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ОТ РЕДАКТОРА

Сто лет назад К. Ясперс, рассуждая о состоянии
исследований нейронных коррелятов психических
расстройств, писал: «Нам известны только конечные
звенья причинно-следственной цепочки, связываю-
щей соматическую субстанцию с психической, и мы
обязаны двигаться вперед, начиная с этих самых
конечных звеньев». (1)

Со времен Ясперса достигнут определенный про-
гресс. Сегодня нам известно больше звеньев на одном и
другом конце этой причинно-следственной цепочки.
Но разрыв остается, и нам – врачам и исследователям
психопатологии с одной стороны и ученым в области
нейронауки с другой стороны – необходимо двигаться
вперед с достигнутых конечных точек, чтобы сузить
этот разрыв.

В действительности, дискуссия, развернувшаяся
после публикации DSM-5 и старта проекта по Исследо-
вательским критериям доменов (RDoC), показала, что,
с одной стороны, существует проблема с несколькими
позициями в МКБ/DSM, удаленных от вопросов нейро-
науки, а с другой стороны, существует проблема с
частью состояний RDoC, удаленных от «актуальной
клиники, которая приводит пациентов в больницу». (2)

Этот разрыв особенно заметен в том, что касается
психозов: как пишет B. Cuthbert, «на конференциях
можно услышать неформальные замечания по поводу
того, что психотическое состояние является «черным
ящиком» в RDoC». (2)

Что мы, клиницисты и специалисты по психопатоло-
гии, можем сделать для сокращения разрыва с нашей
стороны причинно-следственной цепочки, о которой
писал Ясперс?

Как только проект RDoC был представлен (или вос-
принят) как конкурент существующим диагностиче-
ским системам, начался диалог между Американским
национальным институтом психического здоровья
(NIMH) с одной стороны и Всемирной организаций
здоровья (ВОЗ) и Американской психиатрической
ассоциацией (АРА) с другой стороны (см. Sanislow в
этом номере журнала).

Особенно продуктивной в этом отношении были
прошедшая в феврале 2014 г. в Мадриде встреча
WHO/NIMH, где тема была обозначена как «Будущие
направления в исследовании диагностических крите-
риев психических и поведенческих расстройств», а
также прошедший в Атланте в мае 2016 г. симпозиум
APA/NIMH «DSM-5 и RDoC: движение к общей програм-
ме понимания психических расстройств».

Как председатель заседания в Мадриде и участник
дискуссии в Атланте я бы хотел поделиться с читателя-
ми «World Psychiatry»: a) сформированным на этих
встречах перечнем возможных шагов, которые мы,
клиницисты и специалисты по психопатологии,
можем предпринять для того, чтобы сократить разрыв
между МКБ/DSM и RDoC; b) перечнем нюансов, кото-

рые нужно принимать в расчет, из-за того что не все
допущения, положенные в основу проекта RDoC, могут
быть нами приняты на данном этапе развития нашей
научной дисциплины.

Первый возможный шаг, который мы, клиницисты и
специалисты по психопатологии, можем предпринять
для того, чтобы сократить вышеупомянутый разрыв –
это переопределение и анализ некоторых комплекс-
ных симптомов.

Действительно, если характеристики психических
синдромов неоднократно уточнялись последние сорок
лет, то характеристики симптомов и признаков остава-
лись более или менее неизменными, в результате чего
описания нескольких симптомов, особенно составных
и неоднородных (например, бред, галлюцинации,
ангедония), в DSM-5 выглядят устаревшими и неподхо-
дящими для изучения нейробиологами.

Второй возможный шаг – это выявление эмпириче-
ских промежуточных фенотипов, которые могут быть
добавлены к фенотипам, в основном поведенческим,
включенным в RDoC. Первичные психотические пере-
живания – например, аберрантные заблуждения, кото-
рые отчасти соотносятся с бредовой атмосферой
Ясперса – могут быть более подходящим и значимым
объектом для нейробиологов, чем, скажем, бредовые
идеи. Разумеется, эти первичные психотические пере-
живания должны быть охарактеризованы ясно и
достоверно, как, например, это сделано в Оценке ано-
мальных самоощущений (EASE) (4), инструменте, раз-
работанном J. Parnas и другими европейскими специа-
листами.

Третий возможный шаг – уточнение выявленных на
данный момент границ психических расстройств и
установление соответствий при переходе между этими
границами и конструкциями RDoC. Такую цель поста-
вили перед собой P. Wang и D. Clarke, чья работа с APA
(5), была представлена на упомянутом симпозиуме в
Атланте.

Четвертый возможный шаг – более точное и подроб-
ное описание широких групп патологических рас-
стройств, таких как эндогенные и экзогенные наруше-
ния, а также невротические. Хороший пример того, как
можно продуктивно следовать такой стратегии, пока-
зывает представленное на симпозиуме в Атланте иссле-
дование группы R. Krueger, посвященное этим рас-
стройствам и их нейробиологическим коррелятам, и
их недавняя попытка изучить вероятные взаимоотно-
шения между этими группами и конструкциями RDoC
(6).

Пятый возможный шаг – усовершенствование под-
ходов к определению стадий развития психических
расстройств, в особенности психозов (7). Некоторые
из этих стадий, особенно ранние, могут быть лучше
изучены нейробиологами, чем полномасштабные син-
дромы, описанные в МКБ и DSM.

Сокращение разрыва между МКБ/DSM 

и конструкциями RDoC: возможные шаги и нюансы

Mario Maj

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

Перевод: Филиппов Д.С.
Редактура: к.м.н. Северова Е.А.

(World Psychiatry 2016; 15: 193-194)
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Шестой шаг – углубленное изучение динамики симп-
томов. Последние исследования в этой области гово-
рят, что между симптомами психического расстрой-
ства могут наблюдаться взаимодействия, при которых
неблагоприятное событие может вызвать один или
несколько симптомов, которые в свою очередь активи-
руют другие симптомы, изменяющие выраженность
предшествующих симптомов (8). Эта динамика может
иметь отношение к нейробиологическим исследова-
ниям.

Разумеется, это очень приблизительный список,
который можно улучшить и расширить.

Перейдем к концептуальным замечаниям, которые
вытекают из богато представленной литературы по
философии психиатрии. Между прочим, как говорил T.
Кун (9), «обращение за помощью к философии и
обсуждение фундаментальных положений» – это
симптом «перехода от нормального исследования к
экстраординарному», который соответствует смене
парадигм в научной дисциплине. Несомненно, что это
именно то, что наблюдается в текущей фазе развития
психиатрии.

Первое замечание. Наблюдать и объяснять психиче-
ские феномены можно на разных уровнях и нет при-
чин считать, что какой-либо из этих уровней более
фундаментальный, чем другие (10). Конечно, аномаль-
ные переживания и аномальное поведение реализуют-
ся посредством нейронных сетей, но это не значит, что
наиболее полезным и эффективным будет рассмотре-
ние этих аномалий на уровне нейронных сетей. На
каком именно уровне наблюдение и объяснение при-
носят больше всего пользы – это зависит от поставлен-
ных целей. Если мы занимаемся разработкой новых
психотропных препаратов, то исследование на уровне
нейронных сетей будет наиболее эффективным, но
если наша цель в том, чтобы разработать новую психо-
терапевтическую методику или новый подход к психо-
социальным интервенциям, то более полезными и
эффективными будут другие уровни наблюдения и
объяснения.

Второе, близкое, но более радикальное замечание
заключается в следующем: хотя все аномальные психи-
ческие феномены реализуются посредством нейро-
нных сетей, это не значит, что эти сети «сломались» и
их нужно «починить». Некоторые виды психических
дисфункций связаны с усвоением в процессе обучения
неадаптивных навыков (11), чему может сопутствовать
изменение конфигурации нейронной активности, не
являющейся «патологической», хотя и отличающейся
от обычной схемы. Другими словами, уровень патоло-
гии может быть выше уровня нейронных сетей, и вме-
шательство на уровне нейронных сетей не будет адек-
ватным ответом на дисфункцию.

О третьей сложности уже было сказано Ясперсом сто
лет назад: «Метод живой мозаики – т.е. представление о
том, что болезнь состоит из мозаичных структур,
составленных из одинаковых и оригинальных элемен-
тов – превращает психопатологическое исследование
и диагностику в нечто сугубо механическое и приводит
любые выявленные в процессе анализа данные к безна-
дежно застывшему состоянию» (1). Другими словами,
нужно еще доказать, возможно ли разложить выявлен-
ные психические расстройства на «кусочки» (перемен-
ные или дименсии), для которых всегда сохраняются

одни и те же свойства, и нейробиологические корреля-
ты. В случае разных психопатологических групп значе-
ния и патогенетическая подоплека определенного
симптома могут различаться.

Четвертое замечание заключается в следующем. Про-
блема инструментальной (тестовой) и межэкспертной
надежности в исследованиях психопатологии часто
обсуждается в последние годы. Очевидно, проблема
тестового инструментария и лабораторной надежно-
сти нейробиологических исследований в психиатрии
не рассматривается в равной степени. Это проблема,
которую нужно учитывать, если целью работы является
разработка мер для применения в обычной клиниче-
ской практике.

Какие приблизительные выводы, касающиеся клини-
ческой практики и прогресса науки, можно сделать на
основе вышесказанного?

Что касается клинической практики, то опыт пока-
жет, сможет ли описание случаев конкретных пациен-
тов с помощью нейробиологических и поведенческих
терминов что-то добавить к существующим характери-
стикам психических заболеваний (или, как изначально
предполагалось проектом RDoC полностью заменить
их) с целью, которая остается для нас главной – эффек-
тивно предсказывать результат лечения.

Одно дело обещать и делать заявления, а другое дело
– факты и данные. На сегодняшний день нам очень
нужно именно это: убедительные эмпирические дока-
зательства, клинически значимые и масштабно вос-
произведенные. История биологической психиатрии
началась не вчера. Мы видели, как многие биологиче-
ские открытия забывались через несколько лет, не
получив подтверждения или опровержения и не найдя
применения в медицинской практике.

Что касается развития науки, то клиницисты и иссле-
дователи психических расстройств с одной стороны и
нейробиологи с другой стороны по-прежнему, как
говорил Ясперс, «исследуют неизвестный континент с
противоположных концов» (1). Ни та, ни другая коман-
да не может утверждать, что ее работа a priori фунда-
ментальнее, ценнее или более научна, а также заявлять,
что она сейчас или в будущем будет полностью контро-
лировать исследуемую территорию. Лучшее, что мы
можем сделать для нашей профессии и наших пациен-
тов – это двигаться навстречу друг другу с достигнутых
точек в причинно-следственной цепочке, вдохновля-
ясь духом сотрудничества и взаимного уважения.
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Начиная с 1930-х годов употребление конопли было
запрещено во многих странах, однако данный факт не
остановил людей от ее использования (1). В настоящее
время во всем мире коноплю употребляют около 180
млн. людей (2). Напряжение, возникшее в связи с такой
неприятной ситуацией, привело к повышению внима-
ния к проблеме и приданию употреблению конопли
легального статуса.

Хранение данного вида наркотика в небольшом
количестве официально разрешено в таких странах
как Португалия и Нидерланды, и неофициально разре-
шено во многих других. В 2013 году Уругвай стал пер-
вой страной, где была легализована продажа, выращи-
вание и распространение конопли (3). В четырех шта-
тах США разрешено использование конопли в целях
личного потребления «для развлечения», и еще в 25-ти
штатах, также как и в Канаде, разрешено употребление
марихуаны в медицинских целях. Несмотря на то, что в
Уругвае есть строгие законы, ограничивающие доступ к
марихувисимости от штата, и это связано с тем, что вла-
дельцы тех или иных компаний хотят извлечь выгоду, а
законодатели ищут новые источники налогов.

Принимая во внимание все вышесказанное, потреб-
ление каннабиса скорее будет увеличиваться, чем сни-
жаться. Поэтому становится крайне важно понять воз-
можные негативные последствия его употребления,
даже если они и коснутся меньшинства потребителей.
В данной статье мы сначала рассматриваем каннаби-
ноиды и эндоканнабиноидную систему, а далее акцен-
тируем внимание на возникновении возможных пси-
хических расстройств, в частности, психоза, вслед-
ствие употребления конопли, не касаясь влияния на
когнитивные функции и структуру головного мозга.

Каннабиноиды и эндоканнабиноидная система
В конопле содержится более ста каннабиноидов (4),

из них наиболее важными являются тетрагидроканна-
бинол (ТГК) и каннабидиол (КБД). Они образуются в
крошечных кристаллических структурах вокруг цве-
точной головки. Для достижения эйфоризирующего
эффекта конопля всегда использовалась в виде расте-

ния (листья, трава, семена) или смолы (гашиш и его
производные). В некоторых странах, например в США,
коноплю курят в чистом виде, в то время как в Европе ее
принято смешивать с табаком. При курении или инга-
ляции эффект от конопли наступает через несколько
минут и длится 2-3 часа; при потреблении внутрь
эффект приходит обычно в течение двух часов и длит-
ся до восьми часов.

Каннабиноиды проявляют свои свойства, воздей-
ствуя на эндоканнабиноидную систему, которая
состоит из каннабиноидных рецепторов и их лиганд, а
также ферментов, которые синтезируют и расщепляют
лиганды (5).

Существует два основных типа каннабиноидных
рецепторов: каннабиноидные рецепторы типа-1 (КБ1)
и каннабиноидные рецепторы типа-2 (КБ2). Первый
тип рецепторов располагается по всему мозгу, достигая
наибольшей концентрации в неокортексе, базальных
ганглиях и гиппокампе (6). Рецепторы первого типа в
основном располагаются на пресинаптических терми-
налях ГАМК- и глутамат-эргических нейронов и под-
держивают гомеостаз, противодействуя их гипер- и
гипоактивности путем пресинаптической регуляции
высвобождения нейромедиаторов (7). Рецепторы же
второго типа, которые, как ранее считалось, находятся
только в клетках иммунной системы и перифериче-
ских тканях (8), были также недавно обнаружены в моз-
жечке и стволе мозга.

Наиболее известными эндогенными лигандами кан-
набиноидных рецепторов являются N-арахидоноилэ-
таноламид (анандамид, АЭА) и 2-арахидоноилглице-
рол (2-АГ). Они биосинтезируются в постсинаптиче-
ском окончании синапсов после их активации, после
чего подвергаются обратному захвату и ферментатив-
ному гидролизу.

ТГК отвечает за возникновение эйфории и повыше-
ние общительности, а также повышенную сенсорную
чувствительность, так называемый «приход», которым
наслаждаются потребители. Он является частичным
агонистом КБ1 рецепторов (9). В то время как эндокан-
набиноидная система работает в режиме «по требова-
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нию» в связи с активацией синапса (10), экзогенный
ТГК перегружает эндогенную систему, что приводит к
снижению уровня ее лигандов (11-15), например, уров-
ня АЭА (16).

Назначение ТГК здоровым волонтерам вызывало
дозозависимое ухудшение у них процессов обучения,
ослабление внимания и памяти (17-22). Это объясняет,
почему водители, которые находятся под действием
конопли, вдвойне рискуют попасть в автокатастрофу
(23). Данные экспериментальных исследований также
показали, что высокая доза ТГК внутривенно способна
вызвать преходящие психотические состояния, вклю-
чая паранойю и галлюцинации (19,24,25). ТГК в высо-
ких дозах также повышает возникновение параноид-
ных мыслей в ситуациях моделирования виртуальной
реальности (26).

КБД не обнаруживает заметной афинности к рецеп-
торам КБ1, однако, даже в наномолярной концентра-
ции обладает способностью вытеснять ТГК (29). КБД
также может проявлять антагонистическую активность
в отношении агонистов КБ1 путем присоединения к
неосновному участку рецептора (30). Он также спосо-
бен блокировать или смягчать действие ТГК. Например,
совместное применение КБД уменьшает тахикардию,
вызванную действием ТГК (31), устраняет анксиоген-
ный эффект ТГК (32), а также уменьшает негативное
действие ТГК на восприятие (33,34) и память (35).

Изменения в составе каннабиноидов,
используемых «для развлечения»

В 1960-х годах содержание ТГК в марихуане и ее смо-
лах составляло не более 3%, но позже эти пропорции
начали увеличиваться. Те, кто выращивали коноплю,
начали скрещивать различные ее виды для повышения
эффекта. Также они пришли к выводу, что предотвра-
щение опыления у растения повышает концентрацию
ТГК благодаря тому, что растение отдает все силы на
выработку каннабиноидов, а не рост семян (36). Этот
вид конопли называют sinsemilla, что в переводе с
испанского означает «без семян», существует еще одно
название для этого вида «сканк» (агл. скунс), из-за едко-
го запаха. Растения, выведенные для увеличенного про-
изводства ТГК, не могут одновременно синтезировать
много КБД, поэтому конечный продукт содержит толь-
ко его остаточное количество (37).

К началу 21-го века в Англии и Голландии научились
выращивать коноплю с концентрацией ТГК доходящей
до 16 и 20 % соответственно и поэтому растение sinse-
milla стало занимать главенствующую роль на рынке,
тогда как ранее это место принадлежало различным
видам смол (37, 38). Таким же образом, в образцах из
Австрии количество ТГК увеличилось до 15% (39), а в
США к 2014 году оно достигло 12% (40).

В США, где конопля «для развлечения» или «медицин-
ская марихуана» легализованы, появился большой
ассортимент товаров из конопли, такие как масла и
обычные продукты питания (печенье, шоколад). С
помощью инновационных технологий, таких как
«выпаривание» и «обработка воском», удается создать
новые способы извлечения из растений ТГК в высоких
концентрациях, что приводит к появлению продуктов
(масла и смолы), содержащих до 80% ТГК.

На протяжении 25 лет J.W. Huffman пытался синтези-
ровать каннабиноиды, которые могли бы быть исполь-
зованы в терапевтических целях (41). Однако, некото-
рые из полученных им соединений были широко рас-
пространены в конце 2000-х и стали использоваться
как «легальные наркотики» и называться «Спайс». Впо-
следствии применение таких синтетических каннаби-
ноидов резко увеличилось, чаще всего они использова-
лись в виде оросителя для травяных смесей. В то время
как природный ТГК является частичным агонистом и
слабо связывается с КБ1 рецепторами, синтетические
каннабиноиды являются их полными агонистами и

преимущественно обладают более высоким родством к
КБ1 рецепторам. Неудивительно, что для здоровья они
более вредны, чем конопля (42-44). Исследование, про-
веденное среди 80 000 наркопотребителей, выявило,
что люди, употребляющие синтетические каннабинои-
ды, имеют в 30 раз более высокий риск оказаться в реа-
нимации, чем потребители обыкновенной конопли
(45). Они подвержены острым физиологическим реак-
циям, таким как тошнота и рвота, диспноэ, гипертония,
тахикардия, боль в груди, а также острая почечная
недостаточность.

Известно, что через интернет можно приобрести
более 200 видов синтетических каннабиноидов (46). 
И из-за того, что каждый из таких каннабиноидов
имеет различную молекулярную структуру, очень слож-
но предугадать возможные побочные эффекты. Более
того, они не определяются обычными тестами на нар-
котики, и это делает их привлекательным объектом для
заключенных и военных.

Психоз
Беспокойство в отношении возможного развития

психоза от употребления конопли не является новым.
Еще в 1896 году шотландский психиатр T. Clouston
посетил психиатрическую лечебницу в Каире и выявил,
что у 40 из 253-х пациентов психическое расстройство
было связано с употреблением ими гашиша (47). Одна-
ко, к 1960 году это мнение было подвергнуто сомне-
нию, высмеяно и названо «марихуанное сумасше-
ствие». Считалось, что конопля может вызывать психо-
зы только у тех, кто страдает психическими расстрой-
ствами, а не у всех потребителей.

В первом проспективном исследовании, посвящен-
ном выявлению возможного влияния на развитие пси-
хоза в результате употребления конопли, Andreasson et
al (48) опросили 45750 молодых людей, которые были
призваны в шведскую армию. У тех, кто употреблял
коноплю более 50 раз, риск развития шизофрении воз-
растал в 6 раз по сравнению с теми, кто никогда ее не
пробовал. Тем не менее, данный факт был в целом про-
игнорирован общественностью. Даже журнал The Lan-
cet, что опубликовал исследования Andreasson et al в
1987 году, в 1995 выпустил статью, в которой утвержда-
лось, что «даже длительное курение конопли не являет-
ся вредным для здоровья» (49).

Однако, на протяжении многих лет было проведено
множество проспективных исследований по данному
вопросу (50, 51). В девяти из двенадцати исследований
была найдена достоверная связь употребления конопли
и увеличения риска развития психотических симптомов
или психотического расстройства; оставшиеся три
исследования обнаружили схожую тенденцию (52-64)
(таблица 1). Marconi et al (65), проведя мета-анализ и
подытожив все ранее проведенные исследования, при-
шел к выводу, что риск развития психоза возрастает вме-
сте с повышением интенсивности употребления коно-
пли. Частота развития психоза у активно употребляю-
щих коноплю в 4 раза выше, чем у неупотребляющих.

Является ли употребление сильнодействующих
видов конопли более опасным по сравнению с обыч-
ными формами? Di Forti et al со своими коллегами (66)
обследовали 410 пациентов с впервые возникшим пси-
хотическим расстройством и 390 здоровых людей.
Люди, потребляющие сильнодействующую коноплю
ежедневно, в 5 раз более подвержены развитию у них
психотического расстройства. Употребление гашиша
не было связано с риском возникновения психоза,
вероятно, в связи с тем, что в его составе находится
наименьшее количество ТГК, а также присутствует
некоторое количество КБД (66-68).

Также, согласно голландскому исследованию, в кото-
ром приняло участие 2000 потребителей конопли,
выявлено, что потребители, выбирающие коноплю с
наиболее высоким содержанием КБД, менее подверже-
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ны риску возникновения у них признаков психотиче-
ских состояний (69). Morgan and Curran (70), тестиро-
вавшие волосы на наличие каннабиноидов, пришли к
выводу, что у потребителей, в анализах которых обна-
руживались как ТГК, так и КБД менее выражены при-
знаки психоза, чем у потребителей только с выявлен-
ным ТГК. В результате исследования, в котором прини-
мали участие 48 здоровых испытуемых, удалось
выявить, что пероральное назначение КБД перед внут-
ривенным введением ТГК значительно уменьшает про-
явления психотических симптомов (35).

Стали появляться отчеты, описывающие случаи пси-
хозов в результате потребления конопли с наиболее
высокой концентрацией ТГК, например, сорта «вэкс
дэбс» (71). Также возросло количество отчетов о разви-
тии психиатрических симптомов в результате употреб-
ления синтетических каннабиноидов (72). Papanti et al
(73) опубликовал систематический обзор, в котором
говорилось, что тревожность, нервозность, паранойя и
психоз могут быть результатом такого употребления.
Иногда эти симптомы даже стали называть «спайсо-
френией». Возрастающее количество данных свиде-
тельствует о возникновении хронических психиче-
ских расстройств у постоянных потребителей синте-
тических каннабиноидов (74).

Возможность существования каннабиноидного пси-
хоза, отличного от шизофрении является сомнитель-
ной. Действительно, принятие высокой дозы каннаби-
миметиков может привести к состоянию острой
интоксикации, которое довольно быстро проходит.
Часто отравления происходят от приема пищи, содер-
жащей каннабиноиды, т. к. при таком способе употреб-
ления сложнее контролировать полученную дозу.
Потребление растительных или синтетических канна-

биноидов непродолжительное время может вызвать у
людей острый психоз, который проходит в течение
нескольких дней или недель. Но чем длительнее период
потребления, тем больше вероятность перетекания
каннабиноидного психоза в шизофреноподобный (54,
64).

Таким образом, существует разница между пациента-
ми с каннабиноидным психозом и пациентами с пси-
хозом, вызванным иными причинами. У потребителей
конопли психозы начинаются достоверно раньше, чем
у тех, кто никогда не пробовал каннабиноиды (75). 
В одном из исследований была показана связь с дозоза-
висимым эффектом, при этом у хронических потреби-
телей высокоактивных каннабиноидов первый психо-
тический эпизод проявляется в среднем на 6 лет рань-
ше, чем у тех, кто не пробовал каннабиноиды (68).

У пациентов с каннабиноидным психозом выявлена
тенденция к более высокому IQ и лучшему нейрокогни-
тивному функционированию, чем у других психотиче-
ских пациентов, не имеющих истории употребления
ПАВ. Для них также характерен более высокий премор-
бидный уровень IQ, лучше развито социальное функ-
ционирование (78), для данных пациентов также были
нехарактерны так называемые «мягкие» неврологиче-
ские знаки (79). Это может поясняться тем, что у мно-
гих людей с шизофренией выявлены нарушения в раз-
витии нервной системы, и, как результат, их познава-
тельные процессы и социальные функции хуже. Потре-
бители же каннабиноидов часто изначально умны и
социально адаптированы, коноплю им обычно предла-
гают друзья, и им приходится применять смекалку и
ловкость для того, чтобы скрыть свою привычку от
родителей.

Таблица 1. Продольные исследования риска развития психоза в результате потребления каннабиноидов.

Исследователи Страна Дизайн Количество
участников

Продолжи-
тельность

исследования
(годы)

Средняя
величина 
(95% ДИ)

(Возможный
риск)

Тьен и Энтони 
(Tien &Anthony)

США Популяционное исследование 4494 1 2,4 (1,2-7,1)

Зэммит и коллеги 
(Zemmit et al)

Швеция Исследование призывников 50053 27 3,1 (1,7-5,5)

Манрике-Гарсия 
и коллеги 
(Manrique-Garcia et al)

-//- -//- -//- 35 1,8 (1,3-2,3)

Ван Ос и коллеги 
(van Os et al)

Нидерланды Популяционное исследование 4045 3 2,8 (1,2-6,5)

Вайзер и коллеги 
(Weiser et al)

Израиль Популяционное исследование 9724 4-15 2,0 (1,3-3,1)

Фергюссон и коллеги
(Fergusson et al)

Новая Зеландия Возрастная группа 1265 3 1,8 (1,2-2,6)

Арсено и коллеги
(Arsenault et al)

Новая Зеландия Возрастная группа 1034 15 4,5 (1,1-18,2)

Фердинанд и коллеги
(Ferdinand et al)

Нидерланды Популяционное исследование 1580 14 2,8 (1,79-4,43)

Хэнкет и коллеги 
(Henquet et al)

Германия Популяционное исследование 2437 4 1,7 (1,1-1,5)

Уайлс и коллеги
(Wiles et al)

Великобритания Популяционное исследование 8580 1,5 1,5 (0,55-3,94)

Ресслер и коллеги
(Rossler et al)

Швейцария Исследование потребителей 591 30 1,8 (0,96-3,2)

Кейдж и коллеги 
(Cage et al)

Великобритания Возрастная группа 1756 2 1,1 (0,76-1,65)

Ронли и коллеги Швеция
Исследование
освободившихся из мест
лишения свободы

6217 5 2,6 (1,40-5,0)
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Критика общепринятых взглядов
Большинство специалистов из Европы, Австралии и

Азии убеждены, что потребление конопли является
одним из факторов, способствующих развитию шизо-
френии. Тем не менее, недавно в Северной Америке
были опубликованы три статьи, подвергающие крити-
ке это мнение (80-82). Ниже мы рассмотрим основные
аргументы оппонентов.

Существует предположение о том, что потребители
конопли являются более психологически уязвимы, чем
те, кто ее не употребляют. Однако, исследование, про-
веденное в Данидине (Новая Зеландия) и направленное
на изучение психотических симптомов начиная с
одиннадцатилетнего возраста, показало только нали-
чие связи потребления конопли с возникающими в
последствие психотическими симптомами (58).

Возможно ли, что некоторые люди используют коно-
плю в качестве самолечения при симптомах психоза
или для его предотвращения? По этому вопросу очень
мало данных. Второе исследование из Новой Зеландии
(город Крайстчерч), показывает, что при появлении
первых психотических симптомов, потребители начи-
нают курить меньше (83). Более того, на вопрос о том,
зачем пациенты с психозом употребляют коноплю,
они называют ту же причину, что и все остальные: «для
получения удовольствия» (84). Несмотря на то, что
множество из них в курсе, что это может привести к
параноидным мыслям, они продолжают наслаждаются
«приходом», и это то, на что стоит обратить внимание.

Существует предположение о том, что потребители
конопли, у которых развились психотические симпто-
мы, скорее всего, одновременно потребляют и другие
наркотики. Исследования, в которых занимались этим
вопросом, показали, что ни одно из веществ не может
оказывать на организм такое сильное влияние, как
конопля (58), в том числе и употребляемый одновре-
менно табак (66, 67).

В следующем утверждении говорится, что в послед-
ние годы 20 века потребление конопли возросло, одна-
ко это не привело к заметному увеличению случаев
шизофрении. На самом деле, очень тяжело судить о
достоверности данного утверждения, т.к. нет соответ-
ствующей информации, с помощью которой можно
было бы рассмотреть случаи выявления шизофрении
на протяжении определенного времени. Кстати, един-
ственный достоверный источник по данному вопросу
утверждает, что количество случаев развития шизофре-
нии стало в два раза больше между 1965 и 1999 годами,
и количество потребителей каннабиноидов с диагно-
зом шизофрении непропорционально выросло по
отношению к другим психическим расстройствам у
этих пациентов (85).

Генетическая предрасположенность, влияние
гена х или окружающей среды?

Часто говорится о том, что потребители конопли, у
которых выявлен психоз, являются генетически к нему
предрасположены (80, 81, 86). Но это не значит, что у
потребителей конопли с выявленным психозом есть
родственники с психическими заболеваниями (87). В
то время как обычно остальные члены семьи также
являются потребителями.

Можно проанализировать соотношение между пред-
расположенностью к психозу, который рассматривает-
ся как полигенный фактор риска на пути к развитию
шизофрении и потреблением конопли. Power et al (88)
на большой выборке австралийцев проанализировали
полигенные факторы риска потребления конопли.
Они пришли к выводу, что генетические факторы слабо
влияют на потребление конопли. В аналогичном иссле-
довании Gage et al (89) предположили, что у потребите-
лей сильнодействующей конопли есть генетическая
предрасположенность к психозу. Однако, Di Forti et al
(90), проанализировав полигенные факторы риска раз-

вития шизофрении у потребителей слабо- и сильно-
действующей конопли, не нашли подтверждений этому
мнению.

Более вероятно, что некоторые люди могут быть
более чувствительными к психогенным эффектам кан-
набиса, чем большинство других. Не было опубликова-
но ни одного исследования, в котором бы изучалась
связь полигенной шкалы риска развития шизофрении
и психоза, вызванного потреблением каннабиса. Тем не
менее, пациенты с шизофренией, у которых наблю-
даются тяжелые и редкие формы хромосомных деле-
ций, с меньшей вероятностью имеют в анамнезе канна-
биноидную зависимость, чем другие пациенты при
таком же стечении обстоятельств (91). Это может под-
тверждать идею модели порогового накопления факто-
ров риска, когда большое количество копий генного
материала снижает неблагоприятные влияния окру-
жающей среды на развитие психоза.

В другой работе были проанализированы гены-кан-
дидаты, отвечающие за дофаминовую систему. Caspi et
al (92) предположили, что полиморфизм в гене кате-
хол-о-метилтрансферазы (КОМТ) может смягчить кан-
набиноидный психоз, однако при повторных исследо-
ваниях данные получались противоречивыми. Недав-
нее экспериментальное исследование (93) не обнару-
жило влияния полиморфизма гена КОМТ на появление
психотических симптомов, вызванных ТГК, однако,
люди с val/val генотипом имеют более серьезные про-
блемы с кратковременной памятью.

В двух исследованиях типа случай-контроль было
показано, что один из вариантов гена АКТ1 связан с
повышением риска развития психического расстрой-
ства у потребителей каннабиса, а третье проведенное
исследование также показало, что на людей, которые
обладают данным вариантом гена, курение конопли
оказывает психогенное действие (94-96). В следующем
исследовании говорится о том, что вариант гена, коди-
рующего D2 рецепторы, также повышает риск разви-
тия психоза, и риск становится намного выше у носи-
телей этих двух генов соответственно (97).

Каков механизм действия?
Bianconi et al (84) в своих исследованиях показали,

что потребители конопли с выраженным психозом
чувствительны как к негативным, так и положительным
эффектам вещества. Такие же данные были получены
от пациентов, находящихся в состоянии высокого
риска развития психоза (98). D’Souza et al (24) пришли
к выводу, что люди с шизофренией, по сравнению со
здоровыми испытуемыми, более тяжело реагируют на
внутривенное введение ТГК на психогенном и когни-
тивном уровнях.

Исследования на животных показали, что прием ТГК
стабильно увеличивает релизинг дофамина, однако в
исследованиях с людьми эти данные были противо-
речивыми. В одном исследовании с помощью пози-
тронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) было показа-
ло повышение высвобождения дофамина в стриатуме,
однако при другом исследовании достоверного повы-
шения не обнаружили. Повторный анализ обобщен-
ных данных обоих исследований показал небольшое,
но достоверное ТГК-индуцированное повышение
высвобождения дофамина (99).

Некоторые исследования с применением ПЭТ показа-
ли, что у потребителей конопли, как и у других потреби-
телей наркотиков слабо развита способность к синтези-
рованию и высвобождению дофамина в стриатуме. Тем не
менее, Volkow et al (100) пришли к выводу, что у потреби-
телей конопли, в отличие от потребителей других нарко-
тиков, нет повреждений в D2 и D3 рецепторах. Более того,
при употреблении амфетамина, психотические пациен-
ты-потребители каннабиса, несмотря на отсутствие
заметной способности высвобождать дофамин, обнару-
живают более выраженные симптомы психоза по сравне-
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нию с теми, кто не употреблял коноплю вовсе. Это может
объясняться тем, что потребление конопли ведет к
постсинаптической сверхчувствительности к дофамину
(101), что и было выявлено Ginovart et al (102) в исследо-
вании над животными, получавших ТГК продолжитель-
ное время. Эта гипотеза подтверждается также данными
генетики, о которых говорилось выше: то, что изменения
в постсинаптических генах может предрасполагать к кан-
набиноид-индуцированному психозу.

Исход и лечение
Последний мета-анализ выявил, что пациенты с

выраженным психозом, которые продолжают потреб-
лять коноплю, имеют большее количество рецидивов,
дольше лечатся в стационаре и страдают от более тяже-
лых последствий по сравнению с теми, кто прекратил
потребление или никогда не потреблял каннабис (103).
К сожалению, очень сложно убедить потребителей
конопли перестать это делать. Применялись различные
методы лечения, такие как когнитивно-поведенческая
психотерапия и мотивационное интервью, но пока
они не принесли существенного успеха. Эффект от
использования тестов на определение каннабиноидов
в моче пока еще исследуется. Единственным успешным
фарма-кологическим лечением является назначение
клозапина: двойное слепое исследование показало, что
данный препарат уменьшает тягу к конопле (104).

ДРУГИЕ ПСИХИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА

Зависимость от каннабиноидов
Синдром отмены в данном случае обычно является

незначительным, так как каннабиноиды сохраняются в
организме в течение нескольких недель. Тем не менее,
для этого вида зависимости характерны сильная тяга,
тревожность, раздражительность, бессонница, наруше-
ние аппетита, дисфория и депрессия.

Около 10% потребителей становятся зависимыми
(105, 106), а некоторые утверждают, что эта доля может
возрастать до 17%, если потребление началось еще в
подростковом возрасте (107). В Австралии, Великобри-
тании, континентальной Европе и Северной Америке
люди с каннабиноидной зависимостью стали чаще
обращаться за помощью (23, 108). Исследование, про-
веденное в интернете (109) показало, что употребле-
ние сильнодействующих каннабиноидов было связано
с повышением вероятности развития зависимости.

Депрессия и тревожные расстройства
Поперечное исследование показало, что для потре-

бителей конопли характерны депрессия и тревожные
расстройства (110-113), однако направление связи
пока неясно (112, 114-116).

Шведское исследование призывников не выявило у
потребителей конопли повышение риска развития
депрессии (117), а систематические обзоры показали
лишь слабую вероятность того, что употребление коно-
пли может привести к развитию аффективного рас-
стройства (118,119). Однако, в одном из таких обзоров
пришли к выводу, что употребление каннабиса было
связано со средним риском развития депрессии, а
также то, что при интенсивном потреблении риск
значительно увеличивается (120).

С другой стороны, проспективное исследование
большой группы потребителей в США показало, что
употребление конопли было связано с повышением
частоты употребления алкоголя, никотина или других
психоактивных веществ, но не с тревожными рас-
стройствами или расстройствами настроения (121).

Посттравматическое стрессовое 
расстройство
Люди с посттравматическим стрессовым расстрой-

ством (ПТСР) чаще других употребляют каннабис (122-

124), однако природа и направление связи в данном слу-
чае не выяснены. Некоторые исследования показывают,
что люди с психотравмирующим опытом и развившимся
впоследствии ПТСР имеют повышенный риск развития
зависимости от психоактивных веществ (125, 126).

Применение конопли стало очень распространено
среди американских военных ветеранов, страдающих
от ПТСР, и в некоторых штатах США разрешили
использование каннабиса в медицинских целях для
облегчения симптомов расстройства. Однако, на дан-
ный момент нет данных подтверждающих эффектив-
ность и безопасность данного метода.

Синдром дефицита внимания 
и гиперактивности
У взрослых потребителей каннабиса, обратившихся

за лечением, высока распространенность синдрома
дефицита внимания и гиперактивности (СДВГ) (127).
Проспективные исследования показывают, что упо-
требление каннабиноидов повышает риск развития
СДВГ у взрослых, в то время как СДВГ у детей может
быть предиктором раннего начала употребления пси-
хоактивных веществ (129).

Остается спорным вопрос о том, уменьшает ли меди-
цинское применение каннабиса необходимость в при-
менении психостимулирующих препаратов. На дан-
ный момент проходит небольшое плацебо-контроли-
руемое исследования пациентов с СДВГ (130).

Резюме
Данные о том, что потребление каннабиноидов

может вызвать депрессию, тревожные расстройства,
ПТСР или СДВГ являются значительно менее убеди-
тельными, чем вероятность развития психоза у потреб-
ляющих. Также выглядит возможным, но не достовер-
ным, что использование каннабиса может помочь
людям с ПТСР и СДВГ.

Другие психические расстройства
Опубликовано много исследований с данными, что

употребление конопли может повреждать мозговые
структуры. Однако, значительная часть этих исследова-
ний была проведена на малой выборке, а контрольные
группы не соответствовали необходимым требова-
ниям, при этом большинство исследований не обес-
печивало полный контроль влияния потребления алко-
голя (активные потребители каннабиса также склонны
к тяжелому употреблению алкоголя) (131).

Два недавних крупных исследования не обнаружили
воздействия каннабиса на мозговую структуру (132,
133). Однако, в первом исследовании (132) было выде-
лено, что употребление конопли имеет связь с поли-
генной шкалой риска развития шизофрении, так, у
людей, имеющих высокие баллы по этой шкале и упо-
требляющих коноплюнаблюдалось снижение толщи-
ны коркового слоя.Таким образом, люди, имеющие
риск развития шизофрении более чувствительны к
негативному влиянию на мозг каннабиноидов.

В описанных исследованиях, как правило, не прини-
малось во внимание сила (активность) каннабинодов.
Однако, Yucel et al (134) обнаружил, что у потребителей
сильнодействующих каннабиноидов наблюдалось
уменьшение объема гиппокампа, в то же время, если
потребитель конопли использовал препарат, в котором
содержался КБД, то таких изменений не происходило.
Сходные данные получились в другом исследовании,
где у потребителей конопли с более высоким содержа-
нием КБД в образцах волос, снижение объема правого
гиппокампа было меньшим, чем у потребителей с
более низким содержанием КБД (135). Дальнейшее маг-
нитно-резонансное исследование выявило, что упо-
требление высокоактивных каннабиноидов вызывает
нарушения связей белого вещества в мозолистом теле,
чего не наблюдалось у потребляющих гашиш (136).
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У потребляющих каннабиноиды, по сравнению с
теми, кто не употреблял, хуже результаты выполнения
заданий на исполнительские функции, внимание,
речевые возможности и память (137,138). Катамне-
стическое когортное исследование в Данидине пока-
зало снижение IQ на шесть баллов за время с 13 до 38
лет среди тех, у кого перед включением были диагно-
стированы расстройства, связанные с употреблением
каннабиноидов (139). Однако, в других, более корот-
ких исследованиях, этот результат не смогли повто-
рить (140,141). Еще одно недавнее исследование,про-
водившееся на протяжении 25 лет и в котором уча-
ствовало 5115 юношей и девушек показало, что их
прошлый опыт употребления марихуаны был связан
со снижением, но не выявило влияния на исполни-
тельские функции и скорость обработки информа-
ции (142).

Как недавно подытожили Hall and Lynskey (143),
«исследования типа случай-контроль преимуществен-
но находят снижение вербального научения, памяти и
внимания у регулярных потребителей марихуаны по
сравнению с группой контроля; величина данных раз-
личий зависит от длительности и интенсивности упо-
требления марихуаны». Некоторые исследования
утверждают, что исполнительские функции полностью
восстанавливаются после прекращения потребления
(144), в то время как другие настаивают на том, что воз-
можно только частичное восстановление (142).

Напомним, что КБД может смягчать неблагоприятное
влияние ТГК. Натуралистическое исследование, включав-
шее 134 потребителя конопли, выявило, что у тех, кто
потреблял каннабис с более высоким содержанием КБД,
не было когнитивного снижения. (145). Те же исследова-
тели, изучали память в аналогичной группе количеством
120 участников: участники в чьих волосах при тестирова-
нии был выявлен как ТГК, так и КБД демонстрировали
достоверно лучшие результаты по сравнению с тему, у
кого был обнаружен только ТГК (146).

Являются ли подростки более уязвимыми?
Исследования мозга с помощью визуализации пока-

зали большие изменения в мозге у тех, кто начинает
интенсивно употреблять коноплю в подростковом воз-
расте по сравнению со взрослыми потребителями.
Изменения включают в себя снижение объема некото-
рых корковых и подкорковых отделов головного мозга,
включая признаки нарушения белого вещества и ано-
мальную активность мозга при выполнении когнитив-
ных заданий (138). Эти данные ожидают подтвержде-
ния.

Pope et al (147), исследуя интенсивно потребляющих
коноплю в течение долгого времени, пришли к выводу,
что у тех, кто начинает принимать каннабис в возрасте
до 17 лет, уровень вербального коэффициента IQ ниже,
чем у других. В группе потребителей, участвовавших в
данидинском исследовании, уровень вербального IQ
также был снижен у тех, кто начал употребление коно-
пли в подростковом возрасте (148), однако, социаль-
ное снижение не было связано с возрастом начала
потребления каннабиса (149).

Silins et al (150) обследовали 2500 молодых людей в
Австралии и Азии и пришли к выводу, что ежедневное
употребление конопли в возрасте до 17 лет ведет к
«полному исчезновению» возможности окончания
средней школы и получения университетского дипло-
ма. Схожее исследование, продлившееся один год,
показало, что подростки, употребляющие коноплю
еженедельно, хуже справляются с заданиями по мате-
матике и английскому языку (151).

В первичном отчете по когорте исследуемых из
Данидина относительно возникновения психоза при-
водятся данные о том, что люди, начинающие употреб-
лять коноплю в 18 лет и позже, показали лишь неболь-
шое недостоверное увеличение вероятности возник-

новения шизофреноподобного психоза к 26 годам,
однако у тех, кто начал употреблять коноплю в 15 лет и
ранее, риск вырос в четыре раза (58).

Вышеперечисленные данные можно объяснить тем,
что в подростковом возрасте мозг находится на стадии
развития. Воздействие вещества на незрелый мозг под-
ростка может привести к необратимым повреждениям
в эндоканнабиноидной системе мозга и сбою нейро-
трансмиттерной функции (138).

Использование каннабиноидов 
и их составляющих в медицинских целях

Негативные последствия употребления каннабинои-
дов в целях получения удовольствия не должны мешать
нам увидеть, что некоторые их компоненты могут
иметь полезные лечебные свойства, как, например, это
происходит у опиоидов.

Клинические исследования группы людей с шизо-
френией, проведенные в Германии (152) выявили, что
КБД обладает антипсихотическим действием, сопоста-
вимым с эффектом от такого антипсихотического пре-
парата как амисульпирид. Более того, исследование
пациентов в психозе, на которых антипсихотики дей-
ствуют только частично, показали, что дополнительное
назначение КБД чаще чем плацебо достоверно улучша-
ло показатели по шкале психоза (153).

Каннабиноидные рецепторы влияют на восприятие
боли, поэтому не удивительны публикации данных о
терапевтическом применении экзогенных каннаби-
ноидов при болевом синдроме. Также был выявлен
положительный эффект от курения ТГК при ВИЧ-ассо-
циированной нейропатической боли (154), а вдыхае-
мые каннабиноиды способны вызвать краткосрочное
облегчение нейропатической боли, равную 5,6 баллов
по болевой шкале (155).

Некоторые каннабиноидные препараты являются
доступными. Например, ТГК долгое время использовал-
ся как противорвотное средство. Препараты с ТГК или
комбинация ТГК и КБД, используют во многих странах
в виде перорального спрея (набиксимолс) для облегче-
ния болей и спазмов, связанных с рассеянным склеро-
зом (156,157). КБД может быть эффективным также
при лечении некоторых пациентов с эпилепсией (158-
161), но этих данных недостаточно для доказательства
(162).

Выводы
Учитывая то, что на данный момент не существует

подходящей модели психоза у животных, сложно дока-
зать, что причиной его развития могут стать экзоген-
ные факторы. В связи с этим остается неясным, какие
изменения у животного должны вызывать каннабинои-
ды, чтобы доказать возможность каннабиноидного
психоза. Разумно ли ожидать такого же абсолютного
доказательства связи психоза и влияния экзогенных
каннабиноидов, как это было продемонстрировано с
окрашиванием табачной смолы у мышей?

Gage et al (163) тщательно изучили литературу по
эпидемиологии с целью найти какие-либо возможные
недочеты, ошибочные суждения, обратное направле-
ние причинно-следственной связи и пришли к следую-
щему заключению: «результаты эпидемиологических
исследований являются достаточно достоверными для
того, чтобы общественное здравоохранение могло
информировать о том, что употребление конопли
может повысить риск развития психотического рас-
стройства».

Говоря об общественном здравоохранении, очень
важно не ставить свою гипотезу выше других. Напри-
мер, до сих пор остается неизвестным, в какой мере
употребление конопли может повлиять на развитие
психоза в случае отсутствия к этому генетической
предрасположенности. Опять же, остается спорным
факт о том, насколько можно избежать психоза, если не
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потреблять коноплю; оценки расходятся в пределах от
8 до 24% (66). Эффект влияния конопли на анатомиче-
скую структуру мозга тоже подлежит уточнению.
Кроме того, нужно заниматься разъяснением предста-
вителям государственной системы образования актив-
но обсуждаемых сейчас вопросов о декриминализации
и легализации конопли (164).

С другой стороны, страны, где были внесены поправки
в законодательство и легализована конопля, дают воз-
можность оценить эффект воздействия каннабиноидов в
«естественных» условиях. Значит ли это, что легализация
конопли приведет к увеличению количества потребите-
лей? Информация на этот счет является весьма противо-
речивой (165, 166). Приведет ли либерализация антинар-
котического законодательства к употреблению более
сильных видов конопли или распространению более
безопасных ее вариантов? Будут ли образовательные
программы касательно регулярного употребления силь-
нодействующих видов конопли, включая синтезирован-
ные ее виды эффективны? Приведет ли легализация
конопли для взрослых к более частому ее употреблению
подростками, которые больше всего подвержены ее нега-
тивному влиянию? Увеличится ли количество служб по
оказанию помощи психически больным и зависимым
людям? Важно, чтобы исследователи имели возможность
контролировать изменения в отношении законного ста-
туса конопли и могли анализировать ее влияние на пси-
хическое здоровье.
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СПЕЦИАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

В настоящий момент ВОЗ осуществляет одиннадца-
тый пересмотр международной классификации болез-
ней и проблем, связанных со здоровьем (МКБ-11).
Ожидается, что МКБ-11 будет одобрена Ассамблеей
Здравоохранения в мае 2018 года. МКБ-10 была одобре-
на в 1990 году, таким образом, текущий период между
пересмотрами оказался самым длительным в истории
МКБ.

В 2007 году Департамент психического здоровья и
зависимостей ВОЗ назначил Международный Консуль-
тативный Совет пересмотреть в МКБ-10 класс "Психи-
ческое здоровье и расстройства поведения", чтобы обо-
значить тактические указания и предоставлять кон-
сультации, пока разрабатывается соответствующий
класс МКБ-111. Процесс пересмотра продвинулся, был
назначен ряд рабочих групп по разным предметным

областям, которые должны были описать имеющиеся
основания для пересмотра и разработать рекоменда-
ции к изменениям по каждой диагностической группе2. 

С самого начала процесса пересмотра было ясно, что
в МКБ-10 есть сложности и противоречия в блоках сек-
суальности и половой идентификации, таких как: F52
"Сексуальные дисфункции, не обусловленные органи-
ческими нарушениями или болезнями", F64 "Расстрой-
ства половой идентификации", F65 "Расстройства сек-
суального предпочтения" и F66 "Психологические и
поведенческие расстройства, связанные с половым
развитием и ориентацией". За последние 25 лет были
совершены значительные продвижения в исследова-
ниях по соответствующим категориям, в социальной
сфере, релевантной политике, законах и правовых
стандартах.

Расстройства, связанные с сексуальностью и половой

принадлежностью в МКБ-11: пересмотр 
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Резюме
К грядущему одиннадцатому пересмотру международной классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем, ВОЗ предложила
существенные поправки в классификацию психических расстройств и расстройств поведения. Этот класс включает в себя в том числе: F52
"Сексуальные дисфункции, не обусловленные органическими нарушениями или болезнями"; F64 "Расстройства половой идентификации"; F65
"Расстройства сексуального предпочтения" и F66 "Психологические и поведенческие расстройства, связанные с половым развитием и ориен-
тацией". Эти поправки были предложены в связи с прогрессом в исследованиях и клинической практике, и, в большей степени, на основании
крупных изменений в социальной сфере, релевантной политике, законах и правах человека. В данной статье описаны основные рекомендуе-
мые изменения, подкрепленные доводами и доказательствами, а также важные различия с DSM-5. Для "Положений о сексуальном здоровье"
была предложена интегрированная классификация сексуальных дисфункций, не разделяющая понятия "разум" и "тело", что присутствовало в
МКБ-10. Категория "Расстройства половой идентификации" была переосмыслена и названа"Половое несоответствие", а также было предло-
жено вывести эту категорию в отдельный блок. Предложенная классификации парафилий различает состояния, имеющие отношение к пси-
хопатологии и медицине, и состояния, характеризующие только лишь поведенческие особенности. Категории МКБ-10, имеющие отношения
к половому развитию и ориентации, были рекомендованы к удалению из МКБ-11.
Ключевые слова: международная классификация болезней, МКБ-11, сексуальное здоровье, сексуальные расстройства, транссексуализм, поло-
вые расстройства, половое несоответствие, парафилии, сексуальная ориентация, DSM-5
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Для того, чтобы облегчить доступ к медицинским
учреждениям, учитывая сложность вопросов сексуаль-
ности и необходимость широкого взгляда на проблему,
Департамент ВОЗ по психическому здоровью и зависи-
мостям объединился с Департаментом репродуктив-
ных исследований и здоровья, предложив пересмот-
реть соответствующие блоки. Оба департамента
назначили совместные рабочие группы по сексуаль-
ным расстройствам и сексуальному здоровью, чтобы
помочь в разработке конкретных рекомендаций. 

Первая задача рабочей группы состояла в том, чтобы
описать имеющиеся научные основания и найти соот-
ветствующую информацию о политике здравоохране-
ния и опыте врачей в работе с вышеописанными кате-
гориями МКБ-10. Спорные вопросы были исследованы
по различным параметрам, включая оказание первой
помощи, специализированной помощи, работу соци-
альных и судебных служб. Также учитывались права
человека, имеющие отношение к диагностической
классификации по каждой из областей. Помимо этого,
рабочая группа разносторонне оценивала рекоменда-
ции DSM-53 (Диагностическое и статистическое руко-
водство по психическим расстройствам), с точки зре-
ния их клинической полезности и пригодности для
глобального внедрения. Наконец, рабочая группа долж-
на была сформулировать конкретный план, включаю-
щий в себя расположение и организацию категорий,
диагностические руководства по каждой категории в
соответствии со всеми требованиями пересмотра
МКБ2.

В следующих главах описываются основные реко-
мендуемые поправки для вышеупомянутых четырех
категорий. Для предметного сравнения используется
версия МКБ-10 для специалистов здравоохранения, ее
клинические описания, диагностические руководства
по классу "Психические расстройства и расстройства
поведения"4. Также приводятся обоснования для попра-
вок и описание различий с DSM-5.

Предлагаемые поправки для F52 -сексуальная
дисфункция, не обусловленная органическими
нарушениями или болезнями

Классификация сексуальных расстройств  в МКБ-10
основана на Декартовском принципе разделения орга-
нического и неорганического. Большая часть сексуаль-
ных расстройств в МКБ-10 относится к классу "Болезни
мочеполовой системы", и лишь некоторая часть – к клас-
су "Психические расстройства и расстройства поведе-
ния". Однако за годы функционирования МКБ-10 было
проведено значительное количество исследований,
результаты которых единогласно доказывают синер-
гизм соматического и психического факторов в фор-
мировании сексуальной дисфункции. Таким образом,
классификация МКБ-10 идет в разрез с современным,
более интегрированным подходом к вопросам сексу-
ального здоровья6-9. 

Рабочая группа по сексуальным расстройствам и сек-
суальному здоровью предложила включить в класс
"Состояния, связанные с сексуальным здоровьем"
интегрированную классификацию сексуальных дис-
функций (см. таб. 1), что наиболее близко к современ-
ным доказательствам и врачебной практике10.Предло-
женная классификация содержит в себе как  и описан-
ные в МКБ-10 сексуальные дисфункции из класса пси-
хических расстройств, так и многие варианты дис-
функций, которые ранее относились к разделу болез-
ней мочеполовой системы.11

В диагностических руководствах для МКБ-11 "сексу-
альная ответная реакция (респонс)" описывается как
сложное взаимодействие психологических, межлич-
ностных, социальных, культурных, гендерных и физио-
логических факторов. Любой из компонентов сексу-
ального ответа может влиять на сексуальную дисфунк-
цию8, которая, в свою очередь, понимается как полиэ-

тиологический синдром, при котором человек испы-
тывает трудности с самоудовлетворением или само-
произвольной сексуальной активностью (без исполь-
зования вспомогательных средств).

Предлагаемые для МКБ-11 диагностические руковод-
ства распределяют сексуальные дисфункции на сле-
дующие группы: расстройства влечения и возбуждения;
оргазмическая дисфункция; расстройства эякуляции;
другие сексуальные дисфункции. Кроме того, предлага-
ется выделить диспареунию в отдельный блок. Чтобы
подчеркнуть общность сексуального ответа, вышеопи-
санные группы применимы и к мужчинам, и к женщи-
нам, где это возможно12,13 (например, сниженное поло-
вое влечение, оргазмическая дисфункция), но не игно-
рируются признанные половые различия в природе
сексуального опыта14. Мужчины и женщины демон-
стрируют схожие пути нервной активации и дезактива-
ции и схожую активность нейротрансмиттеров, свя-
занных с сексуальным желанием. Динамические изме-
нения сексуального ответа одинаковым образом моду-
лируются и укрепляются с помощью поведения, опыта
и нейропластичности. Некоторые схожие сексуальные
дисфункции у мужчин и женщин имеют разные клини-
ческие проявления в силу половых особенностей.
(Например, женская фригидность и эректильная дис-
функция у мужчин).

Предлагаемое руководство определило следующие
критерии сексуальной дисфункции: а) непрерывное
или эпизодическое течение расстройства в течение
нескольких месяцев; б) частые эпизоды, но возможно с
разной интенсивностью; в) связь с клинически значи-
мым расстройством. Однако в случаях, когда есть непо-
средственная острая причина половой дисфунции
(например, радикальная простатэктомия; эректильная
дисфункция при повреждении спинного мозга; фри-
гидность при раке молочной железы и его лечении),
диагноз ставится и назначается лечение без учета
вышеописанных критериев.

Кроме того, предлагаемое диагностическое руковод-
ство чётко дает понять, что не существует никаких нор-
мативов сексуальной активности. "Удовлетворитель-
ной" сексуальной активностью предлагается считать ту,
которая

В буквальном смысле удовлетворяет данного кон-
кретного человека, т.е. индивид способен участвовать в
половой жизни настолько, насколько он этого желает.
Если индивид удовлетворен своей сексуальной деятель-
ностью, то сексуальная дисфункция сразу исключается,
даже если его сексуальная активность отличается от
таковой у других людей, культур или субкультур. Нереа-
листичные ожидания со стороны партнера, несоответ-
ствие сексуального желания между партнерами, разли-
чия сексуальной стимуляции не могут считаться осно-
ваниями для постановки диагноза сексуальной дис-
функции.

Рекомендуемая для МКБ-11 классификация основана
на системе сбалансированных критериев, существую-
щих вне каких-либо категорий и предназначенных для
идентификации важных клинических характеристик
сексуальных дисфункций. Временной критерий демон-
стрирует была ли дисфункция на протяжении всей
жизни или возникла в какой-то момент, т.е. ранее сексу-
альной дисфункции не было. Ситуативный критерий
определяет – сексуальная дисфукнция генерализована
или ситуативна (например, сексуальный ответ может
отсутствовать или снижаться при одних обстоятель-
ствах, но присутствовать при других, в том числе при
мастурбации). 

Нововведением в рекомендуемой классификации
сексуальных дисфункций и диспареуний МКБ-11
является отказ от  разделения ихнаорганической и
неорганической природы сексуальных дисфункций, и
введение ряда этиологических детерминант. Эти детер-
минанты не являются взаимоисключающими, напро-
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Таблица 1.  Классификация сексуальных дисфункций в МКБ-11 (рекомендуемая), МКБ-10 и DSM-5 (имеющиеся)

МКБ-11 МКБ-10 DSМ-5 Комментарии

Класс: 
"Состояния,
связанные 
с сексуальным
здоровьем"

Блок: 
"Сексуальные
дисфункции"

Класс: "Психические расстройства и
расстройства поведения"
Подкласс: "Поведенческие синдромы,
связанные с физиологическими нару-
шениями и физическими факторами"
Блок: "Сексуальная дисфункция, не
обусловленная органическими нару-
шениями или болезнями"
Класс: "Болезни мочеполовой систе-
мы"
Подкласс: "Болезни мужских половых
органов"
Блок: "Другие болезни полового
члена"
Подкласс: "Невоспалительные болез-
ни женских половых органов"
Блок: "Болевые и другие состояния,
связанные с женскими половыми
органами и менструальным циклом

Класс:
"Сексуальные
дисфункции"

• В МКБ-11 Сексуальные дисфункции были включены
в новый класс, названный "Состояния, связанные с
сексуальным здоровьем".

• В рекомендуемой классификации для МКБ-11 Сексу-
альные дисфункции включают в себя и категории из
класса психических расстройств, и многие катего-
рии из класса болезней мочеполовой системы.

