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Часто утверждают (например, 1), что мы, люди, одно-
временно существуем «в двух мирах»: мире биологиче-
ских и физических процессов, к которому также при-
надлежит наш мозг, и мире смыслов, символов, дискур-
сивных контекстов и межличностных отношений.

Каждый из этих «миров» заключает в себе свои собст-
венные процессы и закономерности, которые можно
изучать независимо от другого «мира», что, собственно,
и делалось на протяжении нескольких столетий. С
одной стороны есть область нейронаук, в которой мозг
часто изучается как "биологическая машина" изолиро-
ванная от социальных влияний. С другой стороны есть
область социальных наук, в которой мир человеческих
отношений обычно изучается вне всякой связи с моз-
говыми процессами, как если бы они не имели никако-
го значения (2).

Психиатрия, и в целом проблема психических рас-
стройств, находится в середине этого дуализма. Нейро-
биологические и психосоциальные концепции психи-
ческих расстройств противостоят друг другу на протя-
жении многих десятилетий не только в научной и
популярной литературе, но и в восприятии людей,
страдающих этими расстройствами, которые часто
понимают свои проблемы либо как вызванные биоло-
гические причинами, либо как результат действия пси-
хосоциальных факторов (3). Специфичность психиат-
рического обследования, необходимость в специ-
альном психопатологическом языке и дискурсе часто
ставится под сомнение. Время от времени над психиат-
рией нависает угроза стать либо «клинической нейро-
наукой», заменив описательную (общую) психопатоло-
гию нейробиологическими и поведенческими измере-
ниями т.к. психические расстройства в действительно-
сти являются «заболевания головного мозга» (напри-
мер, 4), или принять психологическую парадигму, рас-
сматривающую психические расстройства в терминах
объяснимых реакций на неблагоприятное действие
окружающей среды или проблемных межличностных
отношений (например, 5).

То, что два указанных мира действительно суще-
ствуют, что они могут изучаться независимо, что их
невозможно свести друг к другу, что один не может
полностью объяснять другой через специфичные для
себя понятия – всё это, кажется, не вызывает сомнений.
Но вряд ли сегодня можно считать, что они могут быть
независимы друг от друга. Существование мира смы-
слов, символов и межличностных отношений, в кото-
рый мы, люди, погружены, становится возможным
только благодаря сложности нашего мозга.

Мозговые процессы, участвующие в реализации ряда
аспектов социального поведения (например, генера-
ция и восприятие мимических и и иных невербальных
социальных сигналов; способность воспринимать и
понять психическое состояние другого; саморегуляция
эмоций в социальном контексте; развитие и поддержа-

ние социальных связей), в настоящее время уже извест-
ны (например, 6-9). Кроме того, сейчас уже понятно,
что не только повреждение или дисфункция головного
мозга может влиять на социальное поведение, но и
ранний социальный опыт может влиять на развитие,
структуру и функционирование мозга, создавая тем
самым предпосылки для будущего реагирования лич-
ности на социальные события (например, 10).

Большинство психических расстройств, скорее
всего, появляются при динамическом взаимодействии
между этими "двумя мирами", так что ни одна только
нейрональная дисфункция, ни одни только проблем-
ные межличностные отношения, не могут полностью
«объяснить» эти расстройства. Стремление опреде-
лить, что в них является "первичным", а что "вторич-
ным" часто оказываются лишь бесполезной и приводя-
щей к заблуждениям тратой времени.

Социальная нейронаука имеет такую большую важ-
ность для психиатрии, поскольку, возможно, является
той «базовой наукой», которая наиболее полно соот-
ветствует интегративной природе психиатрии как кли-
нической дисциплины. В ней кроется возможность
превратить в инструмент плодотворного взаимодей-
ствия взаимное неприятие и противостояние социаль-
ных и нейронаук, существовавшее на протяжении
веков, что приведет к созданию новых моделей, иссле-
дований, новых связующих фенотипов, и, возможно,
преодоления нынешней стагнации в развитии новых
методов терапии.

Мы, люди, являемся "материализованными субъект-
ами", то есть наше существование в качестве объектов
(или тел, включая головной мозг) в физическом мире и
в качестве субъектов в социальной среде неразрывно
взаимосвязано (11). Как следствие, психические рас-
стройства требуют междисциплинарной системы
координат в исследованиях (например, как в социаль-
ной нейронауке) и интегративные клинические зна-
ния (представлены психиатрией).

То, что мы "материализованные субъекты", конечно,
имеет значение не только для психиатрии, но и для
медицины в целом. Физические болезни, даже, несмот-
ря на то, что они однозначно локализованы в организ-
ме в своем развитии, проявлениях и течении часто
тесно связаны с неблагоприятными межличностными
взаимодействиями. Этот компонент может требовать
выявления при клинической оценке, учета при веде-
нии пациента (как и при интерпретации результатов
лечения) и изучения с помощью исследований в русле
социальных нейронаук (например, изучение пере-
оценки неприятных эмоциональных событий у людей
с сердечно-сосудистыми заболеваниями).

В этом свете психиатрия может перестать быть
"исключением" среди других медицинских специ-
альностей и даже стать "моделью", с которой можно
брать пример и учиться.

Социальная нейронаука в качестве идеальной основы

для психиатрии

Mario Maj

Department of Psychiatry, University of Naples SUN, Naples, Italy

Перевод И.А.Мартынихин
Редактор М.К.Резников
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Принятие Комплексного плана действий в области
психического здоровья на 2013-2020 годы Всемирной
ассамблеей здравоохранения в мае 2013 является
ярким примером нынешнего роста заинтересованно-
сти правительств в повышении приоритетности пси-
хического здоровья в их программах охраны здоровья
и общественного устройства.

Тот факт, что все страны - большие и малые, богатые
и бедные, из разных регионов мира договорились о
едином понимании психического здоровья вместе с
задачами по достижению конкретных целей в течение
конкретного периода времени, является достаточным
доказательством значимости текущих политических
обязательств в отношении психического здоровья во
всем мире.

Эта статья кратко знакомит с Планом действий Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ) в обла-
сти психического здоровья 2013-2020 (План) (1, рус-
ский официальный текст документа -
http://apps.who.int/gb/ebwha/pdf_files/WHA66/A66_R8-
ru.pdf) и предлагает психиатрам некоторые мероприя-
тия, которые могут способствовать его реализации.

ПРОЦЕСС ПОДГОТОВКИ ПЛАНА
Этот план является непосредственным результатом

обсуждений на Всемирной ассамблее здравоохранения
в мае 2012 глобального бремени психических рас-
стройств и необходимости комплексных, скоордини-
рованных действий медицинского и социального сек-
торов на уровне государств.

Ассамблея поручила ВОЗ разработать План в сотруд-
ничестве с международными, региональными и нацио-
нальными неправительственными организациями.
ВОЗ провела консультации с большим количеством
различных заинтересованных в разработке проекта
Плана сторон; Всемирная психиатрическая ассоциа-
ция (ВПА), а также ряд национальных психиатриче-
ских ассоциаций, играли активную роль в составлении
ряда проектов Плана. Они были привлечены не только
для того, чтобы план охватывал все сферы, которые
считают важными различные заинтересованные сто-
роны, но и для увеличения их приверженности прикла-
дывать усилия, необходимые для реализации Плана.

Чтобы облегчить разработку Плана был опубликован
предварительный технический документ об уязвимо-
стях и рисках для психического здоровья (2). В мае
2013 года Всемирная ассамблея здравоохранения рас-
смотрела проект плана и утвердила его. За всю историю
ВОЗ это был первый официальный план действий,
посвященный психическому здоровью, что можно
признать знаковым.

СОДЕРЖАНИЕ ПЛАНА
План организован вокруг предназначения, цели,

общих принципов, задач и действий, а также сопро-
вождается набором показателей и ориентиров, кото-
рые необходимо достигнуть за 8 лет (1).

Предназначение Плана амбициозно: создание усло-
вий, в которых психическое здоровье ценится и укреп-
ляется, в которых проводится профилактика психиче-
ских расстройств и в которых лица, страдающие этими
расстройствами, могут пользоваться всеми правами
человека в полном объеме и своевременно получать
высококачественную, приемлемую в культурном плане,
медицинскую и социальную поддержку, способствую-
щую выздоровлению, с тем чтобы достичь наивысшего
возможного уровня здоровья и принимать всесторон-
нее участие в жизни общества и в работе, не подверга-
ясь стигматизации и дискриминации.

План основывается на ряде общих принципов: все-
общий охват и доступ к услугам, права человека, научно
обоснованная практика, метод жизненного цикла, мно-
госекторный подход и расширение прав и возможно-
стей лиц с психическими расстройствами и с ограни-
ченными психосоциальными возможностями.

План ориентирован на четыре ключевых задачи:
укреплять эффективное лидерство и руководство в
области охраны психического здоровья; обеспечивать
на первичном уровне комплексную, интегрированную
и чутко реагирующую на изменения медико-санитар-
ную и социальную помощь; осуществлять стратегии
укрепления психического здоровья и профилактики в
области психического здоровья; укреплять информа-
ционные системы, фактические данные и исследова-
ния в области психического здоровья.

Каждая из этих целей подкрепляется конкретными
действиями государств-членов, ВОЗ и международных
и национальных партнеров. Например, задача 2,
качающаяся услуг, включает в себя пять действий: реор-
ганизация служб и расширение охвата, комплексное и
гибкое обслуживание, охрана психического здоровья в
гуманитарных чрезвычайных ситуациях, развитие
человеческих возможностей и преодоление неравен-
ства. В дополнение к общим описаниям действий, при-
веден ряд вариантов их непосредственной реализации,
охватывающий потребности стран, находящихся в
самых разнообразных ситуациях с точки зрения их
систем здравоохранения и наличия ресурсов.

План включает в себя набор из шести целей для оцен-
ки общего прогресса его реализации. Примеры целей
включают 20% увеличение охвата медико-социальны-
ми услугами при тяжелых психических расстройствах
и снижение числа самоубийств на 10%. Ожидается, что
страны будут разрабатывать свои собственные нацио-
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нальные цели, которые внесут свой вклад в достижение
общих целей.

В 2014 году ВОЗ собирает данные от каждой из 194
стран-участниц по основному набору показателей и
опубликует их в качестве Атласа психического здо-
ровья 2014. Подобные атласы уже публиковались в
2001, 2005 и 2011 годах (3), а также было опубликовано
более 80 профилей стран на основе WHO-AIMS (World
Health Organization - Assessment Instrument for Mental
Health Systems) (4), соответственно, некоторые сравне-
ния во времени можно будет провести на глобальном,
региональном и национальном уровнях.

КАК ПСИХИАТРЫ МОГУТ СОДЕЙСТВОВАТЬ
РЕАЛИЗАЦИИ ПЛАНА?

В качестве членов профессиональных
ассоциаций

ВПА, представляя более 200 000 психиатров со всего
мира, может в значительной степени способствовать
осуществлению Плана. Цели ВПА включают в себя
совершенствование помощи психически больным,
профилактику психических расстройств, пропаганду
психического здоровья и защиту прав пациентов (5).
Они очень четко согласуются с целями и задачами
Плана. ВПА также тесно сотрудничала с ВОЗ при подго-
товке Плана. Значительная поддержка в реализации
Плана со стороны ВПА и ее 135 ассоциаций-членов
позволит пройти долгий путь, гарантируя быстрый
прогресс на уровне стран.

Конкретные действия международных и националь-
ных партнеров были определены в Плане; они могут
служить образцом для построения дальнейшего
сотрудничества между ВПА, входящих в нее в нее ассо-
циаций, правительств и ВОЗ. Поддержка от профессио-
нальных ассоциаций, таких как ВПА, особенно необхо-
дима для развития прогрессивных национальных
политик, законодательств, реорганизации служб охра-
ны психического здоровья, включая распределение
функций между организациями, предоставляющими
неспециализированную помощь, и защиту прав лиц с
психическими расстройствами в соответствии с меж-
дународным и региональными законодательствами по
правам человека. Особое внимание должно быть уделе-
но потребностям стран с низким и средним уровнем
дохода, где технические и финансовые ресурсы
являются особенно скудными.

В качестве руководителей служб охраны
психического здоровья в своих странах

Психиатры часто занимают видные должности в
министерствах здравоохранения или в академических
центрах. Если они будут лучше информированы о
Плане действий в сфере психического здоровья и обя-
зательств, которые правительство приняло на между-
народном уровне, они могут быть более эффективны-
ми в своей руководящей роли. Это может включать, в
соответствующих случаях, разработку национального
плана, мобилизацию необходимых ресурсов и созда-
ние междисциплинарной коалиции, направленной на
улучшение психического здоровья.

В качестве поставщиков услуг
План имеет ясную направленность на основные эле-

менты системы здравоохранения и предоставления
социальных услуг, а также предложения по использова-
нию имеющихся человеческих ресурсов для реализа-
ции этих услуг наиболее эффективно. Психиатры, как
основные члены бригад, предоставляющих услуги,
могут способствовать эффективному использованию
имеющихся ресурсов, особенно неспециализирован-
ных медицинских работников, в том числе врачей
общей практики, медицинских сестер и других меди-

ков. Это включает распределение функций, поддержку
и контроль со стороны психиатров, что может увели-
чить доступность помощи при сохранении ее качества
на приемлемом уровне.

В качестве преподавателей и инструкторов
Психиатры участвуют в обучении и стажировках вра-

чей, медсестер и специалистов в области психического
здоровья, в том числе психиатров. Учебные программы
часто являются устаревшими и плохо соответствуют
текущему состоянию знаний. План, наряду с руковод-
ством ВОЗ по принятию мер в отношении психиче-
ских и неврологических расстройств (6), может пред-
ставлять собой подходящий учебный материал. Вопро-
сы политики и организации деятельности службы
должны составлять значимый компонент программ
обучения, так как эти знания необходимы психиатрам,
которым предстоит играть важную роль в обеспечении
общественного здоровья.

В качестве исследователей
Имеется недостаток результатов исследований в

области психического здоровья для большинства стран
с низким и средним уровнем дохода (7), особенно, учи-
тывая потребность в научно обоснованной практике и
политике. План предусматривает сбор необходимой
информации, оценку программ и проведение исследо-
ваний, особенно в отношении деятельности службы
охраны психического здоровья на национальном уров-
не. Психиатры могут проводить и координировать эту
деятельность в целях содействия осуществлению
национальных планов и достижения их целей в соот-
ветствии с общим Планом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Комплексный план действий в области психического

здоровья на 2013-2020 представляет собой  путь к реа-
лизации нового подхода в области психического здо-
ровья, основанный на поддержке, восстановлении и
полном уважении к правам лиц с психическими рас-
стройствами и с ограниченными психосоциальными
возможностями.

Несмотря на то, что политическая приверженность к
этому подходу была поддержана на самом высоком
уровне министрами здравоохранения, она находится в
резком контрасте с местными реалиями. Психиатры, в
качестве ключевых лидеров служб психического здо-
ровья в своих странах, играют важную роль и несут
ответственность за изменение сложившейся ситуации
через переориентацию на цели, принципы и задачи
Плана.

Амбициозные цели-2020 для области психического
здоровья реальны, но будут требовать от психиатров
принять новый подход, работая совместно с другими
специалистами в области психического здоровья,
научными кругами и общественными организациями.
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В предисловии к МКБ-10 в 1992 г. Н. Сарториус писал:
«Классификация – это способ видения мира в опреде-
лённый момент времени» (1, стр. vii). Однако, отзывы,
последовавшие за публикацией DSM-5 Американской
психиатрической ассоциацией (АПА) [2] спустя 30 лет,
свидетельствуют о том, что в области психиатрии, как
науки, в современном мире царит беспорядок. 

T. Insel, директор Национального института психиче-
ского здоровья США (НИПЗ) крупнейшего мирового
института, финансирующего развитие нейронауки,
озвучил одно из основных критических замечаний,
заключающееся в том, что результаты исследований,
основанных на DSM, не удалось транслировать в клини-
ческую практику. В блоге, посвящённом альтернативно-
му проекту исследовательских критериев доменов
(RDoC) Insel отметил, что «в своих исследованиях НИПЗ
будет отдаляться от категорий DSM» [3]. Вслед за этим
заявлением стали высказываться противоположные
мнения, согласно которым DSM остаётся достаточно
ёмкой основой для клинической работы [4]. Таким обра-
зом, с разделением мнений АПА и НИПЗ в психиатриче-
ской науке возникла острая проблема, заключающаяся в
отсутствии единой теоретической структуры. 

В психиатрии подобный кризис не только является
угрозой, но и открывает новые возможности, и в дан-
ной статье мы укажем возможности, открывающиеся
для психиатрической классификации в ходе текущих
споров, исторический контекст которых указывает не
на непоследовательность в науке, а, скорее, выражает
наличие особенных и специфических задач, стоящих
перед психиатрией. 

В последних комментариях данные задачи рассмат-
ривались с точки зрения различных теоретических
перспектив (см., например, источник 5). В данной
статье мы проводим анализ длительного периода раз-
вития психиатрии на основе важных событий, произо-
шедших в разные временные интервалы ХХ века – в его
начале, середине и конце. Из событий каждого времен-
ного интервала можно извлечь множество уроков,
необходимых для трансляции результатов исследова-
ний в клиническую практику. Мы абсолютно уверены в
том, что данные уроки могут способствовать тому, что
психиатрия станет трансляционной медицинской нау-
кой XXI века. 
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Резюме
В ходе последовавших за публикацией DSM-5 обсуждений психиатрических классификаций в историческом кон-
тексте стали открываться новые перспективы для трансляционных исследований в психиатрии. В данной
статье мы определяем, какие уроки для трансляционных исследований можно извлечь из трёх событий, про-
изошедших в разные временные интервалы ХХ века. Событием первого временного интервала является публи-
кация «Общей психопатологии» К. Ясперса в 1913 г. Урок, который мы можем из него извлечь, заключается в сле-
дующем: для проведения трансляционных исследований в психиатрии необходим плюралистический подход,
охватывающий в равной степени науки, изучающие разум (включая социальные науки) и науки, изучающие мозг.
Событием второго временного интервала является конференция по психиатрической эпидемиологии, состо-
явшаяся в Нью-Йорке в 1959 г., в ходе которой была разработана классификация болезней, основанная на
отдельных симптомах, лежащая в основе современных классификаций. Это событие позволило нам осознать,
что если главным в психиатрии, как в науке, основанной на наблюдении, является достоверность, то для
эффективной трансляции так же крайне необходима валидность. Урок, который мы можем извлечь из собы-
тия третьего временного интервала – конференции в Далласе в 1997 году, на которой были собраны вместе
пациенты, лица, осуществляющие уход за ними, исследователи и клиницисты, заключается в том, что нам
необходимо создавать дальнейшие модели совместных исследований, сочетая познание путём обучения и
познание путём опыта. Это важно учитывать, если мы собираемся преодолеть связанные с трансляцией труд-
ности, заключающиеся в сложности самого представления о психических заболеваниях, в особенности, если
говорить об огромном разнообразии жалеемых исходов лечения. Три вышеперечисленных урока – плюралисти-
ческий подход, достоверность и валидность, а так же близкое сотрудничество между соответствующими
структурами – в совокупности представляют собой перспективную основу для более эффективной трансля-
ции исследований в практику в психиатрии XXI века.

Ключевые слова: DSM, RDoC, МКБ, психиатрическая классификация, мозг и разум, социальные науки, досто-
верность, валидность, совместное исследование, познание путём опыта, стоимостно-ориентированная практика
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ПЕРВЫЙ ВРЕМЕННОЙ ИНТЕРВАЛ: 1913 г. 
И ОБЩАЯ ПСИХОПАТОЛОГИЯ ЯСПЕРСА

Наш первый временной интервал представляет
собой 1913-й год, в котором была опубликована
«Общая психопатология» К. Ясперса [6]. Труд, к столе-
тию которого не так давно было приурочено множе-
ство научных событий и публикаций [7], был написан
Ясперсом в схожий с современным период быстрого
развития нейронаук, «первую биологическую фазу пси-
хиатрии», и проблема, с которой он столкнулся, остаёт-
ся краеугольным камнем трансляции и по сей день.

Будучи и психиатром и философом, Ясперс, занима-
ясь работой в области нейронаук, хорошо осознавал их
потенциал [8], однако, считал, что их возможности
стали чрезмерно переоцениваться. В частности, он был
обеспокоен необходимостью понимания самой сути
психических заболеваний, наряду с потребностью в
раскрытии их этиологии с помощью наук, изучающих
головной мозг [9]. В этом и заключалась суть проблемы,
с которой столкнулся Ясперс. Трансляция результатов
исследований в клиническую практику подразумевает
под собой не что иное, как перенос объективных дан-
ных наук, изучающих головной мозг в полноценный
мир повседневного субъективного опыта.

Недопущение «отдельных мифических
утверждений»

Итак, каковы же уроки 1913-го года? Следует начать с
того, что мы не должны недооценивать сложность
имеющейся проблемы. Трансляция значений и причин,
являясь проблемой теоретической, восходит корнями
к глубинному первоначальному философскому вопро-
су – взаимоотношению между разумом и мозгом. С
1913-го года философы продвинулись в решении этой
проблемы, достаточно продуктивно погрузившись в
суть того, что в наши дни можно было бы назвать
трансляцией субперсонального и персонального уров-
ня функционирования [10]. Но, тем не менее, проблема,
сама по себе, никуда не исчезла.

Учитывая тот факт, что мы имеем дело с особенно
сложной проблемой, следует остерегаться требований
разрешить её. Как шутил американский юморист H.L.
Melken, «для каждой проблемы человека всегда имеется
решение – изящное, убедительное и неправильное!»
[11]. К сожалению, в психиатрии часто наблюдаются
колебания между такого вида «решениями». Немецкий
историк и психиатр P. Hoff говорил, что история пси-
хиатрии представляет собой череду кризисов «отдель-
ных мифических утверждений» [12]. Ясперс был обес-
покоен тем, что в результате такого кризиса психиат-
рия после первой биологической фазы превратится в
мифологическую науку, занимающуюся исключитель-
но головным мозгом. Как мы уже отмечали, в наше
время так же существуют основания для подобных опа-
сений [13]. Более того, все наихудшие злоупотребления
психиатрией основывались на отдельных мифических
утверждениях, первоначально имевших благопристой-
ную цель [14]. 

Если говорить о противостоянии будущим мифоло-
гическим утверждениям, то, по нашему мнению, проект
RDoC выглядит весьма многообещающим. Insel связы-
вает неудачную попытку трансляции результатов
исследований, основанных на DSM, с тем, что в данной
классификации повышенное внимание уделяется
достоверности выявляемых симптомов [3]. К вопросу
достоверности мы вернёмся в следующем разделе. Но,
если предположить, что Insel прав, достоверность DSM
по определению Hoff уже стала ещё одним отдельным

мифическим утверждением. Структура RDoC, в свою
очередь, была разработана с особенным стремлением
создать открытую и всеобъемлющую систему, поддер-
живающую множественность исследовательских пара-
дигм [15].

Ресурсы для плюралистического подхода

Однако, конечно же, одних хороших намерений
может быть недостаточно. Тем не менее, ресурсов для
обеспечения плюралистического подхода существует
достаточно много. Новые науки, занимающиеся изуче-
нием головного мозга, разнообразны: от когнитивных
и смежных с ними наук [16], с их потенциалом для
вычислительных методов [17, 18], социальных и антро-
пологических наук, с их доказанным трансляционным
потенциалом теорий социальной конструкции значе-
ния в такие ключевые области, как лечение больных
деменцией [19, 20], до инновационных применений
«натурализованных» и других клинически реалистич-
ных феноменологий [21, 22]. 

Тем не менее, при всём этом разнообразии существу-
ет риск, который заключается в том, что в попытке
избежать безвыходного положения и очередного
«мифического утверждения», психиатрическая наука
может стать расколотой и фрагментированной, как это
было в конце первой половины ХХ века [23]. Таким
образом, нам следует перейти к урокам, которые
можно извлечь из психиатрической науки середины
ХХ века. 

ВТОРОЙ ВРЕМЕННОЙ ИНТЕРВАЛ: 1959 г.,
СЗЪЕД ВСЕМИРНОЙ ОРГАНИЗАЦИИ
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ В НЬЮ-ЙОРКЕ 
И СОЗДАНИЕ ПСИХИАТРИЧЕСКОЙ
КЛАССИФИКАЦИИ

Теперь перенесёмся от времени Ясперса в 1959 год к
проведённой Всемирной организацией здравоохране-
ния (ВОЗ) в Нью Йорке конференции, посвящённой
психиатрической классификации. Именно этой кон-
ференции обязаны своим происхождением текущие
классификации, основанные на симптомах – как МКБ,
так и DSM. Но в привычном изложении истории про-
исхождения МКБ и DSM отсутствует деталь, являющая-
ся ключевой для понимания того, как психиатрическая
наука XXI века может избежать мифического мышле-
ния и фрагментации. В этой части мы статьи мы осве-
тим историю конференции 1959 года в стандартной и
пересмотренной версиях и рассмотрим, какие из неё
можно извлечь уроки.

Обычно эта история излагается следующим образом
[23, 24]. Целью проведения конференции в Нью Йорке
было достижение международного соглашения по
вопросам психиатрической классификации. Это явля-
лось приоритетной задачей ВОЗ, поскольку царивший
в то время в психиатрии нозологический хаос мешал её
попыткам собрать надёжные эпидемиологические дан-
ные по уровню заболеваемости по всему миру. Таким
образом, с целью получения рекомендаций по этому
вопросу на данной конференции была собрана неболь-
шая международная группа ведущих учёных.

На открытие конференции был приглашён выдаю-
щийся северно-американский философ и учёный C.
Hempel, задавший тон конференции своей лекцией о
природе и предназначении научных классификаций.
Опираясь на свою работу в области теории науки,
называемой логическим эмпиризмом (форма позити-
визма, [25]), Hempel описал, как происходит прогресси-
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рование наук от описательной до теоретической ста-
дии. После этого он высказал предположение, что пси-
хиатрические классификации стали столь фрагменти-
рованными вследствие попыток создания классифика-
ций психических заболеваний, основанных на теории,
в то время как сама наука ещё находится на описатель-
ной стадии своего развития. Таким образом, достовер-
ность (соответствие при применении) психиатриче-
ских классификаций может быть повышена при воз-
врате назад от теории к описанию симптомов, по край-
ней мере, на некоторое время.

Согласно стандартной версии этой истории, участ-
ники конференции приняли точку зрения Hempel; ВОЗ
была предложена описательная классификация [26];
был подготовлен новый, основанный на симптомах,
глоссарий для МКБ-8 [27]; тот факт, что глоссарий имел
успех при повышении достоверности психиатриче-
ской классификации, привёл к появлению первых пол-
ностью основанных на симптомах классификаций
МКБ-9 [28] и DSM-III [29]; а, вследствие необходимости
в достоверности, дескриптивный подход, основанный
на симптомах, оставался основой для последующих
изданий обеих классификаций, включая DSM-5.

Большая часть этой истории правдива. Однако,
ключевой деталью, которая является источником
урока, который можно извлечь из этой конференции
для современной психиатрии, является тот факт, что
переход к классификации, основанной на симптомах,
был предложен не C. Hempel, а одним из присутство-
вавших на конференции психиатров, A. Lewis [30]. 

Из стенограммы данной конференции (опубликова-
на в источнике [31]) становится ясно, что Hempel дей-
ствительно подчёркивал важность повышения досто-
верности в психиатрической науке. Однако, в своей
лекции он имел в виду повышение достоверности
исследований в доминирующей в то время (в США)
парадигме психоанализа. Возможный потенциал этого
подхода в психиатрической эпидемиологии же был
обнаружен Lewis, который, более того, отнюдь не испы-
тывая уверенности в том, что подход, основанный на
симптомах станет панацеей для исследователей, при-
зывал к плюралистическому подходу. По словам Lewis,
для «эпидемиологической работы» (в особенности,
здесь имеется в виду работа ВОЗ) нам необходимо
«избегать категорий, основанных на теоретических
принципах и направить своё внимание на действен-
ный, описательный (т. е., основанный на симптомах)
вид классификации». В продолжение он сообщил, что
для других целей, включая исследовательские, может
подойти любая классификация, «основанная на рабо-
тающей, эффективной теории» ([30], стр. 34).

Вышеописанная деталь из события 1959 года сама по
себе свидетельствует о необходимости двустороннего
взаимодействия философии и психиатрии [30]. К важ-
ности этого взаимодействия мы ещё обратимся ниже, а
сейчас сфокусируем наше внимание на уроках, кото-
рые мы можем извлечь из конференции 1959 года, в
отношении достоверности и валидности психиатриче-
ских классификаций.

Следует сохранять достоверность

Погружаясь в рассуждения о кризисе психиатриче-
ской классификации, важно не забывать о том, сколько
положительных моментов в отношении достоверно-
сти было получено при переходе на классификации,
основанные на симптомах. Для того времени, в которое
психиатрия наконец-то выделилась в самостоятельную
медицинскую науку, новый подход к классификации,
отразившийся как в МКБ [28], так и в DSM [29] с готов-
ностью был принят во многих странах. 

Вполне естественно, что, когда чрезмерные надежды,
возложенные на новые классификации, рухнули с осо-
знанием их несоответствия ожидаемому, учёных
постигло не меньшее разочарование. Insel выражает
его в своём блоге следующим образом: «Сильная сторо-
на каждого издания DSM заключалась в достоверности
классификации… Слабой же стороной является недо-
статочная валидность» [3]. Защитники DSM, похоже,
согласны с этим мнением. При определении «повестки
для исследований DSM-V», D. Kupfer, M. First и D. Regier
вели спор о том, что основная сила основанного на
достоверности описательного подхода DSM заключа-
ется «не в его валидности, а в возможности улучшить
контакт между клиницистами и исследователями» (32,
стр. xviii). По их мнению, необходима «пока ещё
неизвестная смена парадигмы», которая позволит
«выйти за пределы ограничений, накладываемых теку-
щей парадигмой DSM» (32, стр. xix). 

Lewis, не говоря уже о Hempel, должны были отметить
снижение достоверности при движении назад к нозо-
логическому беспорядку, из которого психиатрия
вышла благодаря результатам конференции в Нью
Йорке в 1959 году. Это объясняется тем, что без досто-
верных наблюдений не может быть достоверных
исследований, а без достоверных исследований не
может быть и науки. В самом деле, в более поздних пуб-
ликациях Lewis предупреждал об опасностях, с которы-
ми может столкнуться психиатрия, отказываясь от
научного наблюдения. В своём предисловии к МКБ-9
он подчёркивал, что не следует терять бдительность
при охране «ворот наблюдения» психиатрии [33].

Таким образом, первый урок, который можно извлечь
из конференции в 1959 г., заключается в том, что если
мы не хотим вернуться к хаосу и фрагментированно-
сти, нам следует заботиться о создании достоверности,
а не отдаляться от неё. Провал исследований, основан-
ных на DSM, связан не с излишним доверием к досто-
верности классификации, а скорее с излишним дове-
рием к достоверности описания симптомов. Пересмот-
ренная история конференции, с учётом мнений Lewis и
Hempel, вполне соответствует стремлениям RDoC. Как
подчёркивают Insel и другие [15], RDoC не является
классификацией. Его структура, сочетающая в себе
симптомы с теорией, предназначена для ассимиляции
результатов будущих исследований, что, при отходе от
системы, основанной только на симптомах, как DSM,
сделает возможным плюралистический подход как раз
в том виде, в котором его имел в виду Lewis.

Но необходимо добавить валидность

Таким образом, события 1959 года затрагивают
вопрос достоверности в качестве базиса для науки,
основанной на наблюдении. Однако нигде не говорит-
ся о снижении валидности. Напротив, интерпретация
Lewis мнения Hempel насчёт развития наук от описа-
тельной до теоретической стадии прямо противопо-
ложна совместному мнению Insel, Kupfer и соавторов
(что видно из вышеприведённых цитат) о важности
валидности. 

Сложно дать определение тому, что означает валид-
ность для науки. В своей лекции в 1959 году Hempel уде-
лил достаточное внимание валидности, однако, это
была скорее «техническая» информация, не оказавшая
значительного влияния на последующее развитие пси-
хиатрических классификаций [30]. Сам по себе логиче-
ский эмпиризм, ведущая теория Hempel, оказался далёк
от последнего слова о природе науки. Он остаётся
полезным источником идей, например, посредством
часто неверно используемого (в психиатрии) понятия
«операционализм» [25]. Но в вопросах валидности
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новые идеи, как правило, связаны с философией науки,
последовавшей за логическим эмпиризмом. Данная
тема затрагивается в работе северно-американского
учёного и философа A. Fine, в которой он демонстриру-
ет, что даже в физике не существует золотого стандарта
валидности. Критерии валидности в науке, напротив,
задаются локально, «в зависимости от цели» [34].

В вопросах достоверности и валидности существует
определённая взаимосвязь между пересмотренной
нами историей с мнениями Lewis и Hempel и сегодняш-
ним днём. Плюралистический взгляд Lewis на психиат-
рическую науку, основанный на теориях, которые
должны быть «подходящими и действенными», схож с
критерием валидности Fine (1999), устанавливаемым «в
зависимости от цели». В нашем третьем временном
отрезке мы откроем, что означает валидность «в зави-
симости от цели» для трансляционных исследований
психиатрии XXI века. 

ТРЕТИЙ ВРЕМЕННОЙ ОТРЕЗОК: 1997 г. 
И КОНФЕРЕНЦИЯ ПО ВОПРОСАМ
КЛАССИФИКАЦИИ В ДАЛЛАСЕ (США)

Историческая важность конференции, организован-
ной в 1997 году в Далласе северно-американским пси-
хиатром и философом J. Sadler, состоит в том, что на
ней впервые собрались вместе для сотрудничества все
группы заинтересованных в психиатрической класси-
фикации лиц, т. е., не только клиницисты и исследова-
тели, но так же и пациенты и лица, осуществляющие
уход за ними. Конференция в Далласе повлекла за
собой проведение схожих конференций в Лондоне,
проходивших при поддержке департамента здраво-
охранения Великобритании в сотрудничестве с ВОЗ,
что, в свою очередь, привело к разработке совместной
программы нормативов оценки психического здо-
ровья [35]. 

В данном разделе мы аргументируем, почему тесное
сотрудничество между клиницистами/исследователя-
ми и пациентами/лицами, осуществляющими уход за
ними, является одним из ключевых в обеспечении
валидности трансляционных психиатрических иссле-
дований. Психиатрия отличается от других медицин-
ских наук тем, что в её фокусе находятся не функцио-
нирование отдельных систем человека (как, например,
сердечно-сосудистой системы в кардиологии), а всё
разнообразие, как выразился философ K. Wilkes «реаль-
ных людей» [36]. Мы рассмотрим, как разнообразие
реальных людей отражается в трёх проблемах «транс-
ляционной валидности», заключающихся в наличии
спорных понятий, сложности имеющихся симптомов
и зависимости от значения.

Трансляционная валидность и спорные понятия
психических болезней

Большую часть второй половины ХХ века психиат-
рию преследовал вопрос, что же, собственно, представ-
ляет собой по своей сути психическое заболевание.
Этот вопрос не являлся новым: начиная с классических
времен [37] среди различных культур [38] понятие пси-
хического заболевания имело множество различных
объяснений, от медицинских до моральных (психоло-
гических). Однако, после скептического высказывания
американского психиатра Szasz, согласно которому
психические заболевания являются мифом [39], в 1960-
х и 1970-х стало появляться значительное количество
концепций психического заболевания [40], а споры
касательно этих различных моделей продолжаются и
по сей день.

В данной работе у нас нет возможности освещать
плюсы и минусы всего разнообразия вышеупомяну-
тых моделей (см. основные позиции в источнике 41).
В целом сущность дискуссии заключается в обсужде-
нии между различными «культурными слоями» пси-
хиатрии различных моделей, отражающих различ-
ные перспективы психических заболеваний с точки
зрения представителей различных специальностей,
связанных с охраной психического здоровья (меди-
цинских, физиологических и социальных), а так же
пациентов и лиц, осуществляющих уход за ними. Но
подобный ряд перспектив существует во всех обла-
стях медицины. Таким образом, главным действую-
щим вопросом для валидности становится не
«какой?», а «почему?», т. е. не какая из предложенных
моделей является правильной, а почему имеются
такие бурные дискуссии о психических заболеваниях
и отсутствуют таковые о соматических заболеваниях.

Лица, критикующие психиатрию, склонны отвечать
на вопрос «почему?», ссылаясь на трудности, возни-
кающие при попытке дать определение [42]. Напри-
мер, являются ли ожирение и потеря зубов заболева-
ниями? Мы полагаем, что на вопрос «почему?» лучше
отвечать не в аспекте трудностей определения самого
понятия психического заболевания, а с учётом труд-
ностей, возникающих при необходимости примене-
ния интегрированного биопсихосоциального подхо-
да. В отдельных областях медицины, таких, напри-
мер, как кардиология, фокус на биологических фак-
торах является залогом, по меньшей мере, хорошего
оказания медицинской помощи. Приблизительно то
же самое можно сказать и о неврологии, в той степе-
ни, в которой она является отдельной областью меди-
цины.  Но в психиатрии такой подход, подразумеваю-
щий отдельную систему, невозможен, поскольку
реальные люди, обращающиеся за психиатрической
помощью, являются по своей природе биопсихосо-
циальными системами.

Время от времени в клинической работе удаётся
подчеркнуть важность интегрированного биопсихо-
социального подхода, в котором различные культуры
психиатрии объединяются для различных нужд
пациента [43]. Если это удаётся в клинической работе,
то почему это не может удаться в исследованиях?
Такое исследование должно иметь в своей основе
ресурсы плюралистического подхода («разум наряду
с мозгом»), которые мы обсуждали в первом разделе.
Таким образом, такое исследование будет подкрепле-
но различными теориями, которые Lewis (раздел 2)
характеризовал как «работающие и подходящие».
Таким образом, это не является рецептом быстрых
побед. Но такие исследования, соответствующие кри-
терию «зависимости от цели» Fine (раздел 2) будут
обладать, по меньшей мере, первоначальной трансля-
ционной валидностью. 

Трансляционная валидность и сложность
психиатрических симптомов

Почему же в исследованиях подобного рода необхо-
димо тесное сотрудничество между исследователями и
пациентами/лицами, обеспечивающими уход за ними?
Почему имеется потребность в более чем интегрирован-
ном подходе между исследователями с их методом
познания путём обучения и представителями различных
специальностей в области охраны психического здо-
ровья – биологических, физиологических и социаль-
ных? Подобный интегрированный подход является
достаточно сложным. Тогда, зачем же нам добавлять
дополнительные сложности в тесное сотрудничество с
пациентами и лицами, осуществляющими уход за ними? 
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Короткий ответ на этот вопрос заключается в том,
что пациенты и лица, осуществляющие уход за ними,
вносят свой вклад в познание путём обучения про-
фессиональными исследователями своё собственное
познание путём опыта. Здесь, разумеется, нет какого-
либо жёсткого разделения. У многих профессиональ-
ных исследователей есть свой опыт в качестве паци-
ентов и/или лиц, осуществляющих уход за ними, а у
многих пациентов и лиц, осуществляющих уход, име-
ется опыт в тех или иных областях исследований.
Соответственно, «более тесное сотрудничество»
может быть осуществлено различными способами и
на различных уровнях, в зависимости от запросов
конкретного исследования [44]. В Великобритании
сотрудничество при проведении исследования во
всех связанных с охраной здоровья сферах в течение
некоторого промежутка времени являлось нормой,
несмотря на то, что продолжают вестись дискуссии о
его пользе [45]. Однако, тот факт, что для успешной
трансляции результатов исследования в области пси-
хического здоровья в клиническую практику, необхо-
димо задействовать оба способа познания в той или
иной форме, является следствием сложности самого
понятия симптомов психического заболевания. 

Здесь снова можно привести сравнение психиат-
рии с кардиологией. Так, клиническая картина стено-
кардии (боли в области сердца) схожа у всех пациен-
тов. Таким образом, стенокардия является достаточно
простым симптомом. Однако же галлюцинации, бред,
навязчивости, депрессивные и другие симптомы пси-
хических расстройств широко варьируются по своей
форме и содержанию среди различных пациентов,
различных культур и различных исторических
периодов. Помимо широкого разнообразия подоб-
ных симптомов существует так же ещё большая сте-
пень различия их индивидуальной оценки: например,
одну и ту же галлюцинацию один человек может
интерпретировать с медицинской точки зрения, а
другой – с точки зрения души и духовности [46]. Дей-
ствительно, сейчас стало широко известно, что гал-
люцинации часто встречаются среди здоровых
людей [47], и именно поэтому в этой области так
необходимо клинически объединить познание путём
обучения и  познание путём опыта [48]. 

Познание путём обучения, конечно же, может дать
многое для изучения сложности психиатрических
симптомов. Помимо стандартных опросных листов,
получивших столь широкое распространение в
современных психиатрических исследованиях, экс-
пертами в различных областях исследований, отме-
ченных в конце первого раздела, используется целый
спектр других методов, феноменологических и эмпи-
рических, количественных и качественных.

Однако, учитывая тот факт, что при использовании
подобных экспертами, получившими знания исклю-
чительно посредством обучения, проведение транс-
ляции не удавалось, для успеха в науке следует обра-
титься к чему-то новому. Тесное сотрудничество
определённо является важным шагом вперёд. Этот
шаг основан на внедрении в практику включения
пациентов и лиц, осуществляющих уход за ними, в
команды исследователей [45]. Такой шаг вперёд под-
разумевает под собой, как говорили Insel (для RDoC,
[3]) и Kupfer и соавт. (для DSM, [32]), смену парадигмы.
Более того, в настоящее время имеется всё увеличи-
вающийся ресурс для более тесного сотрудничества в
клинической работе и обучении (см., например,
недавно пересмотренные в Великобритании нацио-
нальные профессиональные стандарты по охране
психического здоровья, [49]). Так почему же не
попробовать совершить этот большой шаг по тесно-
му сотрудничеству при проведении исследований? 

Трансляционная валидность и зависимость 
от значения психического заболевания

Необходимость более тесного сотрудничества в
трансляционных исследованиях имеет определённую
границу, задаваемую значимостью психического забо-
левания и тем, как оно отражается в иногда радикально
различающихся клинических исходах. Зависимость от
значимости психического заболевания всегда имела
различные теоретические интерпретации [50]. Если
отбросить эти размышления, современный пример их
практической значимости в отношении исходов лече-
ния заключается в некоторой напряжённости, суще-
ствующей между традиционным медицинским исхо-
дом – контролем над симптомами и «моделью выздо-
ровления» (recovery), фокусирующейся на повышении
качества жизни [51].

Здесь опять же следует отметить, что разница в этом
отношении между соматическими и психическими
заболеваниями заключается только в степени тяжести.
В то же время, эта разница довольно значима. В сома-
тической медицине контроль над симптомами и каче-
ство жизни обычно соответствуют друг другу (как при
лечении стенокардии). Однако, в психиатрии эта взаи-
мосвязь более сложная. Частично это связано с побоч-
ными эффектами, например, антипсихотические пре-
параты позволяют контролировать психотическую
симптоматику, однако, вызываемые ими побочные
эффекты могут существенно ухудшить качество жизни
пациента, снижая его способность работать и поддер-
живать близкие отношения с другими людьми. Тем не
менее, остаётся открытым вопрос переоценки и недо-
оценки психиатрических симптомов. Одна и та же гал-
люцинация может быть расценена как с медицинской,
так и духовной точки зрения, и может восприниматься
позитивно одним человеком и негативно – другим [52].

Ещё одним аспектом значимости психического забо-
левания является то, что, помимо очевидных отрица-
тельных свойств, некоторые расстройства могут так же
иметь и положительные свойства, например, улучше-
ние когнитивных навыков в некоторых случаях. Дан-
ные положительные свойства оказывают влияние на
качество жизни, поскольку, при желаемом исходе, они
несут в себе определённые перспективы для трудо-
устройства. Например, тревога [53] и расстройства
настроения [54] связываются с креативностью; людей с
аутизмом постепенно начинают нанимать на работу в
области ультрасовременных технологий, поскольку
они обладают особенными когнитивными навыками
[55]. Более того, существуют убедительные доказатель-
ства того, что при решении некоторых задач людям с
психиатрической патологией присуща большая рассу-
дительность, нежели здоровым людям [56]. Например,
люди с шизофренией менее подвержены статистиче-
ски нормальной, но, тем не менее, иррациональной
склонности продолжать азартную игру при потере [57];
люди с аутизмом лучше, по сравнению с контрольной
группой, логически обдумывают решения, связанные с
финансовой прибылью, поскольку, в отличие от здоро-
вых людей, они не испытывают отвлекающих эмоций
[58, 59].

Существуют также и доказательства того, что бред и
изменения в памяти, будучи симптомами психических
и нейропсихологических заболеваний, часто рассмат-
риваемые в качестве парадигматических примеров
иррациональности, могут иметь свои преимущества в
прагматическом и гносеологическом отношении. Бре-
довые идеи, представляя собой объяснение каким-либо
ярким событиям, могут способствовать уменьшению
тревоги и обеспечить нормальное протекание процес-
сов обучения для восстановления и улучшения памяти
после продромальной фазы психоза [60]. Искажения
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памяти и конфабуляторные переживания могут
помочь человеку с нарушениями памяти о лучше при-
нять самого себя, что может оказать положительное
влияние на его благополучие, настроение и социализа-
цию [61, 62].

Это не является решающим аргументом в пользу
более тесного сотрудничества при исследованиях, но,
тем не менее, этот аргумент широко используется в
политике и практике. Например, в Великобритании с
помощью вышеупомянутых национальных профес-
сиональных стандартов [49] проводится объединение
производства и навыков стоимостно-ориентирован-
ной практики [63] как схожих ресурсов для оказания
помощи, ориентированной на функциональное выздо-
ровление (recovery). Первые шаги к более тесному
сотрудничеству при исследованиях предпринимаются
и в соматической медицине [64]. Стоимостно-ориенти-
рованная практика, оказывая влияние на дальнейшее
сближение психиатрии и соматической медицины, уже
начинает переноситься из области психического здо-
ровья в другие области медицины и хирургии [65].
Таким образом, психиатрия может занять лидирующую
позицию среди остальных областей медицины по раз-
витию моделей сотрудничества на пути к преодолению
сложностей, возникающих при трансляции.

ВЫВОДЫ

В данной статье мы осветили уроки, которые мы
можем извлечь для будущих трансляционных исследо-
ваний в психиатрии из трёх временных отрезков исто-
рии психиатрии ХХ века: 

• Урок, который мы можем извлечь из 1913 года и
Общей психопатологии Ясперса, заключается в
том, что нам следует избегать простых решений
(«мифические утверждения» согласно Hoff), стре-
мясь вместо этого к применению плюралистиче-
ского подхода, использующего ресурсы наук,
изучающих разум (включая социальные науки), и
наук, изучающих мозг.

• Урок, который мы можем извлечь из 1959 года и
зарождения современных, основанных на симпто-
мах, классификаций в результате реакции Lewis на
лекцию Hempel о логическом эмпиризме, заключа-
ется в том, что для плюралистического подхода, как
и для любого другого, необходима достоверность
(как база науки, основанной на наблюдении), но,
помимо этого, нам так же необходимо добавить
валидность, соответствующую задачам трансля-
ционного исследования.

• Урок, который мы можем извлечь из 1997 года и
конференции в Далласе, заключается в том, что
одним из ключей к «трансляционной валидности»,
как мы её назвали, является более тесное сотруд-
ничество в исследовании, объединяющее позна-
ние путём обучения и познание путём опыта.
Подобное сотрудничество является достаточно
сложным, и для него могут потребоваться различ-
ные формы, в зависимости от требований каждого
конкретного исследования. Но его первостепен-
ная значимость для специфических трудностей,
возникающих при трансляции, таких, как слож-
ность понятия психического заболевания, в осо-
бенности касательно разнообразия желаемых
исходов лечения, очевидна. 

Три вышеперечисленных урока – плюралистический
подход, достоверность и валидность, а так же близкое
сотрудничество между соответствующими структура-
ми – в совокупности представляют собой перспектив-

ную основу для более эффективной трансляции иссле-
дований в практику в психиатрии XXI века.

Выбранные нами отрезки времени, конечно, не
являются исчерпывающими для описания истории
психиатрии ХХ века. Уроки, которые мы можем из них
извлечь, направлены на то, чтобы мы продвигались
вперёд, а не оглядывались назад. Более того, как мы
показали, эти уроки применимы не только к психиат-
рии. Особенная трудность трансляции в психиатрии,
по сравнению с другими областями медицины, связана,
в первую очередь, с высочайшей сложностью нашей
специальности. Мозг человека устроен значительно
сложнее, чем, например, его сердце. Не менее для
трансляции является чрезмерная сложность актуально-
го опыта психического расстройства. Как мы отмечали,
анализируя третий временной промежуток, можно
выделить как минимум три причины, по которым опыт
переживания психического расстройства является
более сложным, чем таковой из любой другой области
медицины. Неудивительно, что в психиатрии процесс
трансляции занимает значительно больше времени.
Но, помня об уроках прошлого и учитывая множество
открывшихся перед нами ресурсов, мы должны с уве-
ренностью двигаться вперёд к грядущему успеху.
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Оценка исходов терапевтического вмешательства в
психиатрической практике является одновременно
важной и сложной задачей. Важность ее объясняется
тем, что главная цель психиатрической службы заклю-
чается в достижении существенных результатов, а
именно в улучшении здоровья вследствие терапевтиче-
ского вмешательства [1]. Только в том случае, когда
интервенция дает существенный результат, можно рас-
сматривать другие важные атрибуты вмешательства,
такие как доступность, приемлемость, эффективность
и экономическая целесообразность. Сложность упомя-
нутой задачи связана с тем, что выбор характеристик
результата, методов и критериев его оценки подразуме-
вает поиск баланса между концептуальным, этическим
и клиническим аспектами [2, 3].

Цель настоящей статьи заключается в том, чтобы
предложить систему принятия решений, которые при-
ходится принимать лечащим врачам и исследователям
при оценке исходов. Наша классификация включает
восемь пунктов, по каждому из которых приводятся
подробные обоснования. Мы обозначили эти пункты
как «решения».

РЕШЕНИЕ 1: ЧЕЙ ИСХОД?
Существует мнение, что достигнутый результат лече-

ния имеет наибольшее значение для пациента. Однако
следует учитывать нужды как минимум трех других
групп вовлеченных лиц. 

Первая группа, «неофициальные опекуны» – друзья и
члены семьи – зачастую они контактируют с пациен-
том гораздо более тесным образом, чем медицинские
работники, и это имеет важные последствия. Исследо-
вание, проведенное в Великобритании, показало, что
4,8 % лиц, осуществляющих уход за пациентом, бросали
работу, а 15,5 % брали, в среднем, 12,5 дней отгула в год
в связи необходимостью ухаживать за пациентом [4].
Опекуны также предоставляют эмоциональную и прак-
тическую поддержку, которую в противном случае

должны были бы оказывать сотрудники психиатриче-
ской службы – что в отношении больных шизофрени-
ей, проживающих в семье, занимает, по приблизитель-
ным оценкам, 5,6 часов в день [5]. Неофициальные опе-
куны имеют свой взгляд на то, что считать существен-
ным результатом для пациента и для них самих [6].
Оценка влияния выполняемой опекунами роли на их
психическое и физическое здоровье может быть эко-
номически значимым элементом в оценочной страте-
гии. Существуют инструменты для оценки состояния
«неофициальных» опекунов [7-9].

