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ОТ РЕДАКТОРА

Представления о дебюте шизофрении задолго до мани-
фестации клинических завершенных синдромов восходит к
учениям Крепелина, который предложил теорию о том, что
девиантное поведение подростков, которые позднее обна-
руживали феномены dementia praecox, является проявлени-
ем болезни в тот (пубертатный) период. В 20-е годы про-
фессор психиатрии и невропатологии Гарварда, E.Southard,
интерпретировал найденные им нейропатологические изме-
нения в ткани головного мозга больных шизофренией как
исходную точку патогенеза. Влиятельный бостонский нев-
ропатолог и психиатр L.Bender в 1940-х назвал шизофре-
нию «врожденной энцефалопатией». В 60-е годы в Универ-
ситете Калифорнии в Лос-Анжелесе B.Fish начал серию
значимых исследований групп риска среди детей, в ходе
которых выделил неврологическую «недоразвитость» как
отличительную особенность таких пациентов в раннем дет-
ском возрасте.

В 1986 году в статье под названием «Патогенез шизо-
френии: нейроонтогенетическая теория»1 я тщательно
обдумывал вышеописанные идеи в контексте двух тради-
ционных принципов неврологии: нейроанатомическая лока-
лизация функции и клиническое значение созревания
мозга. Также я доказывал, что шизофреническое «пораже-
ние» возникает еще в раннем возрасте, захватывая нейро-
нные сети, и не имеет единого этиологического фактора, и
эта самая биологическая гетерогенность индивидуально
отражается на течении патологического процесса.

Я предпринял попытку развить эту тему год спустя в
статье «Вклад нормального развития головного мозга в
патогенез шизофрении»2, утверждая, что патология, ассо-
циированная с шизофренией может появиться в период
раннего детства, но в то же время это – недостаточное
обоснование болезненного состояния, развивающегося в
последствии. Я подчеркнул определяющую роль развития
мозга в клинической картине психоза и предположил, что в
шизофрении уникален не патогенез или этиология, но связь
патологии с созреванием систем головного мозга.

Кроме того, я выдвинул провокационное предположение,
что патология при шизофрении «не определяет конкретный
эпизод или болезнь целиком, но является одной из точек
приложения онтогенетического спектра, в который по
генетическим или каким-либо другим причинам попадет
0,5% населения». Другими словами, шизофрения не
является болезнью в общем понимании этого слова, она
отражает количественный психологический дефицит,
образовавшийся в ходе развития, некий «каркас, который,
судя по всему, передается по наследству».

Связь специфических генов с шизофренией позволила
более детально подойти к теме, обсуждавшейся мной и P.
Levitt в 2011 году.3 Исследования структуральных хромо-
сомальных дефектов, например, при велокардиофациаль-
ном синдроме, синдроме Кляйнфельтера или делеции
NRXN1, продемонстрировали многообразие клинических
проявлений («плейотропию»), ассоциированных с каждым
из этих генетических факторов, как в случаях шизофре-
нии, аутизма или отставания в интеллектуальном развитии.
И поскольку шизофрения – не просто какие-то индивиду-
альные особенности, а выставляемый диагноз, мы решили,
что не стоит рассматривать шизофрению как болезнь, а,
скорее, как особое состояние, как особый вариант нейро-
онтогенеза и функций мозга, обусловленных альтернатив-

ной траекторией его развития, как при аутизме или
умственной отсталости. Более детальное понимание гене-
тики и эпигенетики привело к осознанию, что шизофрения
представляет собой онтогенетический континуум, наравне
с другими нарушениями поведения, начинающимися в дет-
стве, включая аутизм, умственную отсталость и эпилеп-
сию, возникших, возможно, в результате наложения биоло-
гических факторов риска в разной их комбинации. При
этом для шизофрении характерно наименьшее генетиче-
ское «искажение» по сравнению с другими нарушениями
развития. Мы экспроприировали концепции C.Waddington
в дальнейших предположениях о том, что подобно продви-
жению индивида по его траектории развития, «малейшие
изменения курса, начиная с ранней клеточной дифференци-
ровки и формирования микросхем, потенцируются и
усложняются по мере созревания фенотипической резуль-
тирующей и включения в цепь все более  сложных функ-
ций». Мы предположили, что при шизофрении имеются
отклонения на молекулярном уровне, которые приводят к
задержке созревания механизмов по регулированию корти-
кальных микросхем, которые включают в себя взаимодей-
ствие глутамата и ГАМК-нейронов (что сейчас относят к
«балансу нервных процессов»).