• Для МКБ-11 предлагается 4 основных группы сексу-
альных дисфункций: "Расстройства сексуального
желания и фригидность; Оргазмические дисфунк-
ции; Эякуляторные дисфункции; Другие сексуальные
дисфункции". Также предполагается отдельный блок
"Расстройства, связанные с болью во время секса".

• Классификация Сексуальных дисфункций DSM-5
исключает причины, связанные с неполовыми забо-
леваниями, применением веществ и лекарственных
средств. МКБ-11 позволяет ставить диагноз "сексу-
альная дисфункция" при вышеописанных причинах
в том случае, если необходимо отдельное лечение
данной дисфункции или имеет место взаимодей-
ствие этиологических факторов.

Категория:
рекомендована 
к удалению

Категория: "Отвращение к половым
сношениям"

Категория:
отсутствует

Категория из МКБ-10 "Отвращение к половым
сношениям"  в МКБ-11 будет относиться к категории
"Расстройство, связанное с болью во время секса" или
позиционироваться отдельный вид фобического
расстройства.

Категория:
"Женская
фригидность"

Категория: "Недостаточность
генитальной реакции; Отсутствие
полового удовольствия"

Категория:
"Расстройство,
связанное с
влечением и
фригидностью
у женщин"

Для МКБ-11 предлагается гендерное разделение рас-
стройств влечения на 2 категории вместо категории
"Недостаточность генитальной реакции" в связи с ана-
томо-физиологическими различиями полов, которые
лежат в основе клинических проявлений этих рас-
стройств.
В МКБ-11 физиологический компонент фригидности
включен в категорию "Отсутствие полового удоволь-
ствия" так же относится к категории "Женская фри-
гидность".

Категория:
"Эректильная
дисфункция"

Категория: "Недостаточность
генитальной реакции; Импотенция,
обусловленная органическими
нарушениями"

Категория:
"Расстройство,
связанное с
эрекцией"

Для МКБ-11 предлагается гендерное разделение рас-
стройств влечения на 2 категории вместо категории
"Недостаточность генитальной реакции" в связи с ана-
томо-физиологическими различиями полов, которые
лежат в основе клинических проявлений этих рас-
стройств.
МКБ-11 включает категорию "Органическая эректиль-
ная дисфункция".

Категория: 
"Ранняя
эякуляция"

Категория: 
"Преждевременная эякуляция"

Категория:
"Преждевремен
ная эякуляция"

Для МКБ-11 предлагается заменить понятие
"преждевременная" на "ранняя".

Категория:
"Задержка
эякуляции"

Категория: "Оргазмическая
дисфункция"

Категория:
"Задержка
эякуляции"

DSM-5 не разделяет понятия "мужской оргазм" и
"эякуляция".

Категория: 
"Другая
сексуальная
дисфункция"

Категория: "Другая сексуальные
дисфункция, не обусловленная
органическими нарушениями; Другие
болезни полового члена; Другие
уточненные состояния, связанные с
женскими половыми органами и
менструальным циклом"

Категория:
"Другая
сексуальная
дисфункция"

Классификация Сексуальных дисфункций DSM-5
исключает причины, связанные с неполовыми
заболеваниями, применением веществ и
лекарственных средств. МКБ-11 позволяет ставить
диагноз "сексуальная дисфункция" при
вышеописанных причинах в том случае, если
необходимо отдельное лечение данной дисфункции
или имеет место взаимодействие этиологических
факторов.

Категория:
"Сексуальная
дисфункция,
неуточненная"

Категория: "Сексуальная
дисфункция,  не обусловленная
органическими нарушениями,
неуточненная; заболевание полового
члена, неуточненное; Состояния,
связанные с женскими половыми
органами и менструальным циклом
неуточненные"

Категория:
"Сексуальная
дисфункция,
неуточненная"

Классификация Сексуальных дисфункций DSM-5
исключает причины, связанные с неполовыми
заболеваниями, применением веществ и
лекарственных средств. МКБ-11 позволяет ставить
диагноз "сексуальная дисфункция" при
вышеописанных причинах в том случае, если
необходимо отдельное лечение данной дисфункции
или имеет место взаимодействие этиологических
факторов.

Категория:
"Расстройство,
связанное 
с болью во
время секса"
(отдельный
блок
сексуальных
дисфункций)

Категория: "Вагинизм
неорганического происхождения;
Вагинизм (органическ.)"

Категория:
"Генитально-
тазовая боль/
расстройство
проникновения"

В МКБ-11 предлагается исключить категории
"Диспареуния" и "Вульводиния", оставив категорию
"Вагинизм", который относится к классу "Заболевания
мочеполовой системы".
В DSM-5 категория "Генитально-тазовая
боль/расстройство проникновения" включает в себя
диспареунию, вульводинию при условии их
возниковения во время проникновения или полового
акта.
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тив, может быть указано столько детерминант, сколько
достоверно соответствуют диагностируемому виду сек-
суальной дисфункции. Предлагаемые детерминанты:

• Сексуальная дисфункция, связанная с другим забо-
леванием, травмой или операцией (например, СД,
депрессивные расстройства, гипотиреоидизм, рассе-
янный склероз, женское обрезание, радикальная про-
статэктомия)15-19;

• Сексуальная дисфункция, связанная cмедикаментами и
другими веществами (СИОЗС, антагонисты гистаминовых
рецепторов, алкоголь, опиаты, амфетамины)20-21;

• Сексуальная дисфункция, связанная с нехваткой
знаний (об особенностях своего тела, сексуальной дея-
тельности и сексуального ответа)22;

• Сексуальная дисфункция, связанная с психологиче-
скими или поведенческими факторами (негативное
отношение к сексу, неудачный предыдущий опыт, рас-
стройства сна и отдыха, переутомление)23,24;

• Сексуальная дисфункция, связанная с особенностя-
ми отношений (конфликты, бедность романтического
компонента)25,26;

• Сексуальная дисфункция, связанная с культураль-
ными особенностями (культурально обусловленное
подавление сексуального удовлетворения, боязнь "вме-
сте с семенем" потерять силу, заболеть или умереть)27,28.

Другие изменения касаются, например, исключения
из классификации сексуальных расстройств F52.7
"Повышенное половое влечение". Категория F52.0
"Отсутствие или потеря сексуального влечения"  пред-
лагается в более развернутом виде – как "Дисфункция,
связанная со снижением полового влечения у мужчин и
женщин", "Женская фригидность" и "Эректильная дис-
функция у мужчин". F52.1 "Отвращение к половым сно-
шениям" будет относится к диспареуниям или к классу
тревожных расстройств, если присутствует фобиче-
ский компонент. Категория F52.11 "Отсутствие полово-
го удовольствия", относящаяся в МКБ-10 больше к жен-
скому полу, теперь будет входить в понятие "Фригид-
ность". Другие причины отсутствия полового удоволь-
ствия (гипогедонический оргазм, болезненный
оргазм)29 будут отражены в блоке "Другие сексуальные
дисфункции". Категорию F52.2 "Недостаточность гени-
тальной реакции" предлагается разделить по полу и
отнести к "Фригидности", либо "Эректильной дисфунк-
ции". 

Сравнение с DSM-5
Рекомендуемая для МКБ-11 классификация отличает-

ся от классификации DSM-5, в первую очередь, своим
стремлением объединить расстройства, которые могут
включать в себя диапазон этиологических и сочетан-
ных параметров. DSM-5 признает вероятность участия
нескольких этиологических и терапевтических компо-
нентов в сексуальной дисфункции, как то: партнер,
отношения, личностная ранимость, культуральные,
религиозные и медицинские факторы. Но в то же
время, согласно DSM-5, при формировании сексуаль-
ной дисфункции под влиянием состояния здоровья,
другого заболевания, веществ или препаратов, отдель-
ный диагноз сексуальной дисфункции не может быть
поставлен. Это обусловлено позиционированием 
DSM-5 себя конкретной классификацией психических
и поведенческих расстройств (не смотря на то, что
DSM-5 пренебрег принципом сепаративности в клас-
сификации расстройств сна и отдыха, а также нейро-
когнитивных расстройств). Поскольку классификация
МКБ-11 включает в себя все возможные факторы сексу-
альных расстройств, предполагается, что это откроет
новые горизонты для интеграции. МКБ-11 допускает
постановку диагноза "сексуальная дисфункция" вне
зависимости от ее этиологии в том случае, если для
лечения данного расстройства нужна специфическая
терапия. Наличие множества этиологических факто-

ров одной сексуальной дисфункции в МКБ-11 может
быть отражено с помощью специальных этиологиче-
ских детерминант.

DSM-5 возводит расстройства сексуального возбуж-
дения и влечения в общую гендерную категорию30,

хотя, как оказалось, это весьма спорно31-35. В МКБ-11,
напротив, категория "Расстройства, связанные со сни-
жением полового влечения" может быть применена к
обоим полам, в то время как женская фригидность
выделена в отдельную категорию. Разделение понятий
"влечение" и "возбуждение" обосновано рядом научных
доказательств, включая генетические исследования
близнецов36, исследование генетических полиморфиз-
мов, использование серотонинергических антидепрес-
сантов37,38 и исследования, включающие в себя нейро-
визуализационные методики39. Так же было доказано,
что для лечения расстройств, связанных со снижением
полового влечения как у мужчин, так и у женщин, нужен
одинаковый подход40, в то время как лечение женской
фригидности подразумевает совсем иную терапию41-43.
Несмотря на то, что между расстройствами влечения и
расстройствами возбуждения есть некая коморбид-
ность, они не представляют собой одно и то же; иссле-
дования подчеркивают необходимость рассмотрения
этих расстройств с позиции их различий44.

Классификация боли, связанной с половым актом для
МКБ-11 обеспечивает возможность индентифицирова-
ния отдельных видов болевых синдромов, не исключая
виды, обусловленные другим заболеванием или состоя-
нием здоровья. Данная категория схожа с таковой в
МКБ-10, однако не подразумевает диспареунию и вуль-
водинию, т.к. эти состояния были возведены в отдель-
ную категорию класса заболеваний мочеполовой
системы. Данные синдромы имеют различную этиоло-
гию, встречаются среди разных слоев населения и тре-
буют разного лечения45-47.

Наконец, категория "Расстройство, связанное с оргаз-
мом у мужчин" из DSM-IV-TR было преобразовано в
DSM-5 в "Задержку эякуляции". Это решение было
обосновано исследованием Medline, в котором доказы-
вается, что раздельное понимание мужского оргазма и
эякуляции мало применимо48. Кроме того, поводом для
видоизменения этой категории в DSM-5 послужила
крайне редкая встречаемость как таковых расстройств
мужского оргазма в клинической практике49. Однако
это не было только лишь видоизменением терминоло-
гии, но и способом объединить 2 феномена в одну кате-
горию. Предложенная же классификация для МКБ-11
подчеркивает наличие мужского оргазма как такового
и отделяет его от акта эякуляции, что подкреплено
имеющейся научной базой.

Предложенные изменения в рубрике 
F64 расстройства половой идентификации

За прошедшие несколько лет, гражданские организа-
ции наряду с правительством стран-участников и пар-
ламентом Евросоюза убедили ВОЗ в необходимости
исключения из МКБ-11 категорий, относящихся к
половой идентификации51-53.

Главным стимулом к принятию этого решения послу-
жил протест против стигматизации, которая сопро-
вождает любое состояние, признанное психическим
расстройством во многих культурах и странах. Депар-
тамент ВОЗ по психическому здоровью и токсикома-
нии прилагает множество усилий для снижения стиг-
матизации психических расстройств.54 Однако, стиг-
матизация психических расстройств сама по себе не
может быть признана существенной причиной для
исключения или изменения целой рубрики. Состояния,
перечисленные в классе МКБ «Психические расстрой-
ства и расстройства поведения» предназначены для
идентификации людей, нуждающихся в помощи в
сфере психического здоровья и в выборе соответ-
ствующего лечения1, в исполнении задач, поставлен-
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ных перед ВОЗ в сфере психического здоровья населе-
ния. 

Тем не менее, есть существенные доказательства того,
что в настоящее время стигматизация транссексуалов,
как людей с психическими расстройствами, способ-
ствовала развитию вдвойне обременительной ситуа-
ции для этой группы населения, что вызывает законные
вопросы о том, насколько концепция идентификации
транссексуализма как психического расстройства под-
держивает конституционную цель ВОЗ – "достижения
всеми людьми максимально возможного уровня здо-
ровья"55. Стигмы, связанные с отождествлением статуса
транссексуалов и психического расстройства, по-види-
мому, способствовали формированию неурегулиро-
ванного правового статуса, нарушению прав человека,
а также препятствовали надлежащему медицинскому
обслуживанию этой группы населения.56-58

Доклад на тему “Сексуальное здоровье, права челове-
ка и закон”58, сделанный ВОЗ в 2015 году, указывает на
то, что, несмотря на прогресс, трансгендерные люди не
могут получить свободную от дискриминации помощь
в необходимом объеме. Профессионалы в области
здравоохранения все еще недостаточно компетентны,
чтобы предоставлять услуги данной группе населения в
связи с нехваткой профессиональных тренингов и
соответствующих стандартов59-61. Ограничение досту-
па к точной информации и необходимым услугам
может привести к ряду негативных поведенческих и
психических проявлений среди трансгендерных
людей, включая повышение риска ВИЧ-ассоциирован-
ного поведения, тревожности, депрессии, наркотиче-
ской зависимости и суицида62-65. К тому же многие

трансгендерные люди самостоятельно прибегают к
гормонотерапии, используя для этого сомнительные
препараты, приобретенные в запрещенных магазинах
или заказанные он-лайн, без контроля со стороны вра-
чей,66,67 что ведет за собой потенциальную угрозу здо-
ровью.68-70 Например, по результатам исследования,
проведенного в Мехико, в котором участвовало 250
трансгендерных людей, примерно три четверти из
опрошенных использовали гормоны и около полови-
ны из них приступили к гормонотерапии без контроля
со стороны врачей.71

Несмотря на принятую концепцию ВОЗ равенства
оказания помощи для людей, в том числе страдающим
психическими расстройствами,54 этот диагноз может
усугублять проблемы трансгендерных людей, связан-
ные с получением помощи в сфере здравоохранения,
не связанной с психическими заболеваниями. Даже в
странах, осознающих необходимость существования
специализированной помощи трансгендерным людям
и имеющих компетентных в данной области специали-
стов, частные и государственные страховые компании
не включают пункты оказания специализированной
помощи данной категории лиц в число страховых слу-
чаев.58 Состояние, классифицируемое как психическое
расстройство, предполагает оказание помощи транс-
гендерным людям врачами-психиатрами, что ведет к
ограничению услуг, которые могли бы быть предостав-
лены данной категории лиц другими специалистами.

В большинстве стран предоставление услуг здраво-
охранения  включает в себя диагностику состояния
психического здоровья. Если бы идентификация
трансгендерных людей не представлялась возможной,

Таблица 2. Состояния, связанные с нарушением гендерной идентификации в МКБ-11, МКБ-10 и DSM-5.

МКБ-11 МКБ-10 DSM-5 Комментарии71,72

Класс: Состояния,
относящиеся 
к сексуальному
здоровью
Блок: Гендерное
несоответствие
Подрубрика:
Гендерное
несоответствие 
в подростковом и
зрелом возрасте

Класс: Психические
расстройства 
и расстройства
поведения
Блок: Расстройства
личности и поведения 
в зрелом возрасте
Рубрика:
Расстройства
гендерной
идентификации
Подрубрика:
Транссексуализм

Блок: Гендерная
дисфория
Категория:
Гендерная
дисфория в
подростковом и
зрелом возрасте

• МКБ-11 не классифицирует гендерное несоответствие как
психическое расстройство и расстройство поведения; Ген-
дерная дисфория считается психическим расстройством в
DSM-5.

• МКБ-11 фокусируется на несоответствии между ассоциируе-
мым и приписанным при рождении полом; DSM-5 подчерки-
вает конфликт, связанный с гендерной идентификацией в
названии категории и критериях диагностики.

• МКБ-11 включает в себя 4 главных критерия, наличие двух из
которых является основанием для постановки диагноза;
DSM-5 включает в себя 6 критериев, наличие двух из них слу-
жит поводом для постановки диагноза.

• в МКБ-11 дистресс и дисфункция описаны, как связанные
между собой критерии, в частности, и с социальной средой,
но не являются обязательными; в DSM-5 диагностическое
значение имеют дистресс и дисфункция.

• МКБ-11 учитывает длительность проявления признаков в
течении нескольких месяцев; DSM-5 – 6 месяцев.

Рекомендовано 
к исключению

Подрубрика:
Трансвестизм 
двойной роли

Не включено
• рекомендовано к исключению из МКБ-11 ввиду отсутствия

значимости для общественного здоровья и клинической
практики. (в DSM-5 отсутствует)

Подрубрика:
гендерное
несоответствие в
детском возрасте

Расстройства
гендерной
идентификации в
детском возрасте

Гендерная
дисфория 
в детском
возрасте

• МКБ-11 включает в себя 3 важных критерия, имеющих
диагностическое значение; в DSM-5, включены 
8 диагностических критериев, наличие 6 из которых
является обязательным для постановки диагноза.

• в МКБ-11 дистресс и дисфункция описаны, как связанные
между собой, в том числе и с социальной средой, но не
являются обязательными для постановки диагноза; в DSM-5
дистресс и дисфункция имеют диагностическую значимость.

• МКБ-11 учитывает длительность симптоматики в течении не
менее 2 лет, обращая внимание на то, что диагноз не может
быть поставлен ребенку младше 5 лет; DSM-5 учитывает
длительность симптоматики в течении 6 месяцев и не
ограничивает возраст ребенка для постановки диагноза.

Рекомендовано 
к исключению

Другие расстройства
гендерной
идентификации

Другие
специфические
гендерные
дисфории

• рекомендовано к исключению из МКБ-11 в целях
предотвращения неверного употребления термина 
в клинике.

Рекомендовано 
к исключению

Расстройство
гендерной
идентификации
неуточненное

Неспецифическая
гендерная
дисфория

• рекомендовано к исключению из МКБ-11 в целях
предотвращения неверного употребления термина 
в клинике.
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они бы испытывали еще большие сложности с получе-
нием необходимого объема помощи, чем сейчас.72,73

Поэтому рабочая группа по сексуальным расстройствам
и сексуальному здоровью рекомендовала сохранить в
МКБ-11 пункт гендерного несоответствия, но исключить
его из класса психических расстройств и поведения(см.
Табл.2). После обсуждения множества вариантов,72 было
решено включить в МКБ-11 новый класс «Состояния,
связанные с сексуальным здоровьем».

Рабочая группа предложила изменить в МКБ-10 под-
рубрику F64.0 «Транссексуализм»на «Гендерное несоот-
ветствие в подростковом и зрелом возрасте»72, и под-
рубрику F64.2 «Расстройство половой идентификации
в детском возрасте» на "Гендерное несоответствие в
детском возрасте»73. Представленные диагностические
критерии для определения «Гендерного несоответ-
ствия в подростковом и зрелом возрасте» включают в
себя продолжительность признаков в течение несколь-
ких месяцев или наличие хотя бы двух из следующих
критериев: а)сильная неприязнь или дискомфорт по
отношению к первичным или вторичным половым
признакам, вследствие их несоответствия желаемому
полу; б) сильное желание избавиться от некоторых или
всех первичных или вторичных половых признаков
(или, в подростковом возрасте, предстоящего появле-
ния вторичных половых признаков); в) сильное жела-
ние иметь первичные или вторичные половые призна-
ки, соответствующие желаемому полу; г)сильное жела-
ние быть человеком ассоциируемого пола (испытывать
к себе отношение окружающих людей как к человеку
ассоциируемого пола).Также, как и в МКБ-10, диагноз
гендерного несоответствия не может быть поставлен
до наступления пубертатного периода. Продолжитель-
ность критериев была сокращена с двух лет до несколь-
ких месяцев.

В МКБ-11 отказались от терминов, используемых в
МКБ-10, таких как “противоположный пол” и “анатоми-
ческий пол” в пользу более современных, таких как
“ассоциируемый пол” и “приписанный при рождении
пол”. В отличие от МКБ-10, диагностические критерии,
представленные в МКБ-11, не подразумевают безогово-
рочное желание индивидов найти или воспользоваться
услугами по смене пола. Также, в отличие от МКБ-10, в
представленных критериях обращается внимание на
предстоящее развитие вторичных половых признаков
в раннем подростковом возрасте, когда стадия пуберта-
та еще не достигнута.

Диагностические критерии,представленные в МКБ-
11 для рубрики «Гендерное несоответствие в детском
возрасте», значительно более жесткие, чем в МКБ-10 во
избежание ошибочной постановки диагноза детям
настолько, насколько это возможно.

Чтобы поставить диагноз, должны быть представле-
ны все три из представленных критериев: а)сильное
желание ребенка или настаивание на том, что он при-
надлежит к противоположному, приписанному при
рождении полу; б)сильная неприязнь ребенком собст-
венных анатомических или предстоящих вторичных
половых признаков, или сильное желание иметь анато-
мические признаки или предстоящие вторичные поло-
вые признаки ассоциируемого пола; в)ребенок притво-
ряется или играет в игры, совершает действия, типич-
ные для ассоциируемого пола больше, чем для припи-
санного при рождении. Третий критерий не имеет
значимости при постановки диагноза без предыдущих
двух, в их отсутствии это является гендерным вариан-
том поведения.

Эти признаки должны проявляться в течение не менее
двух лет в препубертатном периоде, диагноз не может
быть поставлен детям, не достигшим возраста 5 лет. 
В МКБ-10 не регламентируется длительность признаков
и минимальный возраст для постановки диагноза.

Представленные диагностические критерии для руб-
рик«Гендерное несоответствие в подростковом и зре-

лом возрасте» и «Гендерное несоответствие в детском
возрасте», обращают внимание на то, что гендерный
вариант поведения и предпочтения сами по себе не
могу являться диагностическим признаком, для этого
необходимо наличие неприязни по отношению к
некоторым видам анатомического несоответствия с
желаемым полом. Важно обратить внимание на то, что
диагностические критерии для обеих рубрик
выявляют, что гендерное несоответствие может вызы-
вать значительный стресс или сложности в социаль-
ной, профессиональной или другой важной сфере,
особенно в условиях враждебной окружающей среды, в
отсутствии защиты со стороны закона и полиции, но
это ни дистресс, ни функциональное нарушение, а
диагностический критерий.

Сфера трансгендерного здоровья нуждается в пере-
менах в системе здравоохранения,58,74,75 в изменениях
социального отношения во многих странах и проведе-
нии дискуссий. Рабочая группа в области Сексуальных
нарушений и Сексуального здоровья получала просьбы
и мнения большого круга гражданских организаций,
профессиональных сообществ и других заинтересо-
ванных партий.72,73 Самым обсуждаемым был вопрос о
необходимости включения диагностических критери-
ев в детском возрасте.73 Главным аргументом против
являлась возможная стигматизация, которая ассоции-
руется с постановкой любого диагноза в детском воз-
расте, не только затрагивающего психическое здо-
ровье76. Любой диагноз болезненно воспринимается
ребенком, если медицинские вмешательства невоз-
можно осуществить до наступления пубертатного
периода77. Более существенной критикой являлось то,
что проблема крайнего варианта гендерного поведе-
ния у детей может явиться следствием враждебных
социальных реакций  и виктимизации.  

Это подразумевает необходимость дальнейшего иссле-
дования и обсуждения в обществе. Рабочая группа пред-
ложила включить категорию, с целью возможности обес-
печить заботу об этой уязвимой и уже стигматизирован-
ной группе. Забота включает в себя специализированную
психологическую помощь ребенку, а также работу с семь-
ей и социумом (например, школой)73. Действия, направ-
ленные на подавление гендерного варианта поведения
детей, считаются неэтичными.

Сталкиваясь с таким диагнозом, специалисты долж-
ны помнить, что трансгендерная идентификация в дет-
ском возрасте не всегда перетекает в трансгендерную
идентификацию зрелого возраста. Вместо этого
результаты исследований показывают, что большин-
ство детей, у которых было диагностировано гендер-
ное расстройство детского возраста по DSM-4, в кото-
рой критерии диагностики не такие строгие, как в
МКБ-11, вырастали дисгендернымис гомосексуальной
ориентацией78-80. Несмотря на заявления некоторых
клиницистов о том, что существуют различия между
детьми, чья трансгендерная идентификация с большей
вероятностью должна проявиться в подростковом и
зрелом возрасте и теми детьми, кто с большей веро-
ятностью станет геем или лесбиянкой, между этими
группами есть много общих признаков80, и на данный
момент нет обоснованного метода, представленного в
научной литературе, чтобы можно было сделать про-
гноз на индивидуальном уровне. Поэтому медицинские
вмешательства не рекомендованы детям в препубертат-
ном возрасте, а психологические воздействия должны
совершаться с осторожностью, и быть основанными на
тщательной экспертизе, чтобы не повлиять на дальней-
ший выбор ребенка59,81,82. Включение данной категории
в МКБ-11 предоставляет более широкие возможности
для обучения специалистов в области здравоохране-
ния, для разработки стандартов и способов помощи
клиницистам и членам семьи, включая адекватное
информирование о манипуляциях и дальнейших
исследованиях.
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Подрубрика F64.1 МКБ-10 «Трансвистизм двойной
роли» характеризуется надеванием одежды, принадле-
жащей противоположному полу для получения чувства
близости к противоположному полу без какого-либо
желания более кардинальных перемен пола или испы-
тывания сексуального возбуждения4. Данная подрубри-
ка была рекомендована к исключению из МКБ-11 ввиду
отсутствия значительной роли в общественном здо-
ровье и клинической практике.

Сравнение с DSM-5
Главное отличие между МКБ-11 и DSM-5 состоит в том,

что в последней категории, относящиеся к гендерной
идентификации, являются частью классификации пси-
хических расстройств. И детские, и взрослые формы рас-
стройства гендерной идентификации в DSM-4 были
переименованы в DSM-5 в «Гендерную дисфорию», харак-
теризующуюся “выраженным несоответствием между
ассоциированным и приписанным при рождении полом
на протяжении как минимум 6 месяцев” или “клинически
выраженный дистресс или дезадаптация в социальной,
школьной или другой важной сфере жизни”3. Название
состояния по DSM-5 – дисфория – и диагностические
критерии акцентируют внимание на дистрессе и дис-
функции как на ключевых аспектах данного состоя-
ния.Они же занимают центральное место в классифика-
ции дисфории как психического расстройства; без
дистресса и дисфункции гендерная дисфория не соот-
ветствует в полной мере классификации психических
расстройств, представленной в DSM-5.

Напротив, целью МКБ-11 является включение группы
«Гендерного несоответствия детского и зрелого возрас-
та» в другой класс «Состояний, связанных с сексуаль-
ным здоровьем», который объединяет медицинские и
психологические аспекты. Представленные в МКБ-11
критерии показывают, что дистресс и дисфункция не
являются обязательными составляющими Гендерного
несоответствия, они могут возникать под влиянием
враждебно настроенного социума. Люди с трансген-
дерным несоответствием  находятся в группе риска
проявления психологического дистресса, психиатри-
ческих симптомов, социальной изоляции, выпадения
из школьного коллектива, сложностями при трудо-
устройстве, бездомности, нарушения внутриличност-
ного взаимодействия, травм, изгнанием из социума,
стигматизации, виктимизации и подвержены жестоко-
сти со стороны окружающих. В то же время, в странах с
высокоразвитым законодательством и полицией,
молодые трансгендерные люди, живущие в благопри-
ятной атмосфере, все еще ищут медицинской помощи,
несмотря на отсутствие дистресса. МКБ-11 предостав-
ляет им возможность ее получить.

Перед концепцией гендерной дисфории, представ-
ленной в  DSM-5, стоит задача: как отличить дистресс и
дисфункцию, связанные с отношением социума к
трансгендерным людям (например, жестокостью, стиг-
матизацией) и дистресс, вызванный нарушением поло-
вой идентификации как таковой83,84. Последнее иссле-
дование, проведенное в Мехико, включало в себя 250
трансгендерных взрослых, получавших помощь в
единственном общественном специализированном
заведении71, показало, что дистресс и дисфункция, про-
являющиеся при трансгендерной идентификации,
были общими для всех. Однако, более, чем три четвер-
ти участников подверглись социальному порицанию и
около двух трети становились объектами проявления
жестокости в школе и зрелом возрасте, связанной с их
гендерной идентификацией. Дистресс и дисфункция
проявлялись острее при негативной реакции и жесто-
кости со стороны социума. Эти данные дают основания
в пользу концепции МКБ-11 и исключении гендерного
несоответствия из группы психических расстройств.

Между МКБ-11 и DSM-5 существует несколько техни-
ческих различий в отношении этих категорий. Наибо-

лее существенное заключается в том, что DSM-5 пред-
лагает постановку диагноза дисфории детского возрас-
та на основании продолжительности проявления при-
знаков только в течение 6 месяцев, в отличие от пред-
ложенной в МКБ-11  двухлетней  длительности, а также
не устанавливает нижнюю границу возраста для поста-
новки данного диагноза.

Предложенные изменения в рубрике F65
«расстройства сексуального предпочтения»

С точки зрения ВОЗ, существуют принципиальные
отличия между состояниями, относящимися к обще-
ственному здоровью и нуждающимися в коррекции со
стороны органов здравоохранения, и состояниями,
носящими характер особенностей поведения отдельно
взятого индивида, не влияющими на общественное
здоровье и не требующими вмешательства со стороны
органов здравоохранения. Это различие основано на
главной функции МКБ, как ведущей статистической и
классификационной основы здравоохранения. За
последние несколько десятков лет возрастает частота
использования МКБ членами ВОЗ для структуризации
и порядка финансирования органов системы здраво-
охранения. Во многих видах общества принудительное
вмешательство в частную жизнь личности, которая не
несет угрозы безопасности здоровью окружающих и
своего собственного, может преследоваться законом,
вызывать порицание из религиозных соображений, с
точки зрения моральных аспектов и не является закон-
ным фокусом общественного здоровья или классифи-
кации.

Это замечание справедливо по отношению к класси-
фикации атипичных сексуальных предпочтений,
известных как парафилии. Рабочая группа в сфере Сек-
суальных расстройств и Сексуального здоровья отме-
тила, что диагностические критерии, представленные в
МКБ-10 для классификации Расстройств сексуального
предпочтения, зачастую просто описывают модели
сексуального поведения. Например, подрубрика F65.1
«Фетишистскийтрансвестизм» характеризуется “наде-
ванием одежды, принадлежащей противоположному
полу, с целью достижения сексуального возбуждения”4,
не включая при этом признаки дистресса или дисфунк-
ции, не влияя на общественное здоровье и не представ-
ляя клиническую значимость поведения личности. Это
противоречит положению МКБ-10 о том, что “социаль-
наядевиантность или самостоятельный конфликт, не
влекущий за собой дисфункцию личности, не может
быть причислен к психическим расстройствам”4. 
В соответствии с этим принципом, специфические
способы достижения сексуального возбуждения, всего
лишь, являющиеся необычными85,86, но не вызывающие
дистресса, дисфункции или вреда здоровью окружаю-
щих и самому себе87,88, не являются психическими забо-
леваниями. Называя такие формы поведения не соот-
ветствующими общепринятым нормам, можно нанес-
ти вред  личностям, попадающим под данную катего-
рию89. Таким образом, главным вопросом при пере-
смотре данной рубрики в МКБ-11 стал вопрос, являют-
ся ли атипичные сексуальные предпочтения значимы-
ми для общественного здоровья и клинической прак-
тики.

Рабочая группа предложила переименовать «Рас-
стройства сексуальных предпочтений» в «Расстройства
парафилий» в соответствии с терминологией, исполь-
зуемой в научной литературе и клинической практике.
Специалисты подчеркнули, что расстройства парафи-
лий, включенные в МКБ-11, классифицируются в соот-
ветствии с клиническими признаками атипичных сек-
суальных предпочтений, имеющими значение для
общественного здоровья (см. Табл.3).  Основными диаг-
ностическими критериями Парафилий в МКБ-11
являются: а)длительный, стойкий и интенсивный
характер испытываемых чувств  сексуального характе-
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Таблица 3. Классификация парафилических расстройств в МКБ-10, МКБ-11 и DSM-5.

МКБ-11 МКБ-10 DSM-5 Комментарии71,72

Класс:
Психические
расстройства 
и расстройства
поведения
Рубрика:
Парафилические
расстройства

Класс:
Психические
расстройства 
и расстройства
поведения
Рубрика:
Расстройства
личности и
поведения 
в зрелом возрасте
Подрубрика:
Расстройства
сексуальных
предпочтений

Группа:
Парафилические
расстройства

• в МКБ-11 изменили название рубрики в целях соответствия 
с терминами, предложенными в научной литературе и клинике;
занимает позицию наравне с DSM-5.

• МКБ-11 разделяет состояния, относящиеся 
к общественному здоровью и клинической психопатологии 
с одной стороны и относящиеся непосредственно к поведению
конкретной личности, не влияющие на посторонних людей.

• критерии парафилических расстройств в МКБ-11: а)длительный,
стойкий и интенсивный характер испытываемых чувств
сексуального характера, проявляющихся сексуальными
фантазиями, возбуждением и особенностями поведения,
распространяющихся на других лиц, чей возраст или статус 
не позволяет им дать согласие на действия сексуального характера
(напр, дети препубертатного возраста, животные, люди,
являющиеся объектом наблюдения из окна);  б)наличие дистресса,
явившегося следствием таких чувств, мыслей, фантазий, которые
испытывает данное лицо

Категория:
Эксгибиционизм

Категория:
Эксгибиционизм

Категория:
Эксгибиционизм

• диагностика по DSM-5 основана на функциональных нарушениях,
без оценки возникновения этого нарушения. МКБ-11 разделяет
действие и дистресс, не включая функциональное нарушение.

Категория:
Вуайеризм

Категория:
Вуайеризм

Категория:
Вуайеризм

• диагностика по DSM-5 основана на функциональных нарушениях,
без оценки возникновения этого нарушения. МКБ-11 разделяет
действие и дистресс, не включая функциональное нарушение.

Категория:
Педофилия

Категория:
Педофилия

Категория:
Педофилия

• диагностика по DSM-5 основана на функциональных нарушениях,
без оценки возникновения этого нарушения. МКБ-11 разделяет
действие и дистресс, 
не включая функциональное нарушение.

• по DSM-5диагноз можно поставить на основании
внутриличностного конфликта, без сопутствующих действий,
дистресса и дисфункции.

• DSM-5 включает в себя ряд признаков, имеющих сомнительную
достоверность диагностики.

Категория:
Садизм
принудительного
характера

Не включено Не включено

• для Садизма принудительного характера свойственен длительный,
стойкий и интенсивный характер сексуального возбуждения,
которое достигается путем причинения физических 
и психологических страданий другому лицу.

• не является эквивалентом Садизму сексуального характера DSM-5
или Садомазохизму в МКБ-10, где не проводится параллель между
привлечением согласных и несогласных граждан.

Категория:
Фроттеризм

Не включено
Категория:
Фроттеризм

• диагностика по DSM-5 основана на функциональных нарушениях,
без оценки возникновения этого нарушения. МКБ-11 разделяет
действие и дистресс, не включая функциональное нарушение.

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Садомазохизм

Категория:
Расстройства
сексуального
мазохизма

• в МКБ-11 классифицируется как другие парафилические
расстройства, включающие особенности поведения отдельно
взятой личности или посторонних личностей 
с их согласия, сопровождающееся дистрессом, 
не угрожающим окружающим (семье, обществу, партнеру) 
и исключающим причинение вреда и смерти партнеру.

• при фокусировании на причинении психологических 
и физических страданий постороннему лицу классифицируется
МКБ-11 как Садизм принудительного характера.

Не включено
Объединено 
с сексуальным
мазохизмом

Категория:
Расстройства
сексуального
садизма

• в МКБ-11 классифицируется как другие парафилические
расстройства, включающие особенности поведения отдельно
взятой личности или посторонних личностей с их согласия,
сопровождающееся дистрессом, не угрожающим окружающим
(семье, обществу, партнеру) и исключающим причинение вреда 
и смерти партнеру.

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Фетишизм

Категория:
Фетишизм

• в МКБ-11 классифицируется как другие парафилические
расстройства, включающие особенности поведения отдельно
взятой личности или посторонних личностей с их согласия,
сопровождающееся дистрессом, не угрожающим окружающим
(семье, обществу, партнеру) и исключающим причинение вреда 
и смерти партнеру

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Фетишистский
трансвестизм

Категория:
Трансвестизм

• в МКБ-11 классифицируется как другие парафилические
расстройства, включающие особенности поведения отдельно
взятой личности или посторонних личностей с их согласия,
сопровождающееся дистрессом, не угрожающим окружающим
(семье, обществу, партнеру) и исключающим причинение вреда 
и смерти партнеру

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Множественные
расстройства
сексуальных
предпочтений

Не включено
• эта категория в МКБ-10 не считается клинически информативной 

и отсутствует в МКБ-11 и DSM-5.
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ра, проявляющихся сексуальными фантазиями, возбуж-
дением и особенностями поведения, распространяю-
щихся на других лиц, чей возраст или статус не позво-
ляет им дать согласие на действия сексуального харак-
тера(например, дети препубертатного возраста, живот-
ные, люди, являющиеся объектом наблюдения из окна);
б)наличие дистресса, явившегося следствием таких
чувств, мыслей, фантазий, которые испытывает данное
лицо. В МКБ-11 нет необходимости в предпочтитель-
ных и эксклюзивных диагностических критериях.

В новой концепции было предложено объединить в
эту секцию 3 категории из МКБ-10, описанные как
отдельные расстройства: «Эксгибиционизм», «Вуайе-
ризм» и «Педофилия». В дополнение к этим, были пред-
ложены две новые категории: «Садизм принудительно-
го характера» и «Фроттеризм».

Для садизма принудительного характера свойстве-
нен длительный, стойкий и интенсивный характер сек-
суального возбуждения, которое достигается путем
причинения физических и психологических страда-
ний другому лицу. Этот тип расстройств был признан
превалирующим среди других расстройств сексуально-
го характера92-96, т.к. влечет за собой большее количе-
ство судебных тяжб со стороны пострадавших97. Новое
название данного расстройства было предложено вза-
мен садомазохизма, т.к. последнее не влечет за собой
потенциального риска и вреда для окружающих.

Фроттеризм характеризуется длительным, стойким и
интенсивным сексуальным возбуждением, достигае-
мым трением и касанием посторонних лиц в публич-
ных местах. Фроттеризм является самым распростра-
ненным из парафилий98-102 и представляет собой про-
блему в некоторых странах103. Он был включен в 
DSM-IV и DSM-5.

В дополнение к предыдущим включена категория
«Других парафилических расстройств, вовлекающих
посторонних людей». Она предназначена для рас-
стройств, не подходящих под доступные классифика-
ции категории, недостаточно исследованных и редко
встречающихся (например, с вовлечением в парафи-
лию трупов или животных).

Основываясь на вышеперечисленных принципах,
Рабочая группа предложила исключить из этой класси-
фикации три группы расстройств, представленных в
МКБ-10: F65.0 «Фетишизм», F65.1 «Фетишистский
трансвестизм», F65.2 «Садомазохизм». Некоторые стра-

ны (Дания, Швеция, Норвегия и Финляндия) уже
исключили данные категории из национальной 
МКБ-10 по схожим причинам104. Вместо этой предло-
жена другая категория, называющаяся «Другие парафи-
лические расстройства», включающие особенности
поведения отдельно взятой личности или затрагиваю-
щие посторонних действия, в отношении которых
могут повлечь урон или смерть (например, асфиксофи-
лия, или достижение сексуального возбуждение путем
ограничения дыхания).

Необходимым дополнением к данным диагностиче-
ским критериям является то, что постановка диагноза
«Другие парафилические расстройства, включающие
особенности поведения отдельно взятой личности или
затрагивающие посторонних», основывается на испы-
тываемом личностью дистрессе, что не должно отда-
лить его от окружающих (партнера, семьи, общества). 
В данном случае ведутся дискуссии по поводу кодов
МКБ-11, представленных к обсуждению в разделе «Фак-
торы влияющие на состояние здоровья» и «Сотрудни-
чество со службами здравоохранения». Эти категории
не являются заболеваниями, они лишь показывают
необходимость  клинических исследований, обсужде-
ний сексуальных знаний и отношений пациента, сексу-
ального поведения и отношений в паре. Эти категории
указывают на потребность в обращении за помощью в
службы здравоохранения, которая может быть предо-
ставлена на законном основании в отсутствии диагно-
стики психического заболевания11.

Представленные диагностические критерии позво-
ляют поставить диагноз парафилии на основании опи-
сания конкретной ситуации или специфического сек-
суального поведения. Конечно, такое поведение долж-
но сопровождаться длительным, стойким и интенсив-
ным возбуждением, носящим характер парафилии. 

Также необходимо выяснять иные случаи отклоне-
ния сексуального поведения. Например, многие пре-
ступления на почве сексуального характера совер-
шаются против посторонних лиц вследствие действий
или реакций, носящих преходящий характер, возни-
кающих импульсивно или случайно в зависимости от
внезапно возникшего сексуального возбуждения или
какого-либо психического расстройства. Однако, сек-
суальное поведение, затрагивающее посторонних лиц,
может являться симптомом некоторых психических
или поведенческих расстройств, например, во время

Таблица 3. Классификация парафилических расстройств в МКБ-10, МКБ-11 и DSM-5 (Продолжение).

МКБ-11 МКБ-10 DSM-5 Комментарии71,72

Категория:
Другие
парафилические
расстройства 
с привлечения
посторонних лиц
без их согласия

Не включено Не включено
• может быть использована когда расстройство парафилии 

не подходит под другие категории (например, влечение к трупам,
животным)

Категория:
Другие
парафилические
расстройства,
затрагивающие
кокретно взятую
личность и 
не вовлекающие
посторонних

Не включено Не включено
• может быть использована, когда влечение не распространяется 

на посторонних лиц, но связано с дистрессом и возможным
причинением себе вреда и смерти.

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Другие
расстройства
сексуальных
предпочтений

Категория:
Другие
специфические
парафилические
расстройства

• перемещена в МКБ-11 и разделена на 2 категории: 
а) с привлечением посторонних лиц без их согласия; 
б)не вовлекая посторонних лиц

Рекомендовано 
к исключению

Категория:
Другие
расстройства
сексуальных
предпочтений

Категория:
Другие
специфические
парафилические
расстройства

• рекомендована к исключению из МКБ-11 для предотвращения
постановки диагноза в случае отклонения от нормы 
без проявления дисфункции, дистресса и без причинения вреда
окружающим.
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маниакального эпизода деменции или интоксикации.
Такие случаи не подходят под классификацию парафи-
лических расстройств.

Рабочая группа в сфере сексуальных расстройств и
сексуального здоровья рекомендовала оставить группу
«Парафилических расстройств» в рамках «Психиче-
ских и поведенческих расстройств», а не переносить ее
в раздел «Состояний, связанных с сексуальным здо-
ровьем». На это есть две причины. Первая заключается в
том, что парафилические расстройства часто фигури-
риют в судебных делах, предполагающих проведение
специализированной экспертизы. Лечение парафилий
проводят специалисты в области психологии и психи-
атрии. Использование дополнительных соматических
методов лечения (например, применение анти-андро-
генных препаратов) является спорным и затрагивает
юридические аспекты. К тому же данная ситуация пред-
ставляет сложность с точки зрения клинической прак-
тики и должна разрешаться в рамках психиатрии.

Во-вторых, значительная часть выявления парафи-
лий сопряжена с раскрытием преступлений сексуаль-
ного характера и подразумевает лечение особых клас-
сов преступников. Это сложный аспект правовой обла-
сти, который должен учитываться при классификации
парафилий. Во многих странах, включая США, Герма-
нию, Великобританию, Канаду и другие, чьи правовые
системы основаны на немецкой и британской, суще-
ствуют законы, позволяющие превентивное задержа-
ние преступника, когда-либо проявившего черты,
носящие насильственный сексуальный характер. Эти
законы разрешают проведение принудительного лече-
ния преступников психиатрическими службами по
окончании отбывания наказания с целью продолжения
лечения и минимизации риска обществу. 

Страны, принявшие подобные законы, вначале
сомневались вих конституциональности105. Однако,
решающее мнение высказывали суды, указывая на то,
что риск опасности сам по себе не может быть доста-
точным основанием для принудительного заключения.
Конституция гласит, что только постановка диагноза
психического расстройства является поводом к прину-
дительному лечению, поскольку “сужает класс лиц, под-
ходящих под описание тех, кто не в состоянии контро-
лировать свое поведение”106.

Также продолжаются дискуссии о внедрении этих
законов в другие страны107-108. Рабочая группа в сфере
сексуальных расстройств и сексуального здоровья не
считает необходимым или полезным решение исклю-
чить парафилические расстройства из класса «Психи-
ческих и поведенческих расстройств».

Сравнение с DSM-5
Предложенные изменения для рубрики «Парафили-

ческие расстройства» в МКБ-11 сильно отличаются от
критериев  МКБ-10, которая разрабатывалась в конце
1980-х годов.  Во многих отношениях эти изменения
сближают МКБ-11 и DSM-5. В то же время имеются
существенные различия между этими диагностически-
ми системами. Садомазохизм, фетишизм и фетишист-
ский трансвестизм включены в DSM-5 под названием
«Психические расстройства», в то время как в МКБ-11
эти состояния могут быть диагностированы в рубрике
«Другие парафилии», включающей особенности пове-
дения отдельно взятой личности или затрагивающее
посторонних, если оно ассоциировано с выраженным
дистрессом или значительным риском повреждений
или смерти.

Требуемая продолжительность симптоматики для
«Парафилических расстройств» в МКБ-11 более гибкая,
чем 6 месяцев, требуемые в DSM-5, которые по мнению
ряда авторов не имеют эмпирической базы109. Методи-
ческие рекомендации МКБ-11 указывают на необходи-
мость клинической оценки, чтобы убедиться, что
имеющиеся симптомы устойчивы, фиксированы и

выражены, разъясняя, что единичный поступок или
правонарушение не соответствует этим критериям. 
В DSM-5 функциональное ухудшение включено отно-
сительно автоматически, но оно не было включено как
часть предлагаемых диагностических рекомендациях
для «Парафилических расстройств» в МКБ-11 в соот-
ветствии с общими принципами МКБ-11. «Психиче-
ские и поведенческие расстройства», которые гласят,
что «ухудшение» следует использовать только когда
необходимо отделить заболевание от нормы1.

Предлагаемые изменения для F66
психологические и поведенческие
расстройства, связанные с половым развитием
и ориентацией

В МКБ-10 недвусмысленно утверждается, что «сексу-
альная ориентация сама по себе не может считаться
заболеванием». Тем не менее, МКБ-10, вкоторой сгруп-
пированы «Психологические и поведенческие рас-
стройства, связанные с половым развитием и ориента-
цией» предполагает, что существуют психические рас-
стройства, четко связанные с сексуальной ориентаци-
ей. Эти категории включены в рубрики F66.0 «Рас-
стройство сексуального созревания», F66.1 «Эгодисто-
ническая половая ориентация» и F66.2 «Расстройство
сексуальных отношений» (см. табл. 4).

Рабочая группа по сексуальным расстройствам и сек-
суальному здоровью делает акцент, что, несмотря на то,
что в определениях указанных в категории F66 МКБ-10
упоминается половая идентификация, исторически
они появились из-за беспокойства относительно сексу-
альной ориентации89. За последние полвека, междуна-
родные системы классификаций психических рас-
стройств, в которые входят DSM и МКБ, а также  раз-
личные национальные и региональные классифика-
ции постепенно удаляют диагностические категории,
которые определяют гомосексуальность как психиче-
ское расстройство. Это отражает появляющиеся стан-
дарты в отношении прав человека56,110, понимание того,
что гомосексуальное поведение является широко рас-
пространенным аспектом поведения человека111, а
также отсутствие эмпирических доказательств, поддер-
живающих патологическую и медицинскую состав-
ляющие в вариантах выражения сексуальной ориента-
ции.

Как отмечалось ранее, в МКБ-10 тоже указывается что
«социальные девиации или самостоятельный кон-
фликт, не влекущий за собой дисфункцию личности, не
может быть причислен к психическим нарушениям»4.
Рабочая группа  приводит это исключение как основ-
ное для рассмотрения диагностических категорий свя-
занных с сексуальной ориентацией89. Учитывая, что
проявление однополой ориентации продолжает быть
стигматизировано в отдельных частях мира56,110, психо-
логические и поведенческие симптомы, наблюдаемые у
не гетеросексуальных людей, могут быть следствием
постоянных враждебных социальных реакций в боль-
шей степени, чем  проявление психопатологии,
вызванной внутренними процессами. Этот взгляд под-
держивается надежными эмпирическими доказатель-
ствами, полученными в международных исследова-
ниях114-116. Агрессия, стигмаизация, непринятие и дис-
криминация, связанные с гомосексуальной ориентаци-
ей, являются широко распространенным феноменом и
документируются как особенно  грубые, часто показы-
вающие высокий уровень жестокости117. В некоторых
странах до сих пор применяется уголовные наказания
для однополой сексуальной активности по обоюдному
согласию, несмотря на то, что международные, регио-
нальные и национальные органы по правам человека,
однозначно выступают за прекращение этой практи-
ки56. Таким образом, рабочая группа пришла к выводу,
что  если заболевание сопряжено с социальными усло-
виями, то крайне важно, чтобы эти условия имели оче-
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видную клиническую выгодность  и преимущества для
общественного здравоохранения, например,  путем
определения обоснованной необходимости для сферы
охраны психического здоровья. 

Ключевыми диагностическими критериями F66.00
«Расстройство сексуального созревания» в МКБ-10
являются: а) неопределенность в вопросе своей поло-
вой принадлежности или сексуальной ориентации 
б) дистресс в отношении неопределенности больше,
чем в отношении конкретного пола или сексуальной
ориентации. Исследования постоянно показывают, что
гомосексуальная ориентация возникает с течением
времени118, с преимущественным началом в позднем
детском или раннем подростковом возрасте. Достаточ-
но часто присутствует существенный уровень антиго-
мосексуальной стигмы в окружении человека с подоб-
ной ориентацией, что приводит к формированию для
него стрессовой ситуации. Т.к. дистресс, возникающей
в результате стигматизации, не может считаться пока-
зателем психической болезни, за исключением соци-
ального конфликта, рабочая группа сочла, что эта кате-

гория объединяет нормативные модели развития,
наблюдаемые у геев, лесбиянок, биссексуалов и транс-
сексуалов с психопатологическими процессами. 

Понятие эгодистонической гомо-сексуальности
(F66.1 «Эгодистоническая половая ориентация» 
в МКБ-10) впервые вошло в классификацию психиче-
ских расстройств в DSM-III, в рамках предложений,
относящихся к исключению гомосексуальности из
диагностических систем119. Компромисс заключался в
том, что гомосексуальность сама по себе может не
являться заболеванием, но она может являться базой
для психиатрического диагноза, но только в том случае,
если человек испытывал дистресс в связи с этой ситуа-
цией. Эта формулировка была исключена из классифи-
кации Американской психиатрической ассоциации в
1987 году113. Что, кажется, нашло отражение в парал-
лельно идущих процессах по пересмотру МКБ, привед-
ших к МКБ-10. Понятие  «Эгодистоническая половая
ориентация» было включено в  МКБ-10 и одобрено в
1990, когда сама по себе диагностическая категория
МКБ-9 – «Гомосексуализм» – была исключена. В соот-

Таблица 4. Классификация расстройств относящихся к сексуальной ориентации в МКБ-11 (предлагаемая), 
МКБ-10 и DSM-5

МКБ-11 МКБ-10 DSM-5 Комментарии

Рекомендовано
удалить

Класс: Психические 
и расстройства 
и расстройства поведения
Блок: расстройство
личности 
и поведения 
в зрелом возрасте
Рубрика:
Психологические 
и поведенческие
расстройства, связанные 
с половым развитием 
и ориентацией

Не включена

• все категории в этой группе МКБ-10 было рекомендовано
удалить

• эти категории или их эквиваленты не включены в DSM-5 
и не были включены в DSM-IV

• с момента публикации МКБ-10 не было проявлено
научного интереса в отношении этих состояний

• не существует научно-обоснованного лечения
• рабочая группа определила, что эти категории смешивают

в себе социальные обстоятельства, признаки нормального
развития и психопатологию

• если присутствуют диагностические критерии депрессии,
тревоги или других расстройств именно этот диагноз
должен быть использован. Эти диагнозы не зависят от
нарушений в сексуальной сфере.

Рекомендовано
удалить

Подрубрика:
Расстройство сексуального
созревания

Не включена

• МКБ-10 определяет категорию на основе
неопределенности в отношении половой идентификации
или сексуальной ориентации, что вызывают тревогу 
и депрессию

Рекомендовано
удалить

Подрубрика:
Эгодистоническая половая
ориентация

Не включена

В соответствии с МКБ-10, категорию следует использовать
когда половая идентификация или сексуальные
предпочтения не вызывают сомнений, но человек хотел бы,
чтобы это было по-другому из-за ассоциированных
проблем и поведенческих расстройств.

Рекомендовано
удалить

Подрубрика: 
Расстройство сексуальных
отношений

Не включена

В соответствии с МКБ-10, категорию следует использовать
когда половая идентификация или отклонения 
в сексуальных предпочтениях ответственны за трудности 
в формировании или поддержании отношений 
с сексуальным партнером. 
Трудности в интимных отношениях случаются, по разным
причинам, достаточно часто и, по своей природе
дуалистичны. Рабочая группа пришла к выводу, что не было
никаких оснований для создания категории психических
расстройств, которая была бы основана на взаимном
существовании проблем  относящихся к сексуальной
ориентации или половой идентификации с проблемой
отношений.

Рекомендовано
удалить

Подрубрика:
Другие расстройства 
психосексуального
развития

Не включена
Это резидуальная категория для групп МКБ-10, которая
рекомендована для удаления в МКБ-11 

Рекомендовано
удалить

Подрубрика:
расстройства
психосексуального
развития, неуточненные

Не включена
Это резидуальная категория для групп МКБ-10, которая
рекомендована для удаления в МКБ-11

Рекомендовано
удалить

Спецификатор (может
быть применен ко всем
категориям в группе):
• Гетеросексуальный
• Гомосексуальный
• Бисексуальный 
• Другие, включаюшие

препубертатный

Не включена
Эти категории указывают сексуальную ориентацию людей 
с любым из указанных выше диагнозом МКБ-10, которые
рекомендованы для удаления
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ветствии с МКБ-10, теоретически возможно применить
категорию «Эгодистоническая половая ориентация»
для лиц с гетеросексуальной ориентацией, но для лишь
для тех, кто хотел бы, чтобы их ориентация была иной,
однако, здесь просматривается лишь попытка авторов
избежать критики в отношении назначений этой кате-
гории120.

В международных опросах лесбиянки, геи и биссек-
суалы часто сообщают о более высоком уровне
дистресса, чем люди с гетеросексуальной ориентацией,
однако, это четко связано с ощущением социальной
отгороженности и стигматизации114-116. По причине
того, что дистресс, связанный с неблагоприятной
социальной обстановкой, не может считаться призна-
ком психического расстройства в большей степени,
чем дистресс, связанный с другими стигматизирующи-
ми социальными факторами, как бедность или физиче-
ская болезнь, рабочая группа сочла, что существование
подобного дистресса не имеет доказательной силы.

F66.2 «Расстройства сексуальных отношений» в МКБ-
10 описывают ситуации, в которых сексуальная ориен-
тация личности (или его половая идентификация) соз-
даёт нарушения в основных сексуальных отношениях.
Трудности в интимных отношениях случаются, по раз-
ным причинам, достаточно часто и по своей природе
дуалистичны. Рабочая группа пришла к выводу, что не
было никаких оснований для создания категории пси-
хических расстройств, которая была бы основана на
взаимном существовании проблем, относящихся к сек-
суальной ориентации или половой идентификации с
проблемой отношений. Обзор рабочей группы заклю-
чает, что геи, лесбиянки и биссексуалы получают пси-
хиатрическую помощь по тем же причинам, что и гете-
росексуальные люди, и этот же обзор не находит дока-
зательств того, что сексуальная ориентация, которая
сопровождается  психическими расстройствами, таки-
ми как депрессия и тревога, требует других методов
лечения121. Кроме того, отсутствуют научно-обосно-
ванная клиническая практика, относящаяся к катего-
рии F66, а терапевтические попытки изменить сексу-
альную ориентацию, считаются выходящими за рамки
этической практики122. Также существует риск того, что
неправильное приписывание симптомов других пси-
хических расстройств к вопросу сексуальной ориента-
ции может помешать выбору адекватного лечения89.

Более того, с момента публикации МКБ-10 категории
рубрики F66 не привлекли научного интереса. Рабочая
группа провела поиск в научных базах Medline, Webof-
Science и PsycINFO и не обнаружила ни одной ссылки
на расстройства сексуального созревания или рас-
стройства сексуальных отношений. Последний рецен-
зируемый обзор, имеющий ссылку на эгодистониче-
скую гомосексуальность, был опубликован более два-
дцати лет назад. Категории рубрики F66 не вносят
значительный вклад в мониторинг состояния здоровья
населения, обычно сообщаемый любой страной и не
используется ВОЗ при подсчете бремени заболеваний.
В то же время, без видимых причин, эти категории
избирательно нацелены на людей с однополой ориен-
тацией или нарушением половой идентификации. Те
же люди, кто нуждается в информации или испытывает
дистресс,особенно связанный с сексуальной ориента-
цией, и это не диагностируется как другое расстрой-
ство (например, Расстройство адаптации), могут полу-
чить необходимую помощь через коды, относящиеся к
консультативной интервенции МКБ-11, глава  «Факто-
ры, влияющие на состояние здоровья и контакт со
службами здравоохранения», описанные ранее в этой
статье. В связи с этим, рабочая группа предложила
исключение всей группы расстройств F66 из МКБ-11.

Сравнение с DSM-5
Предложенные для МКБ-11 изменения в этой обла-

сти приводят ее в соответствие с DSM-5, в которой нет

эквивалентов категории F66 МКБ-10, также как их не
было и в DSM-IV.

Выводы
За  более чем четверть века с момента принятия МКБ-

10, произошло существенное продвижение в области
прав человека, а также в вопросах научного, клиниче-
ского и социального понимания диагностических
категорий сексуальности и половой идентификации.
Различные данные были учтены при разработке ком-
плекса предложений для МКБ-11, которые существенно
удалили ее категории, относящиеся к сексуальности и
половой идентификациииз МКБ-10. Включение психи-
ческих и поведенческих расстройств в единую диагно-
стическую систему медицинской службы, наряду с дру-
гими диагностическими единицами, является главной
особенностью МКБ, а текущие варианты пересмотра
нацелены на рассмотрение этих расстройств с расши-
ренной позиции, с более интегративным вариантом
классификации по отношению к ним. 

Классификация сексуальных расстройства в МКБ-10
существенно устарела с точки зрения психологических
и физических причин сексуальной дисфункции как
отделимых и изолированных, что приводит к ее несо-
ответствию имеющимся современным данным относи-
тельно этиологии и лечения подобных состояний.
Предложенная для МКБ-11 инновационная и интегра-
тивная система включает в себя ряд классификаторов
для определения различных факторов, которые клини-
цист считает весомыми. Следует отметить, что ВОЗ не
рассматривает главы МКБ-11, как устанавливающие
границы для практических связей между медицински-
ми специальностями,  но подразумевает и ожидает, что
психиатры и другие специалисты службы охраны пси-
хического здоровья с соответствующим образованием
будут продолжать участвовать в лечении этих распро-
страненных и дорогостоящих состояний, а пересмотр
классификации этих состояний будет способствовать
большей доступности лечения.

