

Одной из главных компонент двигательного 

фенотипа является невербальное поведение. Пер-

вое исследование невербального поведения это-

логическим методом пациентов с шизофренией, 

включавшее 200 человек, было основано на фик-

сации паттернов поведения на протяжении бесе-

ды врача с пациентом, длившейся от 20 до 60 ми-

нут. Проводилась фиксация проксемики, в том 

числе индивидуального расстояния, ориентации 

тела при контакте, позы, агрессивных паттернов, 

отношения к территории контакта, мимики, 

включая фиксацию взгляда, груминг, особенности 

жестов и походки. Также проводилась типологи-

зация стереотипий. Важным результатом явилось 

то, что ряд из особенностей невербального пове-

дения удалось наблюдать также у родственников 

больных шизофренией [82]. У самих пациентов 

обнаружено преобладание гипомимии, мимики 

удивления, страха, депрессии, отвращения, непо-

нимания, отсутствие взгляда в лицо, полухобот-

ковые и хоботковые элементы мимики, горизон-

тальные и вертикальные складки на лбу, сниже-

ние подвижности мимики, диссоциация мимиче-

ских выражений между верхней и нижней, правой 

и левой частями лица [83]. Также отмечены осо-

бенности мимических проявлений при различных 

подтипах шизофрении и при разных типах тече-

ния [84]. По мнению О.А. Гильбурда [85], семио-

тический репертуар шизофрении имеет два вза-

имно транслируемых и комплементарных «язы-

ка»: психопатологии и невербального поведения 

пациентов, которые являются средствами обще-

ния с социальным окружением. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Ещё в середине XX века H.C. Rümke [86] опи-

сал понятие «чувство шизофрении» (Praecox-

Gefuhl), возникающее у опытного психиатра при 

общении с больным посредством изучения его 

внутреннего мира, хотя зачастую появляющееся 

ещё до начала беседы. Это чувство объективизи-

руется традиционной диагностикой, а также до-
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полняется внешней информацией о пациенте и 

клинической картине шизофрении, представляю-

щей собой комплекс фенотипических признаков. 

Согласно представленным исследованиям, шизо-

френия характеризуется широким их спектром и 

имеет сложную мультимодальную этиологию, в 

основе которой лежат генетические, антропомет-

рические, биологические, нейрофизиологические 

и двигательные факторы. Специфичность фено-

типов, в частности, подтверждается данными 

о мутации de novo, представляющей собой впер-

вые возникшее изменение генетической последо-

вательности (последовательности нуклеотидов 

в ДНК), приводящей к нарушению развития моз-

га. При шизофрении повышена частота таких му-

таций [87]. Диагностические и концептуальные 

подходы важны не только при лечении больных 

шизофренией, но и при разработке исследований, 

направленных на выявление факторов риска 

и этиологических механизмов, а также при по-

пытках решения таких сложных вопросов, как 

коморбидность и связи между заболеваниями со 

сходными клиническими проявлениями. Алго-

ритмы фенотипирования позволяют решить дан-

ную проблему. 
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ABSTRACT 

Background. Phenotypic information in medicine in general and in psychiatry in particular is heterogeneous, and the phe-

notypes themselves can be both clinical and non-clinical, so the inclusion of phenotyping in diagnostic algorithms allows us to 

obtain more complete data on the patient and the course of the pathological process. Objective: to systematize the methodolo-

gies for assessing schizophrenia phenotypes. Materials. Data from our own long-term studies of schizophrenia phenotypes 

stratification using anthropometric, neurocognitive, instrumental, laboratory and clinical examinations. Methods: clinical-

psychopathological, clinical-dynamic, clinical-catamnestic, psychometric, anthropometric, anthropomorphoscopic, neuroimag-

ing, neurophysiological, laboratory. Discussion. In a clinical context, a phenotype primarily refers to the normal morphologi-

cal, physiological or behavioral characteristics of a patient, as well as to deviations from these characteristics that occur during 

the course of the disease. Thus, in medicine, the study of the phenotype includes a complete and detailed understanding of the 

spectrum of phenotypic deviations associated with each nosological entity. With this knowledge, physicians can decide wheth-

er a sign or symptom observed in a patient is associated with an underlying disease or is an isolated sign, which can help in 

administering the correct (appropriate) treatment. The schizophrenia phenotype is traditionally determined by the chronic 

course of psychosis and functional impairment. However, the boundary of the phenotype is likely to be more extensive than the 

boundary determined by the chronic presence of psychotic symptoms. Mild clinical signs and symptoms, cognitive impairment, 

and neurophysiological dysfunctions such as impaired sensory sensitivity and smooth eye movement all determine aspects of 

the schizophrenia phenotype. Conclusion. Diagnostic and conceptual approaches are important not only in the treatment of 

patients with schizophrenia, but also in the development of studies aimed at identifying risk factors and etiological mecha-

nisms, and also in attempts to solve complex problems such as comorbidity and links between diseases with similar clinical 

manifestations. Phenotyping algorithms allow us to solve these problems. 

Keywords: schizophrenia, phenotype, morphophenotype, constitution, metabolic disorders, neurocognitive deficit, 

electroencephalography, sensory impairment, motor impairment. 
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РЕЗЮМЕ 

Выделяемые в МКБ-11 личностные дименсии фактически представляют собой непсихотический уровень 

тех дименсий, которые обозначаются как психотические в случае развития тяжелых, хронических психиче-

ских и поведенческих расстройств со стойкими и более тяжелыми симптомами. Это понимание открывает 

перспективу говорить о расширенном представлении каждой дименсии как о феномене, характеризующимся 

континуумом выраженности от непсихотического до психотического уровня. Предлагается включить в пере-

чень дименсий её диссоциативный тип. Руководствуясь принципом пятиуровневой представленности всех 

дименсий в диапазоне от 0 до 4, нами предлагается глоссарий, содержащий конкретные принципы ранжиро-

вания диссоциативной дименсии. Такой диагностический подход позволит более точно дифференцировать 

психические состояния пациентов по степени глубины выраженности заболевания и целостному представле-

нию его клинической картины. 

Ключевые слова: диссоциация, диссоциативные расстройства, дименсии, дименсиональный подход, кате-

гориальный подход. 

ВВЕДЕНИЕ 

«Нозологический диктат», который, отражая 

категориальный диагностический подход, суще-

ствовал в психиатрии в течение более 100 лет, но, 

так и не завершившись сколько-нибудь убедитель-

ным доказательством правомочности нозологиче-

ской трактовки выделенных «эндогенных» заболе-

ваний и их принципиальной независимости от «эк-

зогенных» факторов, разочаровал многих привер-

женцев использования в психиатрии категориаль-

ного диагностического подхода. В немалой степе-

ни это связано с тем, что широкая вариативность 

симптомов в пределах одного диагностического 

класса и низкая устойчивость диагноза в течение 

длительного времени у одного пациента не позво-

ляют создать однородные группы для научного 

изучения биологических аспектов развития психи-

ческих расстройств. Как итог ‒ низкая репликация 

(повторение) результатов биологических исследо-

ваний в области категориального изучения психи-

ческих заболеваний. В литературе обоснована пер-

спективность изучения генетических вариантов, 
ассоциированных с частными фенотипическими 

проявлениями (психопатологическими симптома-

ми, синдромами, типами течения), так как разно-

образие клинической картины эндогенных психо-

зов, вероятно, отражает сложную этиологию 

и изобилие патогенетических механизмов этих 

расстройств. Тем не менее нозологически центри-

рованное изучение отдельных генов-кандидатов не 

даёт значительных результатов в этом направле-

нии [1, 2]. Не удивительно, что после глубокого 

и всестороннего изучения этой проблемы китай-

ские исследователи пришли к выводу, что выявле-

ние отдельных генов-кандидатов в психиатрии не 

всегда приносит ожидаемые результаты [3], в то 

же время как и в целом изучение генетики отдель-

ных категориальных психических расстройств яв-

ляется малоперспективным. Подчеркивается, что 

лишь результаты полногеномного исследования 

ассоциаций (GWAS) спектрально различающихся 

синдромологических феноменов, а если точнее, то 

фактически дименсий, позволяют говорить о роли 

биологии нейронов, доминировании системных 

эффектов по сравнению с локальными и о значе-

нии развития нервной системы в критические пе-

риоды формирования биологической составляю-

щей психического расстройства [4]. 
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В результате внимание психиатров всё чаще 

привлечено к давней концепции единого психоза. 

Согласно этому воззрению, разные психические 

заболевания не являются, строго говоря, самостоя-

тельными, а представляют собой частные проявле-

ния и разновидности единообразных адаптацион-

но-компенсаторных механизмов, образующих раз-

личные клинические конфигурации, обусловлен-

ные привходящими обстоятельствами в отноше-

нии этиологии. Такое представление мотивирует 

необходимость рассматривать психические рас-

стройства с точки зрения не только традиционно 

категориальных, отвечающих нозологическому 

подходу, но и с позиции дименсиональных харак-

теристик. Как считают M.L. Esterberg, M.T. Comp-

ton [5], дименсиональный диагностический подход 

отражает истинный континуум психозов в популя-

ции; устраняет потерю информации, возникаю-

щую при категориальном подходе, так как учиты-

вает больший объем клинических данных, необхо-

димой для вынесения соответствующих рекомен-

даций по лечению [6]; исключает высокую степень 

критериев диагностического совпадения, которая 

существет в настоящее время и используется при 

диагностике категориальных расстройств. Это поз-

воляет повысить прогностическую способность 

клинических симптомов, ответа на лечение и ис-

хода имеющегося расстройства [5]. 

Дименсиональный подход, в основе которого 

лежит представление о дименсии как об отдельном 

(независимом) признаке целостного объекта, в не-

которой степени подводит к возможности количе-

ственного определения тяжести симптома или сте-

пени нарушения конкретной психологической 

функции. Это обусловлено тем, что основное зна-

чение слова «дименсия» сводится к перспективе 

рангового выражения какого-либо конкретного 

признака целостного объекта [7], определяемого 

величиной, полученной в процессе измерения это-

го признака. В классификациях МКБ-11 и DSM-5 

в качестве общих составляющих выделяются сле-

дующие психотические дименсии: позитивная 

(бредовая и галлюцинаторная), депрессивная, ма-

ниакальная, негативная, когнитивная, психомотор-

но-кататоническая, которые ранжируются соглас-

но 5-балльной шкале [8] в следующем порядке: 

0 (нет симптомов), 1 (сомнительная выражен-

ность), 2 (незначительная выраженность, 3 (сред-

няя выраженность), 4 (значительная выражен-

ность), а для когнитивной дименсии как 0 (нет), 

1 (сомнительное), 2 (легкое), 3 (среднее), 

4 (тяжелое). Помимо психотических, также выде-

ляются личностные дименсии (негативная аффек-

тивность, диссоциальность, отгороженность, 

дезингибирующие и ананкастные признаки), ран-

жируемые в интервале от 0 (отсутствие данной 

дименсии) до 4 (тяжелой или значительной выра-

женности, приводящей к частым и длительным 

декомпенсациям) [9]. Интегральное рассмотрение 

ранжирования дименсий ‒ в диапазоне их прояв-

лений от невротического до психотического уров-

ня выраженности позволяет определить конкрет-

ный доминирующий дименсиональный вектор 

развития спектра психических расстройств. 
ЦЕЛЬ 

Обсуждение возможности выделения диссоци-

ативных процессов в отдельную дименсию и пред-

ставление глоссария, согласно которому, основы-

ваясь на 5-уровневой оценке представленности 

дименсий от 0 до 4 (от отсутствия признака до тя-

желой степени, соответствующей психотическому 

уровню), диссоциативные проявления могут быть 

представлены в диапазоне от отсутствия проявле-

ний (0), сомнительной выраженности – непсихоти-

ческий уровень нарушения диссоциаций (1), не-

значительной выраженности – амплифицирован-

ный уровень нарушения диссоциаций (2), средней 

выраженности – субпсихотический уровень нару-

шения диссоциаций (3), значительной выраженно-

сти проявлений, соответствующих психотическо-

му уровню нарушения диссоциаций (4). 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Для реализации поставленной цели в первую 

очередь хотелось бы обратить внимание на такой 

психический процесс, как диссоциация, которая не 

рассматривается в уже выделенных психотических 

дименсиях и упоминается лишь в личностных ди-

менсиях, но на практике в ряде случаев достигает 

психотических проявлений при развитии психиче-

ских расстройств. Так как диссоциативные пато-

генные процессы, вызванные детскими травмати-

ческими привязанностями, либо способствуют 

возникновению психических (например, диссоциа-

тивных) расстройств, либо могут по-разному про-

являться в других диагностических категориях, 

усложняя клиническую картину и ухудшая про-

гноз, предлагается определение психопатологиче-

ских исходов и выделяется так называемая травма-

тически-диссоциативная дименсия (traumatic-

dissociative dimension, TDD), часто встречающаяся 

при расстройствах личности, посттравматическом 

расстройстве и во множестве других нозологий 

[10], что отягощает течение заболевания и услож-

няет лечение таких больных, а поэтому требует 

отдельного рассмотрения. 

Основываясь на многолетнем клинико-

динамическом и нейрофизиологическом исследо-

вании истерических состояний (неврозы, психопа-

тии и реактивные психозы), В.Я. Семке установил 

их нозологическое единство, представленное 

в рамках «истерической болезни» [11]. Обоснова-

нием послужила общность этиологических, пато-

генетических и предрасполагающих факторов, ко-

торые в стрессовой ситуации, спровоцированной 
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нарушением интерперсональных отношений, реа-

лизуются в форме конверсионно-диссоциативных 

нарушений и приводят к возникновению разного 

уровня истерической патологии ‒ невротического, 

психопатического, психотического. Наряду с об-

щеспецифическими формами реагирования харак-

терны проявления глубинных (подсознательных) 

психологических механизмов: для невротического 

регистра ‒ бегство в болезнь, для психопатическо-

го ‒ жажда внимания и имитации шаблонов окру-

жающей среды, для психотического ‒ возникнове-

ние диссоциации сознания («уход из действитель-

ности») [12, 13, 14, 15]. 
Согласно МКБ-11, диссоциация описывается как 

«непроизвольное нарушение или разрыв в нор-

мальной интеграции одного или нескольких из 

следующих элементов: личности, ощущений, 

восприятий, аффектов, мыслей, воспоминаний, 

контроля над телесными движениями или пове-

дением» [16]. Психическая травма и диссоциация 

‒ это два тесно связанных понятия в психопато-

логии [17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25]. Клиниче-

ские и эмпирические данные приводят к выводу, 

что диссоциативные патогенетические процессы 

травмы «привязанности», которые совершаются 

родителями или другими опекунами, порождают 

диссоциативные симптомы, доминирующие 

в клинических картинах ПТСР, пограничного 

и диссоциативного личностных расстройств, в то 

же время они могут проявляться в различной сте-

пени выраженности практически во всех диагно-

стических категориях DSM-IV как комплексная 

оценка тяжелого состояния пациента [26]. 

В настоящее время концепция диссоциации 

по-прежнему широко обсуждается и является ак-

туальной теоретической и практической пробле-

мой, но всё ещё не предоставляя четкого обще-

принятого определения [27]. Среди прочего одна 

из причин расплывчатости и отсутствия ясности 

заключается в различном использовании этого 

термина. Следует отметить существование двух 

гипотез, имеющих разные определения, механиз-

мы и последствия лечения диссоциативного про-

цесса: «отстраненность» (compartment) и «разде-

ление» (detachment) [28]. 

Отстранённость, или изолирующая диссоциа-

ция (изолирующий компартмен), является дефи-

цитом способности контролировать психические 

процессы, формируется у личностей истероидно-

го круга [29] и характеризуется нарушением спо-

собности контролировать те психические процес-

сы, которые в норме доступны контролю со сто-

роны сознания [30]. Изолирующий компартмент 

не сопровождается полной сепарацией (отчужде-

нием) стресс-провоцированных событий и заклю-

чается в сохранении способности тестировать 

реальность [31, 32]. 

Разделение (отделение), или сепарирующая 

диссоциация (detachment), характеризуется пол-

ным отчуждением осознания себя в качестве объ-

екта восприятия [32, 33, 34], т.е. аномалией пре-

рефлексивного самосознания [35, 36]. В этом слу-

чае имеет место частичная или полная элимина-

ция из сферы внутренней реальности не только 

когнитивных, но и эмоциональных составляющих 

внешнего стрессорного воздействия [34], когда 

резко снижается критическая оценка создавшейся 

ситуации, «способность тестирования реально-

сти» (dysfunctional reality testing abilities) [37]. При 

этом проявления диссоциации (отчуждение тех 

или иных психических функций) оказываются 

более стойкими и более протяженными во време-

ни, чем при изолированной диссоциации, сопро-

вождаясь отчуждением (полным или парциаль-

ным) травматического события и его серьезных 

психологических последствий. 

Наиболее часто в этом случае в группе диссо-

циативных расстройств в качестве объектов пси-

хопатологического анализа выступают явления 

ауто-, алло- и соматопсихической деперсонализа-

ции, а также психической анестезии (anaestesia 

psychica dolorosa), когда целостное восприятие се-

бя замещаются ощущением несвязности, отстра-

ненности, чуждости, разобщенности [38] вплоть до 

полного отчуждения [32, 33, 34], или конверсион-

но-диссоциативные расстройства в виде искажения 

кодирования, преобразования информации о про-

изошедшем событии [39, 40, 41]. Вместе с тем из-

вестно, что стресс-обусловленная диссоциация 

и связанные с ней конверсионно-диссоциативные 

расстройства в случае прекращения такого стиму-

ла, как травма или эмоциональное потрясение, как 

правило, достигают быстрой редукции проявлений 

скованности, потерянности. Однако в некоторых 

случаях развитие психических расстройств обу-

словлено тем, что диссоциативные проявления 

сохраняются достаточно продолжительное время, 

амфликационно усложняясь и приобретая дезадап-

тивный характер [42]. В результате некоторые из 

пациентов, первоначально пребывая в состоянии 

сильного стресса, в дальнейшем демонстрируют 

большинство из шизофренических симптомов пер-

вого го уровня по Шнейдеру [43], а в случае 

наблюдаемых у них таких диссоциативных пере-

ключений, как лабильность настроения, ‒ шизоаф-

фективное или биполярное расстройство на психо-

тическом уровне. 

Это обстоятельство делает возможным рас-

смотрение диссоциации как отдельного дименсио-

нального признака, требующего ранжирования 

в соответствии со степенью выраженности. Непси-

хотический уровень в таком случае будет пред-

ставлен деперсонализацией и личностной диссо-

циацией. 
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Феномены деперсонализации широко распро-

странены среди лиц без явных психических рас-

стройств при отсутствии гендерной предпочти-

тельности. Верификация распространенности 

и клинической структуры деперсонализационных 

симптомов у лиц молодого возраста показала, что 

деперсонализационные симптомы в то или иное 

время выявлялись у 94% обследованных студен-

тов, причем чаще возникали у лиц с расстройством 

личности, невротическими и связанными со стрес-

сом расстройствами [44]. В структуре тревожных 

расстройств диссоциативные симптомы в виде 

элементов вытеснения, включая частичную амне-

зию и конверсионные феномены, встречались 

у пациентов с паническим расстройством (27%), 

агорафобией (16%), генерализованным тревожным 

расстройством (6%); при ПР и агорафобии присту-

пообразный страх и тревога сопряжены с острыми 

диссоциативными состояниями в результате тран-

зиторного сужения сознания по механизму само-

гипнотизации [45]. Деперсонализация является 

своеобразным защитным процессом сознания для 

нейтрализации тяжелых переживаний и неприят-

ных эмоций; защитно-адаптационная функция за-

ключается в искажении, отрицании, трансформа-

ции, фальсификации восприятия угрожающей ре-

альности, защите идентичности посредством от-

чуждения, отстранения от собственной личности 

[46]. Синдром деперсонализации, равным образом 

как и другие психопатологические синдромы, не 

обладает строгой нозологической специфичностью 

и встречается при широком круге расстройств; 

деперсонализация отчуждения и расщепления 

наблюдается как при тяжелых психотических рас-

стройствах, так и у практически здоровых лиц при 

воздействии экстремальных факторов [47]. 

Деперсонализационный синдром обычно раз-

вивается на фоне пограничного или шизоидного 

расстройства личности. Преморбидные характери-

стики таких пациентов отличаются двойственно-

стью натуры (диссоциированностью, интерпрети-

руемой в психоаналитической литературе как про-

явление множественной личности) и полярностью 

дименсиональной личностной структуры, что обу-

словливает существование личности как бы в двух 

измерениях: во внутренней (аутизм с ощущением 

отстраненности от внешнего мира) и внешней ре-

альности (конвенциональные установки личности, 

направленные на следование социальным нормам) 

[49]. Целесообразно отметить, что наличие двой-

ственности натуры рассматривается в ряде иссле-

дований в качестве одной из наиболее важных ха-

рактеристик шизоидного расстройства личности. 

По выражению E. Kretschmer (1930), у шизоидов 

«различают внешнюю сторону и глубину»; соглас-

но П.Б. Ганнушкину (1933), «в психике шизоидов 

словно две плоскости». 

По материалам обследования группы больных 

с депрессивными эпизодами легкой степени в рам-

ках рекуррентного депрессивного расстройства 

и биполярного депрессивного расстройства нару-

шение самосознания было представлено деперсо-

нализацией измененности, которая по мере утяже-

ления приобретала черты, присущие деперсонали-

зации утраты, присущей для более тяжелых фаз 

РДР и БАР, а также для периодов обострения 

дистимии. Обнаружена прямо пропорциональная 

связь выраженности деперсонализационных рас-

стройств при депрессивных состояниях со степе-

нью снижения настроения и обратно пропорцио-

нальная ‒ со степенью идеаторного торможения. 

[49]. 

Не обладая строгой нозологической специфич-

ностью, деперсонализационные нарушения встре-

чаются при широком круге расстройств. Наличие 

этих симптомов свидетельствует о существовании 

у индивидуума психического дистресса [44]. 

Наиболее распространенные систематики депер-

сонализационных расстройств основаны на топо-

графическом и феноменологическом принципах. 

Идея ранжировать нарушения самосознания толь-

ко на основании феноменологического принципа 

вступает в противоречие с клинической реально-

стью. При оценке тяжести деперсонализационных 

расстройств следует учитывать совокупность кли-

нических признаков: спонтанное или спровоциро-

ванное появление, устойчивость или лабильность 

нарушений, наличие или отсутствие ассоцииро-

ванной психопатологической симптоматики [47]. 

В рамках клинико-патогенетического подхода 

в качестве самостоятельного феномена принято 

выделять невротическую деперсонализацию [50], 

сочетающуюся, как правило, с депрессивными, 

тревожно-фобическими, вегетативными наруше-

ниями. Критическое отношение к состоянию при 

этом сохранено. Проявления носят преходящий 

и обратимый характер. Эгодистонический харак-

тер невротической деперсонализации позволяет 

некоторым авторам сближать её с обсессивно-

компульсивным расстройством, отмечая наиболее 

частое возникновение подобной симптоматики 

в рамках этой нозологии [51, 52]. 

В отличие от невротической, сверхценная де-

персонализация феноменологически определяется 

явлениями утраты и является крайним вариантом 

деперсонализации измененности и отчуждения. 

В соответствии с принципом топографической си-

стематики деперсонализации было выдвинуто 

предположение о трехкомпонентной модели «пси-

хического содержания личности», в которой нахо-

дят отражение психические процессы, телесность, 

окружающий мир [53], и выделены три разновид-

ности деперсонализации: аутопсихическая, сома-

топсихическая и аллопсихическая. 
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Личностная диссоциация 

Дезинтеграция психических функций на непси-

хотическом уровне выраженности варьируется 

в диапазоне от легких проявлений, которые могут 

быть уже на уровне константных проявлений пси-

хического диатеза, касаясь недостаточности взаи-

модействия между разными психическими функ-

циями и «расщепления» различных сфер психики 

[54], до более выраженных проявлений в виде по-

лифрагментированной множественной личности. 

Последняя представляет собой диссоциацию лич-

ностной идентичности, связанную с тем, что при 

длительном существовании неразрешимых про-

блем и межличностных сложностей конверсион-

ные расстройства, определяемые внутриличност-

ными адаптационно-компенсаторными механиз-

мами, могут протекать длительно, приобретая чер-

ты диссоциативности, и оцениваемые в этом слу-

чае как личностное развитие [55] с непроизволь-

ным нарушением или сбоем целостного функцио-

нирования одной или более из следующих сфер: 

личностная идентичность, ощущения, восприятие, 

эмоции, мышление, память, контроль над движе-

ниями тела или поведением. Такое состояние под-

разделяют на целостную диссоциацию личностной 

идентичности (код по МКБ-11 6B64) и частичное 

диссоциативное расстройство личностной иден-

тичности, кодируемое по МКБ-11 как 6B65. 

В рамках непсихотического уровня выраженно-

сти можно рассматривать также сверхценные или 

нозогенные диссоциативные реакции, представля-

ющие собой кататимно-заряженный реактивно-

шизоидный комплекс [8] расстройств, характери-

зующийся сочетанием аутистического отчуждения 

с утратой чувства реальности [19]. 

Амплифицированный непсихотический уровень 

выраженности нарушения диссоциаций, к кото-

рому в первую очередь можно отнести непсихоти-

ческие проявления аутохтонных психических рас-

стройств шизофренического спектра. 

В отличие от непсихотических конверсионно-

диссоциативных расстройств, амплифицированные 

конверсионно-диссоциативные явления характери-

зуются отсутствием психогенеза, оторванностью 

от внешних обстоятельств, а также некоторыми 

особенностями клинической картины и динамики 

состояния, что делает правомочным предположе-

ние об иных, чем при невротических состояниях, 

патогенетических механизмах этих расстройств 

и их близости к расстройствам шизофренического 

спектра [56]. В этом случае отмечается: 1) наличие 

сложных связей истерических расстройств с фоби-

ями, навязчивыми влечениями, яркими овладева-

ющими кататимно окрашенными представлениями 

(о «необыкновенной любви», идеальных взаимо-

отношениях с объектом экстатических привязан-

ностей), вспышками генерализованной тревоги 

и сенестоипохондрическими симптомокомплекса-

ми; 2) инертность истерических неврозоподобных 

проявлений ‒ длящиеся месяцами контрактуры, 

гиперкинезы, стойкая афония, дисфагия, писчий 

спазм и др.; 3) обильное и рано начавшееся 

в структуре заболевания патологическое фантази-

рование с отстраненным содержанием, напомина-

ющим сновидения или грезы и носящее грубый, 

вычурный и даже нелепый характер, с чувством 

охваченности, яркой визуализацией сценоподоб-

ных причудливых представлений пациента в гла-

зах окружающих; при этом собственные фантазии 

принимаются за истинную действительность, что 

приводит к серии неудач и разочарований. 

Это же относится к частоте встречаемости и ка-

чественном отличии деперсонализационных фе-

номенов. Пациенты с непсихотическими расстрой-

ствами шизофренического спектра демонстрируют 

большую степень выраженности деперсонализа-

ции, чем пациенты с невротическими расстрой-

ствами [58]. У пациентов с заболеваниями шизо-

френического спектра преобладала аутопсихиче-

ская деперсонализация (71,88%), в изолированном 

виде (46,9%), реже были представлены соматопси-

хическая и аллопихическая деперсонализации. При 

этом деперсонализация не всегда была созвучна 

с симптомами основного заболевания, часто она 

существовала автономно [57] и обнаруживалась на 

доманифестном этапе психического расстройства, 

сохраняясь в структуре психоза [58], принимая 

гротескные, утрированные формы [59, 60, 61]. 

В противоположность непсихотическим депер-

сонализационно-дереализационным расстройствам 

амплифицированный деперсонализационно-

дереализационный синдром преимущественно ка-

сается аутопсихической деперсонализации (в той 

её части, которая имеет отношение к идеаторной 

форме самосознания). 

Отчуждение восприятия целостности, единства 

своего Я проявляется в следующем: чувстве утра-

ты представлений о единстве и границах Я, рас-

творенности в окружающем, потере индивидуаль-

ной специфичности, изменении восприятия актив-

ности в виде ощущения раздвоения: больные от-

мечают, что в них как бы параллельно существуют 

две личности, два ряда душевных процессов раз-

виваются одновременно. При максимальном раз-

витии состояния у больных возникает чувство, что 

они исчезают, превращаются в «ничто», «пустоту», 

«вакуум», «точку». Искажение чувства целостно-

сти и имеющаяся в силу этого разрозненность вос-

приятия может имитировать диссоциативное 

сужение или выпадение полей зрения без истинно-

го их нарушения (жалобы на неспособность видеть 

предметы целиком, вследствие чего приходится 

переводить взор с одной части предмета на дру-

гую, чтобы осмотреть его во всей полноте) [38]. 
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Отчуждение дифференцированности эмоций 

характеризуется появлением мучительного чувства 

утраты эмоций (обиды, сострадания, привязанно-

сти или радости), потерей эмоционального резо-

нанса ‒ больные субъективно переживают полное 

бесчувствие к близким людям, утрату способности 

ощущать удовольствие и неудовольствие, радость, 

любовь, ненависть или грусть, образно называют 

себя «живыми трупами». Сюда же следует отнести 

и некоторые жалобы на «утрату» или «прерыви-

стость» чувства времени (больной видит движение 

часовых стрелок, но время для него как будто за-

стыло на месте), с переживанием неподвижности, 

отсутствием перемен. Время может казаться ли-

шенным сколько-нибудь субъективно значимого 

эмоционального наполнения, «пустым». В то же 

время в этом случае, несмотря на предъявляемые 

жалобы об отсутствии эмоций, реальная сохран-

ность подтверждается поведением пациентов [38]. 

Отчуждение идеаторных форм самосознания 

проявляется в том, что пациенты воспринимают 

себя полностью лишенными собственного миро-

воззрения, взглядов, суждений, превращенными 

в безликих личностей. Свое поведение они счита-

ют «неестественным», «наигранным», что делает 

их «чужими среди людей», затрудняет общение 

с окружающими, отчуждает от других. При разви-

той картине нарушения аутопсихики объективно 

возникает расстройство способности к социальным 

коммуникациям. При соматопсихической деперсо-

нализации отмечается переживание утраты ви-

тальных чувств (чувство насыщения, голода, как 

будто бы высохло тело, кончилась жизнь). При 

аллопсихической деперсонализации в некоторых 

случаях возможно возникновение деперсонализа-

ционного ощущения присутствия постороннего 

или «олицетворенная осознанность», при которой 

больной чувствует то же самое, что и при чьем-то 

реальном взгляде на себя, прекрасно зная при 

этом, что за его спиной никого нет. 

Субпсихотический уровень выраженности 

нарушения диссоциаций. При дальнейшей генера-

лизации диссоциативных расстройств на первый 

план выступают явления психической анестезии. 

Чувство бесчувствия проявляется потерей эмоцио-

нального резонанса, явления аутопсихической де-

персонализации при этом могут достигать степени 

полного отчуждения, потери своего Я. Такого рода 

переживания наблюдались у 3 пациентов с шизо-

френией (9,3% от общей выборки) [57]. В ряде 

случаев диссоциативные субпсихотические нару-

шения выступают в форме изменения сознания 

активности Я – все поступки воспринимаются как 

нечто механическое, бессмысленное, чуждое. Чув-

ство утраты связи с окружающими усиливается до 

ощущения полного непонимания поведения лю-

дей, взаимоотношений между ними. 

Другая форма диссоциативных субпсихотиче-

ских нарушений – изменение сознания идентично-

сти Я и возникновение в этом случае противопо-

ставления сознания Я внешнему миру. Больной 

перестает ощущать себя как личность, испытывает 

мучительную зависимость от окружающих ‒ у не-

го нет ничего своего, его мысли и поступки меха-

нически перенимаются у других людей, он лишь 

разыгрывает роли, переходит в совершенно чуж-

дые для себя образы. В этом случае отмечается 

выраженность суицидальных тенденций с попыт-

ками их реализации. При субпсихотических дис-

социативных нарушениях, в отличие от психоти-

ческой деперсонализации, отсутствует ощущение 

сделанности собственных мыслей, поступков 

и движений. 

Психотический уровень выраженности нару-

шения диссоциаций ‒ бредовая деперсонализация. 

Изучение психопатологической структуры бредо-

вой деперсонализации позволило выделить в её 

составе перцептивный, идеаторный (когнитив-

ный), аффективный и поведенческий компоненты, 

с их помощью возможно проанализировать струк-

туру синдрома. На разных этапах динамики бредо-

вой деперсонализации соотношение этих компо-

нентов было разным. Причем в данном исследова-

нии [62] систематизация бредовой деперсонализа-

ции проводилась с опорой на работы К. Haug 

(1939), с разделением её на ауто-, сомато- и аллоп-

сихический варианты, каждый из которых имеет 

свое содержание бредовых переживаний. Ауто-

психическая бредовая деперсонализация (92,6%) 

проявлялась синдромом двойников (отрицатель-

ных, или синдромом Капгра; положительных, или 

синдромом Фреголи, а также собственных двойни-

ков), бредом одержимости. Соматопсихическая 

бредовая деперсонализация (41,2%) представлена 

бредом физического перевоплощения и нигили-

стическим ипохондрическим бредом (бред Кота-

ра). Аллопсихическая бредовая деперсонализация 

(27,9%) характеризуется бредовым переживанием 

измененности, нереальности или отсутствия окру-

жающего мира. Больные убеждены, что вокруг них 

«разыгрывается театр» (бред инсценировки), что 

попали в параллельный мир («бред параллельных 

миров»), что окружающий мир вообще не суще-

ствует (нигилистический мегаломанический бред, 

«бред гибели мира»). Тотальная бредовая деперсо-

нализация (7,0%) проявлялась бредом тотального 

перевоплощения и нигилистическим мегаломани-

ческим бредом [62]. При изучении бредовой де-

персонализации с точки зрения феноменологиче-

ских особенностей следует выделить феномен 

расщепления, представленный бредом одержимо-

сти, двойников, параллельных миров. Он заклю-

чался в чувственном переживании и убежденности 

больного в расщеплении своего психического Я 
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или окружающего мира, разделении психического 

и физического Я. На этом основании можно выде-

лить параноидную и онейроидную деперсонализа-

цию, возникающую при исчезновении пережива-

ний собственного Я [62]. 

Как известно, симптомы психических рас-

стройств сложно поддаются измерению. Психиче-

ские расстройства, так же как и образующие их 

симптомы, подлежат лишь ранжированию [7]. Ран-

говая оценка некоторых признаков симптомов 

(с точки зрения интенсивности выраженности, тя-

жести и длительности) представляется маловеро-

ятной для количественного сравнения различных 

психических симптомов между собой (рассматри-

ваемых как разные объекты измерения). 

Сказанное определяет ограниченность исполь-

зования шкалы диссоциации (Dissociative Experi-

ence Scale, DES) [63, 64] для широкого диапазона 

диссоциативных расстройств. Шкала состоит из 28 

вопросов, испытуемого просят ответить, как часто 

в повседневной жизни он переживает то или иное 

диссоциативное состояние. Ответы даются с ис-

пользованием 11-балльной визуальной аналоговой 

шкалы (0-100%). Выделяют три уровня диссоциа-

ции: 1-й уровень ‒ «отщепление» намечено слабо, 

степень осознания переживаний недостаточно чет-

ко соотносится с другими психологическими кон-

текстами и объективными ситуациями; 2-й уровень 

‒ на передний план выступает качество осознания, 

нормальное их противопоставление объективной 

действительности нарушается, границы между Я 

и окружающим миром смещаются; 3-й уровень 

характеризуется глубокой степенью изменения 

осознания, при котором наступает «отщепление» в 

его развитом виде, в форме полной диссоциации 

между актуальным содержанием переживаний и 

мозговой деятельностью. При этом шкала не пред-

назначалась в качестве диагностического инстру-

мента, поэтому высокие оценки не должны быть 

истолкованы как признак диагноза диссоциатив-

ных расстройств. Дименсиональный подход в не-

которой степени подводит к возможности количе-

ственно определить тяжесть симптома или степень 

нарушения конкретной психологической функции. 

В связи с этим растет понимание того, что психо-

патологию можно (и необходимо) оценивать по 

степени её тяжести [65], включая подпороговую 

симптоматику, которая позволит определять 

нарушения уже на начальных этапах. Однако не-

достатком такого подхода является его повышен-

ная сложность и, следовательно, меньшая клини-

ческая полезность по сравнению с категориальной 

классификацией [65], что в определенной степени 

можно преодолеть выделением не только новых 

дименсиональных характеристик, но и с помощью 

«понятного» клиницисту ранжирования дименси-

ональных признаков. 

Таким образом, дименсиональный подход по-

лезен для отражения истинного континуума психо-

зов, позволяет устранить потерю информации, 

возникающую в процессе категоризации данных, 

а также исключает высокую степень совпадения 

между категориально определенными в настоящее 

время расстройствами (порождая искусственную 

проблему коморбидности), что повышает прогно-

стическую способность клинических симптомов 

в определении дальнейшего ответа на терапию 

и возможных исходов заболевания [5]. При этом 

категориальная и дименсиональная модели психи-

ческих расстройств не являются антагонистиче-

скими. Взаимно дополняя друг друга, в совокупно-

сти они создают в сообществе специалистов еди-

ную точку зрения о полиэтиологическом механиз-

ме развития психического заболевания и глубине 

его выраженности. 

Диссоциация, встречающаяся во многих нозо-

логических единицах с присущими внутри каждой 

из них единой причиной возникновения, механиз-

мом развития, клиническими проявлениями, без-

условно, требует акцентированного внимания 

и дифференцированного подхода при персонали-

зированной терапии пациентов. Диапазон выра-

женности этих проявлений может свидетельство-

вать не только о разных патогенетических меха-

низмах этого состояния, но и об адаптационно-

компенсаторном потенциале имеющихся у инди-

видуума возможностей. В начале развития психи-

ческих расстройств диссоциация выполняет роль 

психологической защиты и является наилучшей 

возможной адаптацией организма к ситуации. Но 

на более поздних этапах формирования психиче-

ских расстройств из-за истощения защитных воз-

можностей индивидуума проявления диссоциации 

становятся автоматическими и неадаптивными. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В связи с растущим в последнее время интере-

сом к дименсиональному подходу вопрос о выде-

лении дополнительных дименсий становится акту-

альным. Диссоциативные процессы, встречающие-

ся при различных психических расстройствах 

и проявляющиеся в широком диапазоне ‒ от 

невротического до психотического уровня, могут 

утяжелять клиническую картину и течение заболе-

вания, а значит, требуют дополнительных терапев-

тических вмешательств. Выделение дисссоциатив-

ных симптомокомплексов в отдельный признак 

может способствовать не только более подробному 

пониманию механизмов возникновения психиче-

ских расстройств, но и содействует проведению их 

более эффективной терапии. 
КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ 

Авторы заявляют об отсутствии явных и по-

тенциальных конфликтов интересов в связи 

с публикацией данной статьи. 
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ABSTRACT 

Personality dimensions identified in ICD-11 actually represent a nonpsychotic level of those dimensions that are designated 

as psychotic in the case of development of severe, chronic mental and behavioral disorders with persistent and more severe 

symptoms. This understanding opens up the prospect of talking about an extended representation of each dimension as a phe-

nomenon characterized by a continuum of severity from a nonpsychotic to a psychotic level. It is proposed to include its disso-

ciative type in the list of dimensions. Guided by the principle of a five-level representation of all dimensions in the range from 

0 to 4, we propose a glossary containing specific principles for ranking the dissociative dimension. This diagnostic approach 

will allow differentiating more accurately the mental states of patients across degrees of severity of the disease and its holistic 

clinical presentations. 
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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Алкогольная зависимость относится к числу социально значимых заболеваний и является 

многоаспектной по своим проявлениям и последствиям проблемой. Успешность вмешательства в условиях 

усложнения клинических картин и течения алкоголизма связана с персонализацией терапии, позволяющей 

полностью редуцировать проявления абстиненции, коморбидных эмоциональных нарушений и крейвинга. 

В связи с этим актуальной задачей является изучение факторов, влияющих на эффективность формирования 

ремиссий. Цель: изучение клинических, социальных, психологических факторов, влияющих на эффектив-

ность формирования ремиссии у пациентов с алкогольной зависимостью. Материалы. Обследованы пациен-

ты (n=59) мужского пола с диагнозом: Психические расстройства и расстройства поведения, связанные с упо-

треблением психоактивных веществ (коды по МКБ-10 F10-F19), в возрасте от 32 до 67 лет (средний возраст 

48 [43; 55] лет). Обследование проведено в двух контрольных точках – после выхода пациента из абстинент-

ного состояния и на момент выписки из стационара. Методы: клинико-психопатологический, клинико-

динамический, психометрический, экспериментально-психологический, социально-демографический, стати-

стический. С помощью сравнительного анализа полученных данных изучены потенциальные факторы эффек-

тивности вмешательства. Результаты: к группе риска неустойчивого формирования ремиссии при алкоголь-

ной зависимости были отнесены пациенты с заострением характерологических черт ригидности, конфликт-

ности, со сниженной способностью к рациональной оценке стрессовых ситуаций (в том числе провоцирую-

щих употребление алкоголя), склонные к пессимистичному прогнозу, с низкой комплаентностью и нарушен-

ной семейной адаптацией. Клинические проявления у данных пациентов отличаются большей тяжестью по-

стабстинентного состояния, трудностями в формировании установок на трезвость в ходе лечения, психопато-

подобными расстройствами в виде агрессивности, злости, лживости, проявлений истерической депрессии, 

переоценки своей значимости, отсутствия эмпатии. Выявленные особенности следует учитывать на этапе 

планирования персонализированной терапии и в ходе её реализации. 

Ключевые слова: алкогольная зависимость, ремиссия, эффективность терапии, клинические, социаль-

ные, психологические факторы. 

ВВЕДЕНИЕ 

Зависимость от ПАВ как хроническое, рециди-

вирующее, мультифакториальное заболевание 

представляет собой приоритетную медицинскую 

и социальную проблему. Представлена ключевая 

роль генетических факторов (40-70%) и средовых 

влияний в развитии болезней зависимости от ПАВ. 

Патофизиологическим субстратом заболевания 

является мезокортиколимбическая дофаминовая 

система мозга, а основным фактором этиопатоге-

неза ‒ индивидуальный уровень генетического 

риска. Высокий уровень наследственной патоло-

гии развития наркологических заболеваний имеет-

ся у 11-15% общей популяции [1]. При этом еже-

годно возрастает экономическое бремя алкоголь-

обусловленных проблем, к примеру, в России 

в 2008-2013 гг. его рост составил 37% [2]. 

Существенной, с точки зрения эффективности 

становления ремиссий при алкогольной зависимо-

сти, является проблема двойного диагноза, чаще 
в виде тревожных и депрессивных расстройств. 

Подчеркивается важная роль антагонистов каппа-



Клиническая наркология 

Siberian Herald of Psychiatry and Addiction Psychiatry. 2025; 2 (127): 45-52 46 

опиоидных рецепторов в регуляции настроения, 

эмоционально-волевой и когнитивной сфер, вос-

приятия и контроля побуждений у пациентов 

с терапевтически резистентной депрессией, БАР, 

диссоциативными расстройствами и химическими 

зависимостями [3]. 

При аффективных расстройствах с коморбид-

ной алкогольной зависимостью чаще возникают 

аффективные нарушения настроения, отмечаются 

более высокий уровень тревоги, более выражен-

ная тяжесть заболевания, риск суицидального 

поведения, более низкий уровень социальной 

адаптации [4]. Рациональное сочетание фармако- 

и психотерапии позволяет улучшить прогноз 

у пациентов с двойным диагнозом; психотерапия, 

направленная на снижение тревожности и депрес-

сии, оказывает благоприятное влияние на прогноз 

обоих расстройств [5]. Реальная встречаемость 

депрессивных расстройств значительно выше ча-

стоты предъявляемых пациентами с алкогольной 

зависимостью жалоб на стойкое снижение 

настроения, депрессивная симптоматика отмеча-

лась у них не только в острый и подострый пери-

оды заболевания, но и в ремиссии [6]. 