В качестве подспорья к этому мнению, я нашел статью
Owen и O’Donovan4, которая оказалась очень своевремен-
ной и информативной. Эти ученые были в авангарде эпохи
знаменательных исследований в области генетики, осно-
ванных на быстро развивающихся молекулярных техноло-
гиях изучения генетической изменчивости и возможности
использования больших выборок и контрольных групп,
сформированных группами ученых, обменивающихся дан-
ными через международные научно-исследовательские
центры. Результаты этой работы навсегда изменили внеш-
ний облик исследований в психиатрии, сделав из изначаль-
но исключительно феноменологической дисциплины по-
настоящему научную с объективными взглядами на этио-
патогенетические механизмы.

Ключевая тема обсуждения – представление о нейро-
онтогенетическом градиенте, биологическом и генетиче-
ском перекресте между шизофренией и другими нейро-
онтогенетическими расстройствами, такими как аутизм,
СДВГ, умственная отсталость и эпилепсия. Эта активно
развивающаяся идея в настоящий момент подкреплена
доказательствами о сравнительно редких, но предположи-
тельно патогенных генах и геномных областях, связанных
с каждым из вышеописанных синдромов, при этом груз
патогенной изменчивости был выше при умственной отста-
лости, чем при аутизме,  а при аутизме – больше, чем при
шизофрении. 

Это потенциально выдающиеся открытия. Также при-
мечательно, что общие генетические ассоциации этих рас-
стройств захватывают большую часть генома, обусловли-
вая множество разнородных вариантов генетических фак-
торов риска. В целом, согласно выводам исследования,
результаты демонстрируют вовлеченность онтогенетиче-
ского «искажения» в развитие нейроонтогенетических рас-
стройств. При этом, чем сильнее искажение, тем сильнее
воздействие на функциональность и адаптацию. Однако, не
совсем согласуется с этой точкой зрения совпадения между
распространенными вариантами генов и спектром рас-
стройств, связанных с нарушениями развития. Последние
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данные говорят о том, что большую часть генетического
риска шизофрении составляют распространенные вариан-
ты генов, и совпадения между традиционными нейроонто-
генетическими расстройствами, например, умственной
отсталостью и аутизмом не столь выражены5. 

Не менее важно отметить, что участие генетических
компонентов в развитии заболеваний, начинающихся в ран-
нем возрасте, хоть и значимо, но все равно не определяет
шизофрению как нейроонтогенетическое заболевание.
Более однозначное исследование этой вероятности – ана-
лиз дифференциальной экспрессии генов, ассоциирован-
ных с шизофренией и другими нейроонтогенетическими
заболеваниями, в мозге плода и новорожденного. В иссле-
довании Jaffe et al6 установлено, что экспрессия генов, ассо-
циированных с шизофренией, аутизмом и умственной
отсталостью наиболее выражена в период эмбриогенеза, в
то время как экспрессия генов, ассоциированных с БАР и
нейродегенеративными заболеваниями более выражена
после рождения. 

Авторы GWAS-исследования неожиданно для себя
выявили, что эпигенетические изменения, связанные с
эмбриогенезом, содержат обогащенные геномные локусы,
ассоциированные с шизофренией, и эпигенетические изме-
нения в головном мозге также связаны с фетальными эпи-
генетическими маркерами и ассоциированы с манифестом
болезни7. Эпигенетические изменения в мозге в период
начала шизофрении и после смерти пациентов не были обо-
гащены указанными локусами. Эти неожиданные результа-
ты наводят на мысль о роли как генетических, так и экзо-
генных (средовых) компонентов риска шизофрении; по
крайней мере ясно, что эпигенетические маркеры в мозге
пациентов с шизофренией преимущественно связаны с
эмбриогенезом.