Роль психиатрии в отношении оценки и лечения
половой неконгруэнтности, предложенной для замены
«Расстройств половой идентификации» в МКБ-10, во
многих странах скорее всего развивается независимы-
ми путями. Лучший вариант медицинской помощи для
трансгендеров по своему определению мультидисцип-
линарный59. Однако в некоторых странах психиатры, к
сожалению, являются «бюрократами», которые лишь
обеспечивают соблюдение сложных и обременитель-
ных требований для получения необходимой помо-
щи83, якобы чтобы убедиться, что транссексуалы увере-
ны в своем решении найти медицинскую помощь для
того, чтобы изменить свое тело в соответствии со своей
самоидентификацией. Однако, в недавнем мексикан-
ском исследовании, описанном выше71, было обнару-
жено, что средняя продолжительность между сообще-
нием о понимании своей транссексуальности и нача-
лом гормональной терапии – на сегодня наиболее рас-
пространенный метод лечения –  составила больше 12
лет и около половины участников исследования нача-
ли гормональную терапию без медицинского контро-
ля, подвергая себя серьезному риску для здоровья. Хотя,
эти данные широко не обобщены, скорее всего, они в
большей степени отражают ситуацию во всем мире,
чем доступные исследования из США и Западной Евро-
пы, учитывая, что 80% населения мира живет в странах
со средним и низким доходом. Психиатры и другие
специалисты, работающие в сфере охраны психиче-
ского здоровья, играют большую роль в улучшении
состояния здоровья этой группы населения58,74,75.

Что касается классификации парафилических рас-
стройств, рабочая группа по сексуальным расстрой-
ствам и сексуальному здоровью попыталась решить
трудный вопрос относительно того,как лучше разде-
лить состояния, относящиеся к общественному здоро-
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вью и клинической психопатологии с одной стороны и
поведением в личной жизни, которое не должно
попадать в фокус медицинских классификация, с дру-
гой стороны. В то же время, предложения в этой обла-
сти подтверждают состояние постоянного и интенсив-
ного признаков сексуального возбуждения, фокуси-
рующихся на людях, кто не соглашаются или не могу
согласиться с наличием у них психиатрической пато-
логии. С другой стороны, рабочая группа пришла к
выводу, что не существует категорий психических рас-
стройств ни с точки зрения общественного здоровья,
ни с точки зрения клинических целей, связанных с сек-
суальной ориентацией89. 

Обобщая, рабочая группа по сексуальным расстрой-
ствам и сексуальному здоровью предложила изменения
в классификацию этих состояний, которые должны: 
а) в большей степени отражать данные текущих
научных исследований и лучшей клинической практи-
ки; б) более чутко реагировать на потребности, пере-
живания и соблюдение прав человека  в уязвимых груп-
пах; в) оказывать больше поддержки в обеспечении
доступности медицинской помощи высокого уровня.
Предложенные диагностические рекомендации для
расстройств, описанных в этой статье, будут доступны
для обзора и комментариев членами WHO’s Global Clin-
ical Practice Network (http://gcp.network)123, а в дальней-
шем для публичного обзора перед завершением рабо-
ты на МКБ-11. Мы надеемся, что эта статья послужит
началом дальнейшей научной и профессиональной
дискуссии.

Признательность
Большинство авторов этой статьи были членами или

консультантами рабочей группы по сексуальным рас-
стройствам и сексуальному здоровью  МКБ-11, ВОЗ.
G.M. Reed, S. Cottler и S. Saxena являются членами секре-
тариата ВОЗ. S.J. Parish являлся со-председателем кон-
сультативной встречи по классификации сексуальных
расстройств проводимой под эгидой Международного
общества изучения сексуального здоровья женщин и
Всемирной ассоциации сексуального здоровья. Авторы
благодарны другим членам Рабочей группы, другим
членам секретариата ВОЗ, и участникам консультатив-
ной встречи по классификации сексуальных рас-
стройств, кто прниял участие в дискуссии по вопросам
рассмотренным в данной статье. Участие P. Brike в этой
работе было поддержано грантом от Федерального
центра Медицинского образования, Германия. Если не
было официальных заявления, мнение выраженное
авторами этой статьи не является частью официальной
политики или позицией ВОЗ.

Библиография
1. International Advisory Group for the Revision of ICD-10 Mental

and Behavioural Disorders. A conceptual framework for the revi-

sion of the ICD-10 classiёcation of mental and behavioural disor-

ders. World Psychiatry 2011;10:86-92. 

2. First MB, Reed GM, Hyman SE et al. The development of the ICD-

11 clinical descriptions and diagnostic guidelines for mental and

behavioural disorders. World Psychiatry 2015;14:82-90. 

3. American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical man-

ual of mental disorders, 5th ed. Arlington: American Psychiatric

Association, 2013. 

4. World Health Organization. The ICD-10 classiёcation of mental

and behavioural disorders: clinical descriptions and diagnostic

guidelines. Geneva: World Health Organization, 1992. 

5. Perelman MA. The sexual tipping point: a mind/body model for

sexual medicine. J Sex Med 2009;6:629:32. 

6. Lewis RW, Fugl-Meyer KS, Corona G et al. Deёnitions/epidemiolo-

gy/risk factors for sexual dysfunction. J Sex Med 2010;7:1598-607. 

7. McCabe MP, Sharlip ID, Atalla E et al. Deёnitions of sexual dys-

functions in women and men: a consensus statement from the

Fourth International Consultation on Sexual Medicine 2015. J

Sex Med 2016;13:135-43. 

8. McCabe MP, Sharlip ID, Lewis R et al. Risk factors for sexual dys-

function among women and men: a consensus statement from

the Fourth International Consultation on Sexual Medicine 2015.

J Sex Med 2016;13:15367. 

9. Carvalho J, Nobre P. Biopsychosocial determinants of men’s sex-

ual desire: testing an integrative model. J Sex Med 2011;8:754-63. 

10. Chou D, Cottler S, Khosla R et al. Sexual health in the Interna-

tional Classiёcation of Diseases (ICD): implications for mea-

surement and beyond. Reprod Health Matters 2015;23:185-92. 

11. World Health Organization. International statistical classiёca-

tion of diseases and related health problems, 10th revision

(ICD-10). Geneva: World Health Organization, 1992. 

12. Pfaus JG. Pathways of sexual desire. J Sex Med 2009;6:1506-33. 

13. Kingsberg SA, Clayton AH, Pfaus JG. The female sexual response:

current models, neurobiological underpinnings and agents cur-

rently approved or under investigation for the treatment of

Hypoactive Sexual Desire Disorder. CNS Drugs 2015;29:915-33. 

14. Basson R. The female sexual response: a different model. J Sex

Marital Ther 2000;26:51-65. 

15. Hackett G, Krychman M, Baldwin D et al. Coronary heart disease,

diabetes, and sexuality in men. J Sex Med 2016;13:887-904. 

16. Atlantis E, Sullivan T. Bidirectional association between depres-

sion and sexual dysfunction: a systematic review and meta-

analysis. J Sex Med 2012;9:1497-507. 

17. El Miedany Y, El Gaafary M, El Aroussy N et al. Sexual dysfunction

in rheumatoid arthritis patients: arthritis and beyond. Clin-

Rheumatol 2012; 31:601-6. 

18. Mohammadi K, Rahnama P, Mohseni SM et al. Determinants of

sexual dysfunction in women with multiple sclerosis. BMC

Neurol 2013;13:83. 

19. Catania L, Abdulcadir O, Puppo V et al. Pleasure and orgasm in

women with female genital mutilation/cutting (FGM/C). J Sex

Med 2007;4:166678. 

20. Johnson SD, Phelps D, Cottler LB. The association of sexual dys-

function and substance use among a community epidemiolog-

ical sample. Arch Sex Behav 2004;33:55-63.

21. Clayton AH, Croft HA, Handiwala L. Antidepressants and sexual

dysfunction: mechanisms and clinical implications. Postgrad

Med 2014;126:91-9. 

22. Nobre PJ, Pinto-Gouveia J. Dysfunctional sexual beliefs as vul-

nerability factors to sexual dysfunction. J Sex Res 2006;43:68-

75. 

23. Dunn KM, Croft PR, Hackett GI. Association of sexual problems

with social, psychological, and physical problems in men and

women: a cross

sectional populations survey. J Epidemiol Community Health

1999;53:1448. 

24. Oberg K, Fugl-Meyer KS, Fugl-Meyer AR. On sexual well being in

sexually abused Swedish women: epidemiological aspects. Sex

Relation Ther 2002;17:329-41. 

25. Brotto LA, Atallah S, Johnson-Agbakwu C et al. Psychological

and interpersonal dimensions of sexual function and dysfunc-

tion. J Sex Med 2016; 13:538-71. 

26. Laumann EO, Nicolosi A, Glasser DB et al. Sexual problems

among women and men aged 40-80 y: prevalence and corre-

lates identiёed in the Global Study of Sexual Attitudes and

Behaviors. Int J Impot Res 2005;17: 39-57. 

27. Atallah S, Johnson-Agbakwu C, Rosenbaum T et al. Ethical and

sociocultural aspects of sexual function and dysfunction in

both sexes. J Sex Med 2016;13:591-606. 

28. Oniz A, Keskinoglu P, Bezircioglu I. The prevalence and causes of

sexual problems among premenopausal Turkish women. J Sex

Med 2007;4: 1575-81. 

29. Laan E, Rellini AH, Barnes T. Standard operating procedures for

female orgasmic disorder: consensus of the International Soci-

ety for Sexual Medicine. J Sex Med 2013;10:74-82. 

30. Brotto LA. The DSM diagnostic criteria for hypoactive sexual

desire disorder in women. Arch Sex Behav 2010;39:221-39. 

31. Parish SJ, Hahn SR. Hypoactive sexual desire disorder: a review of

epidemiology, biopsychology, diagnosis, and treatment. Sex

Med Rev 2016;4: 103-20. 

32. DeRogatis LR, Clayton AH, Rosen RC et al. Should sexual desire

and arousal disorders in women be merged? Arch Sex Behav

2011;40:217-9. 



218

33. Sungur MZ, Gџundџuz A. A comparison of DSM-IV-TR and

DSM-5 deёnitions for sexual dysfunctions: critiques and chal-

lenges. J Sex Med 2014; 11:364-73. 

34. Sarin S, Amsel RM, Binik YM. Disentangling desire and arousal: a

classiёcatory conundrum. Arch Sex Behav 2013;42:1079-100. 

35. Balon R, Clayton AH. Female sexual interest/arousal disorder: a

diagnosis out of thin air. Arch Sex Behav 2014;43:1227-9. 

36. Burri A, Greven C, Leupi M et al. A multivariate twin study of

female sexual dysfunction. J Sex Med 2012;9:2671-81. 

37. Bishop JR, Moline J, Ellingrod VL et al. Serotonin 2A-1438 G/A

andGprotein Beta3 subunit C825T polymorphisms in patients

with depression and SSRI-associated sexual side-effects. Neu-

ropsychopharmacology 2006;31:2281-8. 

38. Bishop JR, Ellingrod VL, Akroush M et al. The association of sero-

tonin transporter genotypes and selective serotonin reuptake

inhibitor (SSRI)associated sexual side effects: possible relation-

ship to oral contraceptives. Hum Psychopharmacol

2009;24:207-15. 

39. Arnow BA, Millheiser L, Garrett A et al. Women with hypoactive

sexual desire disorder compared to normal females: a function-

al magnetic resonance imaging study. Neuroscience

2009;158:484-502. 

40. Pyke RE, Clayton AH. Psychological treatment trials for hypoac-

tive sexual desire disorder: a sexual medicine critique and per-

spective. J Sex Med 2015;12:2451-8.

41. Berman JR, Berman LA, Toler SM et al. Safety and efёcacy of

sildenaёl citrate for the treatment of female sexual arousal dis-

order: a doubleblind, placebo controlled study. J Urology

2003;170:2333-8. 

42. Brotto LA, Basson R, Luria M. A mindfulness-based group psy-

choeducational intervention targeting sexual arousal disorder

in women. J Sex Med 2008;5:1646-59. 

43. Brotto LA, Chivers ML, Millman RD et al. Mindfulness-based sex

therapy improves genital-subjective arousal concordance in

women with sexual desire/arousal difёculties. Arch Sex Behav

(in press). 

44. Maserejian NN, Shifren J, Parish SJ et al. Sexual arousal and lubri-

cation problems in women with clinically diagnosed hypoac-

tive sexual desire disorder: preliminary ёndings from the

hypoactive sexual desire disorder registry for women. J Sex Mar-

ital Ther 2012;38:41-62. 45. Binik YM. Should dyspareunia be

retained as a sexual dysfunction in DSM-V? A painful classiёca-

tion. Arch Sex Behav 2005;34:11-21. 

46. Pukall CF, Goldstein AT, Bergeron S et al. Vulvodynia: deёnition,

prevalence, impact, and pathophysiological factors. J Sex Med

2016;13:291304. 

47. Bornstein J, Goldstein AT, Stockdale CK et al. 2015 ISSVD, ISSW-

SH, and IPPS consensus terminology and classiёcation of persis-

tent vulvar pain and vulvodynia. J Sex Med 2016;127:745-51. 

48. Segraves RT. Considerations for a better deёnition of male orgas-

mic disorder in DSM V. J Sex Med 2010;7:690-9. 

49. Waldinger M. Male ejaculation and orgasm disorders. In: Balon R,

Segraves R (eds). Handbook of sexual dysfunction. Boca Raton:

Taylor and Francis, 2005:215-48.

50. Wylie K, Ralph D, Levin RJ et al. Comments on “Considerations

for a better deёnition of male orgasmic disorder in DSM V”. J

Sex Med 2010;7: 695-9. 

51. Global Action for Trans* Equality. It’s time for reform. Trans health

issues in the International Classiёcation of Diseases. Report on

the GATE Experts Meeting. The Hague, November 2011. 

52. European Commission. Trans and intersex people: discrimina-

tion on the grounds of sex, gender identity and gender expres-

sion. Luxembourg: European Union, 2012. 

53. European Parliament. Resolution of 28 September 2011 on

human rights, sexual orientation and gender identity at the

United Nations. Strasbourg: European Parliament, 2011. 

54. World Health Organization. Mental health action plan 2013-

2020. Geneva: World Health Organization, 2013. 

55. World Health Organization. Basic documents, 48th ed. Geneva:

World Health Organization, 2014. 

56. United Nations High Commissioner for Human Rights. Discrim-

inatory laws and practices and acts of violence against individ-

uals based on their sexual orientation and gender identity. New

York: United Nations General Assembly, 2011. 

57. Council of Europe. Discrimination on grounds of sexual orien-

tation and gender identity in Europe, 2nd ed. Strasbourg: Coun-

cil of Europe Publishing, 2011.

58. World Health Organization. Sexual health, human rights and

the law. Geneva: World Health Organization, 2015. 

59. World Professional Association for Transgender Health. Stan-

dards of care for the health of transsexual, transgender and gen-

der non-conforming people, version 7.World Professional Asso-

ciation for Transgender Health, 2011.

60. United Nations Development Programme. Discussion paper:

Transgender health and human rights. New York: United

Nations Development Programme, 2013. 

61. Sood N. Transgender people’s access to sexual health and rights:

a study of law and policy in 12 Asian countries. Kuala Lumpur:

Asian-Paciёc Resource and Research Centre for Women, 2009. 

62. Nuttbrock L, Hwahng S, Bockting W et al. Psychiatric impact of

genderrelated abuse across the life course of male-to-female

transgender persons. J Sex Res 2010;47:12-23. 

63. Grossman AH, D’Augelli AR. Transgender youth: invisible and

vulnerable. J Homosex 2006;51:111-28.

64. Sugano E, Nemoto T, Operario D. The impact of exposure to

transphobia on HIVrisk behavior in a sample of transgendered

women of color in San Francisco. AIDS Behav 2006;10:217-25. 

65. Grossman AH, D’Augelli AR, Salter NP. Male-to-female transgender

youth: gender expression milestones, gender atypicality, victim-

ization, and parents’responses. J GLBT Fam Stud 2006;2:71-92. 

66. Rotondi NK, Bauer GR, Scanlon K et al. Nonprescribed hormone

use and self-performed surgeries: “do-it-yourself” transitions in

transgender communities in Ontario, Canada. Am J Public

Health 2013;103:1830-6.

67. Sanchez NF, Sanchez JP, Danoff A. Health care utilization, barri-

ers to care, and hormone usage among male-to-female trans-

gender persons in New York City. Am J Public Health

2009;99:713-9.

68. Asscheman H, Giltay EJ, Megens JA et al. A long-term follow-up

study of mortality in transsexuals receiving treatment with

cross-sex hormones.Eur J Endocrinol 2011;164:635-42. 

69. Hembree WC, Cohen-Kettenis P, Delemarre-van de Waal HA et

al. Endocrine treatment of transsexual persons: an Endocrine

Society clinical practice guideline. J ClinEndocrinolMetab

2009;94:3132-54.

70. Mueller A, Gooren L. Hormone-related tumors in transsexuals

receiving treatment with cross-sex hormones. Eur J Endocrinol

2008;159:197-202.

71. Robles R, Fresan A, Vega-Ramхrez H et al. Removing transgen-

der identity from the classiёcation of mental disorders: a Mexi-

can ёeld study for ICD-11. Lancet Psychiatry 2016;3:850-9. 

72. Drescher J, Cohen-Kettenis P, Winter S. Minding the body: situ-

ating gender identity diagnoses in the ICD-11. Int Rev Psychia-

try 2012;24:568-77.

73. Drescher J, Cohen-Kettenis PT, Reed GM. Gender incongruence

of childhood in the ICD-11: controversies, proposal, and ratio-

nale. Lancet Psychiatry 2016;3:297-304.

74. Lo S, Horton R. Transgender health: an opportunity for global

health equity. Lancet 2016;388:316-8. 

75. Reisner SL, Poteat T. Keatley J et al. Global health burden and

needs of transgender populations: a review. Lancet

2016;388:412-36.

76. Winter S, Settle E, Wylie K et al. Synergies in health and human

rights: a call to action to improve transgender health. Lancet

2016;388:318-21. 

77. Cabral M, Suess A, Ehrt J et al. Removal of gender incongruence

of childhood diagnostic category: a human rights perspective.

Lancet Psychiatry 2016;3:405-6. 

78. Drescher J, Byne W. Gender dysphoric/gender variant (GD/GV)

children and adolescents: summarizing what we know and

what we have yet to learn. J Homosex 2012;59:501-10. 

79. Drescher J, Byne W. Treating transgender children and adoles-

cents: an interdisciplinary discussion. New York: Routledge,

2013. 

80. Steensma TD, McGuire JK, Kreukels BP et al. Factors associated

with desistence and persistence of childhood gender dysphoria:

a quantitative follow-up study. J Am Acad Child Adolesc Psychi-

atry 2013;52:582-90.

October 2016



219

81. Steensma TD, Biemond R, de Boer F et al. Desisting and persist-

ing gender dysphoria after childhood: a qualitative follow-up

study. Clin Child Psychol Psychiatry 2011;16:499-516. 82. Byne

W, Bradley SJ, Coleman E, et al. Report of the APA Task Force on

Treatment of Gender Identity Disorder. Arch Sex Behav

2012;41:759-96. 

83. Bouman WP, Bauer GR, Richards C et al. World Professional

Association for Transgender Health consensus statement on

considerations of the role of distress (Criterion D) in the DSM

diagnosis of gender identity disorder. Int J Transgend

2010;12:100-6. 

84. Ehrbar RD, Witty MC, Ehrbar HG et al. Clinician judgment in the

diagnosis of gender identity disorder in children. J Sex Marital

Ther 2008;34:385412.

85. Joyal CC. How anomalous are paraphilic interests? Arch Sex

Behav 2014; 43:1241-3. 86. Joyal CC. Deёning “normophilic”

and “paraphilic” sexual fantasies in a population-based sample:

on the importance of considering subgroups. Sex Med

2015;3:321-30. 

87. Richters J, de Visser RO, Rissel CE et al. Demographic and psy-

chosocial features of participants in bondage and discipline,

“sadomasochism” or dominance and submission (BDSM): data

from a national survey. J Sex Med 2008;5:1660-8.

88. Reiersњl O, Skeid S. The ICD diagnoses of fetishism and sado-

masochism. J Homosex 2006;50:243-62. 

89. Cochran SD, Drescher J, Kismџodi E et al. Proposed declassiёca-

tion of disease categories related to sexual orientation in the

International Statistical Classiёcation of Diseases and Related

Health Problems (ICD-11). Bull World Health Organ

2014;92:672-9. 90. Krueger RB, Reed GM, First MB et al. Para-

philic disorders in the International Classiёcation of Disease

and Related Health Problems, Eleventh Revision (ICD-11). Arch

Sex Behav (in press).

91. Briken P, Fedoroff JP, Bradford JW. Why can’t pedophilic disor-

der remit? Arch Sex Behav 2014;43:1237-9. 

92. Becker JV, Stinson J, Tromp S et al. Characteristics of individuals

petitioned for civil commitment. Int J Offend Ther

2003;47:185-95. 

93. Berner W, Berger P, Hill A. Sexual sadism. Int J Offend Ther

2003;47:38395. 

94. Briken P, Bourget D, Dufour M. Sexual sadism in sexual offend-

ers and sexually motivated homicide. PsychiatrClin North Am

2014;37:215-30. 

95. Elwood RW, Doren DM, Thornton D. Diagnostic and risk proёles

of men detained under Wisconsin’s sexually violent person law.

Int J Offend Ther 2010;54:187-96. 

96. Packard, RL, Levenson JL. Revisiting the reliability of diagnostic

decisions in sex offender civil commitment. Sexual Offender

Treatment 2006;1:115. 

97. Krueger RB. The DSM diagnostic criteria for sexual sadism. Arch

Sex Behav 2010;39:325-45. 

98. Abel GG, Becker JV, Mittelman M et al. Self-reported sex crimes

of nonincarceratedparaphiliacs. J Interpers Violence 1987;2:3-

25. 

99. Ahlers CJ, Schaefer GA, Mundt IA et al. How unusual are the con-

tents of paraphilias? Paraphilia-associated sexual arousal pat-

terns in a communitybased sample of men. J Sex Med

2011;8:1362-70. 

100. Bradford JMW, Boulet J, Pawlak A. The paraphilias: a multiplic-

ity of deviant behaviors. Can J Psychiatry 1992;37:104-8. 

101. La ыngstrџom N. The DSM diagnostic criteria for exhibition-

ism, voyeurism, and frotteurism. Arch Sex Behav 2010;39:317-

24. 

102. Templeman TL, Stinnett RD. Patterns of sexual arousal and his-

tory in a “normal” sample of young men. Arch Sex Behav

1991;20,137-50. 

103. Johnson RS, Ostermeyer B, Sikes KA et al. Prevalence and treat-

ment of frotteurism in the community: a systematic review. J

Am Acad Psychiatry Law 2014;42:478-83. 

104. Nordic Centre for Classiёcations in Health Care. Removed ICD-

10 codes in categories F64 and F65 in the Nordic Countries.

Helsinki: Nordic Centre for Classiёcations in Health Care, 2015.

105. First MB, Halon RL. Use of DSM paraphilia diagnoses in sexu-

ally violent predator commitment cases. J Am Acad Psychiatry

Law 2008;36:443-54. 

106. US Supreme Court. Kansas v. Hendricks, 521 U.S. 346 (1997).

107. Janus E. Sexually violent predator laws: psychiatry in service to

a morally dubious enterprise. Lancet 2004;364:50-1. 

108. Zonana H. The civil commitment of sex offenders. Science

1997;278:1248-9. 

109. First MB. DSM-5 and paraphilic disorders. J Am Acad Psychiatry

Law 2014;42:191-201. 110. O’Flaherty M, Fisher J. Sexual ori-

entation, gender identity and international human rights law:

contextualising the Yogyakarta Principles. Human Rights Law

Rev 2008;8:207-48. 

111. Caceres CF, Konda K, Segura ER et al. Epidemiology of male

same-sex behaviour and associated sexual health indicators in

low- and middleincome countries: 2003-2007 estimates. Sex

Transm Infect 2008;84(Suppl. 1):i49-56.

112. Hooker E. Reяections of a 40-year exploration: a scientiёc view

on homosexuality. Am Psychol 1993;48:450-3. 

113. Drescher J. Queer diagnoses: parallels and contrasts in the his-

tory of homosexuality, gender variance, and the Diagnostic

and Statistical Manual. Arch Sex Behav 2010;39:427-60. 

114. King M, McKeown E, Warner J et al. Mental health and quality

of life of gay men and lesbians in England and Wales: con-

trolled, cross-sectional study. Br J Psychiatry 2003;183:552-8.

115. Mays VM, Cochran SD. Mental health correlates of perceived

discrimination among lesbian, gay, and bisexual adults in the

United States. Am J Public Health 2001;91:1869-76. 116. Meyer

IH. Prejudice, social stress, and mental health in lesbian, gay,

and bisexual populations: conceptual issues and research evi-

dence. Psychol Bull 2003;129:674-97. 

117. Organization for Security and Cooperation in Europe/Ofёce

for Democratic Institutions and Human Rights. Hate crimes in

the OSCE region – incidents and responses. Annual report for

2006. Warsaw: Organization for Security and Cooperation in

Europe/Ofёce for Democratic Institutions and Human Rights,

2007. 

118. Calzo JP, Antonucci TC, Mays VM et al. Retrospective recall of

sexual orientation identity development among gay, lesbian,

and bisexual adults. DevPsychol 2011;47:1658-73. 

119. Spitzer RL. The diagnostic status of homosexuality in DSM-III:

a reformulation of the issues. Am J Psychiatry 1981;138:210-5. 

120. van Drimmelen-Krabbe JJ, Ustun TB, Thompson DH et al.

Homosexuality in the International Classiёcation of Diseases: a

clariёcation. JAMA 1994; 272:1660. 

121. American Psychological Association. Guidelines for psycholog-

ical practice with lesbian, gay, and bisexual clients. Am Psychol

2012;67:10-42. 

122. Pan American Health Organization.“Cures” for an illness that

does not exist. Washington, DC: Pan American Health Organi-

zation, 2012.

123. Reed GM, First MB, Medina-Mora ME et al. Draft diagnostic

guidelines for ICD-11 mental and behavioural disorders avail-

able for review and comment. World Psychiatry 2016;15:112-3.



220

Два с половиной года назад World Psychiatry в рубри-
ке Форум опубликовал статью о проекте по Исследова-
тельским критериям доменов (RDoC), инициирован-
ном Американским национальным институтом психи-
ческого здоровья (NIMH) (1). В ней активно обсужда-
лись разные точки зрения на RDoC. Частично критика
основывалась на неполном понимании сущности
нового проекта (2), однако в обсуждении была зафик-
сирована существующая потребность в смене парадиг-
мы психиатрической нозологии. В данной статье я
представлю обновленное понимание RDoC, остановив-
шись на некоторых фундаментальных вопросах.

Идея проекта по Исследовательским критериям
доменов (RDoC) была предложена в 2008 г. в Стратеги-
ческом плане NIMH для того, чтобы «развивать в иссле-
довательских целях новые виды классификации психи-
ческих расстройств, основываясь на интенсивности и
других клинических характеристиках наблюдаемого
поведения и нейробиологических показателей»,
поскольку интегральные достижения нейронаук не
находили применения во врачебной практике.

Десятилетия прошли с того момента как Robins и
Guze (3) предложили критерии достоверности, вклю-
чавшие в себя лабораторные анализы, годы прошли
после того как Wakefield (4) сформулировал определе-
ние психического расстройства как «вредоносной дис-
функции», но достоверного лабораторного теста –
биологического или другого – связывающего психиат-
рический диагноз с внутренней механикой по-прежне-
му нет. Диагнозы, основанные на синдромах
(DSM/МКБ), не сопоставлены с нарушениями в нейро-
нных механизмамах (5), в развитии новых лечебных
средств произошел резкий спад (6). Выдвигалась идея о
том, что клинические синдромы слишком удалены от
генетических механизмов, чтобы исследовать их связь,
и более жизнеспособным подходом может оказаться
изучение промежуточного фенотипа (7). Как бы то ни
было, финансирование исследований психических
расстройств в США проводится в соответствии с DSM. 

Проект по Исследовательским критериям доменов
дал возможность получать финансирование на транс-
ляционные исследования без ограничительных привя-
зок к DSM.

RDoC отличается от исследований синдромов
использованием дименсионального подхода. Вместо
того, чтобы начинать с диагнозов, поставленных на
основе клинической картины, а потом соединять их с
внутренними механизмами, RDoC начинает с дисфунк-
циональных механизмов, двигаясь от них к клиниче-
ским симптомам. В ходе этого процесса выявляется
механизм, ответственный за поведенческую функцию,
а нарушение этой функции связывается с клинической
проблемой. Цель в том, чтобы сформировать нозоло-
гию для использования в будущих пересмотрах DSM и
МКБ, которая поможет решению клинических про-
блем, точнее определяя гомогенные объекты для тера-

певтического воздействия. Таким образом, RDoC– это
не клиническое руководство или замена для DSM или
МКБ. Это развивающаяся структура, призванная облег-
чить трансляционные исследования.

Схема проекта RDoC состоит из рядов Доменов и
Конструкций, и столбцов с Единицами анализа
(www.nimh.nih.gov/research-priorities/rdoc). Она разра-
батывалась при содействии научного сообщества, в
том числе на семинарах Американского национально-
го института психического здоровья (NIMH), где экс-
перты по доменам проясняли определения конструк-
ций. Конструкциям требовалась достоверная функцио-
нальная единица поведения и связь с клинической про-
блемой. Чтобы заполнить разрыв между нейронаукой и
исследованием психических расстройств был сделан
акцент на связи с нейрональной сетью, не обязываю-
щий принимать редукционистскую философию;
напротив, снабжают различными важными доказатель-
ствами наблюдения за разными системами (8).

На данный момент определены пять Доменов RDoC:
группа негативных симптомов, группа позитивных
симптомов, когнитивные симптомы, группа симпто-
мов социальных процессов, система активирующих и
модулирующих симптомов. Внутри каждого домена
имеется определенный набор конструкций. На семина-
ре NIMH рассматривается возможность добавления
нового домена – Двигательные симптомы. Планиру-
ется ежегодно согласовывать изменения доменов и
конструкций с новыми исследованиями. Столбцы
схемы – это Единицы анализа, в число которых входят
Гены, Молекулы, Клетки, Сети, Физиология, Поведение,
Самоотчеты (самоотчеты включают симптомы, о кото-
рых сообщает пациент). Каждая ячейка содержит
исследования, относящиеся к соответствующей кон-
струкции в рамках определенной Единицы анализа.

Отдельный столбец, Парадигмы, предназначен для
поведенческих задач, используемых для достоверной и
надежной оценки определенного механизма или сети
(например, задача “n-back” для проверки рабочей памя-
ти). Такие задачи обычно используются в эксперимен-
тальных исследованиях, но для проекта RDoC подоб-
ный подход должен быть усовершенствован, чтобы
соответствовать принятым психометрическим стан-
дартам, включая чувствительность и специфичность.
Как было сообщено в сентябре 2016 г., для оценки
состояния исследований в этой области и составления
рекомендаций была созвана рабочая группа Нацио-
нального консультативного совета по психическому
здоровью.

С момента публикации статьи в World Psychiatry влия-
ние проекта RDoC усилилось. Участники Рабочей груп-
пы RDoC написали более 30 работ, уже опубликован-
ных или готовящихся к печати, в которых дается под-
робное обоснование, описание и история развития
RDoC (www.nimh.nih.gov/research-priorities/rdoc). Мно-
гие из этих работ написаны в сотрудничестве с учены-
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ми, не связанными с Американским национальным
институтом психического здоровья. Основные работы,
опубликованные Рабочей группой RDoC, были проци-
тированы более 2000 раз. Помимо World Psychiatry,
несколько журналов уже посвятили проекту RDoC спе-
циальные разделы (например, International Journal of
Psychophysiology, JAMA Psychiatry, Journal of Abnormal
Psychology, Neuropsychiatric Genetics и Psychophysiolo-
gy) и еще несколько планируют сделать это. На данный
момент активны 38 проектов, финансируемых NIMH
RDoC Requests for Applications (RFAs), три программы
анонсированы. Поиск NIH Reporter (https://projectre-
porter.nih.gov/reporter.cfm) показывает присутствие
термина «RDoC»в 273 финансируемых грантах. RDoC
упоминается в действующем Стратегическом плане
NIMH (www.nimh.nih.gov/about/strategic-planning-
reports).

Регулярно проводятся встречи Рабочей группы RDoC,
на которых обрабатываются запрошенные отзывы,
помогающие направлять процесс развития. В 2014 г. в
аппарате директора NIMH было создано подразделе-
ние RDoC. В его задачу входит фиксирование всех
мероприятий, связанных с RDoC, включая улучшение
онлайн версии схемы, которая на сегодняшний день
содержит ссылки на определения конструкций, а также
общие элементы Единиц анализа. В такой форме схема
проекта может использоваться для облегчения органи-
зации исследования и выявления тех областей, где
наблюдается недостаток знаний. Кроме того, эта схема
может применяться в учебных целях.

В будущем можно будет сделать ссылки, ведущие от
элементов схемы в Национальную медицинскую биб-
лиотеку США. В хранилище базы данных RDoC сопо-
ставляются данные, собранные на уровне пациента, для
создания инструмента общего пользования при работе
с данными (https://data-archive.nimh.nih.gov/rdocdb). К
другим онлайн-инструментам относят дискуссионный
форум и продолжающаяся серия вебинаров, сохраняе-
мых на сайте. В планах масштабное обновление сайта
RDoC.

Проект RDoC не устанавливает единообразный под-
ход к трансляционным исследованиям. Скорее можно
говорить о формировании каркаса для проведения
исследований, на котором построится номологическая
система. Для уточнения связи между конструкциями
востребованы теории развития, влияния среды и пси-
хопатологии. Образец исследования – это «Bipolar
Schizophrenia Networkon Intermediate Phenotypes» 

(B-SNIP), которое выявило наличие биотипов, в разной
степени пересекающихся с пациентами психотическо-
го спектра, и показало наличие систематически варь-
ирующих уровней когнитивного контроля и различий
в сером веществе. (9) Система RDoC открывает новые
возможности изучения этих биотипов в будущем. (10)

Как исследовательский инструмент проект RDoC, к
счастью, может совершенствоваться постепенно, регу-
лярно обновляясь. Онлайн формат делает возможным
быстрое внесение изменений и открытый доступ. В то
время как любые изменения в DSM или МКБ мгновенно
отражаются на пациентах (например, в том, что касает-
ся выбора лечения, оплаты услуг, адаптации инвали-
дов). Для достижения более значимого прогресса тре-
буется постоянное взаимодействие заинтересованных
сторон (например, медицинских организаций, регули-
рующих органов и организаций по защите прав паци-
ентов). Совместными усилиями будут найдены новые
подходы к пониманию диагнозов как клиницистами
так и исследователями.

C.A. Sanislow– член Рабочей группы RDoC Националь-
ного института психического здоровья. Изложенные 
в тексте мнения принадлежат автору и не обяза-
тельно отражают позициюNIMH, NIH иправитель-
стваСША. Действующий состав Рабочей группы RDoC:
B. Cuthbert (Глава), S. Morris (и. о. Главы), W. Carpenter, 
M. Chai, R. Garcia, M. Garvey, D. Greenstein, A. Kadam, 
K. McLin-den, J. Pacheco, D. Pine, M. Rudorfer, C. Sanislow,
J. Simmons, U. Vaidyanathanи C. Zarate. D. Barchи M.B. First –

приглашенные консультанты.
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Подход, используемый для внесения изменений в
обоих классификациях DSM и МКБ, состоял в том,
чтобы пересматривать руководства в полном объеме
по фиксированным (хотя и переменным) временным
интервалам. Как правило, эти усилия по пересмотру
диагностических категорий были делами многолетни-
ми с участием назначенных комитетов экспертов,

которым поручалось вносить изменения с целью повы-
шения достоверности, надежности и клинического
применения диагностических систем (1,2).

Такой подход имеет преимущество в части содей-
ствия стандартизованной связи между пользователями
классификаций путем обеспечения единства и ста-
бильности диагностических критериев. Но в опреде-
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ленном интервале времени, в течение которого
используется издание пособия, по сути, прекращается
включение новых научных знаний в практическое при-
менение. Это ограничение стало особенно проблема-
тичным, учитывая увеличенные интервалы между реви-
зиями, которыми характеризуются последние пере-
смотры изданий DSM и МКБ (19 лет и 23 года, соответ-
ственно).

Достижения в области электронных публикаций,
которые позволяют мгновенное распространение
изменений при минимальных затратах проложили
путь Американской психиатрической ассоциации
(АПА) для принятие модели «непрерывного улучше-
ния» DSM, в котором изменения привязаны к конкрет-
ным научным достижениям. При этом, вместо того,
чтобы ждать до следующего пересмотра для реализа-
ции клинически полезных изменений (например,
включение валидизированных биомаркеров в крите-
рии расстройства), такое изменение может быть внед-
рено в активное использование, как только было уста-
новлено, что сделать это диагностически целесообраз-
но. Кроме того, внедрение непрерывного подхода
управления данными имеет дополнительное преиму-
щество по неприятию или исключению изменений,
которые не подтверждаются эмпирическими данными.
Как описано Kendler в его Учете истории Научного
Комитета по рассмотрению DSM-5, существует «врож-
денная» тенденция к внесению изменений, в процессе
пересмотра DSM: Для членов рабочей группы «внести
свой вклад», «оставить свой след» на документе - это
естественный источник для гордости (3).

Веб-портал новой DSM (www.dsm5.org) был создан
АПА на базе предложения об изменениях на посто-
янной основе. Материалы будут веб-интерфейсом, а
инициаторы будут обязаны предоставлять дополняю-
щую информацию в структурированном формате, в
том числе о причинах изменения, величине изменения
данных, подтверждая улучшения в клинической дей-
ствительности по целому ряду критериев, которые
будут свидетельствовать о надежности и клинической
полезности, а также предполагать рассмотрение теку-
щих или потенциальных вредных последствий, связан-
ных с предлагаемым изменением. Предполагается, что
большинство инициатив по внесению изменений
будет исходить от заинтересованных лиц (например,
исследователей или отдельных клиницистов в области
психиатрии) или организаций (например, психиатри-
ческие группы по субспециальностям, правозащитные
организации, компоненты AПA), которые не являются
членами Комитета АПА по наблюдению за процессом
пересмотра DSM. Это резко контрастирует с суще-
ствующей системой по пересмотру DSM, в которой
предложения разрабатываются членами рабочих
групп, которые в то же время несут ответственность за
обеспечение благоприятных обзоров литературы и за
проведение повторного(после внедрения изменения)
анализа данных.

Процесс пересмотра будет курировать Руководящий
комитет (по аналогии с Целевой группой DSM), члены
которого компетентны в психиатрической патологии,
психиатрических исследованиях, клинической психи-
атрии, и в работе над DSM. Пять постоянных комитетов
по пересмотру (аналог рабочих групп в DSM), которые
охватывают широкие области психиатрической диаг-
ностики, будут работать с Руководящим комитетом по
рассмотрению предложений и подготовят проект
изменений. Например, один комитет по пересмотру
будет охватывать так называемые «тяжелые психиче-
ские заболевания», которые включают в себя заболева-
ния шизофренического спектра и другие психотиче-
ские расстройства, биполярные расстройства и нейро-
дегенеративные расстройства. Окончательное рас-
смотрение предложений (которые будут опубликова-

ны и для общественного обсуждения) с точки зрения,
были ли соблюдены критерии утверждения, будет про-
водиться Руководящим комитетом. Оттуда предложе-
ние будет направляться в Совет попечителей АПА для
официального утверждения. После утверждения каж-
дое изменение будет обнародовано АПА, что найдет
отражение в обновлении цифровых версий руковод-
ства.

Были определены три типа предложений, которые
требуют существенной эмпирической поддержки. Каж-
дый из них имеет четкие критерии в отношении дан-
ных, которые, как ожидается, будут представлены. Пер-
вый тип предложений включает изменения к суще-
ствующим установленным диагностическим крите-
риям. Представленные доказательства должны доку-
ментально подтвердить, что изменения заметно повы-
сят достоверность, надежность или клиническую
полезность набора критериев, либо существенно сни-
зят имеющиеся вредные последствия, связанные с
существующими критериями. Второй тип  предложе-
ний включает в себя добавление новой диагностиче-
ской категории, подтипа или спецификатора. Пред-
ставленные для этого доказательства должны докумен-
тально подтвердить, что новая категория: а) отвечает
критериям психического расстройства, предусмотрен-
ного в DSM-5; б) имеет веские доказательства обосно-
ванности; в) может быть применена надежно; d) имеет
существенное клиническое значение (например, опи-
сывает группу пациентов, в настоящее время не полу-
чающую соответствующее клиническое внимание); е)
исключает существенное перекрытие (пересечение) с
существующими диагнозами; и е) имеет положитель-
ное соотношение выгода/вред (например, низкий риск
причинения вреда из-за социальных или судебно-
медицинских последствий). Третий тип предложений
предполагает удаление (исключение) существующей
категории или подтипа/спецификатора, и требует
доказательств того, что предлагаемый пункт должен
быть исключен, т.к. имеет низкую валидность, мини-
мальную полезность (например, он редко используется
в клинической практике или исследованиях) или
может лучше использоваться как подтип существующе-
го диагноза.

Предложения, включающие исправления и уточне-
ния существующих критериев, которые не требуют
эксперементального подтверждения, будут рассматри-
ваться в ускоренном порядке подкомиссией Руководя-
щего комитета. Сюда будут включены случаи отсут-
ствия ясности или неясности по смыслу формулировки
критериев или текста; несогласованности или проти-
воречия в тексте или критериев (например, диагности-
ческие критерии, находящиеся в конфликте с описа-
тельным текстом), а также ошибки, упущения или
непреднамеренные включения (например, пропуск
расстройства в списке в качестве критерия исключения
"не может быть уточнено").

В заключение, следует надеяться, что реализация
строго экспериментального непрерывного процесса
совершенствования для DSM будет способствовать
более своевременному включению научных достиже-
ний, по сравнению с возможностями использования
настоящего порядка пересмотра. Это, в конечном
итоге, должно привести к более надежной и клиниче-
ски полезной диагностической классификации.
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Большинство стран в современном мире имеют
строго очерченную систему регулирования оборота
лекарственных средств. Лекарственные препараты,
или, что более конкретно, их формулировка и дозиров-
ка, лицензируются для конкретных показаний, при
которых их использование в целом безопасно и полез-
но. Как следствие этого у практических врачей
появляется уверенность в том, что препарат лицензи-
рован для конкретного точно определенного недуга, и,
вероятно, будет эффективен при всех случаях этого
заболевания. Вне нормативно-правовой базы лекарст-
венных препаратов существуют описания в литерату-
ре, которые говорят о нелицензионном или «off-label»
(«не по прямому назначению») использовании
лекарств. Иногда дополнительная нормативно-доказа-
тельная база составляет не более, чем несколько
сообщений о часто публикуемых случаях такого при-
менения лекарств и успешных рандомизированных
контролируемых испытаниях. Лицензированным при-
менением лекарственного средства, таким образом,
являются лишь те, для которых было запрошено и
получено производителем формальное одобрение.
Другие полезные виды использования препарата,
конечно, не исключаются инструкцией по примене-
нию.

В большинстве областей медицины назначение
лекарств обычно очень тесно связано с предписания-
ми в инструкциях по применению. Это объясняется
тем, что препараты, как правило, имеют известный спо-
соб действия, которые могут быть поняты в контексте
того, что известно о заболевании: пенициллин эффек-
тивен к конкретным бактериям; инсулин заменяет то,
что организм не в состоянии произвести; гипотензив-
ные препараты уменьшают сердечный выброс или
сосудистое сопротивление. «Оff-label» назначения
встречаются довольно редко в соматической медици-
не, потому что врачи, выписывающие лекарство, обыч-
но устанавливают точный диагноз и назначают препа-
рат, наиболее точно показанный при данном состоя-
нии.

Психиатрия в этом смысле отличается. Биохимиче-
ская или патологическая основа большинства психи-
ческих заболеваний, в лучшем случае, мало изучены.
Наше понимание точного механизма действия эффек-
тивных препаратов аналогично неполное. Диагности-
ческие критерии подвижны и сменяемы, как ни в одной
другой области медицины. Наряду с этим, тревожным
является осознание частых совпадений симптомов при
формально различных диагностических состояниях. В
практике можно наблюдать, что, например, люди, стра-
дающие депрессией, иногда слышат голоса, или, что
люди с биполярным расстройством могут страдать от
тревоги.

Когда я начал работать в психиатрии, в 1980-е годы, я
был поражен тем, с какой частотой препараты назнача-
ли без соответствия с прямыми показаниями. Самым
распространенным рецептом, который я видел, был
амитриптилин в сочетании с хлорпрмазином; который

назначался для лечения беспокойства и бессонницы.
Препаратом выбора для абстинентного алкогольного
синдрома был тиоридазин, препарат, ранее известный
мне только в качестве антипсихотического средства. В
то время антипсихотические препараты назначали
практически каждому с нарушениями поведения, свя-
занными с деменцией.

На протяжении многих лет с тех пор, мой опыт и
наблюдения за определяющими решениями в назначе-
нии лекарств были довольно схожими. Редко устанав-
ливался точный диагноз перед назначением лекарств
и, возможно, более наглядно, редко врачи, назначаю-
щие препараты, знали точные лицензированные пока-
зания для каждого препарата, который они прописы-
вают. Антипсихотические препараты, как правило,
назначались при психотических и маниакальных
симптомах, а антидепрессанты, использовались для
симптомов плохого настроения. Литий обычно назна-
чается при колебаниях настроения. Бензодиазепины
используются почти для всего. Никогда, за более, чем
25 лет в области психиатрии, я не наблюдал, чтобы
врачи, назначающие лечение, делали какие-либо
заметные попытки по приведению в соответствие
диагноза с лицензированным показанием к примене-
нию лекарственного средства. В то же время, не думаю,
что прямо сейчас следовало бы обратить всеобщее
внимание на то, что, скажем, вальпроат не имеет пока-
заний к применению для профилактики при биполяр-
ном расстройстве.

Эти личные наблюдения автора основываются на
опубликованных данных. В США использование анти-
психотических препаратов по прямому назначению
составила 74% от всех назначений в 1995 году и 60%
(девять миллионов рецептов), в 2008 (1). В Великобри-
тании, 63% случаев назначения рисперидона в первич-
ной медицинской сети было по нелицензионным
показаниям  в период с 2007 по 2011 (2). Даже при спе-
циализированной помощи, где назначения более
жестко контролируются местными протоколами, «off-
label» назначения является общим правилом: в моем
собственном отделении мы зарегистрировали
назначения рисперидона длительного действия не по
прямому показанию в инъекциях 11% случаев (3), 23% в
случае орального арипипразола (4) и 33% - для палипе-
ридона-депо (5). В некоторых случаях, эти «off-label»
назначения лекарств у пациентов могут иметь место в
течение первых нескольких месяцев, в других -
несколько лет после назначения препарата. Готовность
врачей делать назначения «off-label» часто является
следствием положительного опыта назначения для
конкретных состояний.  Что приводит к расширению
такой практики.

Это не обязательно плохая практика: некоторые из
наиболее эффективных лекарственных средств при
определенных нозологиях не имеют лицензии. Флу-
оксетин, например, может быть самым эффективным
селективным ингибитором обратного захвата серото-
нина при генерализованном тревожном расстройстве
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(6), но не его в официальных показаниях к примене-
нию. Сертралин рекомендуется в качестве первой
линии для лечения ГТР Национальным институтом
здравоохранения и ухода (NICE) в Великобритании, но
он тоже не имеет лицензии для этого состояния. Кве-
тиапин лицензирован в большинстве стран для шизо-
френии, шизоаффективного расстройства, мании,
биполярной депрессии и монополярной депрессии, но
он также эффективен и при других нозологиях, таких
как ГТР (7); диапазон его действий таков, что диагноз
практически не имеет значения.

Пример кветиапина инкапсулирует вопрос о кото-
ром идет речь. Мы можем назвать это лекарство анти-
психотиком, но он является чем-то намного большим,
потому что имеет несколько направлений фармаколо-
гического действия и многочисленные активные мета-
болиты (8). Парадокс современной номенклатуры,
которая тесно связана с маркировкой, (2) хорошо изве-
стен, поэтому были предложены другие системы.
Например, неврология на основе номенклатуры клас-
сифицирует препараты в соответствии с их реальным
фармакологическим профилем, а не их начальной
терапевтической направленностью (9).

Классификация психических заболеваний дает нам
ложное чувство порядка и неготовую (сырую) систему

адекватного назначения лекарств. Часто показания к
применению не имеют практически никакого отноше-
ния к спектру психотропного действия препарата и,
как следствие, точный диагноз не требуется для опти-
мального назначения.
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По последним данным Центров по контролю и про-
филактике заболеваний, с поправкой на возраст, число
самоубийств в США выросло на 24% с 1999 по 2014 год,
после периода последовательного снижения с 1986 по
1991 год1. Рост, темпы которого увеличились после
2006 года, наблюдался среди мужчин и женщин, и
среди всех представителей населения от 10 до 74 лет,
но был более выражен у девушек в возрасте от 10 до 14
лет и мужчин в возрасте от 45 до 64,5 лет. При широком
анализе полученных данных было предложено
несколько объяснений: особые предостережения,
выданные Управлением по контролю продуктов пита-
ния и лекарственных средств в 2004 году, связывающие
применение антидепрессантов с суицидами; опере-
жающее возраст половое созревание; недостаточный
охват медицинского страхования;  стрессовые факто-
ры, связанные с Великой Рецессией; растущий уровень
разводов;  и рост числа случаев употребления героина
и опиатов. Значительно меньше внимания получил еще
один из возможных факторов, играющих важную
роль – Интернет, который всецело господствует в
период, приведенный в предоставленных данных.

Именно Интернет может стать отправной точкой для
многих людей, размышляющих о самоубийстве. По
данным одного из исследований, 11% самоубийств
является результатом посещения про-суицидальных
сайтов2.  На них может поддерживаться идея свободы
совершить самоубийство для всех или делаться акцент
на возможности “достойной смерти” для неизлечимо
больных. Про-суицидальные сайты часто распростра-
няют информацию о том, как успешно совершить
самоубийство. Они делают это путем “совершенствова-

ния” хорошо известных методов, в которых исполь-
зуются легко доступные ингредиенты. Или предлагают
непонятные новые методы, которые до появления
поисковых систем Интернета, потребовали бы специ-
альных знаний и возможностей (например, самоубий-
ство, путем вдыхания гелия или эфира, извлечение и
употребление никотина, употребление чрезмерного
количества воды). Помимо информационно-техниче-
ского аспекта, позитивно относящиеся к суициду
сайты могут быть привлекательным для людей, отча-
явшихся и страдающих в одиночестве, предоставляя
возможность общаться с единомышленниками. Также
может происходить трансформация обдумывания суи-
цида из одиночного выбора в коллективный опыт,
который начинает восприниматься как нормальное
поведение при поддержке сообщества, поощряющего
суицидальное поведение. Экстремальные примеры
включают в себя заключение договорённостей о
совместном совершении самоубийства онлайн, груп-
повые самоубийства, самоубийства «в прямом эфире»,
где происходит трансляция смерти в качестве зрелища
с целью подстрекания зрителей.

Почему же человек, находящийся в группе риска,
сталкиваясь с таким онлайн контентом, с большей
вероятностью совершит акт суицида? Ответ может
частично заключаться во взаимосвязи между импуль-
сивностью,  характерной, как известно, для самопо-
вреждающего поведения, и импульсивностью, опреде-
ляющей особенность онлайн переживаний.

Ряд исследований связывает импульсивность с само-
повреждающим поведением. Одно из исследований,
проведенное с участием 215 пациентов с биполярным
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расстройством, показало, что импульсивность значи-
тельно повышает риск суицидальных действий3. Пове-
денческие и нейровизуализационные данные поддер-
живают существование связи суицидальность-импуль-
сивность. Суицидальные мысли были связаны с трудно-
стями в сфере нарушений поведения, которые вклю-
чают импульсивное принятие решений, выявляемые
при выполнении таких тестов, как Айовский Игровой
Тест (Iowa Gambling Task)  и тестов типа «годен/не-
годен» (go/not go)4. В нейровизуализационных иссле-
дованиях самоповреждающее поведение было связано
с ослаблением сигналов в системе вознаграждения в
областях, связанных с контролем импульсивности5.

Таким образом, импульсивность, по-видимому,
является  важной особенностью суицидального поведе-
ния. И она также является отличительной особен-
ностью онлайн переживаний. Импульсивность и рас-
торможенность онлайн-поведения были описаны еще
в раннюю эпоху Интернета. И когда беспорядочное
использование Интернета было осмыслено как воз-
можная новая психопатология, оно было частично рас-
ценено в качестве расстройства контроля над побужде-
ниями, и дано определение “проблемного использова-
ния Интернета”, заимствованное из диагностических
критериев патологического пристрастия к азартным
играм, и классифицируется как расстройство контроля
над побуждениями в DSM-IV6.

Изучение того, как на другие виды импульсивного
поведения повлиял Интернет, может помочь объ-
яснить, как онлайн-контент способен повлиять на
человека с суицидальными тенденциями. Патологиче-
ское пристрастие к азартным играм и компульсивные
покупки уже давно рассматриваются как расстройства
контроля над побуждениями. И полученные данные
указывают на то, что существует Интернет-опосредо-
ванное усугубляющее влияние на эти виды нарушения
влечений.

Своевременные меры по контролю онлайн гэмблин-
га основаны на обеспокоенности возможностью участ-
ников азартных онлайн-игр длительно оставаться
незамеченными и неконтролируемыми, а также отсут-
ствие системы «самосохранения», которая может защи-
тить уязвимых пользователей в режиме оффлайн.
Последующие данные по распространенности онлайн
гэмблинга демонстрируют, что все эти опасения были
оправданы. В то время как многие исследования
ограничены их онлайн дизайном и зависимостью от
произвольно выбранных образцов, в одном был
использован обдуманный подход к анализу получен-
ных данных из международной выборки, составившей
12521 игроков7. Среди интернет-игроков только у
39,9% не было выявлено нарушений влечения или уста-
новлено попадание в группу риска, в то время как для
не-интернет игроков это цифра составляла 82,1%.

Аналогично вначале предполагалось, что Интернет 
уменьшит число компульсивных покупок путем облег-
чения сравнения, защиты от стимулирования покупки
в торговом зале, отсутствия необходимости посещать
магазин физически, тем самым экономя время. Вместо
этого, предварительные исследования, скорее всего,
продемонстрируют негативный эффект. Так, напри-
мер, в исследовании поведения 314 покупателей в
онлайн магазинах 17,7% удовлетворяли критериям
непреодолимого влечение к покупкам8. Этот показа-
тель распространенности значительно выше, чем полу-

ченный в исследованиях, которые проводились до
появления сетевой розничной торговли, или в группах,
не сосредоточенных исключительно на онлайн-шоп-
пинге. 

В связи с тем, что в Интернете  доступны обучающие
суицидальные методы и формируется благоприятная
почва, это может так же привести к более импульсивно-
му самоповреждению. Такое поведение становится
автоматическим и ему трудно противостоять по при-
чине уменьшения "препятствий", с которыми человек
сталкиваются в оффлайне. Официальные данные о
влиянии Интернета на суицидальное поведение, вклю-
чая суицидальную импульсивность, состоят в основном
из описания отдельных случаев. Тем не менее, некото-
рые исследования, в которых сравнивали тенденции
поиска в Интернете с данными по уровню численности
популяции, принесли вызывающие беспокойство
результаты. Так, например, в японском исследовании,
поисковые запросы по ключевым словам “сероводо-
род”, “сероводородный суицид” и “самоубийство при
помощи сероводорода” коррелируют с частотой совер-
шения самоубийства в течение 11 месяцев, последую-
щих за проведением поиска. А “самоубийство путем
прыжка с высоты” соотносится с числом самоубийств
за последующие шесть месяцев 9.

Подобные данные формальных исследований
демонстрируют возможное просуицидальное влияние
современных технологий и ставят важные вопросы для
общественного здравоохранения.  Но при этом не
может быть проигнорировано изучение возможностей
Интернета в качестве средства профилактики суици-
дов.  В то время как адекватный контроль просуици-
дального, способствующего импульсивному суици-
дальному поведению контента, трудноосуществим и
почти не реален в онлайн мире, можно сделать следую-
щие шаги – обеспечить большую доступность, привле-
кательность и эффективность сайтов с психологиче-
ской помощью, образовательной и профилактической
информацией. Между тем, для специалистов-психиат-
ров оправдана необходимость включения изучения
суицид-направленного онлайн поведения для оценки
пациентов из группы риска. “Вы в последнее время
искали в интернете информацию о самоубийстве?”-
подобный вопрос в настоящее время стал необходи-
мым для тщательной оценки проблемы суицидов.
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Спустя годы бесчисленных попыток определить пре-
дикторы терапевтического ответа на антидепрессанты,
включая более сотни публикаций на тему геномных пре-
дикторов, лечение большого депрессивного расстрой-
ства всё еще происходит методом проб и ошибок. Пер-
воначальная тактика терапии очень широко различает-
ся среди разных институтов и систем здравоохранения1.
Последующая тактика лечения варьируется еще больше2.
Недавнее исследование психофармакологов установи-
ло, при отсутствии эффекта от первичного лечения,
примерно половина специалистов назначает препарат
из той же группы антидепрессантов, в то время как дру-
гая половина предпочитает заменить терапию на препа-
рат из другой группы3. Этот метод проб и ошибок напря-
мую отражается на пациентах: датское исследование
показало, что пациенты готовы заплатить 280 долларов,
чтобы избежать смены терапии4.

В то же время, фармакогеномика уже вносит вклад в
некоторые клинические руководства. Среди более чем
сотни лекарственных препаратов, одобренных Управ-
лением по санитарному надзору за качеством пищевых
продуктов и медикаментов (FDA) США и включающих в
инструкцию информацию о генетических вариантах,
более 10 имеют отношение к фармакотерапии депрес-
сии или направлены на усиление действия антидепрес-
сантов5. Существует множество коммерческих диагно-
стических наборов длявыбора фармакотерапии
депреcсии, но ни одно пока не подавало на аккредита-
цию FDA, их можно купить только у лабораторий, зани-
мавшихся их разработкой. Клинические рекомендации
к использованию фармакогенетических тестов доступ-
ны в американских и международных cлужбах6, одна-
ко, лишь малая доля пациентов проходят подобные
исследования. Кроме того, полезность таких испыта-
ний на данный момент неясна ввиду относительно
малого количества рандомизированных контролируе-
мых исследований, доказывающих их преимущество.

В данной статье рассмотрены научные проблемы,
которые способствуют назначению антидепрессантов
«на глаз», даже при возрастании популярности подхода,
который сначала называли персонализацией, затем
стратификацией и наконец – прецизионной медици-
ной.

Что препятствует персонализированному
подходу в лечении антидепрессантами?