Вторая группа – медицинский персонал. Благополу-
чие этой группы следует учитывать в оценке результа-
тивности вмешательства по двум причинам. Клиниче-
ское объяснение основано на имеющихся в настоящий
момент веских доказательствах [10] того, что в психи-
атрической службе существуют «параллельные процес-
сы»: условия работы, в которых оказываются сотрудни-
ки, влияет на то, как они взаимодействуют с пользова-
телями. Если, например, медицинская служба призвана
пропагандировать надежду и расширение возможно-
стей, то именно это должен чувствовать и персонал на
рабочем месте. Экономическое обоснование заключа-
ется в том, что предоставление психиатрической помо-
щи стоит дорого, а главным фактором, влияющим на
затраты, являются человеческие ресурсы. Работники со
слабым моральным духом, высоким уровнем заболе-
ваемости, низкой производительностью труда являют-
ся неэффективным объектом капиталовложения [11].
Обе эти причины доказывают целесообразность мони-
торинга благополучия и эмоционального состояния
медицинских работников.

Наконец, представители общественности – они в
значительной мере оплачивают работу психиатриче-
ской службы во многих странах как напрямую, при-
обретая медицинскую страховку, так и косвенно,
посредством налогов. Таким образом, общественность
законно заинтересована в возврате своих инвестиций
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[12]. Результаты, которые интересны общественности,
могут включать уменьшение проявлений антисоциаль-
ного поведения, такого как агрессивное попрошайни-
чество, или «дикого» поведения, такого как крики в
ответ на «голоса».

Далее в статье мы фокусируем внимание на исходах
для пациентов.

РЕШЕНИЕ 2: НАУЧНАЯ ФАЗА
Последние разработки, по аналогии с фазами созда-

ния фармакологического продукта, учитывают этапы
сложных психосоциальных терапевтических вмеша-
тельств [13], или, если говорить более общими терми-
нами, фазы континуума трансляционной медицины
[14], как показано на рис.1.

В соответствии с этой концепцией, исход может
отличаться в зависимости от научной фазы исследова-
ния. В нулевой фазе (научное открытие) ключевым
результатом может быть формулирование этиологиче-
ского пути или фактора риска для какого-либо рас-
стройства. В первой фазе (начальная фаза исследова-
ния с участием людей) ключевыми результатами, ско-
рее всего, будут переносимость нового способа лече-
ния и выявление зависимости ответа от дозы. Во вто-
рой фазе (ранняя фаза клинического исследования)
важнейшей задачей является оценка эффективности
вмешательства – другими словами, выявляются ли пер-
вые признаки того, что вмешательство эффективно, и
если да, то насколько оно эффективно. В третьей фазе
(поздние клинические испытания) ключевой результат
формулируется конкретнее – насколько именно
эффективно вмешательство у исследуемой популяции
с целевой патологией? И наконец, в четвертой фазе
(внедрение) требования к результату становятся более
практическими, а именно – насколько часто можно
ожидать повторения результатов второй и третьей фаз
в обычной клинической практике?

РЕШЕНИЕ 3: ДОМЕНЫ ИСХОДА
Домен исхода является отдельным компонентом

результата в концептуальном отношении. Системный
обзор выявил семь категорий доменов исхода: благопо-
лучие, когнитивные процессы/эмоции, поведение,
физическое здоровье, межличностный и социальный
компоненты, а также самообслуживание [15]. Выбор
домена или доменов исхода для оценки последнего –
это отдельное решение, и оно должно приниматься до
того, как осуществляется выбор методов оценки исхода
[16]. Согласно нашему опыту, такое разделение зача-

стую не соблюдается, и наиболее часто начинают с
выбора методов оценки. Объединение выбора домена
исхода с выбором методов оценки исхода приводит к
трем проблемам: непоследовательность, преуменьше-
ние важности, недобросовестность.

При оценке результата конкретного терапевтическо-
го вмешательства по-прежнему часто предполагаемый
механизм действия и путь от вмешательства к исходу
устанавливаются не до конца. И это происходит
несмотря на научный консенсус в отношении того, что
оценка должна включать определение теоретической
основы вмешательства [13]. Отсутствие пригодной для
проверки модели свидетельствует о том, что научное
обоснование выбора домена исхода отсутствует, следо-
вательно, выбор, вероятно, отражает существующие
сегодня клинические предположения о «том, что имеет
значение». Недавно наметилось движение от использо-
вания данных психиатрической службы (например,
число повторных госпитализаций) к клиническим
исходам (например, симптоматология), а также, в
последнее время, смещение фокуса – к качеству жизни,
связанному со здоровьем, как клинической конечной
точке при исследовании исходов. Тем не менее, доказа-
тельная база для вмешательств, направленных на неко-
торые важные домены исхода, такие как надежда или
расширение возможностей, остается слабой [17]. Точ-
ное, научно обоснованное определение выбора домена
исхода повысит теоретическую связь между вмеша-
тельством и исходом.

Оценивая вмешательства, при которых задействова-
на вся система, такие как модель психиатрической
службы, или внедряя методы оценки исходов в повсе-
дневную клиническую практику, в первую очередь так
же необходимо помнить о доменах исхода. Система
психиатрической службы должна отвечать многим
целям, включая пользу для пациентов, минимизацию
вреда, социальную защиту, финансовую эффектив-
ность. Выбор доменов исхода несет в себе отчетливую
идею относительного баланса между всеми этими
целями и таким образом оказывает влияние на органи-
зационную структуру. Это один из путей, которым
организация транслирует свои приоритеты, или,
иными словами, свое главную миссию.

И, наконец, точное определение выбора домена
исхода сужает границы суждений, в пределах которых
об успехе несправедливо судят по аспектам жизни
пациента, которые находятся вне сферы влияния пси-
хиатрической службы. Хорошо известны социальные
детерминанты психического здоровья и нездоровья,

Рисунок 1.
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такие как бедность и неравенство [18], и так как служба
в целом не может влиять на широкий диапазон соци-
альных детерминант, средства оценки качества жизни,
связанного со здоровьем, могут быть недостаточно чув-
ствительными. Альтернативный подход заключается в
определении более «близких» службе доменов исхода,
таких как симптоматология или поддержка при выздо-
ровлении.

РЕШЕНИЕ 4: УРОВЕНЬ ОЦЕНКИ
Важно внести ясность по поводу уровня оценки, начи-

ная с индивидуального, интрапсихического уровня
(например, симптомы), межличностного уровня, уровня
ближайшего окружения (например, опекуны, социаль-
ные связи), и заканчивая более обширным уровнем
социальной среды (например, стигма). Например, гово-
ря о вмешательствах, направленных на борьбу со стиг-
мой и дискриминацией, связанной с психическими
заболеваниями, можно оценивать результаты нацио-
нальных программ, таких как английская кампания
«Время меняться» (Time to Change), по результатам опро-
сов всего населения [20] или отдельных субпопуляций
(например, журналистов) [21], или по результатам оцен-
ки исхода самими пользователями психиатрической
службы [22] – все это можно воспринимать как надеж-
ные и дополняющие друг друга способы оценки исхода.

РЕШЕНИЕ 5: КЛИНИЧЕСКИЙ ИЛИ
ФУНКЦИОАНАЛЬНЫЙ ИСХОД

Во всем мире оценка исхода по-прежнему сфокуси-
рована в первую очередь на традиционных клиниче-
ских характеристиках, таких как симптоматология,
социальная дезадаптация, обращение за медицинской
помощью (например, число госпитализаций). Четыре
наиболее широко используемых шкалы оценивают
социальную дезадаптацию («Health of the Nation Out-
come Scale», HONOS [23]), симптомы («Clinical Outcomes
in Routine Evaluation – Outcome Measure», CORE-OM
[24]; «Outcome Questionnaire-45», OQ-45 [25]), и потреб-
ности (Camberwell Assessment of Need, CAN [26]). Пере-
численные опросники обязательны к использованию в
национальных или региональных масштабах в Австра-
лии [27], Канаде [28], Нидерландах [30] и Новой Зелан-
дии [1], и имеют общую черту – все они оценивают
исход с клинической точки зрения.

Новая тенденция, имеющая международный мас-
штаб, заключается в том, что работа психиатрической
службы должна быть ориентирована на феномен
«recovery» (функциональное выздоровление) [31].
«Recovery» определяется как «глубоко индивидуальный,
уникальный процесс изменения жизненной позиции,
ценностей, чувств, целей, навыков и/или ролей», а
также «способность жить жизнью, которая приносит
удовлетворение, надежду и пользу даже при наличии
ограничений, накладываемых болезнью» [33].
Появляется международный передовой опыт [33] и ста-
новится ясно, что для переориентации на «recovery»
необходимы организационные изменения [34]. Харак-
теристики этих изменений включают усиление акцен-
та на первоочередной биомедицинской этической
задаче содействия самостоятельности [35], а также на
выборе пациента, на изменениях в трудовом коллекти-
ве [36], и, что наиболее важно, на различных целях пси-
хиатрической службы. Задача была окончательно
сформулирована Repper и Perkins [37]: «Традиционные
критерии успеха – облегчение симптомов и выписка из
стационара – замещаются вопросами о том, способен
ли человек делать вещи, которые дают жизни смысл и
цель, независимо от того, сохраняются ли проявления
болезни, и продолжает ли он нуждаться в помощи и
поддержке». Трудность заключается в том, чтобы про-
водить оценку «recovery» как исхода таким способом,
который подлежит систематизации и, в то же время,
наделен смыслом.

Каким образом этого можно достичь? Систематиче-
ский анализ концепции recovery выявил пять ключевых
процессов: включенность (социальная включенность,
интеграция в общество), надежда и оптимизм, развитие
положительной идентичности, наполненность жизни
смыслом, а также укрепление независимости – так
называемая «CHIME Framework» [38]. Если целью рабо-
ты психиатрической службы является «recovery» паци-
ента, то перечисленные исходы подходят в качестве
целевых доменов. Становятся доступны новые методы
оценки [39].

Один из вариантов заключается в том, что оценка
исхода должна быть направлена на важные социальные
роли, которые укрепляют социальную идентичность, а
также на индивидуальные цели, которые помогают
формироваться личной идентичности [40].

К важным социальным ролям относятся следующие:
сотрудник, партнер, член семьи, друг, гражданин, сво-
бодная личность и т. д. Их ценность относительно
постоянна – большинство людей (но, конечно, не все)
хотят иметь работу, отношения, контакт со своей семь-
ей, близкими друзьями, возможность пользоваться
гражданскими правами, такими как голосование, не
хотят находиться в больнице или тюрьме. Способы
оценки, как правило, носят количественный и дихото-
мический характер (или, как минимум, это одинарные
шкалы: безработный – волонтерство – частичная заня-
тость – полная занятость), поэтому их легко обрабаты-
вать, при этом смысл теряется незначительно. Главным
преимуществом такого способа оценки исходов
является то, что он основывается на привычных соци-
альных ценностях и, следовательно, помогает избежать
связанных с болезнью заниженных ожиданий как со
стороны медицинских сотрудников, пытающихся быть
реалистами, так и со стороны пациентов, поверивших в
стигматизирующее представление о том, чего они
вправе ожидать от жизни [41]. В связи с тем, что наибо-
лее ценные социальные роли реализуются вне системы
психиатрической службы, они направляют действия
последней в сторону повышения степени участия и
интеграции индивида в его социальное окружение, и
не способствуют поддержанию взглядов на личность,
вырывающих ее из контекста социума и привязываю-
щих к контексту психиатрической службы. Главным
недостатком метода является отсутствие гибкости:
некоторые люди комфортно чувствуют себя в жизни
без друзей, партнера или работы.

Персональные цели разнятся у всех людей. Ни в
какой стандартизированной шкале не может быть
такого пункта, как «поплавать с дельфинами», или
любой другой уникальной цели, которые ставят себе и
достигают люди на своем пути к функциональному
выздоровлению. Любую попытку втиснуть личность в
заготовленные пункты можно подвергнуть справедли-
вой критике. Но это, безусловно, не значит, что личные
цели не должны учитываться при оценке исхода – они
остаются центральным звеном, несмотря на то, что
сложно судить о достижении индивидуальных целей.
Как заметил McNamara [42]: «задача заключается в том,
чтобы сделать важное измеримым, а неизмеримое —
важным». Итак, стратегия оценки исходов может изме-
рять две вещи. Во-первых, объективные показатели
качества жизни, такие как жилищные условия, дружба,
безопасность, трудоустройство, близкие отношения.
Во-вторых, движение к достижению личных целей.

РЕШЕНИЕ 6: ЧЬЕ ВИДЕНИЕ?
Предполагается, что для пациента главным является

исход заболевания. Однако остается вопрос, чья точка
зрения учитывается. Ранее для оценки исхода исполь-
зовались, главным образом, две точки зрения.

Первая и, на наш взгляд, центральная – это точка зре-
ния пациента. В отношении шкал, заполняемых паци-
ентами, появляется разделение между оценкой опыта
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пользования услугами системы психиатрической помо-
щи (шкалы оценки обслуживания для пациентов —
PREMs, patient rated experience measures) и оценкой
непосредственно улучшения состояния здоровья
(шкалы оценки исхода для пациентов — PROMs, patient
rated outcome measures), в особенности, заполняемые
самими пациентами (patient-generated PROMs,
PGPROMs) [43]. Существует целый ряд шкал, созданных
для оценки клинического исхода и выздоровления [44-
47]. Разработка шкал для оценки обслуживания нахо-
дится на начальном этапе и фокусируется, в первую
очередь, на удовлетворенности пациентов и впечатле-
нии от полученной помощи. Главным недостатком
шкал PREM является то, что они, возможно, обращают
мало внимания на «жизнь вне болезни». Люди, длитель-
ное время взаимодействующие с психиатрической
службой, могут жить в «виртуальном мире», где в ключе-
вые аспекты идентичности (социальные связи, само-
ощущение, бытовые условия и т. д.) внесена поправка
на наличие психического заболевания [48]. Результаты
заполнения шкал PREM, оценивающих степень удовле-
творенности, носят «нормативный» характер, так как
на них влияет окружение респондента, поэтому люди,
пользующиеся психиатрической помощью, могут
давать положительную оценку из-за наличия у них
нетипичного окружения. Возможность получить пози-
тивную оценку из-за заниженных ожиданий является
слабой стороной шкал PREM, поэтому психиатриче-
ская служба должна определять свои успехи, используя,
насколько возможно, инструменты, оценивающие
исход, а не впечатление от обращения за помощью.

Вторая и, вероятно, традиционная для психиатриче-
ской службы — это точка зрения врача [49-51]. Оценоч-
ные шкалы, заполняемые персоналом, существуют для
большинства доменов исхода. Эта точка зрения полу-
чила название «объективной» оценки, а оценка, данная
пациентом – «субъективной». Однако, оценка персона-
ла также подвержена ошибкам вследствие, например,
наличия профессионального образования [52]. Неко-
торые исследования выявили, что более надежна оцен-
ка пациента, а не персонала [53]. Правда заключается в
том, что видение и пациентов, и врачей подвержено
влиянию целого ряда факторов, но мнение обеих сто-
рон является источником ценной и взаимодополняю-
щей информации. В основе относительного баланса
между этими двумя позициями должны лежать
научный, этический, профессиональный и практиче-
ский аспекты.

Далее мы говорим об оценке исхода с точки зрения
пациента.

РЕШЕНИЕ 7: ДЕФИЦИТАРНОСТЬ ИЛИ
СИЛЬНЫЕ СТОРОНЫ

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опре-
деляет здоровье как «состояние полного физического,
психического и социального благополучия, а не только
отсутствие болезни или недостатка» [54]. Однако созда-
ние системы, ориентированной на здоровье, а не на
болезнь, оказалось на самом деле намного более слож-
ным, чем предполагает своей ясностью приведенное
определение. Говоря об исходе, существенная часть шкал,
используемых в исследованиях и на практике, сфокуси-
рована на психическом заболевании – они оценивают
улучшение в нежелательном опыте, например, симптомы
или когнитивный дефицит, снижение числа факторов
риска, таких как стресс, или достижение определенного
уровня функционирования. Очень немногие оценивают
психическое здоровье, например, использование своих
сильных качеств [55], развитие защитных механизмов,
таких как навык восстанавливать работоспособность,
или достижение благополучия [56].

Существует мнение, что психическое здоровье
является «очерченным», гомогенным конструктом. В
труде под названием «Полная модель состояний психи-
ческого здоровья»1 утверждается, что психическое здо-
ровье и болезнь – это спектры, которые можно проти-
вопоставить друг другу [57]. Среди людей с психиче-
ским заболеванием есть те, кто «испытывает трудно-
сти» (нездоровье), кто находится в промежуточном
состоянии умеренного нездоровья, и те, кто «борется с
трудностями» и движется в сторону «преуспевания»
(высокий уровень здоровья, низкий уровень нездо-
ровья). Эпидемиологические исследования, проведен-
ные среди взрослых (n=3 032) [57] и подростков (n=1
234) [58], подтверждают мнение, что психическое здо-
ровье и болезнь одновременно сосуществуют среди
населения.

Альтернативное мнение заключается в том, что пси-
хическое здоровье можно лучше понять, если предста-
вить единый спектр состояний, на одном конце кото-
рого находится болезнь, на другом она отсутствует. На
основании этого подхода были разработаны такие
шкалы, как Шкала субъективного счастья (Subjective
Happiness Scale) [59], которая включает, например,
пункт «По сравнению с большинством ровесников я
считаю себя…», и оценивается по системе шкалы Лай-
керта от 1 (наименее счастлив) до 7 (наиболее счаст-
лив). Некоторые шкалы, оценивающие благополучие,
состоят только из позитивно сформулированных
утверждений, что согласуется с обоими подходами к
пониманию психического здоровья. Примером может
послужить «Индекс личного благополучия ВОЗ» (WHO-
5 Well-Being Index): например, «Я чувствовал себя бодро
и радостно» [60], а также «Шкала психического благо-
получия Уорвика-Эдинбурга» (Warwick-Edinburgh Men-
tal Well-Being Scale, WEMWBS): например, «Я чувствовал
себя полезным» [61].

Vaillant выделяет шесть моделей психического здо-
ровья [62]. Первая модель – «выше среднего» – описы-
вает превосходное функционирование в широком диа-
пазоне занятий, как будто жизнь никогда не выходит
из-под контроля. Цель второй модели, позитивной пси-
хологии, подразумевает вмешательство с целью макси-
мального развития положительных качеств, таких как
личная эффективность. Недавний системный обзор
выявил индикаторы благополучия при психотических
расстройствах [63], которые сейчас используются с
целью формирования новой базы для интервенций,
основанных на принципах позитивной психологии
[64]. Третья модель – зрелость, которая проявляется в
овладении развивающими навыками для достижения
самоидентичности, близости, генеративности, целост-
ности [65]. Четвертая модель – эмоциональный или
социальный интеллект, то есть способность понимать
эмоции других людей. Субъективное благополучие
или, иначе, опыт переживания здорового психическо-
го состояния – это пятая модель. И последняя модель –
это психологическая устойчивость, связанная с резер-
вом адаптивных способностей и приспособительных
механизмов.

РЕШЕНИЕ 8: ИНВАРИАНТНОСТЬ ИЛИ
ИНДИВИДУАЛЬНОСТЬ

Использование стандартизированных шкал, психо-
метрические критерии которых признаны валидными,
является обычной практикой при оценке исходов. В
последнее время внимание к этому вопросу расширило
привычный фокус, в котором ранее находились надеж-
ность и валидность, включив в него также целесообраз-
ность и практическую значимость [66]. Однако стан-
дартизированным шкалам присуща такая черта как
инвариантность – в случае с каждым пациентом оцени-

1Complete State Model of Mental Health, Keyes and Lopez, 2002 – прим. перев.
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вается один и тот же домен исхода. Преимущество дан-
ного подхода заключается в том, что он позволяет кон-
статировать влияние интервенций или помощи на кон-
кретный домен исхода, например, симптоматологию.
Однако становится явным важный недостаток, кото-
рый заключается в том, что домен исхода может быть
или не быть важным для пациента.

Из отчетов пользователей мы узнаем о том, что
выздоровление – это очень индивидуальный процесс,
отличающийся у разных людей [67]. Наряду с симпто-
матическим или функциональным улучшением, стиму-
лирующим моментом к началу работы над самоиден-
тичностью в процессе «recovery» может стать форми-
рование комфортных взаимоотношений с сотрудни-
ком психослужбы, который отнесся к ним, как к лично-
стям, а не как к пациентам [68]. Таким моментом может
также быть изменение, не имеющее отношения к кли-
ническим проявлениям болезни, например, духовный
рост [69]. Эти различия подчеркивают необходимость
соблюдения осторожности в отношении восприятия
улучшения в каждом отдельном домене, как абсолютно
важного, а также в отношении проблемы оценки исхо-
да, которая заключается в том, чтобы увидеть важное
для конкретного индивида при использовании стан-
дартизированных методов анализа.

Существует технология, которая может использо-
ваться для персонализации результатов оценки – это
Шкала достижения цели (Goal attainment scaling, GAS)
[70]. Суть данного метода в том, что пациенты заранее
определяют важную для них цель и соответствующие
индикаторы прогресса, обычно используя 5-балльную
шкалу, затем эти индикаторы используются для опреде-
ления прогресса при оценке исхода, после чего резуль-
таты стандартизируются с целью последующего анали-
за. Шкалы GAS применялись для выявления и последую-
щей оценки исходов в рандомизированных контроли-
руемых исследованиях, преимущественно в области
реабилитационной медицины [71], а также с участием
лиц пожилого возраста [72]. Два систематических обзо-
ра исследовали применение шкал GAS. В отношении
фармацевтической практики было сделано заключе-
ние о том, что шкалы GAS обладают высокой надеж-
ностью, переменной валидностью, очень высокой чув-
ствительностью, и являются удобным инструментом
для оценки эффективности [73]. В отношении физиче-
ской реабилитации GAS характеризуются как хороший
оценочный инструмент, однако надежность и чувстви-
тельность нуждаются в дальнейшем исследовании [74].
Существуют сомнения в отношении отзывчивости на
незначительные изменения, чувствительности, надеж-
ности, согласованности заключений различных рес-
пондентов, валидности (содержание и концепция),
нелинейности шкалирования и отсутствия одномерно-
сти (унидименсиональности) [75]. Например, оценка
прогресса пациента его лечащим врачом и независи-
мым экспертом существенно отличаются [76]. В допол-
нение к перечисленным выше проблемам, мы хотели
бы сказать о том, что лекарственная нагрузка может
быть существенной, а также о том, что интерпретация
результатов заполнения шкал GAS [77] не является
интуитивно понятной.

Новый метод, призванный решить некоторые из ука-
занных проблем, получил название список Личных
главных исходов (Personal Primary Outcome, PPO). Он
был разработан для использования в рандомизирован-
ных контролируемых и других исследованиях и объ-
единяет в себе несколько доменов исхода, каждый из
которых (скрыто) связан с соответствующим стандар-
тизированным оценочным инструментом. Изначально
пациент выбирает домен исхода, который наиболее
близок его цели обращения в психиатрическую службу,
затем заполняет соответствующий опросник. При
повторном визите пациенту вновь предлагается запол-
нить тот же опросник. В настоящее время проводится

оценка описанного метода для использования в клини-
ческих испытаниях [78].

Второй метод заключается в разработке стандарти-
зированного оценочного инструмента, из которого
выбираются отдельные пункты в соответствии с прио-
ритетами пациента. Примером может служить шкала
INSPIRE (ее можно загрузить с сайта www.researchin-
torecovery.com/inspire), которая оценивает поддержку,
оказываемую в процессе выздоровления. В этой шкале
перед каждым пунктом, описывающим оказанную
сотрудником психиатрической службы помощь, содер-
жится вопрос о том, имеет ли данный пункт значение
для пациента, и только в том случае, если ответ утвер-
дительный, пациенту предлагается оценить работу спе-
циалиста [47]. Таким образом, шкала INSPIRE отражает
приоритеты респондента и, в то же время, дает количе-
ственную балльную оценку, которая может использо-
ваться для отслеживания изменений с течением време-
ни, либо для сравнения результатов с результатами дру-
гих респондентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ: КАКИЕ ИСХОДЫ
ДЕЙСТВИТЕЛЬНО ВАЖНЫ ДЛЯ
ПОЛЬЗОВАТЕЛЕЙ?

Возможно, наиболее важным изменением за послед-
нее десятилетие стало понимание того, что при выборе
исходов для оценки результатов и в процессе оценки
главной является точка зрения пациента (пользователя
психиатрической службы). Мы знаем, например, что
качество жизни не связано тесно с нуждами пользова-
телей – в соответствии с оценкой сотрудников психи-
атрической службы, но тесно связано с неудовлетво-
ренными нуждами – в соответствии с оценкой самих
пользователей [79, 80]. Появляются публикации, описы-
вающие взгляд пользователей на оценочные инстру-
менты [44, 81]. Разработка новых инструментов оценки
[82] имеет огромное значение. Новые инструменты,
такие как «Recovery Star» [83], можно независимо оце-
нить и внедрить в клиническую практику [85]. В том,
чтобы фокусировать внимание на исходах, выбранных
пользователями, существует еще одно преимущество:
этот метод помогает обойти проблему, которая наме-
тилась в службе в последнее время – а именно, как
побудить персонал делать частые, полные и достовер-
ные оценки исхода на постоянной основе в долгосроч-
ной перспективе.

Мы взяли на себя смелость попытаться предугадать
главную задачу, которая будет актуальна в следующем
десятилетии при оценке исходов в сфере психического
здоровья. Мы предполагаем, что она будет заключаться
в результатах, которые оцениваются самими пользова-
телями психиатрической службы.
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В классификациях психических расстройств тради-
ционно выделялось некоторое число состояний, пред-
ставляющих собой расстройства контроля над побужде-
ниями. Сюда входили патологическое влечение к азарт-
ным играм, синдром эпизодического нарушения контро-
ля, клептомания, пиромания и трихотилломания. 

В 1992 году Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) ввела в МКБ-10 рубрику расстройств привы-
чек и влечений (F63), которые характеризуются как
повторяющиеся действия, не имеющие рациональной
мотивации, как правило, имеющие вредные послед-
ствия для самого человека, а также других людей, и свя-
заны с импульсами, которые воспринимаются индиви-
дом как неконтролируемые [1]. В DSM-IV-TR Американ-
ская психиатрическая ассоциация дополнила опреде-
ление расстройств привычек и влечений нарастающим
чувством напряжения перед непроизвольным действи-
ем или при попытке сопротивления этому действию, и
последующим чувством удовольствия, удовлетворения
или освобождения от напряжения [2].

В течение последних двух десятилетий стало очевид-
ным значение этих расстройств для сферы обществен-
ного здравоохранения. Например, игромания и син-
дром эпизодического нарушения контроля являются
распространенными состояниями (заболеваемость в
течение жизни составляет 1 % и 3 %, соответственно) и
связаны с существенным бременем болезни (напри-
мер, увеличение числа проблем со здоровьем, разлад в
семье, финансовые трудности) [3, 4]. Кроме того,
появляется все больше публикаций на тему психобио-
логической природы и тактики ведения подобных рас-
стройств контроля над побуждениями [5-7].

Некоторые животные модели и исследования с при-
менением средств медицинской визуализации дают
основание предполагать, что эти состояния представ-
ляют собой «поведенческие зависимости», характери-
зующиеся патологическим процессом получения удов-
летворения [8-11]. В результате были сделаны предло-
жения о включении в эту рубрику компульсивного рас-
стройства сексуального поведения, компульсивных
покупок и компульсивного пользования сетью Интер-
нет на основании того, что они также имеют суще-
ственное бремя болезни и нуждаются в надлежащем
выявлении и лечении [7, 12-14].

Разработка МКБ-11 дает возможность оптимизиро-
вать классификацию и описание расстройств привы-
чек и влечений, а также уладить некоторые противоре-

чия, связанные с предполагаемыми «поведенческими
зависимостями». ВОЗ подчеркивает, что МКБ-11 долж-
на уделить особое внимание вопросам практической
полезности, международной применимости и научной
валидности [15].

Перед рабочей группой МКБ-11 по обсессивно-ком-
пульсивным расстройствам и родственным состоя-
ниям была поставлена задача выполнить обзор
научной и иной информации, касающейся практиче-
ской применимости и опыта использования соответ-
ствующих диагностических рубрик МКБ-11, в том
числе нарушений привычек и влечений. Кроме того,
поставлена задача выполнить обзор подхода, исполь-
зованного в DSM-5 в отношении этих расстройств, уде-
ляя особое внимание вопросу возможности его
использования в международном масштабе. При разра-
ботке предложений для МКБ-11 участники рабочей
группы стремятся повысить применимость диагности-
ческих критериев в значительно варьирующих усло-
виях клинической практики в разных странах.

Рабочая группа рекомендовала сохранить рубрику
расстройств привычек и влечений в МКБ-11. Эти рас-
стройства характеризуются повторными безуспешны-
ми попытками сопротивления импульсивным жела-
ниям, побуждениям или чувству необходимости совер-
шить определенное действие, которое приносит инди-
виду чувство удовлетворения (хотя бы на короткий
период времени), несмотря на наступающие в долго-
срочной перспективе вредные последствия для самого
человека или для окружающих его людей. Таким обра-
зом, расстройства привычек и влечений будут вклю-
чать патологический гэмблинг, синдром эпизодиче-
ского нарушения контроля, клептоманию и пирома-
нию, а также компульсивное расстройство сексуально-
го поведения.

В классификации МКБ-10 многие из этих состояний
объединены сходным образом в группу расстройств
привычек и влечений. Трихотилломания отнесена в эту
же рубрику, однако, рабочая группа рекомендовала
перенести ее в МКБ-11 в рубрику обсессивно-компуль-
сивных расстройств и родственных состояний, куда
было рекомендовано добавить также дерматиллома-
нию (невротические экскориации). Новым в этой руб-
рике станет компульсивное расстройство сексуального
поведения, которое заменит категорию повышенного
полового влечения из МКБ-10. В отношении других
гипотетических расстройств контроля над побужде-
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ниями, таких как Интернет-зависимость и компульсив-
ные покупки, на данный момент нет достаточной дока-
зательной базы для выделения их в качестве самостоя-
тельных расстройств.

Первое ключевое разногласие в данной области
заключается в том, следует ли рассматривать патологи-
ческий гэмблинг и родственные состояния как «пове-
денческие зависимости» и, следовательно, относить к
более обширной группе, которая ближе к расстрой-
ствам, связанным с употреблением ПАВ. Множество
публикаций поддерживают идею о том, что у лиц, стра-
дающих пристрастием к азартным играм, есть наруше-
ние в системе вознаграждения [6]. Важно отметить, что
у этих людей обнаруживаются и другие нарушения в
головном мозге. Например, у игроманов и у лиц в
состоянии мании отмечаются схожие нарушения в
префронтальной коре [16, 17]. Гэмблинг имеет общую
генетическую предрасположенность как с алкогольной
зависимостью, так и с большим депрессивным рас-
стройством [18]. Следовательно, отнесение игромании
к зависимостям хоть и выглядит эвристически привле-
кательно, кажется преждевременным. Более того, смена
категории не имеет очевидной практической пользы,
по крайней мере, до тех пор, пока терапевтические
подходы, приводящие к улучшению в случае патологи-
ческого гэмблинга (например, литий, экспозиционная
терапия) [19, 20], отличаются от методов лечении при
злоупотреблении ПАВ.

Второе важное разногласие в данной области касает-
ся того, следует ли включать в нозологию компульсив-
ное расстройство сексуального поведения. С одной
стороны, важно, чтобы классификация не патологизи-
ровала нормальное поведение. С другой стороны, жела-
тельно, чтобы классификация позволяла надлежащим
образом диагностировать и лечить расстройства, ока-
зывающие влияние на общественное здоровье [21].
Основываясь на формулировке определения рас-
стройств контроля над побуждениями, а именно на
неспособности контролировать свое поведение,
несмотря на его негативные последствия, рабочая
группа рекомендовала включить компульсивное рас-
стройство сексуального поведения в данную рубрику.

Третье разногласие связано с вопросом о том, можно
ли рассматривать Интернет-зависимость как самостоя-
тельное расстройство. Рабочая группа подчеркнула
гетерогенность этого состояния и отметила, что поль-
зование сетью Интернет может быть проявлением раз-
личных форм нарушений контроля над побуждениями
(например, патологическое увлечение компьютерны-
ми играми или просмотр порнографии). Важно, чтобы
определения патологического гэмблинга и компуль-
сивного расстройства сексуального поведения содер-
жали замечание о том, что подобное поведение с воз-
растающей частотой наблюдается при пользовании
Интернет-форумами (как дополнение к более тради-
ционным проявлениям так и изолированно) [22, 23]. В
секцию DSM-5 «Состояния, нуждающиеся в дальней-
шем изучении» было включено патологическое увлече-
ние Интернет-играми (Internet gaming disorder). Такое
поведение необходимо изучить и понять, оно опреде-
ленно имеет высокую распространенность в некото-
рых странах [12], однако неясно, достаточно ли имею-
щихся на сегодняшний день доказательных данных для
выделения данного поведения как расстройства. Дан-
ные, имеющиеся на сегодняшний день, ограничены,
поэтому было бы преждевременным включать указан-
ную категорию в МКБ-11.

Четвертое разногласие касается того, как следует
определять границы данных расстройств, чтобы диаг-
ноз не ставился ошибочно в случае поведения нор-

мального (например, секс) или противозаконного
(например, кража). ВОЗ обращает особое внимание на
различия между симптомами и инвалидностью [24]. В
случае, если имеется континуум между нормальным и
патологическим поведением, сопутствующее наруше-
ние функционирования может служить ключевым фак-
тором для определения того, является ли поведение
аномальным. С точки зрения общественного здраво-
охранения важно также учитывать, существует ли
эффективное лечение. Как отмечалось ранее, такое
лечение на данный момент разработано для всех рас-
стройств привычек и влечений, в частности, патологи-
ческого гэмблинга и синдрома эпизодического нару-
шения контроля [25, 26].

Существует ряд важных различий между предложе-
ниями, сделанными для МКБ-11, и подходом, использо-
ванным в DSM-5. Эти различия отчасти стали результа-
том особого внимания, уделяемого ВОЗ вопросам
практической полезности в широком диапазоне внеш-
них условий. В DSM-5 группа расстройств контроля над
побуждениями была разделена, и патологический
гэмблинг был перемещен в тот же раздел, где находятся
расстройства, возникающие вследствие злоупотребле-
ния ПАВ. Однако, хотя данные могут свидетельствовать
о том, что патологический гэмблинг во многом напо-
минает расстройства вследствие злоупотребления ПАВ,
имеются также доказательства связи игромании с дру-
гими расстройствами привычек и влечений, такими
как клептомания, синдром эпизодического нарушения
контроля и компульсивное расстройство сексуального
поведения [14]. Внешнее клиническое сходство данных
расстройств (все перечисленные паттерны поведения
приносят удовлетворение, по крайней мере, на началь-
ном этапе, также, все они приводят к ощущению утраты
контроля, страдающий ими человек указывает на нали-
чие сильных желаний или побуждений, отсутствует
употребление ПАВ, отсутствуют симптомы интоксика-
ции) свидетельствует в пользу отнесения этих рас-
стройств к нарушениям контроля над побуждениями1. 

Следующее различие между изменениями, предло-
женными для МКБ-11, и DSM-5 заключается в том, что в
DSM-5 было отвергнуто предложение рабочей группы
по нарушениям сексуального поведения и половой
идентичности о включении «гиперсексуальности».
Одно из возражений этому предложению было связано
с тем, что оно подразумевает существование «нормаль-
ного количества» сексуальности. Рабочая группа МКБ-
11 считает, что, с клинической точки зрения – как в
отношении концептуализации симптоматологии, так и
в отношении тактики лечения – есть смысл в том,
чтобы рассматривать компульсивное расстройство
сексуального поведения, как связанное с другими рас-
стройствами, также характеризующимися повторными
неудачными попытками сопротивляться побуждениям,
желаниям, импульсам вопреки вредным последствиям,
наступающим в долгосрочной перспективе. Поэтому
рабочая группа внесла предложение заменить катего-
рию повышенного сексуального влечения в МКБ-10
термином, который подразумевает больший акцент на
поведении, и перенести указанное расстройство в кате-
горию расстройств привычек и влечений, вместо того,
чтобы фокусироваться на том, что патологическое
поведение имеет сексуальную природу.

МКБ-11 будет применяться в международном мас-
штабе, в широком диапазоне клинических условий — в
специализированных учреждениях и в первичной
сети, зачастую непсихиатрами, работниками сферы
здравоохранения, которые не имеют специального
образования. В последнее время уделялось большое
внимание стимулированию скрининга на выявление
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1Расстройства привычек и влечений – в русскоязычной традиции в соответствии со сложившейся практикой употребления

данные понятия являются синонимами – прим. перев.
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расстройств, связанных с употреблением ПАВ, и одно
из преимуществ расширения этой группы посредством
включения в нее поведенческих зависимостей заклю-
чается в стимулировании аналогичных обследований и
терапевтических подходов в отношении целого ряда
состояний, которые вместе представляют собой суще-
ственную проблему, но часто игнорируются как частно
практикующими врачами, так и государственными
медицинскими учреждениями. В то же время, многое
остается неясным в биологии данных расстройств,
неизвестно также, как должно быть организовано
оптимальное лечение, кроме того, некоторые из этих
расстройств были описаны только в контексте запад-
ных стран, и границы между нормой и патологией
остаются спорными.

В связи с вышеизложенным рабочая группа, основы-
ваясь на имеющихся данных, вынесла рекомендации о
том, что должна существовать рубрика расстройств
привычек и влечений, а также что она должна включать
патологический гэмблинг, клептоманию, пироманию,
компульсивное расстройство сексуального поведения
и синдром периодического нарушения контроля.
Такой подход отличается от DSM-5, где эти расстрой-
ства вынесены в разные диагностические категории. В
МКБ-11 предложено оставить их вместе для того, чтобы
клиницисты могли проводить скрининг в отношении
всех этих расстройств. Мы считаем, что подобный под-
ход намного проще, его будет легче применять клини-
цистам, в условиях слабой обеспеченности ресурсами
он более целесообразен, чем подход, использованный
в DSM-5. Кроме того, будет обеспечена преемствен-
ность с предыдущей версией классификации.

Все предложения, внесенные для МКБ-11, будут нахо-
диться в свободном доступе для ознакомления и ком-
ментирования. Настоящие рекомендации представ-
ляют собой лишь стартовую точку и создают предпо-
сылки для международного обсуждения наилучших
путей разрешения вопросов, касающихся описанных
нозологий и форм патологического поведения. Пред-
ложенные для МКБ-11 изменения пройдут полевые
испытания двумя способами: с применением Интер-
нет-технологий и в условиях реальной клинической
практики.

Интернет-исследования будут проводиться преиму-
щественно Всемирной сетью клинической практики
(Global Clinical Practice Network), в которую в настоя-
щее время входит около 10 000 специалистов, работаю-
щих в сфере психического здоровья и в первичной
сети из более чем 100 стран (www.globalclinicalprac-
tice.net). Исследования на базе клиник будут реализова-
ны сетью международных центров полевых исследова-
ний ВОЗ. Временные рамки для ознакомления и ком-
ментирования, а также для проведения полевых иссле-
дований будут установлены таким образом, чтобы
результаты могли быть включены в МКБ-11 до переда-
чи ее на утверждение во Всемирную ассамблею здраво-
охранения.
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Каждый год в результате суицида по всему миру поги-
бает более миллиона людей, при этом суицидальные
попытки без летального исхода встречаются от 25 до
50 раз чаще [1]. Выявление лиц с повышенным суици-
дальным риском является одной из ключевых задач
общественного здравоохранения, однако, и учёные и
клиницисты до сих пор безуспешно бьются над созда-
нием эффективной стратегии первичной, вторичной и
третичной профилактики суицидов, направленной на
снижение уровня самоубийств. Очень часто наши про-
гнозы в этой сфере не оправдываются, что особенно
касается выявления краткосрочного риска суицида.

Невозможность прогнозировать суицидальное пове-
дение с большой долей вероятности может быть связа-
на с тем, насколько тщательно определяются его при-
знаки и как они отражаются в медицинской документа-
ции. Наше предложение заключается в том, чтобы
использовать суицидальное поведение в анамнезе в
качестве основного фактора риска для суицидальных
попыток и истинного суицида. Вынесение суицидаль-
ного расстройства поведения в качестве самостоятель-
ного диагноза [2] и выделение для него чётко опреде-
лённых критериев позволит добиться соответствия
данной нозологии установленным всемирной психи-
атрической ассоциацией характеристикам и создать
для него единую для всех стран номенклатуру. Важно
отметить, что это позволит выработать методы по
выявлению суицидального поведения у отдельных
пациентов, с соответствующими отметками в медицин-
ской документации, что является ключом к разработке
вторичных и третичных стратегий профилактики суи-
цидов.

ПОЧЕМУ СУИЦИДАЛЬНОЕ ПОВЕДЕНИЕ
ДОЛЖНО БЫТЬ ВЫНЕСЕНО В КАЧЕСТВЕ
ОТДЕЛЬНОГО ДИАГНОЗА?

Суицидальное поведение часто отмечается в рамках
другой психопатологии, однако, это не всегда так. К
примеру, в США приблизительно у 10 % лиц, погибших
в результате суицида, не было зафиксировано никакого
психического заболевания. В Китае этот показатель
достигает 37 % [3]. В то же время, большинство пациен-
тов, страдающих психическими заболеваниями с повы-
шенным риском суицидального поведения, не совер-
шают суицид. Например, из данных общепопуляцион-
ных исследований известно, что среди лиц, подходя-
щих под критерии биполярного расстройства, суици-
дальная попытка в анамнезе имеется в 29 % случаев [4],

что означает, что у значительного большинства паци-
ентов подобного поведения не отмечается. Таким обра-
зом, суицидальное поведение не обязательно может
свидетельствовать о наличии какого-либо психическо-
го заболевания.

Намного более корректно рассматривать суицидаль-
ное поведение в качестве сопутствующего заболевания,
что хорошо соответствует его эпидемиологии, указы-
вающей на то, что данное состояние встречается при
широком спектре психических расстройств. Однако, в
текущей нозологии данного заболевания эти данные
не учитываются, и суицидальные мысли и попытки рас-
сматриваются как симптом либо большого депрессив-
ного расстройства, либо пограничного расстройства
личности, и, следовательно, не рассматривается в каче-
стве весомого повода для беспокойства при шизофре-
нии, злоупотреблением алкоголем или посттравмати-
ческом стрессовом расстройстве, в то время как для
всех этих заболеваний характерен значительный риск
суицидальных попыток и смерти.

Выделение суицидального поведения в качестве
отдельного диагноза позволит улучшить его выявление
в клинической практике

Обследование пациента всегда начинается с выясне-
ния его жалоб. На их основании врач делает предвари-
тельные выводы о диагнозе, выявляет отдельные симп-
томокомплексы для определения наличия сопутствую-
щей патологии и проводит оценку текущего психиче-
ского статуса пациента. Если при оценке психического
статуса ничто не указывает на наличие депрессии или
пограничного расстройства личности, а пациент не
демонстрирует суицидальных мыслей и поведения, то у
врача нет повода выявлять наличие у пациента суици-
дального поведения в прошлом.

Если же у пациента время от времени проскальзы-
вают суицидальные высказывания, то ситуация стано-
вится несколько рискованной, поскольку врач может
упустить жизненно важную информацию. Более того,
даже если у пациента имеется зафиксированная суици-
дальная попытка, данные о суицидальном риске часто
бывают утеряны и не включены в выписной эпикриз
[5]. В отдельных больницах и клиниках имеется чётко
выработанная система фиксации суицидального риска
в медицинской документации, благодаря которой эти
данные всегда сохраняются, однако в учреждениях с
менее упорядоченной организацией высока веро-
ятность того, что суицидальный риск пациента не
будет зафиксирован.
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Суицидальное поведение соответствует тем же кри-
териям обоснованности и надёжности, что и другие
психические расстройства

Интересным является тот факт, что суицидальное
поведение соответствует критериям диагностической
обоснованности, выделенным Robins и Guze в 1970 г [6]:
оно достаточно описано в клинике, имеет определён-
ные биологические маркёры, может быть чётко диффе-
ренцировано с другими заболеваниями, согласно дан-
ным катамнестических исследований встречается
чаще у лиц, уже страдавших этим расстройством и
передаётся по наследству. В документе, определяющем
требования к включаемым в DSM-5 диагнозам, выде-
ляются следующие пункты, которым должен соответ-
ствовать диагноз: а) являться поведенческим или пси-
хологическим синдромом или паттерном, наблюдаю-
щимся у отдельного индивидуума; б) представлять
собой клинически значимую патологию или ограничи-
вать трудоспособность; в) быть диагностически валид-
ным (например, иметь определённое прогностическое
значение, быть связанным с ответом на терапию); г)
быть полезным в клинической практике (например,
способствовать улучшению оценки состояния и лече-
ния) и д) отражать лежащие в основе процесса психо-
биологические механизмы. В то же время, диагноз не
должен быть продиктован социокультурной  необхо-
димостью или отражать отдельные социальные девиа-
ции или конфликты с обществом. Помимо всего проче-
го, диагноз должен обладать тремя показателями валид-
ности [7]: предшествующим, текущим и прогностиче-
ским. Суицидальное поведение соответствует всем
вышеперечисленным критериям.

Среди предшествующих показателей валидности веду-
щим фактором риска суицидального поведения является
наличие психического заболевания. Однако, этот риск
так же обусловлен рядом факторов внешней среды, таки-
ми как безработица, распад супружеских отношений и
финансовый кризис. Из данных исследования наслед-
ственности и близнецовых методов обследования следу-
ет, что суицидальное поведение обнаруживается у лиц, не
имеющих наследственной предрасположенности к коле-
баниям настроения или других психических рас-
стройств в семейном анамнезе [8]. Следует отметить
хорошо известную зависимость суицида и суицидальных
попыток от социодемографических (пол, возраст) и
культуральных факторов (расовая принадлежность,
место рождения, религия).  Таким образом, для суици-
дального поведения можно выделить четыре основные
категории предшествующих показателей валидности.

Если говорить о текущих показателях валидности, то
имеются достаточные доказательства существования
сопутствующих факторов, не связанных с диагностиче-
скими критериями, но указывающих на риск развития
суицидального поведения. В качестве примера можно
привести расстройства из спектра когнитивных (про-
блемы с разрешением трудностей, когнитивная ригид-
ность), эмоциональных (чувство безнадёжности, тре-
вога, сниженный фон настроения), темперамента
(агрессия, импульсивность) и личностных (погранич-
ное, нарциссическое или антисоциальное личностное
расстройство) доменов. Так же имеется несколько био-
логических маркеров, указывающих на риск, такие как
серотониновая недостаточность ЦНС и нарушение
отрицательной обратной связи в гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси, часто наблюдаемые как у
лиц, предпринимающих суицидальные попытки, так и
у лиц, погибших в результате суицида. Важно отметить,
что суицидальное поведение является сопутствующим
для целого спектра расстройств, от шизофрении до
злоупотребления алкоголем и расстройств настроения.
В то же время, другие заболевания, такие как личност-
ные расстройства кластеров А и С (DSM), представляют
собой меньший риск для развития суицидального
поведения. 

Существует три категории прогностических показа-
телей валидности, и суицидальное поведение отлично
подходит под критерии одной из них – диагностиче-
ской стабильности. Одним из наиболее достоверных
документируемых факторов, указывающим на возмож-
ность развития в будущем суицидального поведения,
является предшествующая суицидальная попытка.
Однако, как и при других психических расстройствах,
прогноз заболевания может быть очень разным. Неко-
торые пациенты предпринимают за всю свою жизнь
всего одну суицидальную попытку, в то время как дру-
гие могут совершать повторные попытки или умереть в
результате суицида. В отношении ответа не терапию
суицидальное поведение схоже с другими расстрой-
ствами, при которых могут быть эффективными
несколько видов лечения; так, например, при суици-
дальном поведении у лиц, страдающих шизофренией,
может применяться клозапин или когнитивная тера-
пия, однако, не у всех пациентов имеется положитель-
ный эффект от лечения.

Ещё одним ключевым фактором, определяющим воз-
можность включения расстройства в DSM-5 является
доказательство надёжности и валидности определения
заболевания. Определение суицидального поведения,
приводимое в секции III DSM-5, основано на определе-
нии, предложенном O`Carroll и соавт. [9] и  утверждён-
ном Институтом медицины в 2002 г. Оно так же не про-
тиворечит определениям Центра по контролю за забо-
леваниями США и Управления по надзору за качеством
пищевых продуктов и медикаментов, основанным на
Колумбийском алгоритме классификации для оценки
суицида (C-CASA) [10]. Согласно данным из множества
различных источников, это определение является
достоверным. Например, по данным Колумбийского
опросника суицидального анамнеза, коэффициент
корреляции надёжности результатов, полученных раз-
личными экспертами, составил 0,97. То же определение
используется в Колумбийской шкале оценки выражен-
ности суицидальных тенденций (C-SSRS) [11], обладаю-
щей превосходной валидностью при сравнении с
определениями, составленными группой экспертов
(чувствительность >95% и специфичность >95% для
суицидальных попыток).

ОГРАНИЧЕНИЯ
На предложение вынести суицидальное поведение в

качестве отдельного диагноза были высказаны некото-
рые возражения. Критики считают, что суицидальное
поведения является симптомом. Тем не менее, другие
диагнозы, такие как энурез или пиромания, так же
включены в DSM-5, несмотря на то, что они являются
менее сложными, чем суицидальное поведение. В част-
ности, для суицидального поведения имеется несколь-
ко дименсий, основанных на степени выраженности
желания индивидуума умереть, уровне проработки
деталей при планировании суицида или степени
жестокости выбранного метода самоубийства.

В критических замечаниях относительно суицидаль-
ного поведения как диагноза так же говорится о том, что
это может повлечь за собой подобное отношение к убий-
ству человека, «медикализацию» подобного поведения.
Однако, не следует забывать о том, что, в то время как
большая часть суицидальных попыток связана с сопут-
ствующими психическими расстройствами, для убийств
это свойственно значительно реже (всего 34%) [12]. Более
того, суицидальное поведение уже давно находится в
центре внимания терапевтов и других клиницистов и по
сути является отдельным медицинским доменом. Конеч-
но, убийство и насилие могут так же являться проявле-
ниями психопатологии, например, при психозе [12], но
это характерно для меньшей части случаев.

Помимо всего прочего, высказываются предположе-
ния, что включение суицидального поведения в DSM-5
может повлечь за собой повышение ответственности
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психиатров. Однако, по крайней мере, в США, в течение
многих десятилетий самоубийство пациентов является
основной причиной судебного преследования врачей-
психиатров. Выделение суицидального поведения в
качестве отдельного расстройства вместо повышения
ответственности может привести к улучшению обмена
информацией при передаче пациента от врача к врачу
и к повышению внимания к этому расстройству в кли-
нической практике.

Немаловажен и тот факт, что включение суицидаль-
ного поведения в DSM-5 может позволить проводить
исследования, основанные на медицинской документа-
ции обширных национальных баз данных или баз
страховых компаний, которые являются важными
источниками данных о целой популяции. На основа-
нии этих баз данных можно объективно судить о ста-
тистике суицидов, что может способствовать выявле-
нию новых показателей риска.
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Человеческий мозг эволюциони-
ровал для того, чтобы мы могли
быть внимательным к другим
людям, думать о них и взаимодей-
ствовать с ними. Начиная с самого
раннего возраста, мы накапливаем
огромный практический опыт в
этих процессах [1, 2]. Именно
поэтому так легко недооценить
сложность составных процессов,
лежащих в основе социальной
жизни. 