Тем не менее, все эти данные по-прежнему косвенно ука-
зывают на нейроонтогенетические истоки шизофрении.
Возможно, неопровержимым доказательством послужат
недавние данные о том, что внушительная часть локусов,
воспроизведенных в ходе GWAS исследований, ассоцииро-
ванных с шизофренией, напрямую влияет на плацентарное
благополучие и могут вызывать осложненную беремен-
ность, что является общеизвестным фактором риска шизо-
френии8. Эти знания, вероятно, могут быть полезны для
формирования стратегий профилактики на ранних этапах
жизни.

Наконец, в недавней провокационной и значимой публи-
кации Boyle et al9 утверждалось, что "множество сложных

признаков, под воздействием огромного количества различ-
ных вариантов небольших эффектов, потенциально вовле-
кают в процесс большинство регуляторных модификаций,
тропных к ткани, значимой для заболевания". Авторы счи-
тают, что риск развития заболевания по большей части
обусловлен генами, не имеющими прямого отношения к
болезни, но выступающими в роли модификаторов более
глубоких фундаментальных биологических процессов,
вероятно, связанных с генетическим фоном и средовым
опытом. Это предположение – отголосок к вопросу,
являются ли психические заболевания "заболеваниями",
или же это разнообразные варианты нейроонтогеза, кото-
рые определенным образом экспрессируются в определен-
ном средовом контексте и основаны на генетическом фоне,
развитии и опыте.

И если это так, то основная проблема здравоохранения –
не в определении теории наследственности, но в определе-
нии функционального состояния мозга тогда, когда это
наиболее важно. 
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Со времен выдающихся научных трудов Weinberger1,
Murray и Lewis2, около 30 лет назад, нейроонтогенетиче-
ская гипотеза стала основной концепцией, в рамках кото-
рой проводились исследования о шизофрении.

Прорывом в этой области было предположение о том,
что возникновение шизофрении в детском и подростковом
возрасте обусловлено взаимодействием раннего «повреж-
дения» развивающегося мозга, возникшего в результате
генетического и средового воздействия, и нормальным про-
цессом развития мозга. Согласно этой точке зрения, по
мере развития мозга и освоения им все более сложных
функций, ранние нарушения нейроонтогенеза становятся
все более заметными. 

Идея о том, что истоки развития шизофрении лежат в
нарушении раннего нейроонтогенеза не нова, еще Крепе-
лин и Блёйлер осознавали, что пациенты с шизофренией
обнаруживали нарушения в развитии.3 Однако гипотеза
нейроонтогенетза объединила нарушения, включающие
средовые воздействия на ранних стадиях (например, аку-
шерские травмы) ивоздействия из области клинической и
фундаментальной нейробиологии, включая когнитивные
нарушения и кортикальную дисфункцию, а также привела
доказательства преморбидного отклонения в развитии.
Важно то, что эта гипотеза обеспечила каркас для обосно-
вания механизма манифестации шизофренического психо-
за в пубертатном и юношеском возрасте на почве аномалий
раннего нейроонтогенеза и объяснила неудачные поиски
нейродегенеративных, травматических или нейротоксиче-
ских причин возникновения заболевания в посмертных
исследованиях1.

НЕЙРООНТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ КОНТИНУУМ
В то время как нейроонтогенетическая гипотеза была

чрезвычайно влиятельной в рамках исследований шизо-

френии, ее более широкое значение для нозологии, диагно-
стики, терапии, исследований и профилактики, в основном,
игнорируется4.

Несмотря на всеобщее понимание, что шизофрения
имеет нейроонтогенетический базис, расстройство воспри-
нимается как отдельная нозология, и, следовательно, пато-
физиологически и клинически отличным от таких синдро-
мов, как СДВГ, расстройства аутистического спектра
(РАС), умственная отсталость, которые обычно выявляют-
ся в детстве и уверенно квалифицируются как нейроонто-
генетические расстройства5.