Персонализация – не значит точность
В онкологии давно принята концепция подбора

терапии для каждого пациента: разные новообразова-
ния по-разному реагируют на лечение. Для большого
депрессивного расстройства ремиссия – основная
цель, однако нельзя пренебрегать и другими результа-
тами. Помимо безопасности, врач может выделить
главные клинические симптомы, с которыми необхо-
димо работать и главные нежелательные эффекты,
которых необходимо избежать.

Руководствуясь этими принципами, психиатры и
врачи первичного звена выбрали более «кустарный» и
менее научный подход, чем онкологи. Этот подход был
описан у Prekson8. По большей части, некоторые препа-
раты были исключены из базисной терапии по причи-
не небезопасности. Например, бупропион снижает
порог судорожной готовности мозга, поэтому не реко-
мендуется пациентам с высоким риском судорог. Другие
препараты (миртазапин) были исключены из-за способ-
ности повышать аппетит, что нежелательно для пациен-
тов с ожирением. Кроме подобной тактики, многие
врачи выбирают их "любимый" препарат или ту схему,
которую им рекомендует начальство или спонсор; ино-
гда выбирается просто наиболее дешевый препарат в
соответствии с социальным положением пациента. Дру-
гие врачи и вовсе предлагают пациенту ряд лекарств,
описав их достоинства и недостатки. Самая главная про-
блема этого подхода – отсутствие cогласованности и
доказательной базы в выборе терапии.

Доказательная база для последующих изменений еще
меньше. Особая проблема – акцент на рандомизиро-
ванные испытания, при котором есть тенденция учи-
тывать в основном последние спонсируемые исследо-
вания. Наглядный пример: самая сильная доказательная
база эффективности сейчас отведена антипсихотикам
второго поколения просто потому, чтостарые схемы
(бупропион, буспирон или прамипексол) давным-
давно использовались офф-лейбл. Таким образом, даже
доказательно подкрепленный персонализированный
подход к терапии не может дать полноценного пред-
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ставления о препарате и его эффективности, поскольку
эти самые "доказательные" исследования учитывают
только крупномасштабные исследования с положи-
тельными результатами.

В итоге, персонализация уже внедрена в клиниче-
скую практику, но подход к ней беспорядочен. К сожа-
лению, препятствие к более систематизированному
подходу с применением клинических рекоммендаций
и алгоритмов кроется в самой сути персонализации:
здесь нет единого, согласованного по стандартом под-
хода. Сталкиваясь с алгоритмом, многие клиницисты
всё же выстраивают лечение в соответствии с клиниче-
скими симптомами у конкретного пациента, несмотря
на отсутствие убедительных доказательств, что эти
симптомы имеют прогностическоезначение. Возмож-
но, придется смириться с фактом, что большинство
клиницистов переоценивают свои способности в
плане эффективного лечения. Иронично, но преиму-
щество биологического подхода к лечению не только
во внесении в современную терапию систематизации,
но и в предотвращении пагубного воздействия нарцис-
сизма клиницистов.

Терапевтические эффекты весьма невелики
Помимо всеобщего сопротивления против соблюде-

ния предписаний и руководств, существует и более
серьезная проблема: терапевтические эффекты весьма
невелики. Антидепрессанты более эффективны, чем
плацебо, но на деле величина различия в эффективно-
сти мала, по крайней мере, в амбулаторных условиях.9

Это не значит, что прогнозирование в этом случае
ненужно, это скорее означает, что это прогнозирова-
ние также относится и к ответу на плацебо, и это уже по
определению не может называться прогнозированием
терапевтического эффекта. Подобные неспецифиче-
ские предикторы могут быть полезны для стратифика-
ции если не выбора лечения, то его интенсивности.

Недостаточно сведений для сравнения 
активных препаратов
В США контроль за лекарственными средствами не

требует сравнения с имеющимися активными сред-
ствами: cовершенно не требуется даже предполагать,
что новый препарат окажется лучше существующего.
Все же, иногда такие сравнительные исследования про-
водятся, но они построены так, что в лучшем случае
вводят в заблуждения, а в худшем  – активные  препара-
ты   включены в исследование новых только ради
"пробы чувствительности", часто даже без анализа
активного препарата в исследовании.

В редких случаяхв исследовании производится пря-
мое сравнение препаратов,и это становится плохим
вложением для спонсора: различия в эффективности
препаратов обычно минимальны, а эффект плацебо
сводит на нет эффективность сравниваемых препара-
тов вообще (кроме случаев, когда сравниваемые препа-
раты действительно хуже, чем плацебо – такой фено-
мен редко, но все же встречается в психофармаколо-
гии10).

Более того, когда были произведены большие
сравнительные исследования, результаты обычно оста-
вались у спонсора. До недавнего времени крупные фар-
мацевтические компании неохотно делились данными
о связи ДНК или генотипа с терапевтическим ответом,
даже если соглашались поделиться исследованиями о
болезни. По-видимому, риск определить нон-респон-
деров или вовлечь FDA в распространение геномных
данных об известных препаратах на рынке перевесил
научный интерес.

Мощность исследований недостаточна, 
чтобы найти реальные эффекты
Принебольшом эффекте и маленькой выборке пред-

ставляет собой рецепт для слабого исследования мощ-

ность исследования оказывается недостаточной, и
высок риск ложноположительных и ложноотрицатель-
ных результатов11. К тому же, есть так называемое "про-
клятие победителя", когда обнаруженный реальный
терапевтический эффект в итоге завышается, что очень
часто встречается в фармакогеномике: первоначально
вдохновляющие результаты исследования оказываются
либо ложноположительными, либо куда менее значи-
тельными, чем ожидалось12,13.

Стандартные статистические подходы к поиску пре-
дикторов различающегося терапевтического ответа
полагаются на тест взаимодействия лечения с предик-
тором, который значительно слабее теста на главный
эффект предиктора. В частности, такой тест наиболее
показателен, когда предиктор имеет противоположные
эффекты в двух группах: например, биомаркер А связан
с ответом на флуоксетин "выше среднего", и с ответом
"ниже среднего" на бупропион. Биологически такой
сценарий кажется неправдоподобным: скорее веро-
ятно, что при ответе на флуоксетин "выше среднего",
влиять на ответ на бупропион биомаркер А не будет. 
А при таком сценарии тест на взаимодействие лечения
с предиктором куда более слаб.

Стремясь к точности 

Лучше начать использовать то, что мы знаем,
чем искать панацею
Возможно, стремление к персонализации пострада-

ло от амбициозности самой идеи найти самый мощ-
ный биомаркер, вместо того, чтобы использовать при-
земленные социо-демографические предикторы
эффективности терапии. В реальности, множество
исследований доказало, что общедоступные характе-
ристики пациента как минимум могут предсказать
вероятность ответа на терапию.

Феноменология
Среди самых ранних предполагаемых предикторов

были атипичная и меланхолическая формы депрессии.
Крупный пласт литературы исследовал их наборы
симптомов и точки зрения феноменологии и связал
периферийные маркеры. В этой литературе описаны
некоторые проблемы с идентификацией предикторов. 

Меланхолическая депрессия, в целом, значимо кор-
релирует c тяжестью депрессии, ассоциируется с более
неблагоприятными исходами, которые более четко
видны при рассмотрении максимально серьезного
течения болезни. Это подчеркивает важность того,
чтобы предполагаемый предиктор представлял собой
самое простое, самое прямое понимание рассматри-
ваемого феномена.

Атипичную депрессию было сложно принять в каче-
ствесильного предиктора, поскольку трудно отличить
ее отдельные симптомы от истинного подтипа. Эмпи-
рически выявлено, что несмотря на частую инверсию
нейровегетативных знаков на противоположные
(гиперсомния, а не инсомния; гиперфагия, ане потеря
аппетита), это состояние не обязательно представляет
собой отдельную подгруппу депрессии. То есть, у мно-
гих пациентов наблюдается и то, и другое. Сложностью
является то, что симптомы могут меняться в течение
болезни, и диагностика подтипа будет зависеть от того,
в какой фазе пациент будет осмотрен.

Позже Fava et al14 предложили дополнительные
депрессивные подтипы на основании анкетных опро-
сов при исходной оценке пациентов, в частности,
выделив понятие раздражительной (враждебной) и
тревожной депрессии. Оба этих типа, на основании
многих исследований, являются сильными предикто-
рами менее благоприятного результата15. Тем не менее,
эти состояния не только соотносятся одно с другим, но
и коррелируют с общей тяжестью состояния, а также,
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как и другие синдромы, могут иметь разную выражен-
ность на протяжении эпизода.

Тревожной депрессии уделяли много внимания в
исследовании STAR*D (Sequenced Treatment Alternatives
to Relieve Depression), где она расценивается как пре-
диктор худшего ответа на лечение16. При попытке вос-
произведения в GENDEP (Genome-Based Therapeutic
Drugs for Depression), однако, эта версия не была под-
тверждена17. Такой прецедент может говорить о важно-
сти референсных групп при попытках выявления пре-
дикторов.

Один из самых надежных предикторов результата
был выявлен Uher et al17 при помощи факторного ана-
лиза, а не выделения традиционных подтипов депрес-
сии. Было установлено, что гипобулический синдром,
который представляет собой снижение интересов,
снижение активности, нерешительность, ангедонию
был прочно связан с плохим результатом, как в иссле-
довании GENDEP, так и по результатам STAR*D. Эта взаи-
мосвязь прослеживалась вне зависимости от тяжести
течения и вида антидепрессанта.

Как один из самых достоверных предикторов резуль-
тата, в отличие от тяжести течения, гипобулический
фактор мог бы представлять собой хорошую отправ-
ную точку для стратификации. То, что это так и не было
осуществлено объясняется нежеланием большинства
врачей использовать в клинической практике Опрос-
ник Пациента (PHQ-9) на первичном приеме. Это пре-
пятствие подробнее описано ниже.

Попытки идентифицировать предикторы различий
терапевтического ответа (чаще их называют модерато-
рами терапевтического ответа18) относятся к эпохе
рассвета структурированной психотерапии. Эти иссле-
дования часто сосредоточены на специфичных шка-
лах, которые количественно оценивают выраженность
симптома-мишени для терапии. Например, Шкала
Совладания и Самоэффективности (CSE Scale) выступа-
ла предиктором успешности когнитивно-поведенче-
ской психотерапии, проводимой по телефону или
лично19.

Другая стратегия состоит в том, чтобы объединить
социо-демографические и клинические характеристи-
ки для прогноза эффективности лечения большого
депрессивного расстройства. Среди всех симптомов в
качестве предикторов резистентности к терапии были
выбраны: инсомния и снижение энергии, а также пси-
хотравма в анамнезе, ПТСР и малые психотические
признаки. В независимой ратифицированной когорте,
взятой из разных сайтов исследования STAR*D, специ-
фичность для резистентности к терапии превысила
0,91, при этом чувствительность составила 0,2620. 
В процессе исследования был создан инструмент
визуализации риска (http://trdrisk.mghcedd.org), чтобы
стимулировать развитие подобных исследований, объ-
единяющих клинические и геномные данные.

Использование любого из этих простых предикто-
ров не снижает значимости биологических предикто-
ров, которые еще предстоит обнаружить. Тем не менее,
даже простая базовая модель может быть основанием
для сравнения с более новыми моделями, другими сло-
вами, стать отправной точкой, к которой будут добав-
ляться биологические предикторы или другие показа-
тели. В данном контексте, основа, подобная развитию
сетевой реклассификации,21 может быть полезнее для
понимания вклада каждого дополнительного маркера в
точность прогнозирования, чем стандартныепоказате-
ли, например, площадь под кривой регистрируемого
параметра22.

Генетические и геномные предикторы
Многие годы известно, чтогенетические варианты

цитохрома Р450 (CYP450) могут влиять на концентра-
цию многих препаратов в крови. В отличие от боль-
шинства генетических ассоциаций, было описано-

функциональное значение ключевых изменений: кон-
кретные аллели определенным образом увеличивают
или уменьшают ферментную активность23.

Главным препятствием для использования анализа
CYР450 в назначении антидепрессантов было отсут-
ствие отчетливой связи между уровнем препарата в
крови и его эффективностью или побочными эффек-
тами. При крайних значениях связь можно предполо-
жить интуитивно: у людей с невыявляемым уровнем не
будет ответа на препарат (хотя можетбыть ответ на пла-
цебо), при уровне препарата в крови выше терапевти-
ческого более вероятны побочные эффекты. Тем не
менее, для большинства депрессантов сложно устано-
вить даже простое отношение дозы к терапевтическо-
му ответу. 

Учитывая более отчетливые отношения эффективно-
сти (и токсичности) трициклических антидепрессан-
там к уровням в крови, неудивительно, что тестирова-
ние CYP450 имеет наибольшую доказательную базу для
дозирования именно этого класса антидепрессантов. 
К сожалению, несмотря на существенные усилия по
развитию и внедрению рекомендаций для тестирова-
ния CYP450 для дозирования препаратов этой группы,
она была впоследствии заменена другими антидепрес-
сантами стакой же эффективностью и лучшей перено-
симостью. Таким образом, область, где прецизионная
медицина в лечении депрессии может быть самой
выполнимой, теперь наименее клинически полезна.
Правило в анализе решений в подобном случае –
выбор преобладающего фактора: в большинстве, если
не всех случаях рентабельность CYP450-управляемого
лечения трициклическими антидепрессантами будет
меньше, чем у назначения нетрициклического непа-
тентованного средства.

Для селективных ингибиторов обратного захвата
серотонина (СИОЗС) и ингибиторов обратного захва-
та серотонина и норадреналина (ИОЗСН) влияние
CYT450 пока не до конца понятно. Большая часть
СИОЗС и ИОЗСН – субстраты для одной и той же фер-
ментной системы цитохрома Р450 – казалось бы,
можно делать прогноз. Но неясно, как трактовать эту
взаимосвязь, за исключением некоторых данных о
флуоксетине24,25 и венлафаксине26, у которых доказано,
что в терапевтическом диапазоне высокие дозы не
более эффективны, чем низкие. Доказательства плохой
переносимости высоких доз редко изучаются прицель-
но, отчасти потому, что это связано со статусом
CYP450: в одном исследовании предположили, что
метаболайзеры недикого типа цитохрома CYP450 2С19
субстратомкоторого является циталопрам, имеют низ-
кую толерантность к нему27.

Кроме того, даже при обстоятельствах, где имеет
большое значение уровеньпрепарата в крови, следует
помнить, что цитохром Р450 – только один из факто-
ров, которые влияют на этот показатель. Многочислен-
ные факторы окружающей среды, в том числе диета и
другие препараты, а также неисследованная наслед-
ственная изменчивость, могут быть так же важны. Один
из наглядных примеров – исследование венлафаксина:
в плазме пациентов исследовали отношение венлафак-
сина к его метаболиту – десвенлафаксину, чтобы
выявить "функционально" плохих метаболайзеров. 
В итоге сниженный метаболизм наблюдался у 27%
пациентов, при этом только у 4% это объяснялось гено-
типом CYP450 2D628.

Поскольку венлафаксин – предшественник десвенла-
факсина, плохие метаболайзеры по CYP450 D6, с мень-
шей вероятностью ответили бы на лечение (т.к. в их
крови будут очень низкий уровень активного препара-
та). Действительно, в четырех исследованиях венла-
факсина плохие метаболайзеры с меньшей веро-
ятностью достигают ремиссии, чем метаболайзеры
дикого типа29.
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Другие биомаркеры
Попытки выявить предикторы различий терапевти-

ческого ответа на антидепрессанты по показателям
крови и другим периферическим меркам относятся к
эпохе рассвета психофармакологии. История теста
подавления с дексаметазоном (первоначально предна-
значенный для диагностики депрессии, а затем приме-
няемый для выбора лечения) увлекательна и назида-
тельна, поскольку речь идет о диагностическом
инструменте, который использовали без достаточной
убежденности в его полезности или знаний о том, что
он может предсказать30,31.

Примером прототипа предиктора может быть 
С-реактивный белок (СРБ) – маркер воспаления, свя-
занный с заболеваниями сердечно-сосудистой систе-
мы. В исследовании GENDEP для СРБ была показана
связь лечение-предиктор – как раз тот вид, который
мог потенциально быть информативным для выбора
лечения. А именно,на фоне циталопрама симптомати-
ческое улучшение было больше при уровне СРБ в крови
<1 мг/л, тогда как нортриптилин был эффективнее при
уровне СРБ > 1 мг/л. Однако, учитывая меньшую без-
опасность трициклических антидепрессантов, умерен-
ное различие в эффективности (три пункта по Рейтин-
говой шкале Депрессии Монтгомери-Асберг) может
быть недостаточным, чтобы оправдать использование
нортриптилина даже в последней подгруппе пациен-
тов. При том, что есть некотораяосновадля определе-
ния клинической значимости – см., например, кальку-
лятор в depressiontools.org32, необходимая величина
эффекта для использованияопределенного предиктора
зависит в основном от контекста.

Активно исследуются многие другие малоинвазив-
ные маркеры для прогноза ответа на терапию. Функ-
циональная нейровизуализация была, вероятно, наибо-
лее подробно изучена, что дало интригующие, но не
определяющие результаты, и это неудивительно, учи-
тывая относительно небольшие выборки. Также для
прогноза наличия или степени ответа применялась
электроэнцефалография. В репрезентативном неболь-
шом исследовании показатели записи в лобных отведе-
ниях исходно и на первой неделе были связаны со ско-
ростью и вероятностью ответа на эсциталопрам через
13 недель33, что согласуется с предшествующим пилот-
ным исследованиемфлуоксетина34. Важно, что в пилот-
ном исследованиибыла группа плацебо, в которой не
было выявлено связи. Однако, как отмечено ранее,
отсутствие какого-либо препарата для сравнения дела-
ет специфичность этого эффекта неясной. Еще один
важный аспект этих исследований – включение перио-
да от начала (неделя 1) в биомаркер: предсказание
результата на основе краткосрочного воздействия
лечения. Это нестандартная стратегия в психофарма-
кологии, однако это может быть более точным, чем
вывод только на основании исходных показателей.

Обучить клиницистов и пациентов
Предварительный опыт геномного тестирования

показал, что помимо просвещения пациентов,необхо-
димо обучать клиницистов35 тому, как излагать резуль-
таты пациентам и их семьям. Эти тесты, как правило,
имеют вероятностные результаты, очень отличающие-
ся от типичных дихотомических решений, что харак-
терных и для других областей медицины (например,
онкологии, где оперируют понятием выживаемости). 
В одном экспериментальном фармакогеномном иссле-
довании ответа на антидепрессант только 1/4 пациен-
тов смогли подтвердить понимание этого тестирова-
ния36.

Особое беспокойство в психофармакологии вызыва-
ет неверное истолкование результатов тестов с CYP450
как противопоказаний к назначению какого-либо пре-
парата или группы препаратов. В свете относительного
недостатка эффективных терапевтических методов,

особенно для пациентов, не достигших ремиссии на
фоне препаратов первого ряда,необоснованное
исключение какого-либо препарата может иметь серь-
езные последствия. В действительности «недикий тип»
метаболайзеров просто требует более осторожного и
информированного титрования: плохие метаболайзе-
ры требуют дозировки ниже указанной терапевтиче-
ской, в то время как ультрабыстрые метаболайзеры,
могут нуждаться в дозах, превышающих маркировку
FDA, хотя все еще с осторожным титрованием.

Для использованиялечебных и диагностических
инструментов клиницист должен получить разреше-
ние FDA в рамках лицензирования по стратегии оцен-
ки и смягчения риска37. Подобное образование может
требоваться для некоторых вмешательств, относящих-
ся к персонализированной терапии депрессии, хотя бы
чтобы ограничить последствия неверного истолкова-
ния результатов тестов.

Курс на стратификацию, а не подбор лечения
Даже если мы не можем идентифицировать специ-

фические предикторы терапевтического ответа, разде-
ление на группы высокого и низкого риска будет
неоценимо важно. Три примера: со степенями тяжести
большого депрессивного расстройства, апато-абуличе-
ским фактором в работе Uher et al17 и шкалами терапев-
тической резистентности, описанных ранее, оказы-
ваются предикторами худшего исхода в целом, а не
особенностями, определяющими оптимальное лече-
ние. В то время, как наличие более высокого риска
может не помочь выбрать конкретный препарат – вен-
лафаксин или флуоксетин, оно может указать, что дан-
ный пациент требует более интенсивного лечения в
целом. Пациенты с более высоким риском будут отсор-
тированы для применения более агрессивных вмеша-
тельств или применения комбинаций – познаватель-
но-поведенческой психотерапии и консультация спе-
циалиста с применением более углубленных диагно-
стических инструментов.

Наш подход к пациентам, не отвечающим 
на первичное лечение

Протоколы и рандомизация
Как ни странно, продвигаясь ближе к настоящей пер-

сонализированной медицине, мы можем оказаться
дальше от понятия персонализированности, имеюще-
гося сейчас. В то время как клиницисты поддерживают
важность "кустарной" персонализации, мы не знаем ни
о каких эмпирических доказательствах преимущества
этого способа над стандартизированным выбором
лечения, который представляется нам намного менее
хаотичным. Как бы грустно ни было признавать это
эксперту-психофармакологу, в целом клиницист
может выбрать разные следующие шаги, и они будут
иметь равную доказательность. Результаты последних
обзоров подтверждают это3. Но если бы эта неловкая
действительность была признана и раскрыта (“Есть
несколько разумных следующих шагов, мы собираемся
позволить компьютеру выбрать первый, чтобы попро-
бовать”), могли бы быть исследованы различные новые
стратегии.

Систематическое измерение результатов
Проблемой остается нежелание клиницистов вклю-

чать систематическое измерение результатов (любых)
в их методы. Причины этого сопротивления разнооб-
разны: измерения могут быть трудоемкими, они редко
хорошо интегрируются в клинический технологиче-
ский процесс, и они не захватывают широту депрессив-
ного симптомов, в которых так нуждаются клиници-
сты. Об этом редко говорят, однако такие измерения
часто вносят погрешности в действия врача, заставляя
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реагировать на более количество симптомов или без-
действовать в отношении них.

Многие системы здравоохранения выбрали вклады-
вать капитал в PHQ-9, инструмент обследования на
депрессию с ограниченной способностью оценивать
исход. Позже, при развитии клиенториентированного
подхода при финансовой поддержкеPCORI (Patient
Centered Outcomes Research Institute), стали больше
внимания уделять сообщаемым пациентом результа-
там.

Видится разумным измерить улучшение, к которому
приводят психиатрические вмешательства системати-
ческим способом. Клиницистам, которые утверждают,
что PHQ-9 фиксирует не все результаты, которых они
достигают, должны задаться вопросом, какие инстру-
менты измерения лучше использовать.  Независимо от
того, что психо-социальные или фармакологические
вмешательства делают при депрессии, должно быть
возможно измерить это. Или должны быть найдены
менее удобные и лучшие подходящие для клинической
практики измерения, или больше ресурсов должно
быть предоставлено клиницистам, чтобы включить
такие измерения в диагностику. Значение устройств
для амбулаторного мониторинга в настоящее время
преувеличивается, однако обследование при помощи
мобильных приложений может заполнить обсуждае-
мый пробел в диагностике38 – следует развивать плат-
формы, способные безопасно и эффективно объеди-
нить эти данные для использования клиницистами.

Использование электронной медицинской 
документации и других больших баз данных
Еще одной возможностью повысить точность в лече-

нии антидепрессантами представляется увеличение
доступности больших клинических баз данных, т.е.,
электронной медицинской документации, с возмож-
ностью связи с биобанками или без таковой. Эти базы
данных представляют собой богатыйисточник клини-
ческих деталей, значительно больший, чем в стандарт-
ных фармацевтических испытаниях и исследованиях
системы здравоохранения39. По сравнению со стан-
дартными клиническими испытаниями пациенты и
результаты, вероятно, будут более всеобъемлющими,
поскольку исключают погрешности, связанные с набо-
ром пациентов в исследование. Когда биологические
материалы – ДНК или плазма, например – доступны,
эти ресурсы позволяют очень эффективноисследовать
биомаркеры методами информатики.

Ранее была продемонстрирована польза реестров
здоровья для определения исходов лечения антиде-
прессантами40 и применения этих данных для характе-
ристики клинических41 и генетических42 предикторов
отсутствия ответа на лечение. Кроме того, подобные
реестры здоровья и базы данных помогут в выявлении
редких, но серьезных осложнений (например, литий-
ассоциированной почечной недостаточности)43. Эти
проекты также облегчат проведения количественного
анализа таких осложнений как антидепрессант-ассо-
циированное ожирение44 и удлинение QT-интервала45.

Тем не менее, используя электронные медицинские
записи или национальные реестры здоровья, необхо-
димо учитывать некоторые ограничения. Во-первых,
назначение лечения не рандомизировано, поэтому
высок риск погрешностиданных, особенно связанной
с разными показаниями к назначению препарата (для
иллюстрации влияния такого влияния – см. исследова-
ние Gallaheretal41, в котором лечение нестероидными
противовоспалительными препаратами было связано с
более неблагоприятным исходом лечения антидепрес-
сантами, пока не учли боль в качестве показания). Ста-
тистические методы могут помочь контролировать
погрешности, но их риск не может быть полностью
устранен. Во-вторых, в клиническойпрактике, как пра-
вило, менее точно измеряют результат, а также другие

релевантные клинические переменные. В некоторых
случаях может быть достаточно косвенных показате-
лей (госпитализация, изменения лечения), однако тра-
диционные результаты клинических испытаний –
ремиссию и ответ, значительно сложнее организовать.
Действительно, согласно одному из исследований,
основанных на электронных медицинских документах
(и это согласуется с данными когорт с аффективным
расстройством46) при эпизодической оценке депрес-
сии больше, чем в клинических работах, недооценива-
ется хронизация и сохранение остаточных симптомов.

В прецизионной медицине потребуются 
рандомизированные исследования… или нет?
Несмотря на полезность альтернативных подходов,

рандомизированные контролируемые испытания
остаются золотым стандартом для исследования новых
фармакологичесикх или других вмешательств. Даже
для фармакотерапии дизайн и методики проведения
таких исследований продолжают совершенствоваться.
Однако для диагностических тестов оптимальная кон-
струкция рандомизированных испытаний остается
предметом дискуссии. Например, если обследуемые
будут рандомизированы для анализа контролируемого
лечения с обычным лечением, как ограничено, или
алгоритмично должно быть обычное лечение? Нужно
ли информировать врачей о результатах, или же они
должны получать «пустышку» или неинформативный
отчет? Если последнее, этичным было бы задерживать
результаты отчетности (или даже сообщить ошибоч-
ные результаты), и смогут ли врачи отличить неинфор-
мативные отчеты от плацебо отчетов? Дизайн «терапии
как обычно» является особенно сложной задачей,
поскольку суть состоит в том, чтобы уменьшить гетеро-
генность путем придания этому вмешательству боль-
шей структурированности и алгоритмичности. Тем не
менее, как мы уже отмечали, стандарт медицинской
помощи в настоящее время далек от алгоритмичности,
поэтому группа сравнения такого рода является искус-
ственной, и это может улучшить результаты в ней47.

Еще одна практическая проблема заключается в том,
кто будет спонсировать эти исследования. Если инстру-
менты разрабатываются в некоммерческой организа-
ции, разумно требовать, чтобы эта организация финан-
сировала такие исследования. Тем не менее, этот барь-
ер может быть непомерно высок для небольших компа-
ний или менее дорогостоящих методов лечения. Изме-
нение структуры регулирования в США, при которой
FDA разрешила маркетинг лабораторно-разработан-
ных тестов без премаркетингового обзора, но указала,
что она намерена усилить надзор в таких случаях48,
вероятно, будет снижать вероятность проведения
таких рандомизированных испытаний при недостатке
ресурсов.

На сегодняшний день есть одно небольшое рандоми-
зированное исследование с фармакогенетическим ана-
лизом назначения антидепрессанта, опираясь на пане-
ли вариантов CYP450 (2D6, 2С19 и 1А2), а также неко-
торых частых фармакодинамически значимых вариан-
тов. В группе из 51 амбулаторного пациента с большим
депрессивным расстройством, наблюдавшихся в тече-
ние восьми недель, величина улучшения была числен-
но заметна, но статистически незначима при лечении
обычным способом (19%) и контролируемым (анализ
данных) лечением (31%) (p50.3). Одно из двух откры-
тых исследований с использованием того же анализа
показало значительно лучшие результаты при контро-
лируемом лечении49. В отсутствие ослепления или
поправки на отдельные предикторы для оценки пре-
имуществ, связанных с конкретными вариантами, еще
предстоит провести рандомизированные испытания.

В то же время, электронные медицинские записи или
запросы данных могут помочь понять потенциальное
воздействие предполагаемых предикторов ответа.
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Один из подходов использует анализ экономической
эффективности для изучения влияния предиктора на
основании сторонних предположений о стоимости
лечения и исходах. В качестве иллюстрации этого под-
хода, ранее мы разработали модель, основанную на
базе данных STAR*D50 с учетом предиктора ответа раз-
ных СИОЗС. Согласно некоторым предположениям,
даже умеренное различие между группами лечения не
было экономически эффективным, потому что исполь-
зование альтернативного антидепрессанта было доми-
нирующим (лучшим) выбором. С другой стороны, для
низкобюджетного теста с высокой вероятностью
информативного результата даже относительно скром-
ные размеры эффекта могут быть экономически
выгодны.

Главным ограничением в подобных моделях является
необходимость составлять многочисленные прогнозы
относительно затрат, вероятностей и пользы. Прежде
всего, они позволяют определить, в каких условиях
прецизионная медицина при назначении антидепрес-
сантов может быть полезна, и учесть это при разработ-
ке будущих исследований.

Другой взгляд на экономическую эффективность
основан на использовании баз данных страховых слу-
чаев, в которых некоторые пациенты уже получили
фармакогенетическое тестирование. Использовали
диагностическую систему, для которой были получены
отрицательные результаты рандомизированного
исследования (см. ранее), однако на медицинское
обслуживание пациентов, чье лечение на основе алго-
ритма со многими переменными было признано
«менее желательным», было более затратным для здра-
воохранения51. Предположение о том, что такие «доро-
гостоящие» пациенты представляют собой оптималь-
ную группу для использования прецизионной медици-
ны, интересно, но пока не проверено.

Прямая, но нерандомизированная оценка отноше-
ния экономической эффективности проведена в дру-
гом исследовании здравоохранения, в котором сравни-
вали когорту из 111 лиц, прошедших коммерческий
тест (сочетание CYP450 и фармакодинамических вари-
антов), с сопоставимой когортой, которая не получала
тестирование52. Не заменяя рандомизацию, этот метод
дает некоторый контроль над погрешностями за счет
контроля максимальной сопоставимости нетестируе-
мой группы с тестируемой. После подсчетов и прове-
рок это исследование показало, что расходы на амбула-
торное лечение оказалось на 9,5% ниже среди проте-
стированных пациентов. Оно также определило улуч-
шение приверженности к терапии среди тестируемой
группы. Тем не менее, как и в других исследованиях
фармакогенетических тестов, отсутствие анализа-
отдельных вариантов не позволяет определить наибо-
лее важные для прогнозирования компоненты.

Выводы 
Персонализированная медицина в лечении депрес-

сии уже возможна, тогда как прецизионная медицина –
нет. Врачи ежедневно пытаются выбрать лечение для
пациентов, в то время как эти стратегии не являются ни
систематическими, ни эмпирически подтвержденны-
ми. Обеспечение перехода к прецизионной медицине
будет, во-первых, требовать приверженности к систе-
матизированной практике в медицине: следованию
алгоритмам или руководствам, а также оценке резуль-
татов лечения пациентов для дальнейшего выбора в
терапии. Если врачи, обученные полагаться на искус-
ство медицины, не смогут совершить этот переход,
вполне вероятно, что медсестры и фармацевты сде-
лают это за них. Во-вторых, это потребует готовности
начать изучать и внедрять инструменты оценки степе-
ни риска, которые могут быть несовершенными, но все
же лучшими, чем современные стандарты медицин-
ской помощи. Еще одним преимуществом этих двух

шагов будет увеличение возможности разработки и
исследования новых стратегий персонализации, так
как станет проще выявлять биомаркеры и изучать их в
больших клинических когортах. Данные исследований
эффективности и клинических когорт показывают, что
многие пациенты по-прежнему плохо отвечают на
существующие методы лечения антидепрессантами.
Стремление к более точному подбору лечения может
улучшить исходы даже при существующем недостатке
эффективных методов.
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Врачи и пациенты, страдающие от большой депрес-
сии, сталкиваются с разрывом между клиническими
рекомендациями, разработанными доказательной
медициной, и особенностями назначений, основанны-
ми на клиническом опыте, а также с расхождением
между кустарным выписыванием лекарств и заманчи-
выми обещаниями персонализированной медицины, а
также новыми классификациями и уточнениями меди-
цинских критериев. 

В статье Perlis точно описаны многочисленные труд-
ности при отказе от персонализации для достижения
точности в фармакотерапии депрессии (1). В настоя-
щее время клинические врачи действительно зани-
маются персонализацией терапии, учитывают особен-
ности симптоматики пациента, а также безопасность и
переносимость различных антидепрессантов, хотя
принятие во внимание особенностей симптоматики
совсем не поддерживается или плохо подтверждаются
данными исследований. На практике выбор конкрет-
ного антидепрессанта преимущественно основан на
наличии определенных симптомов (52%) или желании
избежать определенного побочного эффекта (49%),
причем специфическими симптомами считаются, в
основном, тревожность (20%), бессонница (18%) и
утомляемость (14%) (2). 

Прежде чем лечение антидепрессантами сможет
начать двигаться от кустарного назначения препаратов
к точной медицине, следует решить ряд проблем. Пред-
ставляется обязательным учитывать “душу” (индивиду-
альность, реального человека, а также болезнь). На
практике мы вместо этого часто видим только “персо-
ну” (маску, персонажа, зависящего от субъективизма
средств диагностики и оценки). 

Сомнительной представляется точка зрения, что ран-
домизированные клинические исследования (РКИ)
действительно являются золотым стандартом: «никогда
прежде не было столь очевидно, сколько недостатков
имеют РКИ; но, в той же степени, никогда еще обладаю-
щие властью – от организаторов до законодателей и
врачей – так сильно не опирались на результаты РКИ»
(3). Расчеты эффективности препаратов обычно бази-
руются на РКИ, но только около 10-20% пациентов в
реальной клинической практике соответствуют крите-
риям включения и исключения. 

Кроме того, оценки эффективности РКИ в значитель-
ной степени зависят от дизайна исследования: она
представляет собой ответ на терапию 52% и 34% для
антидепрессанта и плацебо, соответственно, в исследо-
вании с одним антидепрессантом, 58% и 45% в исследо-
вании с двумя антидепрессантами одним плацебо и
65% в исследованиях, сравнивающим два антидепрес-
санта. Данные различия могут быть объяснены только
изменением вероятности получения плацебо: 50%, 33%
и 0%, соответственно (4) . 

Роль ожиданий пациентов была продемонстрирова-
на также в исследовании, в котором сравнивались серт-
ралин, зверобой и плацебо. Исследователями был обна-

ружен не эффект от назначенного лечения на депрес-
сивное состояние, а эффект от догадок пациентов,
какой препарат он получал. Пациентам, которые дума-
ли, что они принимают сертралин или зверобой, имели
значительно более высокие показатели ответа на тера-
пию (56% и 68%, соответственно) по сравнению с боль-
ными, которые считали, что получали плацебо (24%)
(5). 

Многие пациенты имеют неоднозначное мнение о
антидепрессантах, которое существенно влияет на
результаты лечения. Пациенты с довольно негативным,
нейтральным или скорее положительным отношением
к приему антидепрессантов в начале исследования
достигли уровня ответа на терапию плацебо 34%, 36% и
56%, а антидепрессантом – 51%, 56% и 69%, соответ-
ственно(6). 

Социально-демографические характеристики
депрессивного пациента редко принимаются во вни-
мание, но такие переменные, как проживание с други-
ми лицами (в противоположность проживанию в оди-
ночестве) или незанятость трудом кардинально
влияют на исход лечения антидепрессантами (отноше-
ние шансов: 2,81 и 0,27, соответственно) (7). Также про-
должаются дискуссии о влиянии на исход терапии
предпочтения пациентом фармакотерапии или психо-
терапии. Все эти аспекты должны быть рассмотрены,
прежде чем мы попытаемся улучшить наши методы
лечения депрессии, в том числе путем персонализации,
разделения и уточнения медицинских критериев. 

Более того, «персона», полученная с помощью диаг-
ностических критериев и инструментов оценки лишь
частично представляет собой «душу» больного и сущ-
ность депрессивного расстройства. Большой депрес-
сивный эпизод не может быть полностью описан с
помощью девяти критериев DSM, десяти – МКБ или
шкалы депрессии Монтгомери-Айсберга (MADRS), сем-
надцати пунктов рейтинговой шкалы депрессии
Гамильтона (HAMD) или тридцати – опросника депрес-
сивной симптоматики. 

Одним из важных недостатков критериев DSM для
депрессивного эпизода является значительная неодно-
родность диагностических критериев. Вследствие чего
возможны почти бесконечные их комбинации. Дей-
ствительно, когда для установления диагноза необхо-
димо пять из девяти критериев, (учитывая, что боль-
шинство из них являются составными: например, пси-
хомоторная заторможенность или ажитация). В
результате у двух пациентов с диагнозом депрессивно-
го эпизода может не быть общих симптомов. Это,
конечно, мешает «персонализированной» терапии, а
также клиническим и этиопатогенетическим исследо-
ваниям. 

При оценке динамики состояния во время лечения
стандартные оценочные шкалы сталкиваются с теми
же проблемами. Кроме того, HAMD охватывает комор-
бидную тревогу и множество нейровегетативных
симптомов. Если проанализировать опросник депрес-
сивной симптоматики, то он имеет версию из 16 пунк-
тов, близкую критериям DSM, и вариант с 30 пунктами,
включающий обычно связанные с депрессией симпто-
мы (тревога, раздражительность) и характеристики,
имеющие отношение к «подтипам» депрессии. Опрос-
ник депрессивной симптоматики из 16 пунктов
(созвучный с критериями DSM)  не выглядит имеющим
более высокую клиническую значимость, чем опрос-
ник с 30 пунктами(содержащий дополнительные диаг-
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ностические критерии) ни с точки зрения связанности
каждого симптома с другими симптомами, ни их отно-
шения к психосоциальному функционированию или
стрессу (8).

Кроме того, критерии/признаки/симптомы, которые
мы используем для диагностики и оценки состояния,
не отражают внутренние переживания пациента. Кто
может решить эту проблему? Установлено, что врачи
существенно отличаются от пациентов в том, что они
считают важным для «излечения от депрессии». Для
врачей в первые пять пунктов входят: негативные пере-
живания, сниженное настроение, недостаток интере-
сов или удовольствия, нарушение социальной жизни,
чувство усталости. В то время как для пациентов глав-
ные пять вопросов – «в какой степени  является моя
жизнь осмысленной?», «какова способность наслаж-
даться жизнью», «насколько я удовлетворен собой»,
«способен ли я  к концентрации внимания» и «испыты-
ваю ли я негативные переживания» (9). Пациенты уде-
ляют больше внимания восстановлению хорошего
настроения и когнитивных функций, чем уменьшению
негативного аффективного фона. Парадокс в том, что
стандартные оценочные шкалы не оценивают хорошее
настроение. 

Мы считаем, что, прежде чем мы сможем двигаться от
кустарного назначения препаратов к точной медици-
не, особенностям пациентов, их убеждениям и взгля-
дам, должно быть уделено больше внимания, а средства
диагностики и оценки состояния пересмотрены и
переработаны.
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В отличие от диагностических изменений в осталь-
ной части медицины, психические расстройства по-
прежнему рассматривается как поведенческие и подра-
зумевается, что исключительное внимание к симпто-
мам поможет в постановке точного диагноза (1).
Несмотря на биологическую разнородность и разно-
образие симптомов депрессии, рекомендации по диаг-
ностике и лечению традиционно даются без ссылки на
индивидуальную изменчивость в генах и структуре
головного мозга, а также вне зависимости от психоло-
гических факторов. Чаще всего, клинические и меди-
цинские характеристики (например, возраст, вес,
сопутствующие заболевания, тяжесть депрессии) слу-
жат в качестве единственного метода для выбора лече-
ния, несмотря на то, что эти характеристики имеют
небольшую связь с ответом на лечение. В результате,
выбор лечения производится методом проб и ошибок,
и только одна треть пациентов может достичь ремис-
сии на фоне первого назначенного лекарства, а часто-
та достижения стойкой ремиссии в долгосрочной пер-
спективе еще ниже (2, 3).

Большая часть предыдущих исследований по лече-
нию депрессии была сосредоточена на предикторах  ̶
признаках, независимых от метода лечения, которые
связаны с ответом/отсутствием ответа на него. 
В последнее время увеличилось количество исследова-
ний, которые сосредоточилось на модераторных и

медиаторных переменных. Модераторами являются
исходные признаки, предсказывающие дифференци-
альный ответ на различные виды лечения; медиатора-
ми являются переменные, чьи изменения во время
лечения предсказывает его исходы. Очевидно, что
сосредоточение в прошлом на предикторах привело к
противоречивым и неверным выводам, и даже изуче-
ние в последние годы модераторов и медиаторов не
дало возможности определить, какой пациент будет
реагировать на какое лечение. Необходимым всесто-
ронний комплекс как биологических, так и клиниче-
ских признаков, который поможет определить пра-
вильное лечение для каждого пациента.

Комплексный подход для целенаправленного меди-
каментозного лечения и профилактики является тем
точным методом, который учитывает сложную взаимо-
связь между индивидуальной изменчивостью в клини-
ческой картине, фенотипе, генах и функциях мозга (4).
Для лечение рака и хронических заболеваний сердца
разработали такие модели, и заболеваемость и смерт-
ность от них снизилась. Лечение психических заболе-
ваний в этом смысле сильно отстает. Из того, что тема-
ми работ Национального института психического здо-
ровья в последнее время посвящены исследователь-
ским критериям доменов RDoC, генетике, протеомике
и визуализации головного мозга, можно сделать вывод,
что биологические показатели (или биомаркеры)
могут позволить понять гетерогенность симптомов
депрессии и других психических заболеваний (5).
Решающее значение для разработки прецизионной
терапии будет иметь выявление биомаркеров доклини-
ческой депрессии или реакции на медикаментозное
лечение при поддержке последних технологических
достижений. В таких исследованиях будут задействова-
ны крупномасштабные биологические базы данных
(например, проекты «Геном человека» и «Коннектом
человека»), мощные методы для характеристики при-
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знаков пациентов (например, протеомика, метаболо-
мика, геномика, различные клеточные анализы), мето-
ды обнаружения закономерностей между деятель-
ностью мозга и его структурой, а также эффективные
вычислительные инструменты для анализа огромных
массивов информации.

Биомаркеры — это измеримые характеристики орга-
низма, которые свидетельствуют об определенном
физиологическом состоянии. Биомаркеры включают
соединения, выделенные из крови, мочи или других
жидкостей, а также клинические, поведенческие и ней-
рокогнитивные параметры, которые используются для
выявления или определения тяжести патологического
состояния. Модератор-биомаркер указывает, у какого
пациента или при каких условиях работает лечение, и,
следовательно, поможет выбрать критерии включе-
ния/исключения или стратификации пациента. Медиа-
тор-биомаркер определяет возможные механизмы, с
помощью которых лечение становится эффективным,
а также изменения в связи с ответом на конкретное
вмешательство. Информация, полученная на основа-
нии маркеров диагноза или прогрессирования болез-
ни должна позволить адаптировать методы лечения для
эффективной персонализированной медицины.

Появление биомаркеров-предикторов для антиде-
прессивного ответа началось после изучения несколь-
ких кандидатов, в первую очередь теста супрессии дек-
саметазона, которые, как оказалось, имеют недостаточ-
ную прогностическую клиническую значимость (6).
Недавнее появление недорогих методов фармакогено-
мики вызвало новый интерес к комбинаторному
использованию вариаций аллелей транспортеров
лекарств или метаболических генов в качестве биомар-
керов-предикторов лекарственного ответа (7). Началь-
ные исследования выявили ряд генов-кандидатов с оче-
видной валидностью в качестве предикторов эффек-
тивности лечения и связанных с лечением побочных
эффектов. Эти кандидаты включают гены, связанные с
функционированием серотонинергической системы,
ABC семейства транспортеров ксенобиотиков, распо-
ложенных в гематоэнцефалическом барьере, а также
детоксикационных ферментов цитохрома P450. Тем не
менее, на сегодняшний день не существует эффектив-
ных биологических методов для объективной оценки
эндофенотипов депрессии, ее тяжести или ответа на
лечение (8). В результате усилий по улучшению резуль-
татов лечения в психиатрии фармакогеномика стала
одним из инструментов для принятия решений (7), и
теперь на основании анализа единичных нуклеотид-
ных полиморфизмов (ЕНП), генных вариаций транс-
портеров и метаболизации ферментов определяют
вероятность эффективности препарата.

Исследования ассоциаций по всему геному показали,
что общие генетические вариации недостаточно объ-
ясняют вариативность ответов на лечение, чтобы
помочь в выборе лечения для отдельных пациентов.
Редкие варианты гена обладают большей предсказа-
тельной силой, чем обычные варианты, но такие мар-
керы, вероятно, имеются у относительно небольшого
числа пациентов. Таким образом, если ни общие, ни
редкие варианты генов, вероятно, не имеют широкой
прогностической ценности в качестве "самостоятель-
ных" предикторов ответа на лечение в типичных кли-
нических испытаниях, необходима новая стратегия,
которая объединит несколько типов клинических и
нейробиологических маркеров для принятия решений
при депрессивных расстройствах. Поскольку малове-

роятно, что одна биологическая альтерация будет
иметь однозначное отображение как психическое
явление по определению DSM или RDoC, жизнеспособ-
ной альтернативой подхода по использованию одного
биомаркера является разработка биосигнатур, которые
включают разнообразный массив периферических/
сывороточных факторов роста, цитокинов, гормонов и
метаболических маркеров. Кроме того, интеграция
неврологической, когнитивной и психологической
оценок позволит объяснить множественные наруше-
ния, которые способствуют гетерогенности депрессив-
ных расстройств. Такие биосигнатуры не только улуч-
шат нашу способность идентифицировать специфиче-
ские подтипы депрессивных расстройств, но и окажут
помощь при выборе наиболее эффективных методов
лечения (9,10).

Исходя из этого, некоторые из наиболее перспектив-
ных параметров для оценки включают: комплексный
клинический фенотип; магнитно-резонансную томо-
графию (МРТ) с подробным изучением корковой
структуры; диффузно-тензорное исследование для
оценки целостности кортикальных трактов белого
вещества; функциональную МРТ для оценки моделей
активации мозга при эмоциональном конфликте и
задачах обучения, зависящих от вознаграждения; коли-
чественную электроэнцефалография (ЭЭГ) для оценки
корковых и подкорковых паттернов активации мозга;
ЭЭГ потенциалов коры головного мозга; поведенче-
ские нейропсихологические задачи для оценки време-
ни реакции и скорости моторной реакции; ДНК, мРНК,
белки плазмы, мочи и слюны и образцы метаболомики,
собранные на исходном уровне и на протяжении всего
исследования; социально-экономические, демографи-
ческие параметры и жизненные привычки.

Использование этого комплексного подхода, однако,
требует большого количества участников, чтобы оха-
рактеризовать и выделить подгруппы в зависимости от
ответа на лечение. Он также требует использования
эффективных вычислительных средств для интегра-
ции обширных сведений, полученных от различных
платформ. В этом и заключается основная трудность:
работа с большими когортами пациентов с депрессией,
которая приведет нас к открытию не только новых,
тщательно идентифицированных подтипов депрессии,
но и к определению точных методов лечения для каж-
дого пациента. Если мы добьемся успеха, это позволит
лечить депрессию так же эффективно, как рак и хрони-
ческие заболевания сердца.
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Общеизвестно, что одна и та же схема лечения не
будет одинаково эффективна у всех больных депресси-
ей и что необходим значительный скачок в развитии
терапии, чтобы улучшить результаты лечения депрес-
сии в повседневной практике. Измерение такого пока-
зателя, как наличие различных хобби, может явно
предсказывать степень резистентности при лечении1;
анализ крови на маркеры воспаления может помочь в
подборе оптимального антидепрессанта для конкрет-
ного больного2, а регулярная оценка тяжести симпто-
мов депрессии улучшает ее исходы3. Тем не менее, ни
одна из этих простых мер, которые могли бы улучшить
лечение депрессии, не используется на практике. С дру-
гой стороны, некоторые врачи применяют коммерче-
ские фармакогенетические тесты при отсутствии дока-
зательств того, что последние способны прогнозиро-
вать результаты лечения4,5. R. Perlis красноречиво опи-
сывает, как человеческие мотивы приводят к парадок-
сам современной медицинской помощи6. На более
серьезной ноте он утверждает, что упорство клиници-
стов в кустарных необоснованных предписаниях
медикаментов препятствует сбору данных, необходи-
мых для существенного повышения качества лечения
депрессии.

Существует консенсус, что для большинства людей с
большим депрессивным расстройством СИОЗС
являются препаратами первого выбора. Но мы знаем,
что лишь у менее половины пациентов их эффектив-
ность достаточна, что многие больные испытывают
побочные эффекты, несоизмеримые с получаемой
пользой, и что существует мало данных о том, какое
лечение должно применять следующим этапом. Мно-
гие клиницисты задаются вопросом, как может быть
возможным, что до сих пор не существует персонали-
зированного лечения депрессий, учитывая  проделан-
ный объем работы. Количество статей, опубликован-
ных по данной теме, может ввести в заблуждение. При-
чина, по которой назначение препаратов второго и
третьего выбора для лечения депрессии до сих пор
кустарное – это нехватка данных для персонализации
выбора лечения.

Самому крупному завершенному исследованию лече-
ния депрессии на сегодняшний день - Последователь-
ные Альтернативы Лечения Депрессии (the Sequenced
Treatment Alternatives to Relieve Depression - STAR * D) –
не удалось персонализировать вторую и третью линию
препаратов для лечения депрессии, так как оно было
слишком маленьким. К моменту, когда участники STAR *
D подошли к третьему шагу, число пациентов, выделен-
ных для специализированного лечения, было слишком
низким для какого-либо содержательного анализа про-
гностических показателей. Генетические данные были
доступны только по половине участников STAR * D, что
еще более снизило способность найти биомаркеры,
которые могли бы облегчить выбор между второй и
третьей линией лечения. Ассоциативные генетические
исследования «случай-контроль» шизофрении, депрес-

сии и других расстройств, научили нас, что многоты-
сячная выборка необходима для анализа геномной
информации и возможности значимых прогнозов. Для
прогноза лечения, эти размеры выборок должны быть
умножены на количество альтернативных методов
лечения, которые должны быть проверены.

С помощью современных технологий, можно созда-
вать, объединять и использовать наборы данных сотен
тысяч людей для таких распространенных рас-
стройств, как депрессия. Для воплощения подобной
цели в жизнь, возможно нужна работа над мотивацией
участников, чтобы сам процесс, а не только результаты
исследования являлись значимыми для пациентов и
врачей. Первым шагом будет стимулирование сбора
диагностических данных и регулярных оценок исхода
заболевания в повседневной клинической практике.
Индивидуальное лечение с активным участием пациен-
тов в нем, может стать основой для сбора такой рутин-
ной информации7.

Люди, живущие с депрессией, имеют свои ценности и
предпочтения и хотят активно участвовать в дискус-
сиях по поводу их лечения. Пациенты завершат регу-
лярные измерения результатов лечения, если будут уве-
рены, что последние значительно способствуют их
выздоровлению. Ученые из Канадского Исследования
Депрессии и Cети Вмешательства (Canadian Depression
Research and Intervention Network) уже испытывали
индивидуально-ориентированную, основанную на
клинических показателях модель терапии, где пациен-
ты могут пройти на интернет-устройствах регулярные
измерения и получить обратную связь, которая расши-
ряет участие в совместном принятии решений с леча-
щими врачами. Клиницисты получают доступ к инфор-
мации, а также представляют диагноз и измерительные
шкалы. На основе информации, предоставленной
врачами и пациентами, генерируется обратная связь,
которая выбирает соответствующие рекомендации от
лучших современных практических руководств. В этой
модели, пациенты мотивированы вносить данные,
необходимые и клиническим и исследовательским
целям, так как они видят прямое влияние этой инфор-
мации на лечение. В свою очередь, больные мотиви-
руют лечащих врачей участвовать в процессе сбора
информации и обратной связи. Также, у пациентов
спрашивали согласие на использование их данных для
клинических исследований и связку упомянутой
информации с базами данных медицинской помощи.
Такая модель лечения улучшает результаты лечения
депрессии в режиме реального времени, позволяет
эффективно оценивать оказываемые услуги, и, в то же
время, способствует накоплению данных, которые, в
конечном счете, помогут индивидуализировать лече-
ние депрессии.

В большой базе данных можно будет находить людей,
которые напоминают конкретного пациента по ряду
факторов, и рекомендовать успешно сработавшие
методы лечения. Если два или более метода равноцен-
ны, их можно сравнить, используя эффективный ран-
домизированный реестр, встроенный в повседневную
медицинскую помощь8. Результаты таких крупных
прагматичных сравнений постепенно позволят иссле-
довать дальнейшие шаги в выборе лечения или тести-
рования новых методов лечения.

Видение проблемы, описанное выше, было только
частично испытано. Первый опыт приводит нас к
мысли о том, что лечение депрессии должно быть

Индивидуально-ориентированная терапия депрессии,

основанная на измерении клинических показателей
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индивидуально-ориентированным и основанным на
измерении клинических показателей, прежде чем оно
может быть осмысленно индивидуализировано.
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Медицина давно стремится к индивидуальному под-
ходу в лечении, что в последнее время привело к услож-
нению клинической практики, которая используется
при лечении некоторых заболеваний. В психиатрии
подбор лечения обычно зависит от конкретного паци-
ента и его нужд и социальной ситуации. Но информа-
ции о достоинствах и недостатках конкретных фарма-
кологических препаратов и других методов, варьирую-
щих от пациента к пациенту, недостаточно, чтобы
обосновать терапевтический выбор. В аналитической
статье R. Perlis (1) рассматриваются проблемы персона-
лизации лечения антидепрессантами и подчеркивают-
ся некоторые важные научные вопросы.

R. Perlis считает, что феноменологические особенно-
сти, выявленные на уровне отдельного пациента, могут
обладать большей ценностью для оценки вероятного
ответа на лечение, чем общепризнанные характери-
стики депрессии. Многие исследователи сочувствуют
этой точке зрения, однако, история знает много приме-
ров дискуссий на тему важности и практической значи-
мости того или иного структурирования депрессий.
Наиболее известен и интересен спор между сторонни-
ками ньюкастлского категориального подхода (2) и
дименсионального подхода Модсли (3). Подобные
споры чаще всего остаются незавершенными.

В другой недавно опубликованной работе рассмат-
риваются случаи депрессии с неустановленным бипо-
лярным расстройством, той области, где индивидуали-
зация лечения очень важна. В оригинальном исследо-
вании Angstetal (4) показано, как с помощью более
широких диагностических критериев (в сравнении с
критериями DSM-IV-TR) было выявлено большое число
пациентов с депрессивным эпизодом тяжелой степе-
ни, чья депрессия манифестировала как часть бипо-
лярного расстройства. Angstetal и соавт. считают, что
рассмотрение семейной истории, типа течения забо-
левания, клинического статуса, как диагностических
критериев, дает врачу полезные сведения для выявле-
ния признаков биполярности у пациентов с депрес-
сивным эпизодом тяжелой степени. Большое количе-
ство пациентов с депрессивным эпизодом тяжелой
степени в составе биполярного расстройства полу-
чают лечение антидепрессантами, не дающее резуль-
тата. Данный факт привел к разработке нормативно-
го требования к исследователям проверять действие
всех антидепрессантов при биполярных депрессив-
ных эпизодах тяжелой степени так же, как и при уни-
полярной депрессии (5).

Perlis в анализе затрагивает и биологические подходы,
но вопрос остается нерешенным: являются ли предпола-
гаемые биомаркеры ответа на лечение антидепрессанта-
ми более надежными и непротиворечивыми, чем
«кустарные» способы? Например, связь между уровнем
препаратов в крови и клиническим результатом невысо-
ка, уровень препаратов в крови слабо связан с дозиров-
кой, и к тому же существует значительная диссоциация
между фармакокинетикой препаратов в мозге и плазме
крови. Эти факты были продемонстрированы исследова-
ниями доли занятости рецепторов с помощью метода
позитронно-эмиссионно томографии (6). Много и дру-
гих факторов влияет на работу лекарств в центральной
нервной системе. От совокупности факторов зависит
возможность использовать для прогноза фармакогене-
тические биомаркеры, привязанные к фармакокинети-
ческим переменным, например, генетические детерми-
нанты метаболизма лекарственных средств, а также пре-
делы использования биомаркеров при улучшении точ-
ности фармакотерапии.

Необходимость тщательного подбора лечения ста-
новится особенно острой в отношении тех болезней,
при лечении которых важно направить дорогостоящие
ресурсы туда, где есть возможность получить наиболь-
шую выгоду при наименьшем риске. Развитие высоко-
точной фармакотерапии происходит под влиянием
комбинации трех факторов: a) потенциально лечение
может быть очень эффективным, если оно будет при-
меняться в подходящем случае b) лечение слишком
дорогое c) лечение связано с серьезными побочными
эффектами.

В отношении расстройств настроения в целом
необходимость в «высокоточном» лечении, бесспорно,
меньше: фармакотерапия для депрессии сравнительно
доступна в денежном отношении, по сравнению с ауто-
иммунными или онкологическими заболеваниями, а
крайне серьезные побочные эффекты встречаются
редко. Таким образом, клиницисты могут довериться
собственным «кустарным» методам оценки, основан-
ным на опыте, а не «сверхинформативным» протоко-
лам и руководствам, вдохновленных доказательной
медициной.

Интеграция подходов, основанных на использова-
нии мультимодальных биомаркеров, может потенци-
ально увеличить точность, но на данный момент их
стоимость и сложность высоки, а полезность этого
подхода не доказана. Новые биомаркерные подходы
(транскриптомический, протеомический, геномный,
теломерный) способный изменить ситуацию (7).
Прежде чем защищать такой подход, важно установить,
как достичь более высокого уровня ремиссии с помо-
щью индивидуализированного лечения, основанного
на использовании информации о различных биомар-
керах. Даже если из-за стоимости и сложности, какой-
либо подход сложно применить на практике, доказа-
тельства его эффективности ответят на критику о том,
что важные вопросы остаются нерешенными несмотря
на общий прогресс в нейронауках.

Допустимо ли «расчленение» депрессии?



238

К чему мы пришли? Возможно, стоит сделать паузу,
чтобы проанализировать, какие успехи были достигну-
ты в других областях медицины. Мы часто воспринима-
ем наши проблемы в психиатрии как уникальные.
Феномен «мозаичности» не связан исключительно с
расстройствами настроения, что было продемонстри-
ровано на примере хорошо изученных и поддающихся
проверке категорий диагнозов (8). В результате удалось
продвинуться далеко вперед в понимании болезни Аль-
цгеймера, что стало основой продолжающихся иссле-
дований в области терапии. Этот подход доказал свою
эффективность в исследованиях семейного ответа на
лечении препаратами лития (9). Перенос подобного
принципа изучения на расстройства настроения озна-
чал бы более глубокое понимание, например, биполяр-
ного расстройства с выраженным наследственным
компонентом. Мы могли бы применить такой «узкий»
подход к исследованиям терапии в биполярного рас-
стройства и сочетать его с идеями о мультимодальных
биомаркерах. При этом любая связь между биомарке-
рами и результатами лечения могла быть проверена в
более значительных масштабах.