Как заметила Dunbar [3], сложно-
сти, связанные с пониманием того,
как лучше найти еду, избежать опас-
ностей и ориентироваться в про-
странстве не идут ни в какое
сравнение со сложностями соци-
альной жизни. Сложные, составные
процессы социальной жизни вклю-
чают следующие аспекты: опреде-
ление значимых стимулов в окру-
жающей среде и их разделение на
благоприятные или враждебные;
различение объектов, факторов, не
связанных с человеком, и других
(мыслящих) индивидуумов; пони-
мание мыслей, намерений и эмо-
ций других людей, особенно того,
что касается причин их поведения;
узнавание людей, несмотря на
изменения внешности и ролей, в

контексте разных ситуаций, собы-
тий и времени; объединение этих
наблюдений и заключений в связ-
ную прогностическую модель дру-
гих людей, позволяющую устанав-
ливать с ними стабильные взаимо-
отношения; формирование устой-
чивых связей и контактов с другими
людьми, включая способность
обеспечивать или помогать другим
на основе заботы об их благополу-
чии; предвидение и координирова-
ние усилий между двумя и более
людьми; обучение путем социаль-
ного наблюдения; распознавание
меняющегося статуса друзей и вра-
гов; использование языка для ком-
муникаций, поиска причин, обуче-
ния и обмана других; управление
взаимоотношениями, начиная от
связей внутри пары и между члена-
ми семьи и заканчивая отношения-
ми с друзьями, членами групп и
союзов; управление сложной соци-
альной иерархией, социальными
нормами и культуральными требо-
ваниями; подчинение собственных
интересов интересам партнера или
социальной группы в обмен на воз-
можность долгосрочных преиму-
ществ; поиск поддержки для введе-
ния мер против лиц, нарушающих

нормы группы; и осуществление
всего этого в разных временных
рамках, простирающиеся от дале-
кого прошлого до многих вариан-
тов будущего [4, 5].

Недостаток в любом из этих
составных процессов может приве-
сти к личностным трудностям и
межличностным проблемам, кото-
рые являются важными признаками
различных психических рас-
стройств [6, 7]. Как расстройства
Оси I, так и Оси II характеризуются
разным по степени выраженности
когнитивным дефицитом, который
негативно влияет на социальные
взаимодействия и/или специфиче-
ский дефицит в социальной когни-
ции. Например, расстройства аути-
стического спектра включают труд-
ности в социальном восприятии,
социальной мотивации и/или
построении моделей психического
состояния людей, что приводит к
выраженным нарушениям социаль-
ных взаимодействий. Шизофрения
и родственные ей расстройства
личности, такие как шизотипиче-
ское расстройство, включает про-
блемы в построении социальных
связей и заключений, что важно для
построения связной прогностиче-
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Резюме
Большинство психических расстройств включают нарушение нормального социального поведения. Социальная
нейронаука – междисциплинарная область, посвященная изучению биологических систем, лежащих в основе
социальных процессов и поведения, а также влияния социального окружения на биологические процессы, здо-
ровье и благополучие. За последнее годы в этой области было выполнено большое число исследований. Особенно
активно изучаются такие области, как нейровизуализация мозга у здоровых детей и взрослых, животные моде-
ли социального поведения, больные с инсультами, визуализация у лиц с психическим расстройствами, изучение
социальных детерминант периферической нервной и нейроэндокринной систем, а также иммунологических
процессов. Хотя исследования в этих областях идут, в основном, в независимых направлениях, в настоящее
время растет понимание того, что они взаимосвязаны друг с другом. В данной статье мы сосредоточим вни-
мание на прогрессе и возможностях социальной нейронауки для психиатрии, включая иллюстрации с использо-
ванием примеров из нейровизуализационных и генетических исследований психических расстройств, число
которых неуклонно растет. Мы также покажем необходимость нейровизуализационных и генетических иссле-
дований, нацеленных на выявление специфических составных процессов, лежащих в основе социальной жизни.

Ключевые слова: социальная нейронаука, психиатрия, нейробиологические процессы, генетика, визуализация
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ской модели других людей, необхо-
димой для предвидения и коорди-
нирования усилий между двумя и
более людьми. Антисоциальное
расстройство личности характери-
зуется неспособностью заботиться
или помогать другим людям на
основе внимания к их благополу-
чию, отсутствием эмпатии, что соз-
дает трудности для формирования
стабильных и здоровых отношений
с другими. Расстройство, связанное
с потерей сексуального влечения,
включает отсутствие и постоянное
снижение потребности в сексуаль-
ных контактах, что вызывает значи-
мый дистресс или сложности в
межличностных отношениях.
Несколько психических рас-
стройств, включая пограничное
расстройство личности, характери-
зуются нестабильными взаимо-
отношениями или неустойчивым
настроением, а также импульсив-
ным поведением, таким, например,
как неожиданные вспышки гнева.
Дефицит контроля импульсов при
взаимодействии с другими является
компонентом многих психических
расстройств.

Социальная нейронаука – кон-
цептуальная дисциплина, сфокуси-
рованная на поиске нейрональных,
гормональных, клеточных, молеку-
лярных и генетических механиз-
мов, лежащих в основе социальных
структур и процессов. В силу этого,
социальная нейронаука предлагает
ценную основу для понимания важ-
ных аспектов психических рас-
стройств [7-12].

Задачи социальной
нейронауки в психиатрии

Определение того, как работает
головной мозг и что делать, когда
развивается заболевание, является
одной из главных задач науки и
медицины. Хотя у головного мозга
человека и других организмов есть
множество общих структурных
характеристик, нет никого сомне-
ния, что человеческий мозг облада-
ет рядом уникальных особенно-
стей. Человеческий мозг изучает
историю Земли, протяженность
Вселенной, происхождение видов,
генетический сценарий жизни, а
также физическую основу его
собственного уникального психи-
ческого существования. Тем не
менее, животные модели психиче-
ских расстройств дают бесценную
информацию о лежащих в их осно-
ве механизмах, т. к. те эксперимен-
ты, которые проводятся на живот-
ных, нельзя провести на людях. Раз-
витие животных моделей всецело
зависит от знаний, полученных в
исследованиях пациентов, которые
и определяют те феномены, кото-
рые должны быть смоделированы.
Более того, соответствующие
животные модели часто исполь-

зуются для изучения скорее нор-
мального, чем патологического
поведения. Данные модели могут
быть объединены с исследования-
ми пациентов и здоровых добро-
вольцев. 

Для того, чтобы изучить взаимо-
влияние биологических и социаль-
ных факторов и механизмы,
посредством которых эти влияния
осуществляются, специалисты по
социальным нейронаукам, от вра-
чей до психологов, от эпидемиоло-
гов до психиатров, от философов
до нейробиологов, от энтомологов
до зоологов, стали работать вместе
в составе междисциплинарных
научных команд, используя живот-
ные модели, пациентов и здоровых
добровольцев. Такое междисципли-
нарное сотрудничество обогащает-
ся использованием различных
методов и техник, начиная от пове-
денческих исследований импли-
цитных процессов при поражениях
мозга, на расщепленном мозге, до
волюметрических и нейровизуали-
зационных исследований нейро-
нальной организации у шимпанзе
или здоровых людей, а также кле-
точных и молекулярных техник в
генетике и эпигенетике. Даже, каза-
лось бы, уже прежде всесторонне
использованные техники, такие как
мета-анализы и электроэнцефало-
графия, проявили себя с обновлен-
ной стороны, что, например, позво-
лило изучать основы и цитоархи-
тектонику нейрональных субстра-
тов социальных процессов [13-16].
Кроме того, развитие эксперимен-
тальных вмешательств при изуче-
нии нейрональных процессов у
людей, например, с помощью пси-
хофармакологии или транскрани-
альной магнитной стимуляции,
также помогло определить важное
значение специфических нейро-
нальных регионов в сфере социаль-
ной когниции, эмоций и поведения.
В конце концов, повышение скоро-
сти работы компьютеров и совре-
менные методы анализа экстре-
мально больших массивов данных
дают возможность рассматривать
вопросы на разных уровнях орга-
низации.

Возможности для улучшения
нашего понимания психических
расстройств в различных сферах
усиливаются благодаря интеграции
информации, полученной из мно-
жества уровней научных знаний, от
социального и поведенческого до
молекулярного и генетического
уровней [9]. Работа с разными уров-
нями (от генома до социальных
групп и культур) требует объедине-
ния фундаментальных, прикладных
и клинических дисциплин; междис-
циплинарную работу; сравнитель-
ных и когортных исследований
пациентов; инновационных мето-
дов и интегративного концептуаль-

ного анализа. Многоуровневый ана-
лиз психопатологии требует раз-
личных знаний, которые, по-види-
мому, нельзя обнаружить в отдель-
ных исследованиях.

В этом отношении можно разде-
лять мультидисциплинарные от
междисциплинарных подходов.
Так, мультидисциплинарный под-
ход характеризуется соединением
знаний, в то время как междисцип-
линарный определяется как синер-
гия экспертов, которая может изме-
нить как науку, так и самих ученых.
Междисциплинарный научный
подход является более рискован-
ным, чем мультидисциплинарный,
так как группа в данном случае соз-
дает новое, а не просто суммирует
индивидуальные знания. Соответ-
ственно, у междисциплинарных
команд может скорее случиться
неудача, чем при проведении еди-
ных или мультидисциплинарных
исследований. Но более высокий
риск несет также возможность
больших достижений. Когда меж-
дисциплинарные команды, рабо-
тающие в области психических
расстройств, добиваются успеха, то
это создает возможности для важ-
ных научных открытий и прогресса
в решении проблем, которые обыч-
но считают трудноразрешимыми, а
также развития более эффективных
диагностических процедур и тера-
певтических стратегий.

Социальная нейронаука способ-
ствует междисциплинарному раз-
витию, а также позволяет повысить
коммуникацию и сотрудничество
между учеными и врачами. За
последние 20 лет в социальной ней-
ронауке значительно возросло
число исследований психических
заболеваний, которые включают
социальные поведенческие нару-
шения. В следующем разделе мы
приведем несколько примеров из
этой области. Однако сфера соци-
альной нейронауки и ее отношение
к психиатрии не ограничиваются
этими примерами. Например, сде-
ланные важные открытия показы-
вают: а) как регуляция генов изме-
няет сложные когнитивные функ-
ции, включая обучение и память, а
также является причиной некото-
рых психических расстройств, в т.ч.
связанных с нарушением психиче-
ского развития, с нарушением речи
и социального функционирования
[17, 18], б) роль эпигенетических
механизмов в формировании памя-
ти [19, 20], и в) эффект раннего
социального стресса на регуляцию
генов и эпигеном, что затем приво-
дит к длительным изменениям в
поведении, когнитивном функцио-
нировании и нейроэндокринном
ответе, предрасполагая или защи-
щая от связанных со стрессом рас-
стройств, возникающих в жизни
позднее [21-23].
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В качестве примера влияния
социального стресса можно приве-
сти популяционные исследования
пожилых людей, выявившее, что
состояние социальной изоляции
(одиночество), являющееся хрони-
ческим социальным стрессом, свя-
зано с дифференцированной экс-
прессией провоспалительных и
антивирусных генов (модель,
известная как сохраненный транс-
крипционный ответ на неблаго-
приятные факторы) [24-26]. Изме-
ненный профиль генной экспрес-
сии в плазмацитоидных дендрит-
ных клетках и моноцитах, по-види-
мому, является основным клеточ-
ным медиатором транскрипцион-
ного ответа иммунной системы на
хроническое одиночество. Эти две
миелоидные линии дифференци-
ровки антигенпредставляющих
клеток диспропорционально вклю-
чаются в группу транскриптов, диф-
ференциально экспрессирующих-
ся в циркулирующих лейкоцитах
людей, длительное время живущих
в одиночестве, в то время как гены,
экспрессируемые другими клеточ-
ными типами, продемонстрирова-
ли меньшую дифференциальную
экспрессию в ответ на одиночество.
В соответствие с гипотезой о том,
что различия в нервных и эндо-
кринных сигналах, опосредован-
ные центральной нервной систе-
мой, ответственны за подобные
эффекты, различная экспрессия
моноцитных и дендритных копий
сильно зависела от субъективного
опыта социальной изоляции, но
показала выраженную связь с объ-
ективным размером социальной
сети [24].

Анализ также показал, что обна-
руженные различия в экспрессии
генетических профилей антиген-
представляющих клеток не
обусловлены различиями в распро-
страненности этих типов клеток
внутри циркулирующих пулов лей-
коцитов, но, в большей мере, отра-
жают поклеточные изменения в
экспрессии индуцируемых генов,
которые зависят от внешних факто-
ров. Таким образом, среди всех кле-
точных типов внутри пула циркули-
рующих лейкоцитов, плазмацито-
идные дендритные клетки и моно-
циты, по-видимому, имеют уникаль-
ную степень транскрипционной
чувствительности к воздействию
социального окружения.

Недавно проведенные исследова-
ния анализа молекулярных меха-
низмов подтвердили тот факт, что
экспериментальная индукция соци-
альной угрозы у мышей (во многом
смысле сравнимая с ощущением
угрозы со стороны общества у оди-
ноких людей [27]) является причи-
ной повышения продукции кост-
ным мозгом незрелых, провоспали-
тельных моноцитов [28]. Фармако-

логический и биохимический ана-
лизы транскрипционного контро-
ля глюкокортикоидов выявил важ-
нейшую роль активации симпати-
ческой нервной системы в стиму-
лировании выработки кроветвор-
ной системой глюкокортикоидных
моноцитов посредством опосредо-
ванных бета-адренергическим
рецепторами путей, включая мие-
лопатический фактор роста GM-
CFS [28].

Показано, что одиночество повы-
шает предрасположенность челове-
ка к возникновению депрессивных
симптомов [29, 30] и связано с раз-
ными психическими расстройства-
ми [31]. Таким образом, будущие
молекулярные исследования,
посвященные экспрессии генов и
другим гипотетическим функцио-
нальным посредникам, потенци-
ально могут пролить свет на обна-
ружение механизмов, посредством
которым одиночество влияет на
восприимчивость к психическим
заболеваниям. 

Три психических заболевания
в качестве иллюстрации

В свежих нейровизуализацион-
ных исследованиях из области
социальной нейронауки изучали
то, чем функционирование нейро-
нальных сетей отличается у паци-
ентов от группы контроля. Тщатель-
ный анализ социального поведения
и его нарушений выявил сложные
процессы, которые могут служить
ориентиром для лучшего понима-
ния многих аспектов этих заболева-
ний. Ниже мы представим краткий
обзор последних работ, посвящен-
ных нейрональным основам соци-
альных поведенческих нарушений,
связанных с тремя психическим
расстройствами.

Большое депрессивное
расстройство

Большая депрессия является пси-
хическим расстройством, распро-
страненность которого, по оцен-
кам, составляет 15-17% [32]. Теории
депрессии указывают на нарушения
межличностных процессов [33], а
также нейрональных систем, вовле-
ченных в социо-эмоциональные
процессы [34]. Лица, страдающие
депрессией, а также те, кто находит-
ся в группе риска депрессии, демон-
стрируют разнообразную степень
дефицита социальных связей, и, по-
видимому, сами создают собствен-
ные стрессовые социальные взаи-
моотношения [35-37].

Разработка концепции депрессии
[38], экспериментальные исследо-
вания депрессии у животных и ней-
ровизуализационные исследования
людей расширили наше понимание
того, каким образом нейрональные
системы могут быть вовлечены в
это состояние [34, 39, 40]. Напри-

мер, внедрение функциональных
нейровизуализационных техник,
таких как позитронно-эмиссион-
ная томография (PET) и функцио-
нальная магнитно-резонансная
томография (fMRI) позволило пред-
ложить несколько мозговых обла-
стей и сетей, возможно связанных с
развитием депрессии [41-43].

Во многих работах изучались
нейрональные корреляции процес-
сов патологической эмоциональ-
ной регуляции, которые являются
важнейшей чертой данного рас-
стройства [44-50]. Так как нейрови-
зуализационные исследования
обычно включают небольшое
число наблюдений (например, в
диапазоне от 9 до 44), во многих из
них отсутствует необходимая ста-
тистическая мощность [43]. Невы-
сокая статистическая мощность
снижает шанс определения истин-
ного эффекта [51]. Поэтому важно
помнить о том, что подход, осно-
ванный на мета-анализе нейрови-
зуализационных исследований
большой депрессии, часто дает
более точную картину [43].

Из всей совокупности данных
нейровизуализационных исследо-
ваний и мета-анализов выделяется
кортико-лимбическая модель
депрессии, согласно которой суще-
ствует дисфункция в семи ключе-
вых областях (латеральной, меди-
альной и орбитальной областях
префронтальной коры; субгенуаль-
ной и ростральной областях перед-
ней поясной коры; гиппокампе и
переднем таламусе). Интересно
отметить, что данная кортико-лим-
бическая модель большой депрес-
сии предполагает не только нали-
чие гиперактивности лимбической
системы, но также и дисрегуляцию
префронтальной коры [56].

Эта модель согласуется с другой
моделью эмоциональной регуля-
ции, предложенной Phillips с
соавторами [47, 48, 57], которая
выделяет две параллельные систе-
мы: а) вентральную систему (вклю-
чая амигдалу, инсулу, вентральный
стриатум, вентральную переднюю
поясную кору, вентромедиальную
префронтальную кору и медиаль-
ную орбито-фронтальную кору),
которая важна для восходящей,
автономной эмоциональной оцен-
ки важных стимулов и порождения
эмоциональных состояний и б)
дорсальную систему (например,
дорсальная передняя поясная кора,
дорсальная префронтальная кора),
которая, как полагают, играет важ-
ную нисходящую, когнитивную
роль в сознательной регуляции
этих эмоциональных состояний
[47, 48].

Недавно опубликованный обзор,
включающий 40 fMRI и одно PET
исследование [44] подтвердил (и
определил) важность кортико-лим-
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бической модели большой депрес-
сии путем разделения ее на 6 суб-
процессов эмоциональной регуля-
ции: автономный поведенческий
контроль, сознательный поведен-
ческий контроль, автономный
контроль внимания, сознательный
контроль внимания, автономный
когнитивный контроль и созна-
тельный когнитивный контроль.
Кратко говоря, в обзоре было пока-
зано, что большая депрессия связа-
на с патологической гипоактив-
ностью латеральной префронталь-
ной коры, особенно в отношении
сознательного контроля эмоцио-
нального опыта, в то время как
автоматическая эмоциональная
регуляция достигается посредством
активации других областей мозга,
таких как медиальные префрон-
тальные зоны, включая клювовид-
ную и дорсальную передние
поясные области [44].

Данные нейровизуализационных
исследований дают основание счи-
тать, что депрессия связана с дис-
функцией специфических обла-
стей мозга, вовлеченных в эмоцио-
нальную регуляцию, контроль
импульсов и аффективный ответ,
вместе с социальными параметра-
ми, играющими двоякую роль: как
причинный фактор и как послед-
ствие измененных аффективных
процессов и исполнительных
функций.

Из-за высокой роли наследствен-
ных факторов в развитии депрес-
сивных симптомов [58-60], многие
исследователи сосредоточили свое
внимание на изучении роли гене-
тических параметров. В нескольких
исследованиях прицельно изучали
предполагаемые функциональные
полиморфизмы, но в последующих
исследованиях и мета-анализах
была подтверждена вовлеченность
лишь небольшого числа генов [61].
Pezawas с соавт. [62], например,
обнаружили, что лица с коротким
аллелем полиморфного фрагмента
промоторной области гена-транс-
портера серотонина (5-HTTLPR)
имели сниженный объем как амиг-
далы, так и субгенуальной пре-
фронтальной коры и продемон-
стрировали функциональное разъ-
единение субгенуально-амигдало-
вой сети. У лиц с этим аллелем были
усилена тревожность, как черта
характера, реактивность амигдалы,
а также увеличивался риск развития
депрессии. В ходе большого мета-
анализа была доказана связь корот-
кого аллеля 5-HTTLPR и стресса в
этиологии депрессии [63].

Хотя исследования с полногеном-
ным поиском ассоциаций (genome-
wide association studies, GWAS) [64]
выявили новые интересные регио-
ны и гены-кандидаты, потенциаль-
но вовлеченные в развитие различ-
ных психических расстройств,

результаты более ранних исследо-
ваний порой трудно воспроизвести
[65]. Совершенствование техники и
увеличение размеров выборок поз-
воляют получить более согласован-
ные данные о генетике депрессии,
однако, ясно, что необходимы еще
большие размеры выборок и мета-
анализы данных, полученных из
различных источников [66, 67].
Изучение промежуточных феноти-
пов дает ценный подход: они несут
наследственные характеристики,
которые отделены от расстройств,
не являются прямым следствием
заболеваний и могут быть измере-
ны как у больных, так и здоровых
людей. Существует мнение, что про-
межуточные фенотипы могут быть
подвержены влиянию меньшего
числа генов по сравнению с психи-
ческим расстройством, тем самым
упрощая открытие генов. Сложные
социальные процессы, которые
отличают депрессивных и неде-
прессивных пациентов, такие как
субъективное чувство изоляции,
которое, как было показано, на 50%
обусловлено наследственными
факторами [68, 69], представляют
собой потенциально полезную
группу промежуточных фенотипов.

Идентификация нейробиологи-
ческих маркеров депрессии может
помочь психиатрам воздействовать
на специфические нейронные про-
цессы и области, а также индиви-
дуализировать лечение антиде-
прессантами. Однако, когда депрес-
сии предшествуют повторные
внешние факторы (напр., неблаго-
приятные жизненные обстоятель-
ства или проблемы во взаимоотно-
шениях [29, 70], надежда на исклю-
чительно фармакологическое лече-
ние может нести риск обострения.
Индивидуальная система лечебных
стратегий, сформированная
областью социальной нейронауки,
может значительно улучшить исхо-
ды.

Антисоциальная личность 
и психопатия

Антисоциальное личностное рас-
стройство характеризуется целым
спектром социальных нарушений,
включая безразличие к правам дру-
гим и нарушение этих прав. Связан-
ная, но получившая более узкое
определение, концепция психопа-
тии акцентирует внимание на соци-
альные (напр., лживость, показной
шарм, безответственность в меж-
личностных отношениях) и соци-
ально-эмоциональные черты
(напр., дефицит социальных эмо-
ций, таких как сочувствие или стыд,
неспособность любить, поверх-
ностность чувств) [71, 72].

В течение последнего десятиле-
тия все большее число нейровизуа-
лизационных исследований пыта-
лось изучить нейрональные суб-

страты антисоциального поведе-
ния и психопатии [73-82]. Эти
исследования показывают, что
когда психопаты представляют или
видят боль других людей, участки
мозга, вовлеченные в переживание
эмпатии или заботы о других
(напр., переднедорсальная поясная
область), пребывают в менее актив-
ном состоянии или вообще могут
быть инактивными, а связи между
этими областями и другими важны-
ми отделами мозга, вовлеченными в
аффективные процессы и приня-
тие решений, у них более слабые,
чем у нормальных людей. 

Пониженный ответ на сигналы
угрозы или наказания, как пола-
гают, определяет невозможность
научить наказанием, грубое исполь-
зование окружающих, отсутствие
сочувствия и акцент на немедлен-
ное получение вознаграждения, что
характеризует психопатию. В соот-
ветствие с этим положением, fMRI
исследования обнаружили, что
лимбико-префронтальная сеть
(включая амигдалу, орбитофрон-
тальную кору, передний островок,
переднюю поясную кору), которая
была активна при обусловленном
страхе (использовались изображе-
ния нейтральных лиц) у нормаль-
ных людей, не была активна у пси-
хопатов [83].

Соответственно, психопатия свя-
зана с недостаточным автономным
ответом в ситуации предвосхище-
ния угрожающих событий [84] и
отставленной реакцией испуга в
ответ на негативные эмоциональ-
ные стимулы (напр., изображения
жертв) [85]. Предполагается, что
функциональные префронтальные
нарушения связаны с нарушениями
поведения и аффективных реакций
у психопатов [86], в то время как
исследования структур мозга пока-
зывают, что антисоциальное рас-
стройство личности связано с
пониженным объемом префрон-
тального серого вещества и этот
дефицит отражается в снижении
электродермальных реакций [87].

Hicks с соавт, проверил гипотезу,
согласно которой первичная пси-
хопатия (аффективно-межлич-
ностные черты) – преимуществен-
но наследуются, в то время как вто-
ричные психопатии (социальные
отклонения) являются, в первую
очередь, результатом действия фак-
торов окружающей средой. Связан-
ные с характером показатели пер-
вичных и вторичных психопатиче-
ских тенденций были оценены с
помощью Мультидименсионально-
го личностного опросника (MPQ)
для определения преобладания бес-
страшия и импульсивной антисо-
циальности, соответственно. Кроме
того, оценивались внешние влия-
ние семьи, школы, сверстников и
стрессовых событий. Импульсив-
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ная антисоциальность по MPQ была
первоначально связана с внешними
факторами риска и данные внеш-
ние влияния были больше, чем пре-
обладание бесстрашия по MPQ.
Однако преобладание параметров
MPQ «бесстрашие» и «импульсивная
антисоциальность» обнаруживали
схожую наследуемость, при этом
генетические эффекты, по-видимо-
му, являются посредником между
импульсивной антисоциальностью
и внешними факторами. Авторы
пришли к выводу, что именно взаи-
модействие между генами и окру-
жающей средой, скорее, чем основ-
ной эффект генов или внешних
факторов в отдельности, могут
отвечать за различные средовые
корреляты первичных и вторичных
психопатий. 

В целом, последние исследования
различий между пациентами и
группой контроля в отношении
нейрональных основ эмпатии к
проявлениям боли у других людей
особенно информативны. Исследо-
вания в этой области, выполненные
в русле социальной нейронауки, все
еще находятся в процессе разработ-
ки, а общее число специфических
сложных социальных процессов,
чьи нейрональные и генетические
механизмы изучались у пациентов
и группы контроля, остается недо-
статочным.

Расстройство, связанное 
со снижением сексуального
влечения

В настоящее время в психиатрии
и психологии имеется много лите-
ратуры, посвященной расстройству,
связанному со снижением сексуаль-
ного влечения у женщин, которое в
DSM-IV определяется как «посто-
янное или возникающее эпизоди-
чески снижение (или отсутствие)
сексуальных фантазий или жела-
ний», которое вызывает «выражен-
ный дистресс или сложности в меж-
личностных отношениях». Эпиде-
миологические исследования гово-
рят о том, что около 40% американ-
ских женщин в возрасте 20-70 лет
имеют проблемы, связанные с низ-
ким сексуальным влечением [89].
Это расстройство имеет негативное
влияние на качество жизни как
самого человека, так и пары [89-91].

Специалисты по социальной ней-
ронауке заинтересовались рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения, из-за
важности знаний о вовлеченных в
него участках мозга и сетях для соз-
дания новых и более эффективных
вмешательств. Хотя эта сфера все
еще недостаточно изучена, суще-
ствующие работы свидетельствуют
о важности центральных, а не пери-
ферических процессов, как у здоро-
вых, так у пациентов [92]. Кроме
того, ученые начинают различать

участки мозга и сети, связанные с
сексуальным желанием и любовью.

Недавние нейровизуализацион-
ные исследования у здоровых лиц
показали, что сексуальное желание
включает не только связанные с
эмоциями лимбические области,
такие как амигдала, гипоталамус,
вентральный стриатум, инсулу, но
также распределенные кортикаль-
ные сети, включая (но не ограничи-
ваясь) тремя областями: передняя
поясная область, теменная доля,
область средней височной извили-
ны/задней части верхней височной
борозды [93]. Распределенный
характер этой сети у здоровых
людей позволяет понять, как сексу-
альное желание вовлекает разные
участки мозга, обеспечивающие
различные функции, такие как
механизмы вознаграждения (напр.,
вентральный стриатум) и высшие
когнитивные процессы, связанные
с социальной когницией, саморе-
презентацией, образом тела и вни-
манием [94]. Взятые вместе функ-
ции этой мозговой сети подтвер-
ждают взгляд на сексуальное влече-
ние, как на феномен, запускаемый
не только восходящими влияниями,
но также нисходящими влияниями,
связанными с прошлым и интегра-
тивным опытом телесного возна-
граждения, вместе с сенсорными
(напр., визуальными) и эмоцио-
нальными переживаниями [93, 94].

Нейровизуализационные иссле-
дования людей с нарушением сексу-
альных желаний дают уникальную
возможность изучать предполагае-
мую роль этих основных мозговых
процессов [95-98]. Использую дан-
ные PET, Stoleru с соавторами [95]
показал различную активацию
мозга в ответ на визуальные эроти-
ческие стимулы у мужчин с рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения, и у
здоровых мужчин. В то время как
здоровые мужчины продемонстри-
ровали снижение активности в
медиальной орбитофронтальной
области, у мужчин с данным рас-
стройством в ответ на эротические
стимулы этого не наблюдалось.
Мужчины с расстройством, связан-
ным со снижением сексуального
влечения, также демонстрировали
более выраженную деактивацию
участков мозга, ассоциированных с
эмоциями (таких как передняя
поясную область), по сравнению со
здоровыми, а также областей мозга,
связанных с процессами мыслен-
ного представления действий,
телесным опытом и образом своего
тела (напр., вторичная соматосен-
сорная кора).

Последующие нейровизуализа-
ционные исследования в этой обла-
сти, выполненные с использовани-
ем fMRI и женщин (97,98) подтвер-
дили данные Stoleru. Если говорить

кратко, то эти исследования обна-
ружили два различных типа нейро-
нальных изменений у лиц с рас-
стройством, связанным со сниже-
нием сексуального влечения по
сравнению со здоровыми людьми. У
женщин с данным расстройством
наблюдалась гипоактивность ней-
рональных сетей, связанных с сек-
суальным влечением, которые
обычно активируются у здоровых
(напр., задняя инсула), а также
гиперактивация трех специфичных
регионов мозга, которые обычно не
являются активными у здоровых:
нижней теменной дольки, нижней
лобной извилины и экстрастриар-
ной зрительной коры.

Это положение согласуется с
существующими на сегодняшний
день гипотезами о снижении сексу-
ального влечения [99], которые
говорят о том, что расстройство,
связанное со снижением сексуаль-
ных желаний, может быть результа-
том гипофункционального возбуж-
дения, гиперфункционального
ингибирования или их комбинаци-
ей. Интересно отметить, что дан-
ные результаты являются эхом кли-
нической концепции «наблюдате-
ля», выдвинутой Masters и Johnson, а
также Kaplan и Barlow [100, 101], в
соответствие с которой снижение
сексуального функционирования
может быть (по крайне мере, отча-
сти) связано с ингибированием
возбуждения в связи с распадом
процессов обработки эротических
стимулов и сдвигом внимания от
эротических стимулов в сторону
самоконтроля за сексуальным отве-
том (т.е. внимание, направленное,
на себя). 

Данная гипотеза нуждается в
дополнительной проверке, но эти
результаты дают представление о
работе мозговых процессов, лежа-
щих в основе расстройств сексуаль-
ного влечения, а также аномалиях
обработки социальной информа-
ции при расстройстве, связанном
со снижением сексуального влече-
ния. В общем, данное исследование
иллюстрирует потенциальную цен-
ность социальной нейронауки – от
анализа локальной мозговой актив-
ности до диссекции составных
социальных структур и процессов
– для лучшего понимания механиз-
мов, лежащих в основе психиче-
ских расстройств и выявления
более близких и эффективных
целей (напр., фармакологических,
нейрональных, когнитивных, соци-
альных) для проведения вмеша-
тельств.

Будущие перспективы
Человеческий мозг является

одной из самых сложных из извест-
ных нам биологических структур.
Принимая во внимание сложность
мозга и его реакций, можно даже
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удивляться, что появление психиче-
ских расстройств в течение жизни
не является более частым явлением.
Первоначальной акцент исследова-
ний на генетике и областях мозга,
связанных с психиатрическими
диагностическим категориями,
являлся важным начальным шагом,
но подобный подход предполагает
то, что данные категории являются
связанными с конкретными причи-
нами, обуславливающими рас-
стройства, в соотношении 1:1. При-
нимая во внимание сложность
человеческого мозга и изменчи-
вость психических расстройств,
неудивительно, что нацеливание на
специфические эндофенотипы
внутри каждого психического рас-
стройства оказалось более инфор-
мативным. Эти исследования
достигли того момента, когда пере-
чень поведенческих промежуточ-
ных фенотипов быстро растет. С
учетом того, что одними из важней-
ших функций человеческого мозга
являются порождение организо-
ванного психического существова-
ния и управление поведением,
включая наше восприятие других и
взаимодействие с ними, это может
подтверждать ценность изучения
сложных социальных структуры и
процессов, вовлеченных в психиче-
ские расстройства. 

Определение корреляции слож-
ных психических расстройств с
участками активации мозга являет-
ся только предварительным шагом
на пути к выделению мозговых
механизмов, ответственных за каж-
дое из этих расстройств. Головной
мозг действует не только в про-
странстве на уровне молекул, кле-
ток, ядер, областей, сетей и систем,

не только во времени на уровне
миллисекунд, секунд, минут, часов и
дней. Любая отдельная нейровизуа-
лизационная методика представ-
ляет собой узкий взгляд на актив-
ность мозга внутри очень ограни-
ченного диапазона пространствен-
ных и временных характеристик.
По этой причине объединение
методов, которые оценивают ней-
рональные аспекты при помощи
различных временных и простран-
ственных измерений, следует
использовать для того, что дать
более полную картину работы моз-
говой функции. 

Равносторонний треугольник,
изображенный на фигуре 1, демон-
стрирует равноценное значение
трех конвергирующих подходов,
которые могут помочь нам понять
мозговые механизмы, лежащие в
основе психических расстройств
[102]: а) исследование поведения
или определение компонентов опе-
раций обработки информации,
включая специфичные компонен-
ты социальных процессов; б) экспе-
риментальные вмешательства; в)
измерение физиологических пара-
метров. Нейровизуализация являет-
ся соответствующим инструмен-
том, поэтому экспериментальные
исследования с использованием
случаев локального поражения
мозга, методов транскраниальной
магнитной стимуляции и фармако-
логических интервенций (напр.,
лиганды, лекарства) у людей и
животных крайне важны для того,
чтобы в дальнейшем выявить при-
чинную роль любой конкретной
нейрональной структуры, сети или
процесса при выполнении опреде-
ленной задачи. Каждая из этих сто-

рон имеет ограничения, но соеди-
нение всех трех может способство-
вать улучшению нашего понимания
нейрональных механизмов, лежа-
щих в основе психических рас-
стройств. 

Заключение
Развитие технологий и вычисли-

тельных методов за последние
несколько десятилетий изменило
характер и объем доступной
информации о структуре и функ-
ционировании мозга. Однако вме-
сте с этими возможностями появи-
лись различные методологические,
аналитические и концептуальные
рамки, повысилась внутридисцип-
линарная специализации и движе-
ние в сторону разъединения. Хотя
понятно, что такая специализация
может работать против интеграции
данных между различными уровня-
ми анализа, особенно в тех случаях,
когда она больше связана с элими-
нативным, а не с конструктивным
редукционизмом, при котором
исследуют часть явления для того,
чтобы лучше понимать его в целом.
Таким образом, вклад многоуровне-
го интегративного подхода соци-
альной нейронауки в психиатрию
может заключаться в том способе, с
помощью которого различные
уровни организации мозговых
функций и поведения (включая
социальное поведение) окажутся
связаны друг с другом.

Хотя и не являясь единственным
подходом в психиатрии, социаль-
ная нейронаука может предоста-
вить благоприятную основу для
артикуляции и интеграции теорий,
методов и данных, полученных на
разных уровнях организации и с
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Рисунок 1. Золотой треугольник исследований в области социальных нейронаук. EEG- электроэнцефалограмма, ERPs – вызванные
потенциалы, ANS – вегетативная нервная система, TMS – транскраниальная магнитная стимуляция
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использованием подходов разных
научных дисциплин, для того,
чтобы лучше понять причины и
лечение психических расстройств.
Более того, психиатрия разделена
на две субдисциплины, одна из
которых делает акцент на фармако-
логические и биологические стра-
тегии лечения болезней, а другая
сфокусирована на лечении словом.
Социальная нейронаука может слу-
жить соединяющим фундаментом
между этими подходами, а также
почвой, где фармакологические
интервенции могут быть оценены с
точки зрения улучшения социаль-
ных функций. 
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Психиатрия – это отрасль меди-
цины, которая требует всесторон-
ней оценки и полноценного пони-
мания социальных, психологиче-
ских и биологических аспектов
здоровья пациентов. Некоторые
психиатры с трудом принимают
эту сложность, выходящую за
рамки привычной медицинской
парадигмы. 

Многие специалисты и предста-
вители общественности рассмат-
ривают клинические проблемы с
упрощенной, поляризованной
позиции, то есть разделяют про-
блемы в сфере психического здо-
ровья на «социальные» и «биологи-
ческие». Такой тип мышления
нередко имеет политические и
идеологические предпосылки. Это
приводит к искажению восприятия
психиатрии как специальности,
препятствует профессиональному
взаимодействию и разработке
эффективных медицинских услуг
и, самое главное, мешает надлежа-
щему оказанию помощи пациен-
там [1].

Любой опытный психиатр знает,
что для надлежащего оказания
помощи требуется тщательно рас-
сматривать как биологические, так
и психологические и социальные
аспекты любой клинической про-
блемы, что исключает описанные
выше редукционизм. Прагматич-
ное и клинически эффективное
разрешение этой сложности
является основной задачей совре-
менной психиатрии.

В работе Cacioppo и соавт. [2]
изложены принципы и потенци-
альные преимущества социальной
нейронауки. Материал в статье
изложен в доступной и информа-
тивной манере и подчеркивает
важность и своевременность раз-
вития новой психиатрической
дисциплины. 

Концепция социальной нейро-
науки появилась в начале «Десяти-
летия изучения мозга» в 1990-х гг.
Новая дисциплина предполагала
использование мощных инстру-

ментов нейронауки для изучения
механизмов работы мозга, кото-
рые лежат в основе социального
взаимодействия и поведения [3]. На
теоретическом уровне представля-
лось важным изучить нейробиоло-
гию социального поведения как в
норме, так и в контексте психиче-
ской патологии. На эмпирическом
уровне появилось много интерес-
ных находок, которые в будущем
могут оказаться полезными в кли-
нической практике.

Наряду с другими стремительно
развивающимися дисциплинами
(когнитивные и аффективные ней-
ронауки, функциональная нейро-
визуализация, молекулярная био-
логия) социальная нейронаука
может сделать очень многое для
разрешения клинических про-
блем, с которыми сталкиваются
врачи-психиатры. Вместе эти
области научного знания помогут
заполнить пропасть между биоло-
гическими и молекулярными
системами головного мозга и кли-
нической действительностью.

Можно ожидать, что эти подходы
помогут нам переосмыслить
основные клинические понятия в
психиатрии и перейти от грубой
диагностической классификации,
основанной на описании симпто-
мов, к диагностике, основанной на
лабораторной регистрации нор-
мальной и патологической работы
мозга, так, как это происходит в
других отраслях медицины [4,5].

Конечно, наши ожидания долж-
ны быть реалистичными. Важно
быть осторожными в интерпрета-
ции ранних находок, которые
лишь кажутся обнадеживающими.
В науке золотым стандартом
является репликация находок в
независимых и дополняющих друг
друга экспериментах. Многие
исследования в области нейронаук
имеют недостаточную статистиче-
скую мощность. Это приводит к
тому, что во многих публикациях
представлены «формально значи-
мые» результаты, тогда как на
самом деле ни о какой значимости
речи не идет – эти результаты
отражают ложноположительные
находки [6]. Например, в случае
молекулярной генетики [7] надле-
жащие размеры исследуемых
популяций измеряются тысячами,
но никак не десятками пациентов
(что имеет место во многих недав-

но опубликованных работах). Это
подчеркивает важность сотрудни-
чества между научными коллекти-
вами и необходимость независи-
мой репликации результатов.

Cacioppo и соавт. считают, что
так называемые «эндофенотипы»
проще поддаются изучению с
точки зрения генетики и биологии,
чем ограниченные нозологиче-
ские конструкты (психические
расстройства). К настоящему вре-
мени в генетических исследова-
ниях не удалось получить убеди-
тельных доказательств, свидетель-
ствующих в пользу этого утвержде-
ния [8]. Большой объем научных
данных, теоретические рассужде-
ния и здравый смысл подсказы-
вают нам, что не может существо-
вать единого простого подхода,
который мог бы «распутать» всю
сложность причинно-следствен-
ных механизмов развития психи-
ческих расстройств. Вряд ли соци-
альная нейронаука является
исключением из этого правила.

Cacioppo и соавт. не осветили
один аспект, который важен для
понимания границ между нор-
мальной и патологической рабо-
той мозга. Речь идет о крупномас-
штабном компьютерном модели-
ровании. Например, в рамках про-
екта Human Brain Project, финанси-
руемого Европейским Союзом,
интенсивные компьютерные рас-
четы используются для моделиро-
вания развития нейрональных
сетей и лучшего понимания функ-
ций головного мозга [9]. Есть мне-
ние, что мощная компьютерная
модель, ориентированная на мно-
гоуровневую интеграцию функций
нейронов, позволит реконструи-
ровать работу головного мозга в
норме и при патологии. Хочется
верить, что наряду с другими круп-
номасштабными инициативами в
сфере нейронаук [9] этот проект
приблизит нас к пониманию сути
психических расстройств.

Социальная нейронаука может
многое предложить психиатрии в
среднесрочной и долгосрочной
перспективе. В ближайшем буду-
щем можно ожидать, что сам факт
существования этой дисциплины
поможет бороться с упорным и
наивным редукционизмом – с раз-
делением психического здоровья
на «биологические» и «социаль-
ные» компоненты.
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Cacioppo и соавт. [1] рассуждают о
том, как новые перспективы соци-
альной нейронауки помогут нам
лучше понять психические рас-
стройства и разработать новые
методы их лечения. Авторы утвер-
ждают, что все психические рас-
стройства интегрированы в «соци-
альные» нейроанатомические
структуры, которые сильно влияют
на наши мысли и чувства.

Действительно, это так. Тем не
менее, неясно, как «нисходящее»,
биологически ориентированное
изучение социальных и культурных
аспектов человеческой психики
может дополнить существующие
метолы лечения в психиатрии. Если
отбросить спорные достижения
нейровизуализации, прочно вошед-
шие в современные психологиче-
ские дисциплины, возникают
сомнения в том, что социальная
нейронаука сможет привнести в
практическую психиатрию что-
либо новое.

Безусловно, радует, что социаль-
ные психологи наконец взялись за
головной мозг per se. Например,
очень важными представляются
исследованию нейроанатомиче-
ских субстратов эмпатии [2]. Тем не
менее, перед социальной нейронау-
кой важно ставить терапевтические
задачи. Исследователям в сфере
социальных и аффективных нейро-
наук следует соединить усилия и
работать в интегративном направ-

лении, включающем изучение «нис-
ходящих» социальных и «восходя-
щих» нейроэволюционных аспек-
тов психики. К сожалению, в
настоящее время таких работ прак-
тически нет.

Нам чрезвычайно приятно, что
Cacioppo был одним из первых, кто
начал использовать в преподавании
наш учебник 1998 г., Affective
Neuroscience: The Foundations of
Human and Animal Emotions [3]
(Аффективная нейронаука: основы
эмоций у человека и животных).
Возможно, именно этот труд под-
толкнул автора на продвижение
концепции «социальной нейронау-
ки» как логического продолжения
идей «социальной нейропсихофи-
зиологии» [4]. Целесообразным
представляется интеграция «нисхо-
дящих», ориентированных на чело-
века подходов с «восходящими»
межвидовыми моделями, исполь-
зуемыми в аффективной нейронау-
ке. Интеграция областей научного
знания является залогом оптималь-
ного развития. Только так можно
избежать возникновения множе-
ства несогласованных друг с другом
направлений, как это наблюдалось
в психологии начала XX века. 

Как нам интегрировать различ-
ные нейронаучные подходы? Оче-
видно, что исследователям челове-
ческих и животных эмоций следует
использовать унифицированные
стратегии. Центральным звеном
нужно сделать нейроэволюцион-
ную модель, избегая при этом недо-
статков современной эволюцион-
ной психологии (примером являет-
ся известная спекуляция об эволю-
ции корковых когнитивных про-
цессов у человека, которой не уда-
ется найти применение у животных
[5]). 

Многие феномены, входящие в
сферу внимания социальной ней-
ронауки, берут начало в социаль-
ном научении – механизме, кото-
рый у всех млекопитающих тесно
связан с аффективной сферой. К
сожалению, социальная нейронау-
ка не имеет возможности изучить
этот механизм у человека без инва-
зивного исследования мозга. Как
решить эту проблему? Полагаем,
что от ее решения зависит то, ока-
жется ли социальная нейронаука
окажется полезной для клиниче-
ской психиатрии. Нельзя разрабо-
тать фундаментально новые мето-
ды лечения психических рас-
стройств без полноценного био-
психосоциального понимания
ключевых аффективных механиз-
мов.

Требуется более полная интегра-
ция исследований на людях и живот-
ных (в частности нейронаук, изучаю-
щих фундаментальные эмоциональ-
ные и мотивационные процессы у
млекопитающих). Изучение живот-
ных моделей необходимо для ясного
понимания эволюционных аспектов
работы нашей психики, например,
фундаментальных аффективных
механизмов, лежащих в основе
нашего сознания [3, 6]. «Нисходящее»
исследование мозга человека не
дает убедительных результатов. 
С другой стороны, нельзя оставлять
без внимания социально-обуслов-
ленные, присущие человеку когни-
тивные тонкости, которые разви-
лись в ходе стремительной эволю-
ции неокортекса и связаны с науче-
нием [7].

Социальным и когнитивным ней-
ронаукам следует ответить на сле-
дующий вопрос: что играет более
важную роль в становлении «зре-
лых» функций неокортекса – есте-

Приведут ли «нисходящие» и «восходящие» 
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ственный отбор или онтогенез и
социальный контекст? Именно этот
вопрос следует поставить перед
социальными и когнитивными ней-
ронауками в ближайшее время.
Подкорковые инстинктивные
функции мозга млекопитающих
являются наследственными. Фор-
мирование локальных нейрональ-
ных цепей, включающих столбцы
нейронов неокортекса, безусловно,
эволюционно опосредовано, так
же, как и многочисленные внутри-
корковые взаимосвязи. Тем не
менее, эти структуры не отвечают
напрямую за функции нашей пси-
хики. Скорее, они «предлагают» воз-
можности для их реализации в тес-
ной связи с сигналами из подкорко-
вых структур. Очевидно, что боль-
шая часть функциональных воз-
можностей неокортекса онтогене-
тически обусловлена (но не запро-
граммирована эволюционно) [7].
Понимание этого факта открывает
новые перспективы для социальной
нейронауки, которая в настоящее
не имеет возможности изучать
более глубокие, фундаментальные
биологические механизмы.

Все млекопитающие являются
эволюционно близкими родствен-
никами, особенно в контексте под-
корковых аффективных и мотива-
ционных функциональных сетей, а
также нейроанатомических и ней-
рохимических особенностей, отве-
чающих за феномены сознания и
самосознания. Вариабельность
нейрохимических механизмов
кодируется огромным количеством
полиморфизмов (генов нейроме-
диаторов, рецепторов, транспорте-
ров и др.). Тем не менее, человече-
ский мозг не является чем-то уни-
кальным – «географическое» рас-
пределение развившихся в ходе
эволюции нейрональных сетей и
соответствующий нейрохимиче-
ский аппарат схожи у всех высших
млекопитающих. Мы считаем, что

это в будущем это даст ключ к пони-
маю психопатологии и поможет в
разработке новых терапевтических
стратегий.

Для того, чтобы социальная ней-
ронаука оказала сколь либо значи-
мое влияние на практическую пси-
хиатрию, эта дисциплина должна
задействовать достижения аффек-
тивной нейронауки. Например,
изучение фундаментальных психо-
логических механизмы боли, кото-
рые определяют реакцию сепара-
ции и дистресса у млекопитающих,
могут помочь в разработке биоло-
гических методов лечения депрес-
сии, которые будут более эффек-
тивны, чем имеющиеся когнитив-
ные и бихевиоральные подходы [3,
8-11]. Когда речь идет о феномене
одиночества и социальной привя-
занности, наше понимание лежащих
в основе патофизиологических про-
цессов может в большей степени
обогатиться, если изучать его на
животных, а не на людях [12, 13]. 

Мы с нетерпением ждем, когда
произойдет более тесная интегра-
ция социальных и аффективных
нейронаук. Необходимо вывести
взаимодействие между нейронаука-
ми животных и человека на новый
уровень. Наши собственные попыт-
ки межвидового «соединения»
аффективных нейронаук и фунда-
ментальных проблем психиатрии у
человека изложены в публикациях
Panksepp [3] и Panksepp и Biven [14].
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В своей содержательной статье
Cacioppo и соавторы [1] подчерки-
вают роль социальной нейронауки
как интегративной «почвы», объ-
единяющей в себе различные мето-
дологические подходы, «нейро-
нальные, гормональные, клеточ-
ные и генетические». 

Мы полностью одобряем эту
точку зрения и хотели бы подчерк-
нуть, что этот подход также важно
применить к малоизученному взаи-
модействию между психиатриче-
ской эпидемиологией и психиат-
рической нейронаукой. Риск раз-
вития тяжелых психических рас-
стройств может быть обусловлен
нарушением нейрональной обра-
ботки специфических социальных
стимулов.

Известно, что травматизирую-
щие социальные обстоятельства
ситуации способствуют высокому
риску развития психических рас-
стройств [2]. В недавней публика-
ции van Os и соавт. [3] рассматрива-
ется концепция так называемого
социального поражения, а также
обсуждаются некоторые эпидемио-
логически важные факторы риска,
такие как проживание в крупном
городе, миграция, особенности
воспитания и др. В недавней работе
нашей научной группы показано,
что социально обусловленные
стрессовые факторы оказывают
специфическое влияние на актива-
цию в перигенуальной поясно-
амигдалярной системе у психиче-
ски здоровых людей [4]. В предыду-
щих работах показано [5, 6], что
одни и те же нейронные цепи
находятся под влиянием серотони-
нергических генов-кандидатов,
которые могут опосредовать взаи-
модействие «ген-среда». Нами
недавно высказано предположе-
ние, что указанные выше нейро-
анатомические элементы вместе
лимбической системой (вентраль-
ный стриатум, гиппокамп) уча-
ствуют во взаимодействии ген-
среда, а эволюционно более позд-
ние области (медиальная и лате-

ральная префронтальная кора)
являются регулятором этого взаи-
модействия [7]. Представляется
вероятным, что социальные вред-
ности в раннем периоде развития
могут быть причиной подобной
специфичной, социально-обуслов-
ленной дисфункции. В клиниче-
ских примерах, приведенных
Cacioppo и соавт., указаны некото-
рые симптомы, характерные для
этого сложного нейропсихиатри-
ческого феномена. Социальные
вредности играют важную роль в
ходе всей «траектории развития»
психического расстройства. Уточ-
нение лежащих в основе этого
взаимодействия генетических,
нейрональных и средовых меха-
низмов может помочь в разработке
будущих лечебных и профилакти-
ческих мероприятий. 