Такое разделение идет в разрез с некоторыми важными
наблюдениями4,6-9. Во-первых, между шизофренией и дру-
гими детскими нейроонтогенетическими синдромами есть
множество клинических и других фенотипических
сходств7,9. Эти наблюдения игнорируются по причине при-
дания клиницистами и учеными значительной роли психо-
тическим (продуктивным) симптомам шизофрении. Фокус
на этих симптомах, возникающих, в основном, в более
позднем возрасте, отвлекает внимания от факта, что шизо-
френия имеет сходные с другими нейроонтогенетическими
расстройствами симптомы, вроде когнитивных нарушений,
которые чаще всего возникают до расщепления психики,
отставаниями в развитии различной степени, мягкими нев-
рологическими знаками и моторными нарушениями. Во-
вторых, нет никаких точных границ между этими рас-
стройствами, но они в значительной степени коморбидны,
что упускается из-за использования диагностических
иерархий и исключений, патоморфоза ведущего синдрома и
сервисных конфигураций4. В-третьих, ряд средовых факто-
ров, влияющих на ранний нейроонтогенез, одинаков для
всех этих заболеваний4,9. Наконец, как и следовало ожи-
дать, доказательства того, что детские нейроонтогенетиче-
ские расстройства, такие как умственная отсталость (УО),
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Идея о том, что нарушения, возникающие на этапе раннего развития мозга, способствуют развитию шизофрении, стала общепризнанной, и
часто называется гипотезой нейроонтогенеза. Несмотря на это, данное расстройство воспринимается как отдельная нозология, и, следова-
тельно, патофизиологически и клинически считается отличным от таких синдромов, как СДВГ, расстройства аутистического спектра,
умственная отсталость, которые обычно выявляются в детстве и квалифицируются как нейроонтогенетические расстройства. Другая
точка зрения гласит о том, что вместо того, чтобы воспринимать эти нейроонтогенетические расстройства, включая шизофрению, как
отдельные этиологические единицы, лучше рассматривать их в контексте одного этиологического и нейроонтогенетического континуума c
большим спектром клинических синдромов, отражающих тяжесть, период, преобладающий паттерн неправильного развития мозга и резуль-
тат возникших функциональных отклонений. Также было высказано предположение о том, что в рамках нейроонтогенетического континуу-
ма тяжелые психические заболевания расположены по градиенту уменьшения нарушений нейроонтогенеза в следующем порядке: умственная
отсталость, расстройства аутистического спектра, синдром дефицита внимания и гиперактивности, шизофрения, биполярное аффектив-
ное расстройство. Недавние геномные исследования обнаружили большое количество специфических изменений в ДНК и предлагают прямой и
понятный тест по прогнозированию нарушений спектра нейроонтогенетического континуума и градиента. Эти результаты описаны
детально. В исследованиях поддерживается не только теория о том, что шизофорения – расстройство, истоки которого берут начало в нару-
шении развития мозга, но и о том, что шизофрения разделяет одни и те же генетические риски и патогенетические механизмы с другими нару-
шениями раннего нейроонтогенеза (умственная отсталость, расстройства аутистического спектра и СДВГ). Кроме того, поддерживается
идея о том, что эти расстройства расположены по градиенту тяжести, подразумевая некоторые их количественные и качественные отли-
чия. Эти открытия привносят вклад в нозологию, клиническую практику и научные исследования.

Ключевые слова: шизофрения, нейроонтогенез, аутизм, СДВГ, умственная отсталость, биполярное аффективное расстройство, геномика,
вариация числа копий генов
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РАС, СДВГ имеют те же аллели генетического риска, что
и шизофрения, появились около десяти лет назад в иссле-
дованиях вариаций числа копий генов (CNV)4,6. 