Что можно сделать «широким» подходом, т. е. изуче-
нием множества факторов в больших и разнородных
группах пациентов? Исследования, несомненно, про-
должатся и, может быть, станут более плодотворными,
благодаря недавним достижениям. Последний пере-
смотр DSM предлагает новые усовершенствованные

способы диагностики депрессии тяжелой степени,
включая более четкое разграничение различных сто-
рон клинической симптоматики. Примером того,
какие возможности предлагает этот путь, может быть
недавнее исследование депрессии тяжелой степени со
смешанными чертами (10).

В будущем развитие, наверное, пойдет по пути при-
менения обоих подходов, «узкого» и «широкого», в
отношении надежных и хорошо описанных групп
пациентов, по принципу Сократа «разделяй вещи по
классам еще и еще до естественных частей».
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Большое депрессивное расстройство (БДР) – это рас-
пространенное заболевание с риском возникновения в
течение жизни около 35%1. Это значительная причина
смертности и вторая ведущая причина длительной
нетрудоспособности по всему миру2. На многих уровнях
сходство между БДР и тревожными расстройствами
гораздо значительнее, чем различия.  Например,  оба этих
расстройства  имеют генетические, личностные и свя-
занные с окружающей средой факторы риска, часто сосу-
ществуют вместе, а для их лечения рекомендуется  когни-
тивно-поведенческая терапия (КПТ) и антидепрессанты3.
Поэтому очень тяжело выделить расстройства и специ-
фические виды лечения для субтипов депрессии без
учёта её связи с тревогой. В результате, мы расширяем
наш комментарий по предложению Перлиса4 уменьшить
роль персонализированной (недоказательной медици-
ны) в угоду доказательной, чтобы включить вместе
депрессию и тревогу.

Несмотря на доступность данных доказательной меди-
цины и интенсивно продвигаемую кампанию по сниже-
нию уровня психических расстройств, проводимую во
многих странах, число лет нетрудоспособности по при-
чине этих расстройств не снизилось за последние два-
дцать лет2.  Это бремя сохраняется еще и, по крайней
мере, из-за того, что только 39% взрослых, подходящих
под критерии депрессивного и/или тревожного рас-

стройства, обращаются за медицинской помощью5. Вдо-
бавок, как предполагает Перлис, бремя, связанное с
депрессией и тревогой продолжает оставаться и из-за
типа и дозировок препаратов, которые пациенты полу-
чают у своих лечащих врачей.

Доказательные практические руководства по лечению
депрессии и тревоги рекомендуют пошаговый подход к
лечению там, где пациентам выписано лечение в соответ-
ствии с интенсивностью, эффектом и ценой6. В частно-
сти, КПТ является рекомендованным психологическим
лечением первого выбора при легкой и средней депрес-
сии и тревожном расстройстве, и в комбинации с психо-
фармакотерапией для тяжелых и сложных случаев7,8.
Несмотря на то, что эти руководства были разработаны
чтобы перевести достижения в сфере медицинских
исследований в клиническую практику, их распростране-
ние не обязательно улучшает клинические результаты.
Например, среди людей, которые подходили под крите-
рии депрессии и / или тревожного расстройства в тече-
ние прошлого года и обратились за медицинской помо-
щью, только 67% получили лечение на основе доказа-
тельной медицины, а остальные 41% – мало соответ-
ствующее доказательным принципам лечение5.

В то время, как только малая часть пациентов получают
адекватную терапию, остальные продолжают страдать и
испытывать ухудшение самочувствия. Это связано с тем,
что рекомендуемое число больных, которое необходимо
пролечить для получения одного благоприятного исхода
или предупреждения одного неблагоприятного исхода
варьирует для психологических и фармакологических
вмешательств от 2 до 16 в зависимости от препарата
сравнения9. Перлис считает, что для антидепрессантов
этот показатель можно было бы улучшить следующим
образом: а) если бы в аннотации к каждому препарату
указывалось для какого варианта течения данного забо-
левания он предназначен; б) если бы диагностические
инструменты для выявления механизма действия были
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распространены; в) если бы клиницисты использовали
эти инструменты в практике. Перлис обращает внима-
ние, что за последние пятьдесят лет было проведено
достаточно исследований по выявлению предикторов
ответа на лечение4. Но, тем не менее, ни один из откры-
тых предикторов ответа не соответствует первому уров-
ню доказательности. Первый уровень доказательности
предполагает наличие рандомизированного контроли-
руемого клинического исследования (РКИ) с репрезента-
тивными группами пациентов, в которых лечение явно
устраняет основную патологию в целевой группе, и
отсутствие методологически обоснованных опроверже-
ний.

Мы благодарны Перлис за упоминание пятидесятилет-
него интервала времени. 50 лет назад в исследовании по
выявлению основной патологии мы разделили когорту
стационарных больных депрессией на "эндогенную" и
"невротическую" подгруппы на основании клинического
представления, семейной истории и анамнестических
данных.  При исследовании разница между эндогенной и
невротической депрессией была большой, но данные
были в равной степени совместимы с пятишкальной
классификацией Grinker et al10, что ослабило выводы.
Последующее пятнадцатилетнее наблюдение показало
одинаково неутешительный прогноз для обоих групп с
небольшой разницей в том, что госпитализации "эндо-
генных" больных оказались чаще и короче, а исход нев-
ротической депрессии зависел от исходного уровня нев-
ротизации11.

Идентифицировать подтипы заболевания для таргет-
ной терапии, по словам Перлис, будет сложно и трудоем-
ко. Действительно, сейчас существует 7 групп препаратов
первой линии в лечении БДР: селективные ингибиторы
обратного захвата серотонина (СИОЗС), норадренэрги-
ческие и специфические серотонинергические антиде-
прессанты (НССА), ингибиторы обратного захвата дофа-
мина и норадреналина (ИОЗДН), ингибиторы обратного
захвата серотонина и норадреналина (ИОЗСН), ингиби-
торы обратного захвата норадреналина (ИОЗН), агони-
сты мелатонина, сератониномодуляторы. И все они, тео-
ретически, предназначены для разных патологий, что
описано в последних клинических рекомендациях7. Если
в действительности различия препаратов малы, нужны
будут крупные, дорогостоящие и длительные исследова-
ния. Выполнимость таких исследований пока под вопро-
сом.

Возможность выявления механизмов изменчивости,
которые ассоциированы с подтипами депрессии и тре-
воги, кажется привлекательной. Но в реальности это не
представляется возможным в ближайшие годы. При этом
мы понимаем, что бремя этих расстройств тяжело и без-
отлагательно. Поэтому в настоящий момент мы обраща-
емся к практическим способам улучшить ситуацию.
Исследования, показавшие, что большинство пациентов
с депрессией и тревожным расстройством предпочи-
тают при первичном обращении психотерапию12, что
психотерапия может быть так же эффективна, как и ком-
бинированное лечение13, что число пациентов, прини-
мающих препарат по соотношению с 1 случаем побоч-
ной реакции неутешительно14, подтверждают обосно-
ванность назначения психотерапии как первой линии
терапии БДР и тревоги. 

При этом когнитивно-поведенческая психотерапия
имеет 4 существенных недостатка по сравнению с анти-
депрессантами. Ее сложнее назначить, у нее более высо-
кая стоимость,  сложно контролировать качество тера-
пии, к тому же, КПТ малодоступна за пределами крупных
городов. Автоматизированные с помощью интернет-тех-
нологий методы КПТ так же эффективны, как и встреча
лицом-к-лицу15, к тому же, это более масштабный подход,
способный восполнить пробелы в улучшении обще-
ственного здоровья. Ее так же легко назначить, как анти-
депрессанты.

Огромное преимущество интернет-КПТ еще в том, что
при ее использовании становится проще провести ран-
домизированное исследование. Имея базу данных, мы не
нуждаемся в личном визите каждого пациента и можем
предоставить результаты масштабного исследования уже
через 6 месяцев после одобрения обработки данных экс-
пертным советом. Такая модель позволит нам выявить
специфическое лечение для каждой подгруппы рас-
стройств, проводя несколько исследований сразу. Боль-
ше не нужно ждать 15 лет, чтобы в итоге получить нуле-
вой результат. 

В заключение Perlis подчеркивает "необходимость
изменить то, как лечение депрессии осуществляется, оце-
нивается и отражается на будущей практике". Мы с ним
солидарны: распространенность и качество помощи в
области психического здоровья нуждается в немедлен-
ных улучшениях. Пока нам не доступна таргетная тера-
пия каждого вида расстройств, интернет-КПТ является
тем самым доказательно-обоснованным методом лече-
ния, способным облегчить бремя депрессии и тревоги
сегодня.
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Я впервые понял, что R. Perlis1 называет "кустарной
практикой", будучи студентом – медиком в Либерии. Зна-
хари – в то время фактически местные источники пер-
вичной медицинской и психиатрической помощи –
регулярно занимались "бросанием костей". Куриные
кости, часто в сумке , но иногда в руке, встряхивали и бро-
сали на землю, в результате получался уникальный рису-
нок , служивший основой для рекомендации(ий) каждо-
му "пациенту". "Бросание костей" было распространено и
почитаемо. Настолько, что было редкостью, чтобы обез-
воженных новорожденных приносили в больницу без
навоза, размазанного на их вдавленных родничках, –
дело рук "врача". Индивидуальный уход – может быть;
точная медицина – не так уж.

Но позвольте мне также защитить некоторые важные
аспекты индивидуального ухода за больными. Органи-
зация лечения, основанного на разумных принципах
Гиппократа и логики вполне уместна2. Избегание
лекарств, снижающих порог судорожной готовности у
пациентов с повышенным риском, особенно когда
существуют более безопасные варианты, целесообраз-
но. Я думаю, что может быть , 7–15% пациентов с
депрессией следует избегать некоторых лекарственных
препаратов по медицинским причинам. В общем,
давайте признаем, что мы тоже «бросаем кости» при
выборе антидепрессанта для определенных пациентов,
в то время как мы избегаем определенных методов
лечения у отдельных пациентов по соображениям без-
опасности.

Для улучшения точности выбора лечения, я согласен
с Перлисом, что мы должны обеспечить систематиче-
ское обучение пациентов, стать ловкими в осуществле-
нии лечения на основе измерений клинических пока-
зателей (для повышения эффективности и переноси-
мости, а также для уменьшения вариаций, которые
мешают при обнаружении «сигнала») и делиться
информацией о том, как выбрать необходимое лече-
ние. Давайте оставим кости в сумке! Мы отчаянно нуж-
даемся в большем знании того, как выполнить наши
клинические задачи, в том числе и выбор тактики лече-
ния. Тем не менее, мы, кажется, застряли в наших убеж-
дениях и рутине, а также в наших собственных админи-
стративных, финансовых и правовых культурах. Я буду
держать пари, что либерийские "врачи" все еще в
состоянии изменить практику более легко, чем мы!

Перлис, с его опытом в фармакогенетических испы-
тательных исследованиях, подчеркивает проблему мед-
ленного принятия. Клиницисты почти полностью дви-
жимы влиянием результата лечения своих пациентов,
несмотря на доказательства экономической эффектив-
ности. Все еще есть нехватка исследований, способных
изменить мнение врачей и пациентов. Принятие ново-
введений и изменения в практике ускорились бы, если у
нас было больше исследований , сосредоточенных на
ключевых вопросах кооперации врача и пациента и
приводящих очевидные доказательства пользы для

значительного числа пациентов3. Проблемы внедрения
были бы разъяснены и принятие было бы облегчено c
помощью решения конкретных вопросов, таких как:
когда в ходе лечения и с какими препаратами фармако-
генетический тестирование полезно? Или, мы можем
определить в самом начале, какие пациенты имеют
резистентность к лечению депрессии?4

Давайте предположим, что мы разработали стабиль-
но высокое качество, лечение, основанное на измере-
нии клинических показателей, а также имеем электрон-
ные медицинские записи и группу обученных и сотруд-
ничающих пациентов. Каким-то образом направив все
перечисленное на агрессивное достижение точной
медицины, возникает вопрос: какие – либо из наших
предыдущих успехов в соответствии типов лечения
пациентам предполагают предпочтительный путь впе-
ред?

Одним из основных центров внимания может быть
определение с высокой степенью уверенности, какие
пациенты, весьма вероятно, будут без какого-либо
эффекта или успеха от лечения (т.е. искать неудачи
лечения). Депрессия не недиагностированный рак, с
его в целом предсказуемым неблагоприятным исходом
и часто смертельным течением. Успех – исключение
при нелеченом раке. Таким образом, в исследовании
лечения рака, акцент на успех имеет смысл. Даже если
после успешного лечения рака начинается спад, мы
можем извлечь ценные уроки из этих спадов. Депрес-
сия, с другой стороны, представляет собой гетероген-
ный синдром c чрезвычайно разнообразным течением,
который зависит от изменений во множестве факто-
ров, в том числе: поддержке, стрессах, сопутствующих
заболеваниях и препаратах. Добавление этих проблем
показывает, что лишь небольшая часть «успехов» будет
специфически реагировать на лекарственные препара-
ты.

Сосредоточив внимание на лицах с депрессией, чьи
методы лечения потерпели неудачу, мы можем узнать,
какие особенности наших пациентов или их лечения
способствуют неудачам. Примером этого в другой
области исследования может быть пул пациентов с ане-
мией, которые были нечувствительной к железу. Эта
группа имела большое количество пациентов с дефи-
цитом витамина В
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ство может быть легче обнаружено, особенно в боль-
ших «выборках» и с использованием компьютерного
обучения.

В качестве еще одной иллюстрации потенциальной
ценности упора на неудачи, рассмотрим, как атипичная
депрессия выросла из признания того, что некоторые
пациенты с депрессией, часто с атипичными чертами,
показали слабые результаты с трициклическими анти-
депрессантами и напротив, хорошие с ингибиторами
моноаминоксидазы5.

Собственная работа Перлиса по определению факто-
ров риска резистентной депрессии4 также показывает,
как фокус на неудачах может быть продуктивным. Его
результаты выявили, что есть значительная доля рези-
стентных к лечению больных (возможно 25%) , которая
может быть конкретно определена с помощью исполь-
зуемых показателей. Uheret al6 также попал в точку с
фокусом на неудачах, обнаружив , что у пациентов с
ангедонической депрессией малоэффективны ингиби-
торы обратного захвата серотонина / норадреналина.
Такие пациенты с резистентной к терапии депрессией
могут иметь дисфункциональную мезолимбическую

October 2016

На пути к точной медицине депрессии: 

признание невежества и фокус на неудачах



241

допаминовую систему. Fawcettet al7 недавно обнаружи-
ли, связь более высоких доз дополнительного прами-
пексола с существенным и в значительной степени
устойчивым успехом в лечении пациентов с резистент-
ной депрессией и с тяжелыми нарушениями интереса /
деятельности.

Наконец, для развития точной медицины, действитель-
но ли нам нужно ждать широкого изменения психиатри-
ческие практики? Культурные изменения возглавляются
меньшинством, почти никогда большинством. «Multi-
site» реестры, вовлекающие только тех исследователей,
которые готовы внести изменения, описанные выше,
могли бы генерировать большое количество предметов
для вычислений, связанных с большим числом перемен-
ных. Я подозреваю , что даже рандомизация после перво-
го шага (хотя и не обязательно) была бы целесообразна в
таких реестрах и возможно ускорила бы открытие, учи-
тывая , что исследователи обладают необходимым любо-
пытством и смирением.

В заключение, я во многом согласен с проблемами,
поднятыми R. Perlis в продвижении точности медицин-

ского пространства. Все эти проблемы разрешимы, так
как все они дело наших собственных рук. Конечно улуч-
шенное обучение пациента, широкое использование
лечения, основанного на измерении клинических пока-
зателей и желание выбросить эти кости являются важны-
ми следующие шаги для коалиции желающих. Концент-
рация внимания на неудачах может стать благодатным
полем работ.
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Клиницистов и (что более важно) пациентов действую-
щий метод проб и ошибок, применяемый для поиска
эффективного лечения депрессии, расстраивает и обес-
кураживает. Наша способность подбирать отдельным
пациентам конкретные препараты ошеломляюще недо-
статочна (1). И, учитывая время ожидания улучшения в
ответ на большинство методов лечения депрессии, дли-
тельность каждого такого подхода составляет два месяца.
Поэтому не удивительно, что многие пациенты, начиная
терапию депрессии, оказываются разочарованы и нико-
гда не возвращаются.

Как четко показывает R. Perlis (2), более точный про-
гноз и персональный подбор лечения пока не предвидят-
ся. Они пока даже не показались на горизонте. Большая
часть исследований, которые утверждают, что способ-
ствуют персонализации лечения, на самом деле больше
имеют отношение к прогнозу депрессии в целом или
предсказанию терапевтического ответа, чем к выбору
конкретного лечения для данного пациента (1). Я рас-
сматриваю это ошибочное применение терминов как
«попытку ответить на вопрос про четыре группы с помо-
щью дизайна исследования, включающего две».

С точки зрения статистики, персонализированный или
точный выбор метода лечения зависит от эффектов взаи-
модействия, а не главных эффектов. Если мы надеемся
обнаружить взаимодействия, а не только главные эффек-
ты, нам для выполнения научных исследований для под-
держки точной медицины в области депрессии потре-
буются выборки гораздо больших объемов по сравнению
с теми, к которым мы привыкли. Еще более важно, что
выбор и проверка перспективных взаимодействий или
посредников, вероятно, потребуют более четкого пони-

мания механизмов лечения и более точных способов
оценки результатов.

Пока точный прогноз успеха лечения может быть не
очень близок, мы, вероятно, находимся ближе к более
быстрому выявлению неэффективности лечения депрес-
сии. И «более быстрый проигрыш» был бы значимым
шагом на пути улучшения текущего состояния фармако-
терапии депрессии. Хотя рекомендации по лечению
депрессии часто советуют ждать шесть недель или более,
чтобы оценить эффективность антидепрессивных пре-
паратов, данные плацебо‐контролируемых исследова-
ний демонстрирует различия между активным препара-
том и плацебо уже на этапе седьмого дня применения (3).
Даже еще более перспективной представляется прямая
оценки нейропсихологических «блоков» депрессии,
которая может позволить еще быстрее разграничивать
успех и неудачу терапии – определять лечение, которое с
меньшей вероятностью сработает, раньше, чем тради-
ционные клинические меры.

Например, C. Harmerи его коллеги из Оксфорда показа-
ли, что субъективная обработка эмоциональной инфор-
мации (измеряемая с помощью компьютеризированных
задач, напоминающих видеоигру) может меняться уже в
течениенескольких часов послепервой дозы антидепрес-
санта (4). Возможно, мы скоросможем поприветствовать
тот день, когда скажем пациентам: «Скачайте это прило-
жение, примите эту таблетку сегодня вечером, а утром
пришлите мне Ваши результаты теста. Мы сможем
решить завтра, следует ли продолжать прием этого пре-
парата». Этот сценарий ознаменует значительное улуч-
шение по сравнению с нашими нынешними советами
«принимать это лекарство в течение месяца, а потом
решим, стоило ли того это ожидание».

Схема Национального института изучения критериев
для научных исследований в области психического здо-
ровья (National Institute of Mental Health's Research Domain
Criteria, RDoC) (5) помогает выявить связь между этими
двумя целями (точностью прогнозирования успешности
лечения и быстрым обнаружением неэффективности
лечения). С помощью схемы RDoC мы надеемся разде-
лить неоднородную категорию депрессии на более четко
определенные компоненты или блоки. Любой индивиду-

Можем ли мы хотя бы научиться быстрее 
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альный случай депрессии будет представлять собой
смесь более фундаментальных элементов, например,
пониженной чувствительности к вознаграждению, нару-
шения исполнительных функций, переоценки негатив-
ных эмоциональных стимулов.

Если следовать этой схеме, оценка таких компонентов
RDoC могла бы способствовать прогрессу в обоих
направлениях: быстрого выявления неэффективности
лечения и более точного прогнозирования успешности
лечения. С точки зрения статистики, открытие «посред-
ников» (процессов, которые объясняют успех какого-
либо вида лечения) приведет к обнаружению «модерато-
ров» (дотерапевтических характеристик, свойственных
лицам, для которых лечение будет успешным). В конеч-
ном счете, подход «экспериментальной медицины»

также будет способствовать разработке более конкрет-
ных (и более эффективных) новых методов лечения.

Я ожидаю, что достижения в точной медицины депрес-
сии с большей вероятностью раньше придут из нейро-
психологии, чем из области геномики.
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Каждый год почти 20% от общей популяции страдает
от таких распространенных психических расстройств
как депрессия или тревожное расстройство1. Эти
состояния являются причиной не только личных стра-
даний пациентов и их семей, но и больших материаль-
ных затрат в условиях потери работоспособности и
расходов на социальную и медицинскую помощь2-6. 

Некоторые научно обоснованные методы лечения
могут применяться для распространенных психиче-
ских расстройств, включая фармакологическую и пси-
хологическую терапию. Многие пациенты получают
медикаментозное лечение, и их число растет в странах
с высоким доходом7. Психотерапия одинаково эффек-
тивна в лечении, как депрессии8, так и тревожных рас-
стройств9-11. Однако она менее доступна12, особенно в
странах с низким и средним доходом. В то же время
около 75% пациентов предпочитают психотерапию
фармакотерапии13. 

Наиболее подробно исследованная форма психоте-
рапии – это когнитивно-поведенческая терапия (КПТ).
Множество исследований и несколько метаанализов
показали, что КПТ эффективна в лечении депрессии8,14

и тревожных расстройств9-11. Однако, в последние годы
стало понятно, что эффект от КПТ и других видов пси-
хотерапии был значительно переоценен как минимум
по трем причинам. 

Первая причина – это систематическая ошибка, свя-
занная с предпочтительной публикацией положитель-
ных результатов исследования15,16. Это относится к тен-
денции авторов представлять, а журналов – принимать
рукописи к публикации, основанной на направлении
или силе результатов исследований17. Существуют
значительные косвенные доказательства систематиче-
ских ошибок, связанных с предпочтительной публика-
цией положительных результатов исследования в пси-
хотерапии, основанных на избыточных публикациях
маленьких исследований со значительными результа-
тами16. Более того, также есть прямые доказательства
подобных ошибок: в ходе недавних исследований
выяснилось, что почти четверть исследований депрес-
сии у взрослых в психотерапии, финансированных
Американским Национальным Институтом Здоровья
(US National Institutes of Health) не были опубликова-
ны15. После учета результатов неопубликованных
исследований с теми, что были опубликованы, средний
уровень эффективности психотерапии упал более чем
на 25%. 

Вторая причина, почему была переоценена эффек-
тивность психотерапии, заключается в том, что каче-
ство многих исследований не оптимально. В метаана-
лизе 115 исследований психотерапии депрессии, толь-
ко 11 соответствовали всем требованиям качества, и
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Резюме
Мы представляем наилучшую актуальную оценку эффективности когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в лечении большого депрессив-
ного расстройства (БДР), генерализованного тревожного расстройства (ГТР), панического расстройства (ПР), социального тревожного рас-
стройства (СТР), учитывая систематические ошибкив публикациях, качество исследований и влияние использования контрольных групп из
ожидающих лечения на выводы. В наш метаанализ мы включили рандомизированные исследования, сравнивающие когнитивно-поведенчес-
кую терапию с контрольными условиями (список ожидающих лечения, обычное осуществление ухода или применение плацебо) в неотложном
лечении БДР, ГТР, ПР или СТР, диагностированных на основании структурированного интервью. Мы обнаружили, что суммарные эффекты в
144 включенных исследованиях (184 сравнениях) для всех четырех расстройств были значительными и колебались в пределах от g=0,75 для БДР
до g=0,80 для ГТР, g=0,81 для ПР, и g=0,88 для СТР. Систематические ошибки в публикациях в большей степени повлияли на результаты КПТ
в лечении ГТР (адаптированный g=0,59) и БДР (адаптированный g=0,65), но не на результаты для ПР и СТР. Только 17,4% включенных иссле-
дований были признаны высококачественными, и это в большей степени повлияло на результаты для ПР (g=0,61) и СТР (g=0,76). В более чем
80% исследований тревожных расстройств использовались контрольные группы из списков ожидающих лечения, а немногочисленные иссле-
дования, в которых использовались другие контрольные группы, указывали на гораздо меньший размер эффекта использования КПТ в лече-
нии. Мы заключаем, что КПТ возможно эффективна в лечении БДР, ГТР, ПР и СТР; что эффект значителен, если контрольная группа пред-
ставлена списком ожидания, но мал или умерен, если контрольная группа получает обычный уход или плацебо; и что по причине малого коли-
чества высококачественных исследований эти результаты по-прежнему неточны и должны восприниматься с осторожностью.
Ключевые слова: Когнитивно-поведенческая терапия, большое депрессивное расстройство, генерализованнное тревожное расстройство,
паническое расстройство, социальное тревожное расстройство, метаанализ, систематические ошибки в публикациях, качество исследований,
контрольная группа ожидающих лечения.
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размеры эффекта в этих исследованиях были значи-
тельно скромнее, чем в исследованиях худшего каче-
ства18. Однако этот метаанализ включал только иссле-
дования, проведенные до 2008 года, а с тех пор было
проведено много новых исследований. Так как новые
исследования по большей части качественнее предыду-
щих, неизвестно какова актуальная наилучшая оценка
эффективности КПТ после принятия во внимание
новых исследований. 

Третья причина, почему была переоценена эффек-
тивность психотерапии, заключается в том, что для
множества исследований использовалась контрольная
группа из списка ожидающих лечения. Хотя все конт-
рольные условия в психотерапевтических исследова-
ниях имеют собственные проблемы19,20, частота улуч-
шений у пациентов из списка ожидания оказалась
ниже, чем ожидалось на основании концепции спон-
танной ремиссии19. Поэтому предположили, что лист
ожидания на самом деле «ноцебо» (противоположное
плацебо; инертное лечение, которое вызывает, как ока-
залось, противоположный эффект) и что в исследова-
ниях с использованием этого сравнения эффектив-
ность психотерапии значительно преувеличена21. Дру-
гие контрольные группы, получающие обычный уход и
получающие плацебо, позволяют более достоверно
оценить эффективность КПТ.

В настоящей статье мы представляем наиболее
современную и точную оценку эффективности КПТ в
лечении большого депрессивного расстройства (БДР),
генерализованного тревожного расстройства (ГТР),
панического расстройства (ПР) и социального тревож-
ного расстройства (СТР), учитывая три вышеупомяну-
тые главные проблемы существующих исследований в
психотерапии: систематическая ошибка, связанная с
предпочтительной публикацией положительных
результатов исследования, низкое качество исследова-
ний и эффект ноцебо у контрольных групп ожидаю-
щих лечения. 

Методы

Идентификация и выбор исследований
Мы изучили четыре главные библиографические

базы данных (PubMed, PsycINFO, Embase и базу данных
рандомизированных исследований Кокрейна
(Cochrane)) по сочетанию терминов (термины из MeSH
и слова в тексте), применяемых к психотерапии и либо
СТР (социофобия, социальная тревога, страх перед
публичными выступлениями), ГТР (беспокойство, гене-
рализованная тревога), или ПР с или без агорафобии
(паника, паническое расстройство), с фильтрами ран-
домизированного контролируемого исследования. Мы
также проверили ссылки на ранее проведенные мета-
анализы психотерапии перечисленных заболеваний.
Крайним сроком для отбора исследований было 14
августа 2015 года.

Для поиска исследований по КПТ в лечении БДР мы
использовали существующую базу данных22, обновлен-
ную по январь 2016 года по сочетанию терминов, при-
меняемых к психотерапии и депрессии (термины из
MeSH и слова в тексте).

Мы охватили рандомизированные исследования, в
которых КПТ непосредственно сравнивалась с конт-
рольными группами (список ожидающих лечение,
обычный уход и плацебо) у взрослых с БДР, ГТР, ПР и
СТР. Включались только те исследования, в которых
привлеченные объекты отвечали диагностическим
критериям расстройств согласно структурированным
диагностическим опросникам – таким как Структури-
рованное клиническое интервью для DSM (SCID),
Структурированный международный диагностический
опросник (CIDI) или Краткий международный нейро-
психиатрический опросник (MINI). 

В дополнение к любой терапии, в которой когнитив-
ное реструктурирование было одним из ключевых
компонентов, мы также включили чисто поведенчес-
кую терапию, т.е. исследования поведенческой актива-
ции при депрессии и экспозиционной терапии при
тревожных расстройствах. Мы включили терапию
индивидуального, группового формата и направляе-
мую самостоятельную терапию, но исключили само-
стоятельную терапию без какой-либо профессиональ-
ной поддержки, так как её эффективность оказалась
значительно меньше, чем в остальных форматах23.
Исследования видов терапии, приносящих только
(прикладную) релаксацию были исключены, так же как
исследования десенсибилизации и переработки дви-
жением глаз (ДПДГ, англ. EMDR), межличностная
(интерперсональная) и психо-динамическая психоте-
рапии, психотерапия с использованием виртуальной
реальности, трансдиагностическая терапия,  а также
исследования, в которых КПТ сочеталась с приемом
плацебо.

С целью сохранения гетерогенности на низком уров-
не мы использовали только исследования с контроль-
ными группами, включающими ожидающих лечения,
получающих обычный уход и получающих плацебо.
Обычное осуществление ухода определяется всем, что
пациент получает в норме, только если это не структу-
рированный вид психотерапии. Условия психологиче-
ского плацебо не были учтены, т.к. они имеют значи-
тельный эффект при депрессии24 и, возможно, также
при тревожных расстройствах19. Коморбидные или
соматические расстройства не использовались как
исключающий критерий. Исследования среди стацио-
нарных больных и подростков или детей (младше 
18 лет) были исключены, т.к. исследовались пациенты,
страдающие другими депрессивными расстройствами
(дистимия или малая депрессия). Мы также исключили
поддерживающие исследования, направленные на
пациентов, у которых уже наблюдалась частичная или
полная ремиссия после ранее проводимого лечения, и
исследования с недостатком информации для подсчета
стандартизированных размеров эффекта. Было реше-
но принимать во внимание исследования на англий-
ском, немецком и датском.

Оценка качества и отбор информации
Мы оценивали качество отобранных исследований,

используя четыре критерия инструмента оценки «риск
систематических ошибок» разработанного Кокрейнов-
ским сообществом (Cochrane Collaboration)25. Хотя
«риск систематических ошибок» и качество не являют-
ся синонимами25, первое может расцениваться как
индикатор  качества исследований. Применялись сле-
дующие четыре критерия: соответствующая генерация
рандомизационной последовательности; сокрытие
рандомизации от контрольных групп; «ослепление»
экспертов; работа с неполными исходными данными
(положительно оценивалось проведение анализа по
назначенному лечению, что подразумевало включение
всех рандомизированных пациентов в анализ). Оценка
качества включенных исследований была проведена
двумя независимыми исследователями, и расхождения
во мнениях были преодолены в ходе дискуссии.

Мы также закодировали  характеристики участников
(расстройство, метод набора, целевая группа); характе-
ристики психотерапии (формат лечения, число сес-
сий); и общие характеристики исследований (страна,
где проводилось исследование, год публикации).

Метаанализы
Для каждого сравнения психотерапии и контроль-

ных условий был подсчитан размер эффекта, опреде-
ляющий разницу между двумя группами в послеэкспе-
риментальном тесте (gХеджеса). Размер эффекта 0,8
может расцениваться как большой, в то время как раз-
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мер эффекта 0,5 – умеренный, и размер эффекта 0,2 –
маленький26. Размеры эффекта были определены при
вычитании (в после экспериментальном тесте) средне-
го показателя психотерапевтической группы из сред-
него показателя контрольной группы и деления резуль-
тата на обобщенное стандартное отклонение. Так как в
некоторых исследованиях использовался относитель-
но маленький объем выборки, мы корректировали раз-
мер эффекта для ошибок малых выборок27. Если не
сообщалось о способах и стандартных отклонениях,
мы высчитывали размер эффекта, используя дихото-
мические данные, а если и они не были доступны, мы
использовали другие статистические данные (такие как
величины t или p). 

Чтобы подсчитать размер эффекта, мы использовали
все шкалы, исследующие депрессивные симптомы,
такие как Шкала депрессии Бека (BDI28 или BDI-II29) и
Шкала Гамильтона30 для оценки депрессии, или симп-
томы тревоги, такие как Шкала тревоги Бека31, Опрос-
ник тревоги университета штата Пенсильвания32,
Опросник для оценки страха33, Шкала Либовица для
оценки симптомов социофобии34. Мы не использовали
измерение нейромедиаторов, нарушения мышления,
качества жизни и общей тяжести. Чтобы подсчитать
суммарное значение размеров эффекта, мы использо-
вали программное обеспечение Всестороннего Мета-
анализа (Comprehensive Meta-Analysis, CMA) (версия
3.3.070). Так как мы ожидали значительную гетероген-
ность исследований, мы использовали модель со слу-
чайными уровнями факторов во всех анализах.

Число больных, которых необходимо лечить
(ЧБКНЛ, англ. NNT), было подсчитано по формуле
Furukawa35, в которой вероятность событий в конт-
рольной группе установлена на уровне умеренных 19%
(основанном на 50% случаев редукции симптомов в
суммарном показателе полученных откликов в иссле-
дованиях депрессии в психотерапии)36.Для проверки
гомогенности размеров эффекта мы посчитали показа-
тель I² (значение 0 указывает на то, что гетерогенность
не была обнаружена, а большие показатели указывают
на возрастающую гетерогенность, 25 – низкую, 50-уме-
ренную и 75 – высокую)37. Мы подсчитали 95% довери-
тельных интервалов параметра I², используя нецент-

ральный хи-квадрат-обоснованный подход в рамках
модуля Heterogi для программы Stata38,39.  

Мы провели подгрупповые анализы соответственно
модели смешанных эффектов, в которых исследования в
составе подгрупп сведены с моделью со случайными
уровнями факторов, в то время как проверка для значи-
тельных различий между подгруппами проведена по
модели постоянных эффектов. Для непрерывных пере-
менных мы использовали метарегрессивные анализы,
чтобы проверить, была ли между непрерывными пере-
менными и размерами эффекта значимая взаимосвязь,
обозначенная как величина Z и ассоциированная
величина p. Мультивариативные метарегрессивные ана-
лизы с зависимой переменной, представленной разме-
ром эффекта, были проведены с использованием CMA.

Мы проверяли публикации на предмет  ошибок пред-
убеждения, изучая воронкообразный график основных
выходных показателей, и с использованием процедуры
согласования и заполнения, разработанную Duval и
Tweedie40, которая производит оценку размера эффекта
после того, как были учтены систематические ошибки в
публикациях. Мы также провели тест регрессии Egger,
чтобы определить количество систематических оши-
бок, охваченных воронкообразным графиком и чтобы
проверить, было ли это значимо.

Результаты

Выбор и включение исследований
После исследования в общем 26775 резюме (19580

после удаления повторов) мы выбрали 2957 полнотекс-
товых доклада для дальнейшего рассмотрения. Мы
исключили 2813 отобранных докладов. Диаграмма
последовательности действий PRISMA, описывающая
процесс включения и причины исключения представ-
лена в Иллюстрации 1. В итоге 144 исследования
отвечали критериям включения для этого метаанализа:
54 по БДР, 24 по ГТР, 30 по ПР и 36 по СТР.

Характеристики включенных исследований
144 исследования включали в целом 184 сравнения

между КПТ и контрольными условиями (63 сравнения

Иллюстрация 1. Диаграмма последовательности действий включения исследований. БДР – большое депрессивное
расстройство, ГТР – генерализованное тревожное расстройство, ПР – паническое расстройство, СТР – социальное
тревожное расстройство.

БДР ГТР ПР СТР Общее

Pubmed 4562 757 947 457 6723

Cochrane 5072 1831 1597 1083 9583

PsycINFO 2530 558 484 329 3901

Embase 4243 596 914 815 6568

Общее 16407 3742 3942 2684 26775


После удаления повторов 13384 2267 2310 1619 19580


Отобранные полнотекстовые 1885 196 546 330 2957


Исключенные:

• Вторичные доклады 390 36 63 53 542

• Нет диагноза 138 44 147 58 387

• Нет контрольной группы 392 59 217 143 811

• Нет КПТ 211 22 55 23 311

• Другая причина 414 15 34 17 480

Общее 1831 172 516 294 2813


Включенные в метаанализ 54 24 30 36 144
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для БДР, 31 для ГТР, 42 для ПР и 48 для СТР). Общее
число привлеченных пациентов составляло 11030
(6229 в группе КПТ, 2469 в контрольной группе из
списка ожидания, 1823 в группе с обычным осуществ-
лением ухода и 509 в группе получающих плацебо). 113
исследований проводились среди взрослых в целом и
31 среди более специфических целевых групп. В вось-
мидесяти исследованиях пациенты отбирались (также)
из общества, в 51 исследовании – только из клиниче-
ской группы и в 13 использовались другие методы
отбора. 67 исследований были проведены в Северной
Америке, 14 – в Великобритании, 36 – в Европейских
странах, 15 – в Австралии, 4 – в восточной Азии, и 8 – в
других географических областях.Из всех включенных
исследований 44 (30,6%) были проведены в 2010 году и
позже. КПТ была проведена в индивидуальном формате

в 87 сравнениях, в групповом – в 53, в формате направ-
ляемой самостоятельной терапии – в 35, и в смешан-
ных или других форматах – в 9. Количество сессий
варьировало от 1 до 25.

Оценка качества
60 исследований предоставили соответствующую

генерацию последовательностей, в то время как 84 дру-
гих нет. 46 исследований предоставили сокрытие от
контрольных групп с помощью независимой (третьей)
группы. 70 исследований предоставили «ослепление»
экспертов, подводящих итоги, и 57 проводили анализы
по назначенному лечению. Только 25 исследований
(17,4%) соответствовали всем четырем критериям каче-
ства, 62 соответствовали двум или трем критериям, и
оставшиеся 57 не соответствовали ни одному из них.
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Таблица 1. Эффективностькогнитивно-поведенческой терапии в лечении большого депрессивного расстройства
(БДР), генерализованного тревожного расстройства (ГТР), панического расстройства (ПР), социального тревожного
расстройства (СТР) в сравнении с контрольными условиями.

N g 95% ДИ p I 95% ДИ p ЧБКНЛ

БДР

Все контрольные
условия

Все исследования 63 0,75 0,64-0,87 <0.001 71 62-77 3.86

Высококачественные
исследования

11 0.73 0.46-1.00 <0.001 78 56-86 3.98

Адаптированные для система-
тических ошибок в публикациях

71 0.65 0.53-0.78 76 69-80 4.55

Вид контрольной
группы

Список ожидающих лечения 28 0.98 0.80-1.17 <0.001 68 50-77 0.002 2.85

Обычное осуществление ухода 30 0.60 0.45-0.75 <0.001 69 54-78 4.99

Применение плацебо 5 0.55 0.28-0.81 <0.001 45 0-78 5.51

Высококачественные
исследования

Список ожидающих лечения 6 0.93 0.49-1.37 <0.001 82 56-90 0.06 3.02

Обычное осуществление ухода 5 0.43 0.16-0.70 0.002 46 0-79 7.29

ГТР

Все контрольные
условия

Все исследования 31 0.80 0.67-0.93 <0.001 33 0-56 3.58

Высококачественные
исследования

9 0.82 0.60-1.04 <0.001 46 0-73 3.49

Адаптированные для система-
тических ошибок в публикациях

42 0.59 0.44-0.75 62 44-72 5.08

Вид контрольной
группы

Список ожидающих лечения 24 0.85 0.72-0.99 <0.001 13 0-47 <0.001 3.35

Обычное осуществление ухода 4 0.45 0.26-0.64 <0.001 0 0-68 6.93

Применение плацебо 3 1.32 0.83-1.81 <0.001 0 0-73 2.08

Высококачественные
исследования

Список ожидающих лечения 8 0.88 0.67-1.10 <0.001 33 0-69 0.05 3.22

Обычное осуществление ухода 1 0.45 0.08-0.83 0.02 0 6.93

ПР

Все контрольные
условия

Все исследования 42 0.81 0.59-1.04 <0.001 77 69-82 3.53

Высококачественные
исследования

4 0.61 0.27-0.96 0.001 26 0-75 4.89

Вид контрольной
группы

Список ожидающих лечения 33 0.96 0.70-1.23 <0.001 77 67-82 <0.001 2.92

Обычное осуществление ухода 4 0.27 20.12 to 0.65 0.17 31 0-77 12.25

Применение плацебо 5 0.28 0.03-0.54 0.03 8 0-67 11.77

Высококачественные
исследования

Список ожидающихлечения 4 0.61 0.27-0.96 0.001 26 0-75 4.89

СТР

Все контрольные
условия

Все исследования 48 0.88 0.74-1.03 <0.001 64 50-73 3.22

Высококачественные
исследования

8 0.76 0.47-1.06 <0.001 71 25-84 3.80

Вид контрольной
группы

Список ожидающих лечения 40 0.98 0.83-1.14 <0.001 64 47-73 <0.001 2.85

Обычное осуществление ухода 3 0.44 0.12-0.77 0.01 23 0-79 7.11

Применение плацебо 5 0.47 0.24-0.70 <0.001 0 0-64 6.59

Высококачественные
исследования

Список ожидающих лечения 5 1.00 0.61-1.40 <0.001 71 0-87 0.03 2.79

Обычное осуществление ухода 2 0.30 20.04-0.64 0.08 0 10.91

Применение плацебо 1 0.57 0.20-0.93 0.002 0 5.29

ЧБКНЛ – Число больных, которых необходимо лечить
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Из исследований, проведенных в 2010 и позже, 29,5%
были оценены как высококачественные, по сравнению
с 12,0% из проведенных в более ранние сроки.

Эффекты КПТ в лечении БДР
Суммарный размер эффекта в 63 сравнениях КПТ с

контрольными условиями при БДР41-94 был g=0,75

Иллюстрация 2. Эффективность когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в лечении большого депрессивного расстройства
(БДР) в сравнении с контрольными условиями: лесовидный график. BA – поведенческая активация, CT – когнитивная терапия, in-p –
лично, tel – телефон, MBCT – основанная на осознанности когнитивная терапия, RCBT – религиозная КПТ, SCBT – светская (нерели-
гиозная) КПТ, iCBT – КПТ, проводимая в интернет, techn – при поддержке техника, clin – при поддержке клинициста, e-mail – конт-
ролируемый по электронной почте, gsh – формат направляемой самостоятельной терапии, BIB – библиотерапия, COP – преодоле-
ние, cCBT – компьютеризированная КПТ.



248

(95% ДИ: 0,64 – 0,87) с высокой гетерогенностью
(I²=71). Этот размер эффекта соответствует ЧБКНЛ
3,86. Исследования, в которых использовалась конт-
рольная группа ожидающих лечение, имели значитель-
но бо ́льшие (p=0,002) размеры эффектов (g=50,98; 95%
ДИ: 0,80-1,17), чем те, в которых использовались конт-
рольные группы с обычным осуществлением ухода
(g=50,60; 95% ДИ: 0,45-0,75) и группы получающих пла-
цебо (g=50,55; 95% ДИ: 0,28-0,81) (таблица 1 и иллюст-
рация 2).

Только 11 из 63 исследований были оценены как
высококачественные. Размер эффекта в этих исследо-
ваниях был схож с суммарным итогом(g=50,73; 95% ДИ:
0,46-1,00; I²=578). Ни в одном высококачественном
исследовании не использовались контрольные группы
получающих плацебо. Разница между списком ожи-
дающих лечения и получающих обычный уход среди
высококачественных исследований была незначитель-
на (p=0,06), но это может быть связано с малым количе-
ством таких исследований.

Тест Egger выявил значительную асимметрию ворон-
кообразного графика (1,54; 95% ДИ: 0,59-2,50;
p=50,001). Процедура согласования и заполнения Duval
и Tweedie также выявила значительные систематиче-
ские ошибки в публикациях (число вмененных иссле-
дований: 8; адаптированный размер эффекта: g=50,65;
95% ДИ: 0,53-0,78; I²=576). В высококачественных

исследованиях не было найдено показателей система-
тических ошибок в публикации (но это так же может
быть связано с малым количеством этих исследова-
ний).

Эффективность КПТ в лечении ГТР
Суммарный размер эффекта в 31 сравнении КПТ с

контрольными условиями при ГТР95-117 был g=0,80
(95% ДИ: 0,67-0,93; ЧБКНЛ=3,58) с уровнем гетероген-
ности от низкого до умеренного (I2=33) (Таблица 1 и
Иллюстрация 3). В большинстве исследований (24 из
31) использовались контрольные группы ожидающих
лечение. В исследованиях с использованием контроль-
ных групп, получавших плацебо, (g=1,32) размер
эффекта был значительно больше (р˂0,001), чем в тех,
что проводились с использованием контрольных
групп ожидающих лечения (g=0,85) или получавших
обычный уход (g=0,45). Однако число исследований с
использованием контрольных групп получавших пла-
цебо (N=3) и получавших обычный уход (N=4) было
крайне мало. 

Только 9 из 31 исследования были оценены как высо-
кокачественные, и в 8 из них использовались контроль-
ные группы ожидающих лечения, таким образом,
эффекты исследований с использованием групп полу-
чавших плацебо или обычный уход среди высококаче-
ственных исследований оцениваться не могут. 

October 2016

Иллюстрация 3. Эффективность когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в лечении генерализованного тревожного расстрой-
ства (ГТР) в сравнении с контрольными условиями: лесовидный график. RELAX – релаксация, BT – поведенческая терапия,WO – экс-
позиционная терапия, ENCBT – усиленная КПТ, iCBT – КПТ, проводимая в интернет, techn – техническое сопровождение, clin – кли-
ническое сопровождение, clinsupp – при поддержке клинициста, lay – непрофессиональный терапевт, MCT – метакогнитивная тера-
пия, IUT – терапия нетерпимости к неопределенности, CT – когнитивная терапия.
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Тест Egger имел значительные результаты (поправка:
1,60; ДИ: 0,38 – 2,83; p=0,006). Процедура согласования и
заполнения Duval и Tweedie выявила адаптированный
размер эффекта g=0,59 (95% ДИ: 0,44-0,75; I²=62; число
включенных исследований: 11). В высококачественных
исследованиях не было выявлено показателей система-
тических ошибок в публикациях (но это также может
быть связано с малым количеством этих исследований).

Эффекты КПТ в лечении ПР
42 сравнения КПТ с контрольными условиями при

ПР118-147 выявили суммарный размер эффекта g=0,81
(95% ДИ: 0,59–1,04; I2=77; ЧБКНЛ=3,53). В большинстве
сравнений (N=33) использовались контрольные груп-
пы ожидающих лечения. Разница между исследования-
ми с использованием контрольных групп ожидающих
лечения (g=0,96) и либо получавших обычный уход
(g=0,27) или плацебо (g=0,28) была значительной
(р˂0,001). Четыре сравнения КПТ с контрольной груп-
пой получавших обычный уход выявили незначитель-

ный размер эффекта (g=0,27; 95% ДИ: -0,12 – 0,65;
p=0,17) (Таблица 1 и Иллюстрация 4). 

В четырех высококачественных исследованиях
использовались контрольные группы ожидающих
лечения, их результатом явился размер эффекта g=0,61
(95% ДИ: 0,27-0,96).

Хотя тест Egger выявил значительную асимметрию
воронкообразного графика (поправка: 3,62; 95% ДИ:
0,90-6,34; p=0,005). Процедура согласования и заполне-
ния Duval и Tweedie не выявила недостающих исследо-
ваний, и поэтому адаптированный и неадаптирован-
ный размеры эффекта были одинаковыми. Во всех
четырех высококачественных исследованиях не было
выявлено индикаторов систематических ошибок в пуб-
ликации.

Эффекты КПТ в лечении СТР
48 сравнений КПТ с контрольными условиями148-183

при СТР выявили суммарный размер эффекта g=0,88
(95% ДИ: 0,74-1,03; I²=64; ЧБКНЛ=3,22). В большинстве

Иллюстрация 4. Эффекты когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в лечении панического расстройства в сравнении с конт-
рольными условиями: лесовидный график. CT – Когнитивная терапия, RELAX – релаксация, BCBT – поверхностная КПТ, FCBT – пол-
ная КПТ, BIB – библиотерапия, GIC – имагинальная техника, gsh – направляемая самостоятельная терапия, grp – групповой формат
терапии, EXT – экспозиция к внешним источникам тревоги, INT – интроцептивная экспозиция, PM – управление паникой, in-p –
лично, RESP – дыхательная тренировка, ind – индивидуальный формат, EXP – экспозиция
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исследований также использовались контрольные
группы  ожидающих лечения (N=40), только три с конт-
рольными группами получавших обычный уход и пять
с группами получавших плацебо. Исследования с
использованием контрольных групп ожидающих лече-
ния показали значительно (р˂0,001) больший размер
эффекта (g=0,98), чем с использованием плацебо
(g=0,47) или обычного ухода (g=0,44) (Таблица 1 и
Иллюстрация 5).

Только 8 исследований были оценены как высокока-
чественные, и в пяти из них использовались контроль-

ные группы ожидающих лечения.  Это подразумевает,
что для СТР проведено недостаточно высококачествен-
ных исследований для оценки эффектов КПТ в сравне-
нии с обычным уходом и плацебо. 

Тест Egger выявил значительную асимметрию ворон-
кообразного графика (поправка: 2,46; 95% ДИ:
0,96–3,96; р=0,001), но процедура согласования и
заполнения Duval и Tweedie не выявила недостающих
исследований, и поэтому адаптированный и неадапти-
рованный размеры эффекта были одинаковыми

October 2016

Иллюстрация 5. Эффекты когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в лечении социального тревожного расстройства (СТР) в
сравнении с контрольными условиями: лесовидный график. EXP – экспозиция, SOC – социальные навыки, CT – когнитивная тера-
пия, RELAX – релаксация, cCBT – компьютеризированная КПТ, MAGT – групповая терапия осознанного принятия, CR – когнитивная
реструктуризация, IGCT – интенсивная групповая КТ, gsh – направляемая самостоятельная терапия, ind – индивидуальный формат,
grp – групповой формат.
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Мультивариативные метарегрессивные 
анализы
Мы провели четыре отдельных анализа для каждого

расстройства с размером эффекта в качестве зависи-
мой переменной и характеристиками участников
(взрослые в общем или более специфические группы
населения), психотерапией (формат и число сессий) и
исследованием в общем (тип контрольной группы,
качество и географическое расположение) как незави-
симыми переменными. Как показано в таблице 2, очень
мало независимых переменных были значимыми в
этих анализах, возможно, по причине относительно
малого числа исследований по каждому расстройству и
относительно большого числа независимых перемен-
ных.

Обсуждение
Целью этого исследования мы поставили установле-

ние наиболее актуальной и точной оценки эффектив-
ности КПТ в лечении БДР, ГТР, ПР и СТР. Мы также хоте-
ли выяснить, оказывают ли влияние на размер эффекта
систематические ошибки в публикациях, низкое каче-
ство исследований и использование контрольных
групп ожидающих лечение. Мы обнаружили, что
общие размеры эффектов для всех четырех рас-
стройств были большими, варьируя от g=0,75 для ПДР
до g=0,80 для ГТР, g=0,81 для ПР и g=0,88 для СТР. 

Первая проблема – систематические ошибки в пуб-
ликациях, большей частью влияли на результаты иссле-
дований эффективности  КПТ в лечении ГТР и БДР. Для
ГТР было установлено, что около одной четверти
исследований отсутствовало, после адаптации к недо-
стающим исследованиям размер эффекта уменьшился
с g=0,80 до g=0,59. Для БДР отсутствовали 14% исследо-
ваний, и общий размер эффекта уменьшился с g=0,75
до g=0,85. Однако это было относительно малое умень-
шение по сравнению с тем, о котором сообщалось в
других исследованиях систематических ошибок в пуб-
ликациях о БДР15,18,184 в психотерапии. Причиной этого
может быть то, что мы использовали более жесткие
критерии включения для этого метаанализа (только

пациенты, отвечающие диагностическим критериям
БДР; только контрольные группы ожидающих лечения,
получающих обычный уход  или плацебо; только КПТ).
Для ПР и СТР мы обнаружили недостаточное число
показателей систематических ошибок в публикациях. 

Второй проблемой, которую мы изучали, было каче-
ство исследований.  Мы обнаружили, что методологи-
ческое качество большинства исследований было низ-
ким или неизвестным. Мы оценивали качество иссле-
дований с помощью инструмента оценки «риск систе-
матических ошибок» Cochrane, и обнаружили, что
только 25 исследований (17,4%) из всех исследований
четырех расстройств  были высококачественными. Раз-
мер эффекта был ниже в высококачественных исследо-
ваниях для ПР (g=0,61 в сравнении с g=0,81 во всех
исследованиях) и СТР (g=0,76 в сравнении с g=0,88 во
всех исследованиях). Мы не обнаружили веских пока-
зателей того, что качество исследований было связано
с размером эффекта для БДР и ГТР. Хотя мы не обнару-
жили прочной связи качества исследования с размером
эффекта для всех расстройств, малое количество высо-
кокачественных исследований по-прежнему означает,
что общие размеры эффектов, обнаруженных нами,
для всех четырех расстройств неточны. 

Третья проблема, которую мы исследовали, – влия-
ние контрольных групп ожидающих лечения на
эффективность КПТ. Мы обнаружили, что в большин-
стве исследований трех тревожных расстройств
использовались контрольные группы ожидающих
лечения (77,4% сравнений для ГТР, 78,6% для ПР, 88,3%
для СТР).  Для БДР количество исследований с исполь-
зованием контрольных групп получающих обычный
уход или плацебо было больше, но все же 44,4% (28 из
63) включенных исследований проводились с исполь-
зованием контрольных групп ожидающих лечения. Это
означает, что большое количество свидетельств эффек-
тивности КПТ основано на использовании контроль-
ных групп ожидающих лечения. Как было обозначено
ранее, частота улучшений у пациентов из списка ожи-
дания была ниже, чем могла бы ожидаться в связи со
спонтанной ремиссией19,185. Список ожидания, возмож-

Таблица 2 Стандартизированные регрессивные коэффициенты характеристик исследований когнитивно-
поведенческой терапии для большого депрессивного расстройства (БДР), генерализованного тревожного
расстройства (ГТР), панического расстройства (ПР) и социального тревожного расстройства (СТР) в сравнении 
с контрольными условиями.

БДР ГТР ПР СТР

Коэф SE p Коэф SE p Коэф SE p Коэф SE p

Качество исследования -0,05 0,07 0,46 -0,01 0,07 0,94 -0,09 0,11 0,43 -0,01 0,09 0,92

Контрольные
условия

Список
ожидания

Ref. 0,15 Ref. Ref. Ref.

Обычный уход -0,43 0,30 0,01 -0,30 0,38 0,43 -0,61 0,41 0,69 -0,67 46 0,15

Плацебо -0,44 0,17 0,15 0,60 0,40 0,15 -0,67 0,34 0,05 -0,53 0,29 0,08

Сравн. взрослых со специф. 
цел. гр.

0,01 0,95 -0,43 0,28 0,14 -0,07 0,38 0,85 0,67 0,75 0,38

Формат

Индивидуальная Ref. Ref. Ref. Ref.

Групповая -0,23 0,21 0,28 -0,17 0,23 0,47 0,28 0,31 0,37 -0,06 0,25 0,83

Направляемая
самостоятельная

-0,32 0,23 0,16 0,06 0,28 0,84 -0,36 0,30 0,24 -0,06 0,36 0,86

Смешанная/
другая

-0,28 0,28 0,32 0,04 0,30 0,89 0,48 0,68 0,48 0,20 0,45 0,65

Число сессий -0,01 0,02 0,67 -0,01 0,02 0,60 0,06 0,04 0,13 0,04 0,03 0,19

Географ.
область

Северная
Америка

Ref. Ref. Ref. Ref.

Европа -0,02 0,19 0,92 -0,51 0,19 0,01 0,65 0,25 0,01 -0,13 0,24 0,59

Австралия 0,31 0,29 0,29 -0,19 0,30 0,52 0,37 0,54 0,49 0,40 0,31 0,20

Другие 0,47 0,22 0,04 -0,78 0,66 0,25 1,58 0,48 0,003

Значимые значения p выделены жирным шрифтом
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но, является «ноцебо»21, значительно завышающим
эффект психотерапии.  Это было подтверждено в
нашем метаанализе: мы обнаружили, что для каждого
расстройства, исследование которого проводилось с
использованием контрольных групп ожидающих лече-
ния, размеры эффектов были значительно выше, чем в
исследованиях с использованием контрольных групп
получающих обычный уход или плацебо.  

Небольшое количество исследований тревожных
расстройств, в которых использовались контрольные
группы получающих обычный уход или плацебо, пока-
зали размеры эффектов от малых до умеренных. 
В четырех исследованиях сравнение КПТ в лечении ПР
и обычного ухода размер эффекта был даже незначи-
тельным (p=0,17). Кроме того, из-за малого числа
исследований и еще меньшего числа высококачествен-
ных исследований эффекты КПТ в лечении тревожных
расстройств довольно неточны. 

Исключением из малых до умеренных размеров
эффектов КПТ в лечении тревожных расстройств стала
группа исследований, сравнивающих КПТ с плацебо
для ГТР. Результатами этих исследований стал очень
большой размер эффекта (g=1,32). Однако из-за малого
количества исследований и низкого качества всех трех
из них результаты должны восприниматься с осторож-
ностью. 

Одна из причин проведения этого метаанализа –
изучить, повысилось ли качество исследований за
последние годы. Фактически 29,5% исследований, про-
веденных в 2010 году и позже, были оценены как высо-
кокачественные, в то время, как только 12,0% исследо-
ваний, проведенных ранее, соответствовали такой
оценке. Кроме того, 52,0% всех высококачественных
исследований были проведены после 2010 года. Воз-
можно, это привело к более точной оценке размеров
эффекта.

Настоящее исследование имеет несколько сильных
сторон, включая  большой диапазон метаанализа, охва-
тывающий четыре часто встречающихся психических
расстройства, строгий отбор и оценка исследований и
их относительно большое число. 

Одно возможное ограничение в том, что мы исполь-
зовали строгие критерии включения, фокусируясь
только на исследованиях, в которых пациенты отвеча-
ли диагностическим критериям расстройства в соот-
ветствии со структурированным интервью, и исследо-
ваниях с использованием контрольных групп ожидаю-
щих лечения, получающих обычный уход или полу-
чающих плацебо. Мы не включали исследования, в
которых, например, в качестве контрольных условий
использовалось общее консультирование. Это может
помочь в объяснении малого количества исследова-
ний, сравнивающих КПТ с другими контрольными
условиями, чем списки ожидания, особенно для тре-
вожных расстройств и среди высококачественных
исследований. Кроме того, группы, получающие обыч-
ный уход могут сильно различаться в зависимости от
страны и лечебного учреждения, где осуществляется
лечение, и могут быть слишком гетерогенными для
достоверной оценки размеров эффекта в исследова-
ниях. Наконец, мы фокусировались только на кратко-
срочных результатах, потому что только в небольшом
количестве исследований сообщалось о долгосрочных
результатах, и последующие периоды сильно различа-
лись.