Формирование коморбидного тревожного рас-

стройства у пациентов с депрессией повышает 

риск пагубного употребления алкоголя. Зачастую 

пациенты с социофобией используют алкоголь 

для снижения выраженности симптоматики, од-

нако это не всегда приводит к формированию ад-

дикций. Однако в случаях, когда СФ формируется 

как коморбидное депрессии расстройство, возрас-

тает риск формирования рискованного употреб-

ления с последующим развитием алкогольной 

зависимости [7]. Выявленная частота встречаемо-

сти депрессивных расстройств среди больных 

алкогольной зависимостью составила 32,7%; 

наиболее часто обнаружено коморбидное сочета-

ние алкоголизма с дистимией, депрессиями лег-

кой и средней степени тяжести. Алкогольная за-

висимость нередко видоизменяет проявления де-

прессии, в свою очередь и депрессия оказывает 

весомое влияние на характер течения аддиктив-

ной патологии; коморбидность затрудняет диа-

гностику и терапию, ухудшает качество жизни 

и прогноз, требует применения к данным пациен-

там персонализированной терапии, направленной 

на оба коморбидных заболевания. В соответствии 

с принципами доказательной медицины оценка 

эффективности лекарственных средств для купи-

рования синдрома зависимости показала, что вы-

бор программ противорецидивной терапии зави-

сит от характера аддикции и вызвавшего её веще-

ства; следует ориентироваться на лекарственные 

препараты с высоким уровнем верифицированной 

эффективности [8, 10]. Прогноз длительности ре-

миссии возможен при учете совокупного влияния 

нескольких факторов, изменяющихся в зависимо-

сти от продолжительности и качества ремиссии; 

основным предиктором большей длительности 

ремиссии является формирование стойких устано-

вок на отказ от употребления спиртного в сочета-

нии с высокими уровнями социального функцио-

нирования, физического и психического благопо-

лучия [9]. Выраженность симптомов постабсти-

нентных расстройств (депрессия, тревога, ангедо-

ния, влечение к употреблению ПАВ) снижается 

у пациентов, приверженных терапевтической 

программе лечения [11]. Часто встречающаяся 

коморбидность депрессии и расстройства упо-

требления алкоголя объясняется синергизмом 

обоих заболеваний, каждое из которых осложняет 

течение и ухудшает прогноз другого. Клиниче-

ские протоколы лечения включают антидепрес-

санты, средства лечения алкогольной зависимо-

сти, психотерапию. Антидепрессантами первой 

линии служат СИОЗС, преимуществами из них 

обладает флувоксамин [12]. Определены основные 

характеристики, структура и факторы формирова-

ния комплаентности у больных алкоголизмом 

и выделены полный, частичный, низкий уровни 

комплаенса, разработана типология комплаенса 

(конструктивный, формальный, пассивный, сим-

биотический, нестабильный, негативистический 

и дефицитарный типы) [13]. Депрессивные рас-

стройства при алкоголизме неоднородны по свое-

му происхождению и внутренней структуре и мо-

гут регистрироваться в состоянии алкогольного 

абстинентного синдрома и на всех этапах ремис-

сии. Антидепрессанты и специфические противо-

алкогольные средства являются препаратами вы-

бора при лечении алкогольной зависимости, соче-

тающейся с депрессивными расстройствами. Раци-

ональное сочетание фармако- и психотерапии 

улучшает прогноз течения коморбидной патоло-

гии, наиболее часто используется когнитивно-

поведенческая и семейная психотерапия [14]. 

Вариант когнитивного подхода, используемый 

в отделении аддиктивных состояний НИИ психи-

ческого здоровья Томского НИМЦ, – когнитивная 

копинг-терапия [15], предполагающая одновре-

менную рационализацию когнитивного стиля 

и повышение адаптивности копинг-стиля пациен-

тов. Повышает эффективность вмешательства под-

ключение семейной психотерапии созависимых 

родственников [16]. Анализ. моделей реабилита-

ции лиц с наркотической зависимостью и обсуж-

дение концепций, программ реабилитации и прин-

ципов организации лечебно-реабилитационного 

процесса свидетельствует о необходимости разра-

ботки и внедрения в наркологическую практику 

единых критериев как по оценке эффективности 

реабилитационно-профилактических мероприятий, 

так и по продолжительности ремиссии [17]. 
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Подчеркивается актуальность разработки спо-

собов улучшения эффективности стабилизации 

ремиссии при зависимости от алкоголя. По резуль-

татам генотипирования возможно выявление вы-

сокорезистентных к терапии пациентов, предвари-

тельное генотипирование перед назначением пре-

паратов повысит эффективность лечения и даст 

возможность обеспечить клинически полезные 

стандартизированные индивидуальные фармако-

логические стратегии лечения для стабилизации 

ремиссии зависимости от алкоголя [18]. 

Важным научным аспектом является каче-

ственная оценка эффективности проведенного 

лечения и успешности формирования ремиссии 

на основе применения биологических, клиниче-

ских и психологических критериев [19], тщатель-

ного планирования и использования адекватных 

протоколов исследования в клинической практике 

[20]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучение клинических, социальных, психоло-

гических факторов, влияющих на эффективность 

формирования ремиссии у пациентов с алкоголь-

ной зависимостью. 

МАТЕРИАЛЫ 

На базе 4-го клинического психиатрического 

отделения НИИ психического здоровья ТНИМЦ 

проведено обследование пациентов (n=59) муж-

ского пола с диагнозом: Психические расстрой-

ства и расстройства поведения, связанные с упо-

треблением психоактивных веществ (коды по 

МКБ-10 F10-F19), в возрасте от 32 до 67 лет 

(средний возраст составил 48 [43; 55] лет).  
Обследование выполнено в двух контрольных 

точках – после выхода пациента из абстинентного 

состояния и на момент выписки из стационара. 

В первой точке были оценены факторы, потен-

циально влияющие на эффективность становления 

будущей ремиссии. Определены социально-

демографические характеристики пациентов (воз-

раст, уровень образования, профессиональный 

и семейный статус), характерологические особен-

ности личности пациентов, способствующие фор-

мированию коморбидной патологии (по опроснику 

исследования личности Mini-Mult, Зайцев В.П., 

1981), копинг-стиль для совладания с ситуациями 

повседневного стресса (по методике Heim E., 1988 

[14]). Оценивались клинические показатели: уро-

вень выраженности тревожной и депрессивной 

симптоматики по Госпитальной шкале тревоги 

и депрессии (HADS, Zigmond A.S., Snaith R.P., 

1983). Психодиагностическая оценка включала 

тестирование по Квантифицированной шкале ком-

плексной оценки психопатологических рас-

стройств в ремиссии (КШКОПРР, Дубинина Л.А. 

и др., 2012) и Пенсильванской шкале влечения 

к алкоголю (PACS, Flannery B.A. et al., 1999). 

Во второй контрольной точке исследования 

после комплексного курса терапии пациентов с 

коморбидной патологией оценены наличие или 

отсутствие остаточных проявлений тревожных 

и депрессивных симптомов (8 и более баллов для 

каждого показателя по шкале HADS), выражен-

ность психопатологических расстройств (6 и бо-

лее баллов по шкале КШКОПРР), уровень крей-

винга (8 и более баллов по шкале PACS). 

На основании значений показателей во второй 

контрольной точке среди обследованных пациен-

тов были выделены группы сравнительного ис-

следования: 1) с высокой эффективностью ста-

новления ремиссии (полная нормализация всех 

четырех показателей), 2) со средней эффективно-

стью становления ремиссии (при ненормативном 

значении одного из показателей), 3) с низкой эф-

фективностью (значения нормы превышают два 

показателя и более). 

На следующем этапе исследования проведен 

сравнительный межгрупповой анализ факторов, 

потенциально влияющих на успешность станов-

ления ремиссии, между тремя выделенными 

группами и двумя группами (с объединением 

групп средней и низкой эффективности в одну). 

МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-дина-

мический, психометрический, экспериментально-

психологический, социально-демографический, 

статистический. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

На момент выписки после курсовой стацио-

нарной терапии зарегистрированы проявления 

остаточной субклинической тревоги и депрессив-

ной симптоматики (8 баллов и более по шкале 

HADS) у 4 (6,8%) и 2 пациентов (3,4%). Практи-

чески в четверти случаев (n=14, 23,7%) обнару-

жена неполная нормализация показателя Кванти-

фицированной шкалы комплексной оценки пси-

хопатологических расстройств в ремиссии (6 бал-

лов и более). У незначительного числа пациентов 

(n=3, 5,1%) сохранялся повышенный уровень 

крейвинга (8 баллов и более по Пенсильванской 

шкале, что соответствует слабо выраженному 

влечению к алкоголю). Исходя из полученных 

данных, эффективность становления ремиссии 

расценена преимущественно как высокая (n=39, 

66,1%), реже – как средняя (n=17, 28,8%) и низкая 

(n=3, 5,1%). 

Изучение социально-демографических харак-

теристик в зависимости от эффективности ста-

новления ремиссии показало значимость фактора 

семейной адаптации пациентов (табл. 1). Не име-

ют постоянного партнера 47,1% и 100% пациен-

тов со средней и низкой эффективностью, при 

показателе 20,5% среди пациентов с высокой эф-

фективностью (χ2=17,6; df=8; p=0,02437). 



Клиническая наркология 

Siberian Herald of Psychiatry and Addiction Psychiatry. 2025; 2 (127): 45-52 48 

Т а б л и ц а  1. Семейный статус пациентов с алкогольной зависимостью 

с различной эффективностью раннего этапа становления ремиссии 

Семейное положение Эффективность высокая (n=39) Эффективность средняя и низкая (n=20) 

абс. % абс. % 

Холост 0 0 1 5,0 

Незарегистрированный брак 6 15,4 1 5,0 

Зарегистрированный брак 25 64,1 8 40,0 

Разведен 8 20,5 8 40,0 

Вдовец 0 0 2 10,0 

 

Выявленные различия характерологических 

черт пациентов с разной эффективностью началь-

ного этапа становления ремиссии, изученные при 

помощи опросника Mini-Mult, проиллюстрирова-

ны на рисунке 1 (приведены усредненные показа-

тели шкал). 
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Р и с у н о к  1. Характерологические особенности пациентов с алкогольной зависимостью 

с различной эффективностью раннего этапа становления ремиссии по тесту Mini-Mult 

По результатам тестирования статистическая 

значимость различий показателей установлена 

для шкалы 6 (Pa) параноидности/ригидности, свя-

занной со склонностью к сверхценным идеям, 

переоценке своих достижений, негибкостью, 

конфликтностью, агрессивностью; заострение 

таких индивидуальных особенностей выявлено 

у пациентов со сниженной эффективностью (кри-

терий Краскела-Уоллиса H=7,32; p=0,0257). 

В качестве второго психологического фактора, 

потенциально снижающего успешность станов-

ления ремиссии, рассмотрен поведенческий ко-

пинг-стиль пациентов. Статистически значимая 

сниженная эффективность вмешательства сопря-

жена со следующими формами копинг-стратегий 

в стрессовых ситуациях: Рациональная оценка 

ситуации ‒ 23,5% и 33,3% при средней и низкой 

эффективности против 7,7% при высокой эффек-

тивности (χ2=6,45; df=2; p=0,03971), Прогноз раз-

вития ситуации ‒ 29,4% и 33,3% против 2,6% 

(χ2=11,5; df=2; p=0,00316), Делегирование ответ-

ственности (58,8% и 66,7% против 30,8% (χ2=6,02; 

df=2; p=0,04922) (рис. 2). 

Анализ зарегистрированных клинических по-

казателей в первой контрольной точке исследова-

ния, обнаруженных с использованием шкалы 

КШКОПРР, позволил определить статистически 

значимую роль двух факторов ‒ несформирован-

ной установки на трезвость и психопатоподобно-

го синдрома. При сравнении трех групп по тесту 

Краскела-Уоллиса межгрупповые различия были 

близки к статистически значимым (при p=0,05-

0,06), а при объединении больных алкогольной 

зависимостью со средней и низкой эффективно-

стью в одну группу попарное сравнение по тесту 

Манна-Уитни выявило статистически значимые 

различия не только в отношении данных показа-

телей (Z=-2,05; p=0,0407 и Z=-2,40; p=0,0165), но 

и для показателя общего балла шкалы (Z=-2,01; 

p=0,0442) (рис. 3). 

 

Р и с у н о к  2. Особенности поведенческих 

копинг-механизмов у пациентов с алкогольной 

зависимостью с различной эффективностью 

становления ремиссии (удельный вес 

неадаптивных модулей в сравниваемых группах) 



Мандель А.И., Воеводин И.В., Бедарев Р.И. и др. Клинические, социальные и психологические факторы эффективности… 
 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 (127). С. 45-52 49 

  
 

Р и с у н о к  3. Выраженность отдельных показателей и общего балла по Квантифицированной шкале 

психопатологических расстройств в ремиссии у пациентов с алкогольной зависимостью 

с различной эффективностью становления ремиссии 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, в качестве группы риска не-

устойчивого формирования ремиссии при алко-

гольной зависимости могут рассматриваться па-

циенты с заострением характерологических черт 

ригидности, негибкости, конфликтности, со сни-

женной способностью к рациональной оценке 

стрессовых ситуаций, в том числе провоцирую-

щих употребление алкоголя, склонные к песси-

мистичному прогнозированию, с низким уровнем 

эмпатии и доверия к окружающим, готовым по-

мочь в сложной ситуации (в том числе специали-

стам), с нарушенной адаптацией в семейной си-

стеме. Сформировавшаяся алкогольная зависи-

мость у данных пациентов отличается большей 

тяжестью постабстинентного состояния, трудно-

стями в формировании установок на трезвость 

и в восстановлении/модификации мотивационно-

потребностной и ценностно-смысловой сфер 

в ходе лечения, более выраженными психопато-

подобными проявлениями. Данные особенности 

следует учитывать на этапе планирования ком-

плексной персонализированной терапии и в ходе 

её реализации. По материалам собственного ис-

следования не было установлено значимого вкла-

да факторов коморбидности алкогольной зависи-

мости с тревогой и депрессией, выраженности 

крейвинга и нарушений социальной адаптации 

в профессиональной сфере в эффективность фор-

мирования начального этапа ремиссии. Однако 

с учетом литературных данных указанные факто-

ры также следует принимать во внимание. 
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Clinical, social and psychological factors of the effectiveness of 

remission in alcohol dependence 
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ABSTRACT 

Background. Alcohol dependence is one of the most socially significant diseases and is a multi-aspect problem in its mani-

festations and consequences. The success of intervention in conditions of complicated clinical pictures and the course of alco-

holism is associated with personalization of therapy, which allows for complete reduction of manifestations of withdrawal, 

comorbid emotional disorders and craving. In this regard, an urgent task is to study the factors influencing the effectiveness of 

remission formation. Objective: to study clinical, social, psychological factors influencing the effectiveness of remission for-

mation in patients with alcohol dependence. Materials. The study included male patients (n=59) with the diagnosis of: Mental 

and behavioral disorders due to psychoactive substance use (ICD-10 codes F10-F19), aged 32 to 67 years (mean age 48 [43; 

55] years). The examination was conducted at two control points ‒ after the patient came out of the abstinence state and at the 

time of discharge from the hospital. Methods: clinical-psychopathological, clinical-dynamic, psychometric, experimental-

psychological, sociodemographic, statistical. Using a comparative analysis of the obtained data, potential factors of the inter-

vention effectiveness were studied. Results: the risk group for unstable formation of remission in alcohol dependence included 

patients with an exacerbation of characterological traits of rigidity, conflict, with a reduced ability to rationally assess stressful 

situations (including those provoking the use of alcohol), prone to a pessimistic prognosis, with low compliance and impaired 

family adaptation. Clinical manifestations in these patients were characterized by a greater severity of the post-withdrawal 

state, difficulties in forming attitudes towards sobriety during treatment, psychopathic disorders in the form of aggressiveness, 

anger, deceit, manifestations of hysterical depression, overestimation of their importance, lack of empathy. The identified fea-

tures should be taken into account at the stage of planning personalized therapy and during its implementation. 

Keywords: alcohol dependence, remission, therapy effectiveness, clinical, social, psychological factors. 
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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Динамический и судебно-психиатрический аспекты убийств, совершаемых больными с алкоголь-

ной зависимостью, представляют разносторонний научно-практический интерес, особенно на региональном уровне. 

Цель: изучение произошедших инцидентов убийств, совершенных больными с алкогольной зависимостью за 10-

летний период (2011-2020 гг.) в Чувашии, а также их сравнение с убийствами, совершенными психически здоровыми 

людьми. Материалы. Для определения наличия/отсутствия психического расстройства (ПР) проведена судебно-

психиатрическая экспертиза (n=507), по результатам которой сформированы две группы лиц, совершивших убийства: 

1) основная (n=102), состоявшая из лиц с диагнозом по МКБ-10 «синдром зависимости» (F10.2) (далее – АЗ), из них 75 

мужчин и 27 женщин в возрасте 25-67 лет (средний возраст 46,9±9,3 года); 2) группа сравнения (n=139), в которую 

вошли обследованные с отсутствием ПР, в том числе 113 мужчин и 26 женщин 17-66 лет (средний возраст 37,7±12,7 

года). Методы: судебно-психиатрическая экспертиза, клинико-психопатологический, клинико-динамический, психо-

логический анализ преступлений, социально-демографический, статистический. Математико-статистическая обработ-

ка осуществлялась с помощью описательной статистики и непараметрического критерия Пирсона χ2. Результаты. 

Обнаружена незначительная разница между числом совершивших убийства лиц с АЗ и без ПР (20,1% против 27,4%). 

100% испытуемых были признаны вменяемыми во время совершения преступления. Среди обследованных с АЗ 

большинство убийств (98%) совершено единолично, большинство (99%) лишили жизни одного человека, жертвами 

преступления чаще были супруг/супруга (38,2%), знакомые (36,3%) и участники совместного распития (27,5%). 

В состоянии алкогольного опьянения находилось 100% совершивших убийства и 84,3% их жертв, совместное распи-

тие алкогольных напитков выявлено в 78,4% случаев. Крепкие алкогольные напитки употребляли 60,8% совершив-

ших убийства, суррогаты алкоголя – 34,3%. Из орудий убийств чаще (72,5%) использовались колюще-режущие пред-

меты. Большинство совершивших убийства имели низкий уровень образования (80,4%), проживали совместно с су-

пругом/супругой (62,7%), ранее были осуждены за совершение преступлений (64,7%). Эпизоды суицидального пове-

дения в анамнезе прослеживались у 34,4% совершивших убийства. Женщины с АЗ статистически значимо (p<0,001) 

чаще убивали супругов и использовали для причинения смерти колюще-режущие предметы, мужчины с АЗ статисти-

чески значимо (p=0,025) чаще лишали жизни знакомых людей и прибегали к удушению жертв. Сравнение совершив-

ших убийства с АЗ и без ПР показало статистически значимые различия по семейному положению, возрасту, уровню 

образования, месту проживанию. Больные АЗ чаще убивали своих супругов и соучастников совместного употребле-

ния алкоголя, лица без ПР – несовершеннолетних граждан. Совершившие убийства с АЗ на момент совершения пре-

ступления чаще находились в состоянии опьянения, употребляли суррогаты алкоголя, лица без ПР перед совершени-

ем убийства чаще употребляли пиво, а после деликта чаще проходили стационарную СПЭ. Заключение. Лица с диа-

гнозом синдрома зависимости от алкоголя часто совершают убийства на фоне продолжающейся интенсивной алкого-

лизации в асоциальном окружении, имеют длительный криминальный опыт в прошлом, характеризуются нестабиль-

ными эмоциональными состояниями, что в целом провоцирует деликты и усугубляет их неблагоприятные исходы. 

Ключевые слова: алкогольная зависимость, убийства, алкогольные напитки, способы и орудия убий-

ства, судебно-психиатрическая экспертиза, Чувашия (Россия). 
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ВВЕДЕНИЕ 

Потребление алкоголя в первую очередь связа-

но с насильственными преступлениями и убий-

ствами во многих странах мира. 69,6% преступни-

ков, совершивших убийства в Австралии, имели 

проблемное употребление ПАВ, неблагоприятное 

детство, участие в преступной деятельности, фи-

нансовые трудности и низкий уровень саморегуля-

ции [1]. У 39,9% жертв убийств в США обнаружен 

алкоголь в крови, определены другие предикторы 

(мужской пол, индейцы/коренные жители Аляски, 

латиноамериканская этническая принадлежность, 

насилие интимного партнера) [2]. Cвязанные 

с употреблением алкоголя расстройства выявлены 

у 56% обвиняемых в убийстве в Сингапуре, однако 

употребление алкоголя реже (23,5%) встречается 

при тяжелых психических расстройствах [3]. Оте-

чественными исследователями предложена модель 

прогнозирования и приведен алгоритм возможного 

совершения противоправных действий лицами 

с АЗ [4]. В Литве 84,6% убийств связано с упо-

треблением алкоголя; алкогольное опьянение об-

наружено среди преступников (92,3%) и жертв 

(86,5%), межличностное насилие превышало 

(78,8%) запланированные убийства (21,2%) [5]. 

В странах Латинской Америки потребление алко-

голя положительно коррелировало с показателями 

убийств среди мужчин и женщин [6]. Злоупотреб-

ление алкоголем (42%) и наркотиками (40%) явля-

ется причиной большинства убийств в Англии 

и Уэльсе, 17% убийств совершено лицами с тяже-

лыми психическими заболеваниями, коморбидны-

ми со злоупотреблением ПАВ [7]. В России (1959-

1998 гг.) и США (1950-2002 гг.) повышение по-

требления алкоголя на 1 литр связано с ростом 

убийств на 10%, в состоянии опьянения соверша-

ется 73% и 57% убийств [8]. Исследования сосре-

доточены на влиянии алкогольной интоксикации 

и её особенностей на здоровых и лиц с психиче-

скими расстройствами, соматоневрологической 

патологией в различных половозрастных и этни-

ческих группах [2, 3, 9]. В состоянии алкогольно-

го опьянения в момент совершения убийства 

находилось 82,9%, преобладала средняя степень 

опьянения (83,3%) [9]. С увеличением частоты 

употребления алкоголя и его постоянным прие-

мом риск совершить убийство или стать жертвой 

такой агрессии резко возрастает. Среди преступ-

ников и жертв уровни потребления ПАВ и смерт-

ности от убийств превышают таковые в общем 

населении [10]. По данным токсикологического 

тестирования (71 031 результат от 78 265 жертв 

убийств из 13 стран, большинство из США), 

у 48% выявлен положительный результат на ал-

коголь, 33% признаны пьяными. Доля положи-

тельных результатов увеличивалась с возрастом, 

была выше среди жертв женского пола, различа-

лась в зависимости от расы [11]. Обследование 

совершивших (n=177) в 1990-2007 гг. убий-

ство/покушение на убийство в Хорватии показа-

ло, что алкогольное опьянение у преступников 

и жертв в момент совершения убийства имеет 

тесную связь с модальностью (особенностями) 

убийства [12]. Нами предложена типология мас-

совых убийств: корпоративные (силовые структу-

ры, учебно-образовательные, воспитательные 

учреждения), некорпоративные (знакомые, дру-

зья, соседи, незнакомые), семейные и смешанные. 

МУ в РФ с применением огнестрельного оружия 

чаще наблюдались в силовых и учебных корпора-

циях с числом жертв от 3 до 18, причем они реже 

находились в состоянии опьянения, но чаще со-

вершали самоубийства после МУ [13]. 

В середине прошлого и начале нынешнего ве-

ка уровни потребления алкоголя и убийств в РФ 

были одними из самых высоких в мире. Установ-

лена связь между потреблением алкоголя и убий-

ствами, увеличение регионального потребления 

алкоголя на 1% связано с ростом убийств на 

0,25% [14]. По оценкам отчетности об актах 

гражданского состояния число убийств на 40% 

превышает таковые из системы отчетности о пре-

ступлениях. На региональном уровне оценки 

смертности выше оценок преступности в 66 реги-

онах [15]. Установлена положительная связь 

между злоупотреблением алкоголем, убийствами 

и самоубийствами [16]. Увеличение общего объ-

ема продаж алкоголя на 1 литр коррелирует с по-

вышением уровня убийств среди мужчин на 5,9% 

и женщин на 5,1%, соответствующие показатели 

для водки составили 16,4% и 14,3%, при этом по-

требление пива и вина не связано с изменениями 

в показателях убийств. Авторы пришли к выводу, 

что потребление крепких спиртных напитков ока-

зало пагубное влияние на смертоносное насилие 

в РФ, по крайней мере с 1970 г. до конца века 

[17]. В Удмуртии количество смертей от убийств 

было значительно выше по пятницам и субботам, 

коррелировало с употреблением крепких спирт-

ных напитков в больших дозах и в течение про-

должительного времени. Высокая общественная 

толерантность к пьянству оценивается как соци-

ально-культурный фактор, повышающий риск 

насильственных негативных исходов [18]. Обна-

ружены устойчивые различия между убийствами, 

связанными с алкоголем и без него, в разных 

многомерных математико-статических моделях. 

Убийства, связанные с приемом алкоголя, значи-

тельно чаще происходили ночью, в выходные дни 

и в результате конфликтов (острых споров), редко 

наблюдались с незнакомыми людьми; мотивом 

преступления чаще являлись длительные непри-

язненные отношения или причиной было стрем-

ление сокрыть другие преступления [19]. 
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Большое внимание уделялось межрегиональ-

ному изучению убийств в РФ [14], в частности их 

вкладу в смертность населения страны, распро-

страненности, оценкам преступности (насиль-

ственных смертей), сравнению с показателями 

других стран, построению причинно-следственных 

моделей [15], ежедневному (выходные и будние 

дни) распределению убийств, ковариации в феде-

ральных округах РФ [16], социальной связи между 

пьянством и убийствами в возрасте 20-64 лет [18], 

сравнению деликтов, связанных с приемом алко-

голем и без него, изучению характеристик жертвы, 

преступника и особенностей преступления [19]. 

В наших предыдущих исследованиях по убий-

ствам в Чувашской Республике (ЧР), совершен-

ных больными с АЗ и под влиянием алкоголя, 

было доказано существенное влияние этих фак-

торов на преступления против жизни и здоровья, 

описаны их клинико-эпидемиологические и су-

дебно-психиатрические аспекты [9, 20]. Однако 

указанные данные касались прошлого 30-летнего 

периода (1981-2010), основывались на репрезен-

тативной выборке больных с АЗ, включая комор-

бидные ПР [21]. С 2011 г. и на протяжении 10 лет 

в ЧР наблюдалось снижение числа убийств (с 8,2 

до 3,6 на 100 000 населения), во многом связанное 

с уменьшением потребления населением алкоголя 

и повышением уровня жизни [22, 23]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучение произошедших инцидентов убийств, 

совершенных больными с алкогольной зависимо-

стью за 10-летний период (2011-2020 гг.) в Чува-

шии, а также их сравнение с убийствами, совер-

шенными психически здоровыми людьми. 

МАТЕРИАЛЫ 

В 2011-2020 гг. на СПЭ в Республиканской 

психиатрической больнице (Чебоксары) для опре-

деления наличия/отсутствия психического рас-

стройства проводилась судебно-психиатрическая 

экспертиза, по результатам которой сформированы 

две группы лиц, совершивших убийства: 1) основ-

ная (n=102), состоявшая из лиц с диагнозом по 

МКБ-10 «синдром зависимости», АЗ (F10.2), из 

них 75 мужчин и 27 женщин в возрасте 25-67 лет 

(средний возраст 46,9±9,3 года); 2) группа сравне-

ния (n=139), в которую вошли обследованные 

с отсутствием ПР, в том числе 113 мужчин и 26 

женщин 17-66 лет (средний возраст 37,7±12,7 го-

да). В обеих группах обследованных выявлено 

преобладание мужчин, средний возраст в основной 

группе был выше, чем в группе сравнения. 

Учитывались медико-социальные (пол, воз-

раст, уровень образования, семейное положение, 

перенесенные заболевания, наследственная пси-

хопатологическая отягощенность) и криминаль-

ные (наличие опьянения на момент преступления, 

судимость в прошлом, орудие агрессии, сокрытие 

средства, орудия или других улик, наличие со-

участников, число жертв, самоубийство после 

убийства) показатели испытуемых, а также пол, 

возраст и отношение жертвы к агрессору. 

Критерии включения в исследование: случаи 

умышленного причинения смерти другому чело-

веку, обвинение в преступлении по ст. 105 УК 

РФ. Критерии исключения: случаи обвинения по 

другим статьям УК РФ, незаконченной СПЭ, 

убийства, совершенные ранее 2011 г. или позднее 

2020 г., коморбидные ПР с АЗ. 

Математико-статистическая обработка осу-

ществлялась с помощью описательной статистики 

(расчет среднего значения – М, стандартного от-

клонения – SD) и критерия χ2 для проверки согла-

сия между полученными данными. Если один или 

несколько показателей были <5, использовали 

поправку Йейтса. 

МЕТОДЫ 

Судебно-психиатрическая экспертиза, клинико-

психопатологический, клинико-динамический, 

психологический анализ преступлений, социально-

демографический, статистический. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

В 2011-2020 гг. на СПЭ проведено освидетель-

ствование 507 обвиняемых по 488 зарегистриро-

ванным преступлениям, в которых жертвами ока-

зались 507 человек [20]), с целью определения сте-

пени осознания обследуемыми общественной 

опасности своего поведения и возможности руко-

водить своими действиями. Обнаружено незначи-

тельное преобладание среди совершивших убий-

ства лиц без ПР, чем с АЗ (27,4% и 20,1%). Жен-

щин с отсутствием ПР оказалось незначительно 

меньше, чем женщин с АЗ (26,5% и 27,6%). Все 

испытуемые по итогам СПЭ были признаны вме-

няемыми. Среди обследованных с АЗ большинство 

убийств совершено без участия других/единолично 

(98%), большинство лишили жизни одного челове-

ка (99%). Жертвами чаще всего были супруги 

(38,2%) и знакомые люди (36,3%), более четверти 

из них были участниками совместного употребле-

ния алкоголя (27,5%); родственники (родители, 

дети) суммарно составили 25,5%. В состоянии ал-

когольного опьянения находилось 100% совер-

шивших убийства и 84,3% их жертв, чаще всего 

в средней степени опьянения (83,3%). Крепкие ал-

когольные напитки (водка, коньяк) употребляли 

60,8% совершивших убийства, суррогаты алкоголя 

(самогон, спиртсодержащие жидкости медицин-

ского и технического предназначения, чаще анти-

септический раствор асептолин) – 34,3%, вино – 

3,9%, пиво – 1%. Преобладающим орудием 

убийств являлись колюще-режущие предметы 

(72,5%), реже использовались удушение (12,7%), 

нанесение побоев (9,8%), насилие с применением 

оружия (1%), прочие методы (4%). 
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Большинство (80,4%) совершивших убийства 

имели среднее или начальное образование, про-

живали с супругом/сожителем (62,7%), более по-

ловины (56,8%) воспитывались в многодетных 

семьях, имели родителей или близких родствен-

ников с психической патологией (21,6%), были 

ранее осуждены за преступления (64,7%), причем 

неоднократно (44,1%), включая убийство (9,8%). 

Эпизоды суицидального поведения (самопорезы, 

другие самоповреждения) в анамнезе прослежи-

вались более чем у трети (34,4%). Стационарную 

СПЭ прошли 5,9% испытуемых с АЗ. 

Как видно из таблицы 1, совершившие убий-

ства мужчины с АЗ в прошлом чаще были судимы 

по сравнению с женщинами (74,7% и 37%, 

χ2=12,309; df=1; p<0,001), в том числе неоднократ-

но (54,7% и 14,8, χ2=14,456; df=1; p<0,001). Совер-

шившие убийства женщины чаще убивали своих 

супругов/сожителей (66,7% и 28%, χ2=12,568; df=1; 

p<0,001), мужчины – знакомых (42,7% и 18,5%, 

χ2=5,008; df=1; p=0,025). Большинство женщин 

использовали для совершения убийства колюще-

режущие предметы (96,3% и 64%, χ2=8,839; df=1; 

p=0,002), мужчины чаще прибегали к удушению 

своих жертв (17,3% и 0%, χ2=7,035; df=1; p=0,008). 

При сравнении совершивших убийства с АЗ 

и отсутствием ПР были обнаружены статистически 

значимые различия по семейному положению 

(χ2=22,126; df=3; p<0,001): состоящих в браке ока-

залось больше среди больных с АЗ (p=0,01), холо-

стых/незамужних – среди лиц без ПР (p<0,001), 

а также по возрасту (t=6,196; p<0,001), числу лиц 

со средним специальным образованием (16,7% 

и 5,8%; χ2=7,533; df=1; p=0,006), месту прожива-

нию (χ2=5,398; df=1; p=0,020) ‒ городские жители 

превалировали среди совершивших убийства с АЗ, 

сельские – среди лиц без ПР. 

Т а б л и ц а  1. Клинические и социально-демографические показатели 

в сравниваемых группах совершивших убийства с АЗ и отсутствием ПР, % 

Показатель 
Совершившие убийства с АЗ Совершившие убийства без ПР 

Оба пола Мужчины Женщины Оба пола Мужчины Женщины 

Возраст, лет; среднее значение 

±стандартное отклонение (M±SD) 

46,9±9,3 

25-67 

46,9±9,3 

25-67 

46,9±9,3 

28-67 

37,7±12,7 

17-66 

37,7±12,7 

17-66 

37,7±12,7 

17-62 

Анамнестические сведения о социальном статусе, % 

Среднее специальное образование 16,7 16,0 18,5 5,8 7,1 – 

Женат/замужем 62,7 57,3 77,8 46,9 40,7 69,2 

Холост/не замужем 4,9 6,7 – 28,1 31,0 15,4 

Судимость 64,7 74,7 37,0 40,3 46,0 15,4 

Самопорезы, самоповреждения 34,3 33,3 37,0 15,1 15,0 15,4 

Характеристики употребления алкоголя, % 

Алкогольное опьянение 100,0 100,0 100,0 70,5 72,6 61,5 

Распитие алкоголя с жертвой 78,4 73,3 92,6 48,9 48,7 50,0 

Суррогаты алкоголя 34,3 34,6 33,3 18,7 19,5 23,1 

Прием пива 1,0 1,3 – 7,9 6,2 15,4 

Орудия убийства при совершении преступления, % 

Колюще-режущие предметы 72,5 64,0 96,3 65,5 63,7 73,1 

Удушение 12,7 11,5 – 10,8 9,7 15,4 

Жертва противоправного деяния, % 

Супруг/супруга 38,2 28,0 66,7 22,3 13,3 61,5 

Дети 1,0 1,3 – 6,5 6,2 7,7 

Знакомые 36,3 42,7 18,5 45,3 53,1 11,5 

 

Совершившие убийства с АЗ чаще лишали 

жизни своих супругов (34,3% и 18,7%, χ2=7,247; 

df=1; p=0,007) и участников совместного упо-

требления алкоголя (34,3% и 18,7%, χ2=7,247; 

df=1; p=0,007), испытуемые без ПР – несовер-

шеннолетних детей (6,5% и 1%, χ2=5,953; df=1; 

p=0,015). В соответствии с распределением по 

орудиям убийств для совершения преступления 

сравниваемые группы не различались. Совер-

шившие убийства с АЗ на момент преступления 

чаще находились в состоянии опьянения (100% и 

70,5%, χ2=34,194; df=1; p<0,001), употребляли 

суррогаты алкоголя (34,3% и 18,7%, χ2=7,582; 

df=1; p=0,005). В то время как испытуемые без ПР 

перед совершением убийства чаще употребляли 

пиво (7,9% и 1%, χ2=7,532; df=1; p=0,005) и ранее 

проходили стационарную СПЭ (26,6% и 5,9%, 

χ2=17,257; df=1; p<0,001). Совершившие убийства 

с АЗ чаще ранее уже были осуждены за соверше-

ние преступлений (64,7% и 40,3%, χ2=14,033; 

df=1; p<0,001), в том числе многократно (44,1% 

и 23,7%, χ2=11,159; df=1; p<0,001), в стрессовых 

ситуациях были склонны к самоповреждающему 

поведению, в большинстве случаев прибегали 

к нанесению себе самопорезов (34,3% и 15,1%, 

χ2=12,166; df=1; p<0,001). 
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Сравнение совершивших убийства мужчин 

с АЗ и без ПР подтвердило (p=0,04, p<0,001) мно-

гие приведенные выше закономерности: о более 

частой судимости испытуемых с АЗ, совместном 

употреблении алкогольных напитков с будущей 

жертвой, употреблении опасных для здоровья сур-

рогатов алкоголя, семейном положении, низком 

уровне образования, нанесении себе самоповре-

ждений. Существенно меньше различий выявлено 

между группами совершивших убийства женщин с 

АЗ и без ПР. Женщины с АЗ чаще воспитывались 

и росли в многодетных семьях (61,5% и 51,9%, 

χ2=4,667; df=1; p=0,030), совместно с жертвой упо-

требляли алкогольные напитки (92,3% и 50,0%, 

χ2=9,835; df=1; p=0,001). Женщины без ПР значи-

тельно чаще перед убийством употребляли пиво 

(15,4% и 0%, χ2=6,968; df=1; p=0,008). 

Несмотря на существенное снижение потреб-

ления алкоголя среди населения России и ЧР 

и значительное сокращение убийств за исследуе-

мое десятилетие (2011-2020), связь между этими 

показателями представляется не менее сильной. 

Авторами описываются многие факторы, свиде-

тельствующие об этой взаимосвязи: большой кри-

минальный опыт с историей совершения убийств 

в прошлом лиц с АЗ, ограничивающий возможно-

сти низкий уровень образования, преимуществен-

ное потребление крепких алкогольных напитков 

и суррогатов алкоголя, что ухудшает соматическо-

го и психическое здоровье [9, 20]. Подтверждаются 

приводимые в литературе сведения о состоянии 

алкогольной интоксикации как у совершивших 

убийства, так и их жертв [10, 11, 19]. Систематиче-

ское употребление пива молодежью способствует 

криминальной агрессии лиц молодого возраста без 

ПР. Увеличение потребления пива на душу насе-

ления на 1 литр влечет за собой повышение 

убийств, совершенных мужчинами и женщинами 

на 8% и 6% соответственно [24]. Вполне законо-

мерно, что увеличение акциза на пиво от 10% до 

27% в некоторых штатах США сопряжено с более 

низким среднегодовым показателем убийств 

с применением огнестрельного оружия [25]. В Ла-

тинской Америке и Карибском бассейне потребле-

ние крепких спиртных напитков на душу населе-

ния не коррелировало с показателями убийств, но 

такая связь прослеживалась в отношении потреб-

ления пива, вина, суммарного алкоголя на душу 

населения [6]. Механизмы реализации агрессии 

специфичны при разных нозологиях: у психически 

здоровых ‒ наиболее выраженный враждебный 

настрой к окружающим, при расстройствах лично-

сти и поведения ‒ высокая чувствительность к не-

совпадению результата с ожиданием, при смешан-

ных расстройствах личности (шизоидное, парано-

идное, истерическое и др.) ‒ выраженные внешне 

обвиняющие реакции [22]. 

Как свидетельствуют данные литературы, ча-

стота и объем употребления алкоголя тесно связа-

ны с домашним насилием и часто сопровождаются 

супружескими убийствами [26, 27], столь харак-

терными для больных АЗ, особенно женского пола 

[7, 28, 29]. Причинно-следственные связи между 

употреблением алкоголя и совершением семейно-

бытовых убийств проявляются в повышении уров-

ня агрессии, утрате самоконтроля, притуплении 

страха перед возможными последствиями [23]. 

Лица, склонные к агрессивному поведению, чаще 

совершают импульсивные насильственные пре-

ступления, особенно под воздействием алкоголя 

[27]. Употребление алкоголя жертвами и преступ-

никами рассматривается как фактор риска насилия 

со стороны интимного партнера (p<0,0001) и при-

чины фемицида (p=0,001) [29]. По данным синга-

пурских авторов, виновные в убийствах (n=110) ‒ 

в основном неженатые мужчины, 20-39 лет, со 

средним и более низким образованием, 48,9% 

имеют психические заболевания, включая злоупо-

требление алкоголем и связанные с зависимостью 

расстройства (84,5%), депрессии (9,1%), шизофре-

нию (6,4%); 63,6% убили одну жертву [30]. В до-

ступных публикациях мы не смогли обнаружить 

связь между АЗ и способом убийства. Между тем 

в систематическом обзоре в 5 из 9 статей показана 

связь между шизофренией/бредовым расстрой-

ством и использованием колюще-режущих пред-

метов в качестве способа убийства, в 4 статьях ‒ 

связь между расстройствами настроения (биполяр-

ное расстройство/глубокая депрессия) и удушени-

ем/асфиксией/удушьем/утоплением. 96% преступ-

ников испытывали психиатрические симптомы во 

время убийства. Факторами, влияющими на выбор 

оружия, являются также продолжительность бо-

лезни, характеристики жертвы и планирование 

убийства или отсутствие плана [31]. Случаи спон-

танно-ситуативных непреднамеренных убийств 

вызваны обострением межличностных отношений 

в маргинальных группах населения [16, 18, 19]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, проведенное в сплошных вы-

борках (больных и здоровых) исследование пока-

зало, что больные с АЗ часто совершают убийства 

с применением подручных средств (колюще-

режущих предметов, кухонных ножей, тупых 

орудий, удушающих средств). Причем потребле-

ние алкогольных напитков играет ключевую роль 

в создавшейся конфликтной ситуации как для 

агрессора, так и жертвы из ближайшего асоци-

ального окружения. Многолетний криминальный 

опыт, прием больших доз крепкого алкоголя, 

включая его суррогаты, нестабильное эмоцио-

нальное состояние с легким возбуждением и раз-

нонаправленной агрессией усугубляли послед-

ствия деликта. 
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Выявлены различия в гендерных группах со-

вершивших убийства с АЗ и без ПР. Так, обследо-

ванные без психической патологии в силу более 

молодого возраста имеют меньший стаж злоупо-

требления алкоголем и менее продолжительный 

криминальный опыт. Вместе с тем они чаще 

направляются на СПЭ для решения диагностиче-

ских вопросов психиатрической патологии. Рос-

сийское сообщество должно непрерывно и далее 

продолжать деятельность по снижению объема 

потребления населением алкоголя, включая со-

кращение потребления пивной продукции, пропа-

ганду здорового образа жизни, совершенствова-

ние мер профилактики убийств в разных группах 

социальной стратификации. 
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ABSTRACT 

Background. The dynamic and forensic psychiatric aspects of murders committed by patients with alcohol dependence are 

of diverse scientific and practical interest, especially at the regional level. Objective: to study the incidents of murders commit-

ted by patients with alcohol dependence over a 10-year period (2011-2020) in Chuvashia, as well as their comparison with 

murders committed by mentally healthy people. Materials. To determine the presence/absence of a mental disorder (MD), 

a forensic psychiatric examination was conducted (n=507), based on the results of which two groups of persons who commit-

ted murders were formed: 1) the main group (n=102), consisting of persons with an ICD-10 diagnosis of Dependence syn-

drome (F1x.2) (hereinafter referred to as AD), including 75 men and 27 women aged 25-67 years (mean age 46.9±9.3 years); 

2) a comparison group (n=139), which included subjects without MD, including 113 men and 26 women aged 17-66 years 

(mean age 37.7±12.7 years). Methods: forensic psychiatric examination, clinical-psychopathological, clinical-dynamic, psy-

chological analysis of crimes, socio-demographic, statistical. Mathematical and statistical processing was carried out using 

descriptive statistics and the nonparametric Pearson criterion χ2. Results. An insignificant difference was found between the 

number of persons with AD and without MD who committed murder (20.1% versus 27.4%). 100% of subjects were found to 

be sane at the time of the crime. Among those examined with AD, most murders (98%) were committed by one perpetrator, 

most perpetrators (99%) took the life of one person, the victims of the crime were most often a spouse (38.2%), acquaintances 

(36.3%) and participants in a joint drinking party (27.5%). 100% of those who committed murders and 84.3% of their victims 

were in a state of alcoholic intoxication, joint drinking of alcoholic beverages was revealed in 78.4% of cases. Strong alcoholic 

beverages were consumed by 60.8% of those who committed murders, alcohol substitutes ‒ 34.3%. Of the murder weapons 

used there were most often (72.5%) bladed articles. The majority of those who committed murders had a low level of education 
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(80.4%), lived with their spouse (62.7%), had previously been convicted of committing crimes (64.7%). Episodes of suicidal 

behavior in the anamnesis were observed in 34.4% of those who committed murder. Women with AD statistically significantly 

(p<0.001) more often killed their spouses and used bladed articles to cause death, men with AD statistically significantly 

(p=0.025) more often took the lives of acquaintances and resorted to strangulation of victims. Comparison of those who com-

mitted murder with AD and without MD showed statistically significant differences in marital status, age, education level, and 

place of residence. Patients with AD more often killed their spouses and accomplices in joint alcohol consumption, persons 

without MD ‒ minors. Those who committed murder with AD were more often intoxicated at the time of the crime, used alco-

hol substitutes, persons without MD more often drank beer before committing the murder and after the tort they more often 

underwent inpatient forensic medical examination. Conclusion. Individuals diagnosed with alcohol dependence syndrome of-

ten commit murders against the background of ongoing intensive alcohol abuse in an asocial environment, have a long criminal 

history, and are characterized by unstable emotional states, circumstances generally provoking crimes and aggravating their 

unfavorable outcomes. 