Значимость этих проблем побудила нас пересмотреть
нейроонтогенетическую гипотезу шизофрении и предло-
жить новую модель – нейроонтогенетический континуум4,6,
в котором нейроонтогенетические расстройства, включая
шизофрению, рассматриваются едиными в широком диапа-
зоне последствий нарушений и отклонений развития мозга.
Эта модель основана на появившихся доказательствах
совместного участия генетических и средовых факторов
риска и предугадывает вероятность наслаивания патогене-
тическихмеханизмов.

По этой причине, вместо того, чтобы воспринимать дет-
ские нейроонтогенетические расстройства (УО, РАС и
СДВГ) и расстройства более позднего периода (включая
шизофрению и БАР), как отдельные этиологические еди-
ницы, имеющие одни и те же генетические и средовые фак-
торы риска, лучше рассматривать в контексте одного этио-
логического и нейроонтогенетического континуума c боль-
шим спектром клинических синдромов, отражающих
тяжесть, период, преобладающий паттерн неправильного
развития мозга и результат возникших функциональных
отклонений4,6. 

Этот подход признает, что у текущих диагностических
систем есть некоторая полезность в определении групп слу-
чаев, которые тесно связаны не случайно, но рассматривает
текущие диагностические категории как отдельные подраз-
деления того, что по существу этиологически, патогенети-
чески и клинически является частью одного пейзажа. Эти
выводы существенны для исследований и практики4,8.

Идея о континууме нейроонтогенетических расстройств
не нова10,11, но мы расширили ее границы, вопреки глубо-
ким нозологическим различиям между нейроонтогенетиче-
скими расстройствами детского возраста и психическими
заболеваниями более позднего периода, такими как шизо-
френия и БАР, существовавшим до этого времени. Впо-
следствии, другие ученые выдвинули подобные предложе-
ния12.

НЕЙРООНТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ГРАДИЕНТ
Мы предлагаем более усовершенствованную и измери-

мую разработку: гипотезу нейроонтогенетического градиен-
та. Она предполагает, что в рамках нейроонтогенетического
континуума тяжелые психические заболевания расположе-
ны по градиенту уменьшения нарушений нейроонтогенеза в
следующем порядке: умственная отсталость, расстройства
аутистического спектра, синдром дефицита внимания и
гиперактивности, шизофрения, биполярное аффективное
расстройство4,6,8. Тяжесть нейроонтогенетических наруше-
ний индексировалась рядом характеристик. Они включали
типичный возраст начала заболевания (врожденность для
УО, ранний детский возраст для РАС, подростковый возраст
для шизофрении), тяжесть когнитивных нарушений и стой-
кость функциональных расстройств (см. рис.1).

Подобно всем остальным моделям, модель нейроонтоге-
нетического градиента сильно упрощена. Нейроонтогене-
тические расстройства однозначно различаются большим
числом дополнительных клинических дименсий и, веро-
ятно, существуют и механистические различия между
ними, но эта модель демонстрирует наиболее значимые их
отличительные черты. Она прогнозирует/рассчитывает
самые опасные классы редких генетических мутаций,
таких как большие вариации числа копий и редкие поли-
морфизмы. Также она рассчитывает относительную сте-
пень дисфункции мозга (количество затронутых схем и
структур) для различных клинических синдромов, а также
взаимоотношения и сходства между расстройствами
согласно их расположению по градиенту. 

В последние годы, по результатам семейных исследова-
ний, увеличились доказательства общих и независимых
генетических рисков между разными психическими рас-
стройствами взрослого возраста, а также между психиче-
скими расстройствами взрослого возраста и детскими ней-
роонтогенетическими расстройствами7,13-16. Кроме того,
накопились доказательства общих средовых факторов
риска между шизофренией и нейроонтогенетическими рас-
стройствами детского возраста, особенно теми, которые
указывают на ранние онтогенетические нарушения17-21. 
В то же время, в большом количестве были проведены
большие, высокомощные геномные исследования нейро-
онтогенетических расстройств детского возраста, в частно-
сти, РАС, УО и психических заболеваний взрослого воз-
раста, в частности, шизофрении. 