На основании полученных нами данных мы заключа-
ем, что КПТ может быть эффективна в лечении БДР, ГТР,
ПР и СТР, и что размеры эффекта большие в сравнении
со списками ожидания, но от малых до умеренных  в
сравнении с более консервативными контрольными
условиями, такими как обычный уход или плацебо. 
Из-за малого количества высококачественных исследо-
ваний эти эффекты все же неточны, и должны воспри-
ниматься с осторожностью.
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На протяжении последних 20 лет наблюдается повы-
шение интереса к изучению состояний высокого кли-
нического риска развития психоза, или, другими слова-
ми – к исследованию симптомов продромального
периода психозов. Предложена систематизация симп-
томов для диагностики указанных состояний: крите-
рии ультра-высокого риска (УВР) и основные симпто-
мы [1, 2]. Мета-анализ публикаций на эту тему свиде-
тельствует о развитии психоза в двухлетний период у
20% пациентов с симптомами УВР [3]. Однако несмотря
на относительно высокий риск, манифестация психо-
тического состояния наблюдается далеко не у всех
пациентов, следовательно, специфичность оценки
продро-мального периода остается низкой [4].

Большую значимость приобретают исследования
генетических предикторов повышения риска развития
шизофрении, среди которых можно особо выделить
синдром делеции 22q11.2 (22q11DS), который характе-
ризуется в большинстве случаев врожденная потеря 
3 миллионов пар нуклеотидов длинного плеча 22 хромо-
сомы (22q11.2) и встречается с частотой 1 на 2000-4000
живорожденных [6]. С клинической точки зрения,
22q11DS ассоциирован с высоким риском развития
психических расстройств, особенно шизофрении [7]:
от 23% до 45% подростков, страдающих 22q11DS, пере-
носят транзиторные психотические расстройства [8, 9,
10, 11], а 40% взрослых обнаруживают признаки психо-
тического нарушения мышления [7]. Кроме того, при-

знаки 22q11DS встречаются у 0,3-2,0% пациентов с
установленным диагнозом шизофрении [12, 13, 14], а
при дебюте заболевания в детском возрасте – в 5,7%
наблюдений [15]. Вышесказанное свидетельствует о
важности диагностики 22q11DS как генетического
фактора риска развития шизофрении, а синдром
можно рассматривать в качестве модели для изучения
влияния внешних факторов на манифестацию заболе-
вания [5].

Согласно результатам нескольких исследований [8,
10, 11, 16, 17, 18], симптомы УВР в продромальной ста-
дии выявляются у 45-56% пациентов с 22q11DS, а кри-
терии продромального периода в 10-21% наблюдений
(в том числе усиление/ослабление симптоматики). По
данным сравнительного анализа симптоматики на
продромальной стадии, проведенного Armando et al.
[8], в двух группах пациентов – с синдромом 22q11DS
(N=30) и без него (N=81), не было обнаружено суще-
ственных различий по показателям позитивной симп-
томатики, в то время как негативные симптомы более
выражены у пациентов с синдромом 22q11DS.

Проспективные исследования факторов риска разви-
тия психоза при обнаружении 22q11DS немногочис-
ленны. Относительно надежными принято считать [19;
20] такие маркеры увеличения риска развития психоза
как тревожные расстройства, снижение когнитивных
функций, в том числе иIQ (прежде всего, вербального),
а нарушение адаптативных функций в детском и под-
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Абстракт
Делеция участка 22 хромосомы - 22q11.2 (22q11DS) как синдром характеризуется высокой частотой пси-хотических симптомов и шизофре-
нии, что делает это состояние перспективной человеческой моделью для изучения факторов риска развития психоза. Мы исследовали про-
гностическую ценность критериев уль-травысокого риска (УВР) в выборке пациентов с 22q11DS. Также мы рассмотрели дополнительный
вклад социально-демографических, клинических и когнитивных показателей, чтобы предсказать манифестацию психоза в течение 32,5±17,6
месяца после первоначальной оценки. Восемьдесят девять участников с 22q11DS (в возрастеот 8 до 30 лет; средний возраст 16,1±4,7 года)
были обследованы с помощью струк-турированного интервью для синдромов риска психоза (Structured Interview for Psychosis Risk Syn-
dromes). Также были собраны данные о диагнозах Iоси, интернальных и экстернальных симптомах, уровни функци-онирования и IQ. На
момент начала исследования 22 (24,7%) участника соответствовали критериям УВР. По сравнению с теми, у кого не был выявлен УВР, они
имели значительно более низкий уровень функциони-рования, им были в большей степени характерны тревожные расстройства и более
тяжелые психические нарушения. Частота манифестации психозасоставила 27,3% в группе УВР и 4,5% в группе без УВР. Ре-грессионный ана-
лиз Кокса показал, что состояние УВР существенно влияет на рискперехода к психозу. Единственным иным значимым предиктором оказался
базовый уровень функционирования. Данное исследование стало первым, в котором изучено прогностическое значение критериев УВР при
22q11DS. Это означает, что путь, ведущий к манифестации психоза, в целом сопоставим с тем, что наблюдается в других группах высокого
риска. Тем не менее, сравнительно высокая частота манифестации психоза у пациентов, не соответствующих критериям УВР, свидетельству-
ет о том, что другие факторы риска также подлежат изучению в этой группе населения. Также более подробно следует изучить роль сниже-
ния функционирования как предиктора перехода к психозу.
Ключевые слова: синдром делеции 22q11.2, шизофрения, состояния высокого риска, критерии ультравысокого риска, манифестация психоза,
уровень функционирования.

(World Psychiatry 2016; 15: 259-265) 
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ростковом возрасте [21] свидетельствует о ультравысо-
ком риске развития психоза. Однако ни в одном из
приведенных выше лонгитюдных исследований не
учитывались данные относительно 22q11DS.

Мы провели проспективное (в среднем 2 года) иссле-
дование большой группы пациентов с 22q11DS на
предмет значения критериев УВР, а также других значи-
мых переменных в качестве предикторов манифеста-
ции психоза на большой группе пациентов со средним
периодом наблюдения более 32 месяцев. 

Мы предполодили, что прогностическая ценность
критериев УВР может быть сравнима с другими крите-
риями риска пациентов, хотя и ожидали более высокую
частоту манифестации психоза, учитывая большую
распространенность психотических расстройств у
пациентов с 22q11DS. Во-вторых, мы ожидали, что низ-
кий уровень вербального IQ на начальном этапе обсле-
дования, наличие тревожного расстройства, а также
низкий уровень функционирования позволят повы-
сить точность прогнозирования как дополнительный
критерий УВР.

ДИЗАЙН ИССЛЕДОВАНИЯ

Материал
Материалом исследования стали 89 пациентов (из

них 56 обследованы в Женеве и 33 – в Риме) с генети-
чески подтвержденным диагнозом 22q11DS. Возраст
пациентов на момент включения в исследование
составлял от 8 до 30 лет (в среднем 16,1±4,7). 
Не включались больные с психотическими расстрой-
ствами. Нижняя возрастная граница 8 лет обусловлена
указаниями на частые психотические симптомы у
детей более раннего возраста [9]. Длительность наблю-
дения составила от 12 до 85 месяцев (в среднем
32,5±17,6).

Набор выборки в Женеве осуществлялся через опове-
щения в ассоциациях пациентов; в Риме, помимо ана-
логичной практики, пациенты направлялись для уча-
стия в исследовании из клинико-генетического отделе-
ния Больницы Младенца Иисуса. Обязательным усло-
вием участия стало письменное информированное
согласие пациентов или их законных представителей в
соответствие с протоколами исследований, утвержден-
ных местными этическими комитетами. 

Пациенты, обследованные в Риме были несколько
моложе пациентов из Женевы (средний возраст –
14,3±5,1 года по сравнению с 17,1±4,2 года, t=2,89,
р=0,005), результаты теста на IQ были выше (84,5±10,9
против 72,2±10,0 балла, t=-5,44, р<0,001), при отсут-
ствии отличий в генедерном распределении (женщи-
ны: 51,5% против 55,4%, χ2 = 0,12, р = 0,725).

Методы обследования
Исследование включало несколько психометри-

ческих шкал: структурированное интервью для оценки
синдромов риска психоза [22] оценивающее степень
позитивных, негативных, общепсихопатологических
симптомов, степени дезорганизации, а также выявле-
ния симптомов УВР (любой из пунктов подшкал P1-
P5≥3 баллов) и критериев УВР (т.е. аттенуированных
психотических симптомов (Attenuated Psychotic Symp-
toms APS), транзиторных интермиттирующих симпто-
мов (Brief Limited in Termittent Symptoms, BLIPS), крите-
риев генетического риска и функционального сниже-
ния (Genetic Risk and Functional Decline, GRFD). Мы
также исследовали частоту встречаемости участников,
отвечающих критериям для субъективно-восприни-
маемого APS (P4) и не воспринимаемого (P1, P2, P3 или
Р5) APS или BLIPS.

Для оценки функционирования была использована
Шкала глобальной оценки для детей (Childhood Global
Assessment Scale, CGAS [24]) или Шкала глобального

функционирования (Global Assessment of Functioning,
GAF).

Наличие какого-либо психического расстройства
оси Iпо DSM-IV оценивали с помощью структури-
рованного клинического интервью. В обеих группах
было использовано структурированное клиническое
интервью для оси I по DSM-IV (SCID-I) [25] у взрослых
участников и их родителей. В Женеве родители участ-
ников младше 18 лет были опрошены с помощью
обновленного варианта Диагностического интервью
для детей и подростков (DICA-IV) [26] с целью объектив-
ного подтверждения диагноза. В обоих городах приме-
нялись методики оценки аффективных расстройств и
шизофрении у детей школьного возраста (на момент
осмотра и в анамнезе) – шкала K-SADS-PL) [27]. 

Интеллектуальные способности проверялись экс-
пертами психологами с помощью третьего издания
шкалы Векслера для детей (WISC-III [28]) или взрослых
(WAIS-III [29]). Учитывались показатели вербального,
невербального и общего  интеллекта как показатели
интеллектуального функционирования. 

Родители всех участников заполнили Опросник
поведения ребенка (Child Behavior Checklist, CBCL [30])
или взрослого (Adult Behavior Checklist, ABCL [31]). Уро-
вень интернализации, экстернализации и общий балл
проблемностив Т-баллах были использованы в каче-
стве глобальных мер тяжести психопатологии.

Статистический анализ
Весь статистический анализ проводился с использо-

ванием пакета SPSS-21. 
Перекрестное сравнение групп между участниками с

критериями УВР и без них в начале исследования было
выполнено с помощью теста Стьюдента для независи-
мых групп, критериев Манна-Уитни или χ2. Из-за пере-
менного интервала между первым и последующим
визитом мы провели регрессионный анализ Кокса,
чтобы выявить значимость критериев УВР в первой
точке как предиктора развития психоза в дальнейшем.
Кроме того, мы использовали регрессионный анализ
Кокса, чтобы проверить, насколько важными фактора-
ми являются субъективно воспринимаемые и невос-
принимаемые APS или BLIPS. В случае двух значимых
моделей, оба предиктора были включены в пошаговый
регрессионный анализ Кокса.

Затем мы исследовали вклад дополнительных пере-
менных, полученных в начале исследования, для улуч-
шения модели прогнозирования, основанной на кри-
териях УВР. Потенциальные предикторы включали в
себя демографические характеристики (возраст, пол),
клинические параметры (наличие тревоги, аффектив-
ных или поведенческих расстройств, соотношение
баллов CGAS/GAF, уровень интернализации, экстерна-
лизации и общий балл по CBCL/ABCL, а выраженность
позитивных, негативных, общепсихопатологических
симптомов и дезорганизации) и показатели когнитив-
ного функционирования (вербального, невербального
интеллекта, общий балл IQ).

В целях формирования лаконичной модели был
избран многоступенчатый анализ. Сначала каждый
фактор был введен по отдельности в серию регресси-
онных анализови отобран для дальнейшего анализа,
если значение критерия Вальда было в достаточной
степени значимым (р<0,05). Далее каждый выбранный
фактор был введен в множественный регрессионный
анализа Кокса, в то время как статус УВР всегда вклю-
чался в качестве предиктора. Переменные были выбра-
ны для дальнейшей работы, если критерий Вальда был
статистически значимым (p<0,05) для обеих перемен-
ных (статуса УВР и дополнительного предиктора), что
говорило о том, что дополнительный предиктор спо-
собствует улучшению прогноза без снижения прогно-
стического значения состояния УВР. Если более чем
один предиктор соответствовал вышеупомянутым кри-
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териям, все онибыли проанализированы с помощью
пошагового включения и исключения. Максимальное
количество предикторов, включенных в конечную
модель, было ограничена в соотношении 1:5 (количе-
ство предикторов к событию). Пропорциональность
рисков была протестирована перед каждым этапом
регрессионного анализа с помощью метода, описанно-
го Kleinbaum и Klein [32].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исходные характеристики 
Двадцать два (24,7%) участника исследования исход-

но соответствовали критериям УВР (УВР+), а 67 паци-
ентов (75,3%) – нет (УВР−). По сравнению с УВР−, УВР+
чаще принимали антипсихотическую терапию, имели
диагноз тревожного расстройства, более выраженные
позитивные симптомы (по всем подшкалам, кроме бре-
довых идей величия) интернальные и экстернальные
симптомы и имели более низкие оценки функциони-
рования, хотя функциональный дефицит не встречался
с большей (CGAS/GAF<70) (таблица 1). Наиболее рас-
пространенным критерием УВР явилсяAPS (N=15;
68,2%), далее следовали критерии генетического риска
и функционального снижения GRFD (N=6; 27,3%) и
BLIPS (N=2; 9.1%); только один участник исследования
(4,2%) соответствовал критериям как САПС, так и GRFD.
Среди 17 пациентов с САПС или BLIPS четверо (23,5%)
имели субъективно отмечаемые, шесть (35,3%) не вос-
принимаемые и семь (41,2%) – оба варианта симпто-
мов САПС или BLIPS.

Кроме того, 10 участников исследования (11.2%)
имели отдельные симптомы УВР: шесть по пункту Р4
(патология восприятия/ галлюцинации), двое–Р2
(подозрительность/идеи преследования) и двое по
нескольким пунктам, но не достигли значимой частоты
(N=6) или не соответствовали критериям одновремен-
но частоты и возникновения/обострения данных
симптомов (N=4). В целом, распространенность симп-
томов УВР (независимо от частоты и появление/усугуб-
ление симптомов) составила 36,0%.

Конечные результаты
В общей сложности, психоз манифестировал у девяти

(10,1%) участников исследования, из них четверо были-
несовершеннолетними (младше 18 лет) и пятеро –
взрослыми на момент включения в исследование (табли-
ца 2). Из шести УВР+ с манифестировавшим психозом
трое имелиAPS (из 15 – 20,0%), двое – BLIPS (100%) и один
– GRFD (единственный из шести, 16,7%). Из трех ложно-
отрицательных случаев (т.е., УВР − в начале исследова-
ния, перенесшие психоз), один имел симптомы УВР в
начале исследования, которые не отвечали критериям
частоты и ухудшения появления. Пять участников иссле-
дования (все УВР+) получали антипсихотические
лекарства с начала периода наблюдения; у троих из них
манифестировал психоз в процессе наблюдения.

Ни один из десяти участников исследования, ко-
торые перешли от УВР+ состояния к УВР– в процессе
наблюдения, не принимали антипсихотическую тера-
пию ни в момент старта, ни завершения исследования.
Также четыре человека из 89 (4,5%) участников достиг-
ли критериев УВР за время проведения исследования.

Таблица 1. Исходная характеристика выборок УВР+ и УВР- 

УВР− (N=67) УВР+ (N=22) Статистика

Возраст (гг.), среднее±с.о. (диапазон) 15.9 ± 4.9 (8÷30) 16.6 ± 4.0 (9-24) t=–0.616, p=0.539

Пол, N участниковженского пола (%) 38 (56.7%) 10 (45.4%) χ2=0.845, p=0.358

Антипсихотики, N (%) 0 (0%) 5 (22.7%) χ2=16.134, p<0.001

SIPS P1, среднее (диапазон) 1.00 (0÷3) 3.00 (0÷4) U=1217.00, p<0.001

SIPS P2, среднее (диапазон) 1.00 (0÷3) 2.50 (1÷5) U=1174.00, p<0.001

SIPS P3, среднее (диапазон) 0.00 (0÷2) 0.00 (0÷3) U=857.50, p=0.145

SIPS P4, среднее (диапазон) 0.00 (0÷4) 3.00 (0÷6) U=1298.00, p<0.001

SIPS P5, среднее (диапазон) 0.00 (0÷3) 2.00 (0÷5) U=1027.00, p=0.002

Диагноз I оси, N (%) 41 (61.2%) 16 (72.7%) χ2=0.957, p=0.328

Тревожное расстройство, N (%) 20 (29.9%) 13 (59.1) χ2=6.069, p=0.014

Расстройство настроения, N (%) 15 (22.4%) 5 (22.7%) χ2=0.001, p=0.974

Расстройство поведения, N (%) 17 (25.4%) 6 (27.3%) χ2=0.031, p=0.860

Употребление психоактивных веществ, N (%) 1 (1.5%) 0 (0%) χ2=0.332, p=0.564

CGAS/GAF, среднее±с.о. 63.0 ± 11.3 56.6 ± 8.8 U=484.50, p=0.016

CGAS/GAF<70, N (%) 45 (67.2%) 19 (86.4%) χ2=3.022, p=0.082

Вербальный IQ, среднее±с.о. 81.1 ± 13.2 77.3 ± 10.8 t=1.227, p=0.223

НевербальныйIQ, среднее±с.о. 77.1 ± 11.9 73.9 ± 14.1 t=1.070, p=0.288

Общий баллIQ, среднее±с.о. 77.6 ± 11.9 74.1 ± 11.9 t=1.208, p=0.230

CBCL/ABCL Т-баллинтернализации, среднее±с.о. 62.7 ± 11.0 70.3 ± 9.4 U=1036.50, p=0.004

CBCL/ABCLТ-балл экстернализации, среднее±с.о. 53.8 ± 9.8 60.9 ± 10.8 U=968.50, p=0.009

CBCL/ABCLобщий Т-балл, среднее±с.о. 62.1 ± 10.7 69.5 ± 11.5 U=998.00, p=0.013

Значимые различия выделены жирным шрифтом

Таблица 2. Показатели УВР+ и УВР- участников ис-следования в конечной точке исследования  

УВР− (N=67)

УВР− в конечной точке, N (%) 60 (89.6%)

УВР+ в конечной точке, N (%) 4 (6.0%)

Психотическое расстройство в период наблюдения, N (%) 3 (4.5%)

УВР+ (N=22)

УВР− в конечной точке, N (%) 10 (45.5%)

УВР+ в конечной точке, N (%) 6 (27.3%)

Психотическое расстройство в период наблюдения, N (%) 6 (27.3%)
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Предикторы перехода к психозу
Состояние УВР в начальной точке было значи-мым

предиктором перехода к психозу (β=1,823, SE=0,733,
Wald (df=1) = 6,181, p=0,013; Exp(β) = 6,188, 95% CI: 1,471-
26,033). Кроме того, наличие как воспринимаемых
симптомов САПС/BLIPS (β=1,644, SE=0,737, Wald (df=1)
= 4,975, p=0,026; Exp(β) = 5,178, 95% CI: 1,221-21,961), так
и не воспринимаемых (β=3,397, SE=0,876, Wald (df=1) =
15,021, p<0,001; Exp(β) = 29,868, 95% CI: 5,360-166,432)
статистически значимо предсказывало наступление
психоза. Когда обе переменные были введены в регрес-
сионный анализ, в конечном итоге были учтены только
субъективно не воспринимаемые симптомы APS/BLIPS.

Что касается дополнительных предикторов, исход-
ный уровень соотношения CGAS/GAFостался един-
ственным значимым предиктором после двух этапов
отбора. Окончательная модель (таблица 3), включаю-
щая в себя состояние УВР и соотношение CGAS/GAF в
качестве предикторов, обладает высокой статистиче-
ской значимостью (−2LL=48,768, χ2 (df=2) = 15,329,
p<0,001). Совокупный коэффициент риска модели
составил 0,015 за два года, 0,024 за три года и 0,113 на
четыре года.

ОБСУЖДЕНИЕ

Симптомы и критерии УВР
В общей сложности, 32 участника исследования

(36,0%) имели, по крайней мере, один симптом УВР
(APS или BLIPS), вне зависимости от критериев их часто-
ты и появления/усугубления симптоматики. Двадцать два
из них (24,7%) полностью соответствовали критериям
УВР (т.е., в том числе и требованиям частоты и появле-
ния/усугубления). Оба данных значения соответствуют
результатам предыдущих исследований, посвященных
22q11DS: в них частота встречаемости симптомов УВР
составляла 45-56%, а соответствие критериям УВР – 10-
21% (10, 11, 16, 17, 18, 33). Таким образом, наши данные
подтверждают, что пациенты с 22q11DS подвержены
повышенному риску возникновения аттенуированных
психотических симптомов независимо от манифеста-
ции психоза (23, 34). Действительно, согласно послед-
ним оценкам, распространенность симптомов УВР в
течение жизни в общей популяции составляет от 7,3% до
9,9%, а критериев УВР – от 0,4% до 1,3%.

В изученно выборке APS был наиболее распростра-
ненным состоянием УВР (68,2%), далее следовали кри-
терии генетического риска и функционального сниже-
ния (27,3%) и BLIPS (9,1%). В то время как распростра-
ненность APS и BLIPS согласуется с данными из других
выборок с клинически высоким риском [3, 35, 36, 37],
критерии генетического риска и функционального
снижения GRFD встречались значимо чаще, чем в боль-
шинстве выборок клинических исследований УВР [3].

В соответствии с ранее полученными данными [9], у
пациентов, отвечающих критериям УВР, выявлен низ-
кий уровень функционирования, высокая частота
интернальных и экстернальных симптомов и тревож-
ного расстройства. Эти данные подчеркивают, что
наличие статуса УВР у пациентов с 22q11DS, как и в дру-
гих выборках [3], само по себе является фактором, усу-
губляющим клиническую картину и, следовательно,
требует клинического внимания, независимо от веро-
ятности манифестации психоза.

Хотя Европейское руководство по раннему вме-
шательству при состояниях УВР не рекомендует ис-

пользование антипсихотических препаратов в каче-
стве терапии первой линии [38], почти четверть УВР+
пациентов получали антипсихотические препараты в
начале исследования, в то время как ни один из УВР−
участников исследования их не принимал. Эта практи-
ка может быть связана с осведомленностью лечащих
врачей о симптомах УВР и повышенном риске психоза
в этой группе населения и может быть интерпретиро-
вана как подход к предотвращению психоза. Однако,
антипсихотики могли быть также назначены с целью
коррекции нарушений поведения или других симпто-
мов: выраженной тревоги, расстройств экстернализа-
ции.

Последствия
По нашим данным, частота перехода к психозу соста-

вила 27,3% среди УВР+ участников, что сопоставимо с
данными предыдущих исследований [3, 39]. Кроме того,
учитывая, что лишь у 4,5% УВР− развился психоз, мы
обнаружили, что состояние УВР является существен-
ным предиктором манифестации психоза в изученной
выборке пациентов. Однако, в свете данных о повы-
шенном риске психоза у этой субпопуляции, несколько
удивляет факт, что частота перехода оказалась лишь
соответствующей показателям других групп пациентов
и не значительно более высокой [40].

Это положение могут объяснить несколько при-
чин. Во-первых, средний возраст УВР+ участников в
нашем исследовании составил 16 лет, причем 23,6%
пациентов были младше 12 лет, а 53,9% – младше 
15 лет. У детей и младших подростков клиническая
значимость критериев УВР, особенно APS, а также
прогностическая ценность в отношении развития
психоза, по данным литературы, значительно ниже,
чем у лиц в возрасте 16 лет и старше [3, 4, 5, 41]. Таким
образом, возможно, довольно высокий процент
участников, не достигших 16 лет, привел к снижению
общей частоты показателя манифестации психоза.
Во-вторых, частота ремиссии УВР (или отсутствие
психоза) (62,5%) оказалась сопоставима с верхним
диапазоном обычно встречаемых данных [42], что
позволяет предполагать широкую распространен-
ность симптомов УВР у указанной популяции [19].
Некоторые характеристики 22q11DS, такие как сни-
женные интеллектуальные способности, повышен-
ный уровень тревожности и их влияние на адапта-
цию, могут указывать на то, что стрессоустойчивость
существенно влияет на вариабельность выраженно-
сти симптомов [43, 44]. Следовало бы посвятить взаи-
модействию этих факторов в повседневной жизни
будущие исследования, так как они несут в себе
потенциально важное клиническое значение.

Хотя число участников исследования, отвечающих
критериям для каждого конкретного состояния УВР
(APS, BLIPS, GRFD), было ограниченным, мы выявили,
что психоз чаще манифестирует у участников с BLIPS
(100%), реже – с APS (20,0%) и GRFD (16,7%). Эта модель
согласуется с результатами мета-анализа, в котором
было показано, что наибольший риск перехода к пси-
хозу наблюдается у лиц с BLIPS, а самый низкий – с
GRFD [3]. Впрочем, хотя наши цифры соответствуют
суммарным оценкам частоты манифестации психоз
при APS из мета-анализа (17,4% в течение 2 лет, 29,1% за
три года), описанные показатели у лиц с BLIPS (46,6% за
два и 51,8% за три года) и GRFD (1,9% и 1,4%, соответ-
ственно) в мета-анализе были более низкими по
сравнению с данными нашей выборки [3].

October 2016

Таблица 3. Финальная модель регрессии Кокса

Предикторы β SE Критерий Вальда (df) p Exp (β) 95% CI

Любой критерий УВР на момент начала исследования 1,544 0,748 4,266 (1) 0,039 4,685 1,082÷20,286

CGAS/GAF на момент начала исследования 0,086 0,030 8,209 (1) 0,004 0,903 0,865÷0,973
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Мы обнаружили, что субъективно не воспринимае-
мые симптомы APS и BLIPS – более значимые предик-
торы перехода к психозу, чем воспринимаемые. Эти
данные согласуются с результатами предыдущих работ
о низкой клинической значимости последних у детей и
подростков из населения в целом [23, 45, 46]. Это под-
черкивает необходимость дальнейших исследований,
посвященных изучению критериев УВР и симптомов в
зависимости от возраста у пациентов с 22q11DS.

Частота ложно-негативных случаев (например, УВР−
участники, у которых манифестировал психоз) была
выше (4,5%), чем в недавнем мета-анализе (0,9-1,6%),
материалом которого послужили пациенты, обращаю-
щиеся за помощью в специализированные службы ран-
него выявления психоза (3, 4). Это подтверждает тот
факт, что 22q11DS представляет собой состояние повы-
шенного риска психоза само по себе и связано с более
высокой изначальной вероятностью развития психоза.
Это также подчеркивает необходимость изучения дру-
гих потенциальных факторов риска (например, клини-
ческих или когнитивных показателей) с целью повы-
шения эффективности выявления пациентов, которые
будут подвержены психотическим расстройствам.

Дополнительные предикторы манифестации 
психоза
В дополнение к критериям УВР, только более низкий

изначальный уровень функционирования, но не нали-
чие функционального дефицита (соотношение
CGAS/GAF<70), существенно повысил прогностиче-
скую ценность модели в данной группе пациентов.
Этот вывод находится в соответствии с результатами
ряда исследований, которые выявили аналогичную
связь у лиц с УВР [41, 47, 48, 49], а также с 22q11DS [21,
50]. Однако, в отличие от других данных, полученных
при изучении 22q11DS [19, 20], в данном исследовании
изначальный уровень вербального IQ и наличие тре-
вожное расстройство не увеличивало прогностиче-
скую ценность модели. Впрочем, следует отметить, что
эти исследования никогда не включали состояние УВР
в качестве базового предиктора. Следовательно, воз-
можно, что включение статуса УВР в качестве предик-
тора снижает вариабельность, объясняемую другими
факторами. Еще одним из возможных объяснений
этого вывода является то, что тревога и снижение вер-
бального IQ предшествуют или появляются одновре-
менно с симптомами УВР, но не прогнозируют переход
к психозу. Будущие исследования по изучению времен-
ной динамики этих факторов риска поспособствовали
бы проверке этих гипотез.

Сильные стороны и ограничения
Это первое исследование, посвященное изучению

прогностической ценности критериев УВР у пациен-
тов с 22q11DS, которое представляет собой важный
первый шаг на пути к предотвращению психоза в этой
группе населения. Тем не менее, относительно неболь-
шой размер выборки не позволил провести более
детальный анализ вариантов клинического исхода или
взаимодействий между переменными. Это ограниче-
ние следует рассматривать в свете низкой распростра-
ненности синдрома; оно, как правило, лимитирует все
лонгитюдные исследования лиц с 22q11DS [19].

Вторым ограничением является переменный интер-
вал между двумя точками оценки, который был учтен
при использовании регрессионного анализа. Это также
связано с тем, что в истинное время выживаемости
неизвестно в таких исследованиях (например, некото-
рые участники по-прежнему с большой вероятностью
перенесут психоз после второго срезового обследова-
ния оценки) [32].

Третьим ограничением является разница в возрасте
участников. Это, возможно, повлияло на некоторые
результаты, хотя известно, что средний возраст начала

психоза при 22q11DS ниже, чем в общей популяции [7,
19]. Кроме того, ни наше обследование, ни размер
выборки не позволили провести детальный анализ
эффектов терапии. Однако, последнее является скорее
правилом, чем исключением в натуралистических
исследованиях состояний УВР.

ВЫВОДЫ

Наши данные свидетельствуют о том, что психо-
патологический путь, ведущий к манифестации психо-
запри 22q11DS в целом сопоставим с наблюдаемым у
лиц из других групп с состояниями клинически высо-
кого риска, и подтверждают, что 22q11DS может слу-
жить хорошей человеческой моделью для изучения
факторов риска развития психоза.

Относительно высокий процент ложно-негативных
результатов (т.е. УВР- участники, у которых манифести-
ровал психоз) подчеркивает, что наши усилия должны
теперь сосредоточиться на изучении других, более
тонких потенциальных факторов риска – когнитивные
нарушения и основные симптомы – для повышения
чувствительности нашей прогностической модели [2].
Роль низкого уровня функционирования в качестве
предиктора перехода к психозу также следует более
подробно изучить, выделяя различные области функ-
ционирования.
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За последние 2 десятилетия, наблюдается увеличение
количества исследований и понимания того, что про-
лонгированная реакция горя (ПРГ)1 – выраженные,
пролонгированные симптомы горя, наряду с  опреде-
ленным функциональным снижением, присутствую-
щие через 6 месяцев после потери – представляет
собой отдельное психическое расстройство. Большое
количество исследований продемонстрировали, что
симптомы горя –  отличаются от симптомов депрессии
и тревоги2-7; ПРГ отличается от других психических
расстройств, включая большое депрессивное рас-
стройство, генерализованное тревожное расстройство
и посттравматическое стрессовое расстройство1,8,9; так
же ПРГ, независимо от других психических рас-
стройств, ассоциировано с выраженным страданием и
стойким функциональным снижением3,9-11. 

В свете обширных, убедительных доказательств в
поддержку ПРГ как новой диагностической категории,
Всемирная Организация Здравоохранения и Амери-
канская Психиатрическая Ассоциация приступили к
внедрению в свои диагностические классификацион-
ные системы (МКБ-11 и DSM-5) понятие ПРГ или, в слу-
чае с Американской Психиатричекской Ассоциацией,
схожего понятия. Однако, несмотря на это продвиже-

ние и, возможно, из-за отсутствия согласия, в термино-
логии и концептуализации самого расстройства, имеет
место путаница в отношении ПРГ и ее связи с нормаль-
ной реакцией горя, а так же с другими психическими
заболеваниями.

В последние годы были предложены конкурирующие
описания и диагностические тесты для состояния,
которое можно назвать единым расстройством,
вызванным реакцией горя. Основное противостояние
происходит между понятием «пролонгированная реак-
ция горя», представленным Prigerson с соавт.1 и предло-
женным для принятия МКБ-11 в сокращенной
форме11,13, и понятием, вновь предложенным Shear с
соавт.15 – «осложненная реакция горя», корни которого
исторически уходят в концепцию депрессии как
осложнения, возникающего в связи с тяжелой утратой.
Столкнувшись с двумя основными альтернативами, в
DSM-5 был представлен третий диагностический кон-
цепт – «стойкая осложненная реакция утраты» (СОРУ),
что, как кажется, является компромиссом между «про-
лонгированной» и «осложненной» реакцией горя. До
конца не ясно, является ли в целом понятие СОРУ из
DSM-5 по существу ПРГ, ОРГ или другой диагностиче-
ской единицей.

ОТЧЕТ ОБ ИССЛЕДОВАНИИ

«Пролонгированная реакция горя» и «стойкая

осложненная реакция утраты» являются одной 

и той же диагностической единицей, не включающей 

в себя «осложненную реакцию горя»: анализ данных

Йельского исследования тяжелой утраты

Paul K. Maciejewski1-3, Andreas Maercker4, Paul A. Boelen5,6, Holly G. Prigerson1-3

1Center for Research on End-of-Life Care, Weill Cornell Medicine, New York, NY, USA; 
2Department of Radiology, Weill Cornell Medicine, New York, NY, USA; 
3Department of Medicine, Weill Cornell Medicine, New York, NY, USA; 
4Department of Psychology, Division of Psychopathology, University of Zurich, Switzerland; 
5Department of Clinical Psychology, Utrecht University, Utrecht, The Netherlands; 6Arq Psychotrauma Expert Group, Diemen, The Netherlands

Автор перевода: Кудымова К.Г., Осадший Ю.Ю.
Редактор перевода: к.м.н. Федотов И. А.

Резюме
Существует общее понимание того, что пролонгированная реакция горя (ПРГ) или некоторые варианты ПРГ, представляют собой отдельное
психическое расстройство, требующее диагностики и лечения. Несмотря на это, сохраняется недопонимание относительно различных назва-
ний и предлагаемых диагностических критериев для этих расстройств, которые идентифицируют одинаковые или различные диагностические
единицы.  Цель этого исследования: установить являются ли ПРГ, осложненная реакция горя (ОРГ) и стойкая осложненная реакция утраты
(СОРУ), как описано в DSM-5, лишь семантически различными диагностическими категориями или же они отличаются предметно. Данные
были получены по средствам Йельского исследования тяжелой утраты, продольного исследования среди людей понесших тяжелую утрату, раз-
работанного специально для определения диагностических критериев патологического горя. Исследование было спонсировано Американским
национальным институтом психического здоровья. Полученные результаты свидетельствуют о том, что разница между  ПРГ и СОРУ лишь
семантическая. Между оригинальным ПРГ тестом и новой версией, предлагаемой для МКБ-11, и тестом СОРУ был обнаружен высокий уро-
вень соответствия  (попарное соответствие kappa колеблется от 0.80 до 0.84). В этой выборке их оценочный рейтинг расстройства был низким
(10%), в то время как уровень диагностической специфичности был сравнительно высокий (95,0-98,3%).  Прогностическая валидность была
сопоставима. С другой стороны, тест для ОРГ имел только умеренное соответствие с тестами ПРГ и СОРУ, его оценочный рейтинг расстрой-
ства был в три раза выше (30%), а диагностическая специфичность была гораздо ниже, так же отсутствовала прогностическая валидность. Мы
пришли к выводу, что ПРГ, ОРГ и предлагаемые МКБ-11 диагностические тесты, но не СОРУ, обнаруживают одну диагностическую единицу.
В конченом счете, короткие диагностические тесты, например того, что предложен в МКБ-11, могут иметь важное клиническое значение.
Ключевые слова: пролонгированная реакция горя, осложненная реакция горя, стойкая осложненная реакция горя, DSM-5, МКБ-11, диагно-
стическая специфичность, прогностическая валидность. 
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Семантическая разница между ПРГ, ОРГ и СОРУ зави-
сит от ответа на главный вопрос: «Является ли любая
реакция горя нормальной?».

Для сторонников ПРГ, ответ на этот вопрос: «Нет, не
любая реакция горя нормальная: в частности, пролон-
гированная, не разрешаемая, выраженная реакция горя
не является нормой».  С точки зрения ПРГ, проявления
реакции горя сами по себе не являются ни атипичны-
ми, ни патологическими. ПРГ характеризуется нор-
мальными проявлениями реакции горя, но которые
слишком выражены и протекают слишком долго. Т.е.
все проявления реакции горя нормальны, но некото-
рые комбинации выраженности и продолжительности
выходят за рамки нормы. Для ПРГ, проявлением пато-
логии является продолжительность симптомов, а не
наличие симптомов самих по себе.  

Для сторонников ОРГ, ответ на вопрос: «Да, любая
реакция горя нормальная, но существуют осложнения
(психические расстройства) после тяжелой утраты,
помимо реакции горя, которые заслуживают клиниче-
ского внимания. С этой позиции ни симптомы, ни сам
процесс течения реакции горя по своей природе не
являются паталогическими17. Для ОРГ патология отно-
сится не к самой реакции горя, а к таким состояниям
как депрессия или посттравматическое стрессовое рас-
стройство, вызванные тяжелой потерей, которые вме-
шиваются в течение нормальной реакции горя. 

Название «стойкая осложненная реакция утраты»,
предлагаемая DSM-5, не включает в себя термин «реак-
ция горя» как таковой, что позволяет избежать патоло-
гизации любой формы реакции горя и тем самым оста-
вить не тронутым предположение, что любая реакция
горя нормальна. Утверждение, что продолжительность
реакции горя сама по себе в некоторых случаях может
быть проявлением патологии, т.е. некоторые варианты
развития реакции горя по своей сути являются откло-
нениями от нормы, разделяет ПРГ от ОРГ и СОРУ. 

Несмотря на семантическую разницу, предлагаемые
диагностические тесты для ПРГ, ОРГ, СОРУ смогут ука-
зать на лежащую в основе диагностическую единицу.
Элементы, включенные в эти тесты, почти полностью
получены из общепринятого набора инструментов,
таких как «Опросник осложненной реакции горя
(ICG)18» и его последующих пересмотров. Существуют
убедительные доказательства, что в основе этих эле-
ментов лежит однодименсиональная конструкция1,18,19.

Несмотря на это, элементы каждой диагностической
формулировки составляют уникальный набор крите-
риев. Здесь может быть существенная разница между
диагностическими тестами для ПРГ, ОРГ и СОРУ, что
представляет риск размытия оценки того, что  есть, по
своей сути, чистая реакция горя.  

К настоящему времени лишь оригинальный диагно-
стический тест ПРГ был эмпирически валидизирован. 
В Американском Национальном Институте Психиче-
ского здоровья (NIMH), финансирующем исследова-
ния, разрабатывающем специальные оценки диагно-
стических критериев для патологической реакции
горя, учитывая также данные, собранные в обществе
(что является важной составляющей для разделения
между нормальной и патологической реакцией горя),
Pigerson с соавт.1 установили конструктивную валид-
ность, диагностическую чувствительность и специфич-
ность, а так же прогностическую валидность диагно-
стических критериев для ПГР. 

В отличие от него, Shear с соавт.,  представили пред-
ложенный тест для диагностики ОРГ в обзорной
статье15 без эмпирической оценки и валидизации.
Предложенный для ОРГ тест, который включал элемен-
ты, не включенные в опросник осложненной реакции
горя, опирался на данные ретроспективного анализа
данных ICG20, собранных в когорте выраженно комор-
бидных, ищущих помощи пациентов, неподходящих
для определения границ между нормальной и патоло-

гической реакцией горя, набранных для исследования,
при разработке которого не ставилось целей оценки
диагностических критериев для ОРГ. 

Диагностический тест для СОРУ предложен в прило-
жении к DSM-516. Предложенные в МКБ-11 критерии
ПРГ  представляют собой ключевые  диагностические
признаки, но, очевидно, что описательную часть, вклю-
ченную в это предложение, еще предстоит сократить
до диагностического теста, т.е. нет никаких указаний на
то, как много из этих симптомов должно присутство-
вать, чтобы подтвердить диагноз.

В настоящем исследовании, мы ставили цель срав-
нить предложенные диагностические тесты для ПРГ
(как оригинальную версию1, так и новую, соответ-
ствующую ключевым диагностическим признакам ПРГ,
предложенным для МКБ-1113), для ОРГ и для СОРУ. Мы
ограничили наше внимание на определении соответ-
ствия тестов критериям патологической реакции горя,
а не на критериях времени после потери и критериях
функционального ухудшения, потому, что главная роль
критериев болезни состоит в их концептуализации,
описании и распознавании заболевания. 

Учитывая обоснованную обеспокоенность о патало-
гизации нормальной реакции горя, диагностическая
специфичность в нашем исследовании была более
приоритетна, чем диагностическая чувствительность, с
предпочтением тестам, которые минимизировали
ложно положительные результаты (т.е. когда нормаль-
ная реакция горя диагностировалась как психическое
расстройство), что уменьшает вероятность гипердиаг-
ностики и неоправданного назначения лечения.  Более
того, поскольку, в клинической практике отдается
предпочтение коротким тестам и простым алгорит-
мам21,22, а это, в свою очередь, приводит к увеличению
надежности в рутинной медицинской помощи, мы рас-
сматривали краткость и простоту каждого диагности-
ческого теста для патологической реакции горя, чтобы
определить их потенциальную легкость использования
и клиническую пользу. 

МЕТОДЫ

Выборка
Данные были получены от Йельского исследования

тяжелой утраты (YBS), финансируемого Националь-
ным институтом психического здоровья. Исследование
было разработано, чтобы оценить критерии согласо-
ванности для патологической реакции горя. Это было
продольное исследование, основанное на интервью
людей, понесших тяжелую утрату, которые живут в
сообществе. Исследование было одобрено советами
институтов всех участвующих центров. Интервью про-
водилось интервьюерами со степенью Магистра, каж-
дый из которых прошел тренинг с членом исследова-
тельской группы. Интервьюерам было необходимо
продемонстрировать почти идеальный уровень соот-
ветствия (kappa≥0.90) с исследователями YBS в диагно-
стике психических расстройств и ПРГ в пяти пилотных
интервью для получения разрешения интервьюирова-
ния в самом исследовании. Вы можете ознакомиться с
исследованием YBS более подробно1.

Участники YBS (N=317) прошли базовое интервью в
среднем через 6,3±7,0 месяцев после потери; первое
исследовательское интервью (N=296, 93,4% участни-
ков)  в среднем через 10.9±6.1 месяцев; и второе иссле-
довательское интервью (N=263, 83,0% участников)
участники прошли в среднем через 19.7±5.8 месяцев
после потери. Для анализа данные были сгруппирова-
ны в более четкие периоды (0–6 месяцев, 6–12 месяцев
и 12–24 месяцев после потери). 

Средний возраст участников составил 61,86±18,7 лет.
Большинство участников были женского пола (73,7%),
белые (95,3%), образование – выше среднего (60,4%),
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вдовы или вдовцы (83,9%). Выборка настоящего иссле-
дования (N=268; 84.5% от количества участников YBS)
включала участников, интервьюированных как мини-
мум один раз в течении 6–12 месяцев после потери и
обеспечивших достаточную информацию для оценки
ПРГ, ОРГ, СОРУ, предложенных для МКБ-11 тестов реак-
ции горя или расстройства тяжелой утраты. 

Симптомы реакции горя (пункты)
Симптомы реакции горя и тяжелой утраты были оце-

нены при помощи Опросника Осложненной реакции
горя, пересмотренного (ICG-R)25 – это структуриро-
ванное интервью, разработанное для оценки широкого
спектра симптомов реакции горя или тяжелой утраты,
использующее пятибалльную шкалу, отображающую
увеличение тяжести симптомов.

Опросник ICG-R – это модификация ICG18, которая
включает все симптомы, предложенные экспертным
советом24 и дополнительные симптомы позволяющие
тестирование альтернативных алгоритмов26.

TheICG-R и оригинальный ICG доказали свои досто-
верность и валидность18,25. На основании предыдущих
работ24,25, наличие симптома оценивалось при оценке
«4» или «5», а его отсутствие при оценке «1», «2», «3» по
пятибалльной шкале.

Диагностические тесты
Внимание настоящего исследования  ограничено

симптом-диагностическими тестами для патологиче-
ской реакции горя (и не включает другие критерии,
например, время и критерий функционального сниже-
ния).

Каждый тест, который мы оценивали, имеет два ком-
понента. Один, включающий пункты, которые отра-
жают суть синдрома (далее именуемые пункты катего-
рии «А»), и другой, который включает пункты, отражаю-
щие степень тяжести синдрома (далее именуемые
пункты категории «B»).

Каждый из тестов, описанных ниже, оценивался в
промежуток 6-12 месяцев после потери. 

Тест пролонгированной реакции горя (ПРГ)
Диагностический тест ПРГ, рассматриваемый здесь,

соответствует тесту, предложенному Prigerson с соавт.1,
и включает 11 пунктов, представленных непосред-
ственно в ICG-R. Положительным результат теста счи-
тается при наличии как минимум одного из двух пунк-
тов категории «А», и как минимум пяти из девяти пунк-
тов категории «В».  

Тест осложненной реакции горя
Формально, предлагаемый диагностический тест15

Осложненной реакции горя (ОРГ) состоит из 12 пунк-
тов (4 в категории А и 8 в категории В). Однако, некото-
рые из этих пунктов содержат несколько элементов, и,
поэтому могут быть заполнены несколькими способа-
ми. Например, пункт «Ощущение выраженной эмоцио-
нальной или физиологической реакции на воспомина-
ния об умершем или в ответ на напоминания о потере»
может быть отмечен 4 вариантами, однако, он пред-
ставлен как один пункт. 

Девять из 12 пунктов теста ОРГ были представлены,
непосредственно одним или более пунктами ICG-R. Два
пункта теста ОРГ «Беспокоящие переживания» и «Эмо-
циональная или физиологическая реакция» были
почти полностью приближены к пунктам ICG-R. Пункт
теста ОГР  «Беспокоящие переживания» («Частые бес-
покоящие переживания об обстоятельствах или
последствиях смерти, такие как беспокойства о том как
и почему человек умер,  мысли о невозможности спра-
виться без него с жизненными ситуациями, мысли о
том, что вы позволили ему умереть и т.д.») соотносился
с пунктом ICG-R «Озабоченность» («Были ли у вас
затруднения в выполнении дел, которые раньше не

вызывали затруднений, из-за того, что вы думаете о
[человеке который умер] слишком много?»). Пункт
теста ОРГ «Эмоциональная или физиологическая реак-
ция» («Ощущение выраженной эмоциональной или
физиологической реакции на воспоминания об умер-
шем или в ответ на напоминания о потере») соотно-
сился с пунктом ICG-R «Воспоминания расстраивают
тебя» («Расстраивают ли вас воспоминания об умершем
человеке?»). Один из пунктов теста ОГР содержал такие
элементы, как «Чувство вины выжившего», который
может быть, и был, соотнесен непосредственно с пунк-
том ICG-R «Чувство вины выжившего», а также элемен-
ты оценки суицидального риска, которые были пред-
ставлены положительной оценкой суицидальных мыс-
лей по средствам  Йельской шкалы оценки суицидаль-
ности27.

Из-за того, что мы решили использовать пункт «Оза-
боченность» ICG-R, чтобы представить пункт «Болез-
ненные переживания» теста ОГР, и, чтобы избежать
двойного учета этих симптомов, мы решили подсчиты-
вать этот пункт только один раз в пункте «Болезненные
переживания» и не дублировать его как «Озабочен-
ность». Был ли этот пункт учтен как «Озабоченность» 
(в категории А) или как «Болезненные переживания» 
(в категории В) не влияло на результат теста ОГР в
настоящей выборке. Поэтому, в настоящем исследова-
нии, положительным результат теста ОГР считался при
наличии как минимум одного из трех пунктов катего-
рии А (исключая четвертый, функционально незначи-
мый, пункт «Озабоченность»), и как минимум двух из
восьми пунктов категории В.

Тест стойкая осложненная реакция утраты 
(СОРУ) из DSM-5
Предлагаемый диагностический тест16 СОРУ состоит

из 16 (4 категория А и 12 категория В) пунктов. Трина-
дцать из 16 пунктов теста СОРУ непосредственно пред-
ставлены одним или более пунктом ICG-R. Два пункта
теста СОРУ – почти полностью приближены к пунктам
CIG-R. Пункт теста СОРУ «Трудности в позитивном вос-
поминании об умершем» соотносился с пунктом ICG-R
«Расстраивали ли вас мысли об умершем?». Пункт теста
СОРУ «Неадекватная оценка своего отношения к умер-
шему или его смерти, например, самообвинение» соот-
ветствовал пункту ICG-R «Ощущали ли Вы чувство
вины, что живете или что это не честно что вы должны
теперь жить, когда человек, который умер умер?». Один
пункт теста СОРУ отражает суицидальный риск и был
представлен положительной оценкой суицидальных
мыслей по средствам  Йельской шкалы оценки суици-
дальности.

В настоящем  исследовании  и, в соответствии с пред-
ложениями DSM-516, положительным результат теста
СОРУ считался при наличии как минимум одного пунк-
та из категории А, и как минимум 6 из 12 пунктов кате-
гории В.

Тест пролонгированной реакции горя 
МКБ-11 (ПРГ-МКБ-11)
Версия диагностического теста ПРГ для МКБ-11 была

создана на базе описательной части диагностической
оценки ПРГ для МКБ-1113. Эта описательная часть вклю-
чает в себя семь пунктов (два в категории А и пять в
категории В), которые представлены непосредственно
в ICG-R и показали свою информативность и объектив-
ность  в эмпирической оценке пунктов, что представле-
но в работе Prigerson с соавт.1

Предложение не включало пояснений по порогу
симптомов, т.е. минимальное количество пунктов
(симптомов), требующихся для удовлетворения крите-
риям диагноза. Поэтому, мы провели анализ методом
характеристических кривых обнаружения – ROC-
метод28 – чтобы определить оптимальный предел
симптомов.
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Основываясь на результатах этого анализа, в настоя-
щем исследовании, положительным результатом теста
ПРГ-МКБ-11 считалось наличие как минимум одного
из двух пункта в категории А, и как минимум трех из
пяти пунктов в категории В. Наличие как минимум трех
пунктов из 5 категории В было ассоциировано с чув-
ствительностью 83,3% и специфичностью 96,2%. Нали-
чие же как минимум двух пунктов из пяти дало ниже
специфичность (чувствительность 100%, специфич-
ность 87,0%), в то время как, присутствие четырех пунк-
тов из пяти давало намного меньшую чувствительность
(чувствительность 56,0%, специфичность 99,6%)

Стандартный критерий для оценки 
диагностических свойств теста
В настоящем исследовании стандартный критерий,

используемый для установления отсутствия или нали-
чия реакции патологического горя, был разработан,
внедрен и описан Prigerson с соавт.1

Конструкция этого стандартного критерия соединя-
ла элементы клинической оценки, отраженной в рей-
терских диагнозах реакции патологического горя, с
более тонкими оценочными техниками. Используя
методы item response theory20, подсчитывая  two-para-
meterlogistic (2-PL) item response model (IRM) для оцен-
ки интенсивности реакции горя на основании 12
информативных объективных пунктов (симптомов)
ICG-R, чтобы упорядочить участников в соответствии с
тяжестью их симптомов реакции горя. Оптимальный
минимум оценки предела выраженности симптома,
представляющего из себя численную границу между
патологической реакцией горя и отсутствием, был
определен с помощью изменения этой оценки с целью
найти точку максимального соответствия между рей-
терским диагнозом патологической реакции горя и
случаев, выявленных  с помощью оценки интенсивно-
сти реакции горя.

Результаты, используемые для оценки 
прогностической валидности положительных 
тестов
Потенциальные последствия патологической реак-

ции горя, также как, идругие психические расстрой-
ства(суицидальный риск, функциональное снижение и
ухудшение качества жизни), были оценены в период с
12 по 24 месяц после потери.

Наличие психических расстройств было оценено
при помощи Структурированного клинического
интервью для DSM-4 Non-Patient версия (SCID-I-NP).
Нами определялись следующие расстройства: генера-
лизованное тревожное расстройство, посттравматиче-
кое стрессовое расстройство, большое депрессивное
расстройство. Исследования подтвердили достовер-
ность и надежность  SCID-I-NP диагнозов31.

Положительный ответ на 2 и более из 4 скрининго-
вых вопросов Йельской шкалы оценки суицидальности
считалось за наличие суицидального риска.

The Established Populations for Epidemiological Studies
of the Elderly32 измеряли повседневную активность33 и
уровень физического функционирования34. Участники,
которые сталкивались как минимум с «некоторыми
трудностями» не менее, чем с одним заданием из 14
(например, купание), рассматривались как имеющие
функциональное снижение для того, чтобы сделать
чувствительной оценку функционального снижения у
участников с высоким уровнем функционирования. 

Результат менее 5 (ниже самой нижней квартили) по
краткой форме медицинских исходов35 указывал на
снижение качества жизни.

СТАТИСТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ
Попарное соответствие среди тестов было оценено

при помощи kappa-статистики36,37. Диагностическая
чувствительность и специфичность каждого теста была

оценена в соответствии со стандартным критерием.
Прогностическая валидность каждого диагностическо-
го теста (оценивалась между 6 и 12 месяцами после
потери) была определена, используя модель линейной
регрессии для исследуемых исходов (оценивалась
между 12 и 24 месяцами), определялась отсутствием/
присутствием других психических расстройств на
момент тестирования. Суицидальный риск не считался
за потенциальный исход для тестов ОРГ или СОРУ,
потому, что каждый из этих тестов включал пункты для
определения суицидального риска.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В таблице 1 представлены пункты, используемые в

каждом опроснике. Из объединенного общего количе-
ства пунктов в тесте ПРГ (пролонгированной реакции
горя) использовано одиннадцать, ОРГ (осложненной
реакции горя)– восемнадцать, опроснике СОРУ (стой-
кой осложненной реакции утраты) -пятнадцать, и в
МКБ-11 – семь пунктов.

ОРГ использует два пункта, ранее заявленных как
необъективные: одиночество (заявленный как
необъективный относительно пола (гендерной при-
надлежности), родственных связей с умершим и време-
ни, прошедшего с момента утраты) и неспособность
заботиться (заявленный как необъективный относи-
тельно родственных связей с умершим). В ОРГ также
включено три пункта, (зависть, расстраивающие воспо-
минания, привязанность к месту) ранее заявленных как
неинформативные, и еще один пункт (суицидальные
мысли), который можно характеризовать как коррелят
или следствие пролонгированного интенсивного горя,
а не симптом горя.

СОРУ (стойкая осложненная реакция утраты)
использует один необъективный пункт (одиночество),
один неинформативный (расстраивающие воспоми-
нания) и один пункт (суицидальные мысли), лучше
характеризуемый как коррелят или следствие пролон-
гированного интенсивного горя.

Ни ОРГ, ни МКБ-11 не используют пункты, объявлен-
ные необъективными или малоинформативными, а
также не содержат коррелят или следствий пролонги-
рованного интенсивного горя как пунктов.

Диаграмма 1 отображает преобладающее количество
баллов частоты расстройства в пределах 6-12 месяцев
для каждого опросника. Превалирующие частоты для
СРГ, ОРГ, СОРУ и МКБ-11 были соответственно 11.9%
(95% CI: 8.1%-15.8%), 30.2% (95% CI: 24.7%-35.7%), 14.2%
(95% CI: 10.0%-18.4%), и 12.7% (95% CI: 8.7%-16.7%). Ста-
тистически значимых парных различий в преоблада-
нии частоты между СРГ, СОРУ и МКБ-11 не отмечалось
(все парныерзначения>0.05), в то время как превалиро-
вание частот для диагностики ОРГ были значимо выше,
чем при СРГ, СОРУ и МКБ-11 диагностике (все парные р
значения <0.001). 

Таблица 2 показывает соответствие между четырьмя
тестами. Методики ПРГ, СОРУ, и МКБ 11 находятся
почти в идеальном соответствии друг с другом (попар-
ное соответствие kappa колеблется от 0.80 до 0.84).
Методика тестирования ОРГ имеет умеренное соответ-
ствие с каждой из остальных методик (попарное соот-
ветствие kappa колеблется от 0.48 до 0.55).

Таблица 3 отражает качества каждой методики тести-
рования, и, в частности, диагностическую специфич-
ность каждого теста в отношении стандартного крите-
рия. Методики тестирования ПРГ, СОРУ, и МКБ 11
имеют высокую и сравнимую диагностическую специ-
фичность со значениями 98.3%, 95% и 96.2% соответ-
ственно. Методика тестирования ОРГ имеет 78.5% диаг-
ностической специфичности. Положительная прогно-
стическая ценность ОРГ методики составляет 37.0%,
значительно ниже, чем у методик ПРГ (87.5%), СОРУ
(68.4%) и МКБ-11 (73.5%). Диаграмма 2 представляет
основные моменты компромисса между диагностиче-
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ской чувствительностью и диагностической специ-
фичностью каждого из четырех тестов.

Таблицы 4 и 5 представляют исследование прогно-
стической валидности каждого из четырех тестов с
точки зрения четырех последующих (12-24 месяцев
после утраты) неблагоприятных исходов. То есть, раз-
вития других психических расстройств (большого
депрессивного расстройства, посттравматического
стрессового расстройства или генерализованного тре-
вожного расстройства), суицидальных мыслей, нару-
шений социального функционирования и низкого
качества жизни, сочетающихся с наличием или отсут-
ствием сопутствующих (6-12 месяцев после утраты)
психических расстройств. 

Среди людей без других психических расстройств в
период времени от 6 до 12 месяцев после утраты (Таб-
лица 4), положительные результаты ПРГ теста показали
значимую связьс другими психическими расстройства-
ми (RR=4.4, p=0.048), суицидальными идеями (RR=3.06,
p=0.017), нарушением социального функционирова-
ния (RR=2.08, p<0.001) и низким качеством жизни
(RR=3.40, p<0.001)в период 12-24 месяца после утраты.
Положительные результаты теста СОРУ были сопряже-
ны с низким качеством жизни (RR=2.68, p=0.006) в
период 12-24 месяца после утраты. Положительные
результаты тестирования по методике МКБ-11 были
связаны с суицидальными мыслями (RR=5.04, p<0.001),
нарушением социального функционирования
(RR=2.07, p<0.001) и низким качеством жизни (RR=3.23,
p<0.001) в период 12-24 месяца после утраты.

Среди людей с наличием других психических рас-
стройств в первые 6-12 месяцев после утраты (таблица
5), положительные результаты тестирования по мето-
дикам ПРГ и МКБ-11 показали значимую связь с други-
ми психическими расстройствами (ОРГ: RR=4.00,
p=0.039, МКБ-11: RR=4.64, p=0.022) в период 12-24
месяц после утраты.