Keywords: alcohol dependence, murders, alcoholic beverages, methods and weapons of murder, forensic psychiat-

ric examination, Chuvashia (Russia). 
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Гематологические коэффициенты воспаления как предикторы 

удлинения интервала QT при терапии клозапином 

Кидяева А.В., Насырова Р.Ф. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации 

Институт персонализированной психиатрии и неврологии 

Россия, 192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, 3 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. В соответствии с литературными данными более двух третей пациентов с шизофренией 

умирают от сердечно-сосудистых заболеваний. Среди средств медикаментозной терапии шизофрении пред-

почтение отдается антипсихотическим препаратам. Удлинение интервала QT как прогностический маркер 

фатальных нарушений ритма является одной из наиболее значимых нежелательных реакций, ассоциирован-

ных с применением антипсихотиков, в связи с высоким риском развития жизнеугрожающих аритмий. Цель: 

определить наличие взаимосвязи между клинико-лабораторными показателями и удлинением интервала QTc 

у пациентов с шизофренией, принимающих клозапин. Материалы и методы. В исследование включены 129 

стационарных пациентов с установленным диагнозом по МКБ-10: Шизофрения параноидная (F20.0), прини-

мавших терапию клозапином. Удлинение интервала QTс определялось как разница ≥30 мс между величинами 

интервала QTc повторной и базовой электрокардиограмм. Результаты. Повышенный риск удлинения интер-

вала QTc был обнаружен со статистически значимой более высокой частотой у женщин (ОШ 0,37; 95% ДИ 

0,163-0,842; р=0,016), при увеличении возраста пациентов (р=0,007), уровней липопротеинов высокой плот-

ности (р=0,014) и тромбоцитов (р=0,008), индекса системного иммунного воспаления (р=0,018) и при сниже-

нии отношения моноцитов к липопротеинам высокой плотности (р=0,002). Вместе с тем отсутствовала стати-

стически значимая взаимосвязь между удлинением интервала QTc, количеством одновременно принимаемых 

антипсихотиков и их совокупной дозой. Обсуждение. Помимо ингибирования калиевых каналов hERG 

(Kv11.1), клозапин может вызывать воспалительные повреждения миокарда и приводить к его необратимому 

ремоделированию, диагностируемому как миокардит и дилатационная кардиомиопатия. Однако, несмотря на 

потенциально летальную кардиотоксичность, в клинических рекомендациях и инструкциях по применению 

клозапина отсутствуют четкие указания по мониторингу электрокардиограммы и оценке возможных предик-

торов жизнеугрожающих аритмий при приеме этого антипсихотика. Заключение. Проведенное нами иссле-

дование показало повышение риска удлинения интервала QTc у женщин, с увеличением возраста пациентов, 

уровней липопротеинов высокой плотности и тромбоцитов, индекса системного иммунного воспаления 

и снижением моноцитов к липопротеинам высокой плотности. 

Ключевые слова: удлинение интервала QT, гематологические коэффициенты воспаления, тромбоцит, 

липопротеины высокой плотности, шизофрения, клозапин, электрокардиография. 

ВВЕДЕНИЕ 

Пациенты с шизофренией имеют более низ-

кую продолжительность жизни по сравнению 

с общей популяцией, основной причиной их 

смерти являются сердечно-сосудистые заболева-

ния [1]. Антипсихотики (АП) играют ключевую 

роль в лечении шизофрении и используются на 

протяжении десятилетий [2]. Однако, несмотря на 

появление новых препаратов, проблема нежела-
тельных реакций по-прежнему остается актуаль-

ной [3, 4]. 

Среди пациентов с хроническими психиче-

скими расстройствами наблюдаются необъясни-

мые случаи внезапной сердечной смерти (ВСС), 

частота которой варьирует от 2,8% до 52%, 

и причиной которой, вероятно, являются аритмии 

[5]. Предиктором развития желудочковых арит-

мий, приводящих к ВСС, в частности желудочко-

вой тахикардии типа «пируэт» (Torsade de 

Pointes), является удлинение интервала QTс [6], 

частота встречаемости которого у пациентов, 
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принимающих АП, достигает 9,7%, вдвое превы-

шая среднепопуляционную [3, 7]. Удлинение ин-

тервала QTс менее 5 мс, как правило, не считает-

ся проаритмическим, а удлинение более 20 мс 

рассматривается как определенный фактор риска 

развития аритмии [3]. Показано, что фактором 

риска вторичных кардиомиопатий у мужчин-

военнослужащих с эндогенными психическими 

расстройствами является использование типич-

ных АП, кардиомиопатии формируются на ран-

них сроках заболевания и характеризуется зави-

симостью от длительности психофармакотерапии, 

коморбидностью с патологией печени и поджелу-

дочной железы, наличием анемического синдро-

ма, ростом показателей общего холестерина, 

триглицеридов, билирубина. Клиническими про-

явлениями являются повышение ЧСС, синусовые 

аритмии, нарушения внутрипредсердной и внут-

рижелудочковой проводимости сердца, суправен-

трикулярная и желудочковая экстрасистолии, 

удлинение интервала QTc, ригидность ритма 

сердца [8]. 

В связи с этим важное значение для прогнози-

рования безопасности АП терапии приобретает 

поиск индивидуальных предикторов развития не-

желательных реакций [9]. Недавно в качестве спе-

цифичных предикторов были предложены гемато-

логические коэффициенты воспаления (ГКВ): от-

ношение нейтрофилов к лимфоцитам (НЛС), от-

ношение моноцитов к лимфоцитам (МЛС), отно-

шение моноцитов к липопротеинам высокой плот-

ности (MЛВП) и индекс системного иммунного 

воспаления (ИСИВ), рассчитываемый по следую-

щей формуле: количество тромбоцитов x количе-

ство нейтрофилов/лимфоцитов [10, 11]. Эти пока-

затели просты в определении, недороги и коррели-

руют с риском сердечно-сосудистых заболеваний 

и смертностью [12]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Определить наличие взаимосвязи между кли-

нико-лабораторными показателями и удлинением 

интервала QTc у пациентов с шизофренией, при-

нимающих клозапин. 

МАТЕРИАЛЫ 

Исследование проводилось с 01.03.2024 г. по 

28.02.2025 г. В исследование включены 129 паци-

ентов с установленным диагнозом: Шизофрения 

параноидная, проходивших лечение в психиатри-

ческом стационаре во время стабилизирующей 

терапии клозапином. Диагноз шизофрении пара-

ноидной устанавливался в соответствии с диагно-

стическими критериями рубрики F20.0 МКБ-10 

[13]. Клозапин применялся в соответствии с нали-

чием у пациентов признаков терапевтической ре-

зистентности, а именно: отсутствие положитель-

ной динамики в состоянии пациента после после-

довательного лечения двумя и более антипсихоти-

ками различных фармакологических групп в тече-

ние 6-8 недель в средних терапевтических или 

максимально допустимых дозах [14]. 

МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-дина-

мический, лабораторный, электрокардиографиче-

ский, статистический. 

Коррекция по ЧСС длительности интервала 

QT проводилась с помощью формулы Фредерика 

(QTcF) [6]. В соответствии с международными 

рекомендациями удлинение интервала QTс опре-

делялось как разница ≥30 мс между длительно-

стью интервала QTcF повторной (во время прие-

ма АП) и базовой (до начала приема АП) элек-

трокардиограмм (ЭКГ) [15]. В зависимости от 

величины удлинения интервала QTc пациенты 

были разделены на две группы: группа 1 ‒ QT+ 

(удлинение интервала QTc ≥30 мс), группа 2 ‒ 

QT- (удлинение интервала QTc отсутствует или 

составляет ≤30 мс). 

Статистическая обработка данных проводи-

лась при помощи свободного программного обес-

печения Jamovi (Version 2.3). Распределение оце-

нивалось с помощью критерия Шапиро-Уилка. 

Центральные тенденции представлены в виде 

среднего арифметического, стандартного откло-

нения, медианы и интерквартильных размахов. 

Категориальные и ранговые переменные были 

представлены как количество случаев (абсолют-

ное число, n) и удельный вес (относительное чис-

ло, %). Для оценки полученных межгрупповых 

различий использовали непараметрический кри-

терий Манна-Уитни (U). Для оценки связи пере-

менных применяли критерии Пирсона (χ²) 

и Спирмена (r). Значимость моделей оценивалась 

на основании критерия Фишера (F). Уровень кри-

тической значимости p, при котором отвергалась 

нулевая гипотеза, был равен 0,05. 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

В исследовательскую выборку вошло 129 па-

циентов. Всем пациентам установлен диагноз: 

Шизофрения параноидная (F20.0 по МКБ-10). 

Анализ распределения по признаку пола показал 

преобладание мужчин (n=94) в возрасте от 23 до 

59 лет (Me; Q1; Q3: 44; 38; 53) по сравнению 

с женщинами (n=35) в возрасте от 32 до 59 лет 

(Me; Q1; Q3; 53; 49; 58). Средний возраст мужчин 

оказался ниже, чем у женщин (44,8±9,32 года 

против 51,5±7,97 года). 

Монотерапия (прием одного АП) применялась 

у 65 (50,4%) пациентов, политерапия (одновремен-

ный прием двух АП) – у 64 (49,6%), чаще 

у мужчин (табл. 1). Прием трех и более АП не за-

фиксирован. Дозы АП не превышали рекомендо-

ванные инструкциями по применению. Дозы АП 

переведены в оланзапиновый эквивалент в соот-

ветствии с последними рекомендациями [16]. 
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Т а б л и ц а  1. Распределение пациентов в зависимости от количества 

одновременно принимаемых антипсихотиков 

Режим терапии Количество пациентов (n, %) Пол Количество пациентов (n, %) 

Монотерапия 65 (50,4%) Мужчины 38 (29,5%) 

Женщины 27 (20,9%) 

Политерапия 64 (49,6%) Мужчины 56 (43,4%) 

Женщины 8 (6,2%) 

 

Доза АП при монотерапии составляла 8,38 (Me 

6,7; SD 4,76; SE 0,590), что было статистически 

значимо (p<0,001) ниже дозы АП при политера-

пии – 20,2 (Me 19,1; SD 7,12; SE 0,89). Мужчины 

принимали АП в статистически значимо (p<0,001) 

более высокой дозе – 16,0 (Me 15,4; SD 8,83; SE 

0,911), чем женщины – 9,45 (Me 10,0; SD 4,83; SE 

0,817). Несмотря на высокие совокупные дозы 

при политерапии, нами не обнаружена статисти-

чески значимая связь между количеством одно-

временно принимаемых АП и удлинением интер-

вала QTc (р=0,539). 

Используемые при политерапии комбинации 

назначенных АП и удлинение интервала QTc при 

их приеме представлены в таблице 2. 

Т а б л и ц а  2. Комбинации антипсихотиков и частота удлинения интервала QTc при политерапии 

Наименование антипсихотика Количество пациентов 

Всего (n) С удлинением QTc (n) 

Арипипразол 10 4 

Галоперидол Галоперидол 7 5 

Галоперидол деканоат 7 3 

Зипрасидон 1 1 

Зуклопентиксол деканоат 7 4 

Карипразин 2 0 

Палиперидон Палиперидон 4 2 

Ксеплион 9 3 

Тревикта 3 0 

Рисперидон Рисперидон 8 6 

Рисперидон конста 5 3 

Трифлуоперазин 2 2 

 

Несмотря на преимущественно применявшую-

ся монотерапию, повышенный риск удлинения 

интервала QTc обнаружен со статистически зна-

чимой более высокой частотой у женщин по 

сравнению с мужчинами (ОШ 0,37; 95% ДИ 

0,163-0,842; р=0,016). 

Установлено, что риск удлинения интервала 

QTc возрастал с увеличением возраста пациентов 

(р=0,007), повышением уровней липопротеинов 

высокой плотности (р=0,014) и тромбоцитов 

(р=0,008) крови, ИСИВ (р=0,018) и снижением 

МЛВП (р=0,002) (табл. 3). 

Т а б л и ц а  3. Клинические и лабораторные показатели пациентов группы 1(QT+) и группы 2 (QT-) 

Показатель Группа n Среднее Медиана SD SE р 

Возраст, лет 
QT+ 66 48,9 51,5 8,8 1,1 

0,007* 
QT- 63 44,2 44,0 9,5 1,2 

Доза клозапина, мг/сут 
QT+ 66 235 225,0 123 15,1 

0,103 
QT- 63 203 200,0 124 15,6 

Доза в оланзапиновом эквиваленте, 

мг/сут 

QT+ 66 14,5 13,3 8,6 1,1 
0,727 

QT- 63 14,0 12,5 8,4 1,1 

Индекс массы тела, кг/м2 
QT+ 66 25,0 24,3 5,0 0,6 

0,340 
QT- 63 25,9 25,0 5,0 0,7 

Аланинаминотрансфераза, Ед/л 
QT+ 66 30,9 26,2 18,7 2,3 

0,794 
QT- 63 29,6 25,1 16,4 2,1 

Аспартатаминотрансфераза, Ед/л 
QT+ 66 30,9 26,0 19,1 2,4 

0,634 
QT- 63 27,2 24,6 10,7 1,4 

Билирубин, мкмоль/л 
QT+ 66 13,4 11,9 6,0 0,7 

0,932 
QT- 63 13,9 12,4 7,5 0,9 

Глюкоза, ммоль/л 
QT+ 66 5,0 4,9 0,7 0,1 

0,531 
QT- 63 5,1 5,0 1,0 0,1 
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Холестерин, ммоль/л 
QT+ 66 5,0 5,2 1,1 0,1 

0,345 
QT- 63 4,8 4,7 1,1 0,1 

Липопротеины низкой плотности, 

ммоль/л 

QT+ 66 2,4 2,3 0,9 0,1 
0,983 

QT- 63 2,4 2,4 0,9 0,1 

Липопротеины высокой плотности, 

ммоль/л 

QT+ 66 1,2 1,2 0,4 0,04 
0,014* 

QT- 63 1,1 1,0 0,3 0,03 

Индекс атерогенности, 

общий холестерин - ЛПВП/ЛПВП 

QT+ 66 3,5 3,3 1,4 0,2 
0,166 

QT- 63 3,8 3,6 1,5 0,2 

Креатинин, мкмоль/л 
QT+ 66 71,5 71,5 12,2 1,5 

0,255 
QT- 63 74,9 73,7 13,4 1,7 

Скорость клубочковой фильтрации, 

мл/мин/1,73 м2 

QT+ 66 98,6 101,0 14,7 1,8 0,164 

QT- 63 101,9 106,0 15,6 2,0 

Гемоглобин, г/л 
QT+ 66 130,5 130,5 14,9 1,8 0,052 

QT- 63 135,0 136,0 13,1 1,6 

Эритроциты, 1015/л 
QT+ 66 4,4 4,4 0,6 0,1 0,540 

QT- 63 4,4 4,4 0,4 0,1 

Лейкоциты, 109/л 
QT+ 66 6,6 6,5 1,8 0,2 0,364 

QT- 63 6,9 6,7 1,8 0,2 

Тромбоциты, 109/л 
QT+ 66 260,9 249,5 68,0 8,4 0,008* 

QT- 63 227,3 233,0 52,8 6,7 

Лимфоциты, 109/л 
QT+ 66 2,6 1,9 4,9 0,6 0,087 

QT- 63 4,4 2,0 7,2 0,9 

Моноциты, 109/л 
QT+ 66 0,5 0,4 0,2 0,02 0,080 

QT- 63 0,5 0,5 0,2 0,02 

Нейтрофилы, 109/л 
QT+ 66 4,0 3,8 1,4 0,2 0,617 

QT- 63 4,0 4,0 1,3 0,2 

Скорость оседания эритроцитов, 

мм/час 

QT+ 66 14,2 10,0 13,0 1,6 0,189 

QT- 63 11,0 8,0 9,6 1,2 

Отношение нейтрофилов 

к лимфоцитам 

QT+ 66 2,2 1,9 1,2 0,1 
0,174 

QT- 63 1,9 1,7 1,1 0,1 

Отношение моноцитов 

к лимфоцитам 

QT+ 66 0,3 0,2 0,2 0,01 0,333 

QT- 63 0,3 0,3 0,2 0,02 

Индекс системного иммунного 

воспаления 

QT+ 66 604,3 478,3 464,6 57,2 0,018* 

QT- 63 435,6 356,4 275,8 34,8 

Отношение моноцитов к 

липопротеинам высокой плотности 

QT+ 66 0,4 0,4 0,3 0,03 
0,002* 

QT- 63 0,6 0,5 0,2 0,03 

П р и м е ч а н и е. Уровень статистической значимости: * – p<0,05; SD – стандартное отклонение; SE – 

стандартная ошибка. 
 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Зарубежные авторы представили высокий риск 

удлинения интервала QTc и развития TdP при при-

еме клозапина [3]. Установлено, что помимо инги-

бирования калиевых каналов hERG (Kv11.1), кло-

запин может повышать чувствительность кардио-

миоцитов к эффекту удлинения интервала QTс на 

фоне других одновременно принимаемых с ним 

АП [17]. Длительное воздействие АП может 

напрямую повреждать миокард и приводить к его 

необратимому ремоделированию, диагностируе-

мому как миокардит и дилатационная кардиомио-

патия [18]. Однако, несмотря на потенциально ле-

тальную кардиотоксичность, ассоциированную 

с приемом клозапина, в клинических рекомендаци-

ях и инструкциях по применению АП отсутствуют 

четкие указания по мониторингу ЭКГ и возмож-

ным предикторам жизнеугрожающих аритмий при 

терапии клозапином [17]. 

В нашем исследовании женский пол и стар-

ший возраст пациентов отнесены к факторам рис-

ка развития удлинения интервала QTс. Получен-

ные собственные данные соответствуют резуль-

татам публикаций зарубежных и отечественных 

авторов [19, 20, 21]. Ранее проведенные исследо-

вания продемонстрировали высокий риск удли-

нения интервала QTc и развития TdP при приеме 

клозапина в режиме политерапии [22]. Однако 

в нашем исследовании политерапия не оказывала 

существенного влияния на удлинение интервала 

QTc. В настоящее время существует недостаточ-

но данных о потенциальных эффектах политера-

пии АП на величину интервала QTc. Большин-

ство исследователей считают, что политерапия 

связана с повышением риска удлинения интерва-

ла QTc из-за более высоких доз АП и аддиктивно-

го эффекта на ионные каналы кардиомиоцитов 

[23]. 



Психофармакотерапия 

Siberian Herald of Psychiatry and Addiction Psychiatry. 2025; 2 (127): 62-69 66 

Тем не менее в соответствии с результатами 

некоторых исследований политерапия не приво-

дила к повышению риска удлинения интервала 

QTc [24]. 

По результатам собственного исследования, 

уровень ЛПВП в крови положительно коррелиро-

вал с удлинением интервала QTc. Это соответ-

ствует данным других авторов, показавших, что 

пол (р=0,010), возраст (р=0,000), концентрация 

липопротеина высокой плотности (р=0,014) и до-

за АП (р=0,036) значимо связаны с удлинением 

QTc [25]. Интересной находкой нашего исследо-

вания стала положительная корреляция между 

удлинением интервала QTc и уровнем тромбоци-

тов крови. Эта взаимосвязь требует дальнейших 

наблюдений. 

Взаимосвязь между удлинением интервала 

QTc и ГКВ при приеме клозапина, вероятно, не 

оценивалась ранее. Длительное использование 

АП связано с метаболическими нарушениями 

(увеличение веса, дисгликемия, ухудшение ос-

новного кардиометаболического заболевания), 

сами АП могут вызывать воспалительные повре-

ждения миокарда, если их дозы слишком высоки 

для пациента [26]. У пациентов, принимающих 

клозапин, по сравнению с не принимавшими кло-

запин выявлено статистически значимое (p=0,031) 

более высокое количество нейтрофилов 

(5,03±2,07 и 3,48±1,27), отмечалась тенденция 

к повышению уровня системных маркеров воспа-

ления, за исключением моноцитов и отношения 

моноцитов к лимфоцитам. При этом корреляции 

между уровнем маркеров воспаления и суточной 

дозой клозапина не обнаружено [27]. Эти резуль-

таты согласуются с экспериментальными иссле-

дованиями на животных моделях: увеличение 

нейтрофилов и снижение лимфоцитов наблюда-

лось через несколько часов после однократного 

введения клозапина. Эффективность препарата 

и вызываемые им нежелательные эффекты связа-

ны с полом, возрастом, гормональным статусом, 

диетой, образом жизни, наследственностью [28]. 

В нашем исследовании обнаружены положитель-

ная корреляция между удлинением интервала 

QTc и индексом системного иммунного воспале-

ния и отрицательная корреляция между удлине-

нием интервала QTc и отношением моноцитов 

к липопротеинам высокой плотности. Установ-

ленная взаимосвязь требует дальнейших исследо-

ваний с целью возможного использования в каче-

стве предиктора удлинение интервала QTc. 

Ограничением нашего исследования является 

присутствие в группе политерапии АП с различ-

ным рецепторным профилем и влиянием на ин-

тервал QTc. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

По итогам проведенного нами исследования 

обнаружено повышение риска удлинения интер-

вала QTc у женщин, с увеличением возраста па-

циентов, уровней липопротеинов высокой плот-

ности и тромбоцитов, индекса системного иммун-

ного воспаления и со снижением отношения мо-

ноцитов к липопротеинам высокой плотности. При 

обнаружении факторов риска у пациента следует 

рассмотреть назначение АП с низким риском 

удлинения интервала QTc, а в случае невозмож-

ности избежать назначения клозапина целесооб-

разно проводить базовую ЭКГ до назначения АП, 

повторную ЭКГ в течение первой недели АП те-

рапии, ежемесячный мониторинг ЭКГ в течение 

первых трех месяцев лечения, а затем ежеквар-

тальный мониторинг с обязательной оценкой из-

менения интервала QTc и принимать меры по 

своевременной коррекции терапии. 
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Hematological inflammation coefficients as predictors of QT 

interval prolongation during clozapine therapy 

Kidyaeva A.V., Nasyrova R.F. 

Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Institute of Personalized Psychiatry and Neurology 

Bekhterev Street 3, 192019, St. Petersburg, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. According to the literature, more than two thirds of patients with schizophrenia die from cardiovascular dis-

eases. Among the agents of drug therapy for schizophrenia, preference is given to antipsychotic drugs. Prolongation of the QT 

interval as a prognostic marker of fatal rhythm disturbances is one of the most significant adverse reactions associated with the 

use of antipsychotics due to the high risk of life-threatening arrhythmias. Objective: to determine the relationship between 

clinical and laboratory parameters and prolongation of the QTc interval in patients with schizophrenia taking clozapine. Mate-

rials and Methods. The study included 129 inpatients with an established diagnosis according to ICD-10: paranoid schizo-

phrenia (F20.0), receiving clozapine therapy. Prolongation of the QTc interval was defined as a difference of ≥30 ms between 

the QTc interval values of the repeated and baseline electrocardiograms. Results. An increased risk of QTc interval prolonga-

tion was found with a statistically significant higher frequency in women (OR 0.37; 95% CI 0.163-0.842; p=0.016), with in-

creasing patient age (p=0.007), high-density lipoprotein (p=0.014) and platelet (p=0.008) levels, systemic immune inflamma-

tion index (p=0.018) and a decrease in the monocyte to high-density lipoprotein ratio (p=0.002). However, there was no statis-

tically significant relationship between QTc interval prolongation, the number of concomitantly administered antipsychotics 

and their cumulative dose. Discussion. In addition to inhibition of potassium channels hERG (Kv11.1), clozapine can cause 

inflammatory damage to the myocardium and lead to its irreversible remodeling, diagnosed as myocarditis and dilated cardio-

myopathy. However, despite the potentially fatal cardiotoxicity, clinical guidelines and instructions for the use of clozapine do 

not provide clear instructions on monitoring the electrocardiogram and possible predictors of life-threatening arrhythmias when 

taking this antipsychotic. Conclusion. Our study showed an increased risk of prolongation of the QTc interval in women, with 

increasing patient age, high-density lipoprotein and platelet levels, systemic immune inflammation index and a decrease in 

monocytes to high-density lipoproteins. 

Keywords: QT prolongation, hematological inflammation indices, platelet, high density lipoproteins, schizophre-

nia, clozapine, electrocardiography. 
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РЕЗЮМЕ 

Материалы. Исследование проводилось на базе отделения лечения пограничных психических расстройств 

и психотерапии ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 

им. В.М. Бехтерева» с февраля 2024 г. по февраль 2025 г. Цель: сравнительная оценка динамики симптомати-

ки у пациентов с паническим (ПР) и генерализованным тревожным (ГТР) расстройствами, получающих фар-

макотерапию СИОЗС и её комбинацию с биоакустической коррекцией (БАК). В клиническую выборку вклю-

чены пациенты (n=60) с ПР и ГТР, разделенные на две группы: основная (n=30) ‒ принимавшие препараты 

и 15 сеансов БАК; контрольная (n=30) ‒ принимавшие только препараты (сертралин, пароксетин, флувок-

самин, флуоксетин). Задачи: оценить влияние фармакотерапии СИОЗС и БАК на выраженность у пациентов 

с ПР и ГТР, имеющих субклиническую депрессивную симптоматику, тревожно-депрессивных проявлений, 

астеновегетативных и диссомнических нарушений. Для психодиагностической оценки применялись специа-

лизированные тесты, шкалы и опросники: HARS (тревога), PHQ-9 (депрессия), опросник Вейна (вегетатив-

ные нарушения), ISI (инсомния) и CGI (клиническое состояние). Результаты. В основной группе на фоне 

сочетанной терапии зарегистрировано значительное снижение тревоги (HARS: с 26,03 до 14,16 балла) 

и депрессии (PHQ-9: с 14,37 до 4,18), улучшение вегетативных показателей (статистически значимое сниже-

ние вегетативных нарушений по опроснику Вейна на 34,5% ‒ с 35,20±12,66 до 23,06±12,52, p<0,001) и каче-

ства сна (ISI: с 15,00 до 8,46). В контрольной группе с использованием только психофармакотерапии обнару-

жено менее выраженное улучшение (HARS: с 22,33 до 17,63; PHQ-9: с 13,10 до 9,43). Межгрупповой анализ 

выявил статистически значимые преимущества комбинированной терапии, особенно в коррекции эмоцио-

нальных симптомов. БАК усиливает эффект фармакотерапии, эффективно уменьшая тревожно-депрессивные 

и вегетативные симптомы, а также улучшая сон. Метод безопасен и может быть рекомендован пациентам 

с резистентностью к стандартному лечению. 

Ключевые слова: паническое расстройство, генерализованное тревожное расстройство, депрессия, ко-

морбидные расстройства, соматовегетативные нарушения, стабилизация ремиссии, антидепрессивная терапия, 

биоакустическая коррекция. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Паническое (ПР) и генерализованное тревож-

ное (ГТР) расстройства представляют собой гете-

рогенную группу психических патологий, харак-

теризующихся сложной клинической структурой, 

включающей не только аффективные (тревога, 

страх, паника), но и соматоформные проявления 

(вегетативные дисфункции, кардиалгии, голово-

кружения) [1, 2, 3, 4]. Ранее нами были представ-

лены подходы и алгоритмы психотерапии тре-

вожных расстройств невротического уровня, 

сформулированы основные противопоказания, 

мишени и этапы [2]. 

Согласно современным литературным дан-

ным, ПР и ГТР занимают лидирующие позиции 

среди психической патологии по уровню заболе-

ваемости, что обусловлено их высокой распро-

странённостью (10-20% в общей популяции) 

и значительным влиянием на качество жизни па-

циентов [5, 6]. Снизить бремя тревожных рас-

стройств может контроль потенциальных факто-

ров риска (повышение знаний о психическом здо-

ровье и эффективных стратегиях вмешательства 

[5]. Показано, что ранняя диагностика и персона-

лизированные модели помощи могут улучшить 

психическое здоровье и благополучие европей-

ской молодежи [6]. 

Патогенез панических и тревожных расстройств 

связан с дисрегуляцией лимбико-ретикулярного 

комплекса, нарушением нейротрансмиттерного 

баланса (серотонинергической, норадренергиче-

ской и ГАМКергической систем) и гиперреактив-

ностью гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

оси. Подчеркивается значимость оценки нейроана-

томических изменений при социофобии и ГТР для 

установления связи этих структурных изменений с  

тревогой и когнитивными нарушениями [7]. 

Методы нейростимуляции (например, транскрани-

альной магнитной стимуляции) могут быть исполь-

зованы для улучшения эффектов современных 

фармацевтических методов лечения и способов 

выбора алгоритмов терапии пациентов с ГТР [8]. 

Возникающие изменения приводят к форми-

рованию стойких патологических паттернов, 

определяющих клиническую структуру рас-

стройств и их неполный ответ на стандартную 

терапию. Так как медианный возраст начала ГТР 

часто приходится на раннюю взрослую жизнь, 

многие пациенты принимают бензодиазепины, 

СИОЗС, СИОЗСН с молодого возраста; их прием 

у пожилых можно продолжать, корректируя дозу 

лекарств и методы лечения, а если их потенци-

альный вред превышает пользу, оправдан переход 

на другие препараты [9]. Пациенты с ГТР под-

вержены коморбидности с соматическими забо-

леваниями, риску попыток самоубийства. Целевая 

установка долгосрочного клинического ведения ‒ 

достижение ремиссии, т.е. снижение выраженно-

сти тревожных симптомов и функциональных 

нарушений. СИОЗС и СИОЗСН имеют ряд огра-

ничений эффективности (задержка на 2-4 недели 

до начала облегчения симптомов, отсутствие от-

вета и полной ремиссии, риск рецидива, нежела-

тельные последствия) [10]. Назначение СИОЗС 

при ПР может сопровождаться задержкой в не-

сколько недель в начале терапии и даже с усиле-

нием тревоги и паники на ранних этапах терапии. 

Исследования стратегий лечения ПД должны 

включать сравнение рисков, преимуществ и огра-

ничений, что улучшит научно обоснованную 

фармакотерапию ПР [11]. 

Клиническая структура ПР и ГТР отличается 

значительной гетерогенностью, включая психо-

патологические (тревога, фобии, инсомния, суб-

синдромальные депрессивные расстройства и др.) 

и соматические (вегетативные, кардиоваскуляр-

ные, гастроинтестинальные и др.) симптомы [1, 

12]. В соответствии с экспертными рекомендаци-

ями по лечению панического расстройства, аго-

рафобии, ГТР, социального тревожного расстрой-

ства, специфических фобий, смешанных тревож-

ных расстройств у детей и подростков, тревоги 

и разлуки СИОЗС и СИОЗСН считаются препара-

тами первой линии, КПТ ‒ психотерапией перво-

го выбора в психокоррекции тревожных рас-

стройств [12]. 

Наблюдается высокая распространенность ко-

морбидной депрессии у пациентов с ПР и ГТР, 

что существенно усугубляет клиническую карти-

ну, усиливает выраженность симптомов и снижа-

ет результативность стандартных методов лече-

ния [13]. В тех случаях, когда обнаруживается 

депрессивная симптоматика при ПР и ГТР, диа-

гностика усложняется и продолжительность ле-

чения увеличивается. Раннее вмешательство при 

субклинических проявлениях депрессии способно 

снизить риск формирования коморбидных пато-

логий. В ряде исследований отмечена эффектив-

ность применения нейрообратной связи, что поз-

воляет пациентам управлять активностью соб-

ственного мозга в случаях беспричинного ощу-

щения тревоги [14]. 

Первостепенный сегмент занимает разработка 

комплексных подходов к лечению, направленных 

не только на купирование симптомов, но и на 

нормализацию функционального состояния ЦНС. 

Многочисленные исследования подтверждают, 

что продолжительное воздействие патогенных 

факторов приводит к перенапряжению, а впо-

следствии к истощению центральных и перифе-

рических механизмов нервной регуляции, что 

вызывает дисбаланс вегетативной системы 

и негативно влияет на психосоматическое состоя-

ние человека [15]. 
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Нарушения, характерные для синдрома вегета-

тивной дисфункции (инсомнии, ухудшение памя-

ти, головокружение, повышенная утомляемость, 

снижение настроения, тревожность, ощущение 

учащенного сердцебиения и нехватки воздуха) 

занимают одно из важных мест в структуре ПР 

и ГТР. В МКБ-10 диагноз «синдром вегетативной 

дисфункции» (СВД) отсутствует. Для обозначе-

ния подобных состояний используется код G90, 

который относится к расстройствам вегетативной 

(автономной) нервной системы [16]. Тем не менее 

СВД широко распространен среди населения. 

В России большой вклад в изучение этой пробле-

мы внес А.М. Вейн, который популяризировал 

понятие психовегетативного синдрома как одного 

из наиболее частых проявлений СВД. Им был 

разработан опросник для скрининговых исследо-

ваний по выявлению признаков вегетативных из-

менений в рамках СВД. Шкала Вейна, включаю-

щая 11 вопросов, описывающих основные симп-

томы вегетативных изменений, является опрос-

ником самоотчёта и заполняется испытуемым или 

пациентом [17]. 

Согласно исследованиям, психовегетативный 

синдром выявляется у 52% пациентов, обращаю-

щихся в амбулаторные учреждения [18]. Опрос 

206 неврологов и терапевтов показал, что 97% 

специалистов используют диагноз СВД в своей 

клинической практике, причем 64% из них при-

меняют его регулярно [19]. 

СВД характеризуется разнообразными нару-

шениями соматических (вегетативных) функций, 

вызванными сбоями в их нейрогенной регуляции. 

Симптоматика может варьироваться от головной 

боли и головокружения до хронической устало-

сти. 33% соматических симптомов являются хро-

ническими или рецидивирующими у 20-25% па-

циентов и тесно связаны с сопутствующими де-

прессией и тревогой. Выявлены предикторы пси-

хиатрической патологии: стресс, низкая само-

оценка здоровья, выраженная тяжесть соматиче-

ских симптомов, высокая обращаемость за меди-

цинской помощью [20]. Среди психических про-

явлений часто встречаются тревожные и депрес-

сивные состояния. Пациенты с СВД нередко об-

ращаются за помощью к разным специалистам, 

что делает их частыми посетителями учреждений 

первичной медицинской помощи. Так, у пациен-

тов в среднем установлено 12 симптомов, не под-

тверждённых медицинскими исследованиями. 

Психические расстройства обнаружены в 83% 

случаев, связанные с другими категориями забо-

леваемости ‒ в 78% [21]. СВД включает сомати-

ческие симптомы и функциональные синдромы, 

снижающие качество жизни пациентов, общее 

и семейное функционирование по сравнению со 

здоровыми. Большинство функциональных оце-

нок ниже у пациентов с соматическим симптома-

тическим расстройством по сравнению с группой 

контроля. Общая оценка качества жизни коррели-

ровала с физической нагрузкой, оценками по 

шкале депрессии Бека, шкале нетрудоспособно-

сти Шихана, возрастом [22]. Врачи часто сталки-

ваются с трудностями при диагностике, так как 

клинические обследования не всегда позволяют 

установить точные причины симптомов. Необъ-

яснимые симптомы относятся к телесным жало-

бам, не имеющим при обследовании подтвер-

жденной структурной патологии; на них прихо-

дится до 45% консультаций общей практики, во 

вторичной медицинской помощи около 50% па-

циентов не имели четкого диагноза в течение 3 

месяцев [23]. 

Примерно у 20-25% пациентов с СВД разви-

ваются хронические формы заболевания, что за-

трудняет процесс лечения и выздоровления. 

В состоянии покоя у пациентов с первичной бес-

сонницей выявлены структурные и функциональ-

ные аномалии таламуса (снижение объема), сни-

жение активности передней поясной коры, орби-

тофронтальной коры, гиппокампа, хвостатого яд-

ра и скорлупы [24]. 

Вегетативные изменения также могут быть 

следствием нарушения суточного ритма и сбоями 

в цикле «сон-бодрствование». Изменения циркад-

ных ритмов могут быть связаны с нарушениями 

секреции мелатонина и таламокортикальных рит-

мов. У лиц с бессонницей выраженное снижение 

кортикоталамической связи (областей, ассоции-

рованных с эмоциями, интероцепцией, сенсомо-

торными процессами) предсказывало большее 

время в фазе медленного (глубокого) сна; корти-

коталамическое регулирование может быть по-

лезным для лечения бессонницы [25]. По данным 

обзора (20 статей, n=1833), мелатонинергические 

антидепрессанты могут способствовать сниже-

нию депрессивной и тревожной симптоматики, 

влечения к употреблению алкоголя, выраженно-

сти двигательных симптомов болезни Паркинсо-

на, улучшению сна [26]. Мелатонин можно рас-

сматривать как уникальный биорегулятор, адап-

тоген и стабилизатор деятельности всего орга-

низма, в частности функций ЦНС. Доказано, что 

нарушение его синтеза приводит к неврологиче-

ским и психическим расстройствам, нарушениям 

структуры и качества сна. По данным полисомно-

графии, у пациентов с ГТР и ПР можно опреде-

лить характерные для инсомнии изменения: труд-

ности с засыпанием, частые ночные пробуждения, 

снижение эффективности сна, увеличение его 

общей продолжительности [27]. Нарушения сна 

являются частым симптомом при ГТР и ПР и мо-

жет привести к тяжелым последствиям для пси-

хического и физического состояния человека. 
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При ПР и ГТР часто встречаются симптомы 

астении как следствие хронического нервно-

психического напряжения. Согласно работам 

А.Т. Немчина, астенический синдром в таком слу-

чае формируется на фоне затяжной гиперфункции 

психофизиологических систем, что приводит к их 

истощению. При ГТР и ПР астения носит гипер-

стенический характер на начальных этапах (чрез-

мерная реактивность, тревожная взвинченность), 

но по мере истощения резервов переходит в гипо-

стеническую фазу (апатия, вялость, ощущение 

«выжатости»). Астения носит персистирующий 

характер из-за постоянного фонового напряжения 

(хроническая готовность к угрозе). Преобладают 

жалобы на «непрерывную усталость» в сочетании 

с невозможностью расслабиться. Состояние не 

улучшается с помощью отдыха и не является про-

стой усталостью, а представлено дисфункцией ре-

гуляторных систем на фоне длительного стресса. 

Лечение требует симптоматической коррекции 

и снижения уровня нервно-психического напряже-

ния путем психотерапии, релаксационных мето-

дик, других немедикаментозных способов улуч-

шения телесного и психического состояния [28]. 

Традиционные методы терапии, такие как КПТ 

и фармакотерапия первой линии (антидепрессан-

ты из группы СИОЗС), демонстрируют ограни-

ченную эффективность у части пациентов, что 

связано с резистентностью к лечению, побочны-

ми эффектами лекарственных препаратов. В связи 

с этим актуальным направлением в лечении тре-

вожных расстройств является внедрение немеди-

каментозных, неинвазивных методов коррекции, 

способных воздействовать на различные компо-

ненты клинической структуры расстройств. 

Оценка восприятия предъявляемых звуков бо-

лее позитивная у испытуемых, слышавших аку-

стический образ собственной ЭЭГ в реальном 

времени, чем у слышавших акустический образ 

чужой ЭЭГ в виде записи. Повышение активно-

сти в диапазонах θ и δ в затылочных отведениях 

во время прослушивания акустического образа 

ЭЭГ в реальном времени коррелировало с исход-

ной активностью в диапазонах α, β, θ биоэлектри-

ческой активности мозга в лобных и затылочных 

отведениях, т.е. предъявление синхронизирован-

ных и согласованных с текущей биоэлектриче-

ской активностью звуков активизирует регуля-

торные структуры мозга [29, 30]. 

Одним из таких методов является биоакустиче-

ская коррекция (БАК) ‒ технология, интегрирую-

щая принципы нейрофидбэка, аудиовизуальной 

стимуляции и музыкотерапии. БАК основана на 

преобразовании электроэнцефалографических 

сигналов пациента в акустические паттерны, вос-

производимые в режиме реального времени. Этот 

процесс обеспечивает формирование обратной 

связи, способствующей активации механизмов 

саморегуляции и нормализации функционального 

состояния ЦНС. БАК воздействует на нейропла-

стичность мозга, модулируя активность лимбиче-

ской системы, префронтальной коры и других 

структур, вовлечённых в патогенез ТР. Преимуще-

ствами метода являются неинвазивность, отсут-

ствие побочных эффектов, возможность примене-

ния у пациентов с противопоказаниями к фармако-

терапии. Актуальность исследования влияния БАК 

на клиническую структуру ПР и ГТР обусловлена 

необходимостью поиска новых подходов к кор-

рекции полиморфных проявлений данных рас-

стройств. Традиционные методы терапии часто 

оказываются недостаточно эффективными в отно-

шении соматоформных и вегетативных симпто-

мов, которые играют ключевую роль в клиниче-

ской картине тревожных расстройств. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Сравнительная оценка динамики симптомати-

ки у пациентов с паническим и генерализованным 

тревожным расстройствами, получающих фарма-

котерапию СИОЗС и её комбинацию с биоаку-

стической коррекцией (БАК) [31]. 
ЗАДАЧИ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Оценить влияние фармакотерапии СИОЗС 

и БАК на выраженность у пациентов с ПР и ГТР, 

имеющих субклиническую депрессивную симп-

томатику, тревожно-депрессивных проявлений, 

астеновегетативных и диссомнических наруше-

ний. 
ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ 

Работа состояла из 4 этапов. Включение паци-

ентов в исследование происходило в строгом со-

ответствии с критериями включения и исключе-

ния. Все процедуры выполнялись после подписа-

ния пациентами информированного согласия. Для 

диагностики применялись специализированные 

тесты, шкалы и опросники. Процедуры БАК про-

водились на аппарате Синхро-С (регистрационное 

удостоверение аппарата Синхро-С № ФСР 

2010/07223 от 19.11.20) и заключались 

в прослушивании пациентами акустических сиг-

налов, предъявление которых синхронизировали 

и коррелировали с текущей ЭЭГ пациента. Для 

этого проводили регистрацию ЭЭГ по четырём 

каналам в точках Fp1, Fp2, О1, О2 униполярно 

относительно объединённых ушных электродов 

с частотой дискретизации 250 Гц. Преобразова-

ние ЭЭГ в последовательность звуков выполняли 

по каждому отведению независимо и одновре-

менно. Полученные звуки от всех отведений 

микшировали. Сформированный акустический 

сигнал, синхронизированный и согласованный 

с собственной ЭЭГ пациента в реальном времени, 
предъявляли через стереонаушники в соответ-

ствии со стороной отведения: Fp1 и O1 ‒ левое 
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ухо, Fp2 и O2 ‒ правое ухо. Для каждого пациента 

устанавливали комфортный уровень громкости. 