В отличие от средовых воздействий, которые обычно
являются индикаторами риска, а не факторами, играющи-
ми определяющую роль, индентификация большого коли-
чества специфических изменений в ДНК позволит точно и
напрямую просчитать модели гипотез континуума и гради-
ента, и поэтому они подробно рассматриваются в этой
статье. 

ГЕНЕТИКА ШИЗОФРЕНИИ
Генетический риск шизофрении представлен как редки-

ми, так ираспространёнными аллелями, распределенными
по всему геному22. По результатам самого большого из
опубликованных анализов по поиску геномных ассоциаций
(GWAS) (до 36989 человек в исследуемой группе и
113075 в контрольной, включая данные репликации)
выделено в общей сложности 108 консервативно опреде-
ленных локусов, содержащих распространённые аллели
генетического риска и те из них, которые имеют значе-
ние для всего генома23.

Эти значимо вовлеченные локусы открывают доступ
только к небольшой части от общего числа распространен-
ных аллелей, вовлеченных в формирование риска шизо-
френии; и массовые исследования распространенных вари-
антов гена предположили, что от одной трети до половины
удельного веса всего генетического риска шизофрении
обусловлено распространенными аллелями, выделенными
GWAS24,25. Согласно недавним оценкам, может существо-
вать много тысяч распространенных аллелей генетическо-
го риска шизофрении, при этом 71–100% из региона в 1Мб
содержит локусы шизофрении26.

Рисунок 1. Нейроонтогенетический континуум демонстрирует раз-
личные домены результатов нейроонтогенетических нарушений, а
также гипотетическое отношение между тяжестью нарушений и
психиатрическими синдромами и степень ассоциированных когни-
тивных нарушений. Также изображена степень влияния вариации
числа копий и "вредных" точечных мутаций. ASD-расстройства
аутистического спектра, ADHD – СДВГ, SAD – шизоаффективное
расстройство.
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В дополнение к распространенным аллелям, каждая из
которых определяет совсем незначительное увеличение
отдельного риска (отношение шансов, ОШ<1.2), относи-
тельно небольшое количество вариаций числа копий генов
связано с существенными увеличениями индивидуального
риска (OШ от 1.5 до  >50)27,28. Недавний метаанализ ранее
отобранных геновкандидатов и CNV стратифицировал 
11 специфических вариацийфакторов риска шизофрении28.
Эти ассоциированные с шизофренией CNV очень редки, и
обнаруживаются с частотой у 1 из 200 до 1 из нескольких
тысяч пациентов и нуждаются в исследованиях с большей
выборкой для того, чтобы с большей уверенностью связы-
вать их с заболеванием28.

Обнаружено, что полногеномное бремя из более 500
килобайт CNV значительно больше при шизофрении, по
сравнению с группой контроля, даже после исключения
известных локусов риска29, что предполагает наличие
других вариацй риска шизофрении. Позже, полногеном-
ное исследование с применением централизованного ана-
лиза распределения в группе из 21094 человек с шизо-
френией и 20227 – в контрольной группе выявило гло-
бальное обогащение CNV бременем в исследуемой груп-
пе, которое сохранилось после исключения локусов
риска, выявленных в предыдущих исследованиях. Значи-
тельные доказательства были получены для восьми локу-
сов, а также для восьми дополнительных локусов защиты
и восприимчивости. 

Большая часть специфических CNV, ассоциированных с
шизофренией, захватывает множество генов. Исключение
составляет делеция NRXN128,31, ген, который кодирует в
пресинаптических нейронах молекулу клеточной адгезии
neurexin1. Чтобы вывести биологический механизм (меха-
низмы), через который мультигенные CNV способствуют
развитию болезни, исследователи стремились определить,
обогащены ли гены, на которые повлияли связанные с
шизофренией вариации среди функционально связанных
наборов генов. Это часто называют анализом каналов воз-
действия. Исследования, в которых использовался этот
подход имели удивительно закономерные результаты.
Вариации, имеющие отношение к шизофрении, обогащены
снаптическими генами30,32-36, особенно те, которые коди-
руют компоненты N-метил-D-аспартатного рецептора и
регулируемые нейрональной активностью цитоскелетассо-
циированные белковые комплексы, играющие роль в глу-
таматергической передаче и синаптической пластично-
сти30,34,36. Недавнее исследование с большой выборкой
показало, что в исследуемой группе CNV также обогащены
генами, участвующими в ГАМК-эргической нейротранс-
миссии36.