Данные о механизме генно-сре-
дового взаимодействия на систем-
ном уровне должны быть дополне-
ны клеточными исследований на
людях. Существенным ограниче-
нием является недоступность
основного объекта исследования
(живой ткани головного мозга
человека). Тем не менее, такие
методы, как полногеномный ана-
лиз метилирования в перифериче-
ских тканях может выявить отдель-
ные гены, которые реагируют на
социально-средовые стрессовые
факторы [8]. Дополнительную
информацию можно получить,
исследуя работу человеческих ней-
ронов, полученных путем культи-
вации плюрипотентных стволо-
вых клеток [9] (однако, важно пом-
нить, что на такой модели нельзя в
полной мере воспроизвести эпиге-
нетическое программирование).
Эффекты взаимодействия «ген-
среда» нужно подтвердить напря-
мую в экспериментах, включаю-
щих стрессовые факторы и нейро-
визуализацию генотипированных
субъектов. 

Основываясь на таких данных,
можно изучить различные субком-
поненты социальной среды, в том
числе упомянутую выше гипотезу
социального поражения, дискри-
минацию и одиночество. Для этого
необходимо тесное взаимодей-
ствие с социальными науками,
наличие валидных опросников и
других психометрических инстру-
ментов. Мы считаем, что необходи-
мо проведение полевых исследова-
ний, комбинирующих нейровизуа-
лизацию, изучение биомаркеров,
динамическое нейропсихологиче-

ское наблюдение, а также отслежи-
вание субъектов в четко сформули-
рованных социальных контекстах
[10].

В некоторые периоды жизни,
например, в перинатальном перио-
де, раннем детстве и подростковом
возрасте, люди особенно уязвимы-
ми к воздействиям внешней среды.
Важно понять, какие нейробиоло-
гические изменения лежат в основе
этой уязвимости в той или иной
период жизни. Это требует прове-
дения лонгитудинальных «эколо-
гических» исследований на людях,
которые бы сочетали нейровизуа-
лизацию и мощные эпидемиологи-
ческие методы (например, методы
европейского исследования IMA-
GEN [11]). Недавно нами начато
исследование, которое задействует
такие методы, дополненные нейро-
визуализацией и анализом город-
ской географии. 

Лучшее понимание этих нейро-
нальных систем невозможно без
создания специфических живот-
ных моделей, особенно на ранних
этапах исследования новых
лекарственных средств [12]. Расши-
рение наших знаний в области
нейронауки может подтолкнуть
исследователей к новым фармако-
логическим и психотерапевтиче-
ским стратегиям. Например, пока-
зано, что «просоциальные» нейро-
пептиды окситоцин и вазопрессин
оказывают влияние на перигену-
альную цингуло-амигдалярную
систему, участвующую во взаимо-
действии «ген-среда», а определен-
ные генетические полиморфизмы
в рецепторах к этим молекулам,
связаны с активностью и структур-
ными особенностями в этой ней-
роанатомической области [13]. Как
и предсказывает Cacioppo, исполь-
зование окситоцина совместно с
поведенческой терапией помогает
выделить отдельные домены
(мишени) для биологической тера-
пии и психотерапии [13]. 

Истинно междисциплинарный
подход к социальной нейронуке
открывает большие перспективы
как для пациентов, страдающих
психическими расстройствами, так
и для клиницистов и исследовате-
лей. 
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Связана ли напрямую активность
нейронов со случайными события-
ми внешней среды? Это централь-
ный вопрос, поднятый Cacioppo и
его коллегами [1]. Sherrington, бри-
танский невролог, работавший в
начале XX века, рассматривал
головной мозг как пассивный реф-
лекторный аппарат. С его точки
зрения, внешние стимулы из окру-
жающей среды являются триггера-
ми, которые запускают активность в
нейронных путях, являющихся суб-
стратом сенсомоторных рефлек-
сов. Это редукционистское пред-
ставление о работе мозга неодно-
кратное подвергалось критике
такими авторами как G. Brown, K.
Lashley и R. LIinas, которые считали,
что для мозга характерна собствен-
ная внутренняя активность [2].

Недавно обнаружено, что для
некоторых отделов мозга характер-
на интенсивная активность в
состоянии покоя (т. н. сеть пассив-
ного режима работы мозга) [3]. В
научной литературе идет спор о
функциональной роли этой сети.
Предполагается, что она отвечает за
феномен самосознания [4] и созна-
ния в целом [5-9].

Однако остается неясным, как
особенности нейрональной актив-
ности в состоянии покоя соотно-
сятся с внешними стимулами из
окружающего мира, а также чем
обусловлено взаимодействие между
сознанием и самосознанием и
активностью, опосредованной
внешними стимулами. Чтобы про-
яснить это, требуется разработать
специальную модель взаимодей-
ствия внешне (extrinsic) и внутрен-
не (intristic) обусловленной актив-
ности головного мозга. 

Под внутренне обусловленной
активностью понимается спонтан-
ная активность головного мозга,
генерируемая самостоятельно [10,
11]. Поскольку наблюдаемая спон-
танная активность подразумевает
отсутствие каких-либо внешних
стимулов, термины «внутренне
обусловленная активность» и
«активность в состоянии покоя»
(resting state activity) нередко
являются взаимозаменяемыми, осо-
бенно в экспериментальном кон-
тексте [10]. 

Недавно появилась гипотеза о
том, что медленноволновые коле-
бания в состоянии покоя в диапа-
зоне 0,001-4 Гц являются опреде-
ляющими в формировании созна-
ния [3, 5, 12]. За счет удлиненного
временного цикла, то есть дли-
тельности фазы, эти медленновол-
новые колебания могут хорошо
подходить для интеграции различ-
ной информации. Процесс интег-
рации информации обеспечивает
связь «содержания» мышления с
сознанием [7, 9].

Спонтанные колебания нейро-
нальной активности в состоянии
покоя – это частое явление. Неред-
ко низкочастотные (<0,1 Гц) спон-
танные колебания наблюдаются
при регистрации работы сети пас-
сивного режима работы мозга.
Низко- и высокочастотные спон-
танные колебания также часто
регистрируются в других областях
мозга, предположительно не
имеющих отношения к сети пас-
сивного режима работы мозга
(например, в сенсорных и мотор-
ных корковых зонах, островке,
базальных ганглиях и таламусе).
Считается, что низкочастотные
колебания не являются специфи-
ческими для сети пассивного
режима работы мозга, но, по-види-
мому, являются отличительной
особенностью нейрональной
активности в целом. 

Должна существовать некая вре-
менная структура, связанная с внут-
ренне обусловленной мозговой
активностью. Такая структура долж-
на отвечать за соединение дискрет-
ных временных точек. Определен-
ная степень временной целостно-
сти (непрерывности) внутренне
обусловленной мозговой активно-
сти, вероятно, обеспечивается за
счет соединения различных нейро-
нальных событий, произошедших в
разные временные точки. 

При некоторых психических рас-
стройствах описаны нарушения про-
странственно-временной целостно-
сти сознания и внутренне обуслов-
ленной активности мозга. При
шизофрении вместо надежного
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шаблона пространственно-времен-
ной целостности, т. н. «внутреннего
ощущения времени и простран-
ства», наблюдается фрагментация
пространственно-временного чув-
ства. В сознании таких пациентов
отсутствует непрерывность времени
и пространства. Вместо этого, поток
сознания нарушается и блокируется
тремя разобщенными временными
измерениями: прошлым, настоящим
и будущим.

Складывается впечатление, что у
больных шизофренией отсутствует
«клей», некое звено, которое связы-
вает дискретные точки в физиче-
ском времени и пространстве.
Лучше всего это нарушение демон-
стрирует следующая фраза больно-
го шизофренией [13]: «Если я пере-
двигаюсь быстро, это вызывает
напряжение. Предметы проносятся
слишком быстро. Все становится
размытым, так, как будто я слепну,
как будто перед моим взором вне-
запно сменяются несвязанные друг
с другом картины». 

Пациент описывает содержание
своего сознания: различные, не свя-
занные друг с другом картины;
отсутствие плавного перехода
между дискретными точками во
времени и пространстве, связанные
с двумя разными картинами. Можно
сказать, что эти картины восприни-
маются пациентом как «жемчужи-
ны» на «ожерелье» без связующей
нити. Эта нить (непрерывность
пространственно-временного чув-
ства) разрушена, и пациенту не уда-
ется соединить, организовать и
структурировать «жемчужины». 

Другими словами, нарушается как
«внутреннее осознание времени и
пространства», так и «осознание
содержимого мышления», что при-
водит к феномену пространствен-
но-временной дезорганизации.

Пациент воспринимает содержа-
ние своего сознания аномальным
образом, что может проявляться в
форме различных симптомов (рас-
стройство «Я», расстройства мыш-
ления, бред, галлюцинации и др.). 

Во многих недавних исследова-
ниях обнаружены различные
отклонения в работе мозга в
состоянии покоя при шизофрении
[14]. Например, описаны изменения
волновой активности в диапазоне
гамма-волн и низкочастотных дель-
та-волн [15], которые могут указы-
вать на аномально измененную
внутреннюю мозговую активность,
связанную с восприятием времени.
Многое остается неясным. Во-пер-
вых, неочевидно происхождение
этих пространственно-временных
нарушений. Во-вторых, не уточнена
связь между этими аномальными
феноменами и осознанием време-
ни и пространства у больных шизо-
френией.

Внешне обусловленные стимулы
могут попадать на уже поврежден-
ную пространственно-временную
«почву» и восприниматься искажен-
но. Это, в свою очередь, может объ-
яснять некоторые сложные симпто-
мы шизофрении, связанные с нару-
шенным взаимодействием между
внутренне и внешне обусловлен-
ной активностью головного мозга
(взаимодействие «покой-стимул»).
Еще многое предстоит сделать для
установления прямых связей между
нейрональным и феноменологиче-
ским уровнем нарушений у этой
категории пациентов.
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В обзоре Cacioppo и соавт. [1]
обсуждается, как социальная ней-
ронаука может способствовать про-
грессу в понимании и лечении пси-
хических расстройств. По данным
авторов, механизмы генной регуля-
ции, эпигенетические факторы и
окружающая среда влияют на раз-
витие нервной системы, и, соответ-
ственно, на социальное поведение
и функционирование человека. В
настоящем комментарии мы хоте-
ли бы подчеркнуть важность изуче-
ния динамических социальных
изменений головного мозга в под-
ростковом периоде, важнейшем
периоде созревания головного
мозга [2, 3]. 

В недавней работе, проведенной в
нашей лаборатории, показано, что
замедление роста гиппокампа, а
также замедление редукции объема
скорлупы в период от 12 до 16 лет
могут быть связаны с дебютом
депрессивного расстройства [4].
Пол также является значимым фак-
тором. По-видимому, преобладание
роста амигдалы у девушек и замед-
ление ее роста у юношей также
может быть связано с развитием
депрессии. Понимание особенно-
стей развития мозга у мальчиков и
девочек является необходимым
условием дальнейшего изучения
нейробиологии психических рас-
стройств. 

Также следует упомянуть важ-
ность социального функциониро-
вания при расстройствах аутисти-
ческого спектра (РАС). В нашей
недавней работе РАС исследовались
с использованием междисципли-
нарного подхода, включая генети-

ческий, биоинформационный и
статистический аспекты [5]. В отли-
чие от большинства исследований
на эту тему, в которых основное
внимание уделяется поиску био-
маркеров того или иного расстрой-
ства, мы определили несколько
вариантов мононуклеотидного
полиморфизма (SNP), служащих
защитными факторами, т. е. факто-
рами, которые способствуют устой-
чивости к развитию расстройств
этого спектра. 

Например, нами обнаружено, что
полиморфизм rs2317962 в гене
KCNMB4 связан с устойчивостью к
развитию заболеваний аутистиче-
ского спектра [5]. Ген KCNMB4 коди-
рует калиевые каналы, участвующие
в нейрональном возбуждении. Эти
белки в большей степени экспрес-
сируются в веретеновидной изви-
лине и важных «просоциальных»
областях головного мозга, таких
как верхняя область височной
коры, поясная извилина и орбитоф-
ронтальная кора. Другой пример:
полиморфизм rs3796863 в гене
CD38. Считается, что этот ген уча-
ствует в секреции окситоцина и
может быть связан с расстройства-
ми аутистического спектра. Указан-
ный полиморфизм был связан с
активацией амигдалы и веретено-
видной извилины при визуальной
обработке просоциальных стиму-
лов у здоровых юношей [6]. В
настоящее время мы проводим рас-
ширенное исследование среди
больных РАС, в котором оценивает-
ся влияние аллельных полимор-
физмов на различные области
мозга.

При шизофрении также наблюда-
ется дефект в сфере социальной
когниции. Недавно предположено,
что нарушение дофаминергиче-
ской и глутаматергической переда-
чи в подкорково-амигдалярно-пре-
фронтальной системе способ-
ствуют дисрегуляции салиенса и
нарушению эмоционально
обусловленных восприятия, науче-
ния и памяти [7]. Схожая модель
разработана Phillips и соавт. в кон-
тексте депрессии [8].

В междисциплинарном исследо-
вании Walter и соавт. [9] показано,
что у носителей полиморфизма
«высокого риска развития психоза»,
rs1344706 в гене ZNF804A, имеет
место патологическая активация

нейронов в медиальной префрон-
тальной коре, левой височно-
париетальных коре, а также в обла-
стях локализации системы зеркаль-
ных нейронов (этот феномен
выявлен в выполнения заданий the-
ory of mind – внутренней модели
сознания другого). Этот фенотип,
выявленный с помощью функцио-
нальной нейровизуализации,
потенциально подходит для разра-
ботки биологических методов тера-
пии социальных обусловленных
нарушений при шизофрении.

Из публикации Cacioppo и соавт.
[1] можно сделать вывод, что при
всех психических расстройствах с
нарушением социальной когниции
наблюдается дисфункция одних и
тех же мозговых структур: амигда-
лы, орбитофронтальной коры,
медиальной префронтальной коры,
верхней височной борозды, перед-
него островка и поясной извилины.
Тип дисфункции (гипоактивность,
гиперактивность или сочетание
того и другого) зависит от изучае-
мого расстройства и интересующе-
го авторов аспекта социального
функционирования. Таким обра-
зом, чтобы получить наиболее пол-
ное представление о факторах
риска развития психических рас-
стройств и устойчивости к ним,
следует проводить исследования не
только междисциплинарные, но и
«межнозологические», с вовлечени-
ем тщательно контролируемых
терапевтических вмешательств. 

Окситоцин предложен в качестве
средства дополнительной терапии
социальных и поведенческих нару-
шений при социальном тревожном
расстройстве, расстройствах аути-
стического спектра, шизофрении и
пограничного расстройства лично-
сти [10]. Выявлено несколько алле-
лей риска, связанных с обменом
окситоцина, однако, механизмы
действия окситоцина в головного
мозге изучены недостаточно. Это
направление в психиатрии пред-
ставляется многообещающим. 

Обзорная статья Cacioppo и соавт.
дает достаточную пищу для раз-
мышлений. Существует необходи-
мость динамического междисцип-
линарного взаимодействия между
биологией и другими науками,
которое было бы направлено на
изучение терапевтических методов
и генетически обусловленных фак-
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торов риска и устойчивости. Лишь
сочетание различных научных под-
ходов позволит нам продвинуться в
понимании наиболее сложных и
трудно поддающихся лечению пси-
хических расстройств. 
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В статье Cacioppo и соавт. [1] под-
черкивается важность изучения
нормального и аномального соци-
ального поведения, что является
существенным для понимания пси-
хических расстройств в целом. В
самом деле, трудно представить
психическое нарушение, которое
не приводило бы к нарушению
социального взаимодействия.
Homo sapiens – это социальное
существо, и развитие его мозга во
многом обусловлено социальными
факторами. В статье приведены три
примера психических расстройств,
при которых имеет место наруше-
ние социального функционирова-
ния: большое депрессивное рас-
стройство, антисоциальное рас-
стройство личности и сниженное
сексуальное влечение. Отметим,
что связь между нарушением соци-
ального функционирования и ука-
занными психическими расстрой-
ствами может быть качественно
различной. Есть мнение, что при
большом депрессивном расстрой-
стве нарушения социального взаи-
модействия являются вторичными

по отношению к заболеванию и,
несмотря на их важность при оцен-
ке успеха терапии и реабилитации,
значение этих нарушений в пони-
мании этиологии депрессии не
является первостепенным [2]. В слу-
чае антисоциального расстройства
личности грубые нарушения соци-
ального взаимодействия присут-
ствуют всю жизнь и являются сутью
этого заболевания. Наконец, соци-
альные нарушения при сниженном
сексуальном влечении могут
являться вторичными и никак не
связанными с причиной самого
заболевания. 

Авторы упоминают еще два важ-
ных расстройства, при которых
наблюдается выраженное наруше-
ние социального взаимодействия:
аутизм [3] и шизофрения [4]. Эмо-
циональные и когнитивные нару-
шения являются ключевыми клини-
ческими проявлениями шизофре-
нии [5]. Более того, некоторые авто-
ры считают, что нарушение распо-
знавания эмоций и дефект внутрен-
ней модели сознания другого (theo-
ry of mind) являются более важными
для оценки прогноза заболевания,
чем когнитивные и другие симпто-
мы шизофрении [6].

У здоровых людей социальный
интеллект детально изучен с помо-
щью методов функциональной и
структурной нейровизуализации.
Выделен ряд нейроанатомических
образований, ответственных за эту
сферу психики [7]. Считается, что за
правильную обработку выражений

лиц окружающих отвечают минда-
лина и орбитофронтальная кора. В
заданиях на «ментализацию»
(например, в заданиях theory of
mind) критически важными
являются медиальные и орбитоф-
ронтальные отделы коры [8].

У больных шизофренией в
сравнении со здоровыми добро-
вольцами при функциональной
нейровизуализации обнаружено
уменьшение активации нейрональ-
ной деятельности в амигдале во
время демонстрации лиц, выра-
жающих различные эмоции [9].
Также было обнаружено снижение
активности в префронтальной коре
при выполнении когнитивных
заданий в тесте внутренней модели
сознания другого theory of mind. В
недавних метанализах функцио-
нальных нейровизуализационных
исследований (450 больных шизо-
френией, 422 здоровых лиц) пока-
зано, что у больных шизофренией
наблюдается снижение активности
в амигдале и префронтальной коре
в тестах на социальный интеллект
[10].

Структурной нейровизуализации
в этой области не уделяется долж-
ного внимания. В настоящее время
доступно лишь несколько неболь-
ших исследований (от 16 до 38
пациентов), в которых изучались
структурные нарушения в амигдале
и префронтальной коре у пациен-
тов с нарушением социального
интеллекта. Кроме того, в этих
исследованиях нередко не учиты-
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вался уровень интеллекта и другая
клинически важная симптоматика
психического расстройства.

Нами недавно проведено иссле-
дование среди больных шизофре-
ний, в котором изучалась связь
социального когнитивного дефи-
цита и объема серого вещества в
амигдале и префронтальной коре.
166 пациентов с шизофренией и
134 здоровых испытуемых обследо-
ваны с использованием МРТ. Пред-
варительные результаты показы-
вают уменьшение объема префрон-
тальной коры, но не амигдалы, и
связь этой находки с социальным
когнитивным дефицитом при
шизофрении [11]. Нейроанатоми-
ческие отклонения могут быть
отчасти с вязаны с социальной ког-
нитивной дисфункцией. Предстоит
выяснить, является ли эта находка
специфической для шизофрении
или универсальной при различных
психических расстройствах. 

Cacioppo и соавт. убедительно
показывают, что социальная нейро-
наука должна быть интегрирована в
современную психиатрию. Эта дис-

циплина может значительно рас-
ширить наше понимание природы
и этиологии психических рас-
стройств.
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Социальная нейронаука предла-
гает новое, многоуровневое (ней-
рональное, гормональное, молеку-

лярное и генетическое) объяснение
социального познания в психиат-
рии. Cacioppo и соавт. [1] объ-
ясняют, как новая дисциплина
использует различные уровни
научного знания, которые оцени-
вают: а) поведенческую чувстви-
тельность социального познания к
психическому расстройству, б) ней-
рональные сети, участвующие в
социально обусловленном поведе-
нии, г) генетические предпосылки
социальных феноменов и д) влия-
ние социальной среды на биологи-
ческие процессы.

Развитие нейронауки предпола-
гает, что разделение между психи-
атрией и неврологией является
контрпродуктивным. Нарушение
социального познания обнаружи-
вается при многих неврологиче-
ские заболевания. Зачастую это
нарушение не распознается и не
лечится. Социальная нейронаука
заметно продвинулась в понима-
нии нейробиологии «социального
мозга», но в сферу внимания новой
дисциплины пока не попадают нев-
рологические расстройства. В дан-
ной заметке мы рассмотрим пер-
спективы нейропсихиатрического
изучения одного важного заболева-

ния - поведенческого варианта
фронтотемпоральной деменции
(пвФТД). Кроме того, мы подчерк-
нем посредническую социальной
нейронауки в диалоге между психи-
атрией и неврологией.

Поведенческий вариант фронто-
темпоральной деменции - это ней-
родегенеративное заболевание, чьи
симптомы нередко принимают за
симптомы психического заболева-
ния. Для пвФТД характерны раннее
нарушение межличного взаимодей-
ствия, грубые изменения личности
и прогрессирующее снижение
социального функционирования
[2]. Традиционное нейропсихоло-
гическое обследование, а также
рутинная клиническая нейровизуа-
лизация малоэффективны с точки
зрения ранней диагностики [2].
Социальная нейронаука может пре-
доставить новые возможности для
изучения пвФТД.

Во-первых, оценка социального
познания при пвФТД помогает
выявить ранние, негрубые поведен-
ческие нарушения, которые разви-
ваются до того, как появляются
отчетливые формальные признаки
когнитивного дефицита, а в резуль-
татах нейровизуализации обнару-
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живается атрофия головного мозга
[3]. Тесты на социальное познание,
напоминающие повседневное меж-
личностное взаимодействие, пред-
ставляются более адекватными для
диагностики, чем традиционные
методы [4]. Оценка социального
познания в ближайшее время
может стать частью клинического
скрининга пвФТД. 

Во-вторых, ранее предположено,
что модели социального познания,
связанные с дегенерацией во фрон-
то-инсуло-темпоральной (модель
взаимодействия в социальном кон-
тексте) и фронто-инсулярной
(система «салиенса») областях
мозга могут объяснить многочис-
ленные нарушения социального
познания, характерные для пвФТД
[2]. Например, обратимся к нейро-
нам Фон-Экономо. Это крупные
веретенообразные нейроны, широ-
ко представленные в инсулярной и
передней поясной коре. Среди всех
приматов эти нейроны обнаруже-
ны лишь у гоминидов. Считается,
что эти клетки высоко чувствитель-
ны к нейропсихиатрическим рас-
стройствам, для которых характер-
но нарушение социального позна-
ния. При фронто-темпоро-инсу-
лярной атрофии, характерной для
раннего этапа пвФТД, наблюдается
специфическая потеря этих нейро-
нов. Этот феномен связывают с
измением способности к эмпатии,
социальной осведомленности и
нарушению других доменов соци-
ального познания [5]. 

В-третьих, выявлен важный гене-
тический компонент пвФТД, свя-
занный с нарушением социального
познания. При пвФТД выделяют
три основных гена-мишени: MAPT,
GRN и C9ORF72. У пациентов с
мутацией в гене C9ORF72 наблюда-
ется распространенная фронто-
темпоральная атрофия, связанная с
многими психиатрическими симп-
томами, в том числе с симптомом
пренебрежения социальными
условностями [6]. Схожим образом,
в животных моделях и клиниче-
ских исследованиях гена GRN
показаны ранние социальные и
эмоциональные изменения (без
значительного влияния на сомати-
ческое здоровье) [6].

В-четвертых, следует отметить
потенциальную роль социального
окружения и его взаимодействия со
структурными изменениями в
мозге при пвФТД. В частности,
феномен одиночества связывают с
увеличенным риском деменции [7]

и желанием ускорить свою смерть
при ФТД [8]. 

Многоуровневый нейронаучный
подход, сочетающий исследование
социального поведения, нейро-
нальных сетей, генетического влия-
ния, а также взаимодействия между
социальным познанием и поведе-
нием, может помочь в достижении
лучшего понимания природы
пвФТД и других нейропсихиатри-
ческих расстройств [9]. Социальная
нейронаука может стать площадкой
для диалога между психиатрами и
неврологами, а пвФТД - ярким при-
мером успешного взаимодействия
между двумя специальностями. 

Мы полагаем, что обеспечение
продуктивного диалога между нев-
рологией и психиатрией является
многообещающей ролью социаль-
ной нейронауки. Нарушение соци-
ального функционирования
наблюдается при многих невроло-
гических синдромах (например,
при нейродегенеративных заболе-
ваниях, прозопагнозии, тубероз-
ном склерозе, синдромах Энгельма-
на, Хеллера, Прадера-Уилли, Терне-
ра и Кляйнфельтера) [10]. Таким
образом, многоуровневое исследо-
вание с позиций социальной ней-
ронауки может оказаться продук-
тивным не только в случае с пвФТД. 

При различных психических и
неврологических расстройствах
многие домены социального позна-
ния (социальные эмоции, принятие
решение, модель сознания другого,
эмпатия, понимание морали и
социальных условностей) затраги-
ваются в разной степени. Различия
в этих параметрах следует исполь-
зовать при разработке диагности-
ческих инструментов, в том числе
таких, которые могут быть исполь-
зованы для оценки эффективности
терапии. 

В рамках социальной нейронауки
психиатры и неврологи могут взаи-
модействовать с меж- и трансдис-
циплинарных позиций [11]. Такой
формат сотрудничества может про-
двинуть современную нейропсихи-
атрию на новый уровень, как с
точки зрения клиники, так и с пози-
ций теоретической медицины.
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По данным учёных, одиночество
играет роль в активации генов, а
также связано с развитием таких
психических расстройств, как
депрессия и пограничное личност-
ное расстройство [1, 2]. Представ-
ляется целесообразным проведе-
ние исследований для установле-
ния причин этой взаимосвязи. В
своём комментарии мне бы хоте-
лось затронуть некоторые вопросы,
которым следует уделить внимание
при проведении дальнейших иссле-
дований одиночества и социаль-
ных нейронаук.  

Первый вопрос касается природы
одиночества. Исследователи и тео-
ретики провели грань между оди-
ночеством и социальной изоляци-
ей [3]. По данным исследований,
некоторые люди могут иметь боль-
шой круг общения и участвовать во
множестве различных видов обще-
ственной деятельности, но при
этом чувствовать себя одинокими. В
то же время, другие люди могут
быть социально изолированными,
но не испытывать при этом ощуще-
ния одиночества. Чувство одиноче-
ства, по-видимому, является след-
ствием неудовлетворённости инди-
видуума значимыми аспектами
взаимоотношений с окружающи-
ми; это может быть качество отно-
шений с другими людьми или же
отсутствие определённого вида
отношений. Очевидно, что иссле-
дования должны затрагивать более
глубокие аспекты, а не заниматься
лишь изучением взаимосвязей
между одиночеством и размером
круга общения или частоты взаимо-
действия индивидуумов с окружаю-
щими людьми.

Вторым вопросом является «пато-
логизация» одиночества. Одиноче-
ство является для человека нор-
мальным опытом. Например, по
данным Cutrona [4], 75 % студентов-
первокурсников Калифорнийского
университета в Лос-Анджелесе в
течение первых двух недель в обще-
житии испытывали чувство одино-
чества, но к весне первого курса
одинокими себя чувствовали толь-
ко 25 % студентов. Weiss [5] описыва-
ет, что при других событиях, таких

как развод или смерть супруга
может возникать чувство, которое
он обозначает как эмоциональное
одиночество.

В работе Cacioppo и соавт. [6]
исследуются последствия «хрони-
ческого» одиночества (имеются в
виду лица, испытывающие чувство
одиночества в течение более чем
трёх лет). Маловероятно, что чув-
ство одиночества, испытываемое
индивидуумом в течение короткого
промежутка времени при переходе
его в новое социальное окружение
(например, в университете), повле-
чёт за собой такие биологические
последствия, как активация генов.
На данном этапе нам неизвестно
как долго должен человек чувство-
вать себя одиноким для появления
вышеуказанных негативных
эффектов и можно ли избежать их
появления путём преодоления чув-
ства одиночества за счет формиро-
вания новых или более удовлетво-
ряющих индивидуума отношений с
другими людьми.

Подобный вопрос следует рас-
смотреть и при исследовании взаи-
мосвязи между чувством одиноче-
ства и такими психическими рас-
стройствами как депрессия. Мало-
вероятно, что чувство одиночества,
возникающее при смене социаль-
ного окружения, может привести к
развитию клинической депрессии.
Неспособность оказавшегося в
новом обществе индивидуума пре-
одолеть чувство одиночество путём
создания новых отношений с окру-
жающими может вызвать у него
депрессию. Клинически значимым
является понимание динамики
взаимосвязи между одиночеством и
депрессией во времени.

Так же важным предметом для
будущих исследований является
вопрос, действительно ли хрониче-
ское одиночество служит «причи-
ной» для таких последствий, как
активация генов.  Одиночество свя-
зано со множеством других факто-
ров, которые так же могут лежать в
основе описываемых Cacioppo и
соавторами явлений. Например, с
одиночеством тесно связаны такие
личностные характеристики, как
экстраверсия и невротизм [7];
играют ли эти факторы роль в обна-
руженной взаимосвязи между чув-
ством одиночества и активацией
генов? Невротизм может являться
«третьим показателем», лежащим в
основе как чувства одиночества, так
и активации генов; в случае спра-
ведливости этого утверждения,
получается, что взаимосвязь между
одиночеством и активацией генов
окажется недостаточно значимой,

если мы сможем контролировать
влияние невротизма на оба этих
явления. Те же самые вопросы воз-
никают и при изучении взаимосвя-
зи между чувством одиночества и
такими психическими расстрой-
ствами, как депрессия или погра-
ничное личностное расстройство.
Например, возможно, что мы счита-
ем чувство одиночества предвест-
ником развития клинически очер-
ченной депрессии именно потому,
что у лиц, испытывающих одиноче-
ство, также отмечается высокий
уровень невротизма?

Пришло время перейти от иссле-
дования взаимосвязи между чув-
ством одиночества и его невроло-
гическими и психиатрическими
последствиями к формированию и
испытанию теоретических моделей
этой взаимосвязи. Эти модели
должны включать факторы, кото-
рые, согласно предположениям,
участвуют в формировании чувства
одиночества, такие как личностные
характеристики индивидуума и
природа его отношений с окружаю-
щими людьми. Эти модели, в свою
очередь, должны показать, как
именно чувство одиночества вызы-
вает активацию генов и развитие
таких психических заболеваний,
как депрессия или расстройства
личности. Очень важно определить,
действительно ли чувство одиноче-
ства является медиатором между
характеристиками индивидуума
(например, его личностью), его
социальным окружением и выше-
указанными неврологическими и
психиатрическими заболеваниями.
В своих комментариях K. Lewin
однажды сказал [8], что для практи-
ки нет ничего лучше, чем хорошая
теория; возможность успешного
вмешательства и предотвращения
отрицательных последствий оди-
ночества зависит от возможности
установить его причины и воздей-
ствовать на них.
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Cacioppo и соавторы [1] превос-
ходно описывают возможный вклад
социальных нейронаук в психиат-
рию. Значительный вклад в их меж-
дисциплинарный подход может
внести диетология. Действительно,
несмотря на то, что головной мозг
человека составляет всего около 2 %
от массы тела, в нём происходит
около 20 % общего метаболизма в
состоянии покоя [2]. Поскольку
головной мозг нуждается в интен-
сивном поступлении энергии,
изменения в метаболизме могут
оказать значительное влияние на
его функционирование. В этом
комментарии мы уделим внимание
потенциальному вкладу в психиат-
рию такой развивающейся и вызы-
вающей всё больший интерес важ-
ной области, как социальная дието-
логическая нейронаука.

Традиционно, диетологическая
нейронаука фокусируется на
эффектах, которые различные ком-
поненты диеты оказывают на ней-
рохимию, нейробиологию, поведе-
ние и познавательную сферу. В
социальной диетологической ней-
ронауке используется более широ-
кий взгляд, учитывающий ключе-
вые двунаправленные факторы:
социальные процессы и влияние
диеты на поведение. Последующих
биологические и алиментарные
изменения могут соответственно
повлиять на социальные и поведен-
ческие процессы, таким образом
формируется цепь обратной связи.
В исследованиях влияния депрес-
сии на биологические и алиментар-
ные процессы демонстрируется
важность понимания наличия этой
обратной связи.

Депрессия может оказывать
значительное влияние на приём

пищи. Изменение аппетита являет-
ся важным отличительным призна-
ком большого депрессивного рас-
стройства. Один из диагностиче-
ских критериев этого расстройства
в DSM-5 связан с пищевым поведе-
нием: набор/потеря веса или гипер-
фагия/гипофагия. Депрессия также
оказывает влияние на пищевые
предпочтения [3], например, у неко-
торых людей при депрессии повы-
шается употребление любимой еды
[4].

В развитии депрессии и измене-
нии пищевого поведения могут
быть задействованы одни и те же
физиологические системы. В иссле-
дованиях механизмов действия
было показано как депрессия может
влиять на ключевые механизмы
развития воспалительного процес-
са, включая активность симпатиче-
ской системы, оксидативный
стресс, активацию ядерного факто-
ра транскрипции каппа-В (NF-kB) и
продукцию провоспалительных
цитокинов [5]. Пищевое поведение
оказывает влияние на пищевари-
тельные процессы и изменяет
функционирование головного
мозга посредством тех же механиз-
мов (3,5). Из литературы известно,
что как депрессия, так и стресс
также оказывают выраженное отри-
цательное воздействие на вагусную
активацию. Поскольку блуждаю-
щий нерв иннервирует ткани, уча-
ствующие в пищеварении, всасыва-
нии и метаболизме питательных
веществ, его активация может непо-
средственно и выражено повлиять
на метаболический ответ на пищу и
на воспалительные процессы,
внося вклад в активную взаимосвязь
между головным мозгом и пищева-
рительной системой [5].

Алиментарные и иммунные изме-
нения могут способствовать разви-
тию депрессии. Появляется всё
больше доказательств того, что у
лиц с менее качественной диетой
имеется большая вероятность раз-
вития депрессии, чем у лиц с более
качественной диетой [6]. Более
того, воздействие провоспалитель-
ных цитокинов приводит к возник-
новению «болезненных состоя-
ний», например, изменений поведе-
ния, напоминающих соматические
симптомы депрессии, такие как
ангедония и летаргия [7]. Депрессия,

соответственно, может повлечь за
собой цепь негативных послед-
ствий, вызывая нарушение пищево-
го поведения, которое, в свою оче-
редь ещё больше усугубляет депрес-
сию.

Двусторонняя связь между
депрессией, диетой и биологиче-
ским ответом наглядно демонстри-
руется на примере взаимосвязи
между депрессией и ожирением,
которая, очевидно, связана как с
диетой, так и с расстройством пси-
хологических механизмов реаги-
рования. Клиническая депрессия и
ожирение часто сопутствуют друг
другу [8]. У лиц, страдающих от ожи-
рения риск развития депрессии со
временем составляет 55 %, а у лиц,
страдающих депрессией риск
набрать вес выше на 58 % [8]. Кроме
того, по данным крупного проспек-
тивного исследования, у взрослых
более старшего возраста, страдаю-
щих от депрессии в течение пяти
лет, отмечалось увеличение количе-
ства подкожно-жировой клетчатки
(ПЖК), а у лиц, не страдающих от
депрессии, — наоборот, уменьше-
ние количества ПЖК [9]. Важно
отметить, что эта связь не отражает
изменения в общей степени ожире-
ния; предполагается, что депрессив-
ная симптоматика специфически
связана с изменением количества
подкожного жира, важнейшего
фактора в развитии воспалительно-
го процесса. В жировой ткани,
функционирующей в качестве
эндокринного органа, секретиру-
ется большое количество различ-
ных белковых гормонов и цитоки-
нов, оказывающих влияние на
функционирование головного
мозга, метаболизм и поведение [3].

В то время как низкокачествен-
ный рацион питания повышает
риск развития депрессии, здоровая
диета может от неё защитить. В про-
спективном исследовании, в кото-
ром принимало участие около 10
000 участников, у лиц, придержи-
вавшихся средиземноморской
диеты, богатой мононенасыщенны-
ми жирами, рыбой, фруктами, оре-
хами и овощами, спустя четыре
года отмечался меньший риск раз-
вития депрессии, чем у лиц, придер-
живавшихся диеты с меньшим
содержанием данных продуктов и
высоким количеством насыщенных
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жиров [10]. Соблюдение здоровой
диеты, помимо редукции симпто-
мов депрессии, так же может сни-
зить тревожную симптоматику [6]. 

После освещения ключевых
моментов социальных нейронаук и
их потенциального вклада в психи-
атрию, Cacioppo и соавторы [1]
делают вывод, что для исследова-
ний необходимы методы нейрови-
зуализации и генетического обсле-
дования, фокусирующиеся на спе-
циализированных процессах, лежа-
щих в основе социальной жизни. В
области социальной диетологиче-
ской нейронауки эти методы так же
обладают большой ценностью. При
применении междисциплинарного
подхода, объединяющего социаль-
ные нейронауки и социальную дие-
тологическую нейронауку, могут
быть разрешены различные акту-
альные проблемы, что расширит
наши знания о психических заболе-
ваниях. Повышение внимания к
роли поведения как ключевого фак-
тора в диетологической нейронау-
ке открывает новые перспективы
для будущих исследований.
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Повышение риска смертности при многих психиче-
ских заболеваниях является общеизвестным фактом, и
этот риск со временем может возрастать (1, 2). Соглас-
но данным исследования глобального бремени заболе-
ваний, показатель потерянных лет потенциальной
жизни для психических и поведенческих расстройств в
популяции за год составляет 8,6 млн лет, или 0,5% от
общего количества лет во всей популяции (3). Это
число эквивалентно 232 000 случаям смерти за 2010
год, что отражает произошедшее с 1990-го года (138
000 смертей) повышение преждевременной смертно-
сти, связанной с психическими расстройствами (4).
Причиной более чем трёх четвертей из этих смертей
являются заболевания, вызванные злоупотреблением
психоактивных веществ. Однако, злоупотребление
психоактивными веществами и психические заболева-
ния часто сопутствуют друг другу и потому взаимно
увеличивают риск преждевременной смерти, часто
наступающей в результате суицида.

В исследовании глобального бремени заболеваний
так же было обнаружено, что суицид находится на 13-м
месте среди причин смерти по всему миру, а так же, что
он чаще наблюдается в областях с хорошо развитой
системой здравоохранения (4). Среди лиц в возрасте от
15 до 49 лет от суицида погибает 5% женщин и 6% муж-
чин, а общая смертность для всех возрастов составляет
884 000.

Реальный показатель смертности представляет собой
настоящий вызов профилактической медицине,
поскольку для психических расстройств и злоупотреб-
ления психоактивными веществами существуют мето-
ды лечения на основе доказательной медицины. Свое-
временное и эффективное осуществление такого лече-
ния должно снизить показатель преждевременной
смертности, особенно от суицида.

Для определения приоритетной мишени, на которую
следует максимально направить все ресурсы, необхо-
димо очертить модель риска для психических рас-
стройств. Однако, с момента публикации в 1998 г важ-
нейших данных мета-анализа авторами Harris и Barra-
clough (5), сведение воедино рисков смертности, свя-
занных с различными диагнозами, больше не проводи-
лось, несмотря на экспоненциальный рост количества
опубликованных за последние десятилетия исследова-
ний показателей смертности,  зачастую имеющих весь-
ма расходящиеся данные. Например, в систематиче-
ском обзоре за 2007 г (1) утверждается, что стандарти-
зированный коэффициент смертности (СКС) для
пациентов с шизофренией составляет 2,5, в то время
как по данным Harris и Barraclough он составляет 1,6. В
другом недавнем обзоре (6) стандартизированный
показатель смертности от злоупотребления опиоида-
ми составил 14,7, что дважды превысило данные Harris
и Barraclough (6,4). Кроме того, в настоящее время име-
ется большее количество данных о роли, которую
соматические заболевания играют в смертности паци-
ентов с психическими расстройствами. Данные о воз-
действии на этот показатель известных физических
факторов, таких как курение табака, проанализирова-
ны недостаточно. 

Учитывая появление за последние десятилетия боль-
шого количества доказательств и разнящихся результа-
тов мета-анализов, имеется высокая потребность в
новом обзоре, что предоставит, в первую очередь, кли-
ницистам возможность основываться при назначении
терапии, на сравнении риска смертности среди раз-
личных заболеваний, исследователям – обнаружить то,
чего недостаёт в настоящее время в литературе, а упол-
номоченным и руководящим лицам – обеспечить
использование ресурсов более эффективным. Исходя
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Данный мета-обзор был проведён для изучения рисков общей смертности и смертности в результате суицида
при основных психических расстройствах. При помощи систематизированного поиска было отобрано 407
соответствующих обзоров, в 20 из которых приводились данные по рискам смертности при 20 различных пси-
хических расстройствах. В исследовании были задействованы данные более чем 1,7 миллионов пациентов и
около четверти миллионов смертей. При всех заболеваниях отмечался повышенный риск общей смертности по
сравнению со здоровой частью населения, а во многих случаях риск смертности был выше или сравним с риском
для интенсивного курения. Наибольшей уровень общей смертности был отмечен для пациентов, злоупотреб-
ляющих психоактивными веществами и страдающих нервной анорексией. Указанный повышенный риск
смертности приводит к значительному (10-20 лет) уменьшению продолжительности жизни. Наибольший
суицидальный риск был отмечен для пограничного личностного расстройства, нервной анорексии, депрессии и
биполярного расстройства. В обзорах было обнаружено, что имеется значительное количество пробелов в
имеющихся данных. Так же следует отметить низкое качество большинства обзоров. Повышение риска смерт-
ности и суицидального риска при психических заболеваниях должно быть в центре внимания исследований,
выявления способов профилактики и лечения факторов, определяющих преждевременную смертность у паци-
ентов с психическими заболеваниями.

Ключевые слова: смертность, суицид, психические расстройства, злоупотребление психоактивными вещества-
ми, нервная анорексия, мета-обзор

(World Psychiatry 2014; 13 №2: 153-160)
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из этих соображений, мы провели мета-обзор (обзор
систематических обзоров) общей смертности и смерт-
ности в результате суицида при всех значимых психи-
ческих расстройствах.

МЕТОДЫ
С помощью научной базы данных Google мы провели

систематический поиск для обнаружения всех систе-
матических обзоров и мета-анализов, в которых содер-
жалась информация о рисках  смертности и смертно-
сти в результате суицида для униполярных депрессив-
ных расстройств, тревожных расстройств, биполярных
расстройств, расстройств шизофренического спектра,
расстройств пищевого поведения, нарушений обучае-
мости и расстройств аутистического спектра, детских
поведенческих расстройств (включая расстройство
поведения и вызывающее оппозиционное расстрой-
ство), личностных расстройств, деменции, рас-
стройств, связанных с употреблением психоактивных
веществ, алкоголя и для курения.

Мы провели поиск по следующим ключевым словам
(с использованием операторов Google «allintitle» и
«OR»): смертность; суицид; суицидальность, обзор;
мета-анализ; мета-аналитический, психиатрия; психи-
атрический; психический; настроение; аффективный;
депрессия; депрессивный; дистимия; циклотимия; при-
способляемость; тревожность; тревожный; «обсессив-
но-компульсивный»; ОКР; панический; «пост-травмати-
ческий»; посттравматический; ПТСР; невроз; неврозы;

биполярный; маниакальный; шизофрения; психотиче-
ский; психоз; психозы; деменция; дементный; Альцгей-
мер; «нарушение обучаемости»; IQ; «умственная отста-
лость»; аутизм; аутистический; Аспергер; «дефицит вни-
мания»; СДВГ; гиперактивность; гиперкинетический;
поведение; агрессивный; личность; личности; погра-
ничный; антисоциальный; психопатический; необщи-
тельный; судебный; нарциссический; шизоидный;
шизотипический; параноидный; зависимый; замкну-
тый; «эмоционально нестабильный»; пищевой; анорек-
сия; «булимия»; «другое неуточнённое расстройство
пищевого поведения»; героин; опиоидный; опиоиды;
кокаин; каннабис; марихуана; алкоголь; алкоголизм;
бензодиазепин; бензодиазепины; снотворное; сно-
творные; амфетамин; амфетамины; барбитурат; барби-
тураты; курение; курильщики; сигарета; сигареты. В
критериях поиска мы задали статьи, опубликованные
от 1-го января 1998 г до 19 февраля 2014 г.

Если в найденных обзорах отсутствовала статистика
по общей смертности или по завершённому суициду,
то эти статьи исключались. По возможности в исследо-
вание включались статистические данные, учитываю-
щие пол обследуемых. При наличии более нового
исследования конкретной темы, в исследование вклю-
чался только новый вариант. В случае, если для какой-
либо нозологии нам не удавалось найти общие данные
по смертности, то мы определяли наиболее крупное
(N>1000) отдельное исследование с помощью дальней-
шего поиска по базе данных с более чётким запросом.

June 2014

Рисунок 1 Схема систематизации обнаруженных при поиске данных
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Второй поиск был направлен на обнаружение систе-
матических обзоров и исследований по продолжитель-
ности жизни при различных психических заболева-
ниях. Мы использовали следующие ключевые слова для
поиска по научной базе Google (с использованием опе-
раторов «allintitle» и «OR»): обзор, продолжительность
жизни, а так же: продолжительность жизни, психиче-
ский; психиатрический;  психиатрия; настроение;
депрессия; биполярный; шизофрения; личность; трево-
га; курение; психоактивные вещества; опиоиды; алко-
голь; анорексия; пищевое. В критериях поиска мы зада-
ли статьи, опубликованные от 1-го января 1998 г до 19
февраля 2014 г. Для обнаружения дополнительных
исследований мы использовали уточняющий поиск с
использованием оператора кавычек.  

В большей части обзоров использовался стандарти-
зованный показатель смертности (СКС). СКС предо-
ставляет возможность сравнить по возрасту и полу
стандартизированную смертность для определённой
группы (например, люди, страдающие психическими
заболеваниями) со всей популяцией. В некоторых
исследованиях вместо СКС приводилось отношение
рисков (ОР) или отношение шансов (ОШ). ОР пред-
ставляет собой отношение риска наступления опреде-
ленного события у лиц, подвергшихся воздействию
фактора риска, к контрольной группе лиц, не подвер-
гавшихся действию этого фактора. ОШ представляет
собой отношение шансов наступления события
(например, смерть или суицид) у лиц, подвергшихся
воздействию фактора риска, к шансу наступления
этого события в контрольной группе лиц, не подвер-
гавшейся воздействию этого фактора (7). Показатели,
полученные с помощью ОШ и ОР, обычно выше полу-
ченных с помощью СКС, поскольку в последнем случае
знаменатель включает лиц с психическими расстрой-
ствами (в то время как для ОШ и ОР эти лица исключе-
ны из знаменателя). Для редких событий, таких как
смерть и суицид, показатель ОШ обычно схож с ОР (8).

Один из авторов (ЕС) произвёл извлечение данных
по статистике смертности с доверительными интерва-
лами 95%. При переоценке извлечённых данных дру-
гим исследователем не было обнаружено никаких
несоответствий. При наличии в обзорах ОР/ОШ, рас-
считанных для разных возрастов и пола, эти данные

были включены в исследование. Поскольку отдельные
обзоры были весьма разнородными, мы включали в
исследование оценку случайных эффектов при её
наличии.

Каждый обзор был оценен с помощью методики
оценки методологического качества систематических
обзоров (AMSTAR) (9), балльной системы оценки систе-
матических обзоров, созданной опытным путём и
включающей 11 следующих пунктов, оцениваемых
либо значением 0, либо значением 1: Была ли достигну-
та «априорность»? Проводился ли поиск дубликатов
исследования и извлечение данных? Был ли выполнен
полноценный поиск литературы? Использовался ли в
качестве критерия включения статус публикации (т.е.,
«серая», внеиздательская литература»)? Имелся ли спи-
сок исследований (включённых и исключённых)? Име-
лись ли характеристики включённых исследований?
Была ли оценена и задокументирована научная цен-
ность включённых исследований? Была ли научная
ценность включённых исследований верно использо-
вана при формулировании выводов? Были ли исполь-
зованы соответствующие методы для объединения
полученных данных? Была ли оценена вероятность
систематической ошибки, связанной с предпочтитель-
ной публикацией положительных результатов исследо-
вания? Результат от 0 до 3 баллов считается низким, от 4
до 7 – средним, а от 8 до 11 – высоким (10). 

Мы исключили обзор смертности при употреблении
бензодиазепинов (11), поскольку в нём содержались
данные только по применению этих препаратов по
рецепту, а не для случаев злоупотребления. Кроме того,
был исключён обзор случаев суицида при биполярном
расстройстве (12), поскольку в нём отсутствовала
общая статистика смертности. Последним был исклю-
чён обзор случаев суицида при синдроме дефицита
внимания с гиперактивностью (СДВГ) (13), поскольку в
нём отсутствовали сравнительные данные по населе-
нию.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При поиске обзоров по общей смертности было

обнаружено 406 результатов, и ещё один был обнару-
жен при расширенном поиске. После удаления повтор-
ных исследований и просмотра заголовков и тезисов,
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Таблица 2. Отдельные исследования, предоставляющие данные по рискам смертности при различных расстройствах,
по которым не было обнаружено систематических обзоров

Диагноз Статистические 
данные

Оценка риска 
общей смертности
(95% ДИ)

Мужчины Женщины

Деменция с ранним началом (32) ОРВ 43,3 (3,1-600,4)

Обращение к психиатру после родов 
(в течение 1 года) (33)

СКС 19,5 (11,7-30,4)

Расстройство социального поведения* (34) СКС 5,8 (4,1-8,0) 4,1 (1,3-9,4)

Злоупотребление метамфетамином (35) СКС 4,7 (4,5-4,8) 4,9 (4,7-5,0) 4,4 (4,1-4,6)

Острое и преходящее психотическое расстройство
(36)

СКС 4,7 (4,1-5,3) 4,9 (4,2-5,0) 4,4 (3,6-5,4)

Личностное расстройство (37) СКС 4,2 (3,0-5,6) 3,5 (2,2-5,5) 5,0 (3,2-7,5)

Деменция с поздним началом (32) сОРВ 3,3 (1,8-6,2)

Шизофрения в пожилом возрасте (38) СКС 2,7 (2,6-2,8) 3,0 (2,9-3,1) 2,6 (2,5-2,6)

Умственная отсталость (от умеренной до тяжёлой)
(39)

СКС 2,8 (2,5-3,0) 2,3 (2,0-2,6) 3,2 (2,8-3,7)

Биполярное расстройство (40) сОРВ 2,0 (1,9-2,2) 2,3 (2,2-2,5)

Взрослые, страдавшие СДВГ в детстве (41) СКС 1,9 (0,8-4,3)

Сопутствующая тревога/депрессия (42) ОШ 1,4 (1,2-1,7) 1,4 (1,1-1,8) 1,5 (1,2-1,8)

СКС – стандартизированный коэффициент смертности, ОРВ – относительный риск, рассчитанный для кривой выживания, 
сОРВ – скорректированный риск, рассчитанный для кривой выживания, ОШ – отношение шансов, СДВГ – синдром дефицита
внимания с гиперактивностью
*Включает преимущественно расстройства поведения и вызывающее оппозиционное расстройство
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было оставлено 96 обзоров. В результате последнего
исключения, в исследовании были оставлены 20 систе-
матических обзоров и мета-анализов (1,6,14-31) (Рису-
нок 1, Таблица 1). При исключении обзора о курении, в
оставшихся исследованиях было задействовано более
1,7 миллионов лиц с психическими расстройствами и
исследовано более четверти миллиона случаев смер-
тей. Мы так же обнаружили 12 оценок смертности в
крупнейших исследованиях по отдельным заболева-
ниям, в которых не имелось систематических обзоров
(32-42) (Таблица 2).