Таблица 1.Пункты, включенные в симптом-диагностические тесты

Симптом (пункт)
ПРГ
Категория/
баллы

ОРГ
Категория/
баллы

СОРУ
Категория/
баллы

МКБ 11
Категория/
баллы

Тоска А/1 А/1 А/1,2 А/1

Озабоченность (рассеянность) А/2 А/1 А/3,4 А/2

Часть меня умерла В/1 В/11 В/2

Неверие; трудности принятия смерти В/2 В/2 В/1 В/1

Избегание напоминаний В/3 В/8 В/6

Трудно доверять другим В/4 В/5 В/8

Злость, обида В/5 В/4 В/ 4 В/3

Трудно идти дальше по жизни В/6 В/12 В/5

Нечувствительность В/7 В/3 В/ 2

Жизнь пуста, бессмысленна, неудовлетворенность В/8 А/2 В/10

Ошеломление В/9 В/3 В/2

Одиночество А/2 В/9

Чувство вины за то, что выжил А/3 В/5 В/4

Суидицальные мысли А/3 В/7

Невозможность заботиться В/5 

Зависть к тем, кто не пережил утрату В/5

Признаки покойного В/6 

Вижу или слышу покойного В/6 

Воспоминания расстраивают меня В/7 В/3

Привязанность к месту В/8 

ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная версия), ОРГ – опросник осложненной реакции горя; СОРУ – опросник
стойкой осложненной реакции утраты, МКБ-11 – опросник пролонгированной реакции горя (версия, предложенная для МКБ-11)

Диаграмма 1. Частота положительных
диагностических признаков опросника (N=268). 

ПРГ(PGD) – опросник пролонгированной реакции горя
(исходная версия), ОРГ (CG) – опросник осложненной реак-
ции горя; СОРУ (PCBD) – опросник стойкой осложненной
реакции утраты, МКБ-11 (ICD-11) – опросник пролонгирован-
ной реакции горя (версия, предложенная для МКБ-11) (Ось
абсцисс Симптом – диагностический опросникm: ПРГ, ОРГ,
СОРУ, МКБ 11. Ось ординат: частота положительных призна-
ков)

Таблица 2. Попарное соответствие (kappa) между
симптом-диагностическими тестами

тест ПРГ ОРГ СОРУ МКБ-11

ПРГ 1.00 - - -

ОРГ 0.48 1.00 - -

СОРУ 0.80 0.55 1.00 -

МКБ-11 0.83 0.50 0.84 1.00

ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная
версия), ОРГ – опросник осложненной реакции горя; СОРУ –
опросник стойкой осложненной реакции утраты, МКБ-11 –
опросник пролонгированной реакции горя (версия, предложен-
ная для МКБ-11). 
*Значения Kappa, показывающие почти идеальное соответствие
выделены жирным шрифтом
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Положительные результаты ОРГ теста не показали
значимой связи с другими психическими расстрой-
ствами, нарушением социального функционирования
и низким качеством жизни в период 12-24 месяцев
после утраты, как при наличии (таблица 5) или отсут-
ствии (таблица 4) сопутствующих психических рас-
стройств (в первые 6-12 месяцев после утраты).

Под другими психическими расстройствами подра-
зумеваются большое депрессивное расстройство, ПТСР
и ГТР. Суицидальные мысли не подразумеваются как
потенциальный исход ОРГ и ПОРУ, т.к. они включают

суицидальные мысли как симптом. Статистически
значимые значения выделены жирным шрифтом.

Под другими психическими расстройствами подра-
зумеваются большое депрессивное расстройство, ПТСР
и ГТР. Суицидальные мысли не подразумеваются как
потенциальный исход ОРГ и ПОРУ, т.к. они включают
суицидальные мысли как симптом. Статистически
значимые значения выделены жирным шрифтом.

ОБСУЖДЕНИЕ
Целью данного исследования было определить,

являются ли различия между ОРГ, ПРГ и СОРУ субстан-
тивными или просто семантическими. Наше исследо-
вание показало, что реальной разницы между ПРГ и
СОРУ нет. Высокий уровень соответствия между ПРГ,
СОРУ и предложенными МКБ-11 тестами, их одинако-
во низкий оценочный рейтинг расстройства (~10%) в
популяции; сопоставимо высокие уровни диагностиче-
ский специфичности и сопоставимая прогностическая
валидность, все это говорит о том, что ПРГ и СОРУпо
сути являются одной и той же диагностической едини-
цей. Следовательно, различия между ПРГ и СОРУ
являются преимущественно семантическими. В проти-
воположность этому, тест ОРГ выявил только умерен-
ное соответствие с тестами ПРГ, СОРУ и МКБ-11, и в три
раза более высокую оценочную частоту встречаемости
расстройства в популяции (~30%), гораздо более низ-
кий уровень диагностической специфичности и отсут-
ствие прогностической валидности. Следовательно,
различия между ПРГ и СОРУ с одной стороны и ОРГ с
другой – субстантивны.

Установлено, что тесты ПРГ и СОРУ определяют одну
диагностическую единицу, главное различие между
ПРГ (предложенное для принятия в МКБ-11) и СОРУ
(представленное в ДСМ-5) в значении терминов,
используемых для описания одного и того же рас-
стройства. Основная противоположность – использо-
вание терминов «горе» и «тяжелая утрата» в названии
расстройства. Горе – это тяжелые душевные страдания,
психический процесс. Тяжелая утрата – это событие,
потеря значимого любимого человека в связи со
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Диаграмма 2. Симптом-диагностическая
специфичность теста vs чувствительность

(ось абсцисс – чувствительность, ось ординат –
специфичность)
ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная
версия), ОРГ- опросник осложненной реакции горя; 
СОРУ – опросник стойкой осложненной реакции утраты,
МКБ-11 – опросник пролонгированной реакции горя (версия,
предложенная для МКБ-11)

Таблица 3. Диагностическая чувствительность и специфичность тестов в отношении к стандартным критериям
(N=268)

Тест Положи-
тельные

Ложно
положи-
тельный

отрица-
тельный

ложно-
отрица-
тельный

Положи-
тельная
прогности-
ческая
ценность

Отрица-
тельная
прогности-
ческая
ценность

чувстви-
тельность

Специфич-
ность

ПРГ 28 4 234 2 87.5% 99.2% 93.3% 98.3%

ОРГ 30 51 187 0 37.0% 100.0% 100.0% 78.6%

СОРУ 26 12 226 4 68.4% 98.3% 86.7% 95.0%

МКБ-11 25 9 229 5 73.5% 97.9% 83.3% 96.2%

ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная версия), ОРГ- опросник осложненной реакции горя; СОРУ – опросник
стойкой осложненной реакции утраты, МКБ-11 – опросник пролонгированной реакции горя (версия, предложенная для МКБ-11)

Таблица 4. Прогностическаявалидность симптом-диагностических тестов у людей с отсутствием других психических
расстройств (N-=213)

Тест
(6–12
месяцев
после
утраты)

Исход (12-24 месяца после утраты)

Др. псих. расстройства Суицидальные мысли Социальная
несостоятельность Низкое качество жизни

RR p RR p RR p RR p

ПРГ 4.40 0.048 3.06 0.017 2.08 0.001 3.40 0.001

ОРГ 2.90 1.01 - - 0.98 0.926 1.08 0.834

СОРУ 3.52 0.097 - - 1.61 0.058 2.68 0.006

МКБ-11 3.52 0.097 5.04 0.001 2.07 0.001 3.23 0.001

ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная версия), ОРГ – опросник осложненной реакции горя; СОРУ – опросник
стойкой осложненной реакции утраты, МКБ-11 – опросник пролонгированной реакции горя (версия, предложенная для МКБ-11)
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смертью. Горе – это душевная сущность, тяжелая утрата –
нет. Буквально никакой психический процесс не ото-
бражается в названииСОРУ. Как может название психи-
ческого расстройства не определять сущность психи-
ческого процесса?

Использование термина «осложненная» в названии
СОРУ также в некотором роде запутано. Концепция
названия ПРГ довольно проста для понимания: лич-
ность, «застрявшая» в состоянии интенсивного горя на
длительный период времени, страдает ПРГ. Если лежа-
щее в основе расстройство не сложно понять, тогда что
означает «осложненный» в названии СОРУ? Название
СОРУ не имеет понятного значения и должно быть
заменено в ДСМ на ПРГ. Если в ДСМ будет сохранено
это название, исследователи, клиницисты и широкая
публика должны понимать, что не существует реальной
разницы между тем, что ДСМ называет СОРУ и тем, что
МКБ обозначает как ПРГ.

Расхождения между ОРГ методикой тестирования с
одной стороны и РПГ и СОРУ с другой, в сочетании с
ограниченной специфичностью ОРГ-теста (76.8%),
низкой положительной прогностической ценностью
(всего 37%) и отсутствием прогностической валидно-
сти, говорит о том, что ОРГ-тест не является валидным
для диагностики специфических расстройств реакции
горя. На самом деле, при изучении текущей выборки,
большинство людей с положительным ОРГ-тестом
имели отрицательный ПРГ тест (исходная версия),
СОРУи ПРГ (тест, предложенный для МКБ-11) тесты. По
этим причинам трактовка исследований, основанных
на выборке, отобранной по методике ОРГ, может являть
сомнительную ценность для диагностики специфиче-
ских расстройств реакции горя, и исследования долж-
ны быть лишены «загрязняющих» критериев ОРГ теста.

Факт того, что один тест включает отличающийся от
другого теста набор категорий не обязательно подразу-
мевает, что два теста основаны на различных концеп-
циях или диагностируют разные расстройства. Мето-
дики тестирования ПРГ (и исходная версия, и версия,
предложенная для использования в МКБ-11) и СОРУ-
тест различны, но по существу равнозначны в крите-
рии наличия единого основополагающего признака,
т.е. интенсивного горя и должны рассматриваться как
таковые. Представление о том, что симптомы горя есте-
ственны, но комбинация их высокой интенсивности и
большой длительности не нормальны, согласуется с
убеждением, что все симптомы горя физиологичны, но
не все процессы протекания горяявляются таковыми.
Эта точка зрения, основанная на унидименсионально-
сти, лежащей в основе концепции горя,находится в
противостояниис мнением, что некоторые симптомы
нормальны, а другие атипичны и ненормальны, т.е., что
патология выражается в форме атипичных симптомов.
Текущие и будущие альтернативные симптом-диагно-
стические тесты должны быть оценены с точки зрения
специфичности, точности, бережливости, и, возможно,
в ссылке на внешнюю валидность,а не с позиции, когда
отдельныебаллы по тестам определяют патологию.

Включение в тест ПРГ неоднозначных пунктов и
внешних коррелят (таких, как суицидальные мысли) в
наборе критериев для диагностики расстройств реак-
ции утраты сомнительно как для психометрических,
так и для концептуальных оснований. Диагностические
тесты для ОРГ и СОРУ содержат пункты, которые ранее
были отмечены как неоднозначные. В частности, пункт
«Одиночество» в обоих тестах был отмечен как сомни-
тельный по отношению к гендерной принадлежности
лица, перенесшего утрату и родствос умершим, так и по
отношению ко времени, прошедшему с момента утра-
ты. Следовательно, включение одного или нескольких
сомнительных пунктов в опроснике, состоящем из
множества пунктов не обязательно означает, что
результат всего теста сомнителен, включение сомни-
тельных пунктов оставляет вероятность того, что неко-
торые группы лиц могут быть неправильно диагности-
рованы в связи с неправильной интерпретацией тяже-
сти симптомов. Например, для супругов, перенесших
утрату, одиночество является умеренным симптомом, в
то время как для людей, не состоящих в браке с умер-
шим, одиночество является значительно более тяже-
лым симптомом переживаемого горя. Включение пунк-
та «одиночество» в тесты для диагностики расстройств
реакции горя может привести к тому, что супругу, пере-
несшему утрату может быть ошибочно установлен
диагноз в связи с ошибкой в интерпретации тяжести
его/ее симптомов одиночества. Тесты ОРГ и СОРУ
также включают внешние корреляты или выводы из
теста ПРГ, такие как пункт «суицидальные мысли». Суи-
цидальные мысли могут быть связаны с расстройством
реакции горя, но включение их как симптома, который
отражает горе, может привести к недопониманию, чем
является горе, а также к путанице между синдромом и
его последствиями. 

Таким образом, для включения «МКБ-11 версии»
симптом-диагностического теста ПРГ в текущий ана-
лиз нам потребовалось точно установить границы
симптома. Текущее предложение описательной частид-
ля МКБ-11 версии теста ПРГ не включает в себя такую
спецификацию. Для того, чтобы улучшить диагности-
ческие методические рекомендации, которые бы вме-
щали гибкие примеры клинических суждений, ВОЗ
сдерживает методы диагностической оценки, которая
использует случайные параметры и списки выбора
симптомов, но поддерживают использование парамет-
ров симптомов, которые были установлены эмпириче-
ским путем. На основании результатов ROC-анализа
этого исследования, отмечая по меньшей мере три из
предложенных пяти дополнительных симптомов,
показывает оптимальный баланс между диагностиче-
ской чувствительностью и специфичностью в отноше-
нии наших стандартных критериев.  По этой причине
мы рекомендуем, чтобы будущие исследования для
диагностических критериев МКБ-11 включали правило
«по меньшей мере три из пяти» дополнительных симп-
томов для диагностики случаев ПРГ. Краткая версия
теста ПРГ для МКБ-11, состоящая из пяти пунктов,

Таблица 5. Прогностическая ценность симптом-диагностических тестов при наличии сопутствующих психических
расстройств. (N-=27)

Тест
(6–12
месяцев
после
утраты)

Исход (12–24 месяца после утраты)

Др. псих.расстройства Суицидальные мысли Социальная
несостоятельность Низкое качество жизни

RR p RR p RR p RR p

ПРГ 4.00 0.039 2.00 0.121 0.80 0.480 1.03 0.930

ОРГ 3.14 0.221 - - 0.86 0.655 0.86 0.655

СОРУ 4.44 0.065 - - 0.69 0.228 0.88 0.697

МКБ-11 4.64 0.022 1.67 0.203 0.93 0.816 1.19 0.586

ПРГ – опросник пролонгированной реакции горя (исходная версия), ОРГ – опросник осложненной реакции горя; СОРУ – опросник
стойкой осложненной реакции утраты, МКБ-11 – опросник пролонгированной реакции горя (версия, предложенная для МКБ-11)
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имеет то же преимущество, что и все короткие тесты по
отношению к более длинным, в связи с простотой
использования и клинической полезностью.

Настоящее исследование оценивает эффективность
симптом-диагностических тестов расстройств реак-
ции горя, применяемых в период времени от 6 до 12
месяцев после утраты. Это связано с эмпирическим
доказательством того, что существование длительного
интенсивного горя свыше 6 месяцев после утраты про-
гнозирует последующие психические расстройства,
суицидальные мысли, нарушения социального функ-
ционирования, ухудшения качества жизни с предло-
женными диагностическими критериями для ПРГ1,13 и
ОРГ15. Вместе с тем, это не согласуется с ДСМ-5 крите-
рием, что диагноз СОРУ не должен устанавливаться
ранее 12 месяцев после утраты. С нашей точки зрения,
ДСМ-5 критерий «времени после утраты» не только слу-
чаен, но и противоречит опубликованным данным,
полученным эмпирическим путем. В настоящем иссле-
довании тест СОРУ, примененный в промежутке време-
ни с 6 до 12 месяцев после утраты, имел практически
идеальное соглашение с ПГР тестом, высокую специ-
фичность и чувствительность по отношению к нашим
стандартным критериям, а также предсказывал после-
дующее (т.е. в период от 12 до 24 месяцев) ухудшение
качества жизни. Основанный на этих исследованиях
симптом-диагностический тест СОРУ, примененный в
период времени с 12 до24 месяцев после утраты, был
эмпирически валиден для диагностики, вне зависимо-
сти от ДСМ-5 критерия для диагностики СОРУ «как
минимум 12 месяцев с момента утраты». 

Настоящее исследование имеет некоторые недостат-
ки, которые требуют рассмотрения. Один из недостат-
ков в том, что некоторые пункты ICG-R, использован-
ные в текущем анализе, не могут быть отражены в пунк-
тах, предложенных в тестах ОРГ и СОРУ. Лишь недавно
было предложено несколько официальных инструмен-
тов для оценки тестов ОРГ и СОРУ39, 40. Они еще офици-
ально не учреждены и не признаны валидными. Сам
факт того, что представленный нами симптом-диагно-
стический тест СОРУ имеет высокую специфичность и
чувствительность, также, как и некоторую прогности-
ческую валидность, предполагает, что некоторые
неточности в нашем представлении некоторых СОГР –
тестов не препятствуют валидности тестов СОРУ в
целом. Принимая во внимание особенности ПРГ и
СОРУ тестов, в будущем возможнынезначительные
корректировки в концептуализации и именовании
пунктов для внесения улучшений в тесты, которые уже
сейчас являются надежными и валидными.

Другой недостаток настоящего исследования в том,
что выборка представляет преимущественно пожилых
людей, белых женщин, проживающих в относительно
маленькой области США, чьи мужья умерли главным
образом от естественных причин. Будущие исследова-
ния должны изучить, распространяются ли характери-
стики пунктов тестов ПРГ И СОРУ и имеются ли разли-
чия, связанные с возрастном, полом, расой, этниче-
скойгруппой, родством с умершим и географическими
и культуральными особенностями изучаемых людей, а
также обстоятельствами смерти их близких.

В настоящем исследовании есть несколько сильных
сторон. Это исследование было сконструировано
таким образом, чтобы проанализировать диагностиче-
ские критерии для расстройств горя. Инструментарий
включал в себя расширенный ряд пунктов, отражаю-
щих горе, достаточных для сравнения с четырьмя
симптом-диагностическими тестами, включенными в
текущее исследование. Данные этого исследования
были собраны в выборке людей, позволяющей нам
заниматься анализом методов диагностических оце-
нок для различения нормальных и патологических
реакций горя.  В итоге, лонгитудинальная структура
исследования позволила нам изучить прогностиче-

скую валидность положительных симптом-диагности-
ческих тестов для расстройств реакции горя.

В завершение, симптом-диагностические тесты ПРГ,
СОРУ и предложенный для использования в МКБ-11
ПРГ-тест показали единую общую нозологическую
сущность. Следовательно, различия между ПРГ и СОРУ
являются семантическими, а не субстантивными. Тест
ОРГ не соответствует тестам ПРГ и СОРУ, имеет худшую
диагностическую специфичность и не имеет прогно-
стической валидности. Клинические и научные обще-
ства должны принять во внимание, что ПРГ И СОРУ-
являются одним и тем же расстройством, работать в
направлении понимания общественностью понима-
ния этого вопроса и принять целесообразные способы
распознавания их клинических проявлений. Термин
«пролонгированное расстройство горя» отражает суть
расстройства, способствует его пониманию и форми-
рованию клинического суждения при его диагностиче-
ской оценке.
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Большинство людей, имеющие психические рас-
стройства не получают никакого лечения1,2. Такой «раз-
рыв в лечении» всё больше  осознаётся в мире3-6. Все-
мирная организация здравоохранения опубликовала в
2010 г. первое издание Программы действий по отста-
ванию в психическом здоровье7-9, которое содержит
руководства по выявлению и лечению девяти катего-
рий психических и неврологических расстройств,
которые имеют глобальное значение для здравоохра-
нения.

Изложенный в статье научно-обоснованный подход
в настоящее время осуществляется на практике в более
чем 90 странах по всему миру. Но какие модели услуг, и
какие системы помощи наилучшим образом предо-
ставляют качественное лечение людей с психическими
заболеваниями в различных ситуациях (не только в
странах со средним и низким уровнями дохода, но и в
районах с низким ресурсом в пределах одной страны)?
Данный вопрос рассматривается в этой статье, в фоку-
се которой текущее состояние и перспективы развития
всемирной организации психического здоровья.

Определение понятия организации
психического здоровья

Наше определение понятия организации психиче-
ского здоровья затрагивает несколько фундаменталь-
ных вопросов.

Во-первых, организация психического здоровья
включает в себя: а) популяционный подход; б) рассмот-
рение пациента со стороны социально-экономическо-
го контекста; в) профилактику как на индивидуальном,
так и на уровне всей популяции; г) системный взгляд на
оказание помощи; д) открытый доступ к услугам; е) ока-
зание помощи командой специалистов; ж) долгосроч-
ный, лонгитюдный подход в лечении; з) эффектив-
ность с точки зрения затрат в отдельно взятом регио-
не10. Всё это также включает в себя стремление к соци-
альной справедливости путем решения потребностей
наиболее незащищенных групп населения таких как
этнические меньшинства, бездомные, дети, подростки,
а также эмигранты, когда оказание услуг нуждающимся
оказывается в контексте «приемлемо и доступно».

Во-вторых, организация психического здоровья
фокусируется не только на людях с отклонениями и
инвалидностью (с точки зрения болезни), но и на их
сильных сторонах, возможностях и устремлениях (в
перспективе реабилитации). Таким образом, помощь и
поддержка имеют под собой цель повысить личную
способность к позитивной идентичности в рамках
собственного заболевания, возможности самостоя-
тельно управлять своей болезнью и самостоятельно
брать на себя важные социальные роли12.

В-третьих, организация психического здоровья
включает себя сообщество в широком смысле. Как сле-
дует из второго пункта, особая роль уделяется не толь-
ко сокращению и управлению вредным влиянием окру-
жающей среды, но и делается упор на позитивные сто-
роны семейных отношений, сообществ и организаций,
которые окружают людей, страдающих психическими
недугами13.

В-четвертых, организация психического здоровья
базируется на доказательной медицине и практической
этике. Научный подход к оказанию помощи использует
имеющиеся данные об эффективности врачебного вме-
шательства. В то же время, люди, страдающие психиче-
ским недугом, имеют право на понимание своего заболе-
вания (до такой степени, чтобы профессионалы могли
четко понимать их). Данный подход позволяет рассмат-
ривать все возможные варианты для лечения, а также
получать информацию об эффективности и побочных
эффектах того или иного пути лечения для выбора наи-
более предпочтительного для пациента14,15.

Таким образом, мы понимаем организацию психиче-
ского здоровья как совокупность принципов и практик,
необходимых для укрепления психического здоровья
населения посредством: а) удовлетворения потребно-
сти населения в доступной и приемлемой помощи; 
б) ориентировки на цели и возможности людей, стра-
дающих психическим расстройством; в) содействия в
создании масштабной сети поддержки, медицинского
обслуживания с необходимым набором ресурсов;
г)акцента на услугах, которые одновременно подкреп-
лены доказанными фактами и ориентированы на реа-
билитацию16.
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Концептуальные основы для организации
психического здравоохранения

Имеющиеся данные17-20 свидетельствуют о том, что
модель оказания помощи, основанная исключительно
на больничном звене будет несоответствующей для
людей, которым сложно ее получить. В то же время нет
убедительных доказательств в пользу того, что услуги
на базе общественных институтов могут оказать
помощь во время интенсивного течения психического
кризиса. Была разработана сбалансированная модель в
качестве концептуальной основы для обеспечения
помощи в больнице и по месту жительства18.

Однако, очевидно, что страны с высоким уровнем
дохода имеют, примерно, в 200 раз больше финансо-
вых ресурсов для обеспечения психического здоровья,
чем у малообеспеченных стран21. Во многих странах с
низким уровнем дохода, например, в Африке к югу от
Сахары есть только один психиатр на каждый миллион
людей (Чад, Эритрея и Либерия имеют только одного
психиатра на всю страну), для сравнения – в США на
миллион жителей приходится сто тридцать семь пси-
хиатров22. Таким образом, единой глобальной модели
ухода просто не может быть. Поэтому сбалансированная
модель применяется несколько иначе в странах, кото-
рые классифицируются Всемирным банком23 как с
высоким, среднем и низким уровнем доходов (см. рис. 1).

Сбалансированная модель предполагает, что в стра-
нах с низким уровнем доходов большую часть ресурсов
по охране психического здоровья нужно вкладывать в
персонал первичной медико-санитарной помощи.
Целью первичного звена является выявление случаев и
оценка, разъяснение больным о психосоциальных
методах лечения, а также о фармакотерапии24-26. Очень
ограниченное число специалистов по охране психиче-
ского здоровья (как правило, в столице и районных
центрах) могут обеспечить грамотное обучение и
контроль персонала первичного звена. Сложным пред-
ставляется оказание консультативной связи в сложных
случаях; амбулаторное и стационарное обследование и
последующее лечение в тех случаях, когда с этим не
может справиться персонал первичного звена [27, 28].

В регионах со средним доходом сбалансированная
модель помощи ориентируется на инвестиции в допол-
нение к медицинской помощи, включающей в себя
пять главных элементов: а) амбулаторные/стационар-
ные клиники29; б) группы психического здоровья30-33; в)
службы острой стационарной помощи; г) долгосроч-
ные сообщества в клиниках-интернатах с соответ-
ствующим уровнем поддержки16; д) возможности для
работы и занятий39.

В странах с высоким уровнем доходов, в дополнении
к первичной медико-социальной помощи, сбалансиро-
ванная модель предполагает ряд специализированных

услуг, которые могут быть предоставлены при наличии
необходимых ресурсов (см. рис.1).Эти услуги должны
быть предоставлены в тех же пяти категориях, что и для
стран со средним уровнем дохода.

Организация услуг, представленных на более
широкой платформе

Многие мероприятия, предназначенные для улучше-
ния психического здоровья, могут быть улучшены со
стороны служб здравоохранения. Последнее издание
Руководства по приоритетам в контроле заболеваний
(DSP-3) излагает аргументы для этой работы40. Основой
для широких видов вмешательства иногда называют
«платформами». Уместно сказать о двух: государствен-
ный уровень и уровень общественный платформы. К
общественному относятся законы, постановления и
общественно-информационные кампании, примера-
ми последних являются школы, трудовые мастерские и
районные («соседские») сообщества41,42. Недавний ана-
лиз, основанный на наилучших имеющихся доказа-
тельствах для государств с низким и средним уровнем
дохода, показал, что такие меры являются наиболее
рентабельными.

На уровне государства способы регулирования вклю-
чают в себя: законы и нормативные акты, направлен-
ные на сокращение спроса на алкоголь (соблюдение
пределов содержания алкоголя в крови для водителей
автомобилей, акцизы, запрет на рекламу, установление
возрастных ограничений43,44). Санкционирование

Рисунок 1.
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государством правил42, ограничивающих доступ к
средствам самоповреждения; законы о защите прав
детей46; акты, направленные на борьбу с бедностью, а
также информирование населения48 ,49, 50, 51. 

На общественном уровне, интервенция включает в
себя: интеграцию стратегий по укреплению психиче-
ского здоровья (например, снижение стресса, отказ от
приёма алкогольных и наркотических веществ; поли-
тика в сфере охраны здоровья и безопасности52; все-
общее и социально-эмоциональное обучение в рамках
образовательных программ для детей, находящихся в
зоне повышенной опасности50,53; обучение методикам
идентификации детей с психическими расстройствам
в образовательных учреждениях54,55; гендерное равен-
ство и программы расширения экономических воз-
можностей для наиболее уязвимых групп), а также
обучение инструкторов (в том числе, из числа меди-
цинских работников, полицейских и социальных
работников) способам выявления подростков с психи-
ческими расстройствами, включая самоповреждения60.

Масштабы развития организации психического
здравоохранения

Существует огромное количество вариантов разви-
тия услуг в сфере психического здоровья по всему
миру61. Наиболее полным является глобальный источ-
ник в виде Атласа психического здоровья под редакци-
ей ВОЗ21, в котором приведены основные характери-
стики национальных систем охраны психического
здоровья по всему миру. Самое последнее издание
(2014) включает в себя данные из 171 стран-членов
ООН.

На рис. 2 показаны пропорциональные расходы пси-
хиатрической клиники (стационар и дневной стацио-
нар, амбулаторная и первичная помощь) для госу-
дарств с уровнем дохода ниже среднего, среднего, а
также высокого. Данные ясно иллюстрируют очень
большое различие в абсолютных расходах, а также
относительные расходы по трем категориям услуг, что
подкрепляет утверждение о малых расходах бюджета в
область охраны психического здоровья в странах с
низким и средним уровнях дохода21.

Атлас ВОЗ определяет несколько важных тенденций.
По сравнению с результатами опроса 2011 года в мире
присутствует тенденция к сокращению числа больнич-
ных коек,  число которых упало на 30%, при этом более
существенное снижение наблюдается в Северной и
Южной Америке (45%). В то же время, наблюдается уве-
личение уровня госпитализации (на 20%) в отделения
психиатрических клиник21.

На глобальном уровне число койко-мест в психиат-
рических отделениях в больницах общего профиля
увеличилось в период с 2011 по 2014 гг. на 60%. В част-
ности, в западной части Тихоокеанского региона коли-
чество психиатрических коек в больницах общего про-
филя выросло более чем в 8 раз.

"Атлас" ВОЗ не содержит данных, позволяющих сде-
лать вывод о том, связано ли сокращение койко-мест в
клиниках с увеличением расходов в сфере коммуналь-
ных услуг.

Развитие моделей сообществ психического
здоровья в странах с низким и средним
уровнями дохода

Работа целевой группы ВПА заключается в раскры-
тии более подробных закономерностей в развитии
служб охраны психического здоровья последних лет
11,62. Эта работа объединяет обзоры соответствующей
литературы с подробным консультированием во мно-
гих регионах мира для выявления проблем и путей их
решения в реализации модели общего психического
здоровья. Ряд региональных газет описывают эти пути
подробно63-68. В таб. №1 представлены основные задачи
и Примеры извлеченных уроков и предложения по их
решению.

Продолжающаяся нехватка квалифицированных
специалистов в области психического здоровья являет-
ся важной проблемой, которая затрагивает большин-
ство стран мира21. В ответ на это были разработаны
альтернативные подходы, которые распределяют обя-
занности, ранее зарезервированные для психиатров, и
делегируют их неспециализированному персоналу.
Такое перераспределение задач среди персонала было
реализовано в программах сопровождения больных с
такими заболеваниями как ВИЧ70, эпилепсия71, гипер-
тония и диабет73. 

Появились новые доказательства того, что этот под-
ход является эффективным методом лечения и уходом
за людьми с депрессией74-76, психозами77,78 и перина-
тальной психической патологией79. Одна из частей
нового подхода – обеспечение обучения с использова-
нием четких и соответствующих руководств, для того
чтобы сотрудники могли применять их непосредствен-
но в клинической ситуации, например, GAP  руковод-
ство по вмешательствам (идентификатор)7. Но одного
обучения недостаточно. Очевидно, что постоянная
супервизия будет необходима для поддержки сотруд-
ников, чтобы начать применять эти руководящие
принципы, заслужить и сохранить клиническую ком-
петентность сотрудников80. В стоимость таких наблю-
дений, следовательно, должна быть включена в базовые
ресурсы, чтобы сделать общий медицинский уход
устойчивым78.

Новый штат сотрудников включает в себя, например,
работников здравоохранения и промежуточные долж-
ности между медсестрой и врачом, например, фельд-
шер или медицинский работник81-84. Сотрудники часто
набираются из ближайших к клинике районов, что поз-
воляет им глубже понимать социо-культурные усло-
вия82-84.

Такого переосмысления роли психиатра требует,
первую очередь, новый учебный план, который под-
черкивает потребности общественного здравоохране-
ния работать непосредственно как во вторичной, так и
в третичной сфере услуг и выступать в качестве руково-
дителей и координаторов, выявляя и проводя лечение
людей с психическими заболеваниями 4,85,86, через
усиление потенциала сотрудников первичной медико-
санитарной помощи.

Было высказано предположение, что в странах с
высоким уровнем дохода этот потенциал (а именно,
лечение пациентов с большим депрессивным рас-
стройством) может быть улучшен за счет изменений в
организации и деятельности многофункциональных
бригад медицинской помощи; за счет мер, которые уже
используются для улучшения результатов при других
хронических заболеваниях.

Ответственность за принятие активных мер следует
поручить менеджеру (например, медсестре). Привер-
женность к лечению пациентов и результаты лечения
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Рисунок 2.
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Уровни 
регуляции
проблем

Препятствия и проблемы Примеры извлеченных уроков и предложения по их решению

Общество

Пренебрежение и насилие над
правами психических больных

Контроль над обществом, группами пользователей, государственная
инспекция, международные негосударственные организации,
профессиональное сообщество

Стигма и дискриминация,
отраженные в негативном отношении
медперсонала

Поощрение потребителей и их семей, участие воспитателей 
в формировании политики медицинского образования, в оказании
услуг и их оценке(опрос удовлетворенности услугами)

Необходимость рассмотрения
различных форм поведения

Традиционные и религиозные парадигмы должны быть уравнены или
соединены с медицинскими парадигмами

Государство

Недостаточный уровень внимания,
оказываемый государством службе
психического здоровья

Целевая направленность правительства на решение вопросов
медицинской службы

Создание межпартийной поддержки

Эффективная пропаганда недостатков в службе медпомощи,
глобального бремени болезней, влияния психических расстройств 
на функционирование в социуме, экономической эффективности
проводимых мероприятий

Отсутствие или неуместность
политики системы здравоохранения

Пропаганда и разработка широкого сотрудничества со всеми
заинтересованными группами

Устаревшее или неуместное
законодательство в сфере здоровья

Пересмотр закона об охране психического здоровья

Недостаточное финансирование 
по отношению к нуждам населения

Набор ключевых политических и государственных деятелей для
пропаганды адекватного финансирования инициатив

Недостаток выравнивания между
методами оплаты, услугами и
результатами

Обеспечение разумного финансирования для достижения ценных
результатов

Создать категории возмещения в соответствии со стратегией системы

Необходимость участия
инфраструктуры

Руководить планированием и финансированием эффективного
строительства, снабжения и цифровыми разработками

Рассмотрение структуры службы услуг
для общества

Разработать систему медпомощи психически больным от первой 
до специализированной помощи и устранить недостатки за счет новых
ресурсов по мере увеличения финансирования

Нехватка людских ресурсов 
для оказания помощи

Совместное выполнение задач с медработниками, соц. служащими 
и санитарами

Утечка мозгов и невозможность их
удержания

Оптимизировать надежность программ в агентствах по поиску
сотрудников как в США, так и в международных негосударственных
организациях

Несостоятельность программ
негосударственных международных
организаций

Улучшение взаимодействия с министерствами, МНО, другими
заинтересованными лицами и группами.

Организация
системы
здравоохранения

Необходимость в разработке,
контроле и исправлении организации
системы здравоохранения

Создать план системы координации между службами мед. услуг

Использовать допустимые ресурсы, распределять обязанности,
соблюдать сроки  и подотчетность, развивать системы контроля и
оценки

Недостаточное осуществление или
невыполнение программ медпомощи

Составлять пяти и десяти летние планы

Уточнять фазу развития Улучшение информированности о преимуществах средств и услуг

Недостаточное использование
существующих средств

Контроль качества оказываемых услуг

Подключать семьи, религиозные общины, НМО, жилищные услуги,
профессиональные и экспертные услуги, профессиональную и
экспертную помощь, т.е. всех заинтересованных лиц и групп

Необходимость задействовать
немедицинские службы

Участие всех заинтересованных лиц и групп в развитии и реализации
программ службы медицинской помощи

Низкая доступность психотропных
препаратов

Сотрудничество с другими местными службами для выявления 
и помощи лицам с психическими расстройствами.

Ознакомительные лекции и занятия между сотрудниками западных 
и незападных направлений

Оборотные фонды, общества частных и нечастных лиц
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следует регулярно контролировать. Если состояние
пациента не улучшается, планы лечения должны регу-
лярно корректироваться. Тот же менеджер пациентов и
лечащий врач должны иметь возможность обратиться к
психиатру при любой необходимости.

Гибкое и доступное рабочее взаимодействие между
лечащим врачом, менеджером пациентов и специали-
стом в области психического здоровья необходимо,
чтобы большинство пациентов с психическими рас-
стройствами получили доступ к более эффективной
первичной помощи, а также для меньшинств, нуждаю-
щихся в постоянной специализированной медицин-
ской помощи. В странах с низким и средним уровнем
дохода адаптацию идей по этой модели еще предстоит
изучать.

Оказание помощи пациентам 
с сопутствующими хроническими
заболеваниями

В последнее время все чаще встречается коморбид-
ность психических расстройств и соматической пато-
логии. Так, среди пациентов страдающих от артериаль-
ной гипертонией, сахарным диабетом, туберкулезом, а
также ВИЧ-инфекцией, уровень тревоги и депрессии
по крайней мере вдвое больше, чем среди населения в
целом88. Одновременное диагностирование соматиче-
ского заболевания и психического расстройства у
пациента влияет на подбор и эффективность терапии,
например, оценка эффективности лечения пациента,
страдающего туберкулезом или ВИЧ/СПИДом, может
значительно снизиться при наличии нелеченной
депрессии89,90.

В то же время в странах с низким и средним уровнем
дохода медицинская помощь направлена лишь на лече-
ние соматической патологии, не учитывая наличие
психических расстройств. Растущее свидетельство
этого ясно дает понять необходимость реструктуриза-
ции оказываемой помощи, настолько часто встречают-

ся коморбидные состояния и отсутствует адекватная
реакция системы здравоохранения.

В контексте растущих требований к улучшению каче-
ства оказываемой медицинской помощи91, лишь неко-
торые страны могут адекватно реагировать на этот
факт, что в настоящее время лечению психических рас-
стройств при соматической патологии необходимо
уделять неформальное влияние. С целью улучшения
качества жизни пациентов с хронической соматиче-
ской патологией в системе здравоохранения необхо-
димо разработать новые подходы, способные обеспе-
чить комплексное и эффективное реагирование на
лечение и профилактику.

С целью постепенного реформирования системы
здравоохранения предложена комплексная модель
профилактики и лечения сочетанной патологии.
Подобный подход был сформулирован как «модель
лечения хронических заболеваний» и разработан
исследователями службы здравоохранения США, адап-
тирован к международной классификации ВОЗ и опуб-
ликован в «Innovative Care for Chronic Conditions Frame-
work»94. 

Данная разработка представляет собой такие базовые
принципы и требования к оказанию скоординирован-
ной помощи как общественная основа, индивидуаль-
ная реабилитация и нацеленность на системный под-
ход. Это показало свою эффективность в улучшении
результатов лечения и качества жизни пациентов с
сочетанными психическими и соматическими заболе-
ваниями в странах с высоким уровнем дохода95,96. Вме-
сте с тем, на сегодняшний день имеется несколько при-
меров успешной реализации данной модели в странах
с низким и средним уровнем дохода. В Индии, Эфио-
пии и Южной Африке на сегодняшний день имеются
наиболее амбициозные проекты, направленные на
реформирование и модернизацию оказываемой помо-
щи при коморбидных расстройствах97-99.
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Уровни 
регуляции
проблем

Препятствия и проблемы Примеры извлеченных уроков и предложения по их решению

Практикующие
врачи 
специалисты

Необходимость в руководстве
Психиатры и другие специалисты должны быть вовлечены в качестве
экспертов в планирование, образование, исследования и преодоление
сопротивления в условиях настоящей обстановке

Трудности в сфере обучения 
и руководства мед. услугами

Обучение преподавателей специалистами из других стран

Высокий оборот и выгорание
медперсонала или низкие моральные
установки

Перенос некоторых обязанностей психиатра на обученных
специалистов

Низкая заинтересованность в уровне
навыков медперсонала

Длительные учебные программы

Недооценка специалистами
эффективности общественной
помощи

Государство и профессиональные сообщества должны содействовать 
в понимании важности общественной помощи специалистами

Нехватка соответствующих
исследований для информирования
экономически эффективных услуг и
недостаток данных об оценке работы
системы медпомощи

Обучение специалистов отделений психосоциальной реабилитации,
включая мед. образовательные учреждения в странах низкого 
и среднего уровней дохода

Неприятие других мировоззрений
Увеличение финансирования исследований для улучшения
оказываемой медицинской помощи

Пользователи
медицинской
помощи, их семьи
и другие
заинтересованны
е лица

Необходимость в пропаганде
Все пользователи мед. услуг должны быть привлечены в процессы
развития и функционирования системы медицинских услуг и
улучшение их качества

Развитее потребности в самопомощи
и экспертных службах поддержки

Обучение пользователей для контроля процесса самопомощи

Необходимость в совместном
принятии решений

Пользователи мед. услугами требует учитывать их мнение 
в эффективности лечения

Продолжение
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Данная модель включает ряд системных изменений,
направленных на улучшение качества терапии соче-
танных заболеваний: развитие способности к саморе-
гуляции в социуме, сокурация врачей психотерапевтов,
психиатров с врачами соматологами, четкое разгра-
ничение клинических ролей и обязанностей, улучше-
ние в информационной системе и координационной
службе, сотрудничество с общественными группами.
Успешный результат, достигнутый с помощью данной
модели при артериальной гипертонии и сахарном диа-
бете, привел исследователей к успешному лечению
депрессии и тревоги. Таким образом, все больше дан-
ных свидетельствует об эффективности данной разра-
ботки88, 95,96,100-106.

Одним из преимуществ такого комплексного подхо-
да, который в будущем будет проверен эмпирическим
путем, является то, что эффективное лечение может
послужить основой социальной адаптации и комфорт-
ной жизни, оптимистических взглядов на будущее
пациентов с хроническим соматическим заболеванием
и по данным некоторых исследований снизить уровень
преждевременной смертности до 20-30 лет107-110.

Возможные неблагоприятные последствия
деинститулизации

Деинститулизация уже на протяжении более полуве-
ка присутствует во многих странах мира с высоким
уровнем дохода. Несмотря на поддержку ВОЗ112 и
ВПА11, данный процесс подвергся определенной кри-
тике. Аналитики установили ряд неблагоприятных
последствий, который мешает стигматизированным
пациентам (заключенные, бездомные, страдающие
хроническими заболеваниями, презираемые) адапти-
роваться в социуме. Более того, имело место предложе-
ние вернуть изоляцию для этих пациентов. Наибольше-
го давления направленное на возвращение изоляции
отмечалась там, где были опасения, что улучшение ста-
тистических данных, вызванное закрытием или сокра-
щением больниц, не сопровождалось увеличением
полноценных мест в обществе114,115. 

Обращения к помощи общественных организаций
были изучены в недавнем исследовании, выявившим
последствия сокращения койко-мест для пациентов с
хроническими заболеваниями116. Авторы исследования
акцентировали внимание на когортных исследованиях
пациентов с тяжелыми расстройствами, которые были
выписаны из стационара после госпитализации от года
и более, данные которых были индивидуально проана-
лизированы. Был сделан вывод, что вопреки экономи-
ческим исследованиям, в случае адекватной социаль-
ной интеграции беспризорность, лишение свободы и
суициды среди последних были редки.

В действительности, несмотря на сокращение койко-
мест, при сохранении экономической нагрузки при
индивидуальной реабилитации пациентов в социуме,
качество жизни пациентов сохранялось. С другой сто-
роны, там, где закрытие больниц главным образом
направлено на сокращение расходов, но без надлежа-
щей замены помощи в обществе, привело к неудовле-
творительной оценке пациентов качества медицин-
ской помощи120,121.

Значение доказательной базы для развития
службы психического здоровья

Остается важным вопрос: почему в лечении и уходе за
пациентами с установленным психическим расстрой-
ством, а также в применении доказанных методов их
профилактики, инвестиционный интерес правитель-
ства невысок в большинстве стран.  Что, по-нашему мне-
нию, является структурной или системной дискримина-
цией. Какой же вывод сделан с середины 20-го века,
когда идея набрала обороты в некоторых странах с
высоким уровнем дохода? В заключении раздела пред-
ставляем ряд рекомендаций о вышеизложенном. 

Основная проблема в области охраны психического
здоровья заключается в степени невнимания к тому,
что большинство людей по всему миру не получают
должного лечения124. В целях расширения услуг до
необходимого уровня необходимо их оказание не
столько в специализированных учреждениях, сколько
в более широких структурах службы психического здо-
ровья.

Рекомендация 1. Центральные и региональные
власти должны учитывать процент получающих
необходимое лечение пациентов с хроническими забо-
леваниями, сопровождающиеся хроническими психи-
ческими расстройствами и ставить конкретные
задачи по увеличению процента выявленных больных
за установленный период времени.

Недопустимо, что правительства многих стран
закрывают глаза на увеличение смертности людей с
сочетанной патологией. Неоказание им своевремен-
ной комплексной медицинской помощи способствует
сокращению продолжительности жизни.

Рекомендация 2. Медицинская служба должна
признать факт, что среди людей, страдающих хро-
ническими заболеваниями, по статистическим дан-
ным продолжительность жизни ниже, и разработать
программы для снижения данного показателя.

Стигма и дискриминация оказывают огромное влия-
ние, что отражается на всех уровнях планирования и
реализации помощи пациентам с хроническими забо-
леваниями. Все же, сейчас есть доказательная база, что
разработка программ для комплексного лечения и реа-
билитации пациентов, страдающих хроническими
заболеваниями, приводит к дестигматизации и решает
проблему их социальной адаптации.

Рекомендация 3. Основанные на фактических
данных мероприятия должны быть представлены
обществу в долгосрочной перспективе. 

Стоит отметить, что оказываемые услуги часто оттор-
гаются пациентами и их опекунами в силу недооценки
их эффективности. В действительности, комплексный
подход в лечении хронических заболеваний значи-
тельно улучшает качество оказываемой помощи131-132.
При этом вопрос институционализации обычно опи-
сывается внутри ЛПУ, вопросы  прав человека также
должны быть гарантированного качества в рамках
сообществ охраны психического здоровья133.

Рекомендация 4. Услуги, оказываемые медицинским
персоналом пациентам и членам их семей, должны
быть доступными и приемлемыми.

Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что
объем оказываемой медицинской помощи как местно,
так и регионально, должен включать в себя помощь в
условиях стационара и широкий спектр амбулаторных
и социальных услуг, в соответствии с имеющимися
ресурсами17.

Рекомендация 5. Служба психиатрической, психо-
терапевтической и психологической поддержки
должна быть территориально доступна, соблюдать
междисциплинарную, внутри больничную и социаль-
ную преемственность. 

Экономическое сопровождение должно быть эффек-
тивным и направленным на достижение конкретных
результатов и основано на доказательной фазе при
наличии конкретных программ. При отсутствии долж-
ных разработок в странах всех уровней дохода эконо-
мическое сопровождение и как следствие деинститули-
зация не может быть эффективной134-136.

Рекомендация 6. Вне зависимости от экономиче-
ской ситуации в стране, разработанные программы
по деинституализации лиц, страдающих хронически-
ми заболеваниями, экономически оправданы.

Необходимо уделять внимание приему медикамен-
тозного лечения у лиц, страдающих хроническим пси-
хическим расстройством, с целью избежать примене-
ния недобровольных мер медицинского характера,
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которые практикуются во многих странах по всему
миру. В Конвенции США отражены права лиц, признан-
ных недееспособными137 и особое значение придается
активному вовлечению пациентов в лечебный процесс,
что позволяет избежать недобровольных мер медицин-
ского характера.

Рекомендация 7. Пользователи медицинской
помощи и медицинский персонал должны принимать
непосредственное участие в разработке и оценке
совместной работы службы медицинской помощи, как
внутрибольничной, так и общественной.

В некоторых странах разработки с целью улучшения
оказания медицинской помощи пациентам, страдаю-
щим психическими расстройствами138, ведутся. Одна-
ко, в отличие от западного направления имеется ряд
проблем: 1) в документах систематически не отражает-
ся результат работы, 2) не фиксируются в полном объе-
ме методы оценки и формулировки, 3) отсутствуют ста-
тистические данные о наличии пациентов, 4) в меди-
цинской документации в полном объеме не отражен
объем медицинских вмешательств, 5) отсутствуют
динамические результаты лечения, подтвержденные
стандартизированными методами, 6) отсутствуют дан-
ные об экономической эффективности проведенного
лечения. 

Официальная медицинская политика не признает
существования негосударственных фондов и секторов
обслуживания. По-нашему мнению, необходимо уде-
лять большое внимание уточнению данных вопросов и
поиску эффективных методов вовлечения незападного
медицинского персонала в систему оказания медицин-
ской помощи по примеру западных стран139-141.
Необходимо провести эффективный анализ как запад-
ных, так и незападных методов оказания медицинской
помощи с целью создания более эффективной модели
и ее распространению.

Рекомендация 8. Медицинские работники всех
стран должны предпринимать шаги навстречу раз-
витию партнерства между ними с целью увеличения
общего количества доступной медицинской помощи
больным с психическими расстройствами. 

В докладах многих пользователей медицинских услуг
отмечен пессимизм медицинских работников, что
непосредственно влияет на результаты лечения и кли-
нический прогресс143. 

Рекомендация 9. Медицинский персонал должен
быть ориентирован на достижение выздоровления
для каждого пациента и поощрять их успехи. 

Медицинской службе в США дано задание в разработ-
ке индикаторов и целевых показателей в рамках Целей
Устойчивого Развития до 2030 года, результатом чего
должен стать улучшение оказания медицинской помо-
щи при психических расстройствах как прямыми так и
не прямыми способами.

Цели устойчивого развития (ЦУР)
Психическое здоровье включено в принципы 
целей устойчивого развития (Декларация)
1. Для поддержания психического и физического

здоровья и благополучия, а также увеличения продол-
жительности жизни, необходимо увеличить доступ-
ность и достигнуть всеобщего охвата в оказании меди-
цинской помощи

2. Врачебное сообщество обязано предотвращать
возникновения таких расстройств как расстройства
поведения, развития и неврологические расстройства,
которые представляют собой серьезную проблему для
устойчивого развития.

Психическое здоровье является приоритетом 
устойчивого развития (цель 3)
1. К 2030 году необходимо сократить смертность от

неинфекционных заболеваний посредством пред-
отвращения, лечения и поддержания психического
здоровья и благополучия

2. Усиление профилактики и лечения злоупотребле-
ния алкоголем и психоактивными веществами

3. Всеобщий охват в оказании медицинской помощи,
включая защиту от финансовых рисков, доступность,
качество безопасность, эффективность медицинской
помощи и лекарственных препаратов. 

Рекомендация 10. Разработки для улучшения
службы психического здоровья будут усилены благода-
ря 1) улучшению доступности медицинской помощи
для лиц с психическими расстройствами, 2)финансо-
во-интеллектуального инвестирование, 3)внедрение
методов доказательной базы с целью улучшения помо-
щи пользователям медицинских услуг и предотвраще-
нию возникновения психических расстройств.
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Суть психоаналитической техники определяют
четыре основных компонента: интерпретация, анализ
переносов, техника нейтральности, и анализ контрпе-
реноса.

Интерпретация представляет собой сообщение пси-
хоаналитиком гипотезы о доминирующем бессозна-
тельном конфликте пациента, который в большей мере
проявляется в ходе текущей беседы в рамках терапевти-
ческой встречи. В целом, интерпретация психологиче-
ской защиты или защитных отношений порождает
интерпретативный процесс, за которым следуют
интерпретация контекста или импульса, против кото-
рой данная защита была выставлена, а также анализ
мотивации, приведшей к данному защитному процессу.

Интерпретативные интервенции могут быть класси-
фицированы следующим образом: 1) прояснение, в
ходе чего психоаналитик пытается разобраться в том,
что происходит в сознании у пациента; 2) конфронта-
ция, представляет собой тактичное введение в осозна-
ние невербальных аспектов поведения пациента и 
3) собственно интерпретация, в ходе которой психо-
аналитик выдвигает гипотезу о бессознательном значе-
нии, которое объединяет все коммуникационные
аспекты пациента.

Это сконцентированная гипотеза представляет
собой интерпретацию типа «здесь и сейчас», которую
сменяет или дополняет интерпретация типа «там и
тогда», т.е. генетические аспекты интерпретации про-
шлой жизни пациента, объединяющей бессознатель-
ные факторы его настоящего с бессознательными фак-
торами прошлого.

Перенос может быть представлен как бессознатель-
ное повторение патогенных конфликтов из прошлой
жизни здесь и сейчас, а анализ переноса является
основным источником конкретных изменений, про-
исходящих в результате психоаналитического лечения.

Понятие классической модели механизмов переноса
значительно расширилось за счет модели так называе-
мого «полного переноса», предложенную Кляйненом1.
Она включает в себя системный анализ всех передан-
ных пациентом в ходе беседы посланий, как вербаль-
ных, так и невербальных, а также прямые и скрытые
попытки пациента повлиять на психоаналитика в
определенном направлении во время их совместной
коммуникации, в том числе и анализ перенесенного
пациентом во время сеанса событий из своей жизни

Включение в систематическое рассмотрение во всей
деятельности пациента моментов, связанных с актива-
цией у него преобладающих механизмов для переноса,
дает нам сделать один из важных косвенных выводов о
личности пациента. Интерпретация переноса по-дру-
гому может быть названа анализом черт характера
пациента. Защитные характерологические стереотипы
поведения имеют тенденцию становиться основными
защитами при переносе и подвергаются систематиче-
скому самоанализу и ведут к характерологическим
изменениям. Этим достигается значительный эффект
от психоаналитического лечения, как ни странно, не
выделенный в литературе.

Рекомендация быть «нейтральным» в работе часто
неправильно понимается психоаналитиками как
необходимость отдаления и безучастного отношения
к клиенту, пребывание в качестве «зеркала для само-
выражения пациента». На самом деле, здесь подразу-
мевается воздержание аналитика от принятия той
или иной стороны во внутренних конфликтах паци-

ента. «Оставаясь в стороне, – как сказал Фрейд2, – от
подсознания пациента, его эго и суперэго, и от его
восприятия реальности». Нейтральность также пред-
полагает отсутствие влияние аналитика на пациента
через свою систему ценностей. Раннее высказывание
Фрейда об аналитике как о «зеркале» было подвергну-
то сомнению им же самим, позднее он выступал про-
тив безучастности аналитика, называя ее «раздра-
жающим равнодушием»3.

Нейтральность включает в себя также понятие «воз-
держания», в смысле, что аналитические отношения не
могут быть использованы для поддержания сексуаль-
ных или агрессивных импульсов, возникающих как со
стороны пациента, так и психоаналитика. В то же самое
время, нейтральность не включает в себя понятие «ано-
нимности». Развитие психоаналитического мышления
в 1950х годах вызывает много вопросов, и это, по
моему мнению, скорее всего, связано с авторитарным
давлением в сфере психоаналитического образования.
На организационном уровне это было связано с тем,
что при подготовке специалистов в них воспитывалась
так называемая идеализация, которая включала в себя
отсутствие проявления обычных человеческих чувств
при взаимодействии с пациентом. В последние годы
такого рода идеализация психоаналитика была под-
вергнута резкой критике, особенно со стороны род-
ственных психоанализу школ.

Техника нейтральности подразумевает естественный
и искренний подход к пациенту в рамках социально
приемлемого поведения, частью которого является
избегание акцентирования внимания пациента на жиз-
ненных принципах или проблемах психоаналитика. 
В то же самое время, аналитик не может гарантировать
того, что в ходе лечения не проявятся какие-либо его
личностные черты и что он может повлиять на реакции
переноса у пациента. Причем, реалистичная реакция
пациента на реалистичные аспекты поведения анали-
тика не всегда должна расцениваться, как переносная
реакция: не все является переносом! Если придержи-
ваться определения переноса, под которым понимает-
ся неточное восприятие пациентом действительности
представленное психоаналитику, и это отражает акти-
вацию его внутренних бессознательных конфликтов,
то следует дифференцировать перенос от других есте-
ственных реакций пациента связанных с уникальными
аспектами его лечебной ситуации.

Контрперенос является синхронной эмоциональной
реакцией психоаналитика на пациента и, в частности,
на информацию, которую тот предъявляет. С современ-
ной точки зрения контрперенос представляет собой
сложную структуру, которая определяется отношением
(реакциями) психоаналитика к переносу пациента, к
жизненной реальности пациента и самого аналитика, а
также к специфическим переносным механизмам, воз-
никающих у аналитика в отношении пациента и предо-
ставляемого им материала.

В обычных условиях контрперенос определяется
непредсказуемыми изменениями в ходе процесса пере-
носа, так эмоциональные реакции аналитика могут
значительно колебаться от сеанса к сеансу. В противо-
вес вероятным колебаниям в процессе контрпереноса,
хронически искаженное внутреннее отношение ана-
литика к пациенту зачастую создает сложности в пони-
мании процесса переноса. Они могут поставить анали-
тический сеанс в тупик, и для разрешения данного кон-
фликта аналитику требуется прибегнуть к самоанализу
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или внешней консультации. Значительные характеро-
логические затруднения/искажения психоаналитика
могут привести к хронически неправильному процессу
контрпереноса, но чаще всего они связаны с проблема-
ми для специалиста в понимании и интерпретации и
это представляет собой особые обстоятельства в пере-
носе4.

Полная внутренняя устойчивость контрпереносных
реакций аналитика, включая регрессивные фантазии
касательно особых отношений с пациентом и внутрен-
нее исследование собственных  идей и реакций анали-
тика в рамках данного процесса переноса, представ-
ляет собой подготовку к анализу переноса.

Это общий обзор основных аспектов, которые,
являются основой психоаналитической техники, их
можно применять для работы с  различными ситуация-
ми в аналитической практике, таких как анализ снов,
характера, избегающего поведения, повторяющихся
компульсий, всего того, что в итоге завершится анали-
зом переноса.
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Биполярное аффективное расстройство не
ограничивается нарушениями в сфере настроения.
Пациентам уже недостаточно просто чувствовать себя
хорошо, они хотят хорошо выполнять свои обязанно-
сти, быть успешными. Таким образом, целью становит-
ся не просто улучшение, и даже не ремиссия, а выздо-
ровление. Современный арсенал терапевтических
средств, объединяющий традиционные лекарственные
препараты (соли лития, антиконвульсанты, антипсихо-
тики и, в некоторых случаях, антидепрессанты), обес-
печивает становление ремиссии для многих пациентов
с биполярным аффективным расстройством, поддер-
жать хорошего самочувствия на протяжении неопреде-
ленно длительного времени призваны некоторые виды
психологической помощи, например, психообразова-
ние. Несмотря на это, многие пациенты, выходящие в
ремиссию при биполярном аффективном расстрой-
стве, находясь в ровном настроении не справляются со
своими обязанностями. Продолжая принимать препа-
раты чаще из страха рецидива и ухудшения прогноза,
пациенты не возвращаются к прежней работе или не
возобновляют начатое обучение. Жизнь их становится
подобна пепелищу, оставшемуся после пожарища
болезни. 

Многие годы общепринятым было мнение о неблаго-
приятном (в аспекте полного выздоровления)влиянии
различных социальных факторов – стигматизации и
дискриминации пациентов психиатриче-ских учреж-
дений. Действительно, для многих больных обращение
за специализированной помощью является весомой
причиной чувствовать себя ущербными. Но, следует
подчеркнуть, что психические болезни сами по себе
влекут изменения психики – когнитивные нарушения,
снижение стрессоустойчивости, которые сохраняются
даже в ремиссии. 

Функциональная реабилитация – это новый вид
помощи, сосредоточенный на помощи при переходе
от ремиссии к выздоровлению. Метод разработан на
основании традиционных реабилитационных нейро-
когнитивных техник, доказавших свою эффективность
как при органических повреждениях головного мозга,
так и при других нейропсихических заболеваниях.
Главное отличие нового метода заключается в том, что

фокус его смещен на процесс восстановления социаль-
ного функционирования, а не только улучшения пси-
хического состояния [1].

Указанный вид реабилитации базируется на нейро-
когнитивных и психосоциальных методиках и включа-
ет техники арт-терапии, ролевые игры, само-обучение,
речевые указания и положительное подкрепление,
наряду с метапознанием (вопросами религии и верова-
ний), с возвратом к полноценной трудовой занятости в
качестве главной цели. Функциональная реабилитация
включает знакомство пациентов с теорией нейроког-
нитивного дефицита и его влиянии на повседневную
жизнь, что обеспечивает разработку индивидульнаых
копинг-стратегий с учетом нарушений когнитивной
сферы – внимания, памяти и исполнительных функ-
ций. Активно привлекаются члены семей и близкие
люди, помогающие закрепить результаты реабилита-
ции уже в домашних условиях [2].