Продолжительность сеанса составляла 20 минут, 

курс включал 15 процедур. 

Критерии включения: подписанное датиро-

ванное добровольное информированное согласие 

на участие в исследовании, возраст 18-60 лет, 

наличие подтвержденного диагноза: ПР (F41.0, 

n=30) или ГТР (F41.2, n=30), общий балл по шка-

ле Гамильтона для оценки тревоги (The Hamilton 

Anxiety Rating Scale, HARS) ≥24, согласие и воз-

можность следовать процедурам протокола ис-

следования. 

Критерии невключения: отказ от подписания 

добровольного информированного согласия, 

наличие других психических заболеваний 

в настоящее время/в анамнезе, острые соматиче-

ские заболевания (инфаркт миокарда, ОНМК, ги-

пертонический криз, астматический статус, ост-

рые кровотечения, миелит, менингит, острые 

травмы черепа и др.), хронические заболевания 

в фазе обострения и стадии декомпенсации (де-

компенсированная внутричерепная гипертензия, 

гидроцефалия, с осторожностью в субкомпенси-

рованной форме и др.), злокачественные опухоли, 

интеллектуально-мнестическое снижение. 

Критерии исключения: отказ от участия в ис-

следовании (пациент мог отказаться или прервать 

участие в исследовании в любое время без объяс-

нения причин своего решения, отказ принять уча-

стие в программе не влияет на качество оказыва-

емой пациенту медицинской помощи), манифе-

стация острой психопатологии или острой сома-

тической патологии, обострение или декомпенса-

ция хронических соматических заболеваний, ост-

рые инфекционные заболевания (включая проте-

кающие с повышенной температурой тела), вы-

раженные нежелательные явления на фоне прово-

димой терапии 

Опросники и шкалы оценки, применявшиеся 

в ходе исследования (сбор информации при кли-

ническом интервью, клиническом обследовании, 

психологическом обследовании): 1) шкала М. Га-

мильтона для оценки тревоги (The Hamilton 

Anxiety Rating Scale, HARS), 2) субъективная 

шкала оценки астении (Multidimensional Fatigue 

Inventory, MFI) [32], 3) шкала оценки здоровья 

пациента (Patient Health Questionnaire, PHQ-9), 4) 

опросник вегетативных нарушений Вейна, 5) ин-

декс тяжести инсомнии (Insomnia Severity Index, 

ISI) [33], 6) шкала сонливости Эпворта (Epworth 

Sleepiness Scale, ESS) [34], 7) шкала общего кли-

нического впечатления (Clinical Global Impression 

Scale, CGI). 

Ответом на терапию было снижение общего 

балла по шкале Гамильтона для оценки тревоги 

(The Hamilton Anxiety Rating Scale, HARS) ≥50% 

и/или уменьшение на 2 пункта по шкале CGI-I. 
СТАТИСТИЧЕСКАЯ ОБРАБОТКА 

Для статистического анализа использованы ме-

тоды описательной статистики качественных 

и количественных данных. Произведена оценка 

соответствия распределения показателей нормаль-

ному закону с помощью критерия Шапиро-Уилка. 

Сравнение групп с использованием методов ана-

литической статистики проводилась с помощью 

непараметрического U-критерия Манна-Уитни, 

критерия знаковых рангов Вилкоксона, t-критерия 

Стьюдента (в случае соответствия закону нор-

мального распределения) для двух независимых 

и зависимых выборок. Для сравнения качествен-

ных переменных применялся χ2 Пирсона. В случа-

ях получения значения p<0,05 различия считались 

статистически значимыми. Статистическая обра-

ботка данных осуществлялась с помощью про-

граммы для работы с электронными таблицами 

Microsoft Office Excel, статистического программ-

ного обеспечения IBM SPSS Statistics 27.0. 

МАТЕРИАЛЫ 

Исследование выполнено на базе отделения ле-

чения пограничных психических расстройств 

и психотерапии ФГБУ «Национальный медицин-

ский исследовательский центр психиатрии и невро-

логии им. В.М. Бехтерева» Минздрава России. 

Скрининг и набор пациентов проводились 

с февраля 2024 г. по февраль 2025 г. после одоб-

рения исследования этическим комитетом. 

В клиническую выборку включены пациенты 

(n=60) с ПР и ГТР. Общая выборка была разделе-

на на две группы: основная (n=30) ‒ принимав-

шие препараты, 15 сеансов БАК; контрольная 

(n=30) ‒ принимавшие только препараты (сертра-

лин, пароксетин, флувоксамин, флуоксетин). 

МЕТОДЫ 

Клинико-психопатологический, клинико-дина-

мический, электроэнцефалографический, стати-

стический. 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Сроки, порядок и этапы выполнения исследо-

вания представлены в таблице 1. 

Изучение социально-демографических и кли-

нико-анамнестических характеристик показало 

незначительное превышение в основной группе 

по сравнению с контрольной группой среднего 

возраста пациентов (36,07±12,00 года против 

35,00±10,70 года), преобладание женщин над 

мужчинами в обеих группах (n=21, 70% и n=19, 

63,3% против n=9, 30% и n=11, 36,7%). Группы 

были сопоставимы по уровню образования, соци-

альному статусу и семейному положению 

(p>0,05). Большинство участников обеих группах 

имели высшее образование, работали и состояли 

в браке. 
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Т а б л и ц а  1. Содержание психотерапевтических визитов по устранению 

эмоциональных и поведенческих трудностей у пациентов с ПР и ГТР 

Визит/день Содержание визитов 

Визит 1 к врачу (2-3 часа) Информированное согласие, клиническое обследование (осмотр, изме-

рение массы тела, АД, пульса, дыхания, температуры), клиническое 

интервью, оценка критериев отбора, анализ приема текущих/прошлых 

препаратов 

Визит 2 к врачу (1-2 часа). В тече-

ние 1-7 дней после первого визита 

Психологическое обследование (HARS, MFI, PHQ-9, опросник Вейна, 

ISI, ESS, CGI), повторная оценка критериев отбора 

Визиты 3-17, процедуры БАК 

(30 минут длительность процедуры) 

Курс 15 процедур БАК, 3 раза в неделю, в течение 5 недель 

Визит 18 к врачу Повторное клиническое и психологическое обследование (HARS, MFI, 

PHQ-9, опросник Вейна, ISI, ESS, CGI) 

Визит 19 к врачу Через 30 календарных дней после визита 3 к врачу. 

Клиническое обследование 

 

Результаты межгруппового сравнительного 

исследования клинико-психопатологических по-

казателей представлены в таблице 2. Перед ана-

лизом распределение количественных перемен-

ных проверялось с помощью критерия Шапиро-

Уилка. Для показателей с нормальным распреде-

лением (HARS, PHQ-9, опросник Вейна, ISI) ре-

зультаты показаны как среднее значение± стан-

дартное отклонение (M±SD), для ненормального 

распределения (ESS, CGI, MFI-20) ‒ как медиана 

и интерквартильный размах [Q1; Q3]. Сравнение 

проводилось с использованием t-критерия Стью-

дента относительно нормально распределённых 

данных и U-критерия Манна–Уитни для не соот-

ветствующих закону нормального распределения 

данных. 

Т а б л и ц а  2. Межгрупповое сравнение результатов клинико-психопатологического 

обследования до начала терапии пациентов с ПР и ГТР 

Шкала/интервью Основная группа Контрольная группа p-уровень 

HАRS, M±SD 26,03±6,06 22,33±6,86 р=0,1181 

PHQ, M±SD 14,37±5,72 13,10±6,60 р=0,0601 

Опросник Вейна для выявления признаков 

вегетативных изменений, M±SD 
35,20±12,66 32,5±12,00 р=0,4181 

ISI, M±SD 15,00±6,11 14,67±5,36 р=0,4781 

ESS, Me [Q1; Q3] 7,50 [3,00; 6,50] 5,5 [2,75; 9,25] р=0,4271 

CGI, Me [Q1; Q3] 4 [4; 5] 4 [4; 5] р=0,1292 

П р и м е ч а н и е. Использованы критерии: 1 ‒ t-критерий Стьюдента для независимых выборок, 2 ‒ кри-

терий U Манна‒Уитни для независимых выборок. 
 

Анализ показал, что средние баллы по шкале 

тревоги Гамильтона (HARS) в основной группе 

были выше (26,03±6,06), чем в контрольной группе 

(22,33±6,86). Уровень депрессивных симптомов 

(PHQ-9) в основной группе также был выше 

(14,37±5,72 против 13,10±6,60), что указывает на 

наличие сочетанной субдепрессивной симптома-

тики в обеих группах, при этом значимых разли-

чий не выявлено (p=0,06). Вегетативные наруше-

ния согласно опроснику Вейна не имели значимых 

различий (35,20±12,66 против 32,5±12,00; p=0,418). 

Показатели диссомнии по индексу тяжести бес-

сонницы (ISI) в основной группе были выше по 

сравнению с контрольной группой (14,17±4,43 

против 13,25±4,36; p=0,478), без значимых разли-

чий. По шкале измерения дневной сонливости 

(ESS) различия также отсутствовали: медиана 9 [7; 

12] в обеих группах (p=0,427). Оценка общего кли-

нического состояния (CGI) в основной и контроль-

ной группах соответствовала умеренно выражен-

ному расстройству (медиана 4 [4; 5] в обеих груп-

пах, p=0,129). До начала терапии выявлена сопо-

ставимость основной и контрольной групп по всем 

аспектам астении, поскольку ни один из показате-

лей шкалы MFI-20 не показал статистически зна-

чимых различий (p>0,05). Общий балл астении 

(71,5 против 62) подтвердил исходную однород-

ность групп (табл. 3). 

Таким образом, до начала терапии группы бы-

ли статистически сопоставимы по выраженности 

тревожно-депрессивной и астенической симпто-

матики, вегетативных нарушений, диссомнии, 

общему клиническому состоянию (p>0,05). Полу-

чаемая пациентами фармакотерапия (СИОЗС 

и небензодиазепиновые анксиолитики) была 

идентична в обеих группах, что обеспечивало 

корректность дальнейшего анализа влияния био-

акустической коррекции на динамику симптомов. 
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Т а б л и ц а  3. Межгрупповое сравнение показателей по шкале MFI-20 для измерения 

степени астенического синдрома до начала терапии пациентов с ПР и ГТР 

MFI-20 Основная группа Контрольная группа p1 

Общая астения, Me [Q1; Q3] 16 [14,75; 18,00] 14 [13; 16,25] 0,073 

Пониженная активность, Me [Q1; Q3] 14 [11; 16,25] 13 [11; 18,25] 0,727 

Снижение мотивации, Me [Q1; Q3] 12 [9,75; 14] 12 [9; 16,25] 0,947 

Физическая астения, Me [Q1; Q3] 13,5 [10,75; 16,25] 11 [8; 13,25] 0,065 

Психическая астения, Me [Q1; Q3] 16 [11,75; 17] 13,5 [11; 17] 0,427 

Шкала астении, Me [Q1; Q3] 71,5 [60; 78] 62 [55,75; 77,5] 0,290 

П р и м е ч а н и е. Использован критерий: 1 ‒ U Манна‒Уитни для независимых выборок. 
 

Таблица 4 демонстрирует значимую положи-

тельную динамику клинических параметров 

у пациентов основной группы после сеансов БАК. 

По данным шкалы Гамильтона для оценки тревоги 

(HARS), средний балл статистически значимо 

(p<0,001) снизился с 26,03±6,06 до 14,16±8,02, что 

соответствует переходу от тяжелой к субклиниче-

ской/отсутствующей тревоге. В соответствии 

с критериями ремиссии выявлено снижение баллов 

по HARS до ≤7 и уровня PHQ-9 <5. Аналогично 

статистически значимо (p<0,001) уменьшилась вы-

раженность депрессивной симптоматики по шкале 

PHQ-9 ‒ с 14,37±5,72 до 4,18±0,76, что коррелирует 

с редукцией субдепрессивных проявлений до ми-

нимального уровня. Вегетативные нарушения по 

опроснику Вейна статистически значимо (p<0,001) 

регрессировали на 34,5% (с 35,20±12,66 до 

23,06±12,52), что согласуется с данными о модуля-

ции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

оси при тревожных расстройствах, где акустиче-

ская нейрообратная связь снижает гиперреактив-

ность кортикотропин-рилизинг-факторов CRH-

нейронов и продукцию кортизола [30, 35]. Улуч-

шение диссомнических показателей подтверждает-

ся статистически значимым снижением (p<0,001) 

по индексу тяжести бессонницы (ISI) ‒ с 15,00±6,11 

до 8,46±5,58 и по шкале измерения дневной сонли-

вости (ESS) ‒ с 7,50 до 4,20, что может быть связа-

но с нормализацией таламокортикальных ритмов, 

регулирующих цикл «сон-бодрствование», что 

подтверждается исследованиями полисомнографии 

при применении нейрофидбэка [36, 37, 38, 39, 40]. 

Клиническое статистически значимое (p<0,001) 

улучшение по шкале CGI (медиана снизилась с 4 до 

2 баллов) отражает не только симптоматическую 

ремиссию, но и восстановление функциональной 

адаптации, что исключительно важно для пациен-

тов с коморбидными соматовегетативными нару-

шениями. 

Указанные изменения коррелируют с нейро-

биологическими механизмами БАК, такими как 

усиление серотонинергической передачи в дор-

сальном шве и модуляция ГАМКергической ак-

тивности в префронтальной коре, что подтвер-

ждается исследованиями фМРТ и спектроскопии 

[41, 42, 43]. Эти данные согласуются с гипотезой 

о нейропластичности, где акустическая стимуля-

ция, синхронизированная с ЭЭГ, потенцирует 

реорганизацию функциональных сетей, вовле-

ченных в эмоциональную регуляцию (лимбико-

ретикулярный комплекс, островковая кора) [44, 

45]. Таким образом, БАК не только дополняет 

фармакотерапию, но и воздействует на ключевые 

патогенетические звенья тревожно-депрессивных 

расстройств, обеспечивая устойчивый клиниче-

ский ответ. 

Т а б л и ц а  4. Сравнение показателей пациентов основной группы с ПР и ГТР до и после терапии 

Шкалы/интервью Визит 2 до процедуры БАК Визит 18 после процедуры БАК р-уровень 

HARS, M±SD 26,03±6,06 14,16±8,02 р<0,0011* 

PHQ, M±SD 14,37±5,72 4,18±0,76 р<0,0011* 

Опросник для выявления признаков 

вегетативных изменений Вейна, M±SD 
35,20±12,66 23,06±12,52 р<0,0011* 

ISI, M±SD 15,00±6,11 8,46±5,58 р<0,0011* 

ESS, Me [Q1; Q3] 7,50 [3,00; 6,50] 4,20 [2,00; 4,68], р<0,0011* 

CGI, Me [Q1; Q3] 4 [4; 5] 2 [2; 5] р<0,0012* 

П р и м е ч а н и е. Использованы критерии: 1  ‒ t-критерий Стьюдента для парных выборок, 2 ‒ критерий 

знаковых рангов Вилкоксона. Статистическая значимость различий: * ‒ р<0,001. 
 

В таблица 5 отражена динамика состояния па-

циентов контрольной группы с ПР и ГТР до и по-

сле применения монотерапии препаратами СИОЗС. 

В контрольной группе также зарегистрировано 

клиническое объективное и субъективное улучше-

ние симптомов и функционирования организма, но 

оно было менее выраженным, чем у пациентов ос-

новной группы. Показатели интенсивности тревоги 

(HARS) продолжали находиться в диапазоне сред-

ней выраженности, улучшение по шкале общего 

клинического впечатления (CGI) было статистиче-

ски значимым. 
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Т а б л и ц а  5. Сравнение показателей пациентов контрольной группы с ПР и ГТР до и после терапии 

Шкала/интервью Визит 2 до рутинной терапии 
Визит 18 после 

рутинной терапии 
p-уровень 

HARS, M±SD 22,33±6,86 17, 63±7,77 р<0,0011* 

PHQ M±SD 13,10±6,60 9,43±5,93 р<0,0011* 

Опросник для выявления признаков 

вегетативных изменений Вейна M±SD 
32,5±12,00 23,8±10,45 р<0,0011* 

ISI M±SD 14,67±5,36 8,56±5,59 р<0,0011* 

ESS Me [Q1; Q3] 5,5 [2,75; 9,25] 4,30 [2,10; 4,50] р<0,0011* 

CGI, Me [Q1; Q3] 4 [4; 5] 4 [2; 4] р=0,0372* 

П р и м е ч а н и е. Использованы критерии: 1  ‒ t-критерий Стьюдента для парных выборок, 2 ‒ критерий 

знаковых рангов Вилкоксона. Статистическая значимость различий: * ‒ р<0,001. 
 

Сравнительный анализ показателей после тера-

пии (табл. 6) выявил статистически значимые меж-

групповые различия: пациенты основной группы, 

получавшие комбинированную терапию (фармако-

терапия первой линии ПР и ГТР + БАК), продемон-

стрировали более выраженную редукцию клиниче-

ской симптоматики по сравнению с контрольной 

группой. В основной группе зафиксировано стати-

стически значимое (p<0,001) снижение средних бал-

лов по шкале HARS (с 26,03±6,06 до 14,16 (±8,02) 

и по шкале PHQ-9 (с 14,37±5,72 до 4,18±0,76). Па-

раметры тяжести диссомнии (ISI: 15,00±6,11 против 

8,46±5,58; p<0,001) и выраженности дневной сонли-

вости (ESS: 7,50 против 4,20; p<0,001) также проде-

монстрировали клинически значимую положитель-

ную динамику. Выявленные различия по шкале 

оценки астении (MFI-20) были незначимыми, что 

подтверждает более сильное воздействие БАК на 

эмоциональные симптомы, чем на физическую 

утомляемость. Преимущество БАК в минимизации 

эмоциональных симптомов может быть связано с её 

способностью к нормализации активности префрон-

тальной коры, ответственной за регуляторные 

функции, включая контроль эмоций [46, 47]. Полу-

ченные данные свидетельствуют, что добавление 

БАК в алгоритм терапии повышает эффективность 

фармакотерапии ПР и ГТР, особенно в отношении 

тревожных и депрессивных симптомов, а также 

улучшает качество сна и общее состояние пациен-

тов [48, 49, 50]. 

Т а б л и ц а  6. Межгрупповое сравнение показателей пациентов 

основной и контрольной групп с ПР и ГТР после терапии 

Шкала/интервью Основная группа Контрольная группа p-уровень 

HARS, M±SD 14,16±8,02 17, 63±7,77 р=0,0301* 

PHQ, M±SD 4,18±0,76 9,43±5,93 р=0,0441* 

Опросник для выявления признаков 

вегетативных изменений Вейна, M±SD 
23,06±12,52 23,8 10,45 р=0,8061 

ISI, M±SD 8,46±5,58 8,56±5,59 р=0,9451 

MFI-20 

Общая астения, Me [Q1; Q3] 
12 [9; 12,25] 12 [10; 15] р=0,4742 

Пониженная активность, Me [Q1; Q3] 11,5 [7.75; 15,25] 11 [10; 16] р=0,2122 

Снижение мотивации, Me [Q1; Q3] 10 [7; 12] 10 [7; 14,25] р=0,3772 

Физическая астения, Me [Q1; Q3] 9,5 [6; 13,5] 10 [7; 13] р=0,7672 

Психическая астения, Me [Q1; Q3] 10 [8; 13,25] 11,5 [8; 15,25] р=0,3852 

CGI, Me [Q1; Q3] 2 [2; 4] 4 [2; 4] р=0,0622 

П р и м е ч а н и е. Использованы критерии: 1  ‒ t-критерий Стьюдента для независимых выборок, 2 ‒ кри-

терий U Манна‒Уитни для независимых выборок. Статистическая значимость различий: * ‒ р<0,05. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Проведенное исследование свидетельствует, 

что комбинированная терапия, сочетающая фарма-

котерапию первой линии с биоакустической кор-

рекцией, обеспечивает статистически значимое 

преимущество в снижении эмоциональных симп-

томов (физических и поведенческих) у пациентов 

с ПР и ГТР. В основной группе (назначение пси-

хоформакотерапии и БАК) средние баллы по шка-
ле Гамильтона (HARS) снизились на 45% (до 

уровня субклинической тревоги), а показатели де-

прессии по опроснику самодиагностики депрессии 

PHQ-9 ‒ до минимальных значений. Это подтвер-

ждает гипотезу о синергическом эффекте БАК 

в успешном купировании тревожно-депрессивной 

симптоматики. Вместе с тем анализ других иссле-

дованных параметров показал ограниченность воз-

действия метода. Например, снижение выраженно-

сти вегетативных нарушений по опроснику Вейна 

(на 34,5%) и улучшение качества сна (по ISI и ESS) 
наблюдалось в обеих группах без статистически 

значимых межгрупповых различий. 
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Это указывает на то, что БАК не усиливает 

эффективность фармакотерапии в отношении со-

матовегетативных и диссомнических проявлений, 

однако может способствовать их нормализации за 

счет модуляции гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой оси и таламокортикальных 

ритмов. Анализ показателей астении по шкале 

субъективной оценки тяжести состояния (MFI-20) 

не выявил статистически значимых межгруппо-

вых различий, что подчеркивает избирательное 

воздействие БАК на эмоциональные, но не на фи-

зические компоненты расстройств. Данный факт 

требует интеграции метода в комплексные про-

граммы, включающие психотерапию и физиче-

ские нагрузки для коррекции утомляемости (сни-

жение усталости, повышение выносливости). 

Межгрупповые сравнения подтвердили преиму-

щества комбинированного подхода по шкалам 

HARS и PHQ-9: уровень тревоги в основной 

группе оказался на 20% ниже, а депрессивная 

симптоматика ‒ в 2 раза менее выраженной по 

сравнению с контрольной группой. Это позволяет 

рассматривать БАК как альтернативный дополни-

тельный метод, усиливающий эффект медикамен-

тозной терапии за счет нейропластичности и нор-

мализации серотонинергической передачи. 

Практическая значимость исследования заклю-

чается в доказательствах безопасности БАК 

и целесообразности применения у пациентов с ре-

зистентностью к стандартной терапии или ограни-

чениями по приёму лекарственных препаратов. 

Полученные данные открывают перспективы для 

дальнейших исследований персонализированных 

подходов к коррекции полиморфной симптомати-

ки тревожных расстройств. Таким образом, БАК 

представляет собой перспективный немедикамен-

тозный инструмент, эффективный в снижении 

эмоциональных симптомов, однако для достиже-

ния комплексного терапевтического эффекта 

необходима его интеграция в мультимодальные 

схемы лечения. В целом за время исследования, 

в том числе в катамнестическом периоде, нами не 

было зафиксировано нежелательных явлений, что 

подтверждает безопасность процедуры БАК. 
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ABSTRACT 

Materials. The study was conducted at the Department of the Treatment of Borderline Mental Disorders and Psy-

chotherapy of the Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology from February 2024 to 

February 2025. Objective: comparative assessment of symptom dynamics in patients with panic disorder (PD) and 

generalized anxiety disorder (GAD) receiving SSRI pharmacotherapy and its combination with bioacoustic correction 

(BAC). The clinical sample included patients (n=60) with PD and GAD, divided into two groups: the main group 

(n=30) ‒ receiving medications, 15 BAC sessions; control group (n=30) ‒ receiving only medications (sertraline, par-

oxetine, fluvoxamine, fluoxetine). Research Question: to evaluate the effect of SSRI pharmacotherapy and BAC on 

the severity of anxiety-depressive manifestations, asthenovegetative and sleep disorders in patients with PD and GAD 

with subclinical depressive symptoms. For the purpose of psychodiagnostic assessment, specialist tests, scales and 

questionnaires were used: HARS (anxiety), PHQ-9 (depression), the Wein questionnaire (vegetative disorders), ISI 

(insomnia) and CGI (clinical state). Results. In the main group, the combination therapy demonstrated a significant 

decrease in anxiety (HARS: from 26.03 to 14.16 points) and depression (PHQ-9: from 14.37 to 4.18), improvement in 

autonomic parameters (statistically significant decrease in autonomic disorders according to the Wein questionnaire 

by 34.5% ‒ from 35.20±12.66 to 23.06±12.52, p<0.001) and sleep quality (ISI: from 15.00 to 8.46). In the control 

group using only psychopharmacotherapy, a less pronounced improvement was found (HARS: from 22.33 to 17.63; 

PHQ-9: from 13.10 to 9.43). Intergroup analysis revealed statistically significant advantages of combination therapy, 

especially in the correction of emotional symptoms. BAC enhances the effect of pharmacotherapy, effectively reduc-

ing anxiety-depressive and vegetative symptoms, as well as improving the sleep. Method is safe and recommended to 

patients with resistance to standard treatment. 

Keywords: panic disorder, generalized anxiety disorder, depression, comorbid disorders, somatovegetative disor-

ders, remission stabilization, antidepressant therapy, bioacoustic correction. 

Received March 11, 2025 Accepted May 19, 2025 



Караваева Т.А., Васильева А.В., Старунская Д.А. и др. Оценка эффективности комбинированной терапии с использованием… 
 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 (127). С. 70-83 83 

Karavaeva Tatyana A., D. Sc. (Medicine), chief researcher, Head of the Department of the Treatment of Borderline 

Mental Disorders and Psychotherapy, Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Re-

search Center for Psychiatry and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation; Professor of the 

Department of Medical Psychology and Psychophysiology, Federal State Budgetary Educational Institution of Higher 

Education “Saint Petersburg State University”; Professor of the Department of General and Applied Psychology with 

courses in medical and biological disciplines and pedagogy, Federal State Budgetary Educational Institution of High-

er Education “Saint Petersburg State Pediatric Medical University” of the Ministry of Health of the Russian Federa-

tion; lead researcher of the Scientific Department of Innovative Methods of Therapeutic Oncology and Re-

habilitation, Federal State Budgetary Institution “National Medical Research Center of Oncology named after 

N.N. Petrov” of the Ministry of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, Russian Federation. ORCID iD 

0000-0002-8798-3702. tania_kar@mail.ru 

Vasilieva Anna V., D. Sc. (Medicine), chief researcher, Department of the Treatment of Borderline Mental Disorders 

and Psychotherapy, Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psy-

chiatry and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation, Associate Professor of the Department of 

Psychotherapy and Sexology, Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “North-West State 

Medical University named after I.I. Mechnikov” of the Ministry of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, 

Russian Federation. ORCID iD 0000-0002-5116-836X. annavdoc@yahoo.com 

Starunskaya Diana A., junior researcher of the Department of the Treatment of Borderline Mental Disorders and Psy-

chotherapy, Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, Russian Federation. ORCID iD 

0000-0001-8653-8183. stardia@yandex 

Radionov Dmitry S., junior researcher of the Department of the Treatment of Borderline Mental Disorders and Psy-

chotherapy, Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry 

and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, Russian Federation. ORCID iD 

0000-0001-9020-3271. 

Andrianova Alexandra E., junior researcher of the Department of the Treatment of Borderline Mental Disorders and 

Psychotherapy, Federal State Budgetary Institution “V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychia-

try and Neurology” of the Ministry of Health of the Russian Federation, St. Petersburg, Russian Federation. ORCID 

iD 0009-0009-9024-5960. alexsandra0013@gmail.com 

 Radionov Dmitry S., dumradik@mail.ru 



Лекции. Обзоры 

Siberian Herald of Psychiatry and Addiction Psychiatry. 2025; 2 (127): 84-97 84 

ЛЕКЦИИ. ОБЗОРЫ 

УДК 616.895.8:616.89-008.485:159.923.2(048) 

Для цитирования: Собенников В.С., Лобков С.А. Деперсонализация в клинике шизофрении (обзор литературы). 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 (127). С. 84-97. https://doi.org/10.26617/1810-3111-2025-

2(127)-84-97 
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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. На доманифестном этапе шизофрении расстройства непсихотического регистра представ-

ляются важным объектом исследования в аспекте прогноза течения заболевания. В этой связи отмечается 

рост интереса отечественных и зарубежных авторов к изучению расстройств самосознания в клинике шизо-

френии, а полученные результаты оцениваются как значимые для ранней диагностики заболевания. Между 

тем, несмотря на длительную историю описания деперсонализации в клинике шизофрении, в МКБ-10 рас-

стройства самосознания не включены в ранг диагностически и прогностически информативных при данном 

заболевании, а в современных руководствах в таком контексте они обсуждаются лишь отчасти. В отечествен-

ном национальном руководстве по психиатрии синдром деперсонализации-дереализации (F48.1) определяет-

ся как редко встречающееся расстройство и входит в рубрику МКБ-10 «Невротические, связанные со стрес-

сом и соматоформные расстройства» (F40-F48). Существующие противоречия предполагают необходимость 

дальнейшего изучения деперсонализации-дереализации как проявлений шизофрении. Цель: систематизация 

данных литературы о феноменологии расстройств самосознания, распространенности и клинических прояв-

лениях деперсонализации-дереализации при разных формах психической патологии, с акцентом на значении 

в клиническом течении шизофрении. Материалы и методы. Поиск отечественных и зарубежных исследова-

ний с использованием наукометрических баз данных (eLibrary, CyberLeninka, PubMed, ResearchGate). Поиск 

литературы осуществлялся по ключевым словам: расстройства самосознания, деперсонализация, дереализа-

ция, шизофрения, доманифестный этап. Для анализа отбирались исследования, содержащие информацию 

о деперсонализационной симптоматике, преимущественно представленной в структуре расстройств шизо-

френического спектра. Результаты. Данные литературы свидетельствуют об отсутствии единства взглядов 

современных авторов относительно психопатологических и клинико-нозологических аспектов деперсонали-

зации-дереализации. В патогенетическом отношении развитие деперсонализации соотносится с тревогой, 

депрессией и диссоциацией. В классификации МКБ-10 она представлена отдельной диагностической рубри-

кой, но при этом имеет широкое распространение в клинике различных психических расстройств, в том числе 

шизофрении. Катамнестические исследования подтверждают высокую стабильность деперсонализации-

дереализации на протяжении всех стадий шизофрении, как при малопрогредиентном течении, так и при ма-

нифестных формах заболевания. В клинике инициальных расстройств деперсонализация может проявляться 

в виде коротких эпизодов, в сочетании с иными расстройствами. При манифесте параноидной шизофрении 

с ней может быть связано формирование бредовых идей и психических автоматизмов. В клинике шизоаффек-

тивного психоза деперсонализация-дереализация также может представлять основу развития бреда инсцени-

ровки, метаморфоза, перевоплощения. Однако лишь единичные работы современных авторов посвящены 

анализу клинической типологии деперсонализации-дереализации при шизофрении. Требует уточнения кли-

ническая вариативность деперсонализации при различных типах течения и на разных этапах заболевания, 

поскольку эти данные могут способствовать совершенствованию диагностики, терапии, прогноза. Заключе-

ние. Анализ литературы показал, что, несмотря на длительный период изучения деперсонализации-

дереализации, сохраняется потребность в углубленном изучении данного расстройства в клинике шизофре-

нии. Это связано с распространенностью деперсонализации в клиническом течении шизофрении, представ-

ленностью на всех этапах заболевания вне зависимости от типа течения, её клинико-патогенетической вариа-

тивностью. Это предполагает возможность выделения клинико-прогностических характеристик с целью оп-

тимизации диагностики, терапии, прогноза шизофрении. 

Ключевые слова: расстройства самосознания, деперсонализация, дереализация, шизофрения, расстройства 

шизофренического спектра, доманифестный этап. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Деперсонализация: феноменология и психо-

патология 

Первоначальное описание феномена деперсо-

нализации в психиатрической литературе появи-

лись в XIX веке, когда в 1873 г. деперсонализаци-

онно-дереализационный симптомокомплекс был 

изучен M. Krishaber под определением «церебро-

кардиальная невропатия» [1]. В клинической кар-

тине синдрома автор выделяет сенсорные, локомо-

торные и циркулярные расстройства. К проявлени-

ям сенсорных нарушений он относил переживания 

утраты собственной идентичности, нарушения сна, 

снижение зрения, головокружение. Локомоторные 

расстройства включали ощущения утраты равно-

весия. Циркулярные расстройства объединяли ве-

гетативные симптомы со стороны сердечно-

сосудистой системы и невыраженные изменения 

терморегуляции. Причиной развития данных рас-

стройств Krishaber считал церебральные вазомо-

торные нарушения. 

В последующем для обозначения чувства изме-

ненности и отчуждения собственного «Я» фран-

цузским психологом Л. Дугасом (Dugas, 1898) бы-

ло предложено существующее до сих пор название 

«деперсонализация» [2]. В дальнейшем 

в различной клинической трактовке выдвинутый 

термин находит применение в работах ряда фран-

цузских авторов [3, 4, 5]. 

В 1913 г. K. Jaspers разрабатывает для деперсо-

нализации обобщающее определение, соотнося 

этот феномен с нарушением самосознания и выде-

ляя в качестве характерных признаков пережива-

ния чуждости, автоматичности, насильственности 

различных телесных ощущений, а также мыслей, 

эмоций и восприятия [6]. Критериями самосозна-

ния Jaspers считает: 1) чувство активности – осо-

знание, что «Я» активное, деятельное, 2) осознание 

собственного единства – «Я» целостное в каждый 

момент времени, 3) осознание собственной иден-

тичности – «Я» неизменно в прошлом и настоя-

щем, 4) осознание личностного бытия – «Я» выде-

ляется из остального мира. На этом основании 

Jaspers выделил главный элемент деперсонализа-

ции – отчуждение психических процессов, сопро-

вождающееся осознанием их измененности вслед-

ствие редукции «чувства активности». 

Позднее K. Shneider (1967) к данным критериям 

добавляет ещё один – «осознание переживания 

бытия», под которым понимается чувство соб-

ственного существования [7]. После работ Jaspers’а 

P. Schilder в 1914 г., описывая расстройства, при 

которых чувство «измененности» и «отчужденно-

сти» проецируется на окружающий мир, вводит 

в обиход термин «дереализация» [8]. 

Однако лишь в середине прошлого века субъ-

ективное чувство как внутренней, так и внешней 

измененности, сопровождающееся переживанием 

нереальности, B. Ackner (1954) объединяет общим 

понятием «деперсонализация» [9]. Тем не менее до 

настоящего времени не существует единой систе-

матики деперсонализации. 

Наибольшее распространение получила клас-

сификация по сферам самосознания, предложенная 

K. Haug’ом (1939): 1) аллопсихическая, при кото-

рой окружающий мир переживается измененным, 

отчужденным, 2) аутопсихическая, проявляющаяся 

в виде отчуждения собственных психических про-

цессов и собственной личности, 3) соматопсихиче-

ская, характеризующаяся отчуждением телесных 

ощущений. 

В отечественной психиатрии деперсонализация 

традиционно относится к расстройствам самосо-

знания [10]. Наиболее лаконичное и ёмкое опреде-

ление данного расстройства среди отечественных 

источников можно найти в энциклопедическом 

издании (БСЭ, 1972, с. 306) [11]. Деперсонализа-

ция описывается как «…расстройство самосозна-

ния, чувство изменения своего «Я», проявляется 

чувством утраты единства «Я», раздвоением «Я», 

отчуждением собственных действий и мыслей. 

В свою очередь дереализация определяется как 

«…чувство измененности, нереальности окружа-

ющего, при этом внешний мир воспринимается как 

чуждый, искусственный, измененный…». С дереа-

лизацией сближаются феномены «уже виденного», 

«никогда не виденного», изменения в восприятии 

течения времени и т.п. 

Приведенные литературные данные свидетель-

ствуют, что взгляды исследователей относительно 

феноменологии деперсонализации с момента 

начала описания и до настоящего времени не пре-

терпели существенных изменений. Вместе с тем 

психопатологические и клинико-нозологические 

аспекты даже по прошествии более чем векового 

периода изучения продолжают оставаться предме-

том оживленных дискуссий. Отсутствует единая 

точка зрения относительно синдромальной оценки 

деперсонализации, неоднозначно её рассмотрение 

в качестве продуктивного или негативного рас-

стройства, а также требуют решения многие кли-

нико-нозологические проблемы. При оценке тяже-

сти деперсонализационных расстройств предлага-

ется учитывать совокупность клинических призна-

ков по следующим критериям: спонтанное или 

спровоцированное возникновение, устойчивость 

или лабильность нарушений, наличие или отсут-

ствие ассоциированной психопатологической 

симптоматики [12]. В этой связи показательным 

примером могут служить современные классифи-

кации. В МКБ-10 синдром деперсонализации 

и дереализации (далее ‒ ДП-ДР) включается в раз-

дел F4 «Невротические, связанные со стрессом 

и соматоформные расстройства». 
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В американской классификации психических 

расстройств DSM-V этиопатогенетические акцен-

ты расставлены даже более определенно, ДП 

включена в кластер диссоциативных расстройств. 

Авторы считают, что функции Эго влияют на вос-

приятие времени, что приводит к дежавю, ощуще-

нию безвременья, неправильной оценке длитель-

ности времени, переживанию предчувствия, 

и предлагают использовать психосоматический 

подходе в терапии нарциссического расстройства 

личности [13, 14]. Такой подход к систематике от-

ражает традиционную для психиатрии США опору 

на психоаналитическую концепцию, базирующую-

ся на представлениях о психогенезе расстройства, 

анализе механизмов психологической защиты, вы-

теснении и отстранении от источника конфликта, 

диссоциации. Подчёркивается, что соматосенсор-

ная свободная ассоциация и оценка эмпирических 

аспектов деперсонализации, дереализации и дис-

социативной амнезии открывают новые области во 

взаимоотношениях «врач-пациент» [15, 16, 17]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизация данных литературы о феноме-

нологии расстройств самосознания, распростра-

ненности и клинических проявлениях деперсона-

лизации-дереализации при разных формах психи-

ческой патологии, с акцентом на значении в кли-

ническом течении шизофрении. 

МАТЕРИАЛЫ и МЕТОДЫ 

Поиск отечественных и зарубежных исследова-

ний с использованием наукометрических баз дан-

ных (eLibrary, CyberLeninka, PubMed, ResearchGate) 

по следующим ключевым словам: расстройства 

самосознания, деперсонализация, дереализация, 

шизофрения, доманифестный этап. 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Деперсонализация как транснозологический 

феномен 

Следует отметить, что изолированный синдром 

ДП-ДР, представленный в современных классифи-

кациях, диагностируется достаточно редко, ‒ от 

0,8% до 2%. Связь между ДП-ДР и другими психи-

атрическими расстройствами (например, паникой, 

депрессией и расстройствами тревожного спектра) 

предполагает возможные общие патофизиологиче-

ские или этиологические факторы [18, 19]. В общей 

популяции распространенность деперсонализации 

варьируется от 1% до 2% [20], хотя существует 

точка зрения, что деперсонализация встречается 

чаще, чем её диагностируют [27]. Не установлено 

существенных различий в проявлении деперсона-

лизации в зависимости от пола [21], но сообщается 

о её более частой встречаемости среди подростков, 

причем учащиеся/студенты с деперсонализацией 

чаще проживали с одним родителем, происходили 
из неблагополучной социально-экономической 

среды, имели тяжелый уровень глобального психи-

ческого расстройства, страдали от социальной 

незащищенности, низкой глобальной самоэффек-

тивности, низкой способности к совладанию [22, 

23]. В процессе формирования самосознания под-

ростка может отмечаться нарушение способности 

воспринимать мир целостным, идентификации себя 

с единством собственного тела или мышления, по-

рождая нарушение или снижение базового «Я» 

и чувства существования в связном мире [24]. По-

казательно, что среди психиатрического контин-

гента распространенность деперсонализации, по 

данным разных исследователей, достигает 80% [25, 

26]. Отмечено более частое начало ДП у женщин 

в 20-30 лет, тенденция к распространению на все 

психические переживания объясняется церебраль-

ным происхождением [26]. 

По данным ряда исследователей, ДП может 

наблюдаться не только при невротических рас-

стройствах, но и при шизофрении, экзогенно-

органических и аффективных расстройствах с пре-

обладанием подавленного настроения [27, 28]. 

Предлагается выделять первичную деперсонализа-

цию, формирующуюся самостоятельно, изолиро-

ванно, и вторичную, возникающую на фоне психи-

ческого расстройства [28]. При обследовании сту-

дентов колледжа (n=1301, с пограничным и диссо-

циативным расстройствами, здоровые) выявлены 4 

фактора ДП-ДР: когнитивно-эмоциональное само-

отчуждение, перцептивное отчуждение, телесное 

самоотчуждение, отчуждение от реальности [29]. 

В случаях коморбидности деперсонализации 

с иными расстройствами рекомендуется определе-

ние основного диагноза, при этом подходом, отра-

жающим представленность ДП при широком спек-

тре психических расстройств, в том числе психо-

тического уровня, является её оценка в качестве 

транснозологического синдрома [29]. Обсуждают-

ся случаи ДП при депривации сна [30], алкоголь-

ной абстиненции [31], употреблении марихуаны 

в виде распада чувства времени, тревожности, 

напряжения, гнева и спутанности сознания [32], 

гипертермии [33], пограничном расстройстве лич-

ности [34], черепно-мозговых травмах с комор-

бидными посттравматическим стрессовым рас-

стройством и психогенным головокружением [35], 

опухолях центральной нервной системы [36], эпи-

лепсии [37]. У пациентов с ДП зачастую имеют 

место минимальные органические изменения 

в нервной ткани [38, 39, 40]. Выделены феномены 

бредовой ДП у пациентов с аутоагрессией: фено-

мен расщепления и бред одержимости, феномен 

исчезновения с коморбидными депрессивными 

расстройствами, феномен расщепления на фоне 

маниакального или смешанного аффекта [41]. 

В зависимости от клинико-динамических характе-
ристик ДП в рамках эндогенных депрессий выде-

лены типологические варианты: пароксизмальный, 
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затяжной и хронический, в анамнезе пациентов 

отмечаются краткосрочные единичные эпизоды 

ДП в форме неясных ощущений неопределенной 

внутренней измененности на фоне переутомления, 

стрессовых факторов [42]. 

В развитии деперсонализации многие авторы 

указывают на значение тревоги, поскольку фоби-

ческий компонент часто составляет основу ДП, 

в частности указывается на связь ДП с дисфориче-

ским и стойким депрессивным аффектом, хрони-

ческой тревогой [43], паническим расстройством 

и агорафобией [44]. ДП рассматривалась как рас-

стройство развития самосознания, при этом ранее 

были выделены этапы становления синдрома ДП 

в юношеском возрасте: 1) витальная ДП (аффек-

тивные расстройства проявляются витальным, 

беспредметным, протопатическим страхом, 2) пре-

обладание аллопсихических феноменов, сочетание 

тревоги с дистимией, 3) соматопсихические нару-

шения с 12-13 лет, 4) присоединение собственно 

аутопсихической деперсонализации [45]. В ряде 

работ тревожно-фобическая ДП трактуется как 

наиболее характерный для невротических рас-

стройств вариант, как реакция на стресс и угрожа-

ющую непреодолимую тревогу, вместе с тем ДП 

в нормальной популяции, а также при функцио-

нальных и органических заболеваниях имеет 

нейрофизиологический путь развития [46, 47]. 

В спектре невротических расстройств ДП описы-

вается при генерализованном тревожном рас-

стройстве, диссоциативном подтипе ПТСР с пре-

обладанием симптомов повторного переживания 

и гипервозбуждения из-за травматических воспо-

минаний [48], паническом расстройстве с ипохон-

дрическими переживаниями и панических атаках 

с деперсонализационно-дереализационными пере-

живаниями [49], обсессивно-компульсивном рас-

стройстве в виде синдрома интеллектуальной об-

сессивной ДП [50], тревожно-фобическом рас-

стройстве, когда повышенная тревога последова-

тельно изменяет симптомы ДП-ДР у пациентов 

с периферийным вестибулярным синдромом [51]. 