При поиске обзоров по продолжительности жизни
было обнаружено 28 статей, но ни одна из них не
соответствовала нашим задачам. При втором поиске,
проведённом по отдельным исследованиям, было
обнаружено 123 соответствующие статьи, 8 из кото-
рых были включены в работу. При дальнейшем рас-
ширенном поиске и по результатам поиска по выше-
описанным исследованиям общей смертности и
смертности в результате суицида, был обнаружен
один систематический обзор и пять соответствую-
щих первичных исследований. Таким образом, нами
было обнаружено 14 соответствующих публикаций
(37, 40, 43-54) (Таблица 3).

При всех психических расстройствах были выявле-
ны большие, чем для общей популяции, риски смертно-
сти, но был выявлен широкий спектр значений, от ОР,

равного 1,4 при дистимии до СКС, равного 14,7 при
расстройствах, вызванных употреблением опиоидов.
Самые высокие риски смертности отмечались для рас-
стройств, связанных со злоупотреблением психоактив-
ными веществами и нервной анорексии (Таблица 1).
Риски смертности для шизофрении и аутизма были, по
крайней мере, не ниже, чем при интенсивном курении
(Таблица 4).

Суицидальный риск отличался от общей смертности
(Таблица 1). У женщин наивысший суицидальный риск,
в сравнении с другими расстройствами, наблюдался
при пограничном личностном расстройстве, депрес-
сии, биполярном расстройстве, употреблении опиои-
дов, шизофрении, так же как при нервной анорексии и
расстройстве, вызванном злоупотреблением алкого-
лем. В группе пациентов с анорексией, обращающихся
за помощью специалистов как амбулаторно, так и ста-
ционарно, отмечалось резко отличающееся значение
суицидального риска (СКС=31,0, 95% ДИ: 21,0-44,0)
(18). Поскольку в обзоре, посвящённом суициду при
пограничном личностном расстройстве (29), отсут-
ствовала общая статистика смертности, мы скомбини-
ровали данные для расчета среднего СКС (СКС=45,1,
95% ДИ: 29,0-61,3). Следует отметить, что эти пациенты
были преимущественно госпитализированы, вслед-
ствие чего представляют собой наиболее тяжёлую
часть диагностического спектра.

Таблица 3 Отдельные исследования и обзоры по продолжительности жизни при психических расстройств

Диагноз Потеря
лет

Мужчины 
(ДИ 95%)

Женщины 
(ДИ 95%) Популяция

Депрессивный эпизод / Рекуррентное
депрессивное расстройство (43)

10,6 (9,5-12,8) 7,2 (6,3-8,1) Великобритания

Аффективные расстройства (44) от 15,6 до 17,4 от 11,1 до 13,6 Дания, Финляндия и Швеция

Биполярное расстройство (43) 10,1 (8,9-11,3) 11,2 (10,2-12,1) Великобритания

Биполярное расстройство (45) 13,6 (13,2-14,0) 12,1 (11,8-12,4) Дания

Биполярное расстройство (46) 9,0 9,0 Израиль

Биполярное расстройство (40) 8,5 9,0 Швеция

Биполярное расстройство (47) от 12,7 до 19,8 от 11,0 до 16,2 Дания, Финляндия и Швеция

Шизоаффективное расстройство (43) 8,0 (6,9-9,1) 17,5 (14,4-20,7) Великобритания

Шизофренический спектр (44) от 15,5 до 20,1 от 10,9 до 17,3 Дания, Финляндия и Швеция

Шизофрения (43) 14,6 (12,3-15,8) 0,8 (8,9-10,7) Великобритания

Шизофрения (45) 18,7 (18,4-19,0) 16,3 (16,2-16,8) Дания

Шизофрения (46) 11,0 13,0 Израиль

Шизофрения (48) 14,7 15,3 11,4 Дания

Шизофрения (47) от 17,1 до 20,0 от 15,6 до 16,9 Дания, Финляндия и Швеция

Шизофрения (49) 15,0 12,0 Швеция

Личностные расстройства (44) от 13,0 до 21,9 от 14,5 до 20,0 Дания, Финляндия и Швеция

Личностные расстройства (37) 17,7 (15,9-19,5) 18,7 (17,3-20,1) Великобритания

Деменция с дебютом в юношеском возрасте
(50)

9,6-19,4 Обзор (1985-2010)

Деменция с поздним дебютом (50) 1,3-9,2 Обзор (1985-2010)

Деменция Альцгеймера (50) 0,9-16,7 Обзор (1985-2010)

Лобно-височная деменция (50) 11,5-15,4 Обзор (1985-2010)

Деменция (50) от 0,4 до 11,4 от 1,4 до 15,3 Обзор (1985-2010)

Злоупотребление алкоголем (51) 17,1 (15,4-18,8) 10,8 (9,6-12,1) Великобритания

Злоупотребление опиоидами (51) 9,0 (7,8-10,2) 17,3 (15,4-19,2) Великобритания

Расстройства, связанные со
злоупотреблением психоактивными
веществами (43)

13,6 (12,5-14,8) 14,8 (13,4-16,2) Великобритания

Злоупотребление психоактивными
веществами (44)

от 21,3 до 23,6 от 17,6 до 22,6 Дания, Финляндия и Швеция

Интенсивное курение (52) 9,2 9,4 Дания

Курение (53) 8,0 10,0 Япония

Курение (54) 8,7 (7,6-9,6) 7,6 (6,3-8,9) США
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В двух обзорах (23, 27) были представлены данные по
общей смертности в пожилом возрасте. Повышенные
показатели наблюдались при депрессии (ОШ=1,6, 95%
ДИ: 1,4-1,8) и деменции (ОШ от 1,5 до 3,0), что схоже с
рисками смерти для пожилых курильщиков (ОШ=1,8,
95% ДИ: 1,7-2,0) (55).

Уменьшение продолжительности жизни при куре-
нии от среднего до интенсивного уровня составило от
8 до 10 лет. Этот показатель близок к таковому для
однократного депрессивного эпизода или рекуррент-
ного депрессивного расстройства (7-11 лет), но ниже
показателя для злоупотребления психоактивными
веществами (9-24 лет), личностными расстройствами
(13-22 лет), шизофренией (10-20 лет) и биполярным
расстройством (9-20 лет) (Таблица 3).

Для некоторых важных психических расстройств,
таких как биполярное расстройство, тревожные рас-
стройства, личностные расстройства, СДВГ, обсессив-
но-компульсивное расстройство и посттравматиче-
ское стрессовое расстройство, обзоров по общей
смертности мы обнаружить не смогли. Мы так же не
смогли обнаружить систематические обзоры по слу-
чаям суицида при злоупотреблении кокаином и амфе-
тамином, аутизму, деменции и СДВГ. Кроме того, мы не
обнаружили обзоров по смертности у пациентов с
двумя диагнозами.

ОБСУЖДЕНИЕ
Насколько нам известно, наше исследование являет-

ся первым мета-обзором общей смертности и смертно-
сти в результате суицида при психических расстрой-
ствах. Мы выявили 20 систематических обзоров и мета-
анализов, в которых содержались данные по этим рис-
кам для более чем 1,7 миллиона лиц, страдающих пси-
хическими расстройствами и рассматривалось более
четверти миллион случаев смертей. Так же мы обнару-
жили 14 публикаций по продолжительности жизни.

Мы обнаружили, что для всех рассмотренных психи-
ческих заболеваний, в сравнении с общей популяцией,
отмечались повышенные риски общей смертности.
Для нескольких заболеваний риски смертности были
выше или соответствовали таковым для интенсивного
курения. Однако, как для общей смертности, так и для
завершённого суицида, отмечалось существенное
отличие в диагнозах. Наибольший коэффициент
смертности отмечался для злоупотребления психоак-
тивными веществами и нервной анорексии. Показате-
ли смертности для шизофрении (СКС=2,5) и биполяр-
ного расстройства (скорректированный риск, рассчи-
танный для кривой выживания=2,0-2,3) были сопоста-
вимы с таковыми для интенсивного курения (ОР=2,4-
2,7). Эти результаты так же были подтверждены данны-
ми по продолжительности жизни: для всех важнейших
нозологий психических расстройств отмечалось
уменьшение продолжительности жизни (от 7 до 24
лет), сопоставимое с или превышающее таковое для
интенсивного курения (от 8 до 10 лет).

Для пограничного личностного расстройства,
депрессии, биполярного расстройства, злоупотребле-
ния опиоидами и шизофрении, так же, как и для нерв-
ной анорексии и расстройств, связанных со злоупо-
треблением алкоголем, отмечалось значительное (в 10
раз большее) повышение уровня смертности в резуль-
тате суицида в сравнении с общей популяцией. Повы-
шенный риск суицида так же отмечался у умеренно
курящих, однако, он был ниже, чем риск для исследо-
ванных психических расстройств.

Ограничивающим фактором в данном мета-обзоре
является различное качество исследованных обзоров
(7 из 20 обзоров соответствует низкому уровню каче-
ства по шкале AMSTAR, 12 – среднему и только один
обзор соответствует высокому уровню качества). Стан-
дартными упущениями, допущенными в исследова-
ниях, явились отсутствие проверки на систематиче-
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Таблица 4. Риск смертности для отдельных психических расстройств в сравнении с интенсивным курением

Диагноз
Общая смертность 

(риск в сравнении с
общей популяцией)

Коэффициент
распространённости 

(риск в сравнении с риском
для интенсивного курения)

Обращение к психиатру после родов (в течение 1 года) (33) 19,5 7,7

Злоупотребление опиоидами (6) 14,7 5,8

Злоупотребление амфетамином (15) 6,2 2,4

Злоупотребление кокаином (16) 6,0** 2,4

Нервная анорексия (17) 5,9 2,3

Расстройство социального поведения* (34) 5,0*** 1,9

Употребление метамфетамина (35) 4,7 1,8

Острое и преходящее психотическое расстройство (36) 4,7 1,8

Расстройство, связанное со злоупотреблением алкоголем (19) 4,6 1,8

Личностное расстройство (37) 4,2 1,7

Умственная отсталость (от умеренной до тяжёлой) (39) 2,8 1,1

Интенсивное курение (22) 2,6*** 1,0

Шизофрения (1) 2,5 1,0

Биполярное расстройство (40) 2,2** 0,8

Нервная булимия (17) 1,9 0,8

Расстройство пищевого поведения БДУ (17) 1,9 0,8

Взрослые, страдавшие СДВГ в детстве (41) 1,9 0,8

Депрессия (25) 1,6 0,6

Дистимическое расстройство (27) 1,4 0,6

Сопутствующая тревога/депрессия (42) 1,4 0,6

Злоупотребление каннабисом (28) 1,2**,*** 0,5

СДВГ – синдром дефицита внимания с гиперактивностью, БДУ – без дополнительных уточнений 
*Включает в основном расстройства поведения и вызывающее оппозиционное расстройство, **средняя величина спектра, 
***среднее значение смертности для мужчин и женщин
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скую ошибку, связанную с предпочтительной публика-
цией положительных результатов исследования, отсут-
ствие поиска среди внеиздательской литературы и
отсутствие двух исследователей, занимающихся
извлечением данных. Дополнительным ограничиваю-
щим фактором является сокрытие данных в отчётах по
суицидам, широко распространённое в некоторых
странах (56), а так же возможное влияние сопутствую-
щей психопатологии на статистику смертности.

Лишь в некоторых обзорах содержалось уточнение
или комментарии по группам, включённым в мета-ана-
лиз. Преобладание данных о пациентах стационаров
может повлечь за собой переоценку риска для заболева-
ний, которые являются достаточно лёгкими для лечения
на уровне первичной медицинской помощи (57), что,
однако, не является справедливым для шизофрении,
поскольку для этого расстройства было проведено
сравнение смертности для стационарных и амбулатор-
ных пациентов, при котором не было обнаружено раз-
личий (1). Более того, в обзорах по депрессии (25)
риски смертности были схожими для всех пациентов в
сравнении с общедоступными данными по пациентам с
депрессией. В обзорах по дистимии и депрессии в
пожилом возрасте (27) и деменции (23) так же исполь-
зовались только общедоступные данные исключитель-
но по амбулаторным пациентам. С другой стороны, в
обзоре по злоупотреблению амфетамином имелся
только один СКС, рассчитанный в группе амбулаторных
пациентов (15). Кроме того, анализ суицидального
риска для двух нозологий – нервной анорексии (18) и
пограничного личностного расстройства (29) был про-
ведён на группах, в которых было большое количество
пациентов стационара, у которых, соответственно, име-
лась наиболее тяжёлая форма данных расстройств.

В обзорах большинства первичных исследований
использовались крупные административные базы дан-
ных. Как недавно было отмечено Ioannidis (58), у
подобных баз данных имеются свои слабые места,
несмотря на обусловленную большой выборкой точ-
ность. Анализы с использованием подобных данных
обычно являются перегруженными, вследствие чего,
несмотря на незначительную разницу в показателе
смертности, могут быть достигнуты статистически
значимые результаты. Из этого следует, что важна не
только статистическая значимость, но и сбалансиро-
ванное различие между риском смертности и относи-
тельным риском. Кроме того, поскольку данные соби-
рались не с исследовательскими целями, возможно
значительное искажение диагнозов. Для оценки степе-
ни неправильного шифрования и корректности спосо-
бов постановки диагноза следует проводить анализ
чувствительности. Недостаток и ошибка измерения
независимых переменных может привести к некор-
ректной балансировке, что наблюдается при различии
в шифровке и лечении между различными больницами
и учреждениями здравоохранения (23).

Курение всегда являлось одной из первостепенных
мишеней профилактической медицины, благодаря
своей широкой распространённости и осознания его
опасности обществом. Психические расстройства так
же обладают немалой распространённостью, однако,
их риск воспринимается иначе. Пациенты с тяжёлыми
психическими заболеваниями должны быть определе-
ны системой здравоохранения как группа с высоким
риском соматических заболеваний, учитывая их значи-
тельное отличие от общей популяции. Улучшение
доступа таких пациентов к учреждениями охраны
соматического здоровья должно стать национальной
задачей (59).

В заключение следует подчеркнуть значимость влия-
ния психических расстройств на смертность и суици-
дальный риск. Общественным здравоохранением, воз-
можно, недооценивается роль этой проблемы. Шкала
неудовлетворённых потребностей дополняет бремя

социальной обеспеченности и издержки, обусловлен-
ные психическими расстройствами (60). Эти данные
должны привлечь повышенное внимание к исследова-
нию, вопросам профилактики и терапии основных
причин преждевременной смертности пациентов с
психическими расстройствами.
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Со стигматизацией психических расстройств связа-
ны такие проблемы, возникающие у страдающих от
них лиц (2, 3), как выраженный дистресс, нежелание
обращаться за соответствующей помощью (1, 2), слож-
ности с трудоустройством, общением с другими людь-
ми и жильём. Более того, стигма не связана с каким-
либо конкретным психическим расстройством, а, ско-
рее, относится к целому спектру психических заболе-
ваний, таких как шизофрения, расстройства настрое-
ния, тревожные расстройства и расстройства пищево-
го поведения (напр., 4-8).

В настоящее время политические деятели становятся
всё более осведомлёнными о важности стигмы как про-
блемы общественного здоровья и необходимости раз-
работки программ по дестигматизации (напр., 9-11).
Стигма также находится в фокусе всемирных про-
грамм: Всемирная Организация Здравоохранения при-
звала своих участников проявить активность в отноше-
нии мероприятий по дестигматизации (12), некоторые
разработки в этой области были проведены Всемирной
Психиатрической Ассоциацией (напр., 13). Учитывая
важность проведения подобных интервенций для
пациентов, а также их затратность для правительств,

крайне важно подкрепление программ по дестигмати-
зации высококачественной доказательной базой. В
идеале подобная база должна быть создана при помо-
щи систематического подхода.

На сегодняшний день было выполнено два количе-
ственных систематических обзора эффективности
интервенций по дестигматизации (14, 15). 

В первом обзоре основное внимание уделялось
интервенциям по снижению стигматизации обще-
ством в отношении лиц, страдающих психическими
расстройствами (14). Подобный вид стигмы описыва-
ется как публичная или личная стигма (личное отноше-
ние индивида к лицам, страдающим психическими рас-
стройствами). На основании результатов неконтроли-
руемых и контролируемых испытаний, опубликован-
ных до октября 2010, авторы обзора пришли к выводу,
что потребительский контакт и образовательные
интервенции были эффективными способами сниже-
ния публичной стигмы, связанной с психическими рас-
стройствами. Они также отметили, что для взрослых
контактные интервенции были более эффективны, чем
образовательные, в то время как для молодёжи была
характерна обратная корреляция. 

ОТЧЕТ ОБ ИССЛЕДОВАНИИ

Эффективность программ по дестигматизации 

психических заболеваний. Мета-анализ 

рандомизированных контролируемых исследований.
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Стигма, связанная с психическими заболеваниями, является мировой проблемой здравоохранения. Программы
по дестигматизации должны быть снабжены максимально возможной доказательной базой. C целью исследо-
вания эффективности существующих программ был проведён мета-анализ. В результате систематического
поиска по базам данных PubMed, PsycINFO и Cochrane было найдено 34 соответствующие работы, содержащие
33 рандомизированных контролируемых исследования. В двадцати семи работах (26 исследований) содержа-
лись данные, которые можно было подвергнуть количественному анализу. Из этих исследований в 19 объектом
исследования являлись личная стигма или социальная дистанция (6318 участников), в шести – воспринимае-
мая стигма (3042 участника) и в трёх – самостигматизация (238 участников). В результате интервенций,
направленных на снижение личной стигмы или социальной дистанции, было обнаружено небольшое, но значи-
мое снижение стигмы для всех психических расстройств в совокупности (d=0,28, 95% CI: 0,17-0,39, p<0.001),
также, как и для депрессии (d=0,36, 95% CI: 0,10-0,60, p<0.01), психоза (d=0,20, 95% CI: 0,06-0,34, p<0.01) и общего
психического заболевания (d=0,30, 95% CI: 0,10-0,50, p<0.01). Образовательные интервенции были результатив-
ны для снижения личной стигмы (d=0,33, 95% CI: 0,19-0,42, p<0.001), также, как и интервенции, включающие
потребительский контакт (d=0,47, 95% CI: 0,17-0,78, p<0.001), однако, не имеется достаточного количества
исследований для демонстрации эффекта самого по себе потребительского контакта. Интернет-программы
оказались, по меньшей мере, столь же эффективны для снижения личной стигмы, как и личные беседы. Не име-
ется доказательств о наличии эффекта интервенций по дестигматизации для снижения воспринимаемой
стигмы или самостигматизации. Вывод заключается в том, что существует доказательная база необходимо-
сти разворачивания членами нашего сообщества программ по снижению личной стигмы. Однако, существует
необходимость в исследовании методов по повышению эффективности данных программ и разработке интер-
венций, позволяющих добиться эффективного снижения воспринимаемой и интернализованной стигмы.

Ключевые слова: Стигма, социальная дистанция, депрессия, шизофрения, психическое заболевание, личная
стигма, воспринимаемая стигма, самостигматизация, образовательные интервенции, потребительский контакт,
интернет-программы. 
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В данном обзоре существовали некоторые ограниче-
ния. Во-первых, очевидно, что авторы использовали
различные величины эффекта из исследования в каче-
стве целостных единиц, вместо комбинирования их
или использования только одной величины эффекта.
Во-вторых, авторы не исследовали вероятности раз-
личных перспектив, в зависимости от типа исследуе-
мых психических расстройств и не предоставляли опи-
сание распространённости различных состояний. И,
наконец, исследование было ограничено такими типа-
ми интервенций, как протест, контакт и образование, и
включало только исследования и их результаты, сфоку-
сированные на личных мнениях индивидов о стигме.
Другие виды стигмы, включая убеждения индивида об
отношении других людей к психическому заболева-
нию («воспринимаемая стигма») и негативное отноше-
ние индивида к собственному психическому расстрой-
ству («самостигматизация» или «интернализованная
стигма»), исследованы не были.

Во втором обзоре исследовалась эффективность
интервенций по дестигматизации и снижению нега-
тивного отношения и отрицательных эмоций в адрес
лиц с психическими расстройствами через средства
массовой информации (15). В обзор были включены
соответствующие рандомизированные контролируе-
мые испытания и анализы прерванных временных
рядов, опубликованные до августа 2011 г. Авторы при-
шли к выводу, что подобные интервенции обладают
эффектом дестигматизации от низкого до умеренного.
И снова авторы не исследовали действия интервенций
на отдельные виды психических расстройств. Кроме
того, в исследовании, очевидно, были объединены дан-
ные результатов личного отношения к психическим
расстройствам (публичная стигма) с данными, отра-
жающими воспринимаемую стигму.

На данный момент количественный анализ интер-
венций, направленных на снижение интернализован-
ной стигмы, связанной с наличием у самого индивида
психического расстройства (самостигматизация) не
проводился. Недавно был опубликован неколичествен-
ный систематический обзор (16), однако, при рассмот-
рении отдельных включённых в него исследований
можно предположить, что они не связаны с самостиг-
матизацией. В частности, более чем в половине иссле-
дований оценивалась воспринимаемая стигма, а не
самостигматизация (16). Кроме того, по крайней мере в
одном из исследований оценивалось личное отноше-
ние самого индивида к психическому заболеванию
(«публичная стигма»), но не отношение к собственным
симптомам психического заболевания (17). 

Цель настоящего исследования заключалась в прове-
дении количественного анализа для определения
эффективности различных видов интервенций
(например, образовательной, потребительского кон-
такта, когнитивно-поведенческой терапии) для сниже-
ния уровня стигматизации (личной, воспринимаемой
и интернализованной) для различных видов психиче-
ских расстройств. 

МЕТОДЫ

Методология поиска
Поиск возможных соответствующих тезисов, опуб-

ликованных до ноября 2012, проводился по трём базам
данных (PubMed, PsycINFO и Cochrane). Поиск прово-
дился на трёх временных отрезках: ноябрь 2008,
декабрь 2009 и ноябрь 2012.

Критерии поиска необходимых для исследования
статей были созданы после проведения предваритель-
ного поиска по базе данных PubMed по тегам «стигма»
и «психическое заболевание» (с использованием опе-
ратора AND) и определения ключевых терминов,
встречающихся в найденных документах. Тег «психиче-

ское заболевание» был дополнен следующими тегами
(с использованием оператора OR): «психические рас-
стройства», «психическ*», «психическое здоровье»,
«настроение», «аффективный», «сознание», «психологи-
ческий дистресс», «психол*», «психопатолог*», «психи-
атр*», «эмоциональн*», «отношение к здоровью», «обра-
зование», «расстройство пищевого поведения», «упо-
требление ПАВ», «злоупотребление ПАВ». Тег «стигма»
был дополнен следующими тегами (также с использо-
ванием оператора OR): «дискриминант*», «антистигма»,
«анти-стигма», «изменение стигмы», «снижение стиг-
мы», «стереотип*», «предубеждение», «социальная дис-
танция». Во всех случаях поиск был ограничен крите-
рием «люди» и «контролируемый клинические иссле-
дования» (оператор) OR «рандомизированные контро-
лируемые исследования».

Для обеспечения включения в методологию поиска
всех исследований, посвящённых депрессии, тревоге и
биполярному расстройству был проведён дополни-
тельный поиск за период до ноября 2012 г. при помощи
следующих тегов (с использованием оператора OR):
«депрессия», «депрессивный», «дистимия», «дистимиче-
ский», «постнатальная депрессия», «ПНД», «сезонное
аффективное расстройство», «САР», «тревога», «паника»,
«агорафобия», «социофобия», «генерализованное тре-
вожное расстройство», «ГТР», «обсессивно-компульсив-
ное», «ОКР», «расстройство адаптации», «тревога, свя-
занная с разлукой», «посттравматический стресс»,
«ПТСР», «фоби*», «социальная тревога», «маниакаль-
ный», «мания», «гипомания», «циклотими*», «биполяр-
ный». 

Идентификация исследования
Потенциальное соответствие исследований было

установлено с помощью многошагового процесса (см.
Рисунок 1). C помощью первичного поиска по ключе-
вым словам было получено 8246 записей. Среди них в
базах данных (и в коротких пересекающихся времен-
ных интервалах для трёх поисков) имелось 2165 повто-
ров, которые были удалены, после чего осталось 6081
тезисов (Стадия 1). Заголовки и, при необходимости,
тезисы, затем просматривались двумя экспертами для
удаления исследований, в названиях (или тезисах при
неоднозначном названии) которых не упоминалась
стигма и психические расстройства или синонимы
этих терминов (Стадия 2). Оставшиеся тезисы (N=763)
были закодированы одним экспертом и проверены
другим на момент возможного соответствия крите-
риям исключения. Исследования исключались в случае,
если в них: отсутствовало точное изменение стигмы;
отсутствовали данные по стигматизации; имелись дан-
ные по корреляции стигмы, но отсутствовали данные
по эффективности мероприятий по дестигматизации;
были включены пациенты с верифицированными
сопутствующими соматическими заболеваниями
(напр., рак); основывались только на оценках по шка-
лам; исследовалась стигма, связанная не только с пси-
хическими заболеваниями, а такими факторами, как
раса, религия, физическая недееспособность; или
включали сведения, полученные от родителей или лиц,
осуществляющих уход за пациентами с психическими
заболеваниями. В случае расхождения мнения экспер-
тов такие статьи обсуждались отдельно. 

После исключения несоответствующих тезисов (Ста-
дия 3) оставалось 154 работы, которые были далее рас-
смотрены одним экспертом и затем проверены другим.
Работы, которые подходили под один или более крите-
риев исключения были исключены – к ним относится
семь работ, написанных не на английском языке и один
отчёт с конференции, после чего список соответствую-
щих работ сократился до 96 (Стадия 4). Работы, напи-
санные не на английском языке, были исключены из
прагматических соображений (затраты на перевод). На
основании анализа написанных на английском языке
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тезисов и содержания этих работ, только две из них
были оценены как возможно или точно соответствую-
щие требованиям (18, 19). Из оставшихся 34 работ, в 33
содержались точные данные рандомизированных
контролируемых исследований.

При поиске работ, посвящённых исключительно
депрессии, тревожному или биполярному расстрой-
ству было обнаружено 344, 315 и 38 тезисов соответ-
ственно, но никакие дополнительные соответствую-
щие работы обнаружены не были. Таким образом,
систематический обзор был проведён на основании
вышеуказанных 34 работ (17, 20-52).

Кодирование включённых в анализ работ
Каждая соответствующая критериям исследования

работы была независимо закодирована двумя экспер-
тами; несоответствия разрешались на последующей
дискуссии. Каждое исследование было закодировано с

помощью листа-проформы в зависимости от характе-
ристик интервенций, участников, дизайна исследова-
ния и результатов изменения стигмы.

Кодируемые характеристики интервенций включали
общий тип интервенции (образование, потребитель-
ский контакт, протест); метод её осуществления
(онлайн, индивидуальный, групповой, распростране-
ние материалов, иные) и психические расстройства,
стоящие в центре внимания интервенции (например,
депрессия, тревога, психоз, злоупотребление ПАВ,
«психическое заболевание»). Каждая интервенция, упо-
минаемая в исследовании, также была проранжирова-
на в зависимости от наличия у неё статистически
значимого результата. Кодируемые характеристики
участников были следующие: возраст, пол, принадлеж-
ность к какой-либо социальной и/или культурной
группе. Кодируемые характеристики исследования
включали страну, в которой проводилась интервенция,

Рисунок 1. Диаграмма-схема идентификации исследования. PM – PubMed, PI – PsycINFO, C – Cochrane, РКИ – рандомизированное
клиническое исследование
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Таблица 1. Итоговые данные рандомизированных контролируемых исследований интервенций по дестигматизации, включённых в мета-анализ

Исследование Страна Интервенция Метод Контроль Участники Эффективность
проведения (N, группа/

состав) САРП Краткосрочная Оценка 
в динамике

Личная/публичная стигма

Депрессия

Corrigan и соавт (27) США Обр Группа КВ 152, студенты / Нет Нет Нв

Конт Группа местный колледж Да

Пр Группа Нет

Griffiths и соавт (17) Австралия КПТ Онлайн КВ 525, общее население/ Да Да Нв

Обр Онлайн участники выборов Да

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население/ Да Да Да (6 мес)

Компьютер реклама – службы ПЗ Да

Jorm и соавт (39) Австралия Обр Группа КПС 327, учителя/ школы Да 2/7* 1/7* (6мес)

Обучение 1633 ученики/ школа Нв Нет*

Kiropoulos и соавт (41) Австралия Обр Онлайн КВ 202, первое поколение Нет Да Да (1 нед)

итальянских и греческих 

иммигрантов/ реклама

Farrer и соавт (32) Австралия Обр/КПТ Онлайн ОИ 155, общее население/ Да Да Нет (12 мес)

Обр/КПТ + Онлайн + служба тел. 

Тел. Конс. Телефон консультирования ПЗ Нет Нет

Gulliver и соавт (37) Австралия Обр Онлайн ОИ 120, спортсмены Да Да Нет (3 мес)

высокого класса / прямой 

контакт в проф.группе

Постнатальная депрессия

Dias-Vieira (50) США Обр Материалы КВ 507, студенты/ университет Нет Да Нв

Тревога

Gulliver и соавт (37) Австралия Обр Онлайн ОИ 120, спортсмены высокого Да Нет Да (3 мес)

класса / прямой контакт 

в проф. группе

Шизофрения/психоз

Corrigan и соавт (27) США Обр Группа КВ 152, студенты / местный Нет Нет Нв

Конт колледж Нет

Пр Нет

Penn и соавт (52) США Конт Видео ОИ 158, студенты/ университет Нет 0/3* Нв

Corrigan и соавт (29) США Обр Группа ОИ 103, студенты / местный Нет 2/6 Нв

колледж

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население/ Да Да Нет (6мес)

Компьютер реклама – службы ПЗ

Blair Irvine и соавт (23) США Обр Онлайн ОИ 172, персонал охраны ПЗ/ Да 5/9 3/9 (8 мес)

реклама-службы ПЗ

«Психическое заболевание» / «проблемы с психическим здоровьем» /психологический дистресс

Sharp (47) США Обр Компьютер КВ 181, студенты/университет Нет 0/3 Нет (4 мес)

Группа 0/3

Finkelstein и соавт (33) Россия Обр Онлайн ОИ 193, студенты/университет Нет 2/2 2/2 (6мес)

Материалы 2/2 2/2

Brown и соавт (24) США Конт Видео ОИ 143, студенты/ университет Нет Да Да (1 нед)

СГ Аудио Нет Нет

Campbell и соавт (25) ВБ Обр+конт Группа ОИ 112, школьники/ школа Нет Да* Нет*(10 нед)
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Таблица 1. Итоговые данные рандомизированных контролируемых исследований интервенций по дестигматизации, включённых в мета-анализ (продолжение)

Исследование Страна Интервенция Метод Контроль Участники Эффективность
проведения (N, группа/

состав) САРП Краткосрочная Оценка 
в динамике

Злоупотребление ПАВ

Corrigan и соавт (27) США Обр Группа КВ 152, студенты/ местный Нет Да Нв

Конт колледж Нет

Пр Нет

Социальная дистанция

Депрессия

Kitchener & Jorm (42) Австралия Обр Группа КПС 301, правительственные Да Нв Да (5 мес)

служащие / прямой контакт 

с проф. группой

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население / Да Да Нет (6мес)

Компьютер реклама – службы ПЗ Нет Нет

Шизофрения/психоз

Penn и соавт (52) США Конт Видео ОИ 158, студенты /университет Нет Нет Нв

Kitchener & Jorm (42) Австралия Обр Группа КПС 301, правительственные Да Нв Нет (5мес)

служащие / прямой контакт 

с проф. группой

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население / Да Нет Нет (6мес)

Компьютер реклама – службы ПЗ Да Да

Шизофрения и депрессия (недифференцированные)

Jorm и соавт (51) Австралия Обр Группа КПС 752, сельские жители / Да Нв Да (4 мес)

реклама

«Психическое заболевание»

Wood & Wahl (48) США Обр+Конт Группа КВ 114, студенты/ университет Да Да Нв

Finkelstein и соавт (33) Россия Обр Онлайн ОИ 193, студенты/ университет Нет Да Да (6мес)

Материалы Да Да

Bayar и соавт (21) Турция Обр Онлайн ОИ 205, специалисты в области Нет Да Нв

(эл. Почта) охраны ПЗ (психиатры врачи 

и резиденты) / эл.почта

Brown и соавт (24) США Конт Видео ОИ 143, студенты/ университет Нет Да Да (1 нед)

СГ Аудио Нет Нет

Воспринимаемая стигма

Депрессия

Griffiths и соавт (17) Австралия КПТ Онлайн КВ 525, общее население/ Да Отрицат. Нв

Обр Онлайн участники выборов Нет

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население/ Да Нет Нет (6 мес)

Компьютер реклама – службы ПЗ Нет Нет

Jorm и соавт (39) Австралия Обр Группа КПС 327, учителя старших Да 1/7* 1/7* (6мес)

классов / школа

Обучение 1633, ученики/ школа Нв 1/7*

Kiropoulos и соавт (41) Австралия Обр Онлайн КВ 202, первое поколение Нет Нет Нет (1 нед)

итальянских и греческих 

иммигрантов/ реклама
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размер выборки, число избыточных измерений, метод
отбора, точку приложения интервенции (универсаль-
ная, определённая, приложенная к диагнозу), продол-
жительность наиболее длительного мониторинга
эффективности, включение в исследование статисти-
ческого анализа всех рандомизированных пациентов
(да, нет) и возможное влияние на исследование систе-
матических ошибок, связанных с ходом исследования,
с выявлением исхода и/или с отбором (53).

Результат измерения стигмы в каждом исследовании
был закодирован в зависимости от психической про-
блемы или расстройства, с которым он был связан и
типа оцениваемой стигмы (личная/публичная, соци-
альная дистанция, воспринимаемая, самостигматиза-
ция/интернализованная, дискриминация и другие).
Под личной стигмой подразумевалось собственное
отношение респондента к людям с психическими рас-
стройствами (напр., «людям, утверждающим, что у них
депрессия, следует выбросить это из головы») или их
эмоциональное ощущение (напр., страх). Под социаль-
ной дистанцией подразумевалось желание человека
контактировать с лицом, страдающим психическим
расстройством (напр., жить по соседству с человеком,
страдающим от депрессии). Воспринимаемая стигма
отражала мнение респондента об отношении других
людей к лицам, страдающим психическими заболева-
ниями (напр., «большинство людей считает, что тем,

кто утверждает, что страдает депрессией, следует про-
сто выбросить это из головы»). Самостигматизация или
интернализованная стигма подразумевала отношение
или предполагаемое отношение опрашиваемого к
его/её собственному психическому расстройству
(напр., «я думаю, что мне следует выбросить из головы
мысли о своей депрессии»). Под дискриминацией под-
разумевался негативизм в поведении (напр., стремле-
ние сесть подальше от человека, страдающего от пси-
хического расстройства).

В итоге эксперты-кодировщики фиксировали,
является ли то или иное исследование качественным
или количественным и являются ли его результаты ста-
тистически значимыми для исследования в необходи-
мом направлении.

Анализ
Мета-анализ был проведён с помощью компьютер-

ной программы для проведения сравнительного мета-
анализа (Comprehensive Meta Analysis Software program,
CMA, версия 2.2.064) (54) и модели со случайными
эффектами. Последняя была выбрана в связи с прогно-
зируемой выраженной гетерогенностью размера
эффектов в связи с большим разнообразием участни-
ков, интервенций и характеристик их результатов.
Величины эффекта по различным группам (стандарти-
зированное среднее отклонение) при возможности
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Таблица 1. Итоговые данные рандомизированных контролируемых исследований интервенций по дестигматизации, включённых в мета-анализ (продолжение)

Исследование Страна Интервенция Метод Контроль Участники Эффективность
проведения (N, группа/

состав) САРП Краткосрочная Оценка 
в динамике

Психотические расстройства

Fung и соавт (34,35) Гонконг Обр + КПТ + Группа КВ 66, лица с шизофренией/ Да Нет Нв

МК + ТСН службы ПЗ

Jorm и соавт (38) Австралия Обр Материалы КПС 262, общее население/ Нет Нет Нет (6 мес)

Компьютер реклама- службы ПЗ Нет Нет

«Психическое расстройство»

Aho-Musдоnen Финляндия Обр Группа ОЛ 39, лица с шизофренией Да Нет* Нв

и соавт (20) в клиниках судебной 

экспертизы/ службы ПЗ

Самостигматизация/интернализованная стигма

Психотические расстройства

Fung и соавт (34,35) Гонконг Обр + КПТ + Группа КВ 66, лица с шизофренией/ Да 1/3 Нв

МК + ТСН службы ПЗ

«Психическое расстройство»

Luoma и соавт (43) США ТПО Группа ТАУ 133, лица, проходящие Да Нет Да (4 мес)

программы по лечению 

зависимостей / служба 

по употреблению ПАВ

Yanos и соавт (49) США Обр + Конт + Группа ТАУ 39, лица с расстройством Да Нет* Нет* (5 мес)

ПС + КР шизофренического спектра 

и высоким уровнем 

самостигматизации / 

службы ПЗ и общественные

службы

САРП – Статистический анализ всех рандомизированных пациентов, ТПО – Терапия принятия обязательств, КПТ – Когнитивно-поведенческая терапия, 

Конт – контакт, Конс – консультирование, КР – когнитивная реструктуризация, Обр – Образование, СГ – Симуляция галлюцинаций, О – осознанность, 

МК – Мотивационное консультирование, ПС – Повествовательное стимулирование, Пр – Протест, ТСН – Тренировка социальных навыков, Тел – Телефон, 

КВ – Контроль внимания, ОИ – Отсутствие интервенции, ОЛ – Обычное лечение, КПС – Контроль с помощью списка, ПЗ – Психическое здоровье, 

Нв – Невозможно, НД – Нет данных, х/у – х из у шкал или пунктов шкал были оценены как значимые

* Величина эффекта по основным баллам (при отсутствии данных, которые возможно было обработать для подсчёта среднего стандартизированного отличия при

пост-тесте)



167

были вычислены с помощью послеэкспериментальных
данных, представленных в статье, включая среднее
групповое значение и среднее квадратичное отклоне-
ние или частоту встречаемости данных дихотомии.
При отсутствии простых послеэкспериментальных
данных размер эффекта рассчитывался в двух исследо-
ваниях по эффектам взаимодействия «время-состоя-
ние» (25, 39), а промежуточный размер эффекта в
третьем исследовании (20) рассчитывался по целевым
баллам до и после и их средним квадратичным откло-
нениям для каждого состояния. Размеры эффекта для
кластерных рандомизированных контролируемых
исследований были рассчитаны с помощью метода
аппроксимации, описываемом в Кокрановском спра-
вочнике систематических разборов (55). При проведе-
нии исследования с использованием программы CMA
показатели размера эффектов комбинировались с учё-
том данных измерения стигмы, видов психического
расстройства и проводимых интервенций, таким обра-
зом, что в каждый мета-анализ включался только один
тип данных для одного исследования. Интервенции, не
способствовавшие дестигматизации, не были включе-
ны в общее значение.

Для оценки личной стигмы (включая социальную
дистанцию) и воспринимаемой стигмы были прове-
дены отдельные мета-анализы, с учётом всех исследо-
ваний, для которых было невозможно оценить разме-
ры эффектов. Кроме того, отдельные мета-анализы
были проведены для подмножеств в рамках вышепе-
речисленных (например, всех образовательных
интервенций, направленных на снижение личной

стигмы, связанной с депрессией), на основе подмно-
жества было выполнено по крайней мере два иссле-
дования (см. 56).

Для каждого мета-анализа была определена статисти-
ка Q и I2, последнее значение выступало в качестве
показателя степени гетерогенности между исследова-
ниями, на основании критериев Higgins и Green (55).
Систематическая ошибка, связанная с предпочтитель-
ной публикацией положительных результатов исследо-
вания была исследована с помощью воронкообразных
диаграмм, процедуры обрезки-заполнения по Дювалю
и Твиди (Duval and Tweedie trim and fill procedure) (57) и
теста Эггера (Egger’s test) (54).

РЕЗУЛЬТАТЫ

Характеристики исследования
Среди 33 оцениваемых исследований результаты для

одного вида стигмы были обнаружены в значительно
меньшей части (N=11), а в нескольких (N=4) объектом
была стигма, связанная более чем с одним психическим
заболеванием или проблемой. 

Касательно типа стигмы, наиболее часто в фокусе
исследования находилась личная/публичная стигма, на
втором месте – воспринимаемая стигма, и лишь в
нескольких работах исследовалась самостигматизация.
Так, в 18 исследованиях описывается изменение лич-
ной/публичной стигмы, в семи из этих работ объектом
исследования является психическое заболевание/психо-
логический дистресс, ещё в семи – депрессия, в пяти –

Таблица 2. Мета-анализ исследований, в которых проводилось сравнение эффекта интервенций по снижению личной стигмы

N d (95% CI) Z p Q p I2 Показатель N 
застрахованности 

от ошибки

Все состояния

Все интервенции 19 0,28 (0,17-0,39) 4,88 <0,001 36,55 0,006 50,75 210

исключая (41) 18 0,22 (0,14-0,29) 5,52 <0,001 16,85 0,46 0,00 134

Образовательные интервенции 17 0,30 (0,19-0,42) 5,14 <0,001 32,12 0,01 50,18 216

исключая (41) 16 0,23 (0,15-0,31) 5,80 <0,001 13,53 0,56 0,00 133

Образовательные интервенции без дополнительных 15 0,29 (0,16-0,42) 4,40 <0,001 31,83 0,004 56,02 157

исключая (41) 14 0,21 (0,13-0,30) 5,08 <0,001 2,2 0,51 0,00 87

Интервенции по потребительскому контакту 5 0,47 (0,17-0,78) 3,01 0,003 10,38 0,04 61,45 26

без дополнительных 3 0,41 (20,15 до 0,98) 1,44 0,15 9,34 0,009 78,58 -

Интервенции КПТ 2 0,18 (20,47 до 0,84) 0,55 0,58 4,65 0,03 78,48 -

без дополнительных 1 - - - - - - -

Депрессия

Все интервенции 8 0,36 (0,10-0,60) 2,81 0,005 23,76 0,001 70,54 47

исключая (41) 7 0,19 (0,06-0,33) 2,81 0,005 5,31 0,50 0,00 52

Образовательные интервенции 8 0,36 (0,14-0,59) 3,15 0,002 19,91 0,006 64,84 15

исключая (41) 7 0,22 (0,09-0,36) 3,25 0,001 3,04 0,80 0,00 38

Образовательные интервенции без дополнительных 7 0,34 (0,10-0,59) 2,74 0,006 19,25 0,004 68,83 -

Интервенции по потребительскому контакту 0 - - - - - - -

Интервенции КПТ 2 0,18 (20,47 до 0,84) 0,55 0,58 4,65 0,03 78,48

без дополнительных 1 - - - - - - -

Психическое заболевание/дистресс

Все интервенции 6 0,30 (0,10-0,50) 2,95 0,003 8,80 0,12 43,15 19

Образовательные интервенции 5 0,34 (0,12-0,56) 2,98 0,003 7,62 0,11 47,54 18

без дополнительных 3 0,22 (20,04 до 0,47) 1,67 0,094 3,30 0,19 39,19 1

Интервенции по потребительскому контакту 3 0,68 (0,40-0,95) 4,84 <0,001 2,64 0,27 24,32 22

без дополнительных 1 - - - - - - -

Шизофрения/психоз

Все интервенции 6 0,20 (0,06-0,34) 2,81 0,005 3,22 0,67 0,00 7

Образовательные интервенции 5 0,23 (0,08-0,37) 2,97 0,003 1,03 0,91 0,00 7

без дополнительных 2 0,15 (20,14 до 0,45) 1,01 0,31 0,16 0,69 0,00 -

Интервенции по потребительскому контакту 2 0,14 (20,18 до 0,45) 0,84 0,40 0,70 0,40 0,00 -

Статистически значимые данные отмечены жирным шрифтом. (41) – исключаемое исследование Kiropoulos и соавт.

КПТ – Когнитивно-поведенческая терапия
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психотические расстройства, в одном – генерализо-
ванная тревога, в одном – постнатальная депрессия и
ещё в одном – злоупотребление ПАВ. В десяти исследо-
ваниях описывается изменение социальной дистанции
(психическое заболевание, N=3; психоз, N=3; депрес-
сия, N=3; злоупотребление ПАВ, N=1; шизофрения и
депрессия (недифференцированные), N=1). В восьми
исследованиях описывается изменение воспринимае-
мой стигмы (депрессия, N=4; психическое заболевание,
N=2; психоз, N=2; биполярное расстройство, N=1). 
В трех исследованиях описывается изменение само-
стигматизации (общее психическое расстройство,
N=2; психотическое расстройство, N=1).

В следующих шести работах проводилось исследова-
ние связи стигмы с обращением за помощью в связи с
психическим заболеванием/психологическими про-
блемами (N=5) и депрессией (N=1). В пяти работах рас-

сматриваются результаты оценки по шкалам, включаю-
щим комплекс различных видов стигм (30, 31, 36, 40),
отражающей значительное количество видов стигм, не
связанных с психическим здоровьем (31). И, наконец, в
одном исследовании состав показателей стигмы был
основан на ссылках, но очевидно был сфокусирован на
воспринимаемой стигме при обращении за помощью. 

Наиболее распространённым видом интервенции
явилась образовательная. Во всех 18-ти исследованиях,
связанных с личной/публичной стигмой, кроме трёх,
проводилась либо образовательная интервенция
(N=12), либо образовательная интервенция в комбина-
ции с другим типом интервенции (N=3). Схожим обра-
зом, в 8 из 10 исследований социальной дистанции
использовался хотя бы один вид образовательной
интервенции, а во всех восьми исследованиях воспри-
нимаемой стигмы, кроме одного, была задействована

June 2014

Рисунок 2. Лесовидная диаграмма, демонстрирующая эффект интервенций по дестигматизации (модель рандомизированных
эффектов; положительный результат отражает снижение стигмы)
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образовательная интервенция, либо изолированно,
либо в комбинации.

Следующей наиболее распространённой интервен-
цией явился потребительский контакт. В шести из 18
исследований личной стигмы и в четырёх из 10 иссле-
дований социальной дистанции проводились интер-
венции, хотя бы частично связанные с потребитель-
ским контактом. В исследованиях воспринимаемой
стигмы потребительский контакт был задействован не
так часто (в одном исследовании он был в комбинации
с образовательной интервенцией), что также характер-
но и для исследований самостигматизации (в одном
исследовании он был в комбинации с когнитивной
реструктуризацией). 

Другими интервенциями явились когнитивно-пове-
денческая/когнитивная реструктуризация, терапия
принятия и обязательств, основанная на осознанности
терапия, повествовательное стимулирование, мотива-
ционное консультирование, управление риском трав-
мы, симуляция галлюцинаций, заявления для обще-
ственности, адаптированная обратная связь и ресурсы
обращения за помощью.

Всего было проанализировано 33 исследования. В 10
из них для выполнения интервенции были задейство-
ваны интернет-площадки, две были основаны на ком-
пьютерных технологиях без использования интернета,
в 18 использовался групповой метод с личным общени-
ем, а в трёх – раздача печатного информационного
материала. В четырёх исследованиях для реализации
интервенции использовался исключительно видео-
формат. В двух исследованиях интервенции осуществ-
лялись по телефону, а в одном исследовании в качестве
интервенции выступала аудиозапись. 

По продолжительности интервенции составляли от 1
минуты до 20 часов и включали от 1 до 20 модулей или
сессий. Распределение продолжительности интервен-
ций было бимодальным, наиболее распространённая
продолжительность их составила 15 минут и 1 час. Сре-
динное и среднее значение продолжительности интер-
венций составило 1 и 3,7 ч соответственно.

Состав целевых групп (в порядке уменьшения выбор-
ки) был следующим: студенты ВУЗов (N=12 исследова-
ний), покупатели (N=5), учащиеся школ (N=3), предста-
вители гражданской обороны (N=3), общая выборка по
населению (N=3), офисные работники (N=2), учителя
(N=1), врачи общей практики (N=1), работники служб
по охране психического здоровья (N=1), сельские
жители (N=1), люди, чей родной язык изначально не
английский (N=1) и спортсмены высокого класса
(N=1). В большинстве исследований опрос участников
проводился на территории ВУЗов (N=12) или учрежде-
ний по охране психического здоровья (N=8); осталь-
ные случаи включали в себя проведение сессий в спе-
циальных группах (N=4), школах (N=3), военных
учреждениях (N=3), посредством рекламы (N=3) и при
проведении выборов (N=1).

Средний возраст участников, входящих в выборки
исследований варьировался от 14,7 до 65,4 лет. Во всех
исследованиях принимали участие как мужчины, так и
женщины, но в 17 исследованиях более 65% респонден-
тов составляли женщины, а в пяти – более 65% состав-
ляли мужчины. Большая часть исследований проводи-
лась в Соединённых Штатах (N=18) или Австралии
(N=9), два исследования были проведены в Великобри-
тании, и по одному исследованию – в Гонконге, Фин-
ляндии, России и Турции.

Участники каждого исследования, количество кото-
рых составляло от 39 до 2259 были рандомизированы в
зависимости от условий контроля или интервенции. В
большинстве исследований был задействован только
один вид интервенции (N=21), в 8 исследованиях
задействовалось два вида интервенций, а в четырёх –
более двух методов. В большинстве исследований для
контроля использовался контроль внимания (N=14

исследований), а в пяти и четырёх оставшихся исследо-
ваниях применялся контроль терапии или контроль по
списку участников, соответственно. В десяти из конт-
рольных групп не было задействовано никакого вида
активности. В 20 из 33 исследований (61%) проводи-
лась последующая динамическая оценка данных, в 6 из
этих исследований (18%) периоды наблюдения имели
продолжительность не менее 6 месяцев.

В пяти исследованиях не было зафиксировано систе-
матической ошибки, связанной с выбыванием участни-
ков. Из оставшихся 28 исследований в 15 был проведён
анализ всех рандомизированных пациентов. В 18 из 33
исследований была обнаружена систематическая
ошибка, связанная с ходом исследования, в 11 – систе-
матическая ошибка, связанная с выбыванием участни-
ков, в двух – систематическая ошибка отбора, и ещё в
двух – систематическая ошибка, связанная с выявлени-
ем исхода.

Мета-анализ
В 27 из 33 исследований данные соответствовали

критериям для включения в мета-анализ. В таблице 1
содержатся результаты этих исследований, сгруппиро-
ванные в зависимости от типа стигмы и разделённые
на подкатегории в зависимости от состояния, для кото-
рого измерялся уровень стигматизации. Результаты
количественного мета-анализа приводятся отдельно
для личной стигмы/социальной дистанции (6318
участников), воспринимаемой стигмы (3042 участни-
ка) и самостигматизация (238 участников).

Ни одно из исследований, связанных с обращением
за медицинской помощью в связи с психическими
заболеваниями, не было включено в мета-анализ,
поскольку в трёх из них содержались данные, не подхо-
дящие для цели исследования (26, 36, 40), в одном
исследовании содержалось значительное количество
видов стигмы, не связанной с психическими заболева-
ниями (31), а в четырёх исследованиях использовались
шкалы оценки стигмы, включающие одновременно
несколько видов стигм (30, 36, 40, 50).