Функциональная реабилитация – не просто свод
рекомендаций. Эта методика имеет доказательную базу
и четкие инструкции. Уже опубликованы первые
результаты рандомизированного контролируемого
исследования [3], которые в настоящее время вос-
производятся. Главным результатом указанного иссле-
дования стало повышений клинически измеряемых
показателей психосоциального функционирования. 
В целом 268 участников проекта, включенных в иссле-
дование через 10 научных сайтов после 21 недели груп-
повых занятий выявили повышение профессионально-
го функционирования и межперсональной активно-
сти, с ростом самостоятельности и финансовой неза-
висимости.

Разработанный метод эффективен при работе с
пациентами, страдающими биполярным аффективным
расстройством как I, так и II типа, а положительный
результат сохраняется по меньшей мере 6 месяцев
после окончания программы [4]. Текущий формат
функциональной реабилитации рассчитан на поздние
стадии заболеваний, но при некоторой модификации
может быть адаптирован для увеличения когнитивного
резерва [5] и предотвращения дальнейшего прогресси-
рования когнитивных и функциональных нарушений у
пациентов на ранних стадиях болезни. Таким образом,

Функциональная реабилитация при БАР: 

от ремиссии к выздоровлению 
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предложенная методика, объединяющая психообразо-
вание и функциональную реабилитацию и ориентиро-
ванная на ранние стадии заболевания, потенциально
способна значительно снизить урон от прогрессирова-
ния болезни и смертности. 

Insel [6] справедливо сомневается в эффективности
применения отдельной методики для помощи пациен-
там с такой сложной патологией как психозы, заболе-
вания аффективного или тревожного круга. Биполяр-
ное аффективное расстройство, возможно, самое
сложное и полиморфное из всех психических заболе-
ваний, требующее мультидисциплинарного и интегра-
тивного подхода в виде оптимизированной комбина-
ции эффективного медикаментозного лечения, био-
физических техник и психосоциальных вмешательств. 

Сложность методики с многочасовой психотерапией
может стать проблемой при внедрении функциональ-
ной реабилитации в систему здравоохранения в силу
отсутствия доказательств ее экономической оправдан-
ности. Несколько попыток сократить продолжитель-
ность и интенсивность комплекса психообразователь-
ных программ оказались неудачными. Краткосрочные
методики терапии не могут быть эффективными – это
равнозначно желанию научиться играть на музыкаль-
ном инструменте или освоить второй язык за несколь-
ко занятий. 

Экономическая целесообразность затрат является
спорной на первый взгляд, однако если посчитать
сокращение непрямых расходов на заболевание, то
получится, что любое эффективное вмешательство
вполне рентабельно, особенно если речь идет о восста-
новлении профессиональных навыков. 

Отсутствие общедоступной сложной психотерапии
свидетельствует в некотором смысле о лицеме-рии
чиновников и дискриминации пациентов, особенно
если учесть, что многие трудоемкие и очень дорогие
процедуры, например, трансплантация, являются
доступными и бесплатными для большинства пациен-
тов на Западе. Парадокс современности заключается в
том, что ты имеешь право на трансплантацию печени,
если тебе менее 69 лет и ты не употреблял алкоголь в
течение трех месяцев, но ты не можешь получить пси-
хоте-рапевтическую помощь, которая поможет тебе не
употреблять алкоголь всю оставшуюся жизнь. А психи-
ческое здоровье во многом определяет общее состоя-
ние благополучия. 

Функциональная реабилитация – это не просто мод-
ный метод лечения биполярного расстройства. На про-
тяжении 21 занятия пациенты выполняют множе-ство
практических задач и упражнений, которые помогают
им улучшить их межличностные, социальные и про-
фессиональные навыки. Большой плюс такого подхода
заключается в формировании связи между нейроког-
нитивными процессами и социальными навыками, мы
видим непосредственное внедрение нейронауки в
русло традиционной социальной терапии. Именнно
поэтому у пациентов, страдающих биполярным аффек-
тивным расстройством, получающих помощь в рамках
функциональной реабилитации вполне ожидаемы
изменения в способности выключать «патологический
режим работы» по мере нейрокогнитивных измене-
ний, соответствующие исследования подтверждающие
это положение проводятся непрерывно. 

В психиатрии происходит смена ориентира от тра-
диционной клинической оценки исхода заболеваний
(психотических, депрессивных или тревожных)на вос-
становление функционирования [7]. Наилучшим при-
мером являются нейрокогнитивные симптомы. Такие
состояния как большая депрессия, которая никогда не

была предметом нейропсихологической оценки, за
исключением пациентов с риском развития деменции,
сейчас изучается не только в плане аффективной
сферы, но и по производительной скорости, исполни-
тельным функциям и памяти как основным результа-
там [8]. Нейровизуализации и нейропсихологические
оценки, наравне с другими биомаркерами все больше
будут использоваться в клинических исследованиях.
Выделение клинических этапов будут частью стандарт-
ной оценки [9]. Растущий интерес к отдаленным
результатам, таким как функционирование, настолько
касается психического здоровья, насколько противо-
поставляется тому как качество жизни или симптомы
протекают параллельно с молекулярной или наблюдае-
мой психопатологией [10] и возрастанию интереса к
персонализированной медицине. 

Функциональная реабилитация – это нестандартное
психосоциальное вмешательство, основанное для
улучшения исхода у пациентов с биполярным рас-
стройством. В противоположность индивидуальному и
семейному психообразованию, когнитивно-бихевио-
ральной терапии, межличностной социальной ритми-
ческой терапии, целью этого вмешательства является
не улучшение настроения или профилактика рециди-
вов, а восстановление в социуме. Доказана эффектив-
ность в уменьшении общей нетрудоспособности и
улучшение межличностного и профессионального
функционирования. Хотя считается, что это метод
лечения для пациентов с биполярным расстройством
на поздних стадиях с нарушениями функционирова-
ния, имеется большой интерес в привлечении метода
для предотвращения когнитивных нарушений и пси-
хосоциальных проблем у недавно диагностированных
пациентов, следуя принципу, что предупредить лучше,
чем лечить. Конечной целью является помощь пациен-
там с биполярным расстройством не только чувство-
вать себя хорошо, но и хорошо выполнять свои обязан-
ностями и быть хорошими. Присоединяйтесь.
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Главными признаками большого депрессивного рас-
стройства являются рецидивы или рекуррентное тече-
ние. Более того, риск развития хронизации заболева-
ния возрастает при каждом последующем эпизоде, и
даже для пациентов, находящихся в ремиссии харак-
терно остаточное проявление симптомов депрессии.
Поддерживающая терапия антидепрессантами эффек-
тивна на всем протяжении, но в то же время она несет с
собой ряд побочных эффектов: тахифилаксия, пробле-
мы с безопасностью и досрочное прерывание лечения
повышают уровень некомплаентности до 40%1. Для
улучшения самочувствия пациентов, не желающих
проходить длительную терапию антидепрессантами,
может применяться альтернативное лечение.

Исследования показали, что для части вылеченных от
депрессии пациентов характерна фиксация на собст-
венных переживаниях, которая может поддерживать и
усиливать дисфорию2. Поэтому в задачи профилактики
рецидива может входить предотвращение появления
таких дисфункциональных паттернов. Для решения
этой задачи была разработана медитативно-когнитив-
ная психотерапия (Mindfulness-based cognitive therapy
(MBCT)), направленная на то, чтобы пациенты, кото-
рые ранее перенесли депрессию, имели представление,
как справляться с негативными мыслями и чувствами в
моменты возможного рецидива болезни, а также обре-
ли умения избегать того, чтобы эти мысли и чувства
были направлены на себя и свою самооценку. В целях
повышения экономической эффективности данная
терапия было разработана как групповой метод тера-
пии и реже используется в качестве индивидуального
психологического консультирования.

Программа MBCT сочетает в себе элементы майнд-
фулнесс-медитации с техникой когнитивной терапии
(КТ). Значительная ее часть состоит из стандартных
медитативных упражнений, таких как пристальное
изучение своего тела, подвижная и неподвижная меди-
тация, как, например, легкая йога и растяжка. Перенесе-
ние рациональных навыков в повседневную жизнь
производится путем таких действий, как, например,
осознанное потребление пищи; наблюдение за чув-
ствами и мыслями в приятных и неприятных ситуа-
циях; а также осознанный подход к аспектам повсе-
дневной жизни, которые обычно выполняются автома-
тически. Дополнение с названием «трехминутное
дыхание» представляет собой короткое концентри-
рующее медитативное упражнение, выполняемое в
моменты эмоционального напряжения и стресса. Ком-
поненты КТ включают психообразование в отношении
симптомов депрессии и обсуждение когнитивной
модели, включающей спонтанные мысли и то, как раз-
личные ситуации и настроение могут на них влиять.
Участников поощряют выполнять действия, которые
могут принести им удовольствие в моменты сниженно-
го настроения.

Первые четыре сеанса 8-недельного курса направле-
ны на то, чтобы научить пациентов принимать жизнен-
ные события безоценочно. Это достигается путем
медитативной практики, в процессе чего внимание
акцентируется (акценты меняются по надобности) на
таких аспектах как дыхание и телесные ощущения.
Этот процесс помогает пациенту рассматривать свои

жизненные события не с точки зрения «оценки» или
«реакции» с учетом того, что это может принести боль-
ше вреда, чем событие само по себе. Умение относить-
ся к событиям таким образом в дальнейшем приме-
няются при депрессии, и упражнения из КТ показы-
вают, как реакция на ту или иную ситуацию может вли-
ять на мысли и интерпретацию событий. Таким обра-
зом, создается понимание того, что «мысли и факты не
одно и то же», а мысли, чувства и телесные ощущения
обычно преходящи и динамичны.

Знакомство с психообразованием, связанным с
депрессией, происходит на четвертом сеансе. В допол-
нение к информации о природе часто обсуждаемых
депрессивных симптомов (нейровегетативных и эмо-
циональных) также рассматриваются типы негативно-
го мышления, которые характерны для данного заболе-
вания. Таким образом, люди учатся распознавать ран-
ние признаки рецидива заболевания, принимая во вни-
мание и свои «уникальные признаки» (которые харак-
терны только для них самих).

Последние четыре сеанса программы направлены на
развитие осмысленного и гибкого реагирования на
признаки и симптомы рецидива. Тема «Мысли и факты
не одно и то же» рассматривается на шестом сеансе,
когда выполняется упражнение, при помощи которого
показывается, насколько явно настроение может вли-
ять на мышление. На седьмом сеансе обсуждаются стра-
тегии КТ, связанные с предупреждением рецидива.
Проводится работа по разработке плана предупрежде-
ния рецидива для каждого участника, при этом задей-
ствуются члены семьи, проводится анализ любимых
занятий и хобби, принимаются во внимание знакомые
мысли и темы, которые предшествовали рецидиву
ранее.

Рандомизированное контролируемое исследование
эффективности MBCT показало ее более высокий пока-
затель по сравнению со стандартным лечением эпизо-
да4, и аналогичную с поддерживающей терапией анти-
депрессантами эффективность в отношении вероятно-
сти рецидива5. Эти данные подтверждаются мета-ана-
лизом6, показавшим относительное уменьшение риска
рецидива на 34% у получающих MBCT. Интересно, что
для пациентов с рекуррентной депрессией (три и более
эпизода) лечение MBCT проходит более эффективно,
чем для тех, у которых в анамнезе имеется только один
или два депрессивных эпизода.

В недавнем исследовании, в котором принимало уча-
стие 424 человека, находящихся на поддерживающем
лечении антидепрессантами, половина из этих людей
продолжала принимать лекарства, в то время как
остальная часть была рандомизированно переведена
на MBCT с прекращением медикаментозного лечения7.
В итоге, процентное соотношение количества рециди-
вов в обеих группах было практически одинаковым на
протяжении последующих двух лет (47% для прини-
мавших антидепрессанты, и 44% для пациентов, нахо-
дящихся на MBCT).

Эти результаты, кроме всего прочего, позволили, за
счет MBCT, расширить спектр лечебных мероприятий
при расстройствах настроения. Например, в Нацио-
нальном Институте Здоровья и Здравоохранения
Соединенного Королевства (UK National Institute of

Медитативно-когнитивная психотерапия 
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Health and Care Excellence (NICE)) протоколы для пред-
отвращения рецидивов болезни у пациентов, в анамне-
зе которых два и более случая болезни депрессии,
включают рекомендацию по применению MBCT.

Интересно, что очень мало известно о том, как дости-
гается эффект предотвращения рецидива при MBCT.
Согласно одному из последних обзоров, наиболее важ-
ный фактор, предопределяющий изменения при MBCT
по своей природе двумерный: увеличение уровня осо-
знанности и метакогнитивного восприятия эмоций
связаны с уменьшением уровня «зацикленности» на
переживаниях и беспокойстве8. Эти результаты совпа-
дают с результатами опроса пациентов, которые отме-
чают формирование другого отношения к плохому
настроению, если оно проходит не полностью.

Расширение использования MBCT в здравоохране-
нии связано с разрешением двух спорных вопросов.
Во-первых, внедрение MBCT сталкивается с проблема-
ми, характерными для всей психотерапевтической
службы, включая цены на услуги, листы ожидания,
командировочные часы, а также нехватка квалифици-
рованных специалистов. Психологические интервен-
ции с помощью интернет-технологий, предполагают
преодоление значительной части перечисленных пре-
пятствий. Mindful mood balance (MMB) — онлайн-про-
грамма, точно соответствующая и расширяющая
доступ к базовым составляющим личностно-ориенти-
рованной MBCT программы9. Во-вторых, до сих пор не
полностью изучены вопросы состава и длительности
терапии, необходимой для получения положительного
клинического эффекта. Возможно, самым надежным
выводом является определение, что эффект от практи-
ческих занятия MBCT наблюдается при длительности

занятий 30-40 минут, а не 3-5 минут10. Учитывая то, что
доказательная база растет, ожидается, что для докторов,
работающих с MBCT, будут установлены стандарты
компетентности, включающие соответствующие реко-
мендации по методикам и времени практики.
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Полемику о нозологической принадлежности пси-
хосоматических расстройств можно назвать тради-
ционной для психиатрии [1], при этом типология ука-
занных состояний в диагностических систематиках
МКБ-10 и DSM-IV существенно не отличается от тех,
что приводились в предыдущих версиях [2],  разночте-
ния значительно не отличаются и критические замеча-
ния применимы к обеим классификационным систе-
мами касаются, как правило, их использования в кли-
нической практике. Речь идет о низкой распростра-
ненности основных диагностических категорий как в
популяции, так и в общемедицинской практике и, оче-
видно, недостаточная диагностическая надежность [3].

Ведущая диагностическая особенность указанных
расстройств (возникновение их без какой-либо физи-
ческой или ятрогенной причины) более других под-
вергается критике вследствие беспредметности и рас-
плывчатости жалоб и такой нозологической про-
блемы, как постановка диагноза на основании отсут-
ствия признака, а не его наличия [4]. Явление озабо-
ченности тяжелой соматической патологией нередко
стигматизируется, выставляется постыдным и создает,
тем самым, проблемы при оказании помощи. Некото-
рые пациенты возражают против термина «сомато-
формный», который, как они думают, свидетельствует
лишь о том, что их жалобы клинически незначимы и
находятся «в их голове», а не в реальности. Помимо
этого, упоминание об отсутствии физикально под том,
что жалобы не находят подтверждения с помощью
физикальных методов обследования часто запускает
механизм защиты по типу отрицания проблемы.

С целью оптимизациии окончательной редакции
МКБ-11 Всемирной Ассамблеей Здравоохранения к
2018 году, ВОЗ создала Международную Консультатив-
ную Группу [5] по соматическому дистрессу и диссо-
циативным расстройствам, которая наделена уполно-
мочиями (наряду с решением других задач) предло-
жить изменения в раздел соматоформных расстройств
МКБ-10. 

Рабочими группами разработана новая, значи-тель-
но упрощенная категоризация соматизированных и
соматоформных расстройств, которая, по сути, объ-
единила в один регистр все соматоформные расстрой-
ства (F 45.0) и неврастению (F 48.0) в классификации
МКБ-10. Единственная категория состояний исключе-
на из новой классификации соматических дистресс-
расстройств – это ипохондрия (F 45.2).

В новой классификации расстройства телесных ощу-
щений (соматическое дистресс-расстройство) опреде-
ляется как «характеризующиеся присутствием телес-
ных симптомов, мучительных для конкретного паци-
ента, чрезмерно захватывающих его внимание и
обостряющихся при повторном общении с лицами,
оказывающими медицинскую помощь. Если состояние
обусловлено или спровоцировано соматическими
симптомам, уровень внимания к нему отчетливо
излишний в связи с проявлениями и прогрессировани-
ем. Повышенное внимание не уменьшается ни прове-
дением соответствующего клинического обследова-
ния, ни исследованиями, ни адекватным переубежде-
нием. Телесные симптомы и связанное с ними беспо-
койство постоянны, присутствуют большинство дней
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по на протяжении, по меньшей мере, нескольких меся-
цев и связаны со значительным нарушением в личной,
семейной, социальной, учебной, профессиональной и
других важных областях функционирования. Обычно
расстройство включает множество телесных симпто-
мов, которые могут изменяться время от времени.
Редко присутствует один симптом – обычно боль или
усталость – который ассоциируется с другими прояв-
лениями расстройства» (это предложенное короткое
определение для расстройства телесных ощущений;
для формата МКБ-11 диагностическое руководство см.
Firstetal. [6]).

Учитывая критические замечания, полученные при
разработке DSM-V, Консультативная Группа предлагает
обозначить эту категорию «психосоматические рас-
стройства», прототипическим состоянием для которой
являются симптомы соматических заболеваний. Хотя
диагноз может быть поставлен при «одном и более
соматическом симптоме», тем не менее он предпо-
лагает, что «излишние размышления, чувства и поведе-
ние связаны с соматическими симптомами или ассо-
циированы с проблемами со здоровьем». Следует под-
черкнуть, что для диагностики расстройства, связан-
ные с соматическими расстройствами необходимо
постоянное наличие, по меньшей мере, одного из трех
психопатологических критериев: тревога о здоровье,
диспропорциональные и постоянные переживания о
тяжести симптомов, и чрезмерная трата времени и
энергии на симптомы или переживания о здоровье.

Предложенные клинические категории (соматиче-
ский дистресс-синдром и психосоматические рас-
стройства) отличаются от предыдущих версий сомати-
зированных расстройств тем, что устранено противо-
речие между ожидаемыми с медицинской точки зрения
и необоснованными жалобами. С другой стороны, в
настоящее время существуют отдельные психологиче-
ские признаки, необходимые для обоснования диагно-
за. Пересмотр классификации, таким образом, предла-
гает решение проблемы констатации факта сомато-
формных расстройств на основе отсутствия физиче-
ских или медицинских причин, посредством выделе-
ния компонентов, которые присутствуют – обеспо-
коенность, чрезмерные мысли и поведение [7].

Отказ от такого критерия как «необъяснимость с
точки зрения медицины» не проходит без послед-
ствий и подвергает критике диагноз психосоматиче-
ских расстройств. Вполне оправдана полемика о веро-
ятности стигматизации пациентов с обоснованными
соматическими жалобами, рискующих быть неверно
диагностированы психиатрически в условиях сомати-
ческого стационара [8]. Развеять эти опасения может
предложенный критерий «соматическое заболевание
является причиной или способствует симптомам, уро-
вень внимания отчетливо выше относительно обуслов-
ленного природой и динамикой заболевания». 

Отдельный соматический симптом может при-вести
к постановке диагноза соматического дистресс-рас-
стройства или психосоматического расстройства.
Обоснованием предложенных изменений служит тот
факт, что отдельный симптом, например, боль, иногда
может вызвана множеством осложнений и встречается
довольно часто, и, возможно, наконец будет поставлена
точка в том, что уменьшение порога диагностики
может привести к диагностике психических рас-
стройств у здоровых лиц [8]. Включение психологиче-
ских критериев и учет снижения уровня функциониро-
вания призваны исключить это. Кроме того, в диагно-
стическом руководстве приводится подробная инфор-
мация о дифференциальной диагностике соматиче-

ских (и не требующих специализированной помощи)
и психосоматических расстройств.

Существенным отличием между предложенными в
МКБ-11 и DSM-V подходами, заключающееся в обозна-
чении прототипического расстройства. В то время как
в DSM-V сохраняется термин «соматический», предло-
женная в МКБ-11 категория исключает использование
этого термина совсем. Отсутствие такого обозначения
поможет предотвратить риск негативых коннотаций и
неверных толкований, а более «описательное» назва-
ние, избегание термина «соматический» может ока-
заться более подходящим и для пациентов и для врачей. 

Ипохондрия (или тревога о здоровье) в DSM-V
включена в кластер соматических симптомов и свя-
занных с ними расстройств, тогда как в МКБ-11 пред-
полагается относить ее в группу обсесивно-компуль-
сивных расстройств. Позиция DSM-V поддерживается
очевидной коморбидностью ипохондрии с соматизи-
рованными расстройствами и общностью когнитив-
ныхи перцептивных стилей этих состояний. С другой
стороны, позиция Рабочей группы МКБ-11 поддержи-
вается научными публикациями в которых приводятся
доказательства рецидивирующего течения и особенно-
стями поведения, а также наличия паттернов нейтраль-
ной активизации воображения при ипохондрии [1].
Кроме того, установлено, что в отличие от соматизиро-
ванных расстройств, ипохондрия отвечает на лечение,
применимое при обсессивно-компульсивном рас-
стройстве [9].

Новые предложения концептуализации психо-сома-
тических расстройств планомерно подтверждаются
проводимыми исследованиями, включая как иннова-
ционные методы, в которых участвуют врачи, зареги-
стрированные в Международной Сети Клинической
Практики (http://gcp.network), так и традиционные
клинические исследования. Есть надежда, что сделан-
ные выводы современных разработок в этой области
обеспечат возможности для оптимизации эффектив-
ной и обоснованной классификации тяжелых сомати-
ческих расстройств в МКБ-11 Ассамблеей психическо-
го здоровья. 
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Обсессивно-компульсивное расстройство (ОКР)
хроническое инвалидизирующее заболевание, которое
проявляется повторяющимися навязчивыми действия-
ми и неконтролируемыми компульсиями. Недавнее
исследование показывает, что ОКР встречается в
популяции чаще, чем предполагалось ранее1. Когни-
тивно-поведенческая терапия и ингибиторы обратно-
го захвата серотонина показали равную эффектив-
ность при ОКР2 с частотой ответа на терапию 50-60%, а
достижения ремиссии – не более 25%3. Таким образом,
необходимо дальнейшее развитие эффективных мето-
дов лечения.

Несмотря на давнюю клиническую традицию описа-
ния и лечения ОКР при помощи психодинамического
подхода, для психодинамической терапии не существу-
ет доказательной базы. Тем не менее, результаты недав-
него исследования тревожных расстройств позволяют
предположить, что краткосрочные курсы психодина-
мической терапии (КСПП – краткосрочная психодина-
мическая психотерапия) на основе руководств может-
стать перспективным методом4. Опираясь на принци-
пы КСПП для тревожных расстройств, была разработа-
на модель КСПП для ОКР, в основе которой лежит под-
держивающая экспрессивная терапия по методике
Люборски5. Лечение состоит из двенадцати модулей,
каждый из которых включает как характерные для под-
держивающе-экспрессивной терапии (т. е. с фокусом
на центральной теме конфликтных отношений   ̶
ЦТКО, и на терапевтическом альянсе) с добавлением
элементов лечения, специфических для данного рас-
стройства. Далее кратко описан процесс терапии.

Вначале оценивают ЦТКО, связанную с симптомами
ОКР. ЦТКО включает три компонента: желание (Ж,
например агрессия или сексуальные импульсы), реак-
ция объекта (РО, например осуждение) и реакция субъ-
екта (РС, например обсессии и/или компульсии)5.
Фокусируясь на ЦТКО, терапевт соотносит симптомы
ОКР пациента (РС) с его желаниями (или импульсами и
аффектами, Ж), и с (ожидаемыми) реакциями объекта
(РО). ЦТКО представляется пациенту как его «ОКР фор-
мула». Эта формула позволяет пациентам понять
паттерн их реакций тревоги и ОКР. Она переводит
симптомы пациента в межличностные отношения
(внутренние и внешние).

Расширение когнитивного и эмоционального пони-
мания пациентом его симптомов и лежащей в их осно-
ве ЦТКО представляет собой экспрессивный (интер-
претативный) элемент поддерживающе-экспрессив-
ной терапии (ПЭ терапии)5. Экспрессивная интервен-
ция, направленная на решении ЦТКО для шекспиров-
ской леди Макбет, страдающей компульсивным мыть-
ем6: «Как мы видим, ваше навязчивое мытье (РС) связа-
но с вашей агрессией, убийством Дункана (Ж) и вашим
чувством вины (интернализованная РО). Своими
навязчивыми ритуалами мытья вы пытаетесь испра-
вить свой поступок и избавиться от чувства вины…
Мытьем ваших рук снова и снова вы заменяете духов-
ную чистоту чистотой физической».

В процессе лечения ЦТКО и ее компоненты прораба-
тываются в настоящих и прошлых отношениях, вклю-
чая отношения «здесь и сейчас» с терапевтом. В соот-
ветствии с имеющимися данными7, от прорабатывания
ЦТКО можно ожидать улучшения понимания пациен-

тами своих конфликтов, для того чтобы уменьшить
выраженность их симптомов ОКР и помочь им в разви-
тии более адаптивных форм поведения (РС). Как во
время, так и между сессиями, пациентов просят рабо-
тать над их ОКР формулой, а именно контролировать
свои эмоции, в том числе их телесные компоненты, а
также идентифицировать компоненты ЦТКО, которые
приводят к тревожности и ОКР.  Поступая таким обра-
зом, пациенты могут достичь лучшего понимания и
осознания симптомов ОКР и чувства контроля (т. е, не
быть беспомощными по отношению к ОКР), причем
последнее имеет особое значение для пациентов с дан-
ным расстройством.

Создание прочного терапевтического альянса рас-
сматривается в качестве центрального компонента
поддерживающего элемента интервенции. Люборски5

сформулировал несколько принципов для создания
крепкого альянса, например, формирование ощуще-
ния понимания и принятия или признание растущей
способности пациента работать над его проблемами,
так же, как это делает терапевт.

Для того, чтобы адаптировать терапию специально
для ОКР, мы интегрировали специфические для данно-
го расстройства элементы лечения, клиническая поль-
за которых была доказана при ОКР в модели руковод-
ства по ведению КСПП8. Они включают в себя, напри-
мер:

• Разграничение между мыслями и действиями
(например, "Если вы испытываете сексуальное
влечение по отношению к этим молодым женщи-
нам, это не означает, что вы на самом деле совер-
шили прелюбодеяние").

• Смягчение жесткости и  излишней строгости
супер-эго (совести), обычно свойственные для
пациентов с ОКР8 (например, не осуждать пациента
за его сексуальные или агрессивные импульсы,
поощрять  сопротивление строгим требованиям
супер-эго7).  Супер-эго можно рассматривать часть
компонента РО из ЦТКО.

• Исходные рекомендации Фрейда заключались в
том, чтобы побудить пациентов с ОКР сталкиваться
с пугающей ситуацией и использовать возникаю-
щие  переживания для работы над базовым кон-
фликтом, другими словами над ЦТКО. Терапевт
может сделать это, сказав, например:

"Когда у вас возникают подобные сексуальные (агрес-
сивные и т.д.) мысли по отношению к молодым женщи-
нам, вы начинаете бояться, что что-то страшное слу-
чится с вашей женой.  Выполняя свои ритуалы, вы
пытаетесь предотвратить это. Мы должны работать над
вашим ожиданием, чтобы Вы не выполняли свои ритуа-
лы и терпимее относились к страху – и, в конечном
итоге, увидеть, что происходит".

Другие модули включают: а) информирование паци-
ента о заболевании и лечении, б) устранение амбива-
лентности и постановку целей лечения, в) установле-
ние стимулирующего внутреннего диалога, г) рассмот-
рение отсутствия ответа на лечение и сопротивления и
д) фокусировку на прекращении и предупреждения
рецидивов.

Мы планируем тестирование представленной мето-
дики в рандомизированном контролируемом исследо-
вании.

ПИСЬМА В РЕДАКЦИЮ
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Одиннадцать лет назад двое из нас1 выдвинули тео-
рию социального поражения при шизофрении в
попытке найти общий знаменатель для нескольких
факторов риска развития шизофрении. Гипотеза пред-
полагает, что долгий период изоляции приводит к
повышенной базовой активности и/или сенсибилиза-
ции мезолимбической дофаминовой системы, приводя
к повышенному риску расстройства1, 2.

Гипотеза в определенной степени может объяснить,
почему история миграции, принадлежность к мало-
имущей группе этнического меньшинства (например,
афро-американская раса), городское воспитание, низ-
кий уровень IQ, детская травма, зависимость от психо-
активных веществ (ПАВ), нарушения слуха, гомосексу-
альность3, 4, и, возможно, аутизм являются факторами
риска развития шизофрении.

Мы отметили, что опыт социального поражения не
является ни специфическим, ни достаточным или обя-
зательным фактором риска при шизофрении, и что
другие факторы, включая генетическую уязвимость,
принимают совместное участие в определении харак-
тера исхода. Интересно, что исследования томографии
нейрорецепторов подтвердили факты дофаминовой
сенсибилизации у непсихотических субъектов с нару-
шением слуха или детской травмой, таким образом,
подтвердив гипотезу5, 6. 

Однако, есть по меньшей мере две причины для кри-
тики гипотезы социального поражения при шизофре-
нии. Во-первых, имеют место сложности измерения
социального поражения у людей, в связи с тем, что оцен-
ка, основанная на интервьюировании или опросниках,
является субъективной из-за желания индивиддума дать
социально одобряемые ответы. Во-вторых, можно
утверждать, что многие дети, у которых продолжает раз-
виваться шизофрения, выявляют моторные, когнитив-
ные и социальные нарушения, поэтому социальное
поражение является не причинным фактором, а след-
ствием влияния заболевания на нервно-психическое
развитие, уже имеющееся до развития психоза и вызван-
ное, главным образом, генетическими факторами. 

Что касается первого вопроса, мы признаем, что
гипотеза социального поражения основана на интер-
претации данных в группах сравнений (например,
мигрантов и коренных жителей, глухих и людей с нор-
мальным слухом), и что мы точно не знаем, с какой
вероятностью пациенты, у которых развивается шизо-
френия, являются более «пораженными», чем другие.
Эта ситуация влечет за собой риск экологического

заблуждения, которое будет прецендентным, если,
например, у «успешных» мигрантов будет обнаружен
одинаковый риск развития шизофрении с «неуспеш-
ными». Однако, мы утверждаем, что гипотеза социаль-
ного поражения является наиболее жизнеспособной
интерпретацией имеющихся данных. Структура выво-
дов для этнических мигрантов в Европе, например,
показывает высокий риск и для крайне успешных, и для
наиболее дискриминируемых групп: афро-карибов и
чернокожих американцев в Великобритании, инуитов
в Дании и мароккано-голландцев в Нидерландах.

Что касается второго пункта критических замечаний,
мы согласны, что шизофрения вероятно «начинается»
задолго до манифестации психоза. Исследования
Филадельфийской нейрогенетической группы, напри-
мер, показали, что люди в возрасте 11–21 года, у кото-
рых выявлены психотические симптомы (но не отве-
чающие критериям шизофрении) обнаруживают ког-
нитивное отставание, имеют уменьшенный объем
серого вещества всего мозга и дефицит объема серого
вещества во фронтальной, височной и теменной коре7.
Действительно, эти индивидуумы имеют большую
вероятность развития шизофрении, чем другие. Одна-
ко, с учетом факта, что только около 16% всех участни-
ков исследования обнаруживает психотические симп-
томы, становится очевидным, что у большинства не
будет развиваться  психическое заболевание, а мотор-
ные, когнитивные, социальные и анатомические нару-
шения являются лишь факторами риска или индикато-
рами риска заболевания, а не его маркерами.

Мы предполагаем, что сама эпидемиология шизо-
френии вносит свой вклад в процесс социальной изо-
ляции, так как маловероятно, что гены, отвечающие за
нарушение нервно-психического развития, также
кодируют миграцию, принадлежность к группе мало-
имущего этнического меньшинства, городское воспи-
тание, низкий уровень IQ, детскую травму, зависимость
от ПАВ, нарушения слуха, гомосексуальность и аутизм.
Гипотеза социального поражения предлагает недоста-
точное объяснение этому обнаруженному паттерну и
заслуживает дальнейшей разработки и развития.

Во-первых, требуется дальнейшее изучение этой
темы, т.к. до сих пор проведено только два исследова-
ния для оценки риска шизофрении среди людей с не-
гетеросексуальной ориентацией. Гипотеза может быть
также проверена в различных других дискриминируе-
мых группах, например, людей с меньшей физической
привлекательностью, врожденными или приобретен-
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ными дефектами, нарушениями половой идентифика-
ции и др.

Во-вторых, важно проверить, отличаются ли соци-
ально «пораженные» пациенты с шизофренией от дру-
гих «пораженных» людей по типу реакции на социаль-
ное поражение. Характерно ли для них отрицание про-
явления поражения, или они приписывают свои про-
блемы внешним причинам? Если они отрицают про-
блемы, могут ли тесты на скрытые ассоциации обнару-
жить, что подсознательно они критичны к своему низ-
кому социальному положению?

В-третьих, возможно провести эксперименты в усло-
виях лаборатории, где участников из испытуемой груп-
пы можно подвергнуть негативной оценке или отвер-
жению, и исследовать, какие субъекты реагируют на
это воздействие возрастанием субклинической психо-
тической симптоматики.

В-четвертых, все эти подходы могут быть исследова-
ны на моделях взаимодействия х-гена и социального
поражения, которое если будет проявляться, выступит
аргументом в пользу того, что социальное «поражение»
усугубляет эффекты окружающей среды.

Наконец, используя визуализацию нейрорецепторов,
можно провести сравнение функции дофаминэргиче-
ской системы  между непсихотическими группами
исключения и неисключеннными группами. Напри-
мер, проспективные исследование дофаминовой функ-
ции среди мигрантов вскоре после переезда и через
несколько лет, и сравнение результатов с контрольной
группы коренного населения будут наиболее инфор-
мативными.

Таким образом, данная гипотеза может обеспечить
много перспективных направлений для исследования

эпидемиологических закономерностей, которым до
сих пор не дано удовлетворительное объяснение.
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В соответствии с рекомендациямипомощи в управле-
нии стрессом [1], эксперты ВОЗ разработали новую
универсальную психологическую методику преодоле-
ния невзгод (в том числе нищеты, проживания в усло-
виях эндемии,длительных вооруженных конфликтов,
последствий насилия и вынужденного переселения),
ориентированнуюна места гуманитарных катастроф с
ограниченным доступом помощи – например, Сирию
и Южный Судан.

Катастрофические события увеличивают проблемы
психического здоровья, в том числе в виде непатологи-
ческих форм. Однако большинство пострадавших не
получают эффективной специализированной меди-
цинской и психосоциальной помощи [2]. В силу дефи-
цита специалистов в области психического здоровья
на местах, способных не только оказать помощь, но и
обучить и проконтролировать неспециалистов, осо-
бенно актуальны новые подходы, реализующиеся без
увеличения нагрузки на службы психологической
помощи [3, 4]. 

С учетом указанных выше проблем и была разработа-
на методика Self-Help Plus (SH+), не требующая боль-
ших затрат для реализации и представляющая собой
сочетание предварительно записанного аудио-курса и
библиотерапии. И аудиозаписи [5], и библиотерапия [6]
уже доказали свою эффективность при отсутствии дру-
гих способов помощи. Кроме того, имеются указания
на лучший эффект управляемых программ самопомо-
щи, сопоставимый с таковым при очных занятиях [7].

SH+ разработана с целью охватить большие сегменты
населения в условиях катастроф: предназначен для
трансдиагностического использования, адаптируется к
различным культурам и языку, пригоден для помощи
как пациентам с психическими расстройствами, так и
здоровым. Программа разработана экспертами в обла-
сти психологической помощи и психического здо-
ровьясовместно с со специалистами в области органи-
зации гуманитарной помощи и прошла рецензирова-
ние при участии 43 внешних экспертов, проведших
анализметодики. 

Пакет SH+ включает предварительно записанный
аудиокурс и книгу для самопомощи. Аудиоматериалы
(адаптированные к местным условиям) представляют
собой пять 2-часовых занятий для групп от 20 до 
30 человек. Аудиоматериал передает основную
информацию об управлении стрессом и инструкции
для прохождения курса индивидуальных упражнений
и групповых занятий. Руководство для инструкторов
помогает неспециалистам быстро освоить програм-
му и проводить курс, используя аудиоматериалы. В
качестве дополнительных учебных материалов выпу-
щен иллюстрированное пособие самопомощи, в
котором описаны базисные понятия. Книга, вдохно-
вением для которой послужил существующей иллю-
стрированный гид по самопомощи [8], содержит
более 400 иллюстраций с минимальным текстом,
сформирована таким образом, что может быть полез-
на как для индивидуальных занятий, так и выступать в
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качестве ресурса для нескольких участников терапев-
тического процесса. 

Инновационное решение методики SH+ гарантирует
оказание психологической помощи в ключевых про-
блемах без необходимости предварительной подготов-
ки специалистов и их супервизии. Это положение
может обеспечить поддержку самых незащищенных
групп населения, либо там, где нет возможности обес-
печить традиционную психиатрическую помощь (уда-
ленные и труднодоступные районы, ограничение гума-
нитарных коридоров). 

SH+ базируется на одном из видов когнитивно-пове-
денческой терапии – психотерапии принятия и ответ-
ственности (acceptanceandcommitmenttherapy, ACT),
обладающей определенными особенностями [9]. 
В основе лежит концепция парадоксального усугубле-
ния психологических проблем при попытках подавле-
ния нежелательных, неприятных мыслей. Основанная
на практиках осознанности, АСТ направлена на поиск
новых путей принятия и адаптации к сложным мыслям
и чувствам, программа учит предпринимать активные
шаги для реализации жизненных целей в соответствии
с ценностями. Эффективность АСТ при различных пси-
хических нарушениях доказана [10], в том числе и в
формате управляемой самопомощи [11]. 

В настоящее время компоненты SH+ внедряются в
Сирии, среди сирийских беженцев в Турции и у бежен-
цев из Южного Судана на севере Уганды. Получены
первые положительные отзывы. Обеспечено финанси-
рование полномасштабного рандомизированного
контролируемого исследования для оценки эффектив-
ности курса SH+ в Уганде. 

После оценки внесения необходимых изменений
пакет SH+ может стать частью растущей коллекции
низкоинтенсивных психологических мероприятий
ВОЗ, включающей на сегодняшний день такие про-
граммы как «Мыслить здорово» (Thinking Healthy, руко-
водство помощи при послеродовой депрессии [12]) и
«Управление проблемами плюс» (Problem Management
Plus, РМ+; в виде инструкций для очных занятий [4]). 
В течение ближайших пяти лет ВОЗ планирует продол-
жить разработку и тщательную проверку дополнитель-
ных психологических мероприятий для различных
возрастных групп. 

Ответственность за результаты исследования возло-
жена сугубо на авторов стать, чье мнение может не сов-
падать с политикой руководящих учреждений..SH+ раз-
работана за счет средств фонда содействия Организа-
ции Объединенных Наций (ООН) против сексуального

насилия при конфликтах ООН, и Государственного
офиса ВОЗ в Сирии. Исследование с участием беженцев
из Южного Судана в Уганде поддерживается Инициа-
тивной группой исследований в области здоровья при
гуманитарных кризисах (R2HC) усиленного обучения
и научных исследований для оказания гуманитарной
помощи (ELHRA), финансируемой Департаментом
Международного развития Великобритании и Велком
Траст.
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В начале 2016 года в отдаленном поселении абориге-
нов пустыни  Западной Австралии совершила суицид
девочка 10 лет1. Эта трагедия привлекла внимание
национальных и международных средств массовой
информации, что потребовало увеличения объема
ресурсов по обеспечению эффективной профилакти-
ки суицидов в популяции аборигенов Австралии.  
В связи с отсутствием какой-либо достоверной исход-
ной информации относительно уровня суицидов, мы
проводили обезличенный ретроспективный аудит слу-
чаев суицида с летальным исходом в этом регионе в
период с 2005 по 2014 годы.

Опубликованные в это же время исследования демон-
стрируют всемирный рост суицидов в юном возрасте, и
в настоящее время суицид входит в пятерку ведущих
причин смертности в возрастной группе от 15 до 19 лет.
Исследования, проведенные в других развитых странах,
включая Канаду и США, определили амплификацию дан-
ного феномена среди Коренного населения этих стран,
что привлекло международное внимание2. В каждой из
этих стран Коренное население имеет свою уникальную
историю социальной и культурной нестабильности  с
длительной постколониальной дискриминацией и труд-
ностями дальнейшей адаптации3.

Пугающий рост уровня суицидов в популяции 

коренного населения Австралии: аудит данных 

с 2005 по 2014 годы



Патологический гэмблинг (патологическое влечение
к азартным играм) в DSM-5 стал первым поведенче-
ским, аддиктивным, не связанным с употреблением
ПАВ, расстройством. В новой классификации некото-
рые расстройства из  гетерогенной группы Неуточнен-
ных Импульсивных Расстройств (Impulse Control Disor-
ders Not Elsewhere Classified) в DSM-4, были перегруппи-
рованы  на основе данных, полученных в последнее
время. Однако, новая классификация DSM-5 вызвала

полемику в академической среде. Ряд ученых придер-
живается мнения о принадлежности  гэмблинга к груп-
пе расстройств контроля над побуждениями (Grant и
сотрудники1).

В этой статье мы представим аргументы, которые
поддерживают классификацию гэмблинга как патоло-
гической зависимости (аргументы «за») и рассмотрим
аргументы, предложенные коллегами, которые высту-
пают за другую нозологию (далее – аргументы «про-
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Среди коренного населения Австралии случаи суи-
цидов, по-видимому, были практически неизвестны в
течение первых 100 лет после европейской колониза-
ции страны4. Наша проверка показала, что в регионе
Кимберли в настоящее время обнаруживается один из
самых высоких показателей суицидов в мире (показа-
тель с учетом возраста составляет 174 на 100000 в 2014
году). Этот регион занимает северную часть штата
Западная Австралия, охватывающий 500000 км2 от
побережья к внутренней пустыне. Примерно одну
треть 35-тысячного населения  составляют Коренные
Австралийцы, разбросанные по 200 общинам разных
размеров, с плохими условиями жизни и особенно низ-
ким уровнем образования, доступ ко многим из кото-
рых возможен только по воздуху или по грунтовой
дороге.  Многие из них пережили сложную травму, в
том числе вынужденный переезд семьи, а также имеют
родственников, которые были насильственно увезены
в детстве, и отданы под государственную опеку или
переданы на воспитание в приемные семьи  – так назы-
ваемые  «украденные поколения»5,6. В отчетах организа-
ции, ответственной за обеспечение охраны психиче-
ского здоровья по региону Кимберли – Службы Психи-
ческого Здоровья и Наркологической помощи, была
зафиксирована анонимная информация о суицидах за
2005-2014 гг. Эти отчеты, сделанные силами сотрудни-
ков службы и извне прочими службами здравоохране-
ния и полиции, в настоящее время были подвергнуты
проверке.

Суициды среди коренного населения Австралии в
данном регионе, о которых сообщалось, распределя-
лись следующим образом: 1 в 1960-х, 3 в 1970-х, 21 в
1980-х и 46 в 1990-х гг7 В нашем официальном списке
всего зарегистрировано 125 смертей в период с 2005
по 2014 гг, что, возможно, представляет собой занижен-
ную цифру. Из всех этих случаев 102 (81%) человека
были идентифицированы как представители коренного
населения Австралии, и 91 (73%) из них были мужчины.
Показатель частоты совершения суицидов с учетом воз-
раста составил  74 на 100000 в данном регионе, в отли-
чие от 10,6 на 100000 для населения Австралии в целом
за 2012 г., и 11,4 на 100000 во всем мире за тот же год2.

Среди 102 представителей Коренного населения,
совершивших суицид, 69 (67%) были младше 30 лет, а
28 (27%) были младше 20 лет. Число случаев суицида в
детском возрасте среди Коренного населения суще-
ственно возросло за этот период,  со случаями суицида
в возрасте 14 лет и младше, с показателя в 1 за первые
пять лет (2005-2009) до 5 за вторые пять лет (2010-
2014).

Когда случаи суицидов среди Коренного населения
были распределены по месяцам, были отмечены сезон-
ные колебания, с повышением числа суицидов  во
время «влажного» тропического сезона. И только 30%
тех, кто совершил суицид, обращались или были в кон-

такте со Службой Психического Здоровья и Наркологи-
ческой помощи по региону Кимберли, что предполагает,
что диагнозы психических расстройств по МКБ-10 и
DSM-5 не могут быть надежными предикторами суици-
дов среди коренного населения. Напротив, импульсив-
ность (возможно, в связи с алкогольной и каннабино-
идной  интоксикацией, осложненной сочетанной трав-
мой) была обнаружена и коррелирует с увеличением
уровня суицидов в среде коренного населения7.  Пове-
шенье оказалось способом суицида в 88% случаев суи-
цида в данной популяции.

Нынешняя ответная реакция на эту проблему, хотя и
имеет в основе благие намерения, носит фрагментар-
ный характер и финансируется различными прави-
тельственными программами. Основанный на культур-
ных особенностях, долгосрочный, коллективный под-
ход, уделяет большое внимание тому, что способность к
восстановлению и приспособляемости у молодых
людей может быть ключевым моментом в эффектив-
ном предотвращении суицидов в регионе Кимберли7,8.
Факторы культурной преемственности, обнаруженные
у Коренного населения Канады, были использованы
для предотвращения суицидов8. Мы считаем, что даль-
нейшее финансирование исследования и развития
программ по способности к восстановлению и приспо-
собляемости у молодых людей хорошо зарекомендова-
ло себя для сохранения культурной целостности.
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тив»). На стороне «за» выступает наличие черт, общих
для гэмблинга и расстройств, связанных с употребле-
нием психоактивных веществ (ПАВ). В первую оче-
редь, это общие нейробиологические механизмы,
лежащие в основе  функционирования мозга и когни-
тивных функций при данных расстройствах2. Это оди-
наковый механизм активации системы вознагражде-
ния при гэмблинге и расстройствах с употреблением
психоактивных веществ, который отличается от тако-
вого при расстройствах контроля над побуждениями.
При последних расстройствах патофизиологически
имеет место отрицательное подкрепление системы
вознаграждения: индивидуум испытывает чувство
облегчения и удовольствия в результате совершения
определенного действия. Напротив, пристрастия к
химическим веществам и азартным играм предпола-
гают положительное подкрепление, по крайней мере,
на ранних стадиях процесса болезни2, когда люди
сообщают о «кайфе» («kick») или состоянии «прихода»
(«flow»). Только на более поздних стадиях начинают
преобладать компульсивные особенности и отрица-
тельное подкрепление в системе вознаграждения.
Кроме того, выраженность факторов, связанных с про-
блемным поведением, является центральным элемен-
том, объединяющим гэмблинг с расстройствами, свя-
занными с употреблением ПАВ. В обоих случаях, ожи-
дание вознаграждения непропорционально виду воз-
награждения. Факты свидетельствуют о том, что люди с
гэмблингом или расстройствами, связанными с упо-
треблением ПАВ, обладают гипочувствительной реак-
цией на вознаграждение. Эти результаты подтвер-
ждают мнение о том, что дофаминергическая дис-
функция является общей чертой обеих зависимостей
(химических и поведенческих), хотя представляется
оправданной необходимость дальнейших исследова-
ний2. 

Более того, гэмблинг и расстройства, связанные с
употреблением ПАВ, имеют схожие диагностические
характеристики, а также высокие показатели заболе-
ваемости2. Также имеет место совпадение фармаколо-
гических и поведенческих методов лечения при дан-
ных расстройствах. Помимо этого, существуют  общие
генетические закономерности между гэмблингом и
расстройствами, связанными  с употреблением ПАВ3 –
так, наблюдается сочетание игромании и употребле-
ния ПАВ среди родственников  первой степени у паци-
ентов с гэмблингом по сравнению с контрольной груп-
пой родственников4.

Аргументы «против» классификации патологическо-
го гэмблинга как поведенческого аддиктивного рас-
стройства, предложенные Grant и сотрудниками1,
могут быть опровергнуты даже без необходимости
классифицировать гэмблинг как расстройство контро-
ля над побуждениями. Один из приводимых аргумен-
тов говорит о том, что  преждевременно рассматривать
гэмблинг как аддикцию, учитывая общую генетическую
предрасположенность гэмблинга и большого депрес-
сивного расстройства. Мы же считаем, что существова-
ние этих общих факторов можно объяснить иначе,
приняв во внимание, что расстройства настроения
стоят на втором месте среди наиболее распространен-
ных сопутствующих расстройств при патологическом
гэмблинге после расстройств с употреблением психо-
активных веществ. Кроме того, существует общая гене-
тическая предрасположенность и к зависимости от
психоактивных веществ (например, никотиновая5,
кокаиновая6 зависимости), и к депрессии.

Еще один аргумент «против»1 говорит о том, что не
существует никакой очевидной клинической значимо-
сти для категоризации гэмблинга как зависимости, пото-
му что при нем используются иные терапевтические под-
ходы, чем те, которые используются для лечения рас-
стройств, вызванных употреблением ПАВ. Однако,
эффект препаратов лития при гэмблинге объясняется их
эффективностью за счет воздействия на коморбидные
биполярные симптомы, а не на непосредственно сам
гэмблинг7. Мы согласны с тем, что экспозиционная тера-
пия может помочь уменьшить позывы к игре при лече-
нии гэмблинга. Но этот подход также успешно приме-
няется и при лечении расстройств употребления ПАВ, и
является эффективным в снижении влечения к ним8. 

Наконец, при рассмотрении вопроса о возможной
профилактике расстройства,  классификация гэмблин-
га как зависимости имеет большое значение, поскольку
дебют и развитие аддикций могут быть подвержены
основательному воздействию превентивных мер9, что
не характерно для группы расстройств контроля над
побуждениями. Таким образом, аргументы, выдвинутые
Grant и сотрудниками1 не являются достаточными,
чтобы опровергнуть классификацию патологического
гэмблинга как аддиктивного расстройства в DSM-5 и
предложить другую классификацию в МКБ-11. Патоло-
гический гэмблинг может быть представлен  как вид
«поведенческой зависимости» (аддикции), в которой
индивид зависим от «вознаграждения» не при употреб-
лении химического вещества, а от определенного пове-
дения, несущего это «вознаграждение» ему/ ей.
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Актуальная полемика последнего времени во многих
странах подтверждает необходимость внесения ясно-
сти в понятие однополой ориентации, влечения и
поведения (ранее рассматриваемых как гомосексуа-
лизм).  Наряду с другими международными организа-
циями ВПА считает сексуальную ориентацию врожден-
ной и обусловленной биологическими, психологиче-
скими и социальными факторами.

Более 50 лет назад Kinsey с соавт.1 описал многообра-
зие сексуального поведения среди людей.  Неожиданно
для того времени, он описал однополое сексуальное
поведение у более чем 10% популяции.   Последующие
исследования населения показали, что приблизитель-
но 4% людей относят себя к однополой ориентации
(например, геи, лесбиянки, бисексуалы). Еще 0,5% иден-
тифицируют себя с полом, отличным от определенно-
го при рождении (например, трансгендеры)2.  Во всем
мире эта цифра составляет более 250 миллионов чело-
век. Существует реальная необходимость в переходе к
недвоичной гендерной идентичности.

Психиатры несут социальную ответственность и
должны выступать в поддержку преодоления социаль-
ного неравенства в отношении каждого индивидуума, в
том числе и неравенства, распространяющегося на ген-
дерную идентичность и сексуальную ориентацию. 

Вопреки достойной сожаления традиции стигмати-
зации и дискриминации, прошли десятилетия, прежде
чем современная медицина отказалась от понимания
однополой ориентации и поведения как патологии3.
Всемирная Организация Здравоохранения (ВОЗ) при-
няла однополую ориентацию как вариант нормы чело-
веческой сексуальной ориентации4. Совет по правам
человека Организации Объединенных Наций5 уделяет
большое внимание правам лесбиянок, геев, бисексуа-
лов и трансгендеров (ЛГБТ). В двух главных системах
диагностики и классификации (МКБ-10 и DSM-5)
однополая ориентация, влечение и поведение не рас-
сматриваются как патологии.

Существует значительное количество исследований,
показывающих, что сексуальное поведение и сексуаль-
ная изменчивость зависят от множества факторов6.
Кроме того, было убедительно показано, что среди
представителей ЛГБТ имеются более высокие, чем ожи-
далось, показатели наличия психических рас-
стройств7,8, но как только их права и равенство при-
знаются, эти показатели начинают снижаться9-12. 

Люди с различной сексуальной ориентацией и ген-
дерной идентификацией могут иметь основания для
изучения терапевтических возможностей оказания
помощи, чтобы сделать их жизнь более комфортной,
уменьшить психологический стресс, справляться с
общественной дискриминацией и повысить степень
(уровень) признания их сексуальной ориентации и
гендерной идентичности. Такие принципы примени-
мы к любому человеку, который испытывает страдания,
связанные с особенностями своей личности, в том
числе и к гетеросексуалистам.

ВПА твердо стоит на принципах  лечения методами с
доказанной эффективностью. Нет никаких достовер-
ных научных данных, что врожденная сексуальная
ориентация может быть изменена. Более того, так
называемое лечение гомосексуализма может создать
условия, в которых процветают предрассудки и дис-
криминация, и оно может быть потенциально вред-
ным13. Проведение какого-либо вмешательства, при-

званного “лечить” что-либо, не являющееся заболева-
нием, абсолютно неэтично.

1. ВПА придерживается точки зрения, что лесбиянки,
геи, бисексуалы и трансгендеры являются ценными
полноправными членами общества, которые имеют
точно такие же права и обязанности, как и все осталь-
ные граждане.  Это включает в себя равный доступ к
медицинскому обслуживанию, а также права и обязан-
ности, которые необходимы для жизни в цивилизован-
ном обществе.

2. ВПА признает универсальность выражения одно-
полой ориентации в разных культурах и считает, что
однополая сексуальная ориентация сама по себе не
предполагает нарушений  психологического статуса,
стабильности состояния или  профессиональных
навыков.

3. ВПА расценивает однополое влечение, ориента-
цию и поведение в качестве нормального варианта
человеческой сексуальности. И признает многофак-
торность причинно-следственной связи человеческой
сексуальности, ориентации, поведения и образа жизни.
Также ВПА подтверждает отсутствие научно доказан-
ной эффективности лечения при попытке изменить
сексуальную ориентацию, и подчеркивает вред и нега-
тивные последствия такой “терапии”.

4. ВПА осознает существование социальной стигма-
тизации и, как следствие, дискриминации людей одно-
полой сексуальной ориентации и трансгендерной
половой идентичности. ВПА признает, что трудности, с
которыми они сталкиваются, являются весомой причи-
ной их страданий, и призывает к оказанию адекватной
поддержки их психическому здоровью.

5. ВПА поддерживает необходимость декриминализа-
ции однополой сексуальной ориентации, поведения и
трансгендерной половой идентичности, а также соблю-
дения прав членов ЛГБТ-сообщества  наравне с правами
человека, гражданскими и политическими правами.
ВПА также поддерживает законодательные меры против
травли;   дискриминации учащихся, законы о занятости
и проживании;  иммиграционное равенство;  одинако-
вый возраст законов согласия;   законы о преступлениях
на почве ненависти, обеспечивающие расширенную
уголовную ответственность за преступления, совершен-
ные на основании предубеждения в отношении предста-
вителей ЛГБТ-сообщества.

6. ВПА подчеркивает необходимость проведения
исследований и разработки научно-обоснованных
медицинских и социальных мер по поддержке психи-
ческого здоровья лесбиянок, геев, бисексуалов и транс-
гендеров.
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В рамках плана мероприятий1 на 2014-2017 гг. Все-
мирная психиатрическая Ассоциация (ВПА) основала
сеть коллаборативных центров по разработке иннова-
ционных инициатив в сфере образования, политики и
исследований в области психического здоровья. Целью
этой сети является создание хранилища информации,
а также предоставление консультаций и руководств по
преподаванию,  исследованиям и современной поли-
тике в области психического здоровья. 

Коллаборативные центры ВПА были утверждены
Президентом ВПА и Исполнительным Комитетом на
ближайший трехлетний период в соответствии со сле-
дующими критериями: а) хорошая научная репутация
на национальном и международном уровнях; б) перво-
степенный статус в медицинских, научно-исследова-
тельских и академических структурах страны; в) высо-
кое качество научно-практического руководства; г)
стабильность с точки зрения достижений, персонала и
ресурсов; д) готовность  соблюдать план мероприятий
ВПА; е) полная и соответствующая профессиональная
компетентность.

Функциями коллаборативных центров ВПА являют-
ся: а) сбор и распространение информации о психиче-
ском здоровье; б) обеспечение подготовки и связи с
клиническими и исследовательскими центрами; в) раз-
витие потенциала на уровне страны или региона; г)
проведение и координирование образовательной и
исследовательской деятельности при  поддержке ВПА2.

Созданная сеть включает в себя семь объектов:
Национальный Институт Психического здоровья и
Нейробиологии (NIMHANS), Бангалор, Индия; Кафедра
Психиатрии Китайского Университета Гонконга, Гон-
конг; Кафедра Психиатрии Университета Найроби,
Найроби, Кения; Кафедра Психиатрии и Психического
Здоровья Университета Кейптауна, Южная Африка;
Институт Психиатрии, Медицинский Факультет Уни-
верситета Айн Шамс, Каир, Египет; Кафедра Психиат-
рии Медицинской и стоматологической школы Бартса
и Лондона, Лондонский Университет Королевы Марии,
Лондон, Великобритания; и Кафедра Психиатрии Неа-
политанского Университета SUN, Неаполь, Италия. 

Сеть начала свою деятельность в 2016 году, приняв
принципы совместного создания и демократизации
данных.  На самом деле, взаимное обучение и обмен

информацией чрезвычайно важны для разработки
новых долгосрочных и научно-обоснованных реше-
ний, а также для обеспечения лучшего ухода за пациен-
тами в период экономических трудностей, нехватки
квалифицированных специалистов в области психиче-
ского здоровья, правовых и политических препятствий
для охраны психического здоровья во всех странах3-5.
Центры обеспечат возможность обучения специали-
стов в странах с высоким, средним и низким уровнем
доходов, и распространят программы и руководства по
клинической практике, общие правила и информацию
о передовых научных исследованиях для улучшения
обслуживания пациентов и общественного психиче-
ского здоровья. Еще один приоритет  в работе центров
состоит в разработке методических и образовательных
проектов для студентов-медиков, проходящих обуче-
ние по специальности «психиатрия»6,7. В будущем сеть
будет расширять свое влияние путем поощрения соци-
альной интеграции, защиты прав человека в сфере
здравоохранения и внедрения эффективных ком-
плексных биопсихосоциальных мероприятий в клини-
ческую практику8,9. Новости о деятельности, осуществ-
ляемой коллаборативными центрами ВПА, будут рас-
пространяться через директивные документы, образо-
вательные мероприятия и обучающие программы.
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