Приводятся показатели распространенности 

ДП-ДР: 1,9% ‒ в общей популяции, 5-20% и 17,5-

41,9% ‒ в выборках амбулаторных и стационарных 

пациентов, 1,8-5,9% ‒ при злоупотреблении ПАВ, 

3,3-20,2% и 3,7-20,4% ‒ при тревожных 

и диссоциативных расстройствах, 16,3% ‒ шизо-

френии, 17% ‒ пограничном расстройстве лично-

сти, с наибольшей частотой – при депрессии (50%) 

[52]. Показана высокая частота встречаемости 

симптомов ДП-ДР у пациентов с социальной фо-

бией в сравнении с контрольной группой здоровых 

(92% против 52%) в условиях стрессовой ситуа-

ции, обнаружена сильная положительная взаимо-
связь с поведением безопасности и обработкой 

информации после угрожающего события [53]. 

При паническом расстройстве ДП ограничива-

ется короткими эпизодами на высоте приступа па-

роксизмальной тревожности, обычно в виде ауто-

и аллопсихической форм. Выявлена статистически 

значимая связь между ранним началом ДП и пани-

ческим расстройством [54]. Пациенты с обсессив-

но-компульсивным расстройством могут испыты-

вать соматопсихическую ДП в ходе исполнения 

ритуальных действий, после их завершения она 

редуцируется [55]. При депрессии ДП напрямую 

связывают с тяжестью депрессивного эпизода [56], 

в связи с чем существует предположение о патоге-

нетическом родстве ДП и депрессии [59]. 

К характерным проявлениям ДП относят бо-

лезненную психическую анестезию [57, 58], а так-

же ощущение замедления течения времени и вос-

приятие окружающей обстановки блёклой, утра-

тившей краски. При маниакальном синдроме, 

напротив, пациенты отмечают яркость, красоч-

ность восприятия окружения [60]. В литературе 

существует и противоположная точка зрения. Так, 

ещё K. Haug (1936) полагал, что ДП при депрессии 

встречается довольно редко, и даже рассматривал 

такие симптомокомплексы как деперсонализаци-

онно-подобные [61]. 

Деперсонализация в клинике шизофрении 

В некоторых сравнительных исследованиях об-

наружено, что частота проявлений ДП при бипо-

лярном аффективном и паническом расстройствах 

существенно ниже таковой при шизофрении [62, 

63, 64]. Нарушения восприятия себя или окружа-

ющего могут наблюдаться в продромальных фазах 

шизофрении и при шизотипических расстройствах. 

Расстройства самоощущения предлагается рас-

сматривать как предиктор расстройств шизофре-

нического спектра [64]. По данным мета-анализа, 

расстройства самосознания показали большую 

специфичность для расстройств шизофреническо-

го спектра в сравнении с иными психическими 

расстройствами [65]. Расстройства личности имели 

большую вероятность возникновения в рамках 

расстройств шизофренического спектра (p<0,01), 

соответственно РЛ являются основной клиниче-

ской характеристикой шизофрении [66]. Обраща-

ясь к историческому аспекту, следует отметить, 

что ещё «старые» авторы указывали на возникно-

вение ДП в первую очередь при шизофрении [66, 

67, 68], некоторые исследователи даже выделяют 

«особую» или «бредовую» ДП [67]. Размытые 

концептуальные границы ДП вызывают путаницу, 

тем более что в последнее время ДП стали отно-

сить к диссоциативным расстройствам. Однако 

рассогласование определения вызвало дальнейшие 

осложнения в изучении ДП, поэтому целесообраз-

но использовать этот термин только для обозначе-

ния исходного ядра поведения, поскольку оно по-

казало достаточную стабильность [68]. 
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По мнению K. Jaspers’а (1913), само пережива-

ние измененности и отчуждения психических про-

цессов является основой для формирования психи-

ческих автоматизмов. По его описаниям, при 

нарушении «осознания собственного единства» 

возникает переживание «отделения души от тела», 

раздвоения или расщепления личности пациента. 

Последующая утрата «осознания собственной 

идентичности» может приводить к развитию чув-

ства изменения собственного Я на фоне развития 

психоза. Нарушение «осознания личного бытия» 

предполагает возможность тенденции формирова-

ния открытости мыслей. Именно поэтому Jaspers 

считал, что ДП в большей степени характерна для 

шизофрении [6]. 

W. Mayer-Gross рассматривал ДП с феномено-

логической точки зрения ‒ как переживание от-

чуждения по отношению к себе, а дереализацию – 

по отношению к окружающей среде, обоснованно 

полагая, что эти два переживания могут способ-

ствовать формированию бредовых симптомов [26]. 

Развивая данные представления, в конце XX века 

C. Sharfetter предложил выделять 5 компонентов 

самосознания, близких к описанным K. Jaspers’ом 

и K. Shneider’ом. По представлению Sharfetter’а, 

каждый из этих компонентов может нарушаться 

при ДП и становиться причиной формирования 

бреда [69]. 

Современными авторами соотнесение деперсо-

нализации лишь с невротическими расстройствами 

часто подвергается сомнению, а изменения в само-

ощущении, восприятии других людей и окружаю-

щей среды выделяются как фундаментальные эле-

менты допсихотических переживаний, характер-

ных для формирования основных элементов ши-

зофренических симптомов первого ранга [70, 71, 

72, 73, 74, 75]. Были предложены диагностические 

критерии шизофрении, распознавания шизофре-

ноформного или шизофреноподобного психоза 

[70]. При первом эпизоде шизофрении выделены 

факторы риска (нарушение восприятия себя, чрез-

мерная озабоченность и уход в сверхценные идеи) 

продромального поведения (уход из учебного за-

ведения, выраженное изменение интересов, выра-

женная и продолжительная социальная пассив-

ность, уход или изоляция, выраженное и продол-

жительное изменение внешнего вида и поведения) 

[71]. Аномальные субъективные переживания, 

включая изменение базового чувства себя, стано-

вятся основным маркером расстройств шизофре-

нического спектра; обнаружена связь между по-

тенциально высоким риском шизофре-

нии/психозом, субпсихотическими симптомами, 

субъективным опытом когнитивной и когнитивно-

перцептивной уязвимости, уровнем функциониро-

вания [72]. Показано сходство между ДП и рас-

стройствами шизофренического спектра, формы 

сниженной самоаффектации (ДП) могут включать 

характерные при шизофрении переживания. Авто-

матические или дефицитарные факторы (путаница 

себя/мира, себя/других) чаще встречаются при рас-

стройствах шизофренического спектра [73]. Кли-

ническая изменчивость и гетерогенность измене-

ний в само- и мироощущении, переживания пре-

увеличенного базового Я типичны для шизофре-

нии [74, 75]. 

Существует мнение, что ДП-ДР является про-

межуточным состоянием в континууме субъектив-

ных переживаний, которые могут привести к раз-

витию таких симптомов [76, 77, 78]. Исследования 

раннего течения шизофрении выявили препсихо-

тическую продромальную стадию, психотическую 

префазу, общие для шизофрении и депрессии про-

дромальные симптомы [77]. Симптомы первого 

ранга специфичны не только для шизофрении, но 

и биполярного расстройствома [78]. 

Нарушение самосознания, т.е. изменения пер-

спективы от первого лица, ассоциируемые с шизо-

френией, особенно на ранних стадиях, описывает-

ся как аномальные переживания, которые воспри-

нимаются как происходящие с «Я», но без участия 

«Я» [79]. Обсуждаются феноменологические ис-

следования изменений в познании, восприятии, 

самости и реальности, темпоральности, межлич-

ностном опыте и воплощении, а также их послед-

ствия для концептуализации галлюцинаций, кото-

рые рассматриваются как эквифинальный резуль-

тат генетических, нейрокогнитивных, субъектив-

ных и социальных процессов. Опыт переживания 

ДП-ДР приближается к опыту переживаний рас-

стройств шизофренического спектра [80]. 

Многие отечественные авторы выделяли «осо-

бую» или «бредовую» деперсонализацию [81, 82, 

83]. Бред устанавливается благодаря тому, что из-

меняется восприятие окружающего, деградирую-

щий интеллект не справляется с новыми ощуще-

ниями и галлюцинациями и допускает ошибки 

суждения [81]. А.В. Снежневский предлагал отно-

сить к ДП любое нарушение самосознания, выде-

ляя в его структуре ощущение утраты единства 

личности, отчуждение, искажение психических 

процессов [84]. Бредовая деперсонализация при 

некоторых бредовых синдромах, по Снежневско-

му, ‒ изменение сознания личности, когда больные 

«перестают быть для себя прежней личностью 

и становятся в своем сознании богом, властителем 

вселенной, посланцем иных планет…». Под само-

сознанием понимается отражение в сознании субъ-

ективных процессов и собственной личности. 

Клиническими критериями нарушения самосозна-

ния является расстройство сознания Я как лично-

сти и отсутствие или искажение сознания субъек-

тивной принадлежности собственных психических 

актов, а также психические автоматизмы [85]. 
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Психические автоматизмы оцениваются как ДП 

с компонентом насильственности и воздействия 

извне, с восприятием своих ощущений и действий 

как инородного, с чувством отчужденности, не-

естественности, неконтролируемости своего пове-

дения [86]. Рассматриваются бредовые варианты 

алло-, ауто- и соматопсихической ДП, включаю-

щие качественное изменение восприятия лично-

стью своих психических процессов, физической 

деятельности и окружающего; при этом основны-

ми феноменами БП являются расщепление, исчез-

новение, перевоплощение [41]. 

Предпринимаются попытки установить специ-

фические для шизофрении формы ДП. Одним из 

таких проявлений является ангедония, дано описа-

ние витальной ДП, при которой происходит рас-

творение собственного «Я» больного шизофрени-

ей, чувство внутреннего разлада, что является 

наиболее трудным для речевой объективизации. 

Для оптимизации лечения ангедонии обоснована 

необходимость понимания нейробиологических 

коррелятов мотивации и удовольствия [87, 88]. 

Выделены типы ДП (личностных свойств, психи-

ческих функций, сенсорных функций), основные 

синдромы (аффективно-деперсонализационный, 

деперсонализационно-фобический, деперсонали-

зационно-ипохондрический), прогредиентный, 

регредиентный и фазный варианты динамики. 

Личностный тип ДП сопровождается чувством 

измененности, раздвоения собственной личности. 

Психофункциональный тип включает ощущения 

измененности окружающего, снижение живости 

эмоционального реагирования. Сенсорный тип 

характеризуется ощущениями утраты автоматич-

ности своих движений, сенестопатиями, ощущени-

ем отсутствия частей тела, нарушением схемы тела 

[89, 90]. Во время приступов шизофрении в начале 

наблюдения ДП не была созвучна с бредом, суще-

ствуя автономно, но при катамнестическом 

наблюдении становилась дефектной или бредовой, 

срастаясь с бредом, по мере нарастания негативной 

симптоматики ДП постепенно тускнела, стиралась 

[92]. ДП в клинической картине шизофрении мо-

жет наблюдаться уже в детско-подростковом воз-

расте, в виде коротких пароксизмов от нескольких 

минут до нескольких часов [22]. В динамике забо-

левания ДП может проявиться на любом этапе ши-

зофренического процесса и распространяться на 

все сферы самосознания [93]. Установлено, что на 

доманифестном этапе в изолированном виде чаще 

обнаруживается аутопсихическая и соматопсихи-

ческая ДП, реже – аллопсихическая. В клиниче-

ском течении шизотипического расстройства вы-

деляется отдельная форма с преобладанием депер-

сонализационной симптоматики, нередко с тен-

денцией больных к ипохондрической интерпрета-

ции своих переживаний [94]. 

Одним из частых и постоянных проявлений ДП 

при шизотипическом расстройстве считаются 

нарушения контроля и управляемости мышления 

[95]. С этим связано своеобразие описания ДП па-

циентами с применением «вычурных» сравнитель-

ных оборотов. По мере прогрессирования эндоген-

ного заболевания происходит трансформация 

классической ДП в дефектную, когда начинают 

преобладать переживания измененности собствен-

ной личности [96]. 

Кроме того, при шизотипическом расстройстве 

ДП часто бывает ассоциирована с непсихотиче-

скими нарушениями (аффективными расстрой-

ствами, дисморфоманией, сенестоипохондрией, 

повышенной тревогой, обсессивной и фобической 

симптоматикой). Навязчивости у данной категории 

пациентов отличаются эгосинтонностью, низкой 

осознанностью и часто имеют сексуальное содер-

жание [97, 98]. Отмечается, что особенности кли-

нических проявлений ДП в клинике шизотипиче-

ского расстройства могут способствовать диагно-

стическим ошибкам в связи с неправильной интер-

претацией переживаний пациентов [99]. 

ДП также может доминировать в клинической 

картине доманифестного этапа параноидной ши-

зофрении и шизоаффективного расстройства [100]. 

При параноидной шизофрении отмечена тематиче-

ская трансформация ДП в соответствии с фабулой 

бредовых идей – психотическая реперсонализация 

“psychotic re-personalization” [101]. Более 60 лет 

назад А.А. Меграбян указывал на то, что содержа-

ние бредовых идей часто вытекает из ДП [25]. По-

казано, что ДП является защитным процессом со-

знания, включающимся для нейтрализации пере-

живаний и неприятных эмоций; она искажает, от-

рицает, трансформирует или фальсифицирует вос-

приятие реальности, чтобы сделать тревогу менее 

угрожающей, защищает идентичность личности 

при воздействии стресса посредством отчуждения, 

отстранения от собственной личности, эмоцио-

нально-ценностного компонента [102]. 

Описаны варианты трансформации классиче-

ской ДП на доманифестном этапе в бредовую ДП 

по мере формирования нигилистического бреда 

[103]. На высоте шизоаффективного психоза ДП 

представляет собой основу бреда инсценировки, 

метаморфоза, перевоплощения [104, 105, 106, 107, 

108]. Бредовое переживание собственной изменен-

ности является основой характерных бредовых 

идей. Признаками бреда являются субъективная 

убежденность больного в верности своих умоза-

ключений, невозможность коррекции бреда с по-

мощью опыта и вытекающих из него выводов, 

несоответствие субъективных убеждений объек-

тивной реальности. В ряде исследований рассмат-

риваются клинические проявления ДП-ДР при ши-

зофрении и иных видах патологии. 
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Выделены типы ДП: 1) невротический, возни-

кающий на фоне аффекта тревоги, страха, харак-

теризующийся отчуждением собственных дей-

ствий, 2) аффективный, появляющийся на фоне 

депрессии, проявления которого соотносятся с пе-

реживанием болезненной психической анестезии, 

3) шизофренический, со свойственным отчужде-

нием собственного «Я» [109]. 

Предложена дифференциация качественной 

и количественной ДП. Количественная ДП (аф-

фективная или циркулярная) развивается в соот-

ветствии с маниакальным или депрессивным аф-

фектом. При депрессии окружающее воспринима-

ется нечетко, в мрачных тонах, при мании, напро-

тив, кажется сияющим и ярким. Для качественной 

или шизофренической ДП деталям окружающей 

обстановки придается надуманный смысл, ложные 

значения. Нарушение общего чувства – субстрат 

для возникновения ДП-ДР и помрачения сознания, 

на базе нарушенного сознания возникают психо-

тические состояния различной структуры [110]. 

Разработана систематика ДП по степени тяже-

сти: при легкой степени преобладает утрата актив-

ности, единства собственного «Я»; для средней 

степени характерна психическая анестезия, сопро-

вождающаяся отчуждением эмоций, телесных 

ощущений, окружающего мира; к тяжелым прояв-

лениям относится отчуждение идеаторных форм 

самосознания. По типологии ДП при I типе преоб-

ладает утрата чувства активности, возникает ощу-

щение раздвоения в сочетании с тревожностью, 

вегетативными расстройствами, навязчивым само-

анализом. При II типе отчуждение распространяет-

ся на идеаторные сферы самосознания, самоанализ 

носит сверхценный ипохондрический характер. 

При III типе (психическая анестезия) в инициаль-

ной стадии преобладает эмоциональная недоста-

точность, в дальнейшем бесчувствие к близким, 

утрата способности ощущать чувства [111]. 

Имеются также указания, что выраженная ДП 

может блокировать симптоматику расстройства, 

при котором она возникает. В ряде случаев тяже-

лая ДП представляет собой хронический и инвали-

дизирующий синдром, для которого нет общепри-

знанной этиологии или лечения. Симптомы ДП 

в сочетании с обсессивно-компульсивным и пани-

ческим расстройствами редуцировались блокато-

рами обратного захвата серотонина [112, 113]. Вы-

сказывается мнение, что ДП при шизофрении пре-

пятствует развитию психоза и негативной симпто-

матики. Так как шизофрения или депрессия рас-

сматриваются как болезнь, а ДП как симптом, су-

ществующие классификации ДП базируются либо 

на феноменологическом принципе, либо на том, 

в рамках какого заболевания встречаются проявле-

ния ДП (шизофреническая, депрессивная, невро-

тическая, органическая) [114]. 

Выдвинуто предположение, что шизофрения 

с проявлениями ДП имеет более мягкое и медлен-

ное клиническое течение [115]. 

Анализ ДП в качестве фактора прогноза разви-

тия расстройств шизофренического спектра в те-

чение жизни проводился лишь в единичных рабо-

тах. С использованием шкалы исследования ано-

мального самовосприятия EASE осуществлялось 

выявление расстройств самосознания среди под-

ростков, в последующем (в зрелом возрасте) про-

цедура исследования повторялась. В обследован-

ной выборке (n=39) расстройства шизофрениче-

ского спектра на этапе катамнеза были диагности-

рованы в 23,1% случаев, т.е. расстройства самосо-

знания продемонстрировали высокую стабиль-

ность с течением времени [116]. Результаты этого 

исследования подтверждены в работе авторов из 

Дании (n=96), которыми была выявлена высокая 

корреляция между нарушением адекватного отра-

жения объективной реальности на исходном 

уровне и при повторном наблюдении через 5 лет, 

большинство из 25 пунктов шкалы аномального 

самовосприятия обнаружили равные пропорции 

между исходным уровнем и при последующем 

наблюдении [117]. 

Некоторые исследователи рассматривают рас-

стройства самосознания как фенотип шизофрении 

[118, 119, 120]. Аномалии функций мозга и тела, 

связанные с мультисенсорной интеграцией, диф-

ференциальной обработкой телесной информации, 

связанной с «Я» и «Другими», опосредующей са-

моощущение, могут лежать в основе нарушения 

расстройств «Я» при шизофрении [119]. Изучение 

связи между расстройствами самосознания, когни-

тивными дефицитами и симптомами при шизо-

френии показало, что утрата самовосприятия кор-

релирует с шизофренией, но не с когнитивными 

дефицитами. За исключением дефицита внимания, 

нейрокогнитивные нарушения у пациентов с ши-

зофренией не превышают таковые в контрольной 

группе, что подтверждает точку зрения на шизо-

френию как на заболевание, характеризующееся 

специфическими чертами дорефлексивного само-

нарушения, связанными с тяжестью симптомов 

[120]. Обнаружена ассоциация формальных нару-

шений мышления с расстройствами самосознания 

у пациентов с шизофренией. Связь между фор-

мальным расстройством мышления и расстрой-

ством личности укрепляет представление о рас-

стройстве личности как об объединяющем психо-

патологическом ядре, лежащем в основе неодно-

родных симптомов шизофрении [121]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Психопатологические и клинико-нозологи-

ческие аспекты деперсонализации, несмотря на 

более чем вековой период её изучения, до настоя-

щего времени не получили однозначной оценки. 
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В современных классификациях деперсонали-

зация включена в кластер невротических рас-

стройств, но часто диагностируется в клиническом 

течении целого спектра психопатологических со-

стояний, в том числе при шизофрении. В совре-

менной литературе выделяются клинические вари-

анты деперсонализации, предполагается их раз-

личная представленность в нозологической струк-

туре невротических, аффективных расстройств 

и шизофрении. В данном контексте обсуждаются 

патогенетические связи деперсонализации с трево-

гой и депрессией, а в клинике шизофрении её про-

явления рассматриваются как базисные допсихо-

тические переживания при формировании шизо-

френических симптомов первого ранга, однако эти 

представления не являются окончательно верифи-

цированными. Поскольку шизофрению отличает 

полиморфизм клинической симптоматики, а де-

персонализация может наблюдаться при различ-

ных вариантах течения заболевания и на всех эта-

пах процесса, её клинико-патогенетические осо-

бенности могут заключать значимый диагностиче-

ский и прогностический потенциал. В этой связи 

дальнейшее изучение психопатологических, кли-

нико-динамических и прогностических аспектов 

деперсонализации в течении шизофрении пред-

ставляется актуальной задачей, поскольку предпо-

лагает оптимизацию диагностики, персонализиро-

ванной терапии и прогноза. 
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Depersonalization in the clinical picture of schizophrenia 

(literature review) 

Sobennikov V.S., Lobkov S.A. 

Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “Irkutsk State Medical University” of the 

Ministry of Health of the Russian Federation 

Krasnoye Vosstaniye Street 1, 664003, Irkutsk, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. At the pre-manifest stage of schizophrenia, nonpsychotic disorders are an important object of study 

in terms of prognosis of the disease course. In this regard, there is a growing interest of domestic and foreign authors 

in the study of disorders of self-awareness in the clinical picture of schizophrenia, and the results obtained are as-

sessed as significant ones for the early diagnosis of the disease. Meanwhile, despite the long history of describing 

depersonalization in the clinical picture of schizophrenia, in ICD-10, the disorders of self-awareness are not included 

in the rank of diagnostically and prognostically informative ones for this disease, and in modern guidelines, they are 

discussed only partially in this context. In the domestic national handbook of psychiatry, depersonalization-

derealization syndrome (F48.1) is defined as a rare disorder and is included in the ICD-10 heading “Neurotic, stress-

related and somatoform disorders” (F40-F48). The existing contradictions suggest the need for further study of deper-

sonalization-derealization as manifestations of schizophrenia. Objective: to systematize literature data on the phenom-

enology of self-awareness disorders, prevalence and clinical manifestations of depersonalization-derealization in differ-

ent forms of mental pathology, with an emphasis on their significance in the clinical course of schizophrenia. Materials 
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and Methods. A search for domestic and foreign studies using scientometric databases (eLibrary, CyberLeninka, Pub-

Med, ResearchGate) was conducted using the keywords: self-awareness disorders, depersonalization, derealization, 

schizophrenia, pre-manifest stage. Studies containing information on depersonalization symptoms, mainly presented in 

the structure of schizophrenia spectrum disorders, were selected for analysis. Results. Literature data indicate a lack of 

unity of views among modern authors regarding the psychopathological and clinical-nosological aspects of depersonali-

zation-derealization. In pathogenetic terms, the development of depersonalization is associated with anxiety, depression, 

and dissociation. In the ICD-10 classification, it is presented as a separate diagnostic rubric, but is widely used in the 

clinical picture of various mental disorders, including schizophrenia. Follow-up studies confirm the high stability of de-

personalization-derealization throughout all stages of schizophrenia, both in the slowly progressive course and in the 

manifest forms of the disease. In the clinical picture of initial disorders, depersonalization can manifest itself in the form 

of short episodes, in combination with other disorders. In the manifest of paranoid schizophrenia, it can be associated 

with the formation of delusional ideas and mental automatisms. In the clinical picture of schizoaffective psychosis, de-

personalization-derealization can also be the basis for the development of delusions of staging, metamorphosis, reincar-

nation. However, only a few works by modern authors are devoted to the analysis of the clinical typology of depersonal-

ization-derealization in schizophrenia. The clinical variability of depersonalization in different types of course and at 

different stages of the disease requires clarification, since these data can contribute to the improvement of diagnosis, 

therapy, and prognosis. Conclusion. The analysis of the literature showed that, despite the long period of studying de-

personalization-derealization, there remains a need for an in-depth study of this disorder in the clinical picture of schizo-

phrenia. This is due to the prevalence of depersonalization in the clinical course of schizophrenia, its presence at all stag-

es of the disease regardless of the type of course, its clinical and pathogenetic variability. This suggests the possibility of 

identifying clinical and prognostic characteristics in order to optimize the diagnosis, therapy, and prognosis of schizo-

phrenia. 

Keywords: disorders of self-awareness, depersonalization, derealization, schizophrenia, schizophrenia spectrum 

disorders, premanifest stage. 
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Психические расстройства при патологии печени и желчных 
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Куприянова И.Е.¹, Чуйкова К.И.², Петрова Е.И.², Шушпанова Т.В.¹, ³, 

Даваа Д.М.², Таир Гузяль² 

1 НИИ психического здоровья, Томский национальный исследовательский медицинский центр 

Российской академии наук 

Россия, 634014, Томск, ул. Алеутская, 4 

2 ФГБОУ ВО «Сибирский государственный медицинский университет» Минздрава России 

Россия, 634050, Томск, Московский тракт, 2 
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Россия, 634009, Томск, ул. Розы Люксембург, 1 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Среди заболеваний печени ключевая позиция принадлежит острым и хроническим вирус-

ным гепатитам, среди которых в настоящее время наиболее распространены гепатиты B и C. Отсутствие 

адекватного лечения хронического гепатита нередко инициирует цирроз, а в ряде случаев рак печени. Заболе-

вания печени и желчевыводящих путей имеют тенденцию к постоянному росту. Астенические, тревожные 

и депрессивные расстройства сопровождают данную соматическую патологию. Стресс и тревога могут уси-

ливать восприятие боли и дискомфорта, нарушая социально-психологическое функционирование. Особую 

трудность составляет психофармакотерапия данных расстройств, так как метаболические функции печени 

значительно снижены. Цель. Определить взаимосвязь между психическими расстройствами и заболеваниями 

печени и желчных путей, выявить особенности клинической картины, возможности психофармакотерапии. 

Материалы и методы. Информационный поиск проводился эмпирическим методом по отечественной базе 

данных РИНЦ и зарубежным базам данных Wos и SCOPUS. Результаты. Заболевания печени и желчевыво-

дящих путей (описторхоза) связаны с постоянными физическими недомоганиями, которые могут снижать 

качество жизни и приводить к психоэмоционально-стрессовому реагированию, психическим непсихотиче-

ским расстройствам. Рассмотрены возможности терапии антидепрессантами пациентов с метаболическими 

заболеваниями печени. Заключение. Заболевания печени и желчевыводящих путей сопровождает психопа-

тологическая симптоматика, характеризующаяся астеническим синдромом, психовегетативными проявлени-

ями, невротическими, аффективными и когнитивными расстройствами. Поддержка со стороны специалистов 

в области психического здоровья, своевременное адекватное медикаментозное лечение и психолого-

психотерапевтическое сопровождение могут значительно улучшить качество жизни таких пациентов. 

Ключевые слова: заболевания печени и желчевыводящих путей, описторхоз, невротические состояния, 

аффективные расстройства, антидепрессанты. 

ВВЕДЕНИЕ 

Жировая дистрофия печени, в том числе 

вследствие хронической алкогольной интоксика-

ции, поражает 10-24% общей популяции и счита-

ется маркером риска хронического заболевания 

печени. Рост числа хронических заболеваний пе-

чени и желчных путей отмечается среди трудо-

способного населения индустриально развитых 

стран, где диагностируется большое количество 

хронических вирусных гепатитов. В то же время 

значительное число паразитарных заболеваний 

печени регистрируется в регионах, расположен-

ных возле крупных рек, где традиционным пище-

вым продуктом является рыба. В России, странах 

Дальнего Востока и Юго-Восточной Азии широ-

ко распространены описторхоз и клонорхоз. Низ-

кий санитарно-гигиенический уровень просвеще-

ния и традиция употребления блюд из сырой ры-

бы являются факторами, препятствующими про-

филактике этих инвазий. Комплаентность в про-

филактической работе в этих популяциях лежит 

в основе модификации пищевого поведения [1, 2]. 

Помимо соматических проявлений заболеваний 

желчевыводящих путей существенную роль иг-

рают психоэмоциональные факторы, усугубляю-

щие физические симптомы. 
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Стресс и тревога могут усиливать восприятие 

боли и дискомфорт, нарушая социально-

психологическое функционирование. В наших 

исследованиях показан статистически значимо 

(р≤0,01) высокий уровень общей тревоги у бере-

менных с хроническим вирусным гепатитом по 

шкале Гамильтона, соответствующий субклини-

ческой тревоге за счет повышения психической, 

соматической, вегетативной тревоги, а также 

определена взаимосвязь предъявляемых жалоб на 

самочувствие и клинических симптомов с высо-

ким уровнем тревоги [3]. В метаанализе авторов 

из Китая по данным 9 независимых исследований 

(случай-контроль и когортные) приведены дока-

зательства влияния неалкогольной жировой бо-

лезни печени на повышенный риск развития ин-

сульта, сердечно-сосудистых заболеваний, крово-

излияния в мозг, ишемического инсульта [4]. 

Астенические, тревожные и депрессивные рас-

стройства сопровождают разные виды патологии 

печени. Особую трудность составляет психофар-

макотерапия данных расстройств, так как метабо-

лические функции печени значительно снижены. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Определить взаимосвязь между психическими 

расстройствами и заболеваниями печени и желч-

ных путей, выявить особенности клинической кар-

тины, возможности психофармакотерапии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Материалом исследования служили работы оте-

чественных и зарубежных авторов, опубликован-

ных в научных журналах и монографиях. Авторы 

использовали эмпирический метод анализа литера-

туры по проблеме исследования. Информационный 

поиск проводился по отечественной базе данных 

РИНЦ и зарубежным базам данных Wos и SCOPUS. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Заболевания печени и желчевыводящих путей 

связаны с постоянными физическими недомога-

ниями, которые могут снижать качество жизни 

и приводить к психоэмоциональным расстрой-

ствам, таким как раздражительность, утомляе-

мость и нарушения сна. В проспективном когорт-

ном исследовании установлено, что пациенты 

(n=74) с различными стадиями хронического за-

болевания печени страдали от плохого сна, днев-

ной сонливости, нарушенного ночного сна и низ-

кой общей эффективности сна [5]. Астения явля-

ется основным симптомом, беспокоящим боль-

ных. Так, в когортном исследовании пациентов 

(n=156) с гистологически подтвержденной неал-

когольной жировой болезнью печени выявлены 

статистически значимо более высокие показатели 

усталости (p<0,001), более низкая физическая ак-

тивность (p=0,02), установлена связь между сте-

пенью усталости и дневной сонливостью 

(p<0,001) [6]. 

Внутренняя картина болезни пациентов с па-

тологией печени характеризуется определенными 

личностными девиациями, в частности эмоцио-

нальной нестабильностью, тревожностью, нали-

чием ипохондрических черт. Часто наблюдаются 

невротические реакции и тревожные состояния. 

Изменения психологического статуса у больных 

с билиарной патологией независимо от этиологии 

и патогенеза имеют общие закономерности ‒ по-

вышаются уровни тревожности и нейротизма. 

Изменения психовегетативного статуса, детерми-

нированные индивидуально-психологическими 

особенностями, определяющими высокий уро-

вень тревожности и нейротизма, рассматриваются 

как этиопатогенетический фактор развития бо-

лезней билиарного тракта [7]. Психологические 

особенности пациентов с патологией печени, та-

кие как недоверие к врачу, утомляемость, возбу-

димость, раздражительность и агрессивность, 

снижают уровень терапевтического сотрудниче-

ства в диаде «врач-пациент» в условиях стацио-

нарного лечения [8]. 

Аффективные и тревожные расстройства в той 

или иной степени сопровождают практически все 

расстройства, вызванные патологией печени 

и желчных путей. При лечении пациентов с ко-

морбидностью психической и печеночной патоло-

гий предлагается использовать коррекцию доз 

психотропных препаратов с учетом гепатотоксич-

ности определенных психотропных препаратов 

и возможной депрессогенности, анксиогенности, 

психотогенности определенных гепатологических 

препаратов [9]. 

В группе пациентов с неалкогольной жировой 

болезнью печени (НАЖБП) выявлены субклини-

ческая и клиническая депрессия (53% и 14%), 

субклиническая и клиническая тревога (45% 

и 25%) и установлена связь депрессии с баллон-

ной дегенерацией гепатоцитов [10]. Изучение 

связи между неалкогольной жировой болезнью 

печени, депрессией и тревогой в корейской попу-

ляции (n=25 333) с помощью многофакторного 

анализа продемонстрировала у женщин связь 

НАЖБП с депрессией (p=0,002], а также связь 

тяжелой НАЖБП с тревожностью состояния 

и тревожностью личности (p=0,047, p=0,018). По-

нимание ассоциированности между НАЖБП 

и расстройствами настроения может иметь кли-

нические последствия для снижения распростра-

ненности сопутствующих заболеваний [11]. Пока-

зано, что нервозность, возбудимость, агрессив-

ность, частые перепады настроения, повышенная 

сонливость, физическая и психическая слабость, 

нарушения памяти и ориентировки в простран-

стве являются основными симптомами печеноч-

ной энцефалопатии, иногда отмечаются наруше-

ния сознания вплоть до развития комы [1]. 
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Заболевания печени и желчевыводящих путей 

могут ограничивать трудоспособность и социаль-

ные взаимодействия, что приводит к развитию 

чувства одиночества, депрессии и способствует 

развитию психических расстройств. По данным 

анкетирования (n=96) пациентов с НАЖБП, забо-

леваниями печени без НАЖБП и здоровых обна-

ружены 3 значимых фактора: когнитивное ограни-

чение, неконтролируемое питание, наличие лич-

ностных нарушений по шкале SAPAS (скрининг 
расстройств личности), что позволило установить 

связь между расстройствами личности и НАЖБП 

и обосновать необходимость скрининга больных 

с НАЖБП на расстройства личности [12]. 

Депрессивные симптомы при болезни печени 

определяются нарушением обмена липидов и ли-

попротеинов и потенциально связаны с хрониче-

ским стрессом. Известно, что НАЖБП и депрес-

сия имеют связи с метаболическим синдромом 

(МС). У пациентов с депрессией повышены уров-

ни триглицеридов, ЛПОНП, воспалительного 

биомаркера GlycA и снижен уровень глутамина, 

что подтверждает связь между нарушенным ли-

пидным обменом, воспалением и проблемами 

психического здоровья при НАЖБП, независимо 

от тяжести заболевания [13]. Подчёркивается по-

ложительная связь между НАЖБП и МС с де-

прессией, тревогой, хроническим стрессом, 

ухудшением качества жизни [14]. 

Метаанализ (10 исследований, 2 041 752 паци-

ента с НАЖБП) показал высокий риск развития 

депрессии (p=0,03). Наличие диабета, высокого 

индекса массы тела, женский пол, курение, забо-

левания легких в анамнезе отнесены к факторам 

риска депрессии у пациентов с НАЖБП [15]. 

У беременных (n=137) с хроническими вирус-

ными гепатитами В и С нами выявлены низкое 

качество жизни (p<0,05), высокий уровень тревоги 

у 96,4% женщин (9 баллов; p<0,001) и отрицатель-

ная корреляционная связь между показателями КЖ 

и тревоги (p<0,001) [16]. В более раннем исследо-

вании у беременных с ХВГ после постановки диа-

гноза нами показана частота встречаемости психи-

ческих расстройств: невротические, связанные со 

стрессом и соматоформные (14,2%), расстройства 

личности и поведения (1,4%), органическое тре-

вожное (0,7%), аффективное (0,7%), у 63,5% ‒ до-

нозологические состояния в виде ПДАС, клиниче-

ская тревога (20 и более баллов) во II и III три-

местрах (23% и 12,8%) [17]. Тревожно-

депрессивная и тревожно-фобическая симптома-

тика сопровождалась эмоциональными нарушени-

ями в аффективной сфере и неадаптивными ко-

пинг-стратегиями (избегание, отступление), в ко-

гнитивной сфере – диссимуляцией, игнорировани-

ем, смирением, в эмоциональной сфере – покорно-

стью, самообвинением, агрессивностью [18]. 

У больных ХВГ после инфицирования на раз-

личных стадиях фиброза клинические и субклини-

чекие проявления когнитивной дисфункции харак-

теризовались в большинстве случаев нарушением 

со стороны зрительно-конструктивных и исполни-

тельных навыков, внимания, краткосрочной памя-

ти, абстрактного мышления, однако не обнаружено 

связи между длительностью заболевания, стадией 

фиброза и степенью когнитивных нарушений [19]. 

Авторами из Турции у пациентов с НАЖБП 

(n=70) обнаружена статистически значимая 

(р<0,05) ранняя когнитивная дисфункция в виде 

снижения зрительно-пространственных и испол-

нительных навыков. Баллы по шкале когнитивной 

оценки (MoCA) отрицательно коррелировали 

с баллами фиброза (p<0,05), однако степень гепа-

тостеатоза и наличие метаболического синдрома 

не коррелировали с баллами MoCA (p>0,05) [20]. 

Хронические заболевания желчевыводящих 

путей, такие как холецистит или желчнокаменная 

болезнь (ЖКБ), часто сопровождаются острыми 

болевыми ощущениями, нейропатической болью, 

эмоциональным дискомфортом из-за соматиче-

ского неблагополучия, что может привести к раз-

витию депрессии и тревожности, расстройствам 

невротического регистра. Изучение распростра-

ненности психических расстройств пограничного 

уровня у больных ЖКБ (n=130) показало их 

встречаемость у 57% обследованных, в том числе 

нозогенные реакции (20,77%), соматогенная асте-

ния (16,15%), неврастения (11,54%), соматогенная 

депрессия (9,23%) [21]. 

Терапевтические возможности купирования 

психопатологических расстройств при патологии 

печени ограничены: препараты, используемые 

для лечения заболеваний желчевыводящих путей, 

могут иметь побочные эффекты, влияющие на 

психическое состояние, например, вызывать де-

прессию или тревожность. Адекватная противо-

вирусная терапия ХГС включает препараты ин-

терферона α (ИФН-α), обладающего антипроли-

феративным, иммуномодулирующим, противови-

русным действием отдельно или в комбинации 

с другими противовирусными средствами. Дли-

тельное и в высоких дозах применение ИФН-α 

способствует возникновению психопатологиче-

ской симптоматики, преимущественно депрессии 

[22]. Гепатотоксические эффекты возникают при 

длительном приёме лекарственных средств, не-

благоприятно воздействующих на печень: стати-

ны, некоторые антибиотики, нестероидные про-

тивовоспалительные, противовирусные, психо-

тропные препараты и др. В связи с возможностью 

развития гепатотоксичности при назначении 

и подборе терапии необходимо учитывать исход-

ное состояние печени и наличие коморбидных 

заболеваний [23]. 
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Так как неоправданные эффекты лекарств, ис-

пользуемых в психиатрии, могут отрицательно 

повлиять на эффективность лечения, дана оценка 

побочных эффектов антидепрессантов, стабили-

заторов настроения, нейролептиков, гипноседа-

тивных и антипсихотических препаратов [24]. 

У 0,5-3% лечившихся антидепрессантами па-

циентов выявлено бессимптомное повышение 

уровня сывороточных аминотрансфераз. Все ан-

тидепрессанты могут вызывать гепатотоксич-

ность, особенно у пожилых и при полипрагмазии. 

Основные поражения чаще имеют гепатоцеллю-

лярный тип, реже ‒ холестатический и смешан-

ный типы. Приводятся антидепрессанты с более 

высоким (ипрониазид, нефазодон, фенелзин, 

имипрамин, амитриптилин, дулоксетин, бупропи-

он, тразодон, тианептин, агомелатин) и более 

низким (циталопрам, эсциталопрам, пароксетин, 

флувоксамин) риском гепатотоксичности [25]. 

По данным обзора литературы в Medline, де-

лирий, депрессия, реже маниакальные и психоти-

ческие синдромы ‒ это нежелательные явления во 

время лечения интерфероном. Приводятся дока-

зательства более высокого риска депрессии при 

назначении интерферона-α, чем интерферона-β. 

Доступность профилактических и лечебных вме-

шательств предполагает, что нейропсихиатриче-

скую токсичность часто можно контролировать 

без необходимости прекращения лечения. При 

терапии ХВГ интерфероном и его производными 

у 70% пациентов возникают депрессивные прояв-

ления с тревогой, бессонницей и суицидальными 

мыслями [26]. 

По данным ВОЗ, описторхоз – одна из причин 

возникновения злокачественных новообразований 

печени. Описторхоз ‒ паразитарная инфекция, 

которая поражают печень и желчевыводящие пу-

ти. Случаи заболевания описторхозом зареги-

стрированы на 87,6% административных терри-

торий России, наибольшая распространенность 

отмечена в Обь-Иртышском бассейне. Распро-

страненность инвазии среди взрослых достигает 

68,8%, среди детей 7–15 лет в Томской области – 

27,7%. Среднефедеральный показатель заболева-

емости ‒ 28,56 на 100 тыс. населения, в Ханты-

Мансийском АО – 787,8, южных районах Тюмен-

ской области – 351,5, в Новосибирской области – 

136-173,5. При хронической описторхозной инва-

зии, полиморфизме клинической симптоматики 

и стойкой эозинофилии необходимо иммунологи-

ческое обследование с оценкой функциональной 

активности гуморального, фагоцитарного звеньев 

иммунитета [27]. В совместном исследовании 

авторов из Китая и Швейцарии показана значи-

тельная нагрузка на здравоохранение в Восточной 

и Юго-Восточной Азии, связанная хроническими 

инфекциями, в частности с описторхозом, веду-

щим к осложнениям со стороны печени и желче-

выводящих путей, сочетающимся с изменением 

поведения. Насущные потребности в исследова-

ниях включают точную оценку бремени болезни 

и разработку новых диагностических и лечебных 

инструментов, которые помогут оптимизировать 

меры контроля и ликвидации [28]. 

Из-за изменения климата и глобализации за-

болеваемость описторхозом растет, причем не 

только в странах Европы, но и во всем мире, что 

влечет за собой высокую заболеваемость, инва-

лидность и смертность, поскольку они могут при-

вести к рецидивирующему холангиту, циррозу, 

печеночной недостаточности, онкозаболеваниям, 

зачастую коморбидными с психическими рас-

стройствами [29]. 

Не подлежит сомнению, что клинико-

эпидемиологический масштаб позволяет рассмат-

ривать паразитарные заболевания печени, кото-

рые могут проявляться в развитии представляю-

щих опасность и угрозу для жизни болезней (ки-

сты печени, холецистит, желчнокаменная бо-

лезнь, панкреатит, цирроз печени) как глобаль-

ную проблему мирового здравоохранения [30]. 

У больных бронхиальной астмой и сахарным 

диабетом на фоне описторхозной инвазии повы-

шены уровни личностной и реактивной тревож-

ности, часто встречаются депрессивные расстрой-

ства, особенно у женщин. Психологический про-

филь личности таких больных характеризуется 

проявлениями аутизации, ипохондрии и тревоги, 

преобладанием эмоционально лабильных, невро-

тических черт с высокими уровнями личностной 

тревожности и депрессии. Ограничение физиче-

ской активности усиливается с повышением воз-

раста пациентов, прослеживается её связь с со-

стоянием психического здоровья. Отношение 

к болезни представлено паранойяльным или тре-

вожным типом [31]. 

Наличие описторхозной инвазии повышает 

риск возникновения поражений нижних отделов 

ЖКТ и часто сочетается с разными формами ко-

литов. При описторхозе жалобы пациентов не 

являются специфическими и нередко маскируют 

клиническую картину имеющейся патологии ки-

шечника. С высокой частотой наблюдаются про-

явления астеновегетативного синдрома вслед-

ствие сильного эмоционального переживания: 

усталость, повышенная утомляемость, сонли-

вость, слабость, вялость, тревожность [32]. 