Личная стигма
В итоге в 19 из 23 исследований, в которых проводи-

лась оценка эффекта интервенций, направленных на
снижение личной стигмы или социальной дистанции,
или обоих показателей вместе, были получены данные,
на основании которых возможно было сравнить
эффект после проведённых интервенций по сравне-
нию с контрольными условиями (17, 21, 23-25, 32, 33,
37-39, 41, 42, 47, 48, 50-52). В оставшихся четырёх
исследованиях данные либо были недостаточными для
достижения подходящей величины эффекта (22, 28),
либо содержали недостаточное количество деталей для
определения направления эффекта (36), либо были
недоступными для интерпретации (45). 

Результат мета-анализа личной стигмы для общей
группы психических расстройств, (N=19), депрессии
(N=8), общего психического заболевания/проблем с
психическим здоровьем (N=6) и психоза/шизофрении
(N=6) представлен в таблице 2. 

В целом, интервенции по снижению личной стигмы
оказались эффективными. Лесовидная диаграмма
представлена на Рисунке 2. Объединённая средняя
величина эффекта для всех состояний и интервенций
была достаточно низкой (d=0,28, 95%CI: 0,17-0,39), но
статистически значимой (p<0,001). Уровень гетероген-
ности для исследований был определён как умеренно
значимый, однако, при исключении одного резко
выделяющегося исследования (41), он исчез. После
исключения выделяющегося исследования, объединён-
ная средняя величина эффекта осталась статистически
значимой (d=0,22, 95% CI: 0,14-0,29, p<0,001).

Схожий выраженный объединённый эффект и гете-
рогенность были обнаружены для группы исследова-
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ний, включавших образовательный компонент интер-
венции (N=17; d=0,30, 95% CI: 0,19-0,42, p<0,001). В этом
случае также, после исключения резко выделяющегося
исследования, гетерогенность исчезла, а уровень
эффекта оставался статистически значимым (N=16,
d=0,23; 95% CI: 0,15-0,31, p<0,001). Поскольку в трёх
исследованиях, включавших образовательную интер-
венцию, была задействована дополнительная интер-
венция, общий анализ был повторен после удаления
данных этих исследований. Эффект оставался стати-
стически значимым как до (N=15, d=0,29, 95% CI: 0,16-
0,42, p<0,001), так и после удаления резко отличавшего-
ся от остальных исследования (N=14, d=0,21, 95%CI:
0,13-0,30, p<0,001).

Были также получены данные об эффективности
интервенций, включавших потребительский контакт.
Объединённый эффект был статистически значимым
и умеренным по абсолютному значению (N=5, d=0,47,
95% CI: 0,17-0,78, p<0,01), несмотря на значительный
уровень гетерогенности. Абсолютное значение объ-
единённой величины эффекта для трёх исследований
потребительского контакта, в которых не были задей-
ствованы дополнительные интервенции, было схожим,
однако, не достигало статистически значимого уровня
(d=0,41, 95% CI: -0,15 до 0,98, p=0,15).

Данных о статистически значимом эффекте по сни-
жению стигмы при когнитивно-поведенческой тера-
пии получено не было (d=0,18, 95% CI: -0,47 до 0,84,
p=0,58), однако, анализ был основан только на двух
исследованиях.

В 7 из 19 исследований интервенции проводились с
помощью интернета, а в двух – через отдельные ком-
пьютеры. В итоге объединённый эффект был статисти-
чески значимым как для интервенций, проводимых
через интернет (N=7, d=0,36, 95% CI: 0,10-0,63, p<0.01),
так и для интервенций, производимых без всемирной
сети (N=10, d=0,23, 95% CI: 0,13-0,33, p<0,001). Статисти-
чески значимого отличия в эффективности интервен-
ций, проводимых через интернет и не через интернет
обнаружено не было (Q (1) – 0,84, p=0,36). Результаты
оставались такими же при исключении резко отличав-
шегося исследования (41).

Выявлено малое количество данных, указывающих
на то, что выводы исследования искажены системати-
ческой ошибкой, связанной с предпочтительной пуб-
ликацией положительных результатов исследования.
Классический показатель N застрахованности от
ошибки для общего мета-анализа показал, что для того,
чтобы показатель р превысил 0,05 потребуется 218
дополнительных исследований, в которых будет
выявлен нулевой результат. Схожим образом показа-
тель N застрахованности от ошибки для образователь-
ных и исключительно образовательных интервенций
для всех рассматриваемых вариантов составил 216 и
157 соответственно. Для того, чтобы показатель р пре-
высил 0,05 потребуется 26 дополнительных исследова-
ний, в которых будет выявлен нулевой результат для
интервенций, включающих контакт и 5 для интервен-
ций, включающих только контакт. Результаты эффек-
тов остались прежними при использовании показате-
лей процедуры обрезки-заполнения по Дювалю и
Твиди для всех интервенций, исключительно для обра-
зовательных интервенций и исключительно для интер-
венций, включающих контакт. Точечное оценивание,
вычисленное при помощи анализа обрезки-заполне-
ния, было снижено для всех случаев, в которых был
задействован образовательный компонент, но остава-
лось статистически значимым (d=0,22, 95% CI: 0,08-0,36,
p<0,01).

Кроме того, существуют доказательства эффективно-
сти мероприятий по дестигматизации для депрессии.
Объединённая средняя величина эффекта для депрес-
сии была для всех видов интервенций значительной,
хотя и небольшой, (N=8, d=0,36, 95% CI: 0,10-0,60,

p<0,01). Значительный уровень гетерогенности для
исследований исчез при исключении одного резко
выделяющегося исследования (41), при этом объеди-
нённая средняя величина эффекта оставалась стати-
стически значимой (d=0,19, 95% CI: 0,06-0,33, p<0,01).
Интервенции, включавшие образовательный компо-
нент, были связаны со значительным снижением стиг-
мы (d=0,36, 95% CI: 0,14-0,59, p<0,01), с сохранением
статистически значимого уровня эффекта (d=0,22, 95%
CI: 0,09-0,36, p<0,001), при этом гетерогенность данных
исчезала при исключении резко отличающегося иссле-
дования (41). Результаты исследования не менялись
при исключении из анализа образовательных интер-
венций с дополнительным компонентом (d=0,34, 95%
CI: 0,10-0,59, p<0,01). Исследований по эффекту контак-
та для депрессии не проводилось. Значимых данных по
снижению стигмы для когнитивно-поведенческой
терапии обнаружено не было (N=2; d=0,18, 95% CI: -
0,47-0,84, p=0,58).

Выявлено малое количество данных, указывающих
на то, что выводы исследования стигмы при депрессии
искажены систематической ошибкой, связанной с
предпочтительной публикацией положительных
результатов исследования. Показатель N застрахован-
ности от ошибки для исследований, посвящённых
стигме при депрессии, составил 47 для всех интервен-
ций и 52 и 38 для интервенций, включавших образова-
тельный компонент или исключительно образователь-
ный компонент.

Результаты эффектов остались прежними при
использовании показателей процедуры обрезки-
заполнения по Дювалю и Твиди для всех исследований,
посвящённых депрессии, также, как и для образова-
тельных интервенций без каких-либо дополнитель-
ных. Для группы исследований образовательного ком-
понента, результат оценки величины эффекта с помо-
щью обрезки-заполнения составил 0,16 (95%CI: 0,04-
0,29) в сравнении с 0,22.

Интервенции в исследованиях, связанных с общим
понятием психического заболевания или стигмой пси-
хического здоровья также были эффективными для
всех видов интервенций (d=0,30, 95% CI: 0,10-0,50,
p<0,01), а также для подгруппы исследований, вклю-
чающей образовательные интервенции (d=0,34, 95% CI:
0,12-0,56, p<0,01), в то время как для образовательных
интервенций без дополнительных исследований не
удалось выявить статистически значимого результата
(d=0,22, 95% CI: -0,04 до 0,47, p=0,09). Также имеются
доказательства эффективности интервенций, вклю-
чающих потребительский контакт; объединённая
величина эффекта для них явилась умеренной (d=0,68,
95% CI: 0,40-0,95) и статистически значимой (p<0,001).

В целом, риск систематической ошибки, связанной с
предпочтительной публикацией положительных
результатов исследования, для данных исследований
оказался невелик. Показатель N застрахованности от
ошибки для исследований составил 19 для всех интер-
венций и 18 и 21 для исследований, включавших обра-
зовательный компонент и контакт, соответственно.
Результаты эффектов для комбинированных исследо-
ваний при использовании показателей процедуры
обрезки-заполнения по Дювалю и Твиди остались
прежними. Величина эффекта для всех исследований,
посвященных образовательной интервенции, состави-
ла 0,22 (95% CI: -0,01 до 0,44, p=0,05), по сравнению с
0,34. Для исключительно образовательных интервен-
ций значения показателей процедуры обрезки-запол-
нения остались неизменёнными. 

Интервенции, направленные на психоз или шизо-
френию, в целом, были эффективными. Объединённая
средняя величина эффекта для всех интервенций в
совокупности явилась статистически значимой (N=6,
d=0,20, 95%CI: 0,06-0,34, p<0,01), также, как и для под-
группы интервенций, включавших образовательный
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компонент (d=0,23, 95% CI: 0,08-0,37, p<0,01). При мета-
анализе двух образовательных интервенций без допол-
нительных исследований (d=0,15, 95% CI: -0,14 до 0,45)
выявить статистически значимый результат не удалось
(p=0,31).

Схожим образом, при мета-анализе двух интервен-
ций, включавших потребительский контакт (без допол-
нительных интервенций) не было выявлено статисти-
чески значимого эффекта (N=2, d=0,14, 95% CI: -0,18 до
0,45, p=0,40). Уровень гетерогенности не явился стати-
стически значимым во всех видах анализа, включаю-
щих психоз/шизофрению. Показатель N застрахован-
ности от ошибки для исследований составил 7 для всех
интервенций, и также составил 7 для интервенций,
включающих образовательный компонент. Точечное
оценивание, вычисленное при помощи анализа обрез-
ки-заполнения по Дювалю и Твиди было снижено для
комбинированных интервенций, направленных на
психоз/шизофрению, но оставалось статистически
значимым (d=0,16, 95% CI: 0,02-0,29, p<0,05). Объеди-
нённая величина эффекта для интервенций, включав-
ших образовательный компонент, оставалась прежней.
Систематическая ошибка, связанная с предпочтитель-
ной публикацией положительных результатов исследо-
вания не может быть оценена для контакта и образова-
ния без дополнительных интервенций, поскольку для
такого анализа требуется проведение более чем двух
исследований.

Воспринимаемая стигма
Данные 6 из 8 исследований, в которых проводилась

оценка эффекта интервенций, направленных на сни-
жение воспринимаемой стигмы, позволили провести
сравнение результата интервенций с контрольным
состоянием (17, 20, 34, 35, 38, 39, 41). Данные, представ-
ленные в двух исключённых исследованиях (44, 46)
были представлены не в том виде, чтобы было возмож-
ным провести расчёт величины эффекта. Результат
мета-анализа воспринимаемой стигмы отражён в Таб-
лице 3. 

В целом, интервенции незначительно способствова-
ли дестигматизации, что отражено на лестничной диа-

грамме на Рисунке 2. Объединённая средняя величина
эффекта для всех случаев (d=0,03, 95% CI: -0,19 до 0,25)
не явилась статистически значимой (p=0,77). Схожий
нулевой результат отмечался для интервенций, вклю-
чавших образовательный компонент, также, как и для
интервенций, содержавших только образовательный
компонент. Уровень гетерогенности оказался умерен-
ным, но статистически незначимым. Нулевой эффект
отмечался также и для когнитивно-поведенческой
терапии, при низком уровне гетерогенности. Каждому
виду интервенций было посвящено не более одного
вида исследований.

Схожие результаты были обнаружены и в исследова-
ниях, посвящённых депрессии. Объединённая средняя
величина эффекта для всех интервенций не оказалась
статистически значимой (d=0,11, 95% CI: -0,15 до 0,37,
p=0,39). Объединённая средняя величина эффекта для
образовательных интервенций (все они проводились
без комбинации с другими видами интервенций) также
не оказалась статистически значимой. Уровень гетеро-
генности был умеренным, но не явился статистически
значимым. Каждому виду интервенций было посвяще-
но не более одного вида исследований.

Исследований эффективности интервенций для
общего понятия психического заболевания не прово-
дилось. Объединённая средняя величина эффекта в
двух исследованиях, посвящённых воспринимаемой
стигме при психозе или шизофрении не явилась стати-
стически значимой (d=0,21, 95% CI: -0,10 до 0,52,
p=0,18). В обоих случаях был задействован образова-
тельный компонент. Уровень гетерогенности был низ-
ким или статистически незначимым.

Интернализованная стигма
Результат мета-анализа интернализованной стигмы

отражён в Таблице 3. Все три исследования, в которых
проводилась оценка эффекта интервенций, направ-
ленных на снижение интернализованной стигмы,
содержали данные, на основании которых можно было
провести сравнение эффекта интервенций с контроль-
ным состоянием (34, 35, 43, 49). В двух исследованиях
были задействованы мероприятия, сфокусированные

Таблица 3. Мета-анализ исследований, посвящённых сравнению эффекта интервенций, направленных на снижение воспринимаемой 
и интернализованной стигмы

N d (95% CI) Z p Q p I2 Показатель N 
застрахованности 

от ошибки

Воспринимаемая стигма

Все случаи

Все интервенции 6 0,03 (20,19 до  0,25) 0,29 0,77 9,92 0,078 49,60 0

Образовательные интервенции 6 0,04 (20,17 до  0,25) 0,37 0,71 9,27 0,10 46,04 0

Без дополнительных 5 0,04 (20,20 до  0,29) 0,34 0,34 9,25 0,06 56,77 0

Интервенции КПТ 2 20,15 (20,36 до  0,07) -1,36 0,17 0,47 0,49 0,00 -

Депрессия

Все интервенции 4 0,11 (20,15 до  0,37) 0,86 0,39 7,05 0,06 60,26 0

Образовательные интервенции 4 0,12 (20,12 до  0,36) 0,96 0,34 6,75 0,08 55,58 0

Психическое заболевание

Все интервенции 1 - - - - - - -

Шизофрения/психоз

Все интервенции 2 0,21 (20,10 до  0,52) 1,35 0,18 1,18 0,28 15,35 -

Интернализованная стигма

Все состояния

Все интервенции 3 0,16 (20,41 до  0,73) 0,57 0,57 7,69 0,02 74,00 0

КПТ – Когнитивно-поведенческая терапия
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на общем понятии психического заболевания, а в цент-
ре внимания третьего исследования находилась шизо-
френия. В каждом исследовании была задействована та
или иная форма психотерапевтических интервенций
(когнитивно-поведенческая терапия, когнитивная
реструктуризация или терапия принятия обяза-
тельств). Объединённая средняя величина эффекта для
данных трёх исследований не явилась статистически
значимой (0,16; 95% CI: -0,41 до 0,73, p=0,57). В величи-
нах эффектов отмечалась значительная, статистически
значимая гетерогенность.

ОБСУЖДЕНИЕ

В целом, на основании проведённого исследования,
можно сказать, что для изученных интервенций отме-
чается небольшое, но статистически значимое сниже-
ние стигмы. Величина эффекта была значимой при
комбинировании результатов всех исследований, неза-
висимо от типа психического расстройства и проводи-
мых интервенций. Также она оказалась значимой при
проведении анализа стигмы, связанной отдельно с
депрессией, «психическим заболеванием» и психо-
зом/шизофренией.

Образовательные интервенции сами по себе, или в
комбинации с другими видами интервенций стабиль-
но были связаны со снижением личной стигмы для
всех видов психических расстройств. Исключение
составила образовательная интервенция без иных
видов интервенций, проводимая при шизофрении/
психозе – в таком случае статистически значимого
результата достигнуто не было.

Исследованию потребительского контакта было
посвящено небольшое количество рандомизирован-
ных контролируемых исследований. Были получены
доказательства эффективности интервенций, вклю-
чающих контакт при комбинации результатов всех
исследований, посвященных личной стигме, независи-
мо от вида психического расстройства, но результат не
явился статистически значимым при анализе исследо-
ваний, посвященных исключительно потребительско-
му виду контакта без дополнительных интервенций.
Схожим образом не было обнаружено доказательств
снижения при помощи контакта стигмы, связанной с
шизофренией/психозом. Интервенции, включающие
потребительский контакт, были связаны со снижением
стигмы для общего понятия «психическое заболева-
ние», но количества исследований, посвящённых
эффекту исключительно потребительского контакта
при стигме, связанных с «психическим заболеванием»
недостаточно.

Эффекта по снижению личной стигмы для когнитив-
но-поведенческой терапии обнаружено не было, но в
настоящее время данные достаточно скудные.

Эффективности интервенций по снижению воспри-
нимаемой и интернализованной стигмы было посвя-
щено меньшее количество исследований. Однако, в
целом, при мета-анализе не было обнаружено результа-
тов, свидетельствующих об эффективности интервен-
ций для данных двух видов стигм.

В данном мета-анализе подтверждается заключение
Corrigan и соавт. (14), согласно которому текущие
интервенции по дестигматизации эффективны для
снижения личной стигмы. Данное подтверждение
важно, учитывая тот факт, что, в отличие от исследова-
ния Corrigan и соавт., мы объединили независимые
величины эффекта. Кроме того, в данном анализе впер-
вые появились количественные доказательства того,
что интервенции по дестигматизации являются эффек-
тивными для отдельных видов психических рас-
стройств, включающих депрессию и психоз/шизофре-
нию. Однако, очевидно, что при исследовании интер-
венций по снижению личной стигмы не было уделено

внимания другим видам психических расстройств,
поскольку было опубликовано только одно исследова-
ние, посвященное генерализованному тревожному
расстройству (37), два – злоупотреблению ПАВ (22, 27),
и вообще отсутствуют исследования, посвящённые
другим состояниям, таким как биполярное расстрой-
ство, паническое расстройство, социальная тревога,
посттравматическое стрессовое расстройство и рас-
стройства пищевого поведения. Абсолютно ясно, что
для изучения эффективности интервенций по стигма-
тизации для данных заболеваний необходимо проведе-
ние дальнейших исследований.

В данном исследовании подтверждается, что как
интервенции с образовательным компонентом, так и
интервенции, включающие потребительский контакт,
эффективны для снижения стигмы. Однако, при прове-
дении исключительно образовательных интервенций
при шизофрении и психозе статистически значимого
результата достигнуто не было, поэтому требуется
дальнейшее изучение эффективности подобных
интервенций. Более того, несмотря на то, что интер-
венции, включавшие компонент потребительского
контакта, были в целом эффективны, данных мета-ана-
лиза недостаточно для того, чтобы сделать вывод, что
контакт явился эффективным для дестигматизации сам
по себе, или что контакт явился эффективным для сни-
жения стигмы, связанной с депрессией или шизофре-
нией/психозом. Поэтому, опять же, существует необхо-
димость проведения дальнейших исследований
эффекта потребительского контакта, в которых следу-
ет определить различие эффективности контакта,
образования, образования в комбинации с контактом и
наличия варьирования эффекта контакта в зависимо-
сти от вида психического расстройства.

Поразительным в результатах исследования явился
низкий уровень величин эффектов, поэтому, для разра-
ботки более эффективных интервенций и исследова-
ния важности фокусировки на специфических группах
риска необходимы дальнейшие исследования. Griffiths
и соавт. (4) в своём австралийском национальном
исследовании предикторов личной стигмы отметили,
что у пожилых людей и людей, рождённых за предела-
ми Австралии, имелся более высокий уровень личной
стигмы, чем у других их соотечественников. В австра-
лийском исследовании интервенций Kiropoulos и
соавт. (41) изучали мнение других, более старших и не
англоговорящих жителей страны. Этим, отчасти,
можно объяснить, почему в последнем исследовании
отмечалась наивысшая величина эффекта среди всех
исследований, посвященных личной стигме, хотя, дру-
гим обоснованием может послужить отсутствие
наблюдения в динамике. Следует особенно вниматель-
но подойти к фокусировке на лицах, с наивысшим рис-
ком личной стигмы для депрессии и генерализованно-
го тревожного расстройства, эта группа включает,
например, мужчин и лиц, имеющих наименьший кон-
такт с людьми, страдающими психическими заболева-
ниями (4, 58).

Несмотря на то, что нами были обнаружены доказа-
тельства эффективности доступных интервенций для
снижения личной стигмы, мы отметили, что суще-
ствующих на настоящее время интервенций недоста-
точно для снижения воспринимаемой стигмы. Ни в
одном из сравнительных исследований не было обна-
ружено статистически значимых эффектов. В несколь-
ких исследованиях, по сравнению с личной стигмой,
фокус был направлен на интервенции по снижению
воспринимаемой стигмы. Поэтому неудивительно,
если мы предположим, что воспринимаемая стигма
является точным отражением актуального уровня стиг-
мы в обществе. Однако, проводя параллель между меро-
приятиями по снижению личной и воспринимаемой
стигмы, Griffiths и соавт. (4, 6) привели данные, соглас-
но которым можно предположить, что существует
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переоценка существующей в нашем обществе степени
стигматизации; это заключение подтверждается и дру-
гими исследователями, использующими те же шкалы
(59, 60). Поскольку воспринимаемая стигма представ-
ляет собой барьер для обращения за помощью у лиц,
страдающих психическими заболеваниями (61) и
может мешать их трудоустройству, существует необхо-
димость определения интервенций, эффективных для
снижения данного вида стигмы. 

Следует обратить пристальное внимание на малое
количество исследований (N=3), посвященных интер-
венциям при интернализованной стигме и отсутствие
эффективных интервенций по снижению данного
вида стигмы. Все исследованные интервенции включа-
ли когнитивную или когнитивно-поведенческую тера-
пию (включая терапию принятия обязательств). Следу-
ет изучить, могут ли данные интервенции с целью
дестигматизации применяться по-другому и выявить
альтернативные эффективные подходы. Если учесть,
что самостигматизация отражает интернализацию
отрицательного отношения общества (62), следует
предположить, что интервенции, эффективные для
снижения воспринимаемой стигмы, также могут сни-
зить и самостигматизацию.

Обнаруженный нами факт, что интервенции по
дестигматизации, проводимые посредством интернета
были не менее эффективны чем интервенции, прово-
димые иными способами, позволяет предположить,
что на базе интернета можно создать программы по
дестигматизации, охватывающие широкий круг обще-
ственности. В настоящее время многие программы по
дестигматизации в школах и офисах проводятся при
личном контакте. Это требует высокой затраты ресур-
сов, а, кроме того, качество проводимых интервенций
может отличаться у разных тренеров. Онлайн-интер-
венции могут проводиться со значительно большей
гибкостью, с меньшими личностными и ресурсными
затратами, но более качественно. Учитывая низкие раз-
меры эффектов, здесь также важна финансовая сторо-
на вопроса.

Очевидно, что наиболее качественное исследование
интервенций по дестигматизации было проведено
среди студентов сельской местности, и что существует
выраженный недостаток исследований среди общей
популяции, представителей сферы здравоохранения,
офисных работников, школьников, учителей и препо-
давателей ВУЗов, представителей военных сил и лин-
гвистически различных групп. Кроме того, очень малое
количество исследований интервенций по дестигмати-
зации было проведено за пределами Соединённых
Штатов и Австралии или в странах с низким и средним
уровнем дохода, и только в 20% исследований имелся
период наблюдения динамики в течение 6 месяцев и
более. И, наконец, существует необходимость улучшить
качество проводимых в данной области исследований,
особенно в отношении систематической ошибки, свя-
занной с выбыванием участников и применением ана-
лиза всех рандомизированных пациентов, а также в
отношении систематической ошибки, связанной с
ходом исследования. 

Основным ограничением нашего мета-анализа яви-
лось недостаточное количество исследований, в кото-
рых изучался эффект интервенций по дестигматиза-
ции для различных видов психических расстройств и
разных типов интервенций, особенно касаемо потре-
бительского контакта, что ограничило возможные
выводы о сравнительных эффектах интервенций в
зависимости от вида психического расстройства или
типа интервенции. Кроме того, мы сильно ограничили
наш анализ, включив в него только те исследования, в
которых были опубликованы данные, необходимые
для оценки величин эффектов. И, наконец, наше иссле-
дование было ограничено работами, выполненными
на английском языке.

Подводя итоги, следует сказать, что по результатам
нашего мета-анализа было выявлено, что имеющиеся
на данный момент интервенции по дестигматизации
являются эффективными для снижения личной стиг-
мы. Для определения эффективности интервенций по
снижению воспринимаемой или интернализованной
стигмы для разных видов психических расстройств
требуется проведение дальнейших исследований.
Также требуется дальнейшее исследование эффектив-
ности потребительского контакта для дестигматиза-
ции и сравнение его эффективности с таковой для
образовательных интервенций. В целом, величины
эффектов оказались достаточно низкими, что указыва-
ет на выраженную необходимость проведения даль-
нейших исследований по разработке новых, более
эффективных мероприятий по дестигматизации. Эко-
номным способом осуществления таких интервенций
является их распространение через интернет. И, нако-
нец, имеется крайне малое количество исследований,
посвящённых эффективности интервенций по дестиг-
матизации в школах и офисах, хотя они представляют
собой выгодные площадки для реализации программ
по дестигматизации по всему миру.
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Сочетание сахарного диабета и шизофрении отмеча-
ется в научной литературе более века [1, 2]. Текущий
анализ коморбидности этих заболеваний с использо-
ванием проспективно собранных данных на датской
популяции со строгими объективными критериями и
повышенный риск сахарного диабета 2 типа у больных
с шизофренией отмечался как до [3], так, особенно,
после назначения антипсихотиков [4].

Среди пациентов, принимающих часто назначаемые
антипсихотические препараты второго поколения,
риск развития сахарного диабета 2 типа в течении пер-

вых 6 лет был наибольшим при приеме клозапина и
оланзапина. Первый из этих препаратов используется
во многих странах мира для терапевтически рези-
стентных случаев шизофрении, а второй является
одним из наиболее часто назначаемых антипсихотиче-
ских средств [6].

Повышенный риск сахарного диабета 2 типа, ассо-
циированный с антипсихотической терапией и ком-
плекс мероприятий, направленных на снижение массы
тела, оправданно привлекают внимание исследовате-
лей (7-13). Существенно меньшее внимание уделяется
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Резюме
Применение антипсихотических препаратов, таких как клозапин и оланзапин, ассоциировано с повышенным
риском сахарного диабета 2 типа, при этом мы относительно мало знаем, насколько значимы факторы риска
сахарного диабета 2 типа, доказанные для общей популяции, в популяции больных с психотическими рас-
стройствами. Мы оценивали распространенность доказанных факторов риска и их связь с сахарным диабе-
том 2 типа среди репрезентативной в национальном масштабе выборки пациентов в сравнении с пациента-
ми, имеющими диагноз психотического расстройства по критериям МКБ-10 (N=1642). Из них у 1155 произво-
дился забор крови натощак. Метод логистической регрессии использовался для подведения итоговых результа-
тов с поправкой на возраст и пол. Среди пациентов, имевших среднюю длительность психотического рас-
стройства 14,7 лет, 12,1 % (13,1 % женщин и 11,5 % мужчин) имели диабет 2 типа в возрасте 18-64 лет. Диаг-
ноз сахарного диабета 2 типа основывался на уровне глюкозы натощак или на основе приема гипогликемиче-
ских препаратов на момент исследования. Риск сахарного диабета 2 типа был существенно выше у молодых
пациентов в сравнении с общей популяцией, максимальный риск приходился на пациентов среднего возраста.
Факторы риска у пациентов с психотическими расстройствами были теми же сами, что и в общей популяции
и имели четкую связь с сахарным диабетом 2 типа. Лечение клозапином было связано с повышением риска диа-
бета 2 типа, а лечение оланзапином – со снижением риска диабета. Однако применение оланзапина в течение
длительного времени может оказывать подобное клозапину влияние на развитие диабета или преддиабета.
Важнейшими предикторами развития диабета 2 типа в мультивариантной модели являлись индекс массы
тела 40 кг/м2 и выше и наличие гиперхолестеринемии, по поводу которой назначалось лечение, следующими по
значимости факторами являлись индекс массы тела между 35 и 39,9 кг/м2, семейный анамнез, отягощенный
диабетом, а также требующая медикаментозной терапии гипертензия. Связь между диабетом 2 типа и
текущей терапией клозапином или оланзапином была минимальной, практически незначимой вне зависимо-
сти от других предикторов. Длительные взаимодействия между различными предикторами имеют тенден-
цию быть комплексными, и предшествующее антипсихотическое лечение может, как минимум, частично объ-
яснять риски, связанные с выраженным ожирением, дислипидемией и гипертензией. Акцент на снижение массы
тела является оправданным у психотических пациентов, но профилактические стратегии для сахарного диа-
бета 2 типа должны быть расширены, чтобы включить пациентов с формирующейся дислипидемией, гипер-
тензией или имеющих семейный анамнез по диабету.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, психотические расстройства, факторы риска, клозапин, оланзапин,
индекс массы тела, гиперхолестеринемия, гипертензия

(World Psychiatry 2014;13:176–183)



177

другим факторам риска, вклад которых в контексте
терапевтических эффектов является весомым.

Сахарный диабет 2 типа в общей популяции является
комплексным мультифакториальным заболеванием
[14]. Установленные факторы риска включают возраст,
ожирение, сидячий образ жизни, диету, семейный
анамнез, гипертензию, повышенный уровень холесте-
рина и беременность [15]. Интерпретация наблюдае-
мой связи между приемом антипсихотических препа-
ратов и риском сахарного диабета 2 типа подвергалась
сомнению в прошлом, потому что установленные фак-
торы риска должным образом не контролировались и
могли приводить к неверной интерпретации. Выше-
упомянутое датское исследование, к примеру, учитыва-
ло только возраст, пол, и получаемую терапию по пово-
ду гипертензии и гиперхолестеринемии.

Важность установленных для общей популяции фак-
торов риска сахарного диабета 2 типа не изучена на
большой репрезентативной выборке взрослых паци-
ентов с психотическими расстройствами, и поэтому
мы не знаем, какие факторы должны быть проверены
как потенциальные факторы, искажающие результаты
наблюдаемой связи между сахарным диабетом 2 типа и
антипсихотическим лечением. Целями данного иссле-
дования были: а) оценка распространенности факто-
ров риска сахарного диабета 2 типа, установленных для
общей популяции на выборке национального уровня
пациентов с психотическими расстройствами; б) оцен-
ка связи этих факторов с диабетом 2 типа на вышеука-
занном примере; в) проверка возможного искажения
наблюдаемой связи между сахарным диабетом 2 типа и
лечением клозапином или оланзапином.

МЕТОДЫ
Австралийский национальный опрос пациентов с

психотическими расстройствами — это популяцион-
ное одномоментное исследование с целевой популяци-
ей, определенной по наличию психотического рас-
стройства, месту жительства, возрасту 18-64 года и кон-
такту с общественными службами охраны психическо-
го здоровья или с соответствующими неправитель-
ственными организациями [18]. Исследование прово-
дилось в 2010 году в семи исследовательских центрах в
5 основных австралийских штатах. Протокол исследо-
вания был одобрен соответствующими этическими
комитетами, и все участники подписывали информи-
рованное согласие. 

Были проанализированы данные от участников с
диагнозом неорганических психотических рас-
стройств (n=1642), у которых исследовался анализ
крови, взятый натощак (n=1155). Эта подгруппа
включала пациентов с шизофренией (51,2 %,
591/1155), биполярным расстройство с психотически-
ми включениями (19,5 %, 225/1155), шизоаффектив-
ным расстройством (18,2 %, 210/1155), психотически-
ми депрессиями (5,5 %, 63/1155) и бредовыми рас-
стройствами или иными неорганическими психозами
(5,7 %, 66/1155).

Диагноз психотического расстройства устанавливал-
ся согласно критериям МКБ-10 с помощью диагности-
ческого интервью для психотических расстройств [19].
Средняя длительность заболевания оценивалась по
самоотчету. Диагноз сахарного диабета 2 типа был
установлен, согласно критериям Американской диабе-
тической ассоциации [20] на основании текущего уров-
ня глюкозы натощак как минимум 7,0 ммоль/л или
приема в настоящий момент гипогликемической тера-
пии. В данном случае для диагностики сахарного диа-
бета не проводился глюкозотолерантный тест, выпол-
нение которого затруднено у пациентов с психотиче-
скими расстройствами. 

Центральное ожирение определялось как окруж-
ность талии как минимум 94 см у мужчин или 80 см у
женщин. Ожирение было разделено на I степень

(индекс массы тела 30-35), II степень (индекс массы 
35-40) и III степень (индекс массы тела 40 и более).
Адекватность диеты оценивалась по количеству пор-
ций фруктов и овощей, потребляемых ежедневно на
прошлой неделе (те, кто принимал как минимум 2 пор-
ции фруктов и 5 порций овощей, определялись как сба-
лансированно питающиеся). Уровень и частота физи-
ческой активности за прошедшую неделю определя-
лась с использованием Международного опросника
физической активности [21] и выделялись 4 категории 
(1 - любой уровень интенсивной активности на протя-
жении как минимум 10 минут подряд, 2 - любой уро-
вень умеренной активности на протяжении как мини-
мум 10 минут подряд, 3 - прогулки в течении как мини-
мум 10 минут подряд, 4 - отсутствие активности, т.е.
несоответствие 1-3). Семейный анамнез по сахарному
диабету у родственников первой линии собирался на
основе самоотчетов.

Текущее медикаментозное лечение учитывалось за
последние 4 недели на основе отчетов пациентов с
проверкой упаковок лекарств или оценка медицинских
назначений у госпитализированных пациентов. Теку-
щее медикаментозное лечение подразделялось на 
4 категории (1 - клозапин без оланзапина, 2 - оланза-
пин без клозапина, 3 - клозапин и оланзапин, 4 - другое
лечение, в том числе другие антипсихотические препа-
раты или препараты других групп).

95% доверительный интервал для оценки распро-
страненности сахарного диабета 2 типа рассчитывался
с использованием программного обеспечения STATA
версия 12.1 [22]. Все остальные данные анализирова-
лись с помощью SPSS, версия 21 [23]. Для оценки связи с
сахарным диабетом 2 типа использовался метод логи-
стической регрессии. Одномерные и многомерные
отношения шансов были скорректированы по возрасту
(т.к. риск сахарного диабета 2 типа увеличивается с воз-
растом в общей популяции и в исследуемой выборке
варьировался между 18 и 64 годами) и по полу (т.к. муж-
чины имеют несколько более высокий риск в общей
популяции по сравнению с женщинами, и в данном
исследовании количество мужчин и женщин не явля-
лось одинаковым). Отличия по полу в распространен-
ности факторов риска были оценены с помощью дву-
стороннего критерия χ2 Пирсона. Различия по полу в
зависимости от факторов риска с диабетом 2 типа оце-
нивались по критерию Вальда. Погрешности, связан-
ные с забором уровня глюкозы натощак, оценивались в
сравнении пациентов, сдавших кровь с теми, у которых
кровь не анализировалась, с использованием двусто-
роннего χ2 Пирсона.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В группе участников с диагнозом психотического рас-

стройства по МКБ-10, которые сдавали кровь натощак
(N=1155/1642), 61,6 % (711/1155) были мужчины и 38,4
% (444/1155) женщины. Их средний возраст составил

Таблица 1. Распространенность сахарного диабета 
2 типа у взрослых пациентов с психотическими
расстройствами на национальной выборке

Возраст
Всего 
(n=1155)
% (95% ДИ)

Мужчины
(n=444)
% (95% ДИ)

Женщины
(n=711)
% (95% ДИ)

18-24 5,8 (2,8-11,5) 5,3 (1,5-17,3) 6,0 (2,6-13,3)

25-34 7,1 (4,9-10,2) 9,0 (5,1-15,4) 6,1 (3,7-9,8)

35-44 11,7 (8,6-15,7) 13,3 (8,6-20,1) 10,4 (6,8-15,7)

45-54 21,3 (16,6-26,9) 19,2 (12,6-28,0) 22,8 (16,7-30,2)

55-64 11,1 (11,1-25,5) 16,0 (8,3-28,5) 18,2 (18,2-30,3)

18-64 12,1 (10,4-14,1) 13,1 (10,2-16,5) 11,5 (9,4-14,1)
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38,4±11,0 (18-64 года), а средняя длительность психоти-
ческого расстройства – 14,7±11.0 лет (0-50 лет).

140 пациентов (12,1%) соответствовали критериям
сахарного диабета 2 типа Американской диабетиче-
ской ассоциации, основанным на уровне глюкозы
натощак или на факте приема антидиабетической
терапии (Таблица 1). Распространенного сахарного
диабета 2 типа была статистически незначимо выше у

женщин (13,1%, 58/444), чем у мужчин (11,5%, 82/711)
(χ2 = 0,67, p=0,45). Распространенность была 5,8% и 7,1%
соответственно в возрастных группах 18-24 лет и 25-34
лет, в то время как она составила 0,3% в возрастной
группе 25-34 лет по данным последнего Австралийско-
го популяционного исследования [24]. Распространен-
ность увеличивается с возрастом, достигая пика (21,3%)
в возрастной группе 45-54 года (Таблица 1).
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Таблица 2. Одномерные связи между факторами риска сахарного диабета 2 типа, установленным для общей популяции
и текущим диагнозом сахарного диабета у взрослых пациентов с психотическими расстройствами

Общая выборка (N=1155) Женщины (N=444) Мужчины (N=711)

Ожирение

% ОШ 95% ДИ p % ОШ 95% ДИ p % ОШ 95% ДИ p

Избыток веса 30,2 1,38 0,61-3,09 0,43 24,1 3,36 0,70-16,14 0,12 34,0 0,90 0,34-2,39 0,84

Ожирение, ст. I 23,4 2,76 1,27-5,99 0,01 22,5 3,15 0,64-15,39 0,15 24,0 2,66 1,08-6,52 0,03

Ожирение, ст. II 13,0 7,28 3,34-15,86 0,0001 16,0 10,40 2,29-47,72 0,003 11,1 6,30 2,48-16,03 0,0001

Ожирение, ст. III 11,7 10,15 4,64-22,18 0,0001 17,6 13,77 3,06-61,84 0,001 8,1 9,34 3,56-24,44 0,0001

Референсное значение:
нормальная масса тела

20,3 18,5 21,3

Талия >84 см (женщины), 
>90 см (мужчины)

83,8 2,86 1,35-6,04 0,006 93,7 * * * 77,7 2,32 1,08-4,98 0,03

Референсное значение:
нормальная окружность талии

16,2 6,3 22,3

Сидячий 
образ жизни

Любая интенсивная нагрузка 
за неделю (10+ мин.)

21,7 0,39 0,18-0,83 0,015 17,8 0,49 0,16-1,47 0,20 24,2 0,34 0,12-0,95 0,04

Любая умеренная нагрузка 
за неделю (10+ мин.)

20,6 0,70 0,37-1,32 0,27 20,5 0,59 0,22-1,58 0,59 20,7 0,77 0,33-1,79 0,55

Любая прогулка за неделю 
(10+ мин.)

46,2 1,03 0,61-1,76 0,89 48,6 0,93 0,42-2,04 0,93 44,7 1,12 0,54-2,31 0,75

Референсное значение: 
ничего из вышеперечисленного

11,4 13,1 10,4

Питание

2+ порции фруктов и 5+ порций
овощей в день

6,2 1,29 0,65-2,57 0,45 9,0 1,19 0,47-3,01 0,70 4,4 1,43 0,51-3,95 0,48

Референсное значение: менее, чем
вышеперечисленное

93,8 91,0 95,6

Семейный
анамнез

Сахарный диабет у
родственников 1-й линии

37,3 2,76 1,88-4,03 0,0001 48,1 4,67 2,36-9,23 0,0001 30,5 2,04 1,26-3,30 0,004

Референсное значение: 
семейный анамнез отрицается

62,7 51,9 69,5

Высокое
артериальное
давление

Лечение антигипертензивными
препаратами

11,0 3,23 2,04-5,11 0,0001 11,7 3,40 1,65-7,00 0,001 10,5 3,18 1,75-5,76 0,0001

Референсное значение:
антигипертензивное лечение
отсутствует

89,0 88,3 89,5

Высокий
уровень
холестерина

Лечение гиполипидемическими
препаратами

12,6 5,88 3,87-8,92 0,0001 13,3 7,85 4,06-15,15 0,0001 12,1 4,86 2,81-8,40 0,0001

Референсное значение:
гиполипидемическая терапия
отсутствует

87,4 86,7 87,9

Антипсихо-
тическое
лечение

Клозапин без оланзапина 17,7 1,56 1,00-2,43 0,048 13,3 1,71 0,83-3,52 0,14 20,4 1,51 0,86-2,65 0,14

Оланзапин без клозапина 18,1 0,51 0,28-0,91 0,02 15,3 0,55 0,21-1,47 0,55 20,8 0,48 0,23-0,99 0,049

Клозапин + оланзапин 0,6 3,09 0,58-16,45 0,18 0,9 ** ** ** 0,4 12,70 1,10-146,13 0,041

Референсное значение: 
без клозапина и оланзапина

63,6 71,4 58,8

Мужской пол
Референсное значение: 
женский пол

61,6 0,97 0,67-1,42 0,90 - - - - - - -
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Одномерный анализ с поправкой на пол и возраст
показал, что риск сахарного диабета 2 типа был досто-
верно выше при ожирении I-III степени, центральном
ожирении, гиперхолестеринемии, гипертензии, нали-
чии семейного анамнеза по диабету и текущего лече-
ния клозапином (Таблица 2). Риск был достоверно
ниже при наличии как минимум 10-минутной физиче-
ской активности в неделю и при текущем лечении
оланзапином (Таблица 2).

Многомерный анализ с поправкой на пол и возраст и
другие предикторы показал, что риск сахарного диабе-
та 2 типа был достоверно ассоциирован с ожирением I-
III степени, гиперхолестеринемией, гипертензией и
семейной историей по диабету (Таблица 3). После кор-

рекции для дополнительных эффектов других предик-
торов связь с гипертензией и ожирением ослаблялась
на 40-50 % а связь с семейным анамнезом по диабету и
гиперхолестеринемией ослаблялась на 20-30 %. Ожи-
даемая связь с использованием клозапина или оланза-
пина незначительно ослаблялась в общей выборке, но
несколько больше у мужчин, получавших лечение
оланзапином или оланзапином в комбинации с клоза-
пином. Текущая терапия клозапином и оланзапином не
была достоверно связана с сахарным диабетом 2 типа
при построении мультивариативной модели, также, как
и абдоминальное ожирение и уровень физической
активности. Четкими предикторами сахарного диабета
2 типа при построении мультивариантивной модели

Таблица 3. Многомерные связи с поправкой на пол и возраст между факторами риска сахарного диабета,
установленным для общей популяции и текущим диагнозом сахарного диабета у взрослых пациентов 
с психотическими расстройствами

Факторы 
риска Assessed by

Общая выборка (N=1155) Женщины (N=444) Мужчины (N=711)

ОШ 95% ДИ p ОШ 95% ДИ p ОШ 95% ДИ p

Ожирение

Избыток веса 1,12 0,43-2,90 0,80 2,51 0,48-13,10 0,27 0,75 0,22-2,53 0,64

Ожирение, ст. I 1,75 0,65-4,66 0,26 1,62 0,29-8,86 0,57 1,80 0,50-6,47 0,36

Ожирение, ст. II 3,74 1,39-10,10 0,009 4,96 0,97-25,34 0,054 3,40 0,91-12,72 0,069

Ожирение, ст. III 5,49 2,06-14,62 0,001 5,23 1,06-25,78 0,042 6,55 1,74-24,65 0,005

Референсное значение: 
нормальная масса тела

Талия>84 см (женщины), >90 см (мужчины) 0,97 0,34-2,71 0,95 * * * 0,82 0,25-2,75 0,76

Референсное значение: 
нормальная окружность талии

Сидячий образ
жизни

Любая интенсивная нагрузка за неделю 
(10+ мин.)

0,51 0,21-1,23 0,13 0,38 0,08-1,67 0,20 0,67 0,22-2,04 0,48

Любая умеренная нагрузка за неделю 
(10+ мин.)

0,83 0,39-1,74 0,62 0,67 0,20-2,27 0,52 0,96 0,36-2,53 0,94

Любая прогулка за неделю (10+ мин.) 1,08 0,58-2,02 0,79 0,90 0,33-2,42 0,83 1,24 0,54-2,84 0,61

Референсное значение: 
ничего из вышеперечисленного

Питание

2+ порции фруктов и 5+ порций овощей 
в день

0,93 0,40-2,15 0,86 0,65 0,19-2,14 0,48

Референсное значение: менее, 
чем вышеперечисленное

Семейный
анамнез

Сахарный диабет у родственников 
1-й линии

2,22 1,44-3,44 <0,0001 2,56 1,17-5,59 0,018 1,99 1,14-3,46 0,015

Референсное значение: семейный анамнез
отрицается

Высокое
артериальное
давление

Лечение антигипертензивными
препаратами

1,87 1,08-3,26 0,025 2,23 0,91-5,48 0,08 1,68 0,81-3,47 0,16

Референсное значение:
антигипертензивное лечение отсутствует

Высокий
уровень
холестерина

Лечение гиполипидемическими
препаратами

4,26 2,64-6,85 <0,0001 6,10 2,79-13,31 <0,0001 3,89 2,03-7,44 <0,0001

Референсное значение: гиполипидемическая
терапия отсутствует

Антипсихо-
тическое
лечение

Клозапин без оланзапина 1,52 0,91-2,54 0,10 1,50 0,63-3,56 0,33 1,64 0,84-3,17 0,14

Оланзапин без клозапина 0,55 0,28-1,08 0,08 0,28 0,07-1,04 0,062 0,72 0,32-1,60 0,42

Клозапин + оланзапин 2,73 0,39-18,78 0,30 ** ** ** 7,46 0,55-99,86 0,13

Референсное значение: без клозапина 
и оланзапина

Мужской пол Референсное значение: женский пол 1,66 1,05-2,64 0,03 - - - - - -
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были индекс массы тела 40 и выше (Отношение шансов
= 5.5) и гиперхолестеринемия (Отношение шансов =
4.3). Это было верным как для всей выборки, так и для
мужчин и женщин в отдельности.

Выраженное ожирение, низкий уровень физической
активности и наличие семейного анамнеза по диабету
были более частыми у женщин, нежели у мужчин (Таб-
лица 4). Распространенность гиперхолестеринемии и
гипертензии не зависели от пола. Мужской пол не был
достоверно связать с риском сахарного диабета 2 типа
(Таблица 2) после учета всех других предикторов (Таб-
лица 3). Связь между диабетом 2 типа и семейным анам-
незом по диабету была достоверно сильнее у женщин,
нежели у мужчин (Таблица 2), но эта разница снижа-
лась после поправки с учетом других предикторов
(Таблица 3). Выраженность факторов риска сахарного
диабета 2 типа между пациентами, у которых оценивал-
ся и не оценивался уровень глюкозы натощак, различа-
лась.

ОБСУЖДЕНИЕ
Молодые пациенты с психотическими расстройства-

ми имеют значительно более высокий уровень распро-
страненности сахарного диабета 2 типа относительно
общей популяции [24]. Текущие клинические руковод-
ства и рекомендации для врачей общей практики ука-
зывают, что лица с высоким риском недиагностирован-
ного сахарного диабета 2 типа, включая тех, кто прини-
мает антипсихотические препараты, должны подвер-
гаться скрининговой оценке [25], но не указывают, что
это должно осуществляться в как можно более раннем
возрасте. Организация Healthy Active Lives недавно
обнародовала международный консенсус по улучше-
нию физического здоровья молодых людей с психоти-
ческими расстройствами, предусматривающий оценку
риска сахарного диабета в течении месяца после нача-
ла лечения антипсихотиками [26]. Представляется
желательной оценка риска до назначения антипсихо-
тиков, чтобы оценить базовые факторы риска, но это
представляет большие сложности при первом психо-
тическом эпизоде.

Наибольшая распространенность сахарного диабета
2 типа у пациентов с психотическими расстройствами
была отмечала в возрастной группе 45-54 лет. Поэтому

негативные последствия в виде сердечно-сосудистых
заболеваний и смертности от них могут наиболее
часто встречаться после данного возрастного пика, что
согласуется с предшествующими сообщениями о повы-
шенной смертности в данной возрастной категории,
связанной с сердечно-сосудистыми заболеваниями
относительно молодого возраста [27].

Такие факторы как более старший возраст, наличие
ожирения, сидячий образ жизни, семейный анамнез по
диабету, а также гипертензия и гиперхолестеринемия,
требующие лечения, являлись связанными с диабетом 2
типа в нашей выборке пациентов с психотическими
расстройствами. Индекс массы тела 40 и выше и гипер-
холестеринемия были строгими предикторами теку-
щего диабета 2 типа после коррекции всех остальных
предикторов. Возраст, мужской пол (с учетом других
факторов риска), гиперхолестеринемия и наличие диа-
бета в анамнезе также были ассоциированы с более
высоким риском при построении многомерной моде-
ли. Риск сахарного диабета 2 типа шестикратно возрас-
тал при наличии гиперхолестеринемии, а после
поправки с учетом других предикторов – четырехкрат-
но, что является более значимым, чем увеличение в 1.09
раза в связи с использованием статинов в общей
популяции по результатам мета-анализов [28].

Ожирение можно выделить в качестве важного фак-
тора риска диабета. Уменьшение массы тела также
является одним из основных направлений по улучше-
нию физического здоровья людей с серьезными пси-
хическими расстройствами [29]. Индекс массы тела 40
и выше ассоциирован с семикратным увеличением
риска диабета в общей популяции [30], в то время как у
мужчин с психотическими расстройствами он девяти-
кратный, а у женщин с психотическими расстройства-
ми - четырнадцатикратный.

Известно, что пациенты с психотическими расстрой-
ствами часто ведут малоподвижный образ жизни [31],
но даже очень незначительная физическая нагрузка (на
основании самоценки пациента) был ассоциирована с
достоверно более низким риском диабета 2 типа до
поправки других предикторов.

Это является обнадеживающим для разрабатываю-
щих вмешательства для национальных руководств с
самооценкой “отличного” уровня активности у паци-

June 2014

Таблица 4. Различия по полу в распространенности факторов риска сахарного диабета 2 типа, установленных в общей
популяции и их связь с текущим диагнозом сахарного диабета 2 типа у взрослых пациентов с психотическими
расстройствами

Отличия по полу 
в распространенности
факторов риска

Отличия по полу в связи 
с сахарным диабетом 
2 типа (с коррекцией 
по возрасту)

Факторы риска Методы оценки Критерий Пирсона Тест Вальда

Общее ожирение
Ожирение 1, 2, 3 степени. Избыточная, нормальная,
недостаточная масса тела

42,06 (df=5), p<0,0001, Ж>М 3,88 (df=5), p=0,56

Центральное ожирение
Окружность талии в группе риска, в сравнении с отсутствием
группы риска

63,91 (df=l), p<0,0001, Ж>М 0,00 (df = 1), p=0,99

Сидячий образ жизни
Любая интенсивная нагрузка, умеренная нагрузка, прогулка,
отсутствие активности

8,19 (df=3), p=0,042, Ж>М 1,09 (df=3), p=0,77

Питание 2+ порции фруктов и 5 + порций овощей в день 10,08 (df=l), p=0,002, М>Ж 1,20 (df = 1), p=0,78

Семейный анамнез Самоотчет по родственникам 1й линии. Да/нет 33,03 (df=l), p<0,0001, Ж>М 4,01 (df=l),p=0,045, Ж>М

Артериальная гипертензия Текущая антигипертензивная терапия или ее отсутствие 0,92 (df=l), p=0,34 0,09 (df=l),p=0,76

Высокий холестерин Текущая гиполипидемическая терапия или ее отсутствие 0,58 (df=l), p=0,46 0,60 (df=l),p=0,43

Антипсихотическая терапия Текущее лечение клозапином или нет 23,06 (df=l), p<0,0001, М>Ж 0,01 (df=l),p=0,89

Текущее лечение оланзапином или нет 7,89 (df=l), p=0,005, М>Ж 0,04 (df = 1), p=0,83
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ентов с психотическими расстройствами. Требуется
больше работы для того, чтобы определить минималь-
ный уровень регулярной физической активности,
необходимой для достоверного и постоянного сниже-
ния риска диабета у пациентов с психотическими рас-
стройствами, учитывая другие факторы риска.

Риск диабета 2 типа, как правило, повышен в 2-4 раза
в связи с наличием семейного анамнеза по диабету и
зависит от степени родства [32], что наблюдалось и у
пациентов с психотическими расстройствами.

Мужчины имеют несколько больший риск диабета в
общей популяции [24], но достоверность этого у паци-
ентов с психотическими расстройствами не подтвер-
дилась после поправки по половому признаку в выра-
женности других предикторов. Это подчеркивает
очень высокую распространенность факторов риска у
женщин с психотическими расстройствами.

Клозапин и оланзапин были ассоциированы с повы-
шенным риском диабета 2 типа [4, 33], но на развитие
диабета 2 типа могут также влиять конкретные анти-
психотические препараты, назначаемые в течение дли-
тельного времени [34, 35]. В нашем одномоментном
наблюдательном исследовании, текущая терапия кло-
запином была ассоциирована с повышенным риском
диабета, в то время как текущая терапия оланзапином
была ассоциирована с низким риском в сравнении с
другими пациентами. Врачи могут отменять оланзапин
у некоторых пациентов с диабетом или преддиабетом
поскольку знают, что он может быть ассоциирован с
диабетом, т.к. эти данные ранее были освещены. Клоза-
пин используется в Австралии только для терапевтиче-
ски резистентных пациентов, и врачи могут неохотно
отменять клозапин даже у пациентов с имеющимся
сахарным диабетом 2 типа, поскольку это не рекомен-
дуется [36]. Текущая комбинированная терапия клоза-
пином и оланзапином не имеет достоверной связи с
диагнозом сахарного диабета 2 типа после оценки
остальных предикторов.

В исследованиях было показано, что при лечении
антипсихотиками наблюдается связь с увеличением
массы тела и патологическими отклонениями в липид-
ном составе крови [37]. Эти изменения появлялись
вскоре после начала терапии [38] и усиливались в даль-
нейшем [39]. Поэтому некоторые из рисков, связанные
с избыточной массой тела и гиперхолестеринемией,
могут быть связаны с предшествующим антипсихоти-
ческим лечением, которое не было смоделировано, а
также другими причинами (образ жизни, наследствен-
ность). Только проспективные продолжительные
исследования от момента первого назначения анти-
психотических препаратов могут прояснить эти фак-
торы в дальнейшем. Однако мы можем идентифициро-
вать список показателей, которые должны быть оцене-
ны в данных моделях, и как можно также прийти в про-
тиворечие с некоторыми опубликованными работами
о связи между использованием антипсихотических
препаратов с риском сахарного диабета 2 типа: муж-
ской пол, возраст, выраженность ожирения, гиперхоле-
стеринемия, гипертензия, отягощенная семейная исто-
рия по диабету, малоподвижный образ жизни и психо-
тическое расстройство. Статистически скорректиро-
ванное отношение шансов может не отражать сложно-
сти динамических внутренних взаимосвязей между
этими факторами. Дальнейшая работа необходима для
разгадки сложных взаимосвязей факторов риска сахар-
ного диабета 2 типа у пациентов с психотическими
расстройствами и для определения наиболее продук-
тивных целей для вмешательства.

Диагностика сахарного диабета 2 типа в данном
исследовании не включала случаи, определенные на
основе глюкозотолератного теста и поэтому несколько
ниже, чем реальная распространенность диабета 2
типа. Однако, в будущих исследованиях важно отсле-
дить эти не включенные случаи, поскольку эти пациен-

ты имеют очень высокий риск ранней смерти в общей
популяции [40]. Кроме того, наше исследование не учи-
тывало вес при рождении, гестационный диабет,
поэтому мы не можем оценить риск внутриутробного
развития диабета или диабета при беременности. Риск
сахарного диабета 2 типа, ассоциированный с низкой
массой тела при рождении усиливается у тех пациен-
тов в общей популяции, которые имеют интенсивный
и быстрый набор веса в молодом возрасте и увеличе-
ние массы тела связано с более ранним началом сахар-
ного диабета 2 типа [14]. У пациентов с психотически-
ми расстройствами часто отмечается интенсивный
набор веса в молодом возрасте в связи с манифестаци-
ей психоза и лечением антипсихотическими препара-
тами. Взаимоотношения между массой тела при рожде-
нии, интенсивным увеличением веса в молодом возрас-
те и последующей манифестацией сахарного диабета 2
типа у пациентов, получающих лечения по поводу пси-
хотического расстройства, неизвестны, и требует
более пристального внимания.

Текущая терапия антипсихотическими препаратами
не включает кумулятивный эффект всех антипсихоти-
ческих препаратов принимаемых пациентов, или куму-
лятивный эффект препаратов, используемых в течении
жизни. Одновременное назначения нескольких препа-
ратов является обычно практикой, причем имеет место
назначение нескольких различных классов препара-
тов. Поэтому фоновая терапия может изменить эффек-
ты, которые проявляются при использовании текущего
антипсихотического лечения. Определить соответ-
ствующую референтную группу для сравнения анти-
психотических препаратов сложно. В некоторых пре-
дыдущих исследованиях использовался галоперидол
[41], но лишь немногие участники нашего исследова-
ния получали этот препарат. Однако мы выбрали для
сравнения пациентов, принимающих клозапин или
оланзапин с теми, кто никогда не принимал данных
препаратов, но использование различных референт-
ных групп может привести к различным результатам.

В заключение, факторы риска сахарного диабета 2
типа, установленные для общей популяции также
являются общими для пациентов с психотическими
расстройствами и четко связаны с текущим диагнозом
сахарного диабета 2 типа у данных пациентов. Данное
исследование представляет образец того, что эти фак-
торы могут быть более значимыми, чем риск, связан-
ный непосредственно с антипсихотической терапией,
как указывают другие авторы [16, 17, 42]. Однако мы
наблюдали очень небольшой срез пациентов в выборке
пациентов с психотическими расстройствами, со сред-
ним стажем болезни 15 лет. Модели связи психотиче-
ских расстройств и предикторов сахарного диабета 2
типа, включая антипсихотическую терапию должны
быть комплексными. Поэтому указанную здесь кросс-
секционную модель следует оценивать с осторож-
ностью. 

Особое внимание на понижение веса для снижения
неблагоприятных исходов является оправданным, но
эффективные профилактические стратегии должны
быть расширены, чтобы включать пациентов с форми-
рующейся дислипидемией, гипертензией [43], а также
наличие семейного анамнеза по диабету [31, 44]. Даже
снижение артериального давления является очень
эффективным вмешательством для уменьшения сер-
дечно-сосудистой смертности и смертности пациен-
тов с сахарным диабетом в общей популяции [45].
Соответствующая доказательная база для пациентов с
психотическими расстройствами в настоящее время не
разработана.

Изменение образа жизни может, скорее всего, повли-
ять на вероятность неблагоприятных последствий диа-
бета 2 типа. Однако небольших или непродолжитель-
ных изменений недостаточно. Это может быть значи-
тельным вызовом текущей психиатрической практике.
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Назначение препаратов может быть пожизненным, но
работа, направленная на изменение образа жизни,
обычно не является интенсивной и, как правило,
недлительной. Самые незначительные результаты вме-
шательств, связанных с образом жизни, восприни-
маются с энтузиазмом [29], однако, важно помнить, для
улучшения физического здоровья пациентов с психо-
тическими расстройствами требуются значительно
большие усилия.
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Суицидальные мысли и поведение являются очень
частой причиной травматизации и смертности по
всему миру (1, 2). Каждый год от суицида умирает около
миллиона человек (3), а у значительно большего коли-
чества людей имеются суицидальные мысли. Несмотря
на то, что суицидальные мысли не являются констант-
ным состоянием и не требуют сами по себе присталь-
ного клинического внимания (4), у некоторых лиц суи-
цидальные мысли сохраняются в течение длительного
промежутка времени, причиняя тем самым человеку
страдания, вызывая близкое к болезненному состояние
и в итоге повышая риск совершения суицидальной
попытки и законченного суицида (5). Однако выявить
индивидуумов, склонных к хронизации суицидальных
мыслей, в психиатрической практике достаточно труд-
но. Известно, что клиническая выраженность сопут-
ствующей психопатологии, особенно депрессии,
является маркёром стойкости суицидальных идей (4,
6), но учитывая то, что симптоматика может быть тяжё-
лой продолжительное время, пользоваться этим крите-
рием для определения индивидуумов с «повышенным
риском» на практике достаточно тяжело.

В последнее время в литературе отмечается, что пси-
хотический опыт, возможно, является важным маркё-
ром суицидального риска (7-10). В отличие от симпто-
мов развёрнутого психоза, психотический опыт по
своей природе носит более мягкий характер; это может
быть галлюцинаторный или бредовой опыт с сохране-
нием правильной ориентации в реальности. Например,

человек может слышать голос при отсутствии вокруг
него тех, кто может говорить, но в отличие от развёр-
нутого психоза, он, как правило, понимает, что этот
голос, по сути, является продукцией его/её собственно-
го сознания. Психотический опыт на уровне популя-
ции встречается значительно чаще, чем развёрнутый
психоз, особенно в молодом возрасте. С помощью
мета-анализа всех исследований на уровне популяции
было обнаружено, что 17% детей и 7,5% подростков
испытывали психотический опыт (11). Из данных
мета-анализа лонгитудинальных исследований следу-
ет, что у 7,4% лиц, испытывавших психотический опыт,
развивался психоз (12).  Однако психотический опыт
может быть связан не только с психозами, а с целым
спектром психических расстройств (13-18). По дан-
ным последних общепопуляционных исследований, у
большей части индивидуумов, переживших психотиче-
ский опыт, имеется по крайней мере одно непсихоти-
ческое расстройство по оси I (17), включая депрессив-
ные, тревожные и поведенческие расстройства.

В недавних кросс-секционных исследованиях была
выявлена сильная взаимосвязь между психотическим
опытом и суицидальным поведением (7, 10, 19), а в двух
лонгитудинальных исследованиях было выявлено
повышение в популяции риска совершения суицидаль-
ной попытки у лиц, имевших психотический опыт (9,
20). Нашей целью было исследовать, может ли психоти-
ческий опыт служить маркёром риска длительного
сохранения суицидальных мыслей, проведя лонгитуди-
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В популяции психотический опыт встречается значительно чаще, чем психотические расстройства. С ним
связаны широкий спектр депрессивных, тревожных и поведенческих расстройств, а также повышение риска
развития психотического расстройства. В последнее время психотический опыт стал рассматриваться в
качестве потенциально значимого клинического маркера суицидального риска. В настоящее время в мире про-
ведено очень ограниченное количество исследований психотического опыта в качестве предвестника повыше-
ния со временем суицидального риска. Нашей целью явился анализ сохранения суицидальных мыслей в динамике
у изначально высказывающих суицидальные мысли молодых людей, отмечавших переживание психотического
опыта, в сравнении с молодыми людьми, так же изначально высказывающими суицидальные мысли, но не отме-
чавшими у себя переживания психотического опыта. На предмет наличия психотического опыта, суицидаль-
ных мыслей и интернализованной и экстернализованной психопатологии было обследовано 2263 подростка в
возрасте от 13 до 14 лет. Все участники были обследованы повторно в возрасте от 16 до 17 лет и от 19 до 29
лет. Для подростков в возрасте от 13 до 14 лет, высказывавших суицидальные мысли, сопутствующий психо-
тический опыт не являлся показателем повышения частоты сохранения суицидальных мыслей к 16-17 годам
(OR(отношение шансов)=0,94, 95%, CI(доверительный интервал): 0,19-4,78). Однако, для подростков в возрасте
от 16 до 17 лет, высказывавших суицидальные мысли, наличие переживания психотического опыта повышало
риск сохранения суицидальных мыслей в 19-20 лет в 6 раз (OR(отношение шансов)=5,53, 95% CI(доверительный
интервал): 1,33-23,00). Психотический опыт, начиная с середины подросткового возраста, является важным и
недооцениваемым маркёром риска сохранения суицидальных мыслей. В клинической практике оценке пережи-
вания психотического опыта следует уделять повышенное внимание.
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нальное исследование на шведских подростках, про-
следив их развитие до раннего взрослого периода
жизни. На сегодняшний день в литературе не имеется
аналогичных исследований. Если говорить точнее, мы
проанализировали сохранение в динамике суицидаль-
ных мыслей у изначально высказывающих суицидаль-
ные мысли молодых людей, отмечавших переживание
психотического опыта, в сравнении с молодыми людь-
ми, также изначально высказывающими суицидальные
мысли, но не отмечавшими у себя переживания психо-
тического опыта; результаты проводимого исследова-
ния могут предоставить нам очень важный клиниче-
ский маркёр  для выявления лиц со стойким сохране-
нием суицидальных мыслей.

МЕТОДЫ
Исследование основано на данных шведского близ-

нецового исследования развития детей и подростков
(TCHAD) (21). Выборка состояла из 2960 близнецов,
родившихся в Швеции с мая 1985 г. по декабрь 1986 г.,
которые остались проживать на территории Швеции в
1994 г. Обследование проводилось с помощью высы-
лаемых по почте опросников трижды: в возрасте 13-14,
16-17 и 19-20 лет. Процент принявших участие в раз-
личных этапах исследования был следующий: в возрас-
те от 13 до 14 лет 1063 родителей (73%), 2263 детей
(78%); в возрасте от 16 до 17 лет 1067 родителей (74%),
2369 детей (82%); в возрасте от 19 до 20 лет 1158 роди-
телей (78%), 1705 детей (58%). Ошибка, связанная с
выбыванием участников, для психотических симпто-
мов в динамике была примерно одинаковой как в воз-
расте от 16 до 17 лет (χ2<0,01, p=0,98),  так и в возрасте
от 19 до 20 лет (χ2=0,65, p=0,42).

Суицидальные мысли для каждого возраста оценива-
лись по наличию положительного ответа в пункте «Я
думаю о самоубийстве» в самоотчёте для подростков
(YSR, 22), когда участникам было от 13 до 14 и от 16 до
17 лет, и в самоотчёте для взрослых (ASR, 23), когда
участникам было от 19 до 20 лет. Информация о суици-
дальных попытках отсутствовала. Психопатологиче-
ская симптоматика также оценивалась с помощью
самоотчётов для подростков и взрослых. Интернализо-
ванная психопатология (такая как сниженный фон
настроения, тревога, замкнутость в себе) оценивалась
по данным самого участника с помощью интернализо-
ванной шкалы самоотчёта для подростков, когда участ-
никам было от 13 до 14 и от 16 до 17 лет и с помощью
самоотчёта для взрослых, когда участникам было от 19
до 20 лет. Экстернализованная психопатология (такая
как проблемы с вниманием, гиперактивность, антисо-
циальное поведение) оценивалась родителями с помо-
щью экстернализованной шкалы листа наблюдения за
ребёнком (CBCL), когда участникам было от 13 до 14 и
от 16 до 17 лет и с помощью листа наблюдения за
взрослым (ABCL, 23), когда участникам было от 19 до 20
лет. Все вышеупомянутые опросники являются стан-
дартизированными опросниками для родителей и
детей для оценки частоты возникновения и интенсив-
ности эмоциональных и поведенческих проблем у
ребёнка, отмечавшихся в течение последних 6 месяцев.
Психометрические свойства этих шкал изучались как
на популяционном уровне, так и на уровне отдельного
индивида; известно, что они обладают хорошими пока-
зателями надёжности, а так же конвергентной и дис-
криминационной валидностью (22, 23). Все пункты
оценивались по трёхбалльной шкале (0 = совсем для
меня не характерно, 1 = иногда характерно, 2 = часто
характерно). Самоотчёт для подростков основан на
самооценке и включал в себя те же пункты, что и лист
наблюдения за ребёнком. Лист наблюдения за взрос-
лым и самоотчёт для взрослого включали похожие или
такие же пункты, как лист наблюдения за ребёнком и
самоотчёт для подростка. На каждом возрастном этапе
исследования было подсчитано итоговое количество

баллов для оценки интернализованных и экстернали-
зованных проблем, которые были проанализированы
для выявления взаимосвязи между суицидальными
мыслями и психотическим опытом.

Психотический опыт оценивался на каждом возраст-
ном этапе исследования по следующему пункту в само-
отчётах для подростков и взрослых: «Я слышу звуки или
голоса, которые не слышат другие люди». Было доказа-
но, что этот пункт обладает достаточным положитель-
ным и отрицательным прогностическим значением
для клинического подтверждения психотического
опыта (24). В общепопуляционном исследовании под-
ростков этот пункт позволял не только выявлять моло-
дых людей со слуховыми галлюцинациями (в сравне-
нии со слуховыми галлюцинациями, выявляемыми в
клиническом интервью, положительное прогностиче-
ское значение составляет 71%), отрицательное поло-
жительное значение составляет 90%), но и психотиче-
ский опыт в общем (истинные галлюцинации и бред и
их мягкую форму) (положительное прогностическое
значение составляет 100%, отрицательное положитель-
ное значение составляет 88%) (24). Таким образом, дан-
ный пункт был специально выбран для оценки психо-
тического опыта у наших обследуемых на всех трёх
временных этапах исследования.

Селективная ошибка, связанная с выбыванием участ-
ников с психотическим опытом была оценена с помо-
щью хи-квадратов. Мы включили в свой доклад данные
о распространённости психотического опыта и суици-
дальных мыслей на каждом возрастном этапе исследо-
вания. Оценку того факта, что у лиц с суицидальными
мыслями, испытавших психотический опыт, в возрасте
от 13 до 14 лет, суицидальные мысли с большей веро-
ятностью сохраняются в возрасте от 16 до 17 лет, мы
провели с помощью логистической регрессии, контро-
лируя при этом интернализованную и экстернализо-
ванную психопатологию. Затем мы повторили данный
анализ для лиц с суицидальными мыслями в возрасте от
16 до 17 лет, переживших психотический опыт, в
сравнении с теми, кто психотический опытнее пережи-
вал. Был проведён контроль на наличие половых кон-
тактов и употребления марихуаны. Для оценки возмож-
ной кластеризации по итоговым данным близнецового
исследования был применён метод робастной “сэнд-
вич-оценки”.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Суицидальные мысли отмечались у 116 человек в воз-

расте от 13 до 14 лет (5%), 191 человек в возрасте от 16
до 17 лет (8%) и 138 человек в возрасте от 19 до 20 лет
(8%). У 35% человек, высказывавших суицидальные
мысли в возрасте от 13 до 14 лет, они сохранялись в
возрасте от 16 до 17 лет, а у 29% человек, высказывав-
ших суицидальные мысли в возрасте от 16 до 17 лет,
они сохранялись в возрасте от 19 до 20 лет (Таблица 1).

Психотический опыт отмечался у 162 человек в воз-
расте от 13 до 14 лет (7,3%), у 89 человек в возрасте от
16 до 17 лет (3,9%) и у 44 человек в возрасте от 19 до 20
лет (2,6%). У 16% человек, имевших психотический
опыт в возрасте от 13 до 14 лет, он так же имелся и в воз-
расте от 16 до 17 лет. У 19% процентов человек, имев-
ших психотический опыт в возрасте от 16 до 17 лет, он
так же имелся и в возрасте от 19 до 20 лет.

Показатели интернализованной и экстернализован-
ной психопатологии в возрасте от 13 до 14 лет явля-
лись предвестниками психотического опыта в возрасте
от 16 до 17 лет (соответственно, отношение шансов OR
= 1,08, доверительный интервал CI 95%: 1,05 – 1,11;
отношение шансов OR = 1,06, доверительный интервал
CI 95%: 1,03 – 1,10). Показатели интернализованной и
экстернализованной психопатологии в возрасте от 16
до 17 лет являлись предвестниками психотического
опыта в возрасте от 19 до 20 лет (соответственно, отно-
шение шансов OR = 1,09, доверительный интервал CI
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95%: 1,06 – 1,13; отношение шансов OR = 1,04, довери-
тельный интервал CI 95%: 1,00 – 1,08). Была отмечена
слабовыраженная тенденция, по которой употребле-
ние марихуаны в возрасте от 13 до 14 лет являлось
предвестником появления психотического опыта в
возрасте от 16 до 17 лет (отношение шансов OR = 1,28,
доверительный интервал CI 95%: 0,69 – 2,40). Употреб-
ление марихуаны в возрасте от 16 до 17 лет являлось
предвестником появления психотического опыта в
возрасте от 19 до 20 лет (отношение шансов OR = 3,79,
доверительный интервал CI 95%: 1,45 – 9,87). В после-
дующем анализе взаимосвязи между психотическим
опытом и суицидальными мыслями мы так же контро-
лировали наличие интернализованной и экстернали-
зованной психопатологии, употребления марихуаны и
половых контактов (см. ниже).

У подростков с суицидальными мыслями в возрасте
от 13 до 14 лет наличие психотического опыта не явля-
лось предвестником стойкого сохранения суицидаль-
ных мыслей в возрасте от 16 до 17 лет (см. Таблицу 2).

Однако, у подростков с суицидальными мыслями в
возрасте от 16 до 17 лет наличие психотического
опыта вело к 6-кратному повышению риска стойкого
сохранения суицидальных идей в возрасте от 19 до 20
лет. По сути, если у лиц с суицидальными мыслями в
возрасте от 16 до 17 лет, не имевших психотического
опыта, сохранение суицидальных мыслей в возрасте от
19 до 20 отмечалось в 27%, у лиц с суицидальными мыс-
лями в возрасте от 19 до 20 лет, так же имевших и пси-
хотический опыт, суицидальные мысли в возрасте от
19 до 20 лет сохранялись в 54% случаев (более полови-
ны) (см. Таблицу 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
В лонгитудинальном исследовании, проведённом на

уровне популяции подростков, мы обнаружили, что
психотический опыт, перенесённый от середины под-
росткового возраста до его конца или до начала юно-
шеского периода, является важным маркёром риска
сохранения суицидальных мыслей. Результаты остава-

лись прежними даже при учёте интернализованной и
экстернализованной психопатологии и факта употреб-
ления марихуаны. Наличие психотического опыта в
начале подросткового периода (от 13 до 14 лет) не
является предвестником повышения риска стойкого
сохранения суицидальных идей в середине подростко-
вого периода. Эти данные соответствуют результатам
исследования, согласно которым психотический опыт
чаще связан с острой психопатологией, начиная с сере-
дины подросткового возраста, чем в детстве или ран-
нем подростковом возрасте (17). Таким образом, пси-
хотический опыт, испытываемый в раннем подростко-
вом возрасте, является менее информативным в плане
риска суицидального поведения, чем испытываемый в
середине подросткового возраста. Так же существует
вероятность, что в начале подросткового периода дети
чаще склонны неверно истолковывать ощущение пси-
хотического опыта, хотя результаты предыдущего
исследования показали, что используемые в этом
исследовании пункты анкеты обычно хорошо пони-
маются участниками, начиная с раннего подростково-
го возраста (24).

Несмотря на общеизвестный факт, что при развёрну-
том психозе повышается риск суицидального поведе-
ния, как, например, в случае большого депрессивного
расстройства с психотическими включениями, из
результатов данного исследования следует, что маркё-
ром повышенного суицидального риска является более
широкий и распространённый спектр менее острого
психотического опыта. У лиц в возрасте от 16 до 17 лет,
не имевших психотического опыта, суицидальные
мысли сохранялись в возрасте от 19 до 20 лет в мень-
шинстве случаев (27%). Однако, у лиц в возрасте от 16
до 17 лет, имевших так же и психотический опыт, суи-
цидальные мысли сохранялись в возрасте от 19 до 20
лет в большинстве случаев (54%).

Существует множество объяснений тому факту, что
психотический опыт служит маркёром повышения
суицидального риска. В независимо проведённых
когортных исследованиях суицидального поведения
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Таблица 1. Процент суицидальных мыслей на момент начала исследования и частота их сохранения 
при обследовании в динамике

N

Сохранение
суицидальных
мыслей в динамике

Отношение
шансов
(OR)

Доверительный
интервал (CI)

N %

Суицидальные мысли в возрасте от 13 до 14 лет 116 37 34,9 4,17 2,80 – 6,20

Суицидальные мысли в возрасте от 16 до 17 лет 191 42 29,4 3,90 2,78 – 5,46

Данные в динамике для возраста в 13-14 лет приводятся в сравнении с возрастом в 16-17 лет: данные в динамике для возраста 
в 16-17 лет приводятся в сравнении с возрастом 19-20 лет

Таблица 2. Риск сохранения суицидальных мыслей в динамике у подростков, изначально высказывавших
суицидальные мысли, с наличием или отсутствием в анамнезе психотического опыта

N

Психотический опыт
отсутствует

Психотический опыт
присутствует

Отношение
шансов (OR)

Доверительный
интервал (CI)

N

% сохранения
суицидальных
мыслей 
в динамике

N

% сохранения
суицидальных
мыслей 
в динамике

Суицидальные мысли 
в возрасте от 13 до 14 лет

109 88 31% 21 29% 0,94 0,19-4,78

Суицидальные мысли 
в возрасте от 16 до 17 лет

179 156 27% 23 54% 5,53 1,33-23,00

Данные в динамике для возраста в 13-14 лет приводятся в сравнении с возрастом в 16-17 лет: данные в динамике для возраста 
в 16-17 лет приводятся в сравнении с возрастом 19-20 лет. Так же был проведён контроль на наличие половых контактов,
интернализованной и экстернализованной психопатологии и употребления марихуаны.
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так же было продемонстрировано несколько факторов
риска (25-29). Важно отметить, что психотическому
опыту часто сопутствует наличие множества диагнозов
по оси I (мультиморбидность) (17, 19), что является
подтвержденным фактором суицидального риска (25).
Касательно психопатологии по оси II, однако, важно
отметить, что, даже исходя из клинического опыта,
пограничное личностное расстройство развивается у
очень малой части лиц, имевших психотический опыт
(18). В отношении других факторов риска, у молодых
людей, имевших психотический опыт, был обнаружен
более низкий уровень общего социально-профессио-
нального функционирования, даже в сравнении с
молодыми людьми, имеющими психопатологию, но не
перенесшими психотического опыта (19), а так же у
них отмечался нейрокогнитивный дефект в скорости
обработки информации в целом (30, 31), а наиболее
выраженный когнитивный дефицит отмечался у лиц с
суицидальным поведением (26). Так же была обнаруже-
на выраженная взаимосвязь психотического опыта с
психологическими травмами в детстве, такими как
физическое и сексуальное насилие, жестокое отноше-
ние сверстников и насилие в семье (32-41). Согласно
данным других исследований, у лиц, имевших психоти-
ческий опыт, имеется повышенная чувствительность к
стрессу (42), они хуже справляются со стрессом (43,
44), что так же приводит к повышению суицидального
риска в условиях стресса. В перспективном нейрови-
зуализационном исследовании было обнаружено
любопытное частичное совпадение между данными
группами, включающее разницу в объёмах в поясной
борозде и орбито-фронтальной коре у молодых людей,
имевших психотический опыт (45); эти два центра
играют важную роль в реагировании на стресс (46);
изменения в этих областях так же отмечались при ней-
ровизуализационном обследовании лиц с суицидаль-
ным поведением (47). Более того, в недавнем исследо-
вании биомаркёров было обнаружено весьма значи-
тельное совпадение в биомаркёрах психозов и суици-
дального риска (48).

Лонгитудинальность данного исследования свиде-
тельствует о его объективности. Нам также удалось
впервые оценить взаимосвязь между суицидальными
мыслями и психотическим опытом от раннего до позд-
него подросткового возраста и начала периода юности.
Ограниченность исследования заключается в том, что,
хотя данные позволяли нам оценить суицидальный
риск в динамике, у нас не было возможности опреде-
лить истинность суицидальных попыток в группе
обследуемых; однако, устойчивое сохранение суици-
дальных мыслей и связанный с этим психологический
дискомфорт сами по себе являются важным фактором,
о котором не стоит забывать, учитывая уровень смерт-
ности от суицида. Несмотря на то, что общая выборка
была достаточно крупной, анализ подгрупп затрагивал
сравнительно небольшие группы, с чем связаны широ-
кие доверительные интервалы. Процент принявших
участие в обследовании был достаточно высоким как
для подростков в возрасте от 13 до 14 лет и от 15 до 16
лет, так и для их родителей, но был ниже желаемого в
случае молодых людей в возрасте от 19 до 20 лет и их
родителей (58% молодых людей и 78% родителей);
однако, процент участия не повлиял на частоту встре-
чаемости психотического опыта.

Таким образом, по разультатам данного лонгитуди-
нального исследования мы пришли к следующему
выводу: психотический опыт, переживаемый в среднем
и позднем подростковом возрасте, а так же раннем
юношеском периоде жизни, является важным клиниче-
ским маркёром стойкого сохранений суицидальных
мыслей. Данная взаимосвязь не объясняется интерна-
лизованной или экстернализованной психопатологи-
ей, а так же употреблением марихуаны. Обнаруженный
нами результат подчёркивает необходимость уделять

при клиническом обследовании особенное внимание
мягким и развёрнутым формам психотического опыта:
наличие психотического опыта должно говорить врачу
о том,  что переживаемые обследуемым суицидальные
мысли вряд ли исчезнут. По данным нашего исследова-
ния, у лиц с суицидальными мыслями, в возрасте от 16
до 17 лет, имевших психотический опыт, в большин-
стве случаев спустя три года суицидальные мысли
сохранялись. Учитывая тот факт, что суицидальное
поведение является крайне важным вопросом обще-
ственного здравоохранения по всему миру, дальнейшее
исследование вышеописанной взаимосвязи и выясне-
ние лежащих в её основе механизмов является вопро-
сом первостепенной значимости.
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Воспаление представляет собой комплексную ответ-
ную реакцию организма на повреждение тканей, про-
исходящее, к примеру, в результате инфекции или физи-
ческого воздействия [1]. Основной задачей воспалитель-
ного процесса является быстрое уничтожение патогенов
посредством запуска соответствующего иммунного отве-
та с помощью стимуляции антигенспецифических Т- и
В-лимфоцитов и регулирующих их иммунотрансмитте-
ров, провоспалительных цитокинов. Существует два вида
цитокинов: предоминантные провоспалительные и
предоминантные противовоспалительные [2]. Провоспа-
лительные цитокины, такие как интертерлейкин-6 (ИЛ-
6) и фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-альфа), секре-
тируются моноцитами и макрофагами и активируют дру-
гие клеточные компоненты воспалительного ответа.
Противовоспалительные цитокины, такие как интерлей-
кин-4 (ИЛ-4) способствуют подавлению воспалительно-
го иммунного ответа.

В последнее время роли воспалительного процесса
при шизофрении уделяется повышенное внимание, а
связанный с цитокинами механизм является камнем
преткновения во многих сформулированных за два
последних десятилетия гипотезах [2-4]. Согласно мак-
рофагальной гипотезе Т-лимфоцитов, постоянно акти-
вированные макрофаги продуцируют цитокины, такие
как интерлейкин-1 (ИЛ-1), интерлейкин-2 (ИЛ-2), фак-
торы некроза опухолей, интерферон-альфа и интерфе-
рон-гамма [5]. В «гипотезе Т-хелперов» предлагается
увести внимание от цитотоксической клеточной
иммунной функции в сторону гуморального иммуни-
тета [6]. В микроглиальной гипотезе утверждается, что
провоспалительные цитокины и свободные радикалы
выделяются активированной микроглией центральной
нервной системы, что вызывает аномальный нейроге-
нез, деградацию нейронов и аномалии белого веще-
ства, что, как известно, играет роль в патогенезе шизо-
френии [7]. Так же в гипотезах говорится о конверген-
ции между нейровоспалительными изменениями,
дофаминовыми и глутаматергическими рецепторами;
серьёзно рассматривается вопрос о проведении клини-
ческих испытаний биологической терапии, направлен-
ной на ослабление воспалительного процесса [8, 9] и
иммунносупрессию [10, 11]. 

Важность цитокиновых аномалий и других маркёров
нарушений иммунной функции, имеющихся у пациен-
тов с шизофренией может быть проанализирована с

помощью руководства Bradford Hill [12], широко рас-
пространённой модели для определения того, как
может определённая взаимосвязь привести к причине
патологического явления. Согласно этой системе, мы
должны оценить силу взаимосвязи, постоянство её
присутствия в исследованиях, проводимых разными
учёными на разных образцах, её временный характер,
определив, предшествовал ли воспалительный процесс
дебюту шизофрении, её биологический градиент, то
есть корреляцию степени тяжести шизофрении со сте-
пенью выраженности воспалительного процесса, её
достоверность в качестве патологического механизма,
когерентность между эпидемиологическими и лабора-
торными данными и специфичность воспалительных
аномалий.

СИЛА И  ПОСТОЯНСТВО
При тщательном анализе 40 работ, посвященных

уровню цитокинов при шизофрении, в данных всех
исследователей был обнаружен сходный результат,
заключающийся в повышении уровней ИЛ-6, раствори-
мого рецептора ИЛ-2 и ФНО-альфа как у пациентов с
первым эпизодом психоза, так и у острых стационар-
ных пациентов с рецидивом заболевания, по сравне-
нию с контрольной группой здоровых лиц [3]. Напри-
мер, показатели цитокинов у пациентов с первым эпи-
зодом психоза, ранее не получавших лечение, состави-
ли 0,81 для ФНО-альфа, 1,03 для растворимого рецеп-
тора ИЛ-2 и 1,40 для ИЛ-6. Для других цитокинов (ИЛ-1
бета, трансформируемый фактор роста-бета, интерфе-
рон гамма и ИЛ-12) изменение показателя было мень-
шим. 

ВРЕМЕННЫЙ ХАРАКТЕР
Лонгитудинальная оценка уровня цитокинов и дру-

гих биомаркеров воспаления до постановки диагноза
шизофрении не проводилась, в следствие чего прямых
доказательств существования преморбидного патоло-
гического фенотипа не существует. В нескольких
небольших исследованиях предполагается наличие
временной корреляции, в которых были обнаружены
повышенные уровни интерферона гамма [13], раство-
римого рецептора ИЛ-2 (14-15) и ИЛ-6, а также повы-
шение уровня ФНО-альфа у пациентов с шизофренией
и, в меньшей степени, у их родственников, по сравне-
нию с контрольной группой здоровых лиц.
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БИОЛОГИЧЕСКИЙ ГРАДИЕНТ
На данный момент не было обнаружено убедитель-

ных доводов в пользу существования биологического
градиента корреляции между уровнем провоспали-
тельных цитокинов и степенью тяжести шизофрении.
Обнаруженная в кросс-секционном исследовании кор-
реляция между цитокинами ИЛ-1 бета, ИЛ-6, ИЛ-9 и
ФНО-альфа с общим баллом и баллом позитивной под-
шкалы PANSS потеряла свою значимость после коррек-
ции с учётом множественных сравнений, а для негатив-
ной подшкалы корреляции выявлено не было [16]. 

Кривая изменения уровня цитокинов после лечения
отличается у пациентов, перенёсших первый психоти-
ческих эпизод и пациентов с рецидивом [17]. По дан-
ным мета-анализа, после терапии антипсихотиками
уровни некоторых цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-1 бета и
трансформируемый фактор роста-бета) нормализуют-
ся, в то время как уровни других (ФНО-альфа, раство-
римый рецептор ИЛ-2, ИЛ-12) остаются повышенными
после исчезновения симптомов острого расстройства
[3]. Согласно интерпретации, данная гетерогенность
означает, что уровни разных цитокинов могут являться
как специфическими, так и неспецифическими марке-
рами [3]. Специфичность данной модели для шизофре-
нии не была доказана; возможно, она подходит для ост-
рого психоза [18].

В лонгитудинальных исследованиях уровня ауто-
антител в крови при шизофрении так же не удалось
обнаружить биологический градиент. Соотношение
пациентов с положительными титрами антикардиоли-
пиновых антител, определёнными во время острого
приступа заболевания и вновь после улучшения состоя-
ния пациента после терапии антипсихотическими
препаратами, составило 19,3 % против 23,8 % (p=0,62)
для IgG и 15,8 % против 26,2 % (р=0,22) для IgM; была
обнаружена отрицательная корреляция титров с пози-
тивной подшкалой PANSS [19].

ДОСТОВЕРНОСТЬ
Вывод о достоверности можно сделать исходя из

результатов исследований действия противовоспали-
тельных препаратов, назначаемых в качестве дополни-
тельной терапии при шизофрении.

В последнем мета-анализе, включившем результаты 8
исследований (N=774) действия ингибиторов цикло-
оксигеназы-2 и аспирина, назначаемых в качестве
дополнительной терапии с антипсихотическими пре-
паратами, средний уровень эффекта по позитивной
подшкале PANSS составил -0,189, а верхняя граница с
доверительным интервалом 95% составила -0,005, что
свидетельствует о минимальном уровне влияния дан-
ной терапии на этот тип симптомов [8]. Средний уро-
вень эффекта по общему баллу и негативной подшкале
PANSS также был незначительным. 

В мета-регрессивном анализе была выявлена обрат-
ная взаимосвязь между степенью выраженности нега-
тивной симптоматики на исходном уровне и эффек-
тивностью терапии нестероидными противовоспали-
тельными препаратами. Эта находка ставит под вопрос
отсутствие биологического градиента и ещё более сни-
жает корреляцию между степенью выраженности вос-
палительного процесса и степенью тяжести шизофре-
нии. Тем не менее, уровень эффективности по общему
баллу PANSS был выше в исследованиях аспирина и для
пациентов с первым эпизодом расстройства [8]. В ещё
одном недавно проведённом мета-анализе было пока-
зано, что эстрогены и N-ацетилцистеин в качестве
дополнительной терапии оказывают эффект (от низ-
кого до умеренного) по общему баллу PANSS [9].

КОГЕРЕНТНОСТЬ
Взаимосвязь между воспалением и шизофренией с

эпидемиологической точки зрения была исследована
только в Датском национальном исследовании риска

развития аутоиммунных заболеваний у лиц с шизофре-
нией в персональном или семейном анамнезе [20]. 

По соотношению коэффициентов частоты заболева-
ния была выявлена взаимосвязь между шизофренией и
сравнительно редкими заболеваниями, такими как
аутоиммунный гепатит, синдром Гийена-Барре, рассе-
янный склероз, первичный билиарный цирроз и пер-
нициозная анемия. С другой стороны, частота встре-
чаемости шизофрении была ниже ожидаемой у паци-
ентов с более распространёнными и, несомненно,
аутоиммунными заболеваниями, такими как серопози-
тивный ревматоидный артрит, ревматическая полими-
алгия, анкилозирующий спондилит и аутоиммунный
тиреоидит. Коэффициент частоты заболевания для
серопозитивного ревматоидного артрита составил
0,75 на момент дебюта психотического расстройства и
снизился до 0,6 пять лет спустя. 

Некоторые результаты того же исследования опро-
вергают наличие очевидной взаимосвязи между воспа-
лительным процессов и шизофренией. Например,
было обнаружено, что по сравнению с общей популя-
цией шизофрения чаще встречается у лиц с болезнью
Крона и в то же время значительно реже встречается у
больных язвенным колитом [20].

СПЕЦИФИЧНОСТЬ
Доказательств специфичности повышения провос-

палительных цитокинов или ауто-антител не существу-
ет, поскольку схожие явления были обнаружены и в
случае иных психических расстройств.

Имеется выраженная стабильная взаимосвязь про-
воспалительных маркёров и депрессии. Например, в
мета-анализе 25 исследований пациентов с клиниче-
ской депрессией и контрольных групп здоровых лиц
уровень эффекта для ИЛ-6 составил 0,71, при довери-
тельном интервале 95%, ранжируемом в пределах от
0,46 до 0,97 [21]. Взаимосвязь оставалась выраженной и
после коррекции с учётом коморбидных соматических
заболеваний, которые могли коррелировать с иммун-
ной дисфункцией, такими как рак, и с учётом терапии
антидепрессантами, которые могут снижать высвобож-
дение провоспалительных цитокинов из активирован-
ной микроглии [22]. 

В расширенном исследовании было подтверждено
значительное повышение концентрации ИЛ-6 и ФНО-
альфа у пациентов с депрессией по сравнению с конт-
рольной группой здоровых лиц; не было получено дан-
ных о влиянии типа иммуноферментного анализа на
выраженность эффекта [23].

Согласно последним данным, терапия антидепрес-
сантами снижает уровень биомаркеров воспаления
[24]. По данным четырёх плацебо-контролируемых
исследований также существует доказательство того,
что терапия противовоспалительным препаратом
целекоксибом, ингибитором циклооксигеназы-2, ведёт
к значительному снижению баллов по шкале депрес-
сии Гамильтона и к значительному возрастанию веро-
ятности наступления ремиссии по сравнению с плаце-
бо [25].

Было обнаружено, что повышенный уровень провос-
палительных цитокинов коррелирует со степенью
тяжести депрессии, а уровни ИЛ-6 и ФНО-альфа были
выше у пациентов с депрессией, высказывающих суи-
цидальные мысли и совершавших суицидальные
попытки [26].

Однако, в моделях рандомизированных и фиксиро-
ванных эффектов уменьшение депрессивной симпто-
матики не коррелировало с изменением уровня ФНО-
альфа в плазме крови, а биологический градиент ИЛ-6
был очень низким [27]. По результатам анализа под-
групп было выдвинуто предположение, что ингибито-
ры обратного захвата серотонина, в отличие от других
классов антидепрессантов, могут повышать уровни
ФНО-альфа и ИЛ-6, но этот эффект не повлиял на ту
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часть пациентов, у которой отмечалось уменьшение
депрессивной симптоматики (50 %). 

Достоверность и когерентность данных заключений
оставалась сравнительно низкой. Например, несмотря
на то, что у пациентов с клинической депрессией чаще
встречаются аутоиммунные расстройства, что подтвер-
ждается титрами антифосфолипидных антител, име-
ется намного меньшее количество пациентов с пози-
тивной симптоматикой по сравнению с больными
системной красной волчанкой, классическим ауто-
иммунным заболеванием [28]. Возраст и пол чаще свя-
заны с титром аутоантител, чем с типом аффективного
расстройства, аффективным состоянием или терапией
психотропными препаратами [29]. С другой стороны, в
сравнении с шизофренией, развитие депрессивной
симптоматики может быть изучено на эксперимен-
тальных моделях и обладает доказанной взаимосвязью
с клеточно-опосредованным иммунным ответом [30].

Изменения уровня цитокинов, сходные с отмечаемы-
ми при шизофрении, так же были обнаружены у паци-
ентов с биполярным расстройством. По результатам
метаанализа 30 исследований у пациентов с биполяр-
ным расстройством было обнаружено значительное
повышение уровней ИЛ-6, растворимого рецептора
ИЛ-2 и ФНО-альфа, по сравнению с контрольной груп-
пой здоровых лиц [31]. Для ИЛ-6 эта разница была свя-
зана преимущественно с иммунными изменениями,
сопутствующими острой мании, поскольку для пациен-
тов с депрессией и эутимией этот показатель был нор-
мальным. Уровни ФНО-альфа были одинаково повы-
шены у пациентов с манией и депрессией, а биологиче-
ский градиент, т.е. нормализация лабораторных пара-
метров в периоды эутимии, обнаружен не был.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ
При применении критериев Bradford Hill для уста-

новления причинно-следственной взаимосвязи между
повышением уровня провоспалительных цитокинов и
шизофренией обнаруживаются чёткие доказательства
силы и постоянства этой взаимосвязи. Однако, отсут-
ствуют убедительные доводы в пользу наличия биоло-
гического градиента, отсутствует непосредственное
доказательство постоянства во времени. Соответствие
критериям достоверности и когерентности является, в
лучшем случае, умеренным. Более важно то, что в дан-
ной взаимосвязи отсутствует специфичность, посколь-
ку схожие и даже более выраженные взаимосвязи были
обнаружены при большом депрессивном и биполяр-
ном расстройствах.

Мы считаем, что в парадигме объяснения этого факта
следует перестать уделять повышенное внимание при-
чинно-следственной связи воспалительного процесса и
обратить внимание на то, что наблюдаемая дисфункция
иммунной системы может быть связана с другими факто-
рами, такими как ожирение и психологический стресс. С
усилением воспалительного процесса связывают отло-
жение висцерального жира [32] и гипертрофию адипо-
цитов [33]. Было отмечено, что, в то время как у худых
людей в жировой ткани секретируются преимуществен-
но противовоспалительные адипокины (включая адипо-
нектин, ИЛ-10, ИЛ-4 и ИЛ-13), при ожирении повышают-
ся уровни провоспалительных цитокинов (таких как
ФНО-альфа, лептин, ингибитор активатора плазминоге-
на, ИЛ-6, ИЛ-1-бета) [34], что сочетается с уменьшением
секреции противовоспалительных адипокинов [35-39].
Более того, психологический дистресс может привести к
активации иммуновоспалительных процессов в голов-
ном мозге [40]. Было обнаружено, что стресс, как острый,
так и хронический, связан с повышением продукции
провоспалительных цитокинов, включая ИЛ-6 и С-реак-
тивный белок [41] и уменьшением уровня противовоспа-
лительных цитокинов [42]. 

Таким образом, обзор существующих доступных дан-
ных свидетельствует о том, что не существует доказа-

тельств этиопатологической взаимосвязи между шизо-
френией и повышением уровня маркеров воспаления.
В будущих исследованиях необходимо отслеживать
пациентов с лёгкой формой психоза до развёртывания
у них полноценной картины шизофрении и опреде-
лять уровень воспалительных цитокинов отдельно у
тех пациентов, у которых развился острый психоз и у
тех, у кого он не развился.

Поскольку воспалительный процесс может быть
запущен несколькими факторами, включая набор
веса/ожирение и психологический стресс, для контро-
ля уровня провоспалительных цитокинов необходимо
проводить как кросс-секционные, так и лонгитуди-
нальные исследования. В подобных исследованиях сле-
дует изучать возможность влияния неспецифических
воспалительных изменений на степень выраженности
психоза и других острых психических расстройств.

Если нам удастся выявить, что, по крайней мере, у
отдельных подгрупп пациентов или на отдельных ста-
диях заболевания в развитии психопатологии играет
роль воспалительный механизм, мы сможем перейти к
совершенно новым принципам терапии психических
заболеваний.
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В развитых странах ожирение носит глобальный
характер, и все остальные страны также стоят на этом
пути. У пациентов с тяжёлыми психическими заболева-
ниями риск ожирения в два-три раза выше (1), что
повышает риск связанной с ожирением как общей
смертности, так и преждевременной смертности  (2). В
связи с этим возникает вопрос: должен ли врач-психи-
атр лечить ожирение у своих пациентов?. На этот
вопрос мы можем со всей уверенностью ответить «да».

Во-первых, ожирение является следствием поведен-
ческих проблем, когда люди едят слишком много, а дви-
гаются слишком мало. Показано, что наилучшей
эффективностью при лечении ожирения обладают
поведенческие методы, обычно представляющие собой
внедрение принципов здорового образа жизни. Как
правило, они основаны на принципах когнитивно-
поведенческой терапии и социальных когнитивных
изменений. Являясь специалистами в области работы
над изменением поведения, психиатры обладают
всеми средствами для борьбы с этой болезнью.

Во-вторых, стало очевидно, что психотропные пре-
параты, особенно антипсихотики, играют важную роль
в развитии ожирения у пациентов с тяжёлыми психи-
ческими расстройствами (3). Хотя при приёме психо-
тропных препаратов рекомендуется предотвращать
набор веса, это не всегда возможно. Многие пациенты
на момент первого визита к психиатру уже имеют лиш-
ний вес или ожирение. Устранение лишнего веса и
ожирения является такой же неотъемлемой частью
работы психиатра, как и устранение других побочных
эффектов лекарственных препаратов, таких как двига-
тельные нарушения и расстройство половой функции.
Ожирение так же связывают с повышением риска
депрессии, снижением качества жизни и повышением
уровня стигматизации в общества. Ожирение является
настоящим бедствием, с которым должны бороться
врачи-психиатры. 

ОЖИРЕНИЕ В КАЧЕСТВЕ ПОБОЧНОГО
ЭФФЕКТА МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ

При борьбе с лишним весом необходимо, во-первых,
не усугублять имеющуюся проблему побочными
эффектами от лекарственных препаратов. Существуют
убедительные доказательства того, что переход от
лекарств, вызывающих прибавку в весе к лекарствам,
которые могут вызвать понижение веса или никак не
влияют на вес, приводит к клинически значимому сни-
жению веса. Подобный переход следует рассматривать
для всех пациентов с ожирением или для набравших за
время лечения клинически значимое количество кило-
грамм (>5% от массы тела), или для пациентов, у кото-
рых имеются другие признаки выраженной дисфунк-
ции обмена веществ (например, плохо контролируе-

мый сахарный диабет). Подобный переход на другой
антипсихотический препарат может привести к сни-
жению веса на 2-3 кг уже через 24 недели, а так же при-
вести к клинически значимым изменениям в уровнях
холестерина, липопротеидов невысокой плотности,
триглицеридов и глюкозы. В условиях тщательного
клинического наблюдения переход на другой препарат
может быть проведён без повышения риска госпитали-
зации в психиатрический стационар или значительно-
го обострения симптоматики (4).

Существует несколько простых принципов контроля
за набором веса в качестве побочного эффекта. Любой
лекарственный препарат, блокирующий центральные
гистаминовые рецепторы 1 типа (H1-рецепторы),
может привести к повышению аппетита и набору веса.
Такими препаратами являются антипсихотики оланза-
пин и кветиапин, антидепрессант миртазапин и неко-
торые старые трициклические антидепрессанты, цент-
ральные антигистаминные препараты, используемые
для лечения тревоги, такие как гидроксизин. Следует
избегать назначения таких препаратов в качестве пер-
вой линии, или при возможности осуществлять пере-
ход на их аналоги, обладающие меньшим риском повы-
шения веса. Многие из этих препаратов также вызы-
вают блокаду серотониновых рецепторов 2С подтипа
(5НТ2С-рецепторов), что тоже приводит к повышению
аппетита (хотя и в меньшей степени, чем блокада Н1-
рецепторов). Этим можно объяснить тот факт, что
антипсихотики второго поколения, не оказывающие
антигистаминного действия, могут вызвать значитель-
ное повышение веса у некоторых пациентов.

Блокада дофаминовых рецепторов 2 типа (D2-рецеп-
торов) так же связывается со значительным набором
веса, особенно у пациентов с первым психотическим
эпизодом, ранее не получавших лечение (5). Поскольку
все используемые в настоящее время антипсихотиче-
ские препараты являются D2-блокаторами, избежать
блокады D2-рецепторов при назначении фармакоте-
рапии пациентам с шизофренией и другими психоти-
ческими расстройствами невозможно. Однако, более
новые антипсихотические препараты всё чаще исполь-
зуются в качестве дополнительной терапии или тера-
пии первой линии при лечении биполярного рас-
стройства и других расстройств настроения. Суще-
ствуют другие, не отражающиеся на весе, варианты
терапии этих расстройств, которые следует применять
в первую очередь, в особенности у тех пациентов, у
которых изначально имеется лишний вес. Стабилиза-
торы аффекта, такие как соли лития и вальпроаты,
несмотря на их способность повышать вес через
неизвестные механизмы, вызывают меньшую прибавку
веса по сравнению с антипсихотиками. Многие новые
антидепрессанты не вызывают повышения веса или
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даже могут приводить к его потере, как, например,
бупропион.