У пациентов с поражением печени основными 

симптомами являются психические нарушения, 

такие как раздражительность, тревожность, воз-

будимость, враждебное отношение к окружаю-

щим, эмоциональная нестабильность в связи 

с нарушением гормонального фона, мышечная 

слабость [33]. 
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Заболеваемость описторхозом в Алтайском 

крае в 3 раза превышает общероссийский показа-

тель – 74,1 и 26,4 на 100 тыс. населения. Практиче-

ски у всех больных во время пребывания в стацио-

наре сохранялись слабость, недомогание, потли-

вость, подавленность, тревожность, заторможен-

ность мышления. Описторхоз проявляется хрони-

ческими болями в области живота, что может 

приводить к нервозности, бессоннице, депрессии 

и тревожности. Симптомы, такие как тошнота, 

рвота и расстройства стула, могут ухудшать об-

щее состояние пациента и вызывать стресс [34]. 

У пациентов наблюдаются выраженные про-

явления синдрома вегетативной дисфункции: 

кожный зуд, высыпания, головокружение, це-

фалгии, расстройства сна, неприятные ощущения 

в груди, перемежающие боли в ЖКТ, внезапное 

безосновательное чувство страха. Пациенты раз-

дражительны, нетерпеливы, суетливы, у многих 

из них снижена концентрация внимания [35]. 

У некоторых пациентов с хроническими заболе-

ваниями печени могут наблюдаться нарушения 

нервной и иммунной систем, изменения в когни-

тивном функционировании, что может прояв-

ляться в виде снижения концентрации внимания 

и памяти, забывчивости и рассеянности, трудно-

стей в принятии решения. 

Лечение описторхоза включает использование 

антипаразитарных препаратов, которые могут 

иметь побочные эффекты, влияющие на психиче-

ское здоровье (головные и мышечные боли, боли 

в подреберье и суставах, головокружение, дис-

комфорт в животе с тошнотой или без нее, повы-

шение температуры тела, крапивница). Многие 

работы посвящены токсическому действию неко-

торых протовопаразитарных препаратов, в част-

ности хлоксилу [36]. 

Ранее нами на выборке пациентов с невроти-

ческими расстройствами при помощи антипири-

нового теста изучено влияние бензодиазепиновых 

транквилизаторов лексилиума, кассадана, 

транксена на фармакометаболизирующую функ-

цию печени. В сравнительном аспекте дополни-

тельно оценивалось воздействие контемнола, 

флуоксетина и противосудорожного препарата 

с антидепрессивной активностью галодифа (м-

хлорбензгидрилмочевины). При применении ис-

следованных лекарственных средств в комплекс-

ной терапии следует учитывать их потенциаль-

ную способность изменять активность ферментов 

печёночной монооксигеназной системы во избе-

жание возникновения нежелательных реакций 

или снижения терапевтического эффекта [37]. 

Применение психотропных препаратов долж-

но быть избирательным, так как они оказывают 

значительное влияние на фармакометаболизиру-

ющую функцию печени [38].  

Изучена эффективность арипипразола в устра-

нении негативной и когнитивной симптоматики 

РШС, дана оценка влиянию арипипразола на цир-

кадные ритмы у пациентов с шизофренией. Пока-

зана как бессонница или сдвиг времени засыпа-

ния предшествует рецидиву психоза, определена 

эндокринная и метаболическая безопасность ари-

пипразола (влияние на массу тела, уровень про-

лактина, уровень гликемии и липидный спектр 

плазмы) [39]. Некоторые препараты, использую-

щиеся в терапии печеночной патологии (метфор-

мин, аллопуринол, адеметионин, урсодезоксихо-

левая кислота, препараты холина, или омега-3 

полиненасыщенные жирные кислоты), могут оп-

тимизировать лечение не только психопатологи-

ческих проявлений при заболеваниях печени, но 

и психиатрическим пациентам без гепатологии. 

Психофармакология у пациентов с заболева-

ниями печени должна быть индивидуализирована 

на основе рационального выбора психотропного 

средства и с учетом тяжести основного заболева-

ния. Предпочтительно использовать психотроп-

ные препараты, которые избегают или минималь-

но подвергаются метаболизму в печени. Требует-

ся осторожность при назначении любого психо-

тропного препарата при тяжелом заболевании 

печени, поскольку данные о безопасности могут 

отсутствовать. Каждый пациент должен быть 

оценен на предмет взаимодействия лекарствен-

ных препаратов и побочных эффектов. Периоди-

ческий мониторинг печеночных функций необхо-

дим для лекарств, имеющих тенденцию вызывать 

гепатотоксичность. При патологии печени отме-

чается высокая эффективность ИОЗС и СИОЗС, 

причем не только при лечении интерферонами, но 

и при спонтанно возникшей аффективной патоло-

гии [40]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, заболевания печени и желче-

выводящих путей сопровождает массивная пси-

хопатологическая симптоматика, характеризую-

щаяся выраженным астеническим синдромом, 

широким спектром психовегетативных проявле-

ний (чувство сдавленности в груди, изменения 

в сердцебиении, боль в желудке, головная боль, 

невралгии различной локализации, затрудне-

ние/учащение или болезненность мочеиспуска-

ния, повышенная потливость, изменения мен-

струального цикла) и невротическими состояния-

ми (беспокойство, тревога, паника). Выявляются 

также аффективные расстройства с симптомами 

тревожности и ипохондрии. Часто болевой син-

дром является проявлением депрессивной пато-

логии. Наблюдаются когнитивные расстройства 

(нарушения памяти, внимания, мышления, ориен-

тации в пространстве) различной степени выра-

женности. 
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В тяжелых случаях наблюдается печеночная 

кома со спутанностью сознания и нарушением 

ориентировки. Заболевания печени могут прово-

цировать переживания, гипертрофированное бес-

покойство о здоровье, что в свою очередь может 

способствовать развитию психических рас-

стройств. При вирусных гепатитах наблюдаются 

высокий уровень тревожности вплоть до эпизодов 

панических атак, лабильность настроения в ситу-

ации продолжительного стресса из-за болезни, 

снижение уровня качества жизни. Снижается спо-

собность к сопротивлению стрессам, отсутствует 

проблемно-ориентированная копинг-стратегия по 

реализации действий для снижения/преодоления 

стресса и управления источником стресса, нару-

шаются процессы устойчивости и концентрации 

внимания, кратко- и долгосрочной памяти, аб-

страктного мышление. 

При паразитарных инфекция печени и желче-

выводящих путей возникают хронические боли 

с расстройствами ЖКТ, сопровождающиеся в си-

туации длительного стресса формированием 

невротических, соматоформных, обсессивно-

компульсивных, тревожно-депрессивных рас-

стройств, трудностями запоминания и переработ-

ки новой информации, снижением концентрации 

внимания и памяти, нарушениями в поведенче-

ской и эмоциональной сферах. 

Комплексное лечение пациентов с болезнями 

печени и желчевыводящих путей должно осу-

ществляться на основе интегративного подхода 

при участии многих специалистов (терапевтов, 

инфекционистов, психиатров, психотерапевтов, 

психологов, социальных работников). 

Трудность фармакотерапии заключается в том, 

что печень является биологическим фильтром, 

защищающим организм от токсинов и вредных 

веществ. Ряд психотропных препаратов обладает 

гепатотоксическим действием, поэтому выбор 

этих препаратов должен быть строго индивиду-

альным. Психические расстройства в сочетании с 

коморбидной соматической патологией требуют 

массивного психотерапевтического воздействия, 

с подключением персонализированных стратегий 

и тактик, с учетом личностных черт пациентов 

(особенно с тревожными или ипохондрическими 

чертами), с использованием в комплексной тера-

пии и реабилитации новых психотропных препа-

ратов с минимальным проявлением побочных 

эффектов [41, 42]. Важно, чтобы пациенты полу-

чали комплексный подход к лечению, включая 

как медицинское, так и психологическое сопро-

вождение. 

Ранее нами была разработана трехуровневая 

реабилитационная программа, включающая обра-

зовательный этап, системную семейную психоте-

рапию, релаксационную психотерапию с обуче-

нием контролю и управлению соматическими 

функциями организма. При проведении пси-

хокоррекции у беременных с вирусными гепати-

тами в динамике отмечалось: 1) снижение сум-

марной тревоги (р=0,012) за счет уменьшения 

нейровегетативной (р=0,009), психической 

(р=0,001), соматической (р=0,016) тревоги; 2) по-

вышение суммарной оценки качества жизни 

(р=0,044); 3) повышение суммарной оценки 

CLDQ (р=0,018) за счет снижения соматических 

симптомов (р=0,043), улучшения эмоционального 

функционирования (р=0,026), уменьшения беспо-

койства (р=0,016). Психореабилитационные про-

граммы являются важной стратегией в комплекс-

ной реабилитации беременных с хроническими 

вирусными гепатитами В и С [43]. Таким обра-

зом, поддержка со стороны специалистов в обла-

сти психического здоровья и адекватное медика-

ментозное лечение могут значительно улучшить 

качество жизни таких пациентов. 
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ABSTRACT 

Background. Among liver diseases, a key position belongs to acute and chronic viral hepatites, among which 

hepatites B and C are currently the most common ones. The lack of appropriate treatment for chronic hepatitis often 

provokes cirrhosis and, in some cases, liver cancer. Incidence rate of liver and biliary tract diseases tends to grow 

constantly. Asthenic, anxiety and depressive disorders accompany this somatic pathology. Stress and anxiety can in-

crease the perception of pain and discomfort, disrupting socio-psychological functioning. Psychopharmacotherapy of 

these disorders is especially difficult, since the metabolic functions of the liver are significantly reduced. Objective. 

To determine the relationship between mental disorders and liver, and biliary tract diseases, to identify the features of 

the clinical picture, and the possibilities of psychopharmacotherapy. Materials and Methods. The information search 

was carried out empirically using the Russian Science Citation Index, Web of Science and Scopus databases. Results. 

Liver and biliary tract diseases (opisthorchiasis) are associated with constant physical ailments that can reduce the 

quality of life and lead to psychoemotional-stress response, mental nonpsychotic disorders. The possibilities of anti-

depressant therapy for patients with metabolic liver diseases are considered. Conclusion. Liver and biliary tract dis-

eases are accompanied by psychopathological symptoms characterized by asthenic syndrome, psychovegetative mani-

festations, neurotic states, mood and cognitive disorders. Support from mental health professionals, timely adequate 

pharmacotherapy can significantly improve the quality of life of hese patients. 

Keywords: liver and biliary tract diseases, opisthorchiasis, neurotic states, mood disorders, antidepressants. 
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РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Болезнь Альцгеймера – социально значимая проблема, поскольку она является одной из 

ведущих причин инвалидизации пациентов, значительно снижает качество их жизни. Существует необходи-

мость найти способ диагностики, который позволил бы выявлять мозговые морфологические нарушения на 

додементных этапах заболевания. Высокая вовлеченность гиппокампальных структур в альцгеймеровскую 

патологию детерминирует необходимость её изучения в целях ранней нейродегенеративных заболеваний. 

Актуальной научной задачей является поиск биологической ткани, получаемой малоинвазивно, имеющей 

эмбриональную общность с гиппокампом, что детерминирует структурную схожесть клеток в норме и при 

дегенерации. Ткань буккального эпителия (БЭ) и ЦНС имеют эктодермальное происхождение в эмбриогене-

зе, это позволяет рассматривать гистологическое исследование буккального эпителия как неинвазивный ме-

тод изучения дегенеративных процессов в ЦНС. Цель: описательный обзор онтогенетической общности 

и морфофункционального сходства тканей гиппокампа и буккального эпителия, их участия в генезе нейроде-

генеративных заболеваний для дальнейшей разработки малоинвазивных методов диагностики БА. Материа-

лы и методы: описательный обзор научных работ из текстовой базы данных медицинских публикаций Pub-

Med и научной электронной библиотеки eLibrary по ключевым словам. Поэтапный отбор информации произ-

веден в декабре 2024 г. Объем поиска не ограничивался давностью публикации. В соответствии с критериями 

включения и исключения для данного обзора было отобрано 13 статей, опубликованных с 2012 по 2024 г. 

Результаты и выводы. Клеточная структура БЭ подвергнута возрастным изменениям, в условиях нейроде-

генерации объем признаков «старения» в клеточных структурах БЭ увеличивается. Буккальный эпителий 

представляет собой многообещающую периферическую ткань для выявления потенциальных маркеров БА, 

поскольку, подобно клеткам мозга, происходит из дифференцированной эктодермальной ткани. Метод полу-

чения клеток буккального эпителия малотравматичный, быстрый и экономичный. В диагностической процес-

се необходимо учитывать исключительную важность параллельной оценки собственно когнитивных функций 

пациентов и результатов нейровизуализационных исследований. 

Ключевые слова: буккальный эпителий, болезнь Альцгеймера, гиппокамп, диагностические методы. 

ВВЕДЕНИЕ 

Болезнь Альцгеймера – социально значимая 

проблема, характеризующаяся широким распро-

странением, большой социальной нагрузкой, по-

скольку она является одной из ведущих причин 

инвалидизации, значительно снижает качество 

жизни пациентов и членов их семей. Болезнь Аль-

цгеймера считается лидирующей причиной демен-

ции (около 60-70% всех случаев). Ранее нами под-

черкивалось, что увеличение доли пожилого насе-

ления ставит перед национальными правитель-

ствами задачу разработки механизмов по сниже-

нию экономического бремени болезней, решению 

социальных и психологических проблем старею-

щего населения и содействующих сохранению 

здоровья в пожилом возрасте [1]. Нами рекомен-

дована система обучения и адаптации пожилых 

к новому уровню жизни, её новым условиям, свя-

занным с процессом старения, в виде специальных 

многопрофильных центров, реализующих задачи 

по укреплению здоровья [2]. Более 20 лет внима-

ние ученых сосредоточено на поиске малоинва-

зивных методов с минимальным вмешательством 

для раннего выявления болезни Альцгеймера. 

В связи с трудностями и ограниченностью прове-

дения прижизненного биопсийного исследования 

существует необходимость найти способ струк-

турной диагностики, который позволил бы выяв-

лять мозговые морфологические нарушения на 

додементных этапах заболевания. 
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Решение этой задачи большинством исследова-

телей связывается с попытками изучить морфо-

функциональное состояние гиппокампальных 

структур, поскольку они тесно связаны с когни-

тивной функцией и нейрогенезом в мозге и оказы-

ваются одними из наиболее уязвимых локусов 

мозга уже на ранних этапах развития БА [3]. Были 

предложены различные гипотезы для понимания 

причины уязвимости гиппокампа, такие как агре-

гация белков, митохондриальный стресс, кальцие-

вая нагрузка. Выявлено наличие аномалий в цито-

хромоксидазах и митохондриальной морфологии 

нейрона гиппокампа при БА, уменьшение числа 

митохондрий вызывает снижение энергетического 

потенциала клетки, что определяет связь митохон-

дриальных аномалий и окислительного поврежде-

ния с развитием БА [4]. Уменьшенный объем гип-

покампа рассматривается как причинный меха-

низм риска развитии БА с поздним началом. Избы-

точное образование или сниженное выведение бе-

та-амилоида при БА ведет к нейрональной дегене-

рации гиппокампа [5]. Хотя дегенерация гиппо-

кампа отмечается и при других нейродегенератив-

ных заболеваниях (деменция с тельцами Леви), 

степень патологических изменений в гиппокампе 

выше при БА. При прогрессировании БА атрофия 

медиальной, височной и гиппокампальной обла-

стей является структурным маркером при МРТ. 

Отсутствие экспрессии сиртуина в нейронах гип-

покампа ухудшает когнитивные функции, включая 

недавнюю память и пространственное обучение. 

Пронейрогенный образ жизни может задержать 

нейродегенерацию [6]. Нейропатологические ано-

малии при БА включают потерю нейронов и глиоз 

в гиппокампе [7]. Объемы слоев гиппокампа (stra-

tum radiatum, stratum lacunosum, stratum moleculare, 

subiculum, stratum pyramidale) двусторонне утрачи-

ваются у пациентов с БА. Потеря объема в слоях 

гиппокампа определяется с помощью технологии 

сегментации 7 Т МРТ ‒ перспективного инстру-

мента исследования БА [8]. Хотя этиология БА до 

конца не изучена, патофизиология БА демонстри-

рует нейровоспаление, накопление пептидов Aβ 

и фосфорилированного тау и окислительный 

стресс. Накопление mAPP и Aβ вызывает мито-

хондриальные, синаптические, ауто- и митофаги-

ческие аномалии в нейронах гиппокампа, что при-

водит к нейрональной дисфункции [9]. На ранней 

стадии БА тау-белок накапливается в энториналь-

ной коре и позже распространяется в гиппокамп, 

играющий главную роль в сохранении памяти [10]. 

Визуализация Ca2+ in vivo у мышей с дефицитом 

кластерных протокадгеринов (cPCDH) выявила 

измененную активность нейронных ансамблей. 

Одна из функций PCDHβ ‒ модуляция активности 

нейронного ансамбля в гиппокампе для содействия 

различению контекста [11]. 

Анатомические и гистологические исследова-

ния аутопсий мозга больных БА показали, что 

нейродегенерация начинается во втором слое эн-

торинальной коры и постепенно распространяет-

ся на гиппокамп, височную кору, лобно-

теменную кору и подкорковые ядра. При БА 

нейрофибриллярные клубки сначала аккумули-

руются в области CA1 гиппокампа, а затем посте-

пенно поражают регионы гиппокампа (субику-

люм, CA2, CA3 и зубчатую извилину) [12]. Тау-

положительные нейроны связаны с отложениями 

Aβ через их аксональные проекции в мозге при 

БА. Отложение тау первоначально охватывает 

входные области гиппокампа и проекционные 

зоны с антероградной прогрессией через гиппо-

кампальную схему. Распространение нарушения 

тау происходит через нейроанатомические пути 

при старении гиппокампа [13]. На более поздних 

стадиях заболевания наблюдается разъединение 

между зубчатой извилиной и субрегионами гип-

покампа, что приводит к когнитивным расстрой-

ствам [7]. По мнению ряда исследователей, столь 

высокая заинтересованность гиппокампальных 

структур при БА детерминирует необходимость 

изучения в целях ранней нейродегенеративных 

заболеваний. Атрофия гиппокампа менее выра-

жена при деменции с тельцами Леви (ДТЛ), чем 

при БА. Дегенерация гиппокампа и толщина коры 

медиальной височной доли связаны с тяжестью 

когнитивных симптомов, т.е. атрофия этих струк-

тур рассматривается как потенциальный показа-

тель БА и может частично опосредовать специ-

фические когнитивные симптомы ДТЛ [14]. Изу-

чение морфофункциональных особенностей гип-

покампа перспективно для понимания механиз-

мов нормального и патологического старения. 

Чтобы иметь более точные представления об 

объеме поражения гиппокампа и головного мозга, 

необходимо найти и исследовать такой материал, 

который будет доступен для изучения менее ин-

вазивным путем и способен демонстрировать па-

тологические преобразования, идентичные изме-

нениям в гиппокампе. В последние годы опреде-

лился интерес к исследованию буккального эпи-

телия. Нами изучены корреляции про- и противо-

воспалительных факторов ротовой жидкости, ци-

тологических изменений БЭ с результатами 

нейропсихологического тестирования. Получен-

ные результаты свидетельствуют о специфично-

сти патологических изменений в ротовой жидко-

сти и БЭ, что позволяет использовать их исследо-

вание как диагностический маркер БА. В рамках 

гипотезы нейродегенеративного поражения цере-

бральных структур нами предлагается алгоритм 

исследований состояния полости рта для наибо-

лее раннего выявления и прогноза когнитивного 

дефицита [15, 16]. 



Мельник А.А., Базарный В.В., Дик К.П. и др. Значение онтогенетической общности и морфофункционального… 
 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 (127). С. 109-118 111 

Одна из причин ‒ ЦНС и БЭ в процессе эм-

бриогенеза происходят из одного зародышевого 

листка и имеют эктодермальное происхождение. 

Знание откуда и когда развивается конкретная 

часть нервной системы и какие морфогены задей-

ствованы, позволит идентифицировать артериове-

нозные мальформации и определить причинно-

следственную связь [17]. Первичная эктодерма ‒ 

эпибласт дифференцируется на зародышевую и 

внезародышевую эктодерму. Из зародышевой эк-

тодермы образуются кожная эктодерма, нейроэк-

тодерма, плакоды, прехордальная пластинка, мате-

риал первичной полоски и первичного узелка. 

Внезародышевая эктодерма является источником 

образования эпителиальной выстилки амниона. 

Меньшая часть зародышевой эктодермы, располо-

женная над хордой (нейроэктодерма), дает начало 

дифференцировке нервной трубки и нервного 

гребня. Кожная эктодерма запускает процесс мно-

гослойного плоского эпителия кожи (эпидермис) и 

её производных, эпителия органов полости рта, 

эмали и кутикулы зубов [18]. Сходство онтогене-

тического развития и строения может играть важ-

ную роль в поиске прижизненного малоинвазивно-

го метода диагностики БА. Другая причина – до-

ступность и неинвазивность получения БЭ для ла-

бораторного исследования. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Описательный обзор онтогенетической общно-

сти и морфофункционального сходства тканей 

гиппокампа и буккального эпителия, их участия 

в генезе нейродегенеративных заболеваний с це-

лью дальнейшей разработки малоинвазивных ме-

тодов диагностики БА. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

При составлении описательного обзора темати-

ческих исследований был проведен поиск научной 

литературы, размещенной в текстовой базе данных 

медицинских публикаций PubMed и в научной 

электронной библиотеке eLibrary, по отобранным 

ключевым словам: буккальный эпителий, болезнь 

Альцгеймера, гиппокамп (buccal epithelium, Alz-

heimer's disease, hippocampus). По результатам си-

стематического поиска было найдено 150 публи-

каций. 

Критерии включения: полнотекстовые публи-

кации (метаанализы, оригинальные исследования, 

описательные обзоры), выбранные с использова-

нием ключевых слов. Публикации, включенные 

в обзор, должны были содержать описание, анализ 

или результаты исследований, в которых участво-

вали пациенты с болезнью Альцгеймера, диагно-

стированной по критериям МКБ-10 или DSM-5. 

Критерии исключения: участники, входившие 

в группы выборочного наблюдения, которые не 

были верифицированы как пациенты с диагности-

рованной болезнью Альцгеймера в соответствии 

с критериями МКБ-10 и DSM-5. 

Источники информации: поэтапный отбор ин-

формации произведен в декабре 2024 г. Найдено 

150 публикаций, из них 78 полнотекстовых статей. 

В соответствии с критериями включения и ис-

ключения в материалах обзора использовалось 13 

публикаций (табл. 1). 

Используя комбинацию вышеуказанных клю-

чевых слов, которая обеспечивает высококаче-

ственное описание контента и повышает эффек-

тивность поиска публикаций, проведен описа-

тельный систематизированный обзор научных 

публикаций на основе обобщения информации, 

полученной из различных источников. Публика-

ции были отобраны с использованием критериев 

включения. Материалами исследования были 

публикации, включенные в электронную поиско-

вую систему биомедицинской литературы Pub-

Med и российскую научную электронную биб-

лиотеку eLIBRARY. Объем поиска не ограничи-

вался временем с момента публикации статьи, 

поскольку одной из задач настоящего обзора бы-

ло определение онтогенетического и морфофунк-

ционального сходства гиппокампа и БЭ. В ре-

зультате в список литературы включены не толь-

ко работы 5-летней и менее давности, но и опуб-

ликованные 10 и более лет назад. Обзор 13 ста-

тей, опубликованных с 2012 по 2024 г. и иденти-

фицированных в базе данных PubMed в соответ-

ствии с указанными выше ключевыми словами, 

представлен в разделах «Результаты» и «Обсуж-

дение», где приводится анализ и интерпретация 

данных. 

Т а б л и ц а  1. Процесс отбора публикаций для анализа и систематического обзора 

Общее количество тематических 

публикаций для контент-анализа 

Всего найдено 150 публикаций, из кото-

рых PubMed ‒ 6, eLibrary ‒ 144 

Исключены 3 дублирующиеся 

(тождественные) публикации 

Общее количество отобранных 

публикаций 

Отобрано78 полнотекстовых отече-

ственных и зарубежных публикаций 

Исключены не соответствующие 

аннотации и тематике исследования 

66 публикаций 

Критерий соответствия Отобраны в соответствии с аннотацией и 

тематикой исследования 17 публикаций 

Исключены не соответствующие 

критериям исследования 

39 публикаций 

Критерий включения Включены в материалы литературного 

обзора 13 публикаций 
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РЕЗУЛЬТАТЫ 

Многие исследователи стремятся найти и раз-

работать малоинвазивный, экономичный, быст-

рый, безопасный и информативный метод доде-

ментной диагностики БА. Особую ценность пред-

ставляет диагностика, выполняемая на раннем 

клиническом этапе заболевания – при синдроме 

мягкого когнитивного снижения (Mild Cognitive 

Impairment, MCI), результатом которой является 

формирование групп высокого риска прогредиент-

ного течения когнитивного расстройства. Перифе-

рические ткани эктодермального происхождения 

уже не одно десятилетие вызывают интерес уче-

ных как потенциальный материал для изучения 

морфологических нарушений, коррелирующих 

с нейродегенерацией, что в перспективе позволит 

положить начало интеграции лечебно-

профилактических мероприятий на доклиническом 

этапе развития заболевания. Буккальный эпителий 

рассматривается большинством специалистов как 

доступный и информативный биоматериал для 

изучения и исследования. С целью оценки исполь-

зуют три лабораторных метода. Цитологический 

анализ буккальных цитограмм позволяет выявить 

кариологические и цитоплазматические аномалии. 

Иммуноцитохимический метод способен опреде-

лить экспрессию различных регуляторных моле-

кул в клетке и на её поверхности. Молекулярно-

биологическое исследование направлено на выяв-

ление генетических аномалий, длины теломер 

и т.д. В таблице 2 представлены основные измене-

ния БЭ при БА. 

Т а б л и ц а  2. Онтогенетическая общность гиппокампа и буккального эпителия 

Автор, год публикации, 

идентификатор цифрового объекта 

Концепция авторов 

François M, Leifert W, Hecker J et al., 

2014 [19] 

https://doi.org/10.1002/cyto.a.22453 

Исследование продемонстрировало значительные изменения в буккальных 

клетках, выделенных от обследованных, включая соотношение типов бук-

кальных клеток, повышенное содержание ядерной ДНК, ядерную циркуляцию 

и соотношение содержания ДНК/нейтральных липидов у лиц с мягким когни-

тивным расстройством и БА по сравнению с контролем 

Siddiqui MS, Francois M, Rainey-Smith 

S et al., 2020 [20] 

https://doi.org/10.3390/life10080141 

Регенеративный потенциал мозга, который, как было обнаружено, изменяется 

при БА, может отражаться в слизистой оболочке щек. Изучение клеток слизи-

стой оболочки щек у здоровых лиц выявило уменьшение диаметра ядра и 

диаметра клеток с увеличением возраста 

Базарный В.В., Сиденкова А.П., 

Резайкин А.В. и др., 2021 [15] 

https://doi.org/10.34922/AE.2021.34.4.007 

Исследование связано с предположением об общности эктодермального про-

исхождения нервной ткани и БЭ, чем могут быть обусловлены системные па-

тологические изменения в тканях единого зародышевого эмбрионального 

листка. Получены результаты, свидетельствующие о специфичности патоло-

гических изменений в БЭ для БА, что позволяет использовать исследование 

этих материалов для получения дополнительных диагностических маркеров 

Мякотных В.С., Сиденкова А.П., 

Харитонова М.П. и др., 2022 [16] 

https://doi.org/10.34922/AE.2022.35.3.014 

Клеточные структуры БЭ ротовой полости человека демонстрируют цитоло-

гическое и ядерное морфологическое строение, которое может свидетельство-

вать об ускоренном старении и/или нейродегенеративных расстройствах, та-

ких как БА, при этом они доступны для исследования минимально инвазив-

ным способом 

Мякотных В.С., Сиденкова А.П., 

Базарный В.В. и др., 2022 [22] 

https://doi.org/10.26617/1810-3111-

2022-1(114)-5-36 

Связь деградации клеточных структур БЭ и грубого нейродегенеративного 

дефекта когнитивных функций соотносится с результатами зарубежных пуб-

ликаций. По мнению многих авторов, это свидетельствует о снижении про-

цессов регенерации головного мозга, т.е. регенеративного потенциала бук-

кальных клеток при БА 

Пальцев М.А., Зуев В.А., 

Кожевникова Е.О. и др., 2017 [23] 

БЭ представляет собой многообещающую периферическую ткань для выявле-

ния потенциальных маркеров БА, поскольку, подобно клеткам мозга, проис-

ходит из дифференцированной эктодермальной ткани. В обонятельном эпите-

лии у пациентов с БА выявлено повышении экспрессии гиперфосфорилиро-

ванной формы τ-протеина и пептида Аβ. В БЭ при БА показано снижение 

длины теломер и повышение синтеза τ-протеина 

Лобзин В.Ю., Григорьев С.Г., 

Емелин А.Ю. и др., 2016 [24] 

Способ позволяет просто, с высокой чувствительностью и специфичностью 

осуществить дифференциальную диагностику различных форм деменции за 

счет комплексной оценки оптимальных показателей клинико-

нейропсихологических и ликворологических данных 

Лобзин В.Ю., 2015 [25] 

https://doi.org/10.17116/jnevro201511511

172-79 

ПЭТ с 18-ФДГ как метод инструментальной диагностики позволяет за длитель-

ное время до манифестации выраженных когнитивных расстройств определять 

зоны церебрального гипометаболизма. Спектроскопические и волюметрические 

методики, доступные при проведении МРТ, подтверждают значимость оценки 

метаболических и минимальных объемных изменений поясной извилины, лоб-

ных и височных отделов мозга 

https://doi.org/10.1002/cyto.a.22453
https://doi.org/10.3390/life10080141
https://doi.org/10.34922/AE.2021.34.4.007
https://doi.org/10.34922/AE.2022.35.3.014
https://doi.org/10.26617/1810-3111-2022-,1(114)-5-36
https://doi.org/10.26617/1810-3111-2022-,1(114)-5-36
https://doi.org/10.17116/jnevro201511511172-79
https://doi.org/10.17116/jnevro201511511172-79
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Kose Ozlece H, Findik Guvendi G, 

Huseyinoglu N et al., 2018 [26] 

https://doi.org/10.2147/NDT.S157731 

Выявлено нарушение ядерно-цитоплазматического соотношения в клетках БЭ 

при болезнях Альцгеймера и Паркинсона в сравнении с нормой 

François M, Fenech MF, Thomas P et 

al., 2016 [27] 

https://doi.org/10.2174/15672050136661

60315112151 

Уровень Aβ, измеренный по частоте встречаемости клеток, содержащих сиг-

нал Aβ, а также по площади и интегралу сигнала Aβ, оказался значительно 

выше в группе лиц с БА по сравнению с контрольной группой 

Mathur S, Glogowska A, McAvoy E et 

al., 2014 [28] 

https://doi.org/10.3233/JAD-130866 

По данным трёхмерного (3D) анализа теломер в клетках слизистой оболочки 

полости рта у здоровых людей 3D-профили теломер значительно отличаются 

от профилей пациентов с лёгкой, умеренной и тяжёлой формами БА. Для 

групп пациентов с БА разной степени тяжести характерны свои профили. 

Увеличение количества теломер и их агрегация, снижение длины теломер от 

нормальной до тяжёлой формы БА определяют отдельные стадии заболевания 

Thomas P, Hecker J, Faunt J et al., 2007 

[29] 

https://doi.org/10.1093/mutage/gem029 

Обнаружены статистически значимые (р<0,0001) более низкие частоты 

базальных клеток, клеток конденсированного хроматина и кариолитических 

клеток у пациентов с БА 

Bolognesi C, Bonassi S, Knasmueller S 

et al., 2015 [30] 

https://doi.org/10.1016/j.mrrev.2015.07.002 

Повышенное количество клеток БЭ с микроядрами встречается у пациентов с 

хроническими заболеваниями, БА и синдромом Дауна в сравнении со здоро-

выми добровольцами 

 

Изложенные нами представления об эмбрио-

нальной общности БЭ и гиппокампа как о тканях 

эктодермального развития позволяет исследова-

телям предположить схожесть строения клеток 

этих тканей и прогнозировать аналогичные 

структурные нарушения при дегенеративном 

процессе, что обусловливает возможность комби-

нированного диагностического подхода, оцени-

вающего как морфологический клеточный суб-

страт, так и имеющийся дефицит познавательных 

функций [15]. 
Лабораторные результаты исследований 

Возрастные изменения размера ядра и диаметра 

клеток слизистой оболочки щек у лиц с феномено-

логически нормативным старением исследователи 

соотносят с возраст-ассоциированным снижением 

регенеративного потенциала мозга. Ядерная 

округлость (мера нерегулярной формы ядра) была 

выше в ядрах буккальных клеток при БА, чем при 

легких когнитивных нарушениях и в контроле [20]. 

При патологическом ускоренном старении, приме-

ром которого является БА, изменения в буккаль-

ных клетках значимо отличаются по выраженно-

сти патологии (содержание ядерной ДНК, ядерная 

циркуляция, соотношение содержания ДНК 

и нейтральных липидов) от биоматериала субъек-

тов с нормальным старением [19]. Вовлеченность 

в единый патологический процесс периферических 

и центральных тканей доказана вкладом идентич-

ных биомаркеров ‒ повышение экспрессии гипер-

фосфорилированной формы τ-протеина и пептида 

Аβ, укорочение теломер и интенсивный синтез τ-

протеина в эпителиальных клетках. Авторы указы-

вали на патологию гиппокампов, учитывая откло-

нения в результатах когнитивных тестов [15, 16, 

21, 22]. Оценка концентрации Sirt1, Sirt3, Sirt6 

в слюне у долгожителей может применяться как 

критерий ранней прижизненной молекулярной 

диагностики БА [23]. Изменения «белковой исто-

рии» БЭ (снижение экспрессии бета-амилоида, 

NF-kB, тау-протеина, клаудина, белка S100) соот-

носится с известными белковыми маркерами кро-

ви, выявляемыми при когнитивных расстройствах, 

что рассматривается исследователями как доказа-

тельство вовлечения БЭ в патологический процесс 

при нейродегенерации. Авторами научных публи-

каций выявлено несколько типов нарушений БЭ 

у пациентов с БА. К ним отнесены снижение уров-

ня базальных, кариолитических клеток и клеток 

с конденсированным хроматином, рост числа кле-

ток БЭ с микроядрами, нарушение ядерно-

цитоплазматического соотношения, включения β-

амилоидов в клетках БЭ у больных БА, увеличение 

количества теломер и их агрегация в сочетании со 

снижением длины теломер клеток БЭ. Типы этих 

патологий различаются в сопоставимых по возрас-

ту группах здоровых пожилых, лиц с легкими ко-

гнитивными нарушениями, больных с альцгейме-

ровской деменцией. 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Несмотря на очевидную актуальность вопро-

сов неинвазивной диагностики БА и доступность 

ткани БЭ для анализа, встречается мало исследо-

ваний, посвященных изучению его диагностиче-

ского потенциала при нейродегенерации. В еди-

ничных публикациях сопоставляются результаты 

буккальной цитограммы и традиционных нейро-

психологических шкал [31]. Концептуальная ос-

нова планирования таких исследований ‒ пони-

мание онтогенетической общности и морфофунк-

ционального сходства гиппокампа и БЭ и предпо-

ложение о том, что патологические изменения 

в одной из этих тканей при старении совпадают 

с подобными изменениями в другой ткани. Это 

было показано, например, в совместной публика-

ции канадских и нидерландских авторов, указав-

ших, что характер изменения теломер в клетках 

БЭ отражает стадию БА [28]. 
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Рассматривая значение исследования БЭ в ди-

агностике БА, необходимо учитывать существу-

ющие подходы в оценке клинической ценности 

лабораторных тестов. Обычно для этих целей 

рассчитывают диагностическую чувствитель-

ность и диагностическую специфичность. Для 

того чтобы появились основания рассматривать 

патологию БЭ как биомаркер БА, необходимо 

оценить точность предсказаний этой диагности-

ческой модели, например посредством суммарной 

оценки диагностической эффективности буккаль-

ной цитограммы с применением ROC-анализа 

(Receiver Operating Characteristic), заключающе-

гося в построении ROC-кривой, отображающей 

чувствительность и специфичность модели логи-

стической регрессии, и в определении площади 

под ней ‒ AUC (Area Under Curve) [32]. Основы-

ваясь на таком подходе, следует констатировать, 

что диагностические характеристики параметров 

БЭ при БА не были определены ни в одном из 

обсуждаемых выше исследований. 

Потенциально можно использовать и другой 

подход, допускающий возможность применения 

БЭ в диагностическом процессе при нейродегене-

рации, для этого необходимо подтвердить нали-

чие уже известных биомаркеров БА в этой ткани. 

Отечественные авторы не только выявили нали-

чие идентичных белковых маркеров БА в лимфо-

цитах крови и БЭ, но и полагают, что эти находки 

указывают на наличие нейрокогнитивного забо-

левания или на риск развития такого заболевания 

[24, 25]. Кроме того, следует отметить, что иссле-

дование экспрессии сигнальных молекул в пери-

ферических тканях является лишь частью диагно-

стической процедуры БА и должно быть допол-

нено другими методами [14]. 

Исследуя БЭ, некоторые авторы задались во-

просом, может ли состояние ротовой полости хотя 

бы косвенно указывать на вероятность развития 

в самое ближайшее время и/или уже присутствие 

легкого когнитивного нарушения в конкретном 

случае? В этом плане весьма интересными пред-

ставляются исследования, посвященные поиску 

маркеров или же предикторов старения, присут-

ствующих в полости рта, таких как состояние зуб-

ного ряда, патология пародонта. В ряде исследова-

ний подтверждены этиопатологические связи 

между возраст-ассоциированными заболеваниями 

парадонта и структурной патологией БЭ, что без-

условно, требует дальнейшего изучения в свете 

темы настоящей статьи [33]. Ограничениями ис-

следований, подвергнутых выполненному нами 

анализу, является особенность описываемых вы-

борок, часто представленных пациентами с высо-

кой коморбидностью различных соматических 

заболеваний. Это требует дифференцировки изме-

нений в БЭ при нейродегенерации и вследствие 

соматических, инфекционных и иных причин, по-

скольку эти факторы, в равной мере как и непо-

средственно фактор старения, могут приводить 

к структурным изменениям БЭ [34]. Изолирован-

ное использование той или иной диагностической 

методики, вероятнее всего, не даст целостного 

представления о наличии предикторов или наибо-

лее ранних, в том числе доклинических, признаков 

дегенеративного процесса, что детерминирует 

необходимость разработки комплексного диагно-

стического подхода [31]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Описательный анализ научных публикаций, по-

священный онтогенетической общности и морфо-

функциональному сходству тканей гиппокампа 

и БЭ и их участию в генезе нейродегенеративных 

заболеваний, аргументированно показал, что БЭ 

может рассматриваться как перспективный биоло-

гический материал для использования в ранней 

диагностике БА. Результаты исследований выяви-

ли, что клеточная структура БЭ подвергнута воз-

растным изменениям, в условиях нейродегенера-

ции объем признаков «старения» в клеточных 

структурах БЭ увеличивается. Соответственно БЭ 

представляет собой многообещающую перифери-

ческую ткань для выявления потенциальных мар-

керов БА, поскольку, подобно клеткам мозга, про-

исходит из дифференцированной эктодермальной 

ткани. Метод получения клеток БЭ малотравма-

тичный, быстрый и экономичный. Однако следу-

ет отметить, что до сих пор не получены доказа-

тельства эффективности использования БЭ в ран-

ней диагностике БА. В диагностическом процессе 

целесообразно учитывать исключительную важ-

ность параллельной оценки собственно когнитив-

ных функций пациентов и результатов нейрови-

зуализационных исследований. 
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The importance of ontogenetic community and morphological-

functional similarity of the hippocampus and buccal epithelium 

for the development of minimally invasive methods for diagnosing 

Alzheimer's disease (literature review) 

Melnik A.A., Bazarnyi V.V., Dik K.P., Sidenkova A.P. 

Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “Ural State Medical University” 

of the Ministry of Health of the Russian Federation 

Repin Street 3, 620128, Yekaterinburg, Russian Federation 

ABSTRACT 

Background. Alzheimer's disease is a socially significant problem, since it is one of the leading causes of patients’ 

disability, which significantly reduces their quality of life. There is a need to find a diagnostic method that would allow 

identifying brain morphological disorders at pre-dementia stages of the disease. High involvement of hippocampal struc-

tures in Alzheimer's pathology determines the need to study it for the purpose of early neurodegenerative diseases. An 

urgent scientific task is to search for biological tissue obtained minimally invasively, having an embryonic community 

with the hippocampus, which determines the structural similarity of cells in health and degeneration. Buccal epithelial 
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tissue and the central nervous system have an ectodermal origin in embryogenesis, which allows considering histological 

examination of the buccal epithelium as a non-invasive method for studying degenerative processes in the central nerv-

ous system. Objective: to describe ontogenetic community and morphofunctional similarity of the hippocampal and 

buccal epithelium tissues, their participation in the genesis of neurodegenerative diseases for the further development of 

minimally invasive methods for diagnosing AD. Materials and Methods: a descriptive review of scientific papers from 

the PubMed text database and the eLibrary scientific electronic library with the use of keywords. A step-by-step selec-

tion of information was carried out in December 2024. The search volume was not limited by the year of the publication. 

In accordance with the inclusion and exclusion criteria, 13 articles published from 2012 to 2024 were selected for this 

review. Results and Conclusions. The cellular structure of BE is subject to age-related changes; under conditions of 

neurodegeneration, the volume of signs of “aging” in the cellular structures of BE increases. Buccal epithelium is a 

promising peripheral tissue for identifying potential markers of AD, since, like brain cells, it originates from differentiat-

ed ectodermal tissue. The method for obtaining buccal epithelial cells is low-traumatizing, fast and cost-effective. In the 

diagnostic process, it is necessary to take into account the exceptional importance of parallel assessment of the patient's 

cognitive functions and the results of neuroimaging studies. 

Keywords: buccal epithelium, Alzheimer's disease, hippocampus, diagnostic methods. 

Received January 20, 2025 Accepted May 19, 2025 

Melnik Alena A., assistant of the Department of Psychiatry, Psychotherapy and Addiction Psychiatry, Federal State 

Budgetary Educational Institution of Higher Education “Ural State Medical University” of the Ministry of Health of 

the Russian Federation, Yekaterinburg, Russian Federation. ResearcherID AGV-0537-2022. ORCID iD 0000-0002-

4218-6603. 

Bazarnyi Vladimir V., D. Sc. (Medicine), Professor, Director of the Institute of Fundamental Medicine, Federal State 

Budgetary Educational Institution of Higher Education “Ural State Medical University” of the Ministry of Health of the 

Russian Federation, Yekaterinburg, Russian Federation. Author ID Scopus 57222306349, 57200609568. ResearcherID 

AAO-7488-2020. SPIN-code RSCI 4813-8710. Author ID RSCI 266767. ORCID iD 0000-0003-0966-9571. vlad-

bazarny@yandex.ru 

Dick Karina P., assistant of the Department of Psychiatry, Psychotherapy and Addiction Psychiatry, Federal State 

Budgetary Educational Institution of Higher Education “Ural State Medical University” of the Ministry of Health of the 

Russian Federation, Yekaterinburg, Russian Federation. ORCID iD 0000-0003-3081-338X. ResearcherID HIR-6884-

2022. yarep-tiloid@gmail.com 

Sidenkova Alena P., D. Sc. (Medicine), Professor, Head of the Department of Psychiatry, Psychotherapy and Addiction 

Psychiatry, Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education “Ural State Medical University” of the 

Ministry of Health of the Russian Federation, Yekaterinburg, Russian Federation. ResearcherID AAH-7439-2020. Author 

ID Scopus 56468015100. SPIN-code RSCI 3451-5677. Author ID RSCI 434738. ORCID iD 0000-0001-5142-3992. 