ИЗМЕНЕНИЕ ОБРАЗА ЖИЗНИ
Снижение веса путём соблюдения принципов здоро-

вого образа жизни (повышение физической активно-
сти и уменьшения приёма калорий) может предотвра-
тить или отсрочить дебют сахарного диабета второго
типа и сердечно-сосудистых заболеваний, особенно у
лиц с повышенным риском. Даже небольшое уменьше-
ние лишнего веса может привести к значительным
улучшениям в профиле риска обмена веществ: сниже-
ние веса даже на 5% от изначальной массы тела может
предотвратить или отсрочить дебют сахарного диабе-
та, гипертензии, гиперлипидемии и сердечно-сосуди-
стых заболеваний (6). 

Контроль веса при визите к психиатру предоставляет
врачам возможность консультировать пациентов о
питании и физической активности. Весы являются
недорогим инструментом, который несложно поста-
вить в кабинет психиатра в любой стране. Несколько
минут из каждого посещения психиатра пациентом
следует оставить для взвешивания пациента, что само
по себе уже будет эффективным для контроля веса.
Пациентов (и их семьи) необходимо просвещать о
вопросах здорового образа жизни. Эти сведения не
обязательно должен сообщать диетолог или другой
специалист; они могут быть с должным эффектом пре-
доставлены и персоналом психиатрической клиники.
Короткая консультация терапевта может привести к
изменению пищевого поведения пациентов (напри-
мер, увеличению физической нагрузки или употребле-
ния в пищу овощей) (7). Схожая оценка риска и кон-
сультирование по вопросам его снижения должна
являться частью обычного посещения врача-психиат-
ра. Следует проводить оценку текущего питания паци-
ента и его предыдущих попыток по борьбе с лишним
весом. Во время каждого визита следует давать пациен-
ту полезные советы, которые могут включать: а) опре-
деление наиболее калорийного компонента рациона
его питания, такого как сладкие напитки или жареная
курица и предложение более полезных для здоровья
альтернатив (диетические напитки или запечённая
курица); б) увеличение ежедневной физической
нагрузки простыми способами, например, ходьба по
лестницам вместо использования эскалаторов, или
прогулка пешком до работы; в) предупреждение паци-
ентов о вреде от приёма калорийной пищи, не обуслов-
ленного голодом, как, например быстрый перекус или
приём пищи при эмоциональных переживаниях и в
качестве реакции на стресс; г) снижение зрительной
стимуляции, например, хранение высококалорийной
пищи в малозаметных и труднодоступных местах.

Медикаментозное лечение ожирения не должно
начинаться прежде программы по внедрению принци-
пов здорового образа жизни, а последнюю следует про-
должать и после начала лекарственной терапии ожире-
ния. Существуют руководства по здоровому образу
жизни, обладающие доказанной эффективностью по
снижению веса, такие как программа по предотвраще-
нию сахарного диабета. Эти руководства могут достав-
ляться пациентам неспециалистами в амбулаторных
условиях (8). Подобные руководства были адаптирова-
ны и для пациентов с тяжёлыми психическими заболе-
ваниями, а их эффективность была подтверждена
несколькими крупными рандомизированными конт-
ролируемыми испытаниями (9). По крайней мере, семь
руководств уже готовы к применению на практике, но
на сегодняшний день они не широко распространены.
Поскольку, у примерно 40% участников программы,
следовавших указаниям в данном руководстве, наблю-
далось клиническое значимое снижение веса (5% от
изначального веса) (10), их внедрение в массы может
представлять собой чрезвычайно важный объект для

небольшого вклада со стороны структур, занимающих-
ся охраной психического здоровья. Описанные выше
научно обоснованные руководства по снижению веса и
снижению риска заболевания сахарным диабетом, сле-
дует сделать доступными в общественных центрах
охраны психического здоровья. 

ФАРМАКОТЕРАПИЯ
Лицам, у которых не получается самостоятельно

сбросить достаточное количество веса с помощью
руководств по здоровому образу жизни, может помочь
дополнительное назначение фармакотерапии (11). Но
возможности фармакотерапии для снижения веса у
пациентов с шизофренией и другими психическими
расстройствами очень ограничены. Орлистат (ингиби-
тор панкреатической липазы) блокирует всасывание
жира в кишечнике, но у пациентов с шизофренией не
обладает должной эффективностью. Известно, что
симпатомиметики (диэтилпропион и фентерамин)
повышают риск развития острого психоза, что являет-
ся относительным противопоказанием. Применение
противоэпилептического препарата топирамата, спо-
собного снижать вес у пациентов с шизофренией,
ограничено вследствие его нейрокогнитивных побоч-
ных эффектов и риска развития метаболического аци-
доза. 

Безопасность и эффективность новых перспектив-
ных препаратов (лорказерин и комбинация налтрексо-
на с бупропионом) у пациентов с шизофренией
неизвестна (12). В инструкции к лорказерину, агонисту
5-НТ2с рецепторов, имеется предупреждение о воз-
можности развития злокачественного нейролептиче-
ского и серотонинового синдромов при использова-
нии в комбинации с психотропными препаратами,
однако, на данный момент в литературе такие случаи
не описываются.

Препаратом, обладающим наиболее доказанным
эффектом по снижению веса у пациентов с шизофре-
нией, является метформин –  лекарственное средство,
не имеющее одобрения управления по контролю за
продуктами питания и лекарствами для назначения с
целью снижения веса. При применении метформина
потеря веса обычно составляет 3 кг за 16 недель, как и
при применении руководств по снижению веса и пере-
ходе на другой антипсихотик, что является сравнитель-
но умеренным показателем, сходным с таковым для
пациентов, не страдающих психическими расстрой-
ствами (13). Однако, метформин так же снижает уро-
вень других рисковых факторов для развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний, таких как триглицериды и
может способствовать предотвращению или отсрочке
дебюта сахарного диабета 2-го типа. 

Учитывая тот факт, что метформин хорошо перено-
сится большинством пациентов, его следует назначать
клинически стабильным пациентам с шизофренией
или шизоаффективным расстройством и ожирением,
титруя до 1000 мг два раза в день при хорошей перено-
симости. Однако, существуют факторы, ограничиваю-
щие его применение. Следует учитывать необходи-
мость сведения к минимуму риска развития лактацидо-
за, а так же учитывать, что метформин противопоказан
пациентам с хронической сердечной недостаточ-
ностью, почечной недостаточностью, заболеваниями
печени, злоупотреблением алкоголем в настоящее
время или с алкогольной зависимостью. Кроме того, не
существует чётко определённой продолжительности
лечения. По рекомендациям управления по контролю
за продуктами питания и лекарствами отмена лорказе-
рина или фентерамина в сочетании с топираматом
необходима через 12 недель при отсутствии преодоле-
ния порога в 5% потери от изначальной массы тела,
таким образом, этими рекомендациями можно руко-
водствоваться и при определении продолжительности
терапии метформином. Однако, пациентам может
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потребоваться более длительное лечение (чем стан-
дартные для клинических испытаний 16-24 недели) в
случае, если у них отмечается за данный период сниже-
ние массы тела. Однако, в последнее время появляются
вопросы о рисках при применении метформина в
течение более длительного периода. Существуют дока-
зательства в пользу того, что его длительное примене-
ние приводит к повышению риска болезни Альцгейме-
ра (14), что означает, что необходимо проведение даль-
нейших исследований для сравнения этого риска с
риском развития сердечно-сосудистых заболеваний в
каждой конкретной подгруппе пациентов.

БАРИАТРИЧЕСКАЯ ХИРУРГИЯ
Бариатрическая хирургия показана пациентам с

тяжёлой степенью ожирения (индекс массы тела ≥ 40
кг/м2) или при ожирении средней степени тяжести с
соматическими осложнениями (индекс массы тела ≥
35-39,9 кг/м2), для которых оказались неэффективны-
ми руководства по снижению веса и фармакотерапия.
Согласно долгосрочным исследованиям, данные про-
цедуры приводят к значительному снижению веса
(более чем на 50% от изначальной массы тела), выздо-
ровлению от сахарного диабета, улучшению рисковых
показателей для развития сердечно-сосудистых забо-
леваний и снижению летального исхода на 23% (15).

Согласно ограниченным данным о эффективности и
переносимости бариатрической хирургии у пациентов
с тяжёлыми психическими заболеваниями сравнима с
таковой для лиц, не страдающих психическими рас-
стройствами (16). Психиатрам необходимо понимать,
в каких случаях следует советовать своим пациентам
рассмотреть вопрос о хирургическом вмешательстве.
Мы часто знаем своих пациентов лучше, чем врачи дру-
гих специальностей и, соответственно, можем лучше
оценить мотивацию, соблюдение пациентом правил и
влияние болезни на способность пациента соблюдать
комплексный режим охраны собственного здоровья.
Кроме того, мы можем обеспечить мониторинг психо-
патологической симптоматики в динамике, которая
может нарастать в постоперационном периоде и
периоде наблюдения хирургом.

ВЫВОДЫ
Пациенты с тяжёлыми психическими заболеваниями

представляют собой группу здоровья с повышенным
риском развития ожирения. У них возможно повыше-
ние факторов риска развития сердечно-сосудистых
заболеваний, выявляемых лабораторным способом.
Очевидно, что ожирение является отправной точкой
для  расширения поля деятельности психиатров по
лечению вышеуказанных осложнений, учитывая про-
стоту его контроля (вес и индекс массы тела), доступ-
ность эффективной терапии и выраженное потенци-
альное влияние на итоговое изменение пищевого пове-
дения.

Ожирение является хроническим заболеванием.
Даже у пациентов, у которых наблюдается снижение
веса, этот процесс сложно поддерживать длительное
время. Часто отмечается последующий набор веса, даже
при продолжении следования принципам здорового
образа жизни. Для предотвращения повторного набора
веса необходимо постоянно отслеживать изменение
пищевого поведения в зависимости от воздействия

факторов окружающей среды. Пациентам с тяжёлыми
психическими заболеваниями приходится дополни-
тельно сталкиваться с повышающими вес биологиче-
скими факторами, включая антипсихотические препа-
раты второго поколения. Психиатры должны не про-
сто признавать наличие такого исхода у пациентов из
группы риска по ожирению, а проводить активную
работу по его предотвращению и давать пациентам
рекомендации.
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Благодарим всех, кто прокомментировал нашу пуб-
ликацию, посвященную проекту исследовательских
критериев доменов (Research Domain Criteria, RDoC)
Национального института психического здоровья
США (National Institute of Mental Heath, NIMH) в фев-
ральском выпуске Всемирной психиатрии за 2014 г. [1].
Мы рады возможности ответить, пусть и в сжатой
форме, на основные замечания, прозвучавшие в 13
комментариях к статье.

Начнем с прояснения основных проблем, обозначен-
ных комментаторами, с которыми мы фундаментально
согласны. Во-первых, несмотря на то, что многие пред-
ставляют RDoC как радикальный отход от современ-
ных исследовательских практик, важно отметить, что
при разработке проекта был учтен богатый трансля-
ционный опыт изучения взаимодействия между пове-
дением и головным мозгом, а также дименсиональные
подходы к исследованию психопатологии [2]. Попытка
привнести биологические и квантифицированные
поведенческие и психологические критерии в диагно-
стику ни в коем случае не противоречат долгой тради-
ции трансляционной психиатрии.

Мы согласны, что тщательное клиническое интервью
является важнейшей частью процесса диагностики.
Предлагается «усилить» его (но не заменить) нейро-
биологическими и поведенческими тестами. Безуслов-
но, необходимо непрерывное изучение клиническиого
течения и исходов психических расстройств, в том
числе в контексте доменов и конструктов RDoC.  Мы
понимаем необходимость связывания дименсий RDoC
с этиологическими факторами, например, с пренаталь-
ными вредностями и широким диапазоном средовых
переменных, связанных с риском развития рас-
стройств и устойчивостью к ним. Отметим, что вопре-
ки мнению многих комментаторов, поиск таких этио-
логических связей является важнейшим аспектом
RDoC.

Многие комментаторы отметили необходимость
характеризовать число пациентов с расстройствами,
диагностированными по критериям DSM/МКБ, в иссле-
дованиях в рамках RDoC. Мы согласны с тем, что это
будет полезным в поддержании продуктивного взаимо-
действия с существующими диагностическими систе-
мами. Тем не менее, нужно понимать, что у многих
пациентов не будут выполняться диагностические кри-
терии, так как при наборе в исследования будет исполь-
зован дименсиональный подход. Наконец, мы пол-
ностью согласны с тем, что окончательным критерием
пользы RDoC будет применимость системы в клиниче-
ской практике. Ожидается, что RDoC поможет в выборе
персонализированных (или стратифицированных)
мтеодов лечения, которые буду более эффективны, чем
имеющиеся в настоящее время.

Некоторые комментаторы довольно критически
высказывались о том, насколько RDoC будет полезна в
клинической практике сейчас (соглашаясь, впрочем, с
тем, что новый системный подход даст свои плоды в

будущем). Действительно, в ближайшей перспективе
RDoC не заменит классификаций МКБ и DSM. Однако
мы не можем согласиться с мнением некоторых ком-
ментатором о том, что необходимые достижения в
диагностике и терапии психических расстройств
появятся в будущем только в том случае, если будет
сохранен status quo существующих научных методов в
психиатрии. Постоянно растущий массив нейробио-
логических и поведенческих данных указывает на то,
что нам нужно начать сопоставлять диагностические
конструкты с эмпирическими данными прямо сейчас.
В противном случае прогресс психиатрии может
значительно замедлиться.

Некоторые комментаторы считают, что долгосроч-
ные, ориентированные на будущее масштабные про-
екты типа RDoC «заберут» на себя финансирование и
ресурсы, которых так не хватает для решения актуаль-
ных задач практической психиатрии. Во-первых, NIMH
(как и любая другая организация, финансирующая
медицинские исследования) балансирует ресурсы
между различными направлениями (фундаментальные
и трансляционные исследования, проекты, ориентиро-
ванные на клиническую практику и др.). RDoC не заби-
рает на себя ресурсы, предназначенные для актуальных
исследований в других сферах. Обращаем внимание на
проект NIMH RAISE (www.nimh.nih. gov/health/topics/
schizophrenia/raise/index.shtml). Это крупномасштаб-
ный проект, направленный на разработку оптималь-
ных методов диагностики и лечения первого психоти-
ческого эпизода. Во-вторых, всем, кто работает в нашей
отрасли, понятна необходимость расширения сферы
деятельности служб психического здоровья [3] и про-
блемы доступности лечения для пациентов. Мы счита-
ем, что качественно новый научный подход в области
диагностики и лечения психических расстройств не
только не затормозит развитие отрасли, но наоборот -
послужит делу развития служб психического здоровья
как в США, так и в других странах.

Некоторые комментаторы утверждают, что RDoC,
будучи чрезмерно редукционистской системой, игно-
рирует «духовность» (psyche), субъективные аспекты
переживания психического расстройства и индивиду-
альные клинические проявления. Отметим, что попыт-
ка практического переосмысления нейронаук и внед-
рение современных психометрических инструментов
отнюдь не означает, что субъективный опыт пациента
становится неважным. Как уже было сказано, сопостав-
ление различных нейробиологических и поведенче-
ских параметров с симптомами и клиническими фено-
менами является одной из основных задач RDoC. Мы не
можем согласиться с тем, что субъективный опыт паци-
ента следует рассматривать как единственную валид-
ную мишень для диагностики и лечения. Мы признаем,
что некоторые важные клинические феномены в
настоящее время минимально представлены в RDoC.
Мы решили запустить проект, используя в качестве
«основания» хорошо изученные области научного зна-
ния, чтобы потом «достраивать» матрицу, исследуя
плохо изученные аспекты психопатологии.

РЕАКЦИЯ НА ФОРУМ

June 2014
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Наконец, отметим, что одной из долгосрочных задач
RDoC является разработка методов профилактики и
раннего обнаружения психических расстройств.
Известно, что при многих психических и неврологиче-
ских расстройствах очевидная дисфункция наблюдает-
ся лишь на поздней стадии болезненного процесса. В
случае психических расстройств клиницисты лишь
недавно начали обращать внимание на ранние призна-
ки болезни (например, на продромальные симптомы
шизофрении [4]). В будущем ранняя диагностика может
использоваться для своевременного вмешательства
еще до того, как появятся развернутые симптомы забо-
левания (например, перспективным представляется
раннее медикаментозное вмешательство, направлен-
ное на нейропротекцию или стимуляцию нейропла-
стичности). В этом контексте новые диагностические
методы (например, анализ групп генов, чувствитель-
ные когнитивные тесты, инструменты для определения
эндофенотипов) отнюдь не выглядят редукционист-
скими.

Еще раз подчеркнем, что мы высоко ценим возмож-
ность продуктивной дискуссии, которая позволяет
прояснить недопонимание и принять различные точки
зрения, которые выделяют RDoC на фоне существую-
щих диагностических систем. Рекомендуем всем
заинтересованным читателям журнала ознакомиться с

веб-сайтом проекта (www.nimh.nih.gov/research-priori-
ties/rdoc/index.shtml), на котором представлены допол-
нительная информация и ссылки на публикации, более
детально описывающие различные аспекты RDoC.

Приложение

Участники рабочей группы NIMH RDoC: Bruce Cuth-
bert (предс.), Rebecca Steiner Garcia, Marjorie Garvey, Mar-
lene Guzman, Robert Heinssen, Michael Kozak, Sarah Mor-
ris, Daniel Pine, Kevin Quinn, Charles Sanislow, Janine Sim-
mons и Philip Wang.
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Психические расстройства составляют 13% глобаль-
ного бремени болезней. Одно только большое депрес-
сивное расстройство займет значительную часть этого
бремени уже в 2030 г. [1]. Среди людей с психическими
расстройствами ожидаемая продолжительность жизни
на 15-20 лет меньше, чем в общей популяции [2]. По
прогнозам, психические расстройства к 2030 г. будут
отвечать за треть из 47 триллионов долларов убытков,
связанных со всеми неинфекционными заболевания-
ми [3]. Они также вносят существенный вклад в полити-
ческие издержки - психические расстройства влияют
на достижение Целей развития в новом тысячелетии
[4].

Оказание помощи людям с психическими расстрой-
ствами имеет недостаточные объем, охват и эффектив-
ность [5], что особенно заметно в развивающихся стра-
нах [6]. Большинство стран выделяют менее 2% своих
бюджетов здравоохранения на охрану психического
здоровья [7]. Это различие между потребностью здра-
воохранения (13%) и распределения ресурсов (2%)
известно, как «разрыв в лечении» (treatment gap) [8].

Один из подходов к сокращению этого разрыва
лежит в области глобальной политики. Всемирная
федерация психического здоровья (World Federation
for Mental Health, WFMH) в стратегическом союзе с Дви-
жением за глобальное психическое здоровье (Move-
ment for Global Mental Health) запустили инициативу
«Мощный толчок для психического здоровья» (Great
Push for Mental Health). Цель этой кампании заключает-
ся в выяснении того, какие направления в сфере оказа-
ния услуг являются приоритетными с точки зрения
людей, которые имеют личную или профессиональную
заинтересованность в области психического здоровья.
С июня по ноябрь 2012 года мы опросили 473 членов
WFMH (организаций и физических лиц), чтобы уста-
новить приоритеты в сфере охраны психического здо-
ровья среди ключевых заинтересованных участников
гражданского общества, в частности потребителей
медицинских услуг, членов их семей и профессиона-
лов. Опросник включал сведения об общих и специфи-
ческих приоритетах развития отрасли, характеристи-
ки надлежащих психиатрических услуг, а также показа-
тели прогресса в области охраны психического здо-
ровья, предоставленные экспертной группой Lancet
Global Mental Health Group [9]. Пункты опросника были
ранжированы по важности, выделены четыре главных
приоритета в каждой группе вопросов. Организации
были сгруппированы по группам низкого, среднего и
высокого достатка по классификации Атласа Всемир-
ного банка.

Ответы были получены от 96 организаций (20%),
представляющих 15 стран с низким уровнем доходов
(16%), 28 стран со средним доходом (29%), 43 страны с
высоким уровнем доходов (45%) и 10 стран со смешан-
ным доходом (10%). Пятьдесят девять (62%) опрошен-
ных представляли потребителей услуг (от 3 до 250 000
человек, всего 589 900 человек), 49 (51%) представляли
членов семей душевнобольных (от 1 до 400 000, всего
530 916 человек), 50 (52%) опрошенных представляли
специалистов в области психического здоровья (от 2
до 25 000 человек, всего 55 411 человек), 23 (24%) опро-
шенных представляли группы организаций по охране

психического здоровья (от 1 до 283 групп, всего 519
групп). Шестьдесят опрошенных организаций (63%)
предоставляют услуги в области психического здо-
ровья в общей сложности 681 761 пациенту (от 10 до
350 000 человек), 92 опрошенные организации (96%)
считают своей задачей оказать влияние на националь-
ную политику в области психического здоровья.

Респонденты представляли 53 страны: Афганистан
(n=52), Албания (n=52), Аргентина, Австралия (n=54),
Австрия (n=53), Бангладеш, Босния и Герцеговина, Бра-
зилия (n=52), Бурунди, Камбоджа, Канада (n=53), Кабо-
Верде, Китай, Острова Кука, Демократическая Респуб-
лика Конго, Англия/Великобритания (n=52), Эфиопия,
Фиджи, Франция, Гана (n=52), Гибралтар, Греция
(n=54), Гаити, Гонконг, Венгрия, Индия (n=54), Ирлан-
дия, Италия, Кот-д'Ивуар, Кения (n=54), Ливан, Люксем-
бург, Мадагаскар, Малави, Малайзия (n=52), Мальта
(n=52), Мексика (n=53), Непал (n=56), Нидерланды,
Новая Зеландия (n=52), Нигерия (n=52), Перу, Португа-
лии (n=52), Руанда (n=52), Словения, Сомали, Южная
Африка (n=53), Испания, Южный Судан, Свазиленд,
Танзания, Уругвай и США (n=512). 

Логистическая регрессия по группе уровня доходов
показала, что частота ответа от 257 организациях с
высоким уровнем дохода (17%) была значительно ниже
(β=0,583, р<0,001), чем частота ответа от 38 организа-
ций с низким уровнем дохода (39%) и 16 международ-
ных организаций (63%), при этом не было различий по
частоте ответа со 162 организациями со средним уров-
нем дохода (17%).

Достигнут консенсус по всем 11 общим приоритетам
охраны психического здоровья. Наибольший рейтинг
получили следующие общие приоритеты: «националь-
ная политика или стратегия в области психического
здоровья» (№ 1), «продвижение кампаний по ликвида-
ции стигмы и дискриминации» (№ 2), «развитие и обес-
печение доступности психосоциальных методов лече-
ния, направленных на функциональное восстановле-
ние и, по возможности, возврат к трудовой деятельно-
сти» (№ 3) и «содействие переходу от психиатрических
больниц к оказанию помощи с опорой на сообщество»
(№ 4).

Между всеми группами уровня доходов достигнут
консенсус по 14 из 18 специфическим приоритетам.
Четыре специфических приоритета («ВИЧ/СПИД»,
«антропогенные катастрофы, включая войны, геноцид
и боевой стресс», «стихийные бедствия» и «тропиче-
ские болезни») получили наибольший рейтинг в стра-
нах с низким уровнем дохода и наименьший рейтинг в
странах с высоким уровнем дохода. Во всех группа по
уровню дохода участники соглашаются, что наиваж-
нейшим приоритетом является «обеспечение доступ-
ности помощи психически больным с опорой на
сообществе».

Достигнут консенсус по всем 11 характеристикам
надлежащей психиатрической помощи с опорой на
сообщество. Наибольший рейтинг получила характе-
ристика «разработка эффективной программы,
направленной на защиту прав пациентов и исследова-
ния в сфере профилактики психических заболеваний и
инвалидности, а также на продвижение служб психиче-
ского здоровья».

ПИСЬМО В РЕДАКЦИЮ

June 2014

Глобальные приоритеты гражданского общества 

в отношении охраны психического здоровья: 

результаты опроса, проведенного в 53 странах
Перевод: Алфимов П.В.
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Достигнут консенсус по всем показателям развития,
кроме двух («доля недобровольных госпитализаций» и
«доля психиатров»). Наибольший рейтинг получили
показатели «специальный бюджет, выделенный на
нужды служб психического здоровья в рамках общих
медицинских затрат» (№ 1), «наличие официальной
политики, программ или планов в области психическо-
го здоровья, в том числе в области детского и подро-
сткового психического здоровья» (№ 2), «доля охраны
психического здоровья в общей сумме медицинских
затрат в контексте помощи с опорой на сообщество,
включая услуги в первичной и общей медицинской
сети» (№ 3).

Респондентам было предложено указать разумную
долю (в процентах) бюджета здравоохранения, кото-
рый, по их мнению, следует тратить на охрану психи-
ческого здоровья. Был достигнут консенсус во всех
группах по уровню дохода – респонденты считают, что
в среднем 10% от бюджета здравоохранения должно
выделятся на охрану психического здоровья. Другие
статьи расхода, на которые обращали внимания рес-
понденты, включали электронные технологии в здра-
воохранении, клиент-ориентированные услуги и
вовлечение в разработку политик в сфере охраны здо-
ровья самих потребителей услуг.

Наконец, с точки зрения «польза-стоимость» были
оценены профессиональные группы, участвующие в
сфере охраны психического здоровья. По этим показа-
телям не обнаружено различий между группами уровня
дохода. Получены следующие результаты (в порядке
убывания соотношения «польза/стоимость»): психиат-
рические медсестры, психиатры, врачи общей практи-
ки, социальные работники, работники в области обще-
ственного здравоохранения, психологи, члены групп
поддержки пациентов, медицинские сестры общей
практики.

Итак, результаты этого исследования, проведенного в
53 странах, предполагают, что среди организаций,
занятых в сфере психического здоровья, есть консен-
сус в отношении надлежащей структуры служб психи-
ческого здоровья. Участники опроса считают, что пси-
хиатрическая служба должна в большей степени быть
ориентирована на сообщество, а не на госпитальное
звено, а также что на всех уровнях (первичном и вто-
ричном) должны быть доступны как психосоциальные,
так и фармакологические методы лечения, которые бы
предоставлялись персоналом с надлежащей квалифи-
кацией.

Важнейшим приоритетом является наличие нацио-
нальной политики в сфере охраны психического здо-
ровья. Из 15 стран в Восточной и Юго-Восточной Азии
в 14 странах (93 %) существует такая национальная
политика; в 10 странах (67%) существует соответствую-
щее законодательство [10]. Из 53 европейских стран в
44 странах (83%) существует национальная политика, а
50 стран (95%) имеют соответствующее законодатель-
ство [11]. Из 34 стран Латинской Америки в 24 странах
(70%) существует национальная политика, и лишь в 3
странах (10%) – соответствующее законодательство
(12).

Во всех странах респонденты в целом поддерживают
лечение с опорой на сообщество. Тем не менее, отме-
тим недавний опыт Китая, который показывает, что
сокращение госпитальных расходов не всегда приво-
дит к желаемым результатам [13]. Проблемы, выявлен-
ные в африканских странах, включают: отсутствие кон-
сенсуса в отношении приоритетов между сторонами,
слабая вовлеченность сообщества в лечебном процес-
се, ненадежность волонтеров [14].

Почти все участники опроса подчеркивают важность
помощи с опорой на сообщество и вклад потребителей
услуг в разработку новых политик в сфере психическо-
го здоровья. В англоговорящих странах с высоким
уровнем дохода это отражено в переориентации пси-

хиатрии в направлении концепции recovery (функцио-
нального восстановления) [15]. В недавнем системати-
ческом обзоре выделены ключевые процессы recovery:
социальная интеграция, надежда и оптимизм, направ-
ленный в будущее, идентичность, смысл жизни и ощу-
щение своей компетентности  [16]. Важно отметить, что
эти данные основаны на исследованиях, проведенных
в англоговорящих странах [17]. Еще предстоит
выяснить, что представляет собой конструкт recovery в
других странах [18].

Глобальный консенсус в отношении затрат на охрану
психического здоровья, составляет 10% от националь-
ного бюджета здравоохранения. Перераспределение
государственных ресурсов с учетом бремени болезней,
определенно, расширит масштаб психиатрической
помощи [9]. Особенно остро этот вопрос стоит в стра-
нах с низким и средним уровнями дохода [19]. Финан-
совые ресурсы, требуемые для расширения охвата пси-
хиатрической помощью, невелики: всего 2 долл. США
на человека в странах с низким уровнем дохода и 3-4
долл. США в странах со средним уровнем дохода [20].
Результаты исследования были переданы для рассмот-
рения во Всемирную организацию здравоохранения, а
также включены авторами в документ People’s Charter
for Mental Health (Народная хартия о психическом здо-
ровье).
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В течение последнего десятилетия авторы многих
метаанализов ставили под сомнение клиническую
полезность антидепрессантов. В качестве основных
аргументов приводились систематическая ошибка, свя-
занная с публикацией результатов (publication bias), 
а также незначительный размер эффекта в плацебо-
контролируемых исследованиях [1-9]. Наиболее важ-
ным предположением было то, что антидепрессанты
могут быть вообще неэффективны у пациентов с неглу-
бокой депрессией [1, 4, 5]. Некоторые авторы и учреж-
дения, например, Национальный институт здоровья и
клинического совершенствования Великобритании
(National Institute for Health and Clinical Excellence,
NICE) предлагали использовать антидепрессанты лишь
в тяжелых случаях, а при легкой депрессии ограничи-
ваться немедикаментозными методами (физические
упражнения, психотерапия и др.).

В соответствии с гипотезой Kirsch [10, 11], реагирова-
ние на лечение является континуумом, который вклю-
чает полное отсутствие вмешательства (например, вне-
сение пациента в список ожидания), нейтральное пла-
цебо, активное и усиленное плацебо (сюда включается
психотерапия), и, наконец, реагирование на антиде-
прессанты. По мнению Kirsch, реагирование на антиде-
прессанты является чуть более значимым, чем реагиро-
вание на остальные вмешательства, в том числе из-за
несовершенства процедуры ослепления в связи с
побочными эффектами. Эта гипотеза вызвала большой
интерес в средствах массовой информации, а также у
специалистов, не имеющих отношения к охране пси-
хического здоровья. К сожалению, мнения этих спе-
циалистов нередко были предвзятыми и имели идеоло-
гический подтекст [12].

Некоторые авторы в критических отзывах на эту
гипотезу подчеркивали ограничения рандомизирован-
ных контролированных исследований, ограничения
шкалы Гамильтона для оценки депрессии (HDRS), а
также тот факт, что эффективность антидепрессантов в
клинической практике, как правило, оптимизируется
за счет последовательной замены лекарственных
средств и путем полифармакотерапии [13, 14].

В двух независимых исследованиях проведен
повторный анализ базы данных Kirsch [15, 16]. В этих
работах получены сопоставимые результаты, которые,
однако, отличаются от результатов, опубликованных
оригинальным коллективом исследователей. В недав-
нем крупном метаанализе [17] также использовалась
база данных Kirsch и соавт. Авторы пришли к выводу,
что наиболее вероятный размер эффекта антидепрес-
сантов в сравнении с плацебо составляет 0,34 (0,27-
0,42) и что изначальная тяжесть депрессия не оказыва-
ет значимого влияния на размер эффекта. По данным
этих авторов, после лечения антидепрессантами сред-
ний балл по шкале HDRS, вероятнее всего, уменьшится
на 2,82 (2,21-3,44). В том же метаанализе показано, что
эффективность антидепрессантов не одинакова. Напри-
мер, показано, что наиболее эффективным средством
является венлафаксин, а наименее эффективным – флу-
оксетин.

Стандартизированная разница средних (SMD), рав-
ная 0,30-0,35 в сравнении с плацебо, предполагает, что
метод лечения является неэффективным, что он не
приносит клинической пользы. При этом забывается
то, что такой малый размер эффекта не является уни-

кальным. Это скорее правило, чем исключение, причем
не только в психиатрии, но и в медицинской науке в
целом [18]. В качестве примера приведем метаанализ
эффективности средств для купирования острой
мании, в котором обнаружена малая SMD - 0,22-0,48 [19,
20]. При этом клиницистам известно, что острые
маниакальные состояния являются наиболее курабель-
ными среди всех психических расстройств.

Большое количество метаанализов, проведенных за
последние десять лет, делают антидепрессанты самым
изученным (с позиций метаанализа) классом медика-
ментов. Результаты упомянутого выше недавнего мно-
жественного метаанализа ставят точку в десятилетнем
споре. Антидепрессанты более эффективны, чем пла-
цебо, и изначальная тяжесть депрессии не влияет на их
эффективность. Таким образом, в настоящее время не
существует научно обоснованных аргументов против
использования антидепрессантов у пациентов с неглу-
бокой депрессией.
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В феврале 2013 в журнале «Всемирная психиатрия»

опубликован «Форум по религии и психическим рас-

стройствам». Эта расширенная дискуссия напомнила

нам о необходимости оценивать религиозную (спири-

туальную) жизнь своих пациентов, а также о том, что

иногда полезно использовать относящиеся к религии

аргументы в лечении психических расстройств [1-4].

Во многих развитых странах пациенту проще задать

вопрос о его сексуальной жизни, чем поинтересоваться

его религиозными убеждениями. Подобное нежелание

обсуждать вопросы религии и духовности, как правило,

исходит от пациентов. Напротив, во многих странах с

низким и средним уровнем дохода религиозное воспи-

тание навязывается в качестве необходимого в боль-

шинстве семей, и нежелание расспрашивать пациента

о его религиозных убеждениях исходит от самого пси-

хиатра. Как правило, культурный контекст включает в

себя переход от общества с традиционным укладом (с

проживанием в сельской местности, патриархальными

традициями, близостью к природе, присутствием древ-

них верований) к современному городскому образу

жизни. В подобных случаях психиатру часто приходит-

ся иметь дело с религиозными убеждениями пациентов

и членов их семей.

Хорошим примером является вера в существование

«джиннов» в исламских странах. В подавляющем боль-

шинстве мусульманских общин несколько десятилетий

назад (а во многих и до сих пор) считалось, что эпи-

лепсия и некоторые острые проявления психического

заболевания являются вторичными по отношению к

одержимости злыми духами («джиннами»). Концепция

«джинна» четко обозначена в Коране, священной книге

мусульман. Таким образом, для многих людей в этих

странах, отсутствие веры в джиннов и их сверхъесте-

ственные способности означает сомнение в слове

Божьем. Традиционные методы «лечения» предпола-

гают, что пациентам, страдающим от эпилепсии и дру-

гих болезней, вызванных одержимостью, следует

читать Коран, посещать могилы святых и воздержи-

ваться от приема лекарств.

Около двадцати лет назад одной пациентке, страдаю-

щей эпилепсией, «рекомендовали» перестать прини-

мать лекарства, когда та посетила гробницу святого

возле Марракеша в Марокко. Впоследствии после оче-

редного припадка она упала в огонь и получила силь-

ные ожоги. После другого припадка она чуть не утону-

ла, упав в реку. Психиатр, осмотревший ее, объяснил

женщине, что она страдает от органического заболева-

ния головного мозга, при котором обязательно нужно

получать противосудорожную терапию. Психиатр не

запрещал ей посещать могилы святых или носить

талисманы, но при этом настаивал на том, что нельзя

прекращать прием лекарств. 

Другой пациент, страдающий шизофренией, обра-

тился к традиционному целителю, который провел

обряд экзорцизма. «Специалист» настоял на отмене

лекарств и выдал пациенту «сертификат», подтвер-

ждающий изгнание злого духа. Следствием этого стало

развитие очередного психотического эпизода, в ходе

которого пациент устроил погром на рабочем месте и

3 месяца отсидел в тюрьме.

Пациенты и их родственники нередко спрашивают,

являются ли «джинны» причиной симптомов психиче-

ского расстройства (галлюцинаций, приступов трево-

ги, ночных кошмаров, мании). Такие пациенты, а также

их семьи, иногда напрямую спрашивают психиатра,

разделяет ли он их религиозные взгляды. Этот вопрос

также часто задают журналисты, когда речь заходит о

психических расстройствах.

Постоянно имея дело с такими ситуациями, мы

решили подойти к вопросу более современно. Вместо

того чтобы поддерживать магическое, сверхъесте-

ственное объяснение психических расстройств, мы

предлагаем другую интерпретацию для пациентов:

«Согласно Корану джинн - это невидимое живое суще-

ство. Он может быть, хорошим или плохим, и, без-

условно, вредным, если он попадет внутрь человека.

Можно сравнить его с микробами – бактериями и

вирусами».  В качестве иллюстрации приводится эпи-

зод из жизни пророка Мухаммеда, подтверждающий

эту гипотезу. Пациенты сначала удивлялись предлагае-

мому объяснению таинственного феномена, а затем

принимали его, и тогда мы удавалось начать разговор о

других аспектах болезни: симптомах, диагностике,

семейных и социальных проблемах, лечении.

Совершенно ясно, что такое объяснение не будет

принято всеми людьми. Многие откажутся так «совре-

менно» смотреть на древнюю концепцию, которая

существовала задолго до прихода ислама. Тем не менее,

на планете живет почти полтора миллиарда мусульман,

которые верят в существование джиннов, потому что те

являются частью их священной книги. Для многих из

них такое объяснение является приемлемым. Отказ

обсуждения спиритуальных вопросов не позволяет

сформировать надежный контакт между врачом и

пациентом. Например, у пациента, который убежден,

что его галлюцинации исходят от джиннов, после

нескольких недель лечения антипсихотиками «голоса»

утихают и возникают реже. Психиатр может проком-

ментировать это следующим образом: «Если вы не слы-

шите джиннов, может быть, это значит, что чувстви-

тельны к действию лекарств. Не так ли?».

Необходимо понимать, что 80% населения планеты

проживает в странах с низким и средним уровнем

дохода. Для многих из них религиозные убеждения

являются неотъемлемой частью повседневной жизни.

Возможно, в будущем, ситуация изменится. Тем не

менее, сейчас психиатрам, которые практикуют в этих

странах, нужно помнить об этом важном аспекте чело-

веческой психики.
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68 научных секций ВПА по-преж-
нему активно участвуют в продви-
жении и распространении научных
знаний в различных областях пси-
хиатрии. Их работа охватывает
практически все аспекты нашей
профессии — от теории к практике,
от клинической работы к академи-
ческому совершенствованию, от
разработки образовательных доку-
ментов до рекомендаций по оказа-
нию медицинских услуг.

Секции имеют определенную
независимость в структуре Ассо-
циации. Приятно отметить, что в
последние годы они занимают важ-
ное место в работе ВПА. Под руко-
водством экспертов с мировыми
именами секции вносят важный
вклад в развитие сферы охраны
психического здоровья и смежных
с психиатрией медицинских спе-
циальностей.

В соответствии с Уставом ВПА
научные секции должны отчиты-
ваться о работе, анализировать и
распространять информацию,
касающуюся своей области иссле-
дований, образования и подготовки
кадров, а также выдвигать предло-
жения по развитию психиатриче-
ской службы. Для достижения этих
целей Секции проводят междуна-
родные научные исследования,
встречи и тематические симпозиу-
мы, образовательные мероприятия
на конгрессах ВПА, разрабатывают
учебные программы, публикуют
консенсусные документы и офици-
альные заявления ВПА. 

За последние три года Секции
провели 36 собраний, частично
спонсируемых ВПА. В общей слож-
ности научные секции ВПА уча-
ствовали в 60 мероприятиях с пол-
ным или частичным спонсорством
Ассоциации. Кроме того, набирает
популярность новый формат
совместной работы Секций – меж-

секционные форумы. В 2013 году
проведено две таких конференции
ВПА, посвящённые образованию и
суицидам – в Бухаресте (Румыния)
и Вене (Австрия). В дополнение к
этому Секции организовали 19
учебных программ и курсов, опуб-
ликовали 9 руководящих докумен-
тов, а также 28 книг и монографий.

Работа Секций курируется Секре-
тарем по работе с секциями и
Исполнительным комитетом, а
также поддерживается Оператив-
ным комитетом, который включает
опытных членов ВПА (C.R. Soldatos,
M. Amering, S. Harvey and T.E.
Schlaepfer). На организационном
уровне Секции регулярно проводят
собственные собрания, каждые три
года выбирая руководителей.
Включение новых членов в списки
Секций также обнадеживает —
почти во всех Секциях участвуют
многие молодые психиатры.

В соответствии с Планами дей-
ствий 2008-2011 и 2011-2014 годов
ВПА стремится улучшить свою
организационную идентичность и
публичный образ. В этом процессе
важную роль играет официальный
веб-сайт ВПА, а также другие медиа-
каналы: новостная рассылка ВПА
(WPA News), официальный бюлле-
тень ВПА и электронный бюллетень
«EBulletin». Научные секции ВПА
хорошо представлены на веб-сайте
[1] и в других информационных
источниках.

Некоторые эксперты Секций уча-
ствуют в разработке МКБ-11 и соот-
ветствующих полевых исследова-
ниях. В процессе гармонизации
МКБ 11 и DSM-5 также принимают
участие многие активные члены
различных Секций ВПА [2-6]. Кроме
того, члены Секций продолжают
вносить важный вклад в публика-
цию «Всемирной психиатрии»,
официального журнала ВПА [7-13].

В будущем будет проведена «кла-
стеризация» Секций на основе
общих интересов и направлений
работы. Надеемся, что нынешний
энтузиазм в их работе приведет к
дальнейшему совершенствованию
научных знаний и инновациям в
психиатрической практике. Это,

безусловно, потребует определен-
ного опыта и специальных знаний
от руководителей Секций, которые
являются лидерами мнений в
нашей профессии.
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Разработка главы о психических
и поведенческих расстройствах 11-
го пересмотра Международной
классификации болезней (МКБ-11)
активно продолжается. Утвержде-
ние всей классификации на Все-
мирной ассамблее здравоохране-
ния запланировано на май 2017 г.

Будет опубликовано по крайней
мере две версии главы: одна для
использования в специализирован-
ных учреждениях (Клинические
описания и принципы диагности-
ки), другая —для использования в
первичной медицинской сети. Пуб-
ликация отдельной версии для
научно-исследовательских целей в
настоящее время является предме-
том дискуссии.

Важное нововведение заключает-
ся в том, что нарушения сна и
бодрствования, также расстройства
и дисфункции сексуальной сферы
будут рассмотрены в отдельных
главах классификации.

В МКБ-10 «неорганические» рас-
стройства сна включены в главу о
психических и поведенческих рас-
стройствах, в то время как боль-
шинство «органических» наруше-
ний сна описаны в главе о заболева-
ниях нервной системы. Это разде-
ление сочли устаревшим. Новая
глава МКБ-11 о расстройствах сна и
бодрствования подчеркивает, что
нарушения сна являются важной
частью клинической практики и
требуют отдельного внимания.

Схожим образом, в МКБ-10
«неорганические» сексуальные дис-
функции включены в главу о психи-
ческих и поведенческих расстрой-
ствах, в то время как большинство
«органических» сексуальных дис-
функций помещено в главу о забо-
леваниях мочеполовой системы. В
МКБ-11 наличие отдельной главы о
расстройствах и дисфункциях сек-
суальной сферы будет способство-
вать более адекватному отражению
современной клинической дей-
ствительности, в которой очевидно,
что сексуальные дисфункции
имеют как психологический, так и
биологический компоненты.

Разработка главы МКБ-11 о пси-
хических расстройствах ведется
под руководством Международной
консультативной группы и поддер-

живается одиннадцатью рабочими
группами, которые занимаются,
соответственно, классификацией
психических расстройств для пер-
вичной медицинской сети, психи-
ческими расстройствами детей и
подростков, расстройствами интел-
лектуального развития, расстрой-
ствами личности, психотическими
расстройствами, соматическим
дистрессом и диссоциативными
расстройствами, расстройствами,
связанными со стрессом, расстрой-
ствами, связанными с психоактив-
ными веществами и зависимостя-
ми, аффективными и тревожными
расстройствами, обсессивно-ком-
пульсивным и связанным с ним рас-
стройствами, расстройствами
кормления и приема пищи. Кроме
того, существуют отдельная кон-
сультативная группа по расстрой-
ствам позднего возраста. Две рабо-
чие группы (по нейрокогнитивным
расстройствам и по нарушениям
сна) отчитываются одновременно
Консультативной группе по психи-
ческим и поведенческим расстрой-
ствам, а также Консультативной
группе по заболеваниям нервной
системы. Рабочая группа по сексу-
альным расстройствам и сексуаль-
ному здоровью также отчитывается
двум Консультативным группам —
по психическим и поведенческим
расстройствам и по репродуктив-
ному здоровью.

МКБ-11 разрабатывается при уча-
стии ключевых заинтересованных
сторон, включая страны-члены Все-
мирной организации здравоохра-
нения, профессиональные объеди-
нения, а также ассоциации потре-
бителей психиатрической помощи
и членов их семей. Ключевым
аспектом новой классификации
является повышенное внимание к
культурной среде. Новый пере-
смотр рассматривается как возмож-
ность улучшить клиническую при-
менимость классификации, осо-
бенно в странах с низким и сред-
ним уровнем доходов [1-3].

В основе МКБ по-прежнему лежат
определения и диагностические
принципы, а не операциональные
критерии, как в DSM. Преимущества
и возможные ограничения этих
двух подходов недавно обсужда-
лись в нашем журнале [4-10]. Основ-
ным аргументом в пользу первого
подхода является то, что он лучше
подходит для «спонтанной клини-
ческой практики», которая не вклю-
чает проверку наличия у конкрет-
ного пациента определенной серии
симптомов, а вместо этого предпо-
лагает сопоставление особенно-
стей пациента с «шаблонами» пси-

хических расстройств, которые
использует клиницист.

Серьезные усилия были направ-
лены на гармонизацию групп рас-
стройств («блоков») в МКБ-11 и
DSM-5. Тем не менее, после публика-
ции новой версии МКБ будут при-
сутствовать несколько отличий на
уровне конкретных диагностиче-
ских категорий. Хотя окончатель-
ные решения, касающиеся содер-
жимого МКБ 11, еще не приняты, в
литературе уже обсуждаются ожи-
даемые расхождения между МКБ-11
и DSM-5.

Что касается психотических рас-
стройств, и в МКБ-11, и в DSM-5 в
описании шизофрении сделан мень-
ший упор на симптомы «первого
ранга» Курта Шнайдера и опускаются
подтипы этого заболевания. В отли-
чие от DSM-5, в МКБ-11, как ожидает-
ся, для диагностики шизофрении
будет использован критерий про-
должительности, равный 1 месяцу, а
функциональные нарушения не
будут использованы в качестве обяза-
тельного критерия [11, 12].

Что касается расстройств
настроения, в МКБ-11, как и в DSM-
5, критерий активации/увеличения
энергии будет включен в качестве
определяющего симптома мании.
Также будет признано, что маниа-
кальный или гипоманиакальный
синдром, возникший на фоне лече-
ния антидепрессантами и сохра-
няющийся после прекращения
физиологического действия анти-
депрессантов, является достаточ-
ным для диагностики маниакально
(гипоманиакального) эпизода.
Кроме того, биполярное расстрой-
ство II типа будет признано в каче-
стве отдельной диагностической
единицы в МКБ-11 (в МКБ-10 это
расстройство упоминалось среди
«других биполярных аффективных
расстройств»). Ожидаемые расхож-
дения между МКБ-11 и DSM-5 вклю-
чают в себя отличающиеся характе-
ристики смешанных аффективных
состояний и шизоаффективных
расстройств. Кроме того, в МКБ-11
диагноз депрессивного эпизода
исключается при «нормальной
реакции тяжелой утраты, соответ-
ствующей культурной среде паци-
ента» (в соответствии с МКБ-10 и в
отличие от DSM-5) [13-21].

В МКБ-11 острая реакция на
стресс будет позиционироваться
как нормальная реакция и, следова-
тельно, классифицироваться в раз-
деле «Факторы, влияющие на
состояние здоровья и оказание
медицинских услуг», в то время как
«острое стрессовое расстройство»
по-прежнему включено в раздел
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расстройств, связанных с травмой и
стрессом, в DSM-5. Кроме того, в
МКБ-11 будет введена новая диаг-
ностическая категория — ком-
плексное посттравматическое
стрессовое расстройство (ПТСР),
для которого характерны аффек-
тивные нарушения, нарушение
самовосприятия и межличностного
функционирования в дополнение к
трем основным признакам пост-
травматического стрессового рас-
стройства [22].

В разделе МКБ-11 о расстрой-
ствах приема пищи категория ано-
рексии, как ожидается, будет рас-
ширена. Будет опущен критерий
аменореи, весовой критерий будет
расширен до любого значительно-
го снижения веса, а когнитивный
критерий будет расширен с
включением симптомов, связанных
с культурными особенностями и
интеллектуальным развитием.
Кроме того, ожидается введение
классификатора тяжести «с опасно
низкой массой тела», который будет
использоваться для выделения
самых опасных случаев нервной
анорексии. Категория булимии,
вероятно, будет расширена за счет
включения субъективного перееда-
ния. Возможно, будет включена
отдельная категория компульсив-
ного переедания (в соответствии с
DSM-5) [23].

Расстройства интеллектуального
развития (новый термин, заменяю-
щий устаревшую «умственную
отсталость») будет определены как
«группы расстройств развития, для
которых характерно значительное
нарушение когнитивных функций,
и которые связаны с ограничения-
ми способности к обучению,
ограничению навыков и адаптив-
ного поведения». Текущие подкате-
гории, основанные на клинической
тяжести, будут сохранены, в то
время как проблемы поведения
будут описываться как связанные
феномены [24].

Предварительные отчеты рабо-
чих групп по соматическому
дистрессу и диссоциативным рас-
стройствам, а также расстройствам
личности уже доступны в литерату-
ре [25, 26]. Более общее обсуждение
диагностических вопросов МКБ-11
и DSM-5 можно найти в недавних
выпусках «Всемирной психиатрии»
и других журналах [21-41].

На ранних этапах разработки
МКБ-11 проведено два полевых
исследования, которые были
направлены на сбор мнений про-
фессионалов в сфере психического
здоровья о связи между психиче-
скими расстройствами, а также на
принятие информированных
решений о структуре новой класси-
фикации [42, 43].

Проведено два глобальных опро-
са профессионалов в сфере психи-

ческого здоровья относительно
классификации психических рас-
стройств. Один из них проведен с
участием ВПА, он включал почти
5000 психиатров из 44 стран [44].
Другой опрос проведен в сотрудни-
честве с Международным союзом
психологической науки (Interna-
tional Union of Psychological Sci-
ence), в нем участвовало 2155 пси-
хологов из 23 стран [45].

Полевое испытание предложений
МКБ-11 ведется с использованием
двух подходов. Первый подход —
это полевые исследования в Интер-
нете, которые реализуются в рамках
Глобальной сети клинической
практики (Global Clinical Practice
Network), ассоциации специали-
стов в сфере охраны психического
здоровья и первичной медицин-
ской сети. В настоящее время в ней
зарегистрировано почти 10000
участников из 127 стран. В таких
исследованиях, проводимых через
Интернет, используется описание
клинических случаев, с помощью
которых респонденты оценивают
клиническую применимость пред-
лагаемых диагностических катего-
рий и принципов МКБ-11. Второй
подход предполагает клинические
полевые исследования в условиях
реальной медицинской практики с
особым акцентом на страны с низ-
ким и средним уровнем дохода.

Серия симпозиумов по разработ-
ке главы МКБ-11 о психических
расстройствах будет проведена в
рамках Всемирного психиатриче-
ского конгресса, который состоит-
ся в Мадриде (Испания) с 14 по 18
сентября 2014 года.
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