 Sidenkova Alena P., sidenkovs@mail.ru 



Михайлов В.А., Лукина Л.В., Раднаева С.М. и др. Особенности когнитивных нарушений при болезни Паркинсона… 
 

Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 (127). С. 119-130 119 

УДК 616.858:616.89-008.45:616.892.32(048.8) 

Для цитирования: Михайлов В.А., Лукина Л.В., Раднаева С.М., Фадеев А.И. Особенности когнитивных нару-

шений при болезни Паркинсона (обор литературы). Сибирский вестник психиатрии и наркологии. 2025. № 2 

(127). С. 119-130. https://doi.org/10.26617/1810-3111-2025-2(127)-119-130 

Особенности когнитивных нарушений при болезни Паркинсона 

(обор литературы) 

Михайлов В.А., Лукина Л.В., Раднаева С.М., Фадеев А.И. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии 

им. В.М. Бехтерева» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

Россия, 192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, 3 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. Когнитивные нарушения при болезни Паркинсона (БП) характеризуются значительной ге-

терогенностью симптоматики и оказывают влияние на качество жизни пациентов и ухаживающих лиц, а так-

же увеличивают финансовую нагрузку на систему здравоохранения. При прогрессировании заболевания на 

более поздних стадиях когнитивные нарушения могут стать определяющими клиническую картину, и зача-

стую назначение врачами специфического лечения инициируется лишь на поздней стадии, когда уже разви-

лась деменция. Это определяет актуальность ранней диагностики когнитивных расстройств, распознавания 

их специфичности при различных формах БП и диктует необходимость поиска информативных биомаркеров, 

которые должны способствовать идентификации когнитивного снижения на начальной клинической стадии 

и даже в его латентной фазе, поскольку максимально раннее начало лечения позволит отсрочить развитие 

деменции. Целью обзора является систематизация литературных данных об особенностях когнитивных 

нарушений при болезни Паркинсона. Материалы и методы. Осуществлялся анализ современных российских 

и зарубежных научных публикаций, посвященных особенностям когнитивных нарушений при болезни Пар-

кинсона, изданных за последние 10 лет. Для поиска литературных источников использовались наукометриче-

ские базы информационных данных (PubMed, eLibrary, Google Scholar). Результаты и обсуждение. В статье 

изложены современные представления об эпидемиологии, этиологии, патогенезе, классификациях, факторах 

риска и клинических проявлениях когнитивных нарушений при болезни Паркинсона. В настоящее время это 

вызывает ряд вопросов, таких как отсутствие единообразных стандартов оценки когнитивных расстройств 

при болезни Паркинсона, биологическая основа когнитивных нарушений, влияние на них аффективных 

нарушений. Подчеркивается, что наиболее перспективным для получения ответов на открытые вопросы ран-

ней диагностики когнитивных расстройств при болезни Паркинсона представляется мультидисциплинарный 

подход, позволяющий сопоставлять клинические данные с нейропсихологическим профилем пациентов 

и данными нейровизуализационных исследований. Заключение. Несмотря на многолетнюю историю иссле-

дований, многие обсуждаемые вопросы остаются неразрешенными, что требует дальнейшей научно-

практической разработки. 

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, умеренные когнитивные нарушения, субъективные когнитив-

ные нарушения, деменция, нейродегенерация, нейропсихологическое обследование. 

ВВЕДЕНИЕ 

Болезнь Паркинсона (БП) ‒ мультисистемное 

нейродегенеративное заболевание, характеризу-

ющееся двигательными (моторными) симптома-

ми, включающими тремор, ригидность и бради-

кинезию, и многочисленными немоторными 

(нарушения сна, депрессия, тревога, апатия, ко-

гнитивные нарушения, вегетативные расстрой-

ства) симптомами, которые могут на десятилетия 

опережать двигательную дисфункцию. Один из 

значимых немоторных симптомов БП ‒ наруше-

ние когнитивных функций, приводящее к соци-

альной, бытовой и профессиональной дезадапта-

ции, а также к снижению повседневной активно-

сти и качества жизни не только самого больного, 

но и его родственников. 

При когнитивных нарушениях при БП отме-

чаются вариабельность дебюта и темпа прогрес-

сирования, что требует их регулярной оценки 

(для коррекции терапии, улучшения прогноза, 

предупреждения развития осложнений) уже на 

ранних стадиях заболевания. На момент поста-

новки диагноза БП легкие когнитивные наруше-

ния присутствуют уже у 20% пациентов, но могут 

выявляться и на продромальной стадии заболева-

ния [1, 2]. Согласно результатам популяционных 

исследований, когнитивный дефицит у пациентов 

с БП в 50% случаев в течение 10 лет после поста-

новки диагноза достигает стадии деменции, одна-

ко сроки манифестации и тяжесть нарушений 

различаются в каждом конкретном случае [3, 4]. 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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Ранняя диагностика и лечение когнитивных 

расстройств у пациентов с БП чрезвычайно важ-

ны не только для сохранения качества жизни 

и своевременного подключения социальных мер, 

но и для снижения нагрузки на систему здраво-

охранения. Исследователями из США продемон-

стрировано, что у пациентов с БП, у которых не-

давно диагностировали когнитивные нарушения, 

количество госпитализаций, обращений в отделе-

ния неотложной помощи и общие расходы дости-

гали пика в течение 1 года до и после постановки 

диагноза [5]. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Систематизация литературных данных об осо-

бенностях когнитивных нарушений при болезни 

Паркинсона. 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Осуществлялся анализ современных россий-

ских и зарубежных научных публикаций, посвя-

щенных когнитивным нарушениям при болезни 

Паркинсона, изданных за последние 10 лет. По-

иск научных публикаций проводился по ключе-

вым словам: болезнь Паркинсона, умеренные ко-

гнитивные нарушения, субъективные когнитив-

ные нарушения, деменция, нейродегенерация, 

нейропсихологическое обследование. При осу-

ществлении поиска литературных источников 

использовались наукометрические базы инфор-

мационных данных (PubMed, eLibrary, Google 

Scholar). 
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Классификация когнитивных нарушений 

при болезни Паркинсона 

Для описания когнитивных нарушений при БП 

в России широко распространена классификация 

по степени тяжести, предложенная В.В. Захаро-

вым, Н.Н. Яхно (2005): легкие когнитивные 

(ЛКР), умеренные (УКР) и тяжелые когнитивные 

расстройства (деменция). Легкие когнитивные 

нарушения могут быть констатированы при сни-

жении в одной или нескольких когнитивных сфе-

рах исходно более высокого индивидуального 

уровня, они не влияют на бытовую, профессио-

нальную и социальную деятельность. Умеренные 

когнитивные расстройства представляют собой 

синдром, характеризующийся снижением интел-

лектуальных функций, выходящим за рамки есте-

ственной возрастной нормы, но не достигающим 

стадии деменции, и не вызывают профессиональ-

ной или бытовой дезадаптации [6]. Под тяжелыми 

когнитивными нарушениями понимают стойкие 

или преходящие нарушения когнитивных функ-

ций различной этиологии, которые выражены 

настолько, что приводят к затруднениям в обыч-

ной бытовой, профессиональной и социальной 
деятельности. К тяжелым когнитивным наруше-

ниям относится деменция [7, 8]. 

В зарубежной литературе клинический спектр 

когнитивных нарушений, связанных именно с БП 

(PD), включает субъективное когнитивное сни-

жение (SCD), умеренные когнитивные нарушения 

(MCI) и деменцию (PDD) [9]. Субъективные ко-

гнитивные нарушения (SCD-PD) характеризуются 

наличием жалоб пациента на снижение памяти 

и других когнитивных функций, его озабоченно-

стью возможным когнитивным снижением, кото-

рое, однако, не подтверждается при нейропсихо-

логическом тестировании, либо выходом за пре-

делы возрастной, культурной и образовательной 

норм, либо отрицательной динамикой при по-

вторном тестировании. Определение умеренных 

когнитивных нарушений (УКН) при БП (PD-MCI) 

различается в разных исследованиях, что побуди-

ло рабочую группу Международного общества 

двигательных расстройств (MDS) определить ди-

агностические критерии умеренных когнитивных 

нарушений при БП. Критериями включениями 

УКН при БП (PD-MCI) являются: 1) установление 

диагноза БП на основе стандартов Банка Мозга 

Великобритании; 2) постепенное снижение ко-

гнитивных способностей у пациентов с установ-

ленным диагнозом БП, о котором сообщает сам 

пациент или наблюдает врач; 3) когнитивные 

нарушения, выявленные по результатам нейро-

психологического тестирования либо по шкале 

глобальных когнитивных способностей; 4) когни-

тивный дефицит существенно не мешает функци-

ональной активности, хотя могут присутствовать 

небольшие трудности при выполнении сложных 

функциональных задач [9]. 

Исходя из нейропсихологического профиля 

предлагается разделять УКР на четыре основных 

типа: 1) амнестический монофункциональный тип, 

отличающийся избирательным нарушением памя-

ти; 2) амнестический мультифункциональный тип, 

характеризующийся сочетанием нарушения памя-

ти и других когнитивных нарушений; 3) мульти-

функциональный тип без нарушения памяти, ха-

рактеризующийся множественными когнитивны-

ми нарушениями при относительно сохранной па-

мяти; 4) монофункциональный неамнестический 

тип с присущим ему вовлечением внимания и ре-

гуляторных функций, речевой или зрительно-

пространственной функций (в виде восприятия, 

анализа, представления объектов и их взаимоот-

ношения в пространстве) [10]. 

В рамках обсуждения концепции УКР предло-

жено выделять четыре варианта, принимая во вни-

мание тип и формы нарушений памяти и возмож-

ности взаимодействия когнитивных функций, не-

обходимого для нормального/стабильного функ-

ционирования, приемлемой социальной и бытовой 

адаптации [11]. К числу обособленных вариантов 

отнесены следующие: 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC10778722/#B128-ijms-25-00498
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1. Амнестический тип со свойственным дефек-

том эпизодической памяти, связанным с наруше-

нием запоминания (дефектом воспроизведения, 

опосредованного запоминания и узнавания). 

2. Дизрегуляторный (лобный) тип, характери-

зующийся преобладанием дисфункции лобных 

долей, которая может быть связана с первичными 

патологическими изменениями лобной коры или 

является вторичной по отношению к изменениям 

глубинных структур (подкорково-лобный син-

дром). При этом типе возможно вторичное сни-

жение памяти с дефектом воспроизведения, но 

с сохранным узнаванием и опосредованным за-

поминанием; характерно также снижение речевой 

активности (особенно уменьшение числа фонети-

чески опосредованных ассоциаций). 

3. Комбинированный (мультифункциональ-

ный) тип УКР, сочетающийся с амнестическим 

синдромом гиппокампального типа (нарушение 

воспроизведения и узнавания) и нарушением ре-

гуляторных или других когнитивных функций. 

4. УКР с преобладающим нарушением какой-

либо иной когнитивной сферы, например, зри-

тельно-пространственных или речевых (дисфази-

ческих) нарушений [11]. 

Во многих исследованиях предпринимались 

попытки выявить наиболее распространённые под-

типы MCI и определить их связь с последующим 

развитием деменции при БП. По сравнению с бо-

лезнью Альцгеймера при УКН чаще встречаются 

нарушения памяти. При УКН, связанной с БП, ко-

гнитивные нарушения, как правило, носят неам-

нестический характер и чаще включают наруше-

ния сферы исполнительных функций и внимания 

[12]. В многоцентровом исследовании PACOS по 

оценке частоты и клинических предикторов ЛКН 

обнаружено, что наиболее распространенным ти-

пом MCI при БП был амнестический мультидо-

менный фенотип [13]. Многие исследователи схо-

дятся во мнении, что PD-MCI включает неам-

нестический однодоменный дефицит либо зри-

тельно-пространственных, либо управляющих 

функций. При многодоменном неамнестическом 

дефиците отмечается более высокий риск посту-

ральной неустойчивости и нарушения ходьбы, ко-

торые предсказывают более раннюю когнитивную 

дисфункцию, а также ранние падения. 

В совместном исследовании авторов из Италии, 

Англии, США были выделены три фенотипа 

нарушений памяти у пациентов с УКН при БП 

(PD-MCI), не различавшиеся между собой по дви-

гательным и другим немоторным признакам, но 

дефицит внимания и исполнительная сфера кон-

троля за вниманием прогрессивно возрастали от 

кластера А к кластеру С, который характеризовал-

ся более худшим качеством жизни пациентов по 

сравнению с другими кластерами [14, 15]. 

К кластеру A (65,9%) отнесены пациенты с от-

сутствием значительных нарушений памяти, что 

указывает на относительно сохранные когнитив-

ные функции; к кластеру B (23,2%) ‒ пациенты 

с легким эпизодическим расстройством памяти, 

что соответствует префронтальному исполнитель-

но-зависимому фенотипу, при котором нарушения 

памяти связаны с дисфункцией префронтальной 

коры, отвечающей за планирование, принятие ре-

шений, самоконтроль, контроль эмоций и поведе-

ния. Кластер C (10,9%) включал пациентов с тяже-

лым эпизодическим расстройством, связанным 

с сочетанием гиппокамп-зависимых дефицитов 

и дисфункциями премоторной исполнительной 

памяти (моторный контроль, регуляция положения 

тела в пространстве); нарушения затрагивают гип-

покамп (ключевая структура для формирования 

пространственной и вербальной памяти и эмоций) 

и премоторные области, отвечающие за планиро-

вание, координацию и контроль движений исходя 

из сенсорной информации. 

В лонгитудинальном исследовании продемон-

стрировано, что УКН при БП имеет прогностиче-

ское значение для предположения будущего уров-

ня деменции. За 5-летний период наблюдения 

у трети пациентов с УКН нарушения прогрессиро-

вали до деменции, вместе с тем около четверти 

пациентов с УКН вернулись к нормальному когни-

тивному состоянию, но у них сохранялся повы-

шенный риск развития деменции [16]. У значи-

тельной части пациентов с PD-MCI отсутствовали 

признаки когнитивных нарушений в течение года, 

однако восстановление нормальных когнитивных 

показателей зачастую носит временный характер 

и пациенты продолжают подвергаться риску раз-

вития когнитивных нарушений в перспективе [17]. 

Таким образом, на сегодняшний день нет единого 

стандарта оценки когнитивных расстройств при 

БП, а результаты многочисленных нейропсихоло-

гических исследований разнятся в виду использо-

вания различных классификаций. 
Факторы риска когнитивных нарушений 

Существуют противоречивые мнения относи-

тельно возможных факторов риска развития ко-

гнитивных нарушений при БП. Установлена зави-

симость тяжести КН от возраста пациента и срока 

манифестации заболевания, через 3 года 70% были 

когнитивно стабильны, у 19% когнитивные спо-

собности ухудшились, у 11% ‒ улучшились [18]. 

К факторам риска снижения когнитивных функций 

относят мужской пол, «нетипичные» симптомы 

паркинсонизма, нейропсихологические симптомы 

(депрессия, апатия, расстройства сна, психоз, зри-

тельные галлюцинации), дисфункцию ВНС (запор, 

ортостатическая гипотензия, расстройства мочеис-

пускания, потливость), сенсорные нарушения 

(боль и парестезии) [19]. 
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В 8-летнем исследовании, выполненном на 

большой когорте Parkinson's Progression Markers 

Initiative (PPMI), показана значительная связь 

между клинически значимыми симптомами ‒ со-

путствующими соматическими заболеваниями, 

ранней депрессией, тревогой, нарушениями сна 

(чрезмерная дневная сонливость, расстройства по-

ведения во время быстрого сна), избыточным ве-

сом и более быстрыми темпами снижения когни-

тивных способностей по шкале MoCA [20]. 

Психоз при БП (PDPsy) связан со случаями по-

мещения в дома престарелых и смертности. PDPsy 

определялся как повторяемость зрительных иллю-

зий, чувства присутствия, галлюцинаций, бреда 

в течение как минимум 1 месяца. Глобальные ко-

гнитивные нарушения не связаны с ранним нача-

лом психоза при БП, взаимосвязь может проявить-

ся только на более поздних стадиях обоих заболе-

ваний. У пациентов с БП без деменции депрессив-

ные симптомы были ранним фактором риска раз-

вития психоза (особенно зрительных галлюцина-

ций). Исполнительная (планирование, организация 

и принятие решений) дисфункция также связана 

с развитием психоза и переходом от изолирован-

ных галлюцинаций к сложным психотическим 

симптомам [21]. Несколько продольных исследо-

ваний подтверждают, что зрительные галлюцина-

ции в анамнезе повышают риск развития деменции 

через 5-8 лет от дебюта БП. Зрительные галлюци-

нации и субъективные когнитивные жалобы связа-

ны с когнитивными нарушениями [22]. По данным 

поперечного ретроспективного наблюдения, паци-

енты с акинетико-ригидной формой БП в виде за-

медления и ограничения движений и ортостатиче-

ской гипотензией часто демонстрируют плохие 

результаты тестов на когнитивные нарушения [23]. 

Обнаружены гендерные различия в прогрессиро-

вании когнитивных нарушений при БП: у мужчин 

заболевание прогрессирует быстрее, чем у жен-

щин; мужской пол являлся основным прогности-

ческим фактором перехода от отсутствия КН 

к УКР и деменции, к дополнительным факторам 

отнесены скорость обработки информации и рабо-

чая память [24]. К факторам риска когнитивных 

нарушений и быстрого когнитивного снижения 

при БП принадлежат накопление бета-амилоида 

и тау-белка в мозге, окислительный стресс, нейро-

воспаление, ЧМТ, избыточный ИМТ, ортостатиче-

ская гипотензия, сахарный диабет в стадии деком-

пенсации, воздействие пестицидов и табака; к ге-

нетическим факторам риска ‒ гены COMT, APOE, 

MAPT и BDNF [25]. Когнитивные нарушения при 

БП могут быть вызваны заболеванием мелких со-

судов головного мозга, что подтверждается значи-

мым снижением исполнительных функций, памя-

ти, обработки информации, языковой коммуника-

ции и общей когнитивной функции [26]. 

Известно, что факторы, связанные с жизненным 

опытом (образование, профессиональная деятель-

ность и досуг), могут защитить от развития демен-

ции и замедлить снижение когнитивных функций. 

Сочетание этих факторов получило название ко-

гнитивный резерв [12]. В метаанализе было про-

демонстрировано, что когнитивный резерв, в част-

ности наличие высшего образования, связан с бо-

лее высокими когнитивными показателями и более 

медленным снижением когнитивных функций при 

БП; когнитивный резерв оказывает защитное дей-

ствие на снижение когнитивных функций в долго-

срочной перспективе и смягчает последствия 

накопления β-амилоида в коре головного мозга 

[27]. Когнитивное снижение связано с фронто-

стриатными и лимбическими поражениями, мик-

роповреждениями белого вещества, изменением 

контактов между нервными клетками, отвечаю-

щими за передачу информации. Сопутствующие 

патологии, связанные со сдвигом взаимодействия 

между α-синуклеином, тау-белком и β-амилоидом, 

способствуют патогенезу деменции при БП и де-

менции с тельцами Леви. К показателям когнитив-

ного резерва кроме образования причисляют до-

суг, изменение образа жизни и двуязычие [28]. По 

результатам пилотного рандомизированного кон-

тролируемого исследования, регулярные физиче-

ские упражнения (тренировки на беговой дорожке) 

могут улучшать когнитивную и двигательную 

функции у пациентов с БП [29]. По шкале скри-

нинговой когнитивной оценки, средиземноморская 

диета (растительные продукты, оливковое масло, 

рыба) у пациентов с БП значительно улучшила 

показатели MoCA (исполнительная функция, язык, 

внимание) [30]. Представлены данные, что регу-

лярное потребление кофе в значительной степени 

связано со снижением тяжести в когнитивной сфе-

ре (восприятие, запоминание, анализ) [31]. 
Особенности патогенеза когнитивных наруше-

ний при болезни Паркинсона 

Современное понимание патогенеза когнитив-

ной дисфункции при БП в значительной степени 

основано на фундаментальных исследованиях ав-

торов из Германии. Цитоплазматические белковые 

включения, тельца Леви вначале появляются 

в обонятельной луковице и продолговатом мозге; 

по мере развития заболевания, на III стадии, про-

исходит вовлечение черной субстанции с развити-

ем моторной симптоматики, на последних стадиях 

в патогенез вовлекаются корковые структуры, ко-

торые вносят вклад в развитие когнитивного де-

фицита [32]. Авторами высказано предположение, 

что нейротропный патоген может проникать 

в ЦНС через нос (антероградное восхождение) или 

пищеварительную систему (ретроградное восхож-

дение через кишечное сплетение и преганглионар-

ные волокна блуждающего нерва). 
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Влияние генетических факторов на развитие 

когнитивных нарушений при болезни Паркинсона 

В генетических исследованиях представлена 

сложная сеть генов-кандидатов, влияющих на раз-

витие БП и сопутствующих когнитивных наруше-

ний. С применением методов полногеномного ана-

лиза ассоциаций (GWAS) на основании сопостав-

ления генетического и клинического фенотипов 

выявлен ряд ассоциированных с развитием когни-

тивного дефицита генов. Данные гены можно раз-

делить на 3 группы: 1) приводящие к развитию БП 

и наследуемые по законам Менделя (SNCA), 

2) являющиеся факторами риска развития БП, но 

не являющимся прямой причиной заболевания 

(GBA, MAPT), 3) ассоциированные с развитием 

когнитивного дефицита, но неассоциированные 

с БП (COMT, APOE, BDNF) [33, 34, 35, 36, 37]. 

Нейровоспаление играет важную роль в пато-

генезе БП и связанных с ней нейропсихиатриче-

ских симптомов, таких как депрессия, тревож-

ность, апатия. При БП нейровоспаление возникает 

в ответ на накопление патологических белков (α-

синуклеин) и способствует прогрессированию 

нейродегенерации. Периферические медиаторы 

воспаления совместно с активированной микро-

глией могут влиять на нейронные цепи, участву-

ющие в регуляции настроения, мотивации и когни-

тивных функций, что объясняет развитие депрес-

сии, тревожности и других поведенческих симп-

томов при БП [38, 39]. 
Нейромедиаторные изменения при болезни 

Паркинсона и их вклад в развитие когнитивных 

нарушений 

Разнообразие проявлений прогрессирующей 

нейродегенерации при БП обусловлено внутрикле-

точной фибрилляцией α-синуклеина, которая явля-

ется основным патологоанатомическим признаком 

заболевания. Дополнительные невропатологиче-

ские признаки могут включать сосудистые заболе-

вания, тельца Леви, нейрофибриллярные клубки, 

амилоидные бляшки, чаще встречающиеся при 

деменции. Это воздействует на основные нейроме-

диаторные системы неравномерно и асимметрично 

у разных людей, что делает анализ моделей когни-

тивных нарушений особенно сложным: ранняя 

нигростриатальная дегенерация вызывает прогрес-

сирующую потерю нейротрансмиссии дофамина 

в дорсально-вентральном градиенте в базальных 

ганглиях, неравномерно затрагивая различные 

лобно-полосатые «петли» на разных стадиях забо-

левания у всех пациентов. Параллельно развивает-

ся дефицит мезокортиколимбической дофамино-

вой системы, возникающий в среднем мозге. По-

мимо выраженного нарушения дофаминергиче-

ской передачи, БП также негативно влияет на но-

радренергическую, серотонинергическую и хо-

линергическую системы, вызывая дегенерацию 

голубого пятна, дорсальных ядер шва и холинер-

гических ядер ствола головного мозга, в частности 

базального ядра Мейнерта [40]. 

Сообщается о сложных эффектах дофаминер-

гической терапии у пациентов с БП [40]. Дофами-

нергические препараты, такие как леводопа и аго-

нисты дофаминовых рецепторов (прамипексол), 

восстанавливают функцию дофаминовых нейро-

нов в дорсальных стриатальных путях, что улуч-

шает моторные симптомы и когнитивные функции 

(рабочая память и планирование). Однако эти пре-

параты также могут оказывать чрезмерное воздей-

ствие на вентральные стриатальные пути, связан-

ные с обработкой вознаграждений и мотивацией 

(гипотеза о «передозировке» дофамина ‒ overdose 

hypothesis). В таком случае пациенты становятся 

менее чувствительными к естественным стимулам, 

связанным с вознаграждением, что может приво-

дить к апатии или ангедонии. Помимо того, чрез-

мерная стимуляция вентрального стриатума может 

способствовать развитию импульсивного поведе-

ния, включая патологическую склонность к азарт-

ным играм, гиперсексуальность, компульсивные 

не запланированные ранее покупки. 

Сложные эффекты дофаминергической терапии 

при БП, включая улучшение и ухудшение симпто-

мов по мере прогрессирования заболевания, могут 

быть объяснены гипотезой «перевёрнутой U» (in-

verted U hypothesis), которая играет ключевую роль 

в понимании того, как уровни дофамина влияют на 

функционирование разных областей мозга, вклю-

чая мезолимбическую систему и префронтальную 

кору. Согласно этой гипотезе, существует опти-

мальный уровень дофамина, при котором когни-

тивные функции (рабочая память, внимание и ис-

полнительные функции) достигают своего пика. 

Чрезмерно низкий или излишне высокий уровень 

дофамина приводит к ухудшению этих функций. 

То есть на ранних стадиях БП дефицит дофамина 

в дорсальных стриатальных путях приводит к мо-

торным и когнитивным нарушениям. При лечении 

дофаминергическими препаратами чрезмерная 

стимуляция (особенно в мезолимбической системе 

и префронтальной коре) может вызвать когнитив-

ные (ухудшение рабочей памяти, планирования, 

контроля импульсов) и поведенческие (компуль-

сивное поведение) нарушения. Агонисты норадре-

нергических рецепторов (атомоксетин) могут 

улучшать внимание и когнитивную гибкость. До-

казательства, полученные в ходе исследований 

с применением норадренергической деафферента-

ции у крыс, указывают на то, что норадреналин 

участвует в переключении и концентрации внима-

ния и представляет собой компонент дефицита 

исполнительных функций, что согласуется с дан-

ными о ранней и глубокой дегенерации голубого 

пятна при БП [41]. 
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Холинергическая система (базальное ядро 

Мейнерта) также подвергается дегенерации при 

БП, что ассоциируется с нарушениями зрительной 

памяти и исполнительной дисфункцией. Исследо-

вания с антагонистами мускариновых рецепторов 

(тригексифенидилом) подтверждают, что блокада 

холинергической передачи ухудшает когнитивные 

функции, особенно в задачах на обучение и па-

мять. Когнитивные нарушения при БП являются 

результатом сложного взаимодействия дофами-

нергической, норадренергической и холинергиче-

ской систем. Понимание этой взаимосвязи откры-

вает новые возможности для разработки ком-

плексных терапевтических стратегий, направлен-

ных на улучшение когнитивных функций и каче-

ства жизни пациентов. 

Так как когнитивные нарушения при БП неод-

нородны, для лучшего понимания патогенеза 

и разработки персонализированных подходов те-

рапии выделены два основных профиля, каждый 

из которых имеет свои уникальные нейропсихоло-

гические и клинические характеристики, и сфор-

мулированы различные патологические механиз-

мы и прогнозы [42]. В соответствии с гипотезой 

двойного синдрома обособлены две группы паци-

ентов. Группа с доминантой тремора и лобно-

стриарной дисфункцией: как основной моторный 

симптом преобладает тремор. Когнитивные нару-

шения (дефицит в планировании, рабочей памяти, 

исполнительных функциях) связаны с дисфункци-

ей лобно-стриарных путей, поддающейся лечению 

дофаминергическими препаратами, но чувстви-

тельной к эффектам передозировки и модулируе-

мой эффектами полиморфизма COMT (регулирует 

уровень дофамина в префронтальной коре). Эти 

пациенты имеют более благоприятный прогноз 

в отношении когнитивных нарушений, так как 

в основном обусловленный лобно-стриарной дис-

функцией дефицит частично поддаётся коррекции. 

Акинетическая группа с дисфункцией задней коры 
и височной доли: у пациентов преобладают акине-

тико-ригидные симптомы (замедленность движе-

ний, скованность). Ранние когнитивные нарушения 

включают дефицит зрительно-пространственных 

функций и семантической беглости. У пациентов 

наблюдается быстрое снижение когнитивных 

функций, часто приводящее к деменции. Это свя-

зано с более распространённой нейродегенераци-

ей, затрагивающей не только дофаминергическую, 

но и холинергическую, норадренергическую 

и другие системы. Холинергическое лечение (ин-

гибиторы ацетилхолинэстеразы, такие как ри-

вастигмин), может принести некоторую клиниче-

скую пользу, особенно в отношении памяти 

и внимания. Эти пациенты имеют менее благопри-

ятный прогноз из-за быстрого прогрессирования 

когнитивных нарушений и развития деменции. 

Клинические особенности когнитивных нару-

шений при болезни Паркинсона 

Когнитивные нарушения могут возникать как 

на ранних, так и на поздних стадия течения БП 

и клинически характеризуются значительной гете-

рогенностью симптоматики. С большей частотой 

когнитивные изменения при БП проявляются рано, 

их начало незаметно, а развитие прогрессирующее. 

Однако у некоторых пациентов с БП эти расстрой-

ства могут сохраняться в течение длительного пе-

риода на уровне УКР. Среднее время, проходящее 

от начала БП до стадии деменции, составляет при-

мерно 10-15 лет, хотя существуют широкие инди-

видуальные различия [43]. Когнитивные дефициты 

могут присутствовать в продромальной фазе БП. 

По результатам обследования женщин с тремя ос-

новными немоторными признаками продромаль-

ной БП (гипосмия, запоры, расстройство поведе-

ния во время фазы быстрого сна) установлена их 

связь с субъективным когнитивным снижением, 

при этом пациенты сами сообщают о когнитивных 

трудностях, несмотря на нормальные результаты 

когнитивных тестов [44]. Нарушение познаватель-

ных способностей (исполнительная функция, ра-

бочая память и глобальное познание) может быть 

значимым продромальным этапом БП, эти когни-

тивные изменения могут присутствовать задолго 

до появления двигательных симптомов, потенци-

ально влияя на прогрессирование заболевания 

и реакцию на лечение. Описаны когнитивные 

нарушения у здоровых родственников лиц с БП, 

у которых была выявлена гипосмия, у них наблю-

далось снижение в тестах на внимание, беглость 

речи и скорость обработки информации [1]. Ран-

ние когнитивные нарушения при БП в первую оче-

редь проявляются снижением внимания и управ-

ляющих функций из-за дофаминергического де-

фицита и дисфункции фронто-стриарных кругов. 

В целом для КН при БП характерно преобладание 

нейродинамических расстройств, которые прояв-

ляются брадифренией (замедленностью познава-

тельных процессов), также типично раннее присо-

единение зрительно-пространственных нарушений 

(затруднение копирования рисунков и фигур, 

узнавания лиц и предметов). На развернутых ста-

диях присоединяются дизрегуляторные наруше-

ния: неспособность пациентов планировать и кон-

тролировать свою деятельность. С наступлением 

стадии деменции преобладают нарушения памяти. 

Особенностью этих нарушений является расстрой-

ство воспроизведения новой информации, что обу-

словлено регуляторными нарушениями; в то же 

время долгое время остается неповрежденной спо-

собность к хранению информации (собственно 

память). Описаны лингвистические затруднения 

(трудности в подборе слов и назывании предметов, 

сокращение словарного запаса, аспонтанность речи, 
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ослабление цельности восприятия сложных пред-

ложений. Снижение выполнения теста на вербаль-

ную беглость считают предиктором развития де-

менции при БП [45, 53]. Прогностическим факто-

ром деменции при БП также может быть непра-

вильное выполнение теста копирования пяти-

угольников, в этом случае у пациентов отмечается 

в два раза более быстрый темп когнитивного сни-

жения и в три раза более частый переход на уро-

вень деменции. В целом КН у пациентов с БП 

схожи с нарушениями, регистрируемыми у паци-

ентов с поражением лобных долей (нарушения 

эмоционально-волевой сферы, поведения, мышле-

ния, моторной активности) [46, 47]. 
Концепция коморбидной связи субъективных 

когнитивных нарушений и аффективных рас-

стройств 

С момента появления концепции субъективно-

го когнитивного снижения, предсказывающего 

последующее ухудшение, обсуждалась возмож-

ность того, что СКН может носить вторичный ха-

рактер и являться проявлением тревоги и депрес-

сии. Тяжесть субъективных когнитивных жалоб 

(опасений по поводу снижения когнитивных спо-

собностей в сравнении с исходным уровнем) мо-

жет быть полезным инструментом для скрининга 

на деменцию при БП, а у пациентов с минималь-

ными изменениями в пожилом возрасте наличие 

СКЖ должно повышать осведомленность о потен-

циальных аффективных расстройствах [48, 49]. 

При депрессии предъявляемые жалобы на когни-

тивные трудности часто отражают снижение моти-

вации, концентрации или психомоторную затор-

моженность, а не истинную нейродегенерацию. 

Продемонстрировано, что у части пациентов с PD-

SCC и депрессией при последующем наблюдении 

обнаружено резкое развитие деменции, что лежит 

в основе рассмотрения СКН как раннего маркера 

хронического нейродегенеративного заболевания, 

который «маскируется» под депрессию [49]. Дру-

гие аффективные нарушения, такие как тревож-

ность и апатия, также часто встречаются при БП. 
Сравнение когнитивных нарушений при бо-

лезни Паркинсона и других нейродегенеративных 

заболеваниях 

В исследованиях когнитивных нарушений при 

БП и деменции (PD-D) выявлены характерные 

особенности, которые отличают их от других 

нейродегенеративных заболеваний, таких как бо-

лезнь Альцгеймера и деменция с тельцами Леви. 

На ранних и умеренных стадиях БП нередко про-

являются нарушения в нескольких когнитивных 

областях, включая исполнительные функции, вни-

мание, беглость речи, при этом исполнительная 

дисфункция является наиболее выраженной. Паци-

енты с БП с нормальным когнитивным развитием, 

но с низкой самооценкой сообщают о более сла-

бых когнитивно-специфических функциональных 

способностях в повседневной жизни и с большей 

вероятностью подвержены их глобальному сниже-

нию в долгосрочной перспективе, в связи с чем 

худшие когнитивно-связанные функциональные 

способности ‒ чувствительный индикатор началь-

ного когнитивного снижения при БП [50]. 

Легкие когнитивные нарушения рассматрива-

ются как переходное состояние между нормаль-

ным познанием и деменцией [51]. Жалобы на па-

мять у 67% больных с постдепрессивным рас-

стройством представляют собой когнитивную 

проблему, затрагивающую кратковременную па-

мять, вербальную, невербальную и зрительную 

сферы. В отличие от БА, нарушения памяти при 

PD-D чаще вызваны дефицитом извлечения ин-

формации, а не проблемами консолидации памяти. 

Конструктивные, праксисные и зрительно-

пространственные функции нарушаются более 

серьезно, чем при БА, но речевой дефицит и афа-

зия менее выражены. Выявленные нарушения свя-

заны с дисфункцией теменных и затылочных обла-

стей мозга, вовлеченных в патологический процесс 

при БП. Колебание когнитивных функций присут-

ствует реже в сравнении с деменцией с тельцами 

Леви, при которой такие колебания являются клю-

чевым диагностическим критерием и наблюдаются 

гораздо чаще [52]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Таким образом, на сегодняшний день данные 

литературы доказательно подтверждают, что ко-

гнитивные расстройства ‒ один из ключевых 

симптомов при БП, характеризующийся значи-

тельной гетерогенностью проявлений. С течением 

времени они могут стать показателем, определя-

ющим клиническую картину заболевания. Однако 

до настоящего времени остаются открытыми во-

просы биологической основы, частоты развития 

и степени тяжести этих нарушений, воздействия 

на них аффективных нарушений. Несмотря на 

длительную научную работу в этом направлении, 

на современном этапе знаний остается не ясным, 

имеются ли клинические особенности когнитив-

ных нарушений при разных формах БП, различа-

ется ли время начала и скорость их прогрессиро-

вания. Это делает актуальной раннюю диагности-

ку когнитивных расстройств и определение их 

специфичности при различных формах БП. 

Проведение исследований, направленных на 

выявление среди пациентов с БП группы риска по 

развитию деменции, является приоритетным по 

трем ключевым причинам. Во-первых, по мере 

появления новых методов лечения БП, модифи-

цирующих заболевание, раннее вмешательство 

для замедления или предотвращения деменции 

при БП становится реалистичной перспективой. 

Во-вторых, ранняя диагностика когнитивных 
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нарушений дает надежду на получение прогно-

стической информации, что позволит пациентам 

и их родственникам лучше планировать свое бу-

дущее. Кроме того, выявление когнитивных 

нарушений на начальных стадиях может предо-

ставить новые знания о патофизиологических ме-

ханизмах и понимании биологического субстрата 

БП, что в конечном итоге поможет в постановке 

новых терапевтических целей [53]. 

Наиболее перспективным для получения отве-

тов на открытые вопросы ранней диагностики КН 

при БП репрезентирует мультидисциплинарный 

подход, позволяющий сопоставлять клинические 

данные с нейропсихологическим профилем паци-

ентов (психические функции, когнитивные спо-

собности) и результатами нейровизуализацион-

ных исследований. Такой подход позволит углу-

бить понимание биологической основы БП и па-

тогенетической картины развития когнитивных 

нарушений, разработать биомаркеры риска разви-

тия деменции уже на ранних стадиях заболевания. 
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ABSTRACT 

Background. Cognitive impairment in Parkinson's disease (PD) is characterized by significant heterogeneity of 

symptoms and affects the quality of life of patients and caregivers, as well as increases the financial burden on the 

healthcare system. As the disease progresses at later stages, cognitive impairment can become the determining factor in 

the clinical picture, and often doctors initiate specific treatment only at a late stage, when dementia has already devel-

oped. This determines the relevance of early diagnosis of cognitive impairment, recognition of their specificity in various 

forms of PD and dictates the need to search for informative biomarkers that should facilitate the identification of cogni-

tive decline at the initial clinical stage and even in its latent phase, since the earliest possible initiation of treatment will 

delay the development of dementia. The objective of the review is to systematize the literature on the features of cogni-

tive impairment in Parkinson's disease. Materials and Methods. The analysis of modern Russian and foreign scientific 

publications devoted to the features of cognitive impairment in Parkinson's disease, published over the past 10 years, was 

carried out. Scientometric databases (PubMed, eLibrary, Google Scholar) were used to search for literary sources. Re-

sults and Discussion. The article presents current concepts of the epidemiology, etiology, pathogenesis, classifications, 

risk factors and clinical manifestations of cognitive impairment in Parkinson's disease. Currently, this raises a number of 

questions, such as the lack of uniform standards for assessing cognitive impairment in Parkinson's disease, the biological 

basis of cognitive impairment, and the impact of affective disorders on them. It is emphasized that a multidisciplinary 

approach that allows comparing clinical data with the neuropsychological profile of patients and neuroimaging data 

seems to be the most promising for obtaining answers to open questions about the early diagnosis of cognitive impair-

ment in Parkinson's disease. Conclusion. Despite the long history of research, many of the issues discussed remain unre-

solved, which requires further scientific and practical development. 

Keywords: Parkinson's disease, mild cognitive impairment, subjective cognitive impairment, dementia, neuro-

degeneration, neuropsychological examination. 
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Экстремальное поведение: предпосылки высокого риска разви-

тия terminus синдрома (аналитический обзор литературы) 

Чианкони П. 

Кафедра нейронаук, Институт психиатрии, Католический университет 

Италия, Рим, 00185, ул. Виа Джоберти, 54 

РЕЗЮМЕ 

Актуальность. В последнее время возросло количество литературных источников, которые определяют риско-

ванное поведение как всё большую психологическую проблему жизненных приоритетов и ценностей среди под-

ростков и молодёжи. В связи с этим особый интерес представляют факторы, связанные с высокорискованным по-

ведением и потенциальными угрозами безопасности жизни, подкрепленные разъясняющими видеоинструкциями, 

размещёнными для трансляции в интернет-чатах. Цель: изучить и проанализировать тенденции утраты смысла 

жизни и контроля над собой, игнорирования неблагоприятных последствий в ситуациях потенциально смертельно-

го риска, отрицания опасности, склонности к унижающему поведению по отношению к другим как вызовы совре-

менного общества. Метод. Для сбора литературных данных, основанных на эволюционной теории, с комментария-

ми по потребителям ПАВ, искателям аномального психического опыта в интернет-порталах использованы библио-

графические базы данных Google Scholar, ResearchGate, Scopus, EMBASE, Cochrane Library. Результаты. Сбор ин-

формационных материалов предоставил множество фактических данных о поведенческих паттернах, соответству-

ющих выдвигаемой нами концепции terminus синдрома. Очевидно, что существование особой тенденции к само-

разрушению и подверганию себя и других безрассудному и необоснованному риску и насилию среди подростков 

и молодых людей и острая необходимость психокоррекционной работы должны стать главными задачами практи-

ческой работы психиатров и психологов. Заключение. В рамках эволюционного развития психики и эволюцион-

ных психологических механизмов рассматриваются виды рискованного поведения: насилие, алкоголизм, риско-

ванное сексуальное поведение, самоповреждающее поведение, модификация тела посредством пирсинга, татуиро-

вок, социально опасное поведение, экстремальное селфи, нанесение вреда здоровью, сенсационное сообщение 

о самоубийстве в интернет-стримах, долговые обязательства, экстремальное избавление от страданий. Эти модели 

поведения, базирующиеся на бессмысленном принятии риска и безразличии к немедленным или отдаленным по-

следствиям угроз и серьезных попыток самоповреждения, широко распространены среди подростков и молодых 

людей и связаны с присущими им личностно-возрастными характеристиками: самонадеянностью, стремлением 

к самоутверждению и самовозвышению над другими, склонностью к риску и протесту, эмоциональной неустойчи-

востью. В контексте статьи terminus синдром понимается как конечный, концевой, преагональный, агональный, 

постпрогнозный, окончательный, крайний, кульминационный, предельный, терминативный, лимитный, экстре-

мальный, финальный, заключительный, последний. 

Ключевые слова: подростки, постмодернизм, рискованное поведение, агрессивность, новые культы, но-

вая/неправильная/отсутствующая мифология, хакерство, экстремальная модификация тела, постмодернистская 

идентичность, употребление алкоголя и наркотиков, экстремальные виды спорта, форумы сторонников права на 

аборт, онлайн-самоубийства и убийства. 

ВВЕДЕНИЕ 

Определение постмодернистской культуры 

Постмодернистская культура ‒ обширное гло-

бальное производство, её идеология получила 

развитие после распада восточного и западного 

блоков общества, созданных после Второй миро-

вой войны. Такое общество можно определить 

как «пост», поскольку невозможно найти другой 

более равнозначный термин. Постмодернистское 

общество называют организованной и коллектив-

ной социальной структурой, подчиненной пото-

кам, разрушившим современные структуры 

(«разжижение» Баумана) и создавшим новые 

формы и тенденции, большинство из них ‒ это 

информационные, технологические, рыночные, 

демографические и экономические потоки [22]. 
От кризиса великих повествований к отсут-

ствию мифологии 

До сих пор постмодернистская культура не 

смогла создать новую объединяющую мифологию, 

которая могла бы заменить конкретную и практи-

ческую инактивацию великих нарративов ХХ века. 
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Последствия трагического тупика многочисленны. 

Постмодернистское население, скептично настро-

енное по отношению к общепринятым нормам 

и правилам, находится в экономическом и рыноч-

ном переходном периоде, особенно это касается 

западного населения и некоторых развивающихся 

стран. В целом человеческие популяции, направ-

ляемые глобализацией, следует полагать, не имеют 

стабильного представления об общем контексте. 

Нами рассматривается следствие отсутствия гра-

ниц сдерживания посткапиталистического и либе-

рального рынка. Коллективы и группы не получа-

ют в равной степени столь необходимой полезной 

информации относительно сложности окружаю-

щей глобальной динамики. В предписываемом 

сценарии люди процветают на частичных, извра-

щенных, манипулируемых, эгоцентричных и часто 

идеалистических моделях, выведенных из отсут-

ствия общего сюжета и логической связи. Это рас-

пространенное по всему миру явление можно 

определить как «не-мифология». В худшем случае 

не-мифология может привести к поверхностной 

идентификации, используемой в качестве некри-

тических руководств для людей. Прежде всего мы 

заметили чувство отсутствия риска последствий, 

безрассудства, импульсивных побуждений, смесь 

невежества и эгоизма, контекстно-зависимые ре-

акции. Это состояние может привести как уязви-

мых людей, так и группы к terminus синдрому. 
Определение terminus синдрома 

Terminus синдром рассматривается нами как 

явление, характеризующееся поверхностностью по 

отношению к некоторым потенциально опасным 

для себя и других формам поведения. Название 

«terminus синдром» было выбрано потому, что оно 

напрямую относится к потенциально летальному 

состоянию. Человек, страдающий «синдромом ко-

нечной точки», может испытывать чувства, мысли 

и поведение как экстремальные, непосредствен-

ные, всеобъемлющие, контекстно-зависимые. Мы 

понимаем эти опасные формы поведения как часть 

постмодернистской культуры. В статье представ-

лены и проанализированы причины и последствия 

terminus синдрома по данным веб-исследований. 

Именно интернет является местом, где подписчики 

размещают описания проявлений terminus синдро-

ма как конечной точки жизни: потребление смер-

ти, или последний, крайний акт потребления услуг 

для удовлетворения потребностей, и его реклама. 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Изучить и проанализировать тенденции утра-

ты смысла жизни и контроля над собой, игнори-

рования неблагоприятных последствий в ситуа-

циях потенциально смертельного риска, отрица-

ния опасности, склонности к унижающему пове-

дению по отношению к другим как вызовы со-

временного общества. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Используемые поисковые системы: Google, 

Google Scholar, ResearchGate, Scopus, EMBASE, 

Cochrane Library. В исследование включены ста-

тьи, изданные до января 2019 г. Изучены факто-

ры, влияющих на высокорискованное поведение 

молодых людей. 
РЕЗУЛЬТАТЫ 

Категории опасного поведения 

Эволюционное значение рискованного поведе-

ния зависит от компромисса между затратами 

и выгодами в отношении приспособленности орга-

низма. Согласно модели психопатологии развития, 

рискованное поведение вызвано эндогенными про-

блемами нейроразвития. Эволюционная модель 

утверждает, что в основе рискованного поведения 

подростков лежит стремление доминировать в со-

циальных иерархиях, чтобы адаптироваться к со-

циуму [28]. Но эти принципы не являются един-

ственно применимыми. Коммуникационные и ры-

ночные явления также участвуют в принятии риска 

при terminus синдроме, вызванном совместным 

влиянием адаптивных реакций на постмодернист-

ские нарративы, явлениями массовой коммуника-

ции, особыми способами потребления изображе-

ний. Terminus синдром включает поведение, харак-

теризующееся поверхностностью, преднамеренным 

и сознательным воздействием риска, коллективной 

чувствительностью к раскрытию информации, ти-

пичным потребительским подходом (получение, 

понимание, ответ), чтобы реагировать на неявные 

элементы управления со стороны намеренно скры-

тых стимулов. В целом потребление связано с пси-

хологическими факторами и потребностями людей. 

Поверхностность: terminus синдром не преду-

сматривает активацию, развивает безответствен-

ную и поверхностную реакцию, даже намеренно 

безрассудную и незаинтересованную, характери-

зующуюся импульсивностью и иррационально-

стью. Преднамеренное подвергание себя или дру-

гих риску означает игнорирование возможности 

наступления серьезных последствий, вызванных 

опасным поведением. 

Коллективная чувствительность к раскрытию 

информации и типичный потребительский под-

ход: terminus синдром движим рынком, как если 

бы он был продуктом для тестирования. Он рас-

пространяется благодаря информационным тех-

нологиям через чаты, форумы, каналы YouTube, 

социальные сети (Facebook, Periscope, WhatsApp, 

Instagram, Snapchat). 

Неявные элементы управления при помощи 

непрозрачных стимулов: это давление, которое 

нелегко различить потребителю. Непрозрачные 

стимулы должны активировать рациональный 
ответ, характеризующийся высокой бдительно-

стью, подозрением, недоверием, осторожностью, 
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исследованием смысла и, возможно, статусом 

тревоги, реагирующим на условную опасность 

и последствия поведения, скорректированного 

с учетом риска. В то время как при воздействии 

terminus синдрома тревога не активируется, вле-

чение к тому, что называется непрозрачным, яв-

ляется заманчиво-притягательным. 

Контекстно-зависимый (связанный) означает 

особое состояние, выраженное в системе трех-

мерных параметров: пространства, времени и ин-

формации, в которой существует определенный 

поток неявных элементов управления, побужда-

ющий уязвимых или сенсибилизированных лю-

дей для совершения опасных, рискованных, вред-

ных, компрометирующих или разрушительных 

действий, т.е. конечная точка. 

Некоторые из этих поведенческих особенно-

стей представляют собой отличительные черты, 

которые могут охватывать то, что мы подразуме-

ваем под terminus синдромом: злоупотребление 

алкоголем и наркотиками, самоповреждение, экс-

тремальные модификации тела, опасное поведе-

ние, экстремальный сексуальный опыт, столкно-

вения с близкими или посторонними, драки, яв-

ные и сенсационные сообщения о самоубийстве, 

убийстве в интернет-трансляциях, открытая за-

долженность, связанные с экстремальным катар-

сисом риски [18]. 
Подход к рискам, связанным с приемом алко-

голя и наркотиков 

Определение: экстремальное злоупотребление 

алкоголем и наркотиками (запойное пьянство), 

безрассудное потребление в короткие сроки [40], 

злоупотребление рецептурными препаратами и их 

летальная комбинация, опасные веб-проблемы, 

связанные с распространением информации 

о рискованном поведении, которую нельзя иден-

тифицировать (анонимный ник) [60], прием ПАВ 

в компании незнакомых, отсутствие зоны без-

опасности и стратегии побега в случаях поиска 

измененного состояния сознания. 

Модальность: злоупотребление ПАВ и рецеп-

турными лекарственными средствами, опасные 

и скандальные онлайн-игры и челленджи [55] 

с корицей или удушением, скрытые под ником, 

злоупотребление на вечеринках, фестивалях, шоу, 

во время отдыха, рискованное сексуальное пове-

дение, нанесение самоповреждений, проникнове-

ние в опасные места (заброшенные стройки и пр.). 

В этом контексте следует отметить употребле-

ние новых потенциально опасных и усиленных 

традиционных веществ, в основном затрагиваю-

щее подростков и молодых людей. 

Почему это terminus синдром: исследователь-

ский интерес подростков к ПАВ напрямую не 

нацелен на поиск зависимости, а направлен на 

изучение контекста, связанного с измененным 

состоянием сознания (постмодернистский пу-

зырь). Чрезмерное потребление запрещенного для 

несовершеннолетних алкоголя массово реклами-

руется через социальные сети, несмотря на запрет 

открытой демонстрации алкогольных напитков. 

Подростки размещают в соцмедиа информацию 

о фактах опасного экспериментирования и тести-

рования, чтобы обрести популярность в вирту-

альном мире [4, 5, 14, 20, 26, 36, 38, 48, 57, 55, 60]. 
Риски, связанные с просмотром вирусного 

контента через Интернет 

Определение: просмотр потенциально опас-

ных и вредоносных веб-сайтов, таких как пред-

ставляющие киберугрозу DarkNet и Deep Web, 

для получения «приливов вдохновения». Поиск 

внутреннего прозрения на форумах характерен 

исключительно для подростков и молодых взрос-

лых, которые задыхаются от скуки и испытывают 

бессмысленность жизни, ищут славы и известно-

сти, пусть даже скандальной, похвальных лайков 

и увеличения числа подписчиков, одобрения еди-

номышленников в сети. 

Модальность: проблемы глобализации риско-

ванного поведения подростков с воспроизводством 

опасных ситуаций, знакомства с низкой степенью 

личной безопасности, общение под ником, скан-

дальные реалити-шоу Dutch Tape и Кайли Джен-

нер, соль и лед, удушье, огонь, tide pod, русская 

рулетка, злоупотребление алкоголем и наркотика-

ми, самоповреждение, секстинг, опасное сексуаль-

ное поведение, экстремальная модификация тела, 

кибербуллинг, форумы сторонников суицида [3, 4, 

10, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20]. Такие группы, 

наряду с онлайн-стриминговым самоубийством, 

разделяют некоторые типы массовых убийств. 

В сети размещены многочисленные сайты и блоги 

суицидальных сообществ. Подобные сайты пред-

лагают имитацию поведения массовых убийств 

(Columbiners), терроризма или самоубийства. 

Почему это terminus синдром: молодые люди 

смотрят обучающие видеоматериалы, чтобы полу-

чить инструкции о том, как совершить конкретные 

представляющие опасность для себя или других 

поступки. Наносящие серьезный ущерб действия 

привлекательны, но сопряжены с постоянным по-

иском одобрения в сети (связанный контекст). Фе-

номен риска влияния интернет-ресурсов представ-

ляет собой сущность terminus синдрома, поскольку 

всемирная паутина является коммуникационным 

массивом множества синдромов. Молодые люди 

просматривают незащищенные и опасные веб-

сайты, участвуют в DarkNet, или теневом интерне-

те, подвергая себя широкому спектру угроз. 

Нахождение искаженной, запрещённой или потен-

циально смертельной информации может привести 

к подражанию опасному и последующему риско-

вому поведению. 
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Риски членовредительства 

Определение: самоповреждение ‒ это попытка 

бросить вызов боли и ограничениям тела. Тело 

воспринимается как предел, который нужно пре-

одолеть, принимаемый риск ‒ способ стать ча-

стью стаи (сообщества). 

Модальность: веб-соревнования: распитие ал-

когольных напитков с незнакомцами, русская ру-

летка, удушение, соль и лед, огонь, Dutch Tape, 

вызов Кайли Дженнер, эмуляция и копирование 

расстрела (Columbine) [2, 17, 24, 27, 49, 51, 53]. 

Почему это terminus синдром: веб-сайты, свя-

занные с цифровыми самоповреждениями и их 

описанием, представляют собой относительно 

новую парадигму, которую трудно понять, по-

скольку она связана с определенным видом по-

граничного поведения, балансирующего между 

законами рынка и противозаконностью, а также 

с различными неспецифическими опасностями. 

Вследствие нового подхода данное явление 

имеет некоторые особенности. Опасные формы 

поведения, не соответствующие нормам, приня-

тым и одобряемым большинством общества, при-

водят к неправильному пониманию сути пробле-

мы. Все ещё мало верных и обоснованных мето-

дических рекомендаций по психокоррекционной 

работе с лицами, склонными к самоповреждени-

ям, поэтому необходима разработка полезных 

регламентированных материалов. 
Экстремальные модификации тела 

Определение: попытка заполнить пустоту бес-

цельной и пустой жизни в ситуации фатальной 

оппозиции личности и мира ‒ после падения 

и крушения статуса человека и великих повество-

ваний. Молодые люди хотели бы уничтожить се-

бя, в то время как взрослые пытаются реконстру-

ировать свою идентичность. 

Модальность: экстремальная модификация тела, 

вампиризм [19], экстремальные татуировки (татуи-

ровка глазного яблока), шрамирование лица, био-

модификация ушной раковины (эльфийские уши), 

«крокодиловые» и суданские шрамы, магнитные 

имплантаты пальцев, раздвоенный пенис и язык, 

подкожные имплантаты, трехмерные татуировки, 

туннели в плоти, хакерство тела [17, 19, 25, 32, 33, 

35, 37, 46, 47, 50, 54, 58, 59]. 

Почему это terminus синдром: трансгуманисти-

ческое сообщество, группы хакеров изменений 

тела и эстетическая философия продвигают и под-

держивают экстремальные модификации тела 

в противовес общепринятым стандартам, являю-

щиеся своего рода экспериментом по преодолению 

нравственных барьеров и запретов. Это попытка 

улучшить не только тело, но и развить навыки. 

Подрастающему поколению нужна новая перспек-

тива видения себя в мире и иная точка зрения, да-

же если принятый подход в основном беспомощен. 

Риски опасного поведения (экстремальные 

виды спорта, опасные для жизни челленджи) 

Определение: попытки отвлечься от повседнев-

ности, повысить самооценку и уверенность в себе, 

проверить границы физических возможностей. 

Модальность: занятия экстремальными видами 

спорта и поведение, подобное убийственным 

и безрассудным селфи (зависание на вершине го-

ры, нахождение на железной дороге во время 

приближения поезда, на водопаде, в эпицентре 

сильного шторма); эти виды деятельности вос-

принимаются и преследуются как опасные и за-

хватывающие. Веб-сайты деструктивных сооб-

ществ (пропаганда насилия, агрессии, жестоко-

сти): Dutch Tape, балкон, соль и лед, огонь, кори-

ца, русская рулетка, удушение, ластик [4, 5, 6, 36, 

40, 53, 55, 57, 60]. 

Почему это terminus синдром: эпатажная про-

верка своих умений и навыков, склонность 

к опасным бессмысленным испытаниям. Прово-

кационные опасные экспозиции, демонстративное 

выставление напоказ своей непохожести для са-

моутверждения и поощрения анонимной веб-

аудиторией или через систему рейтингов одобре-

ния. Целей может быть несколько: потребность 

выразить и раскрыть себя через совершение рис-

кованных действий, проверить собственные пре-

делы для достижения адреналинового удоволь-

ствия, попытка исцелиться или поиск чего-то но-

вого. Не говоря уже о постоянном воздействии 

стимула, определяющего развитие своего рода 

толерантности. 
Экстремальные риски сексуального исследо-

вания 

Определение: низкая оценка своих способно-

стей, отсутствие самоуважения и уважения других, 

давление со стороны сверстников в социальной 

группе являются причиной того, что большой про-

цент молодых людей принимает любые формы 

унижения, сдаваясь и отказываясь от борьбы за 

свое достоинство, добровольно становясь жертвой. 

Модальность: виртуальный неизвестный сек-

стинг [41], незащищенный секс, русская ВИЧ-

рулетка, сексуальные ощущения от ползания по 

телу или кусания мелких насекомых, чрезмерная 

беспорядочность половых связей, широко распро-

страненные среди девочек подросткового и пред-

подросткового возрастов [13, 24, 42]. 

Почему это terminus синдром: сексуальные экс-

перименты в рамках навязываемых обществом ры-

ночных отношений постмодерна. Секс предстает 

как форма чувствительности, направленная на 

оценку окружающего мира. Игнорируя границы 

законности, удовольствия и сексуальности, под-

ростки не задумываются о последствиях своих дей-

ствий и потенциальных опасностях, которые мо-

гут причинить себе и другим. 
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Риски столкновений с другими людьми 

Определение: скука, беспокойство, одиноче-

ство, монотонность, жажда оригинальности, по-

теря чувствительности к насилию, невыраженная 

во вне эмоциональная боль. 

Модальность: насильственные действия и по-

ведение: групповые сексуальные домогательства, 

драки, издевательства, убийства в интернет-

стримингах, жестокие видео агрессивного пове-

дения [3, 7, 11, 22, 31, 39, 42]. 

Почему это terminus синдром: непрекращаю-

щаяся борьба за уничтожение воли других или за 

разрушение их личной идентичности, желание 

управлять действиями других, испытание силы 

воли с риском для жизни, что часто происходит 

неосознанно и цинично. Навязываемое агрессив-

ное и запугивающее поведение бесплодно и не 

имеет отчетливой цели. Несчастная жертва по-

добных экспериментов обычно даже не знает, 

почему она совершает предлагаемые действия. 
Явное и сенсационное сообщение о самоубий-

стве в потоковом видео в реальном времени 

Определение: напряжение, раздражение в ре-

зультате неадекватного психического состояния, 

восприятие призрачного мира как реального, 

стремление к одобрению и принятию пользовате-

лями веб-контента. Смерть должна быть показана 

и разделена с другими, что создает иллюзию со-

причастности к происходящим событиям. 

Модальность: онлайн- и трансляционные фо-

румы по самоубийствам, сторонники права выбо-

ра и сторонники суицида, веб-группы (Darknet 

и социальные сети, такие как Facebook, Snapchat, 

Periscope) [2, 10, 22, 28, 30, 38, 43]. 

Почему это terminus синдром: общий коэффици-

ент совершения самоубийств включает не только 

один глобальный мотив, но и имеет более мелкие 

причины. Часто антиконсервативные действия чер-

пают вдохновение из чувства неудовлетворенности 

жизнью, социальным положением и собственным 

существованием, безысходного уныния, скуки. 

Подростки в силу отсутствия постмодернистских 

нарративов безоглядно бросаются в пучину опас-

ностей, подражая тому, что как зрители наблюдают 

в телешоу и фильмах. Это явление связано с кон-

текстом напряженности из-за нарастающего чув-

ства неудовлетворённости. Кажется, что у этих лю-

дей не развился инстинкт выживания, способный 

защитить от опасности, что у них отсутствуют тер-

пение, воля или способность адекватно восприни-

мать окружающую действительность. 

Подверженность долговому риску 

Определение: навязчивое желание любым спо-

собом получить богатство, славу и почести, забы-

вая об истинном благе, всеми доступными сред-
ствами подняться по социальной лестнице ради 

ложного удовлетворения и удовольствия. 

Модальность: компульсивное желание совер-

шать покупки, притворяться лучше или богаче, 

чем есть на самом деле, в силу токсичных соци-

альных установок [1, 23, 44, 52, 61]. 

Почему это terminus синдром: влезание в долги 

несет за собой нежелательные последствия риска ‒ 

это раковая опухоль постмодерна. Банковская си-

стема и институт финансовых кредитов изобрели 

и пропагандируют новый образ жизни, ложную 

концепцию процветания. Легальные азартные иг-

ры (игровые и видеопокерные автоматы и другие 

виды деятельности по онлайн-ставкам) поддержи-

вают эту новую тенденцию, позволяющую их вла-

дельцам постоянно наращивать оборот капитала на 

продажах игровых услуг. Некоторые способы вле-

зания в долги столь же упрощены и широко рас-

пространены, сколь экстремальны, опасны и раз-

рушительны для потребителей и их семей. 
Экстремальные риски катарсиса 

Определение: эти модели поведения отвечают 

требованиям поиска новой идентичности, запол-

няют образовавшийся экзистенциальный вакуум 

и отвечают потребности в достижении и осу-

ществлении власти. 

Модальность: экстремальная модификация те-

ла, сексуальные домогательства, рискованное сек-

суальное поведение, членовредительство, принад-

лежность к сектам, унижение, насмешки, оскорб-

ления и снижение самооценки, каннибализм 

и вампиризм [15, 19, 55] являются крайней формой 

потребления в соответствии с законом спроса 

и предложения. Люди стали товаром, продуктами 

[37], которые можно поглощать, усваивать и ути-

лизировать, что порождает ощущение ненужности, 

одиночества и внутренней пустоты, неврозы, тре-

вогу и повторяющиеся ситуации неудач в жизни. 

Например, речь идет о феномене «превосходства 

белой расы» [15], сконцентрированном на защите 

системы богатства, власти и привилегий, который 

привел к бурному развитию фэнтезийной литера-

туры для детей и подростков (сага Стефани Майер, 

телесериал «Дневники вампира»). 

Почему это terminus синдром: подстрекаемые 

размытыми и неопределенными стимулами, такие 

люди находятся в постоянном поиске финансово-

го и эмоционального благополучия, борются за 

то, чтобы любой ценой обрести покой, уверен-

ность в собственных силах, успех в жизни. Так 

как они не верят в собственные силы и возможно-

сти в достижении целей, им необходимы специ-

альные устройства с расширенным набором 

функций, чтобы справляться со стрессом, горем, 

эмоциональной болью, депрессией и даже смер-

тью. В таком случае стремление к познанию ми-

ра, катарсису, духовному возвышению может ма-

териализоваться в опасном и саморазрушающем 

поведении и даже в близком к смерти опыте. 
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ОБСУЖДЕНИЕ 

Terminus синдром ‒ это гетерогенные состоя-

ния, влияющие на молодых людей, которые выра-

жаются в виде моделей мышления, связанных 

с экстремальным поведением. Проявления terminus 

синдрома, скрытно или явно основанные на опре-

деленном виде нецелесообразной информации 

(junk information), широко распространены и до-

ступны каждому во всемирной информационной 

сети. Они являются прямым следствием неконтро-

лируемой симпатии обратной связи рынка просью-

меров, когда потребитель выступает в роли произ-

водителя. Лица с личностной патологией и негиб-

кими моделями мышления подвержены terminus 

синдрому из-за навязчивого и разрушительного 

воздействия рынка, препятствующего личному вы-

бору жизненного пути. Terminus синдром высокой 

степени соответствует экзистенциальному кризису, 

коллективному невежеству, импульсивности, сло-

му нравственных барьеров и потребности большой 

части современной цивилизации бросать вызов 

традиционному обществу и судьбе, чтобы «полу-

чить кайф». Им присуща большая восприимчи-

вость к новому тренду увлечения terminus синдро-

мом. Будучи более чувствительными и уязвимыми, 

они сталкиваются с фазой экзистенциальной не-

определенности и склонны более других развивать 

эту сложную феноменологию. Terminus синдром 

предлагает всеобъемлющее влияние понятной, но 

опасной и вредной информации, постепенно опре-

деляя выбор быстрого, хотя и опасного решения 

сложных проблем и социального застоя, без учета 

непредвиденных негативных последствий. 

Синдром конечной точки возникает как дей-

ственный, но решающий ответ: официально эти 

задачи не требуют абсолютной адгезии, время 

фрагментировано, неистовое потребление этих 

видов поведения обеспечивает снятие чувства ви-

ны и ответственности за будущее, собственные 

поступки и жизнь, в случае неудачного результата 

можно обвинить других. Они рассматривают лишь 

приятные и захватывающие аспекты (в эпоху пе-

ремен вызов социальным правилам ‒ побег от ску-

ки). Синдром не только возникает определенным 

способом, подробно описанным нами, но иногда 

имеет смешанное происхождение. Часто отклоня-

ющееся поведение обусловлено множеством при-

чин (страсть к азартным играм и рискованному 

поведению, просмотру и обсуждению вирусных 

видео, поиск экстремального катарсиса через 

агрессию и разрушительное поведение). Подрост-

ки и взрослые страдают terminus синдромом по 

разным мотивам, но каждый из них зависит от раз-

ных продуктов, возрастных предпочтений, кото-

рые в постмодернистской культуре навязываются 

со стороны. В любом случае нами обнаружены 

существенные различия среди подростков. 

Подростки и молодежь 

Предпосылками формирования отклоняюще-

гося саморазрушительного поведения являются 

бесцельное исследование, иллюзия изменить бес-

смысленную жизнь, познать себя в окружающем 

мире. Среди объяснений, опубликованных на не-

которых веб-сайтах, молодые люди сообщают 

о мифологическом бессмертии, многократном 

приумножении внутренних сил, склонности ис-

пытать изменение внутренних ощущений после 

перехода за пределы физического мира. 

Следуя идее телесного и духовного бессмертия, 

они берут на себя высокорискованные вызовы, 

чреватые деструктивным поведением и трагедией. 

Описание синдрома конечной точки может подой-

ти некоторым молодым людям в силу присущего 

им имитационного моделирования и интегрирую-

щего импульса, даже если иногда это может быть 

одинокий импульс как откровенная демонстрация 

постмодернистского нарушения идентичности. 

В данном случае идентичность текучая, несжима-

емая и исключительно «функциональная», меня-

ющаяся в соответствии с потребностями, зачастую 

вымышленная. Общая точка, всепроникаемость, 

обмен «сущностью» ‒ это среда, т.е. социальные 

сети. Именно здесь они чувствуют реальную 

жизнь, а всё, что происходит вне среды, нереально, 

незначительно и не имеет последствий, поэтому 

подростки стремятся влиться в среду, стать её не-

отделимой частью. Некоторые рождаются с высо-

ким уровнем гибридизации, новой «соматехни-

кой», поэтому их нейронная структура изменена 

по сравнению с предыдущими поколениями. Явная 

феноменология приводит их к стремлению быть 

всем или ничем, победить или проиграть, следуя 

новой модели «бессмертия», в силу увлеченности 

своим предпринимательским обменом и полной 

поглощённости виртуальным миром. Когда их 

опрашивают о мотивах совершенных поступков, 

они не могут оправдать или объяснить свои пред-

почтения и тягу к тотальному разрушению. Как 

слабые к жизненным испытаниям люди, они дви-

жимы безграничной верой в удачу, что становится 

для них единственным желаемым шансом выжить. 

Через подчинение сознания среде они путают фи-

зическое бессмертие с гибридизацией как с воз-

можным решением. Проанализированные феноме-

ны, связанные с terminus синдромом, включают 

контекстно-зависимое массовое употребление 

ПАВ, причем стихийное, не вызванное физиологи-

ческими потребностями, а осуществляемое с це-

лью усиления эмоциональных переживаний (зло-

употребление цифровыми технологиями, само-

убийство, самоповреждение, рискованное сексу-

альное поведение, самоубийства и убийства в  ин-

тернет-стриминге) в основном и определяет гло-

бальный характер рисков. 
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Употребление наркотиков в текущем поколе-

нии носит импульсивный характер, даже если 

злоупотребление становится повсеместным. Под-

ростки заворожены растущей легализацией 

наркотиков. Неразборчивое и антигуманное упо-

требление веществ усиливается желанием экспе-

риментировать и тестировать «всё». Оправданием 

служит слоган: «лови момент, потому что жизнь ‒ 

это в любом случае обман». Спектр потребляе-

мых ПАВ широк: кокаин и его производные, гал-

люциногены (ЛСД, ДМТ, кетамин, закись азота, 

псилоцибин), синтетические каннабиноидные 

наркотики (спайсы, К2), синтетический катинон, 

героин и его комбинации, новые синтетические 

опиаты, фентанил и его производные. 

Пытаясь подорвать фундаментальный прин-

цип выживания и инстинкт самосохранения, мо-

лодые люди экспериментируют со всем, что их 

привлекает, не исключая обычные продукты 

(спринцевания, ароматические смеси, чистящие 

средства). Они делают это в рамках пробного те-

стирования с различными измененными состоя-

ниями сознания для проверки своих физических 

пределов. Наиболее предпочтительны галлюци-

ногены и различные способы их приема (курение, 

вдыхание, глазное яблоко, ректально, вагинально, 

перорально), эмпатогенные вещества, алкоголь, 

наркотики (некноминация, пьянство, дранкорек-

сия). Средства массовой информации и популяр-

ная литература без научного погружения в тему 

изобилуют описанием случаев опьянения и ток-

сического шока в рамках этой исследовательской 

практики (пропитанный водкой гигиенический 

тампон вводится во влагалище). 

Дезадаптивное применение цифровых техноло-

гий ‒ распространенное антисоциальное явление, 

часто встречающееся в обществах, сталкивающих-

ся с развитием инновационных методов. Так как 

цифровые технологии быстро распространяются, 

подростки используют их в качестве инструментов 

для подрыва правил и общественных устоев, как 

метод запугивания друг друга (кибербуллинг). 

Прежде всего они бросают вызов себе, употребляя 

чрезмерно много алкогольных напитков (запойное 

пьянство); подвергают себя иррациональной опас-

ности, бросая вызов жизни (селфи убийцы с жерт-

вой: крайне опасное селфи, до или во время агрес-

сивного гетеросексуального или самонаправленно-

го поведения), подобно театрализованным битвам 

гладиаторов на арене. Наблюдающая аудитория 

может предопределять судьбу будущего чемпиона, 

как в импровизированном реалити-шоу, прогнози-

руя победителя. 

Саморазрушительное поведение ‒ сложный 

феномен. Специальные опасные игры направлены 

на поиск внимания и признание своих заслуг 

и бесстрашия и позволяют осуществлять своего 

рода виртуальную власть, однако наносимый 

ущерб собственному сознанию и духовным цен-

ностям реален и непоправим. Доступно несколько 

так называемых руководств по самоповрежде-

нию, ориентированных в основном на молодых 

девушек, более склонных к подражательности, 

в которых потенциальным последователям объяс-

няется, как выполнять определенный вид пореза 

и/или увечья. Последующие обсуждения имеют 

широкий разброс, преимущественно это возбуж-

денные интерпретации подражателей, однако есть 

комментарии, высказываемые с ненавистью, пре-

зрением и агрессией, хотя таких меньше. 

Рискованное сексуальное поведение подразу-

мевает чреватые опасностью сексуальные прак-

тики, направленные на причинение вреда или 

нанесение социального ущерба (русская секс-

рулетка, насильственное проникновение, эроти-

ческое общение). 

Самоубийство или убийство в сети и потоковом 

режиме представлено массово. На YouTube, Peri-

scope встречаются десятки сообщений о самоубий-

ствах подростков и предподростков. Во всем мире 

самоубийство конечной целью имеет распростра-

нение крайней формы уверенности. По иронии 

судьбы, оно часто связано с погоней за определен-

ным «паспортом бессмертия». Предложение убить 

или убить и затем совершить самоубийство рас-

пространяется быстрыми темпами. Такое массовое 

подражательное поведение молодежи вызывает 

естественную обеспокоенность психиатрических 

служб всех стран. Психопатологический подход 

рассматривает саморазрушительное поведение 

с позиций классической психопатологической пер-

спективы, так как большинство таких субъектов 

демонстрируют расстройства личности или кон-

троля импульсов. На самом деле, за исключением 

наиболее заметных инцидентов, поведенческая 

личностная деструкция рассматривается как тен-

денция, а не как психопатологический симптом. 

Более того, суть и скрытую причину трудно обна-

ружить, что делает terminus синдром количествен-

но недооцененным, тем самым искажая реальность 

и масштаб явления. Такое поведение становится 

массово распространенным, хотя совершенно оче-

видно, что имеющиеся в распоряжении психиатров 

ресурсы (кластеры) недостаточны для понимания 

этого сложного социального явления. 

Рискованное поведение, применяемое для до-

стижения определенных целей, проверка границ 

своих возможностей и преодоление страхов с по-

мощью рискованных и опасных испытаний (экспе-

рименты с корицей, ластиком, удушением, огнем, 

солью и льдом, проверка голландской клейкой 

лентой, испытание Кайли), несмотря на то что 

чрезвычайно опасны и потенциально смертельны, 

широко распространены на YouTube, Snapchat. 
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Взрослые не менее подростков и молодых лю-

дей могут быть увлечены притягательной силой 

современной культуры, отсюда их вовлеченность 

в инстинктивную и настойчивую борьбу со смер-

тью и старостью или в поиск формы трансцен-

дентности и объяснений. С этой точки зрения, 

чтобы войти в контакт с terminus синдромом, 

взрослым приходится упрощать, разжижать или 

даже выполнять процесс вывода из эксплуатации 

своей структуры и предшествующей зрелости. 

Иногда им самим приходится разрабатывать 

и тестировать различные достижения через от-

кровенно извращенные и антисоциальные формы, 

далекие от их прежнего образа жизни. 

Проанализированные нами явления, вызванные 

terminus синдромом у взрослых, включают процес-

сы фидеистической принадлежности [37, 50], экс-

тремальные модификации тела, агрессивное гете-

росексуальное самонаправленное поведение, он-

лайн-стриминговые убийства, риски полного ка-

тарсиса, вхождение в долгосрочные долговые обя-

зательства, которые невозможно погасить. 

Рассматривая фидеистическую принадлежность 

как безоговорочную веру в какую-либо идею во-

преки разуму, мы имеем дело с более или менее 

инклюзивными и иммерсивными наборами. Они 

включены в альтернативные контексты, далекие от 

их родной культуры и полученного образования 

(новые культы и секты, псевдофилософские уче-

ния, связанные с ними необычные практики). Более 

того, новые культы, возникающие в пирамидальной 

корпоративной структуре и организации, часто 

имеют мессианский компонент, когда адепт дол-

жен следовать строгим правилам учения или идеи, 

включая покорность новому порядку, финансиро-

вание корпоративной деятельности организации. 

Это сфера рыночных отношений, где люди ищут 

альтернативу материальным интересам и находят 

её запасной вариант в удовлетворении своих рели-

гиозных потребностей, либо это определённый вид 

«духовного супермаркета», в котором приобрете-

ние и потребление новых «голографических рели-

гий» являются чистой проекцией их текущих по-

требительских потребностей. Якобы духовное но-

воприобретение должно сохранить традиционную 

структуру, однако все постмодернистские структу-

ры, по сути, являются симулятором/имитатором, 

пустыми и бессмысленными представлениями. 

Такое явление, как экстремальная модифика-

ция тела (рассечение, иссечение, полная транс-

формация), привлекает к себе лиц в возрасте 25-

45 лет, так как они чувствуют себя лишенными 

прошлого и не имеющими надежды на значимое 

будущее. Они живут опытом настоящего, изоли-

рованного от его связи с прошлым и будущим, 

пытаясь в упрощенном контексте достичь нового 

статуса и новой идентичности. Это своего рода 

самонавязанная мутация, которая могла бы лучше 

адаптироваться к обществу постмодернизма. Они 

не вписываются в «соматехнику» по причинам, 

связанным с возрастом, но стремятся стать новым 

типом божества, личным, эгоцентричным и сде-

ланным на заказ. Приверженность странным и 

опасным сектам и феномен нового милленаризма 

являются почти исключительно явлениями воз-

растных категорий 22-55 лет. Например, фана-

тичная приверженность идее экстремальных мо-

дификаций тела, что объясняется несколькими 

причинами: необходимость интеграции в новый 

социальный контекст, желание соответствовать 

групповой идентичности, стремление обрести 

новую идентичность, что, по их мнению, увели-

чивает шансы на жизненный успех. 

Онлайн-трансляция убийств, разнообразный 

контент рискованных и опасных игр рассматри-

вается как противозаконный, вредоносный и не-

этичный. Неприемлемые игры часто организуют-

ся преступными сообществами для получения 

финансовой или другой стимулирующей выгоды. 

С помощью механизмов принуждения и психоло-

гической манипуляции они постоянно вовлекают 

новых участников для опасных игр и испытаний. 

Возраст варьируется от 9 до 20 лет как среди 

участников, так и среди вербовщиков. 

Согласуясь с общей точки зрения, мы можем 

назвать terminus синдром несоответствием между 

полученной информацией, направлениями и спо-

собностью понимания цели. Следует отметить, что 

западные общества страдают от дефицита нарра-

тива в результате социального кризиса. Отсутствие 

четкого и понятного нарратива мешает человеку 

сохранять целостность и нести ответственность за 

личный выбор, в противном случае предпочитая не 

существовать вообще. Возможно, нам предстоит 

наблюдать дальнейшее организационное развитие 

глобализированных обществ, чтобы поможет по-

нять глубокий смысл и будущие направления тако-

го явления, как terminus синдром. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

На основании результатов исследования мы 

пришли к выводу, что terminus синдром широко 

распространен, особенно среди ювенильных по-

пуляций постмодернистского общества. Мы со-

средоточились на различиях и сходствах возраст-

ных групп (подростки, предподростковый воз-

раст, взрослые) и на относительно закрытых или 

разделенных сообществах с присущим им 

terminus синдромом. Выявленные нами опасные 

виды поведения (конечные точки) представляют 

собой перечень коллективных или отдельных по-

веденческих форм, развившихся в постмодер-

нистском обществе спонтанно или воспринятых 

добровольно в социальном пространстве инфор-

мационных технологий. 
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Согласно результатам нашего исследования, 

демонстрируемые в интернет-сайтах рискованные 

сюжеты неподобающего, незаконного и деструк-

тивного контента, смертельно опасные приключе-

ния легко находят своих прирождённых поклонни-

ков и глубоко проникают в умы молодых людей. 

Вызывают спутанность сознания, головокружение, 

нервозность, страх, беспричинную тревогу, эмоци-

ональное напряжение у потребителей, подверг-

шихся их влиянию на фоне приема алкоголя или 

наркотиков. Угроза психическому здоровью лю-

бых возрастных категорий населения в связи 

с риском формирования terminus синдрома призна-

ется одной из наиболее серьёзных проблем, стоя-

щих перед всем мировым сообществом, что требу-

ет объединённых усилий психиатров всех стран. 

Ограничения исследования: фактически все-

мирная паутина компетентно и качественно ха-

рактеризует terminus синдром, тем не менее неко-

торые его проявления могут быть упущены из 

виду и не исследованы. Более того, постмодер-

нистские потоки могут стать причиной зарожде-

ния некоторых других не рассмотренных нами 

проявлений terminus синдрома. Нами проанализи-

рованы результаты работ по данной тематике на 

английском, испанском, французском, итальян-

ском языках. Для расширения объема, глубины 

и точности знаний о terminus синдроме, соответ-

ствующих реальности, необходимо изучение пуб-

ликаций авторов из других стран (Южная Корея, 

Япония, Китай, Индия, Россия и др.). 

Будущее направление исследования и цели: 

контролировать terminus синдром, повысить осве-

домленность о происходящих, кажущихся слу-

чайными общественных явлениях и социальных 

преобразованиях. 
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Extreme behavior: prerequisites for high risk of developing 

terminus syndrome (analytical literature review) 

Cianconi P. 

Department of Neurosciences, Institute of Psychiatry, Catholic University 

Via Gioberti Street 54, 00185, Rome, Italy 

ABSTRACT 

Background. The quantity of literature sources that define risky behavior as an increasingly important psychological 

problem of life priorities and values among adolescents and young people has increased recently. In this regard, of par-

ticular interest are the factors associated with high-risk behavior and potential threats to life safety, supported by ex-

planatory video instructions posted for broadcasting in Internet chats. Objective: to study and analyze the trends in the 

loss of meaning in life and control over oneself, ignoring adverse consequences in situations of potentially fatal risk, 

denial of danger, a tendency to humiliating behavior towards others as challenges of modern society. Method. To collect 

literature data based on evolutionary theory, with comments on psychoactive substance users, seekers of abnormal men-

tal experience in Internet portals, the following databases were used: Google Scholar, ResearchGate, Scopus, EMBASE, 

Cochrane Library. Results. The collection of information materials provided a wealth of factual data on behavioral pat-

terns consistent with our proposed concept of terminal syndrome. It is obvious that the existence of a special tendency to 

self-destruction and exposing oneself and others to reckless and unreasonable risk and violence among adolescents and 

young people and the urgent need for psychocorrectional work should become one of the main tasks of practical work of 

psychiatrists and psychologists. Conclusion. Within the framework of the evolutionary development of the psyche and 

evolutionary psychological mechanisms, the following types of risky behavior are considered: violence, alcoholism, 

risky sexual behavior, self-harming behavior, body modification through piercing, tattoos, socially dangerous behavior, 

extreme selfies, harm to health, sensational message about suicide in Internet streams, debt obligations, extreme relief 

from suffering. These behavior patterns, based on senseless risk-taking and indifference to immediate or long-term con-

sequences of threats and serious attempts at self-harm, are widespread among adolescents and young adults and are as-

sociated with their inherent personality and age characteristics: arrogance, the desire for self-affirmation and self-

elevation above others, a tendency to risk and protest, emotional instability. In the context of the article, terminal syn-

drome is understood as final, preagonal, agonal, post-prognostic, extreme, culminating, terminative, limiting, conclud-

ing, last. 

Keywords: teenagers, postmodernism, risky behavior, aggression, new cults, new/wrong/missing mythology, hack-

ing, extreme body modification, postmodern identity, alcohol and drug use, extreme sports, abortion rights forums, 

online suicides and murders. 
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25 апреля 2025 г. 75-летний юбилей от-
метил член-корреспондент РАН, доктор 
медицинских наук, профессор, Заслу-
женный деятель науки РФ, Заслужен-
ный врач РФ, заведующий кафедрой 
психиатрии, наркологии и психотера-
пии Московского государственного ме-
дико-стоматологического университета 

 

Борис Дмитриевич Цыганков 

 

Родился в потомственной семье врачей и продол-

жил династию, передав свой опыт и знания младшему 

поколению рода. В 1973 г. окончил лечебный факуль-

тет Московского медицинского стоматологического 

института, в 1975 г. ‒ клиническую ординатуру по 

специальности «психиатрия». С тех пор преданно 

любит медицинскую специальность, непрестанно 

движется вперед, развиваясь и совершенствуясь. 

Коллеги знают Б.Д. Цыганкова как выдающегося 

российского психиатра, блестящего клинициста, вид-

ного организатора широкомасштабных фундамен-

тальных и прикладных исследований в отечественной 

психиатрии. Творческая деятельность признанного 

ученого, вдохновляющая молодых специалистов, по-

священа благородному служению фундаментальной 

психиатрии ‒ изучению клинико-патогенетических 

характеристик психических заболеваний, оказанию 

неотложной психиатрической помощи, разработке 

стратегических направлений и методологии психо-

фармакотерапии. В профессиональной психиатриче-

ской среде он пользуетесь неоспоримым и признан-

ным международным и отечественным авторитетом. 

В течение многих лет был Вице-президентом и чле-

ном Правления Международной ассоциации неот-

ложной психиатрии, членом Правления Южно-

Европейской ассоциации по нейропсихиатрии. 

Неиссякаемая энергия, прирожденный талант ру-

ководителя и наставника молодых подтверждаются 

продуктивной работой Б.Д. Цыганкова в сфере пер-

сонифицированного подхода к стратегии решения 

задач психического здоровья. Является основопо-

ложником научной школы фундаментальных иссле-

дований в области психического здоровья и базовых 

принципов психореанимации. Осуществляет много-

гранную деятельность по разработке и внедрению 

в практику новых организационных форм психиатри-

ческой помощи населению России. Неизменно нахо-

дится в эпицентре реформирования психиатрической 

помощи и общественной жизни, всегда рядом с мо-

лодежью, с которой щедро делится проверенными 

временем традициями высокоавторитетной москов-

ской психиатрической школы. 

Огромен творческий потенциал Б.Д. Цыганкова 

как Ученого и Преподавателя: 16 докторов и 54 кан-

дидата наук, сегодня его ученики – известные ученые 

‒ продолжают продвигающие традиции, внедряя вы-

сокотехнологичные методы научных исследований 

и терапии. Работая в разных регионах страны, ис-

кренние последователи продолжают развивать и во-

площать в жизнь масштабные идеи и замыслы опыт-

ного наставника. Является автором бесценных моно-

графий, пособий для врачей, методических пособий, 

клинических рекомендаций. Опубликовал более 500 

печатных трудов, индексируемых в авторитетных 

российской и зарубежных базах цитирования РИНЦ, 

Scopus, Web of Science, неизменно занят научным 

редактированием регулярно издаваемых научных 

трудов по актуальным проблемам психиатрии. 

Деятельность Б.Д. Цыганкова многоаспектна: 

главный внештатный специалист психиатр Цен-

трального федерального округа РФ, Заслуженный 

деятель науки, Заслуженный врач РФ, Лауреат пре-

мии Правительства РФ в области науки и техники, 

Лауреат премии Правительства Москвы в области 

медицины. Выполняет значительную и неоценимую 

работу как Вице-президент и член Президиума Рос-

сийского общества психиатров, член Экспертного 

Совета ВАК РФ, эксперт РФФИ, эксперт отделения 

медицины РАН, заместитель председателя доктор-

ского диссертационного совета по психиатрии 

МГМСУ им. А.И. Евдокимова, член редакционных 

советов профильных отечественных и зарубежных 

журналов по психиатрии. Заслуги Бориса Дмитрие-

вича перед Отечеством достойно вознаграждены гос-

ударственными наградами: Орденом Мужества 

и Орденом Почета за высокие достижения в профес-

сиональной деятельности. Но самая высшая его 

награда – это благодарность и признательность тысяч 

пациентов, вернувшихся к здоровой и полноценной 

жизни в социуме, физической и психической актив-

ности, уважение и любовь коллег и близких. 

Редколлегия СВПН поздравляет Бориса Дмитриевича 

Цыганкова с юбилеем и желает здоровья, процветания, 

благополучия в жизни, неиссякаемой творческой энергии, 

оптимизма и успехов в научной и общественной работе. 