Наконец, недавнее крупномасштабное исследование, в
котором использовались подходы секвенирования нового
поколения, главным образом, секвенирование экзома, пока-
зало, что редкие вариации генетического кода, включая
многие из вовлеченных в исследования CNV, которые изме-
няют последовательность ДНК на один или несколько нук-
леотидов, обогащены в определенных генных участках,
отвечающих за синаптическую функцию37-39, и эти ультра-
редкие, искажающие геном и, предположительно, пора-
жающие белковые молекулы вариации значимо чаще
встречаются в группе пациентов с шизофренией, чем в
контрольной группе39. Наконец, редкие вариации кода, при-
водящие к мутации, связанной с потерей белком его функ-
ции в гене, кодирующем гистоновуюметилтрансферазу,
SETD1A оказались ассоциированными с шизофренией40.
Это первый ген, имеющий отношение к шизофрении и
выделенный посредством секвенированияэкзомана скор-
ректированных по поправке Бонферрони полногеномных
уровнях,  при объединении с предыдущими доказательства-
ми насчет распространенных вариаций генов41, указывает

на то, что реконструкця хроматина, а именно метилирова-
ние гистона Н3К4, является важным патогенетическим
механизмом шизофрении.

СРАВНЕНИЕ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ СТРУКТУРЫ
ШИЗОФРЕНИИ И ДРУГИХ
НЕЙРООНТОГЕНЕТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Вариация числа копий генов
Главный стимул для построения модели континуума и

гипотезы градиента возник из наблюдения, что определен-
ные редкие CNV, которые тесно связаны с шизофренией,
также связаны с диапазоном других нейроонтогенетиче-
ских нарушений, таких как РАС, СДВГ и УО31,42,43. 

Несмотря на то, что до настоящего времени не было про-
ведено никаких объективных общепопуляционных иссле-
дований, очевидно, что тяжесть последствий нейроонтоге-
нетических нарушений, связанных с СNV, при РАС, СДВГ,
шизофрении и УО очень вариабельна, начиная с легкого
когнитивного нарушения у одних пациентов44,45 вплоть до
умственной отсталости – у других42,46. Более того, факты
говорят, что это отражает истинную плейотропию, а не
гетерогенность, следующую из мультигенетической приро-
ды большей части CNV47. 

Основания для гипотезы нейроонтогенетического гради-
ента возникли из нескольких наблюдений. Во-первых,
исследование Girirajanet al48 продемонстрировала позитив-
ную корреляцию у детей между бременем большого числа
CNV и тяжестью нейроонтогенетических расстройств дет-
ского возраста, более выраженную при УО, чем при РАС,
более выраженную при РАС с сопутствующей умственной
отсталостью, чем без нее. Во-вторых, Kirovetal46 выявили,
что бремя большого количества редких CNV, участвующих
в нейроонтогенетических нарушениях больше выражено
при расстройствах с задержкой в развитии, аутизме или
врожденных аномалиях, чем при шизофрении. Пенетрация
большинства вариаций была выше при ранних онтогенети-
ческих расстройствах, чем при шизофрении; и что важно,
это касалось не только вариаций, строго индентифицируе-
мых при расстройствах детского возраста, но также и
вариаций, идентифицированных в дебюте шизофрении, что
минимизирует систематическую оценку ошибки.

Кроме того, при исследовании пациентов с РАС, УО и
врожденными нейроонтогенетическими нарушениями
направленных в  генетические клиники для хромосомного
микроматричного анализа, выделили девяносто локусов,
обогащенных CNV при вышеописанных расстройствах,
хотя и не все из них однозначно имеют отношение к их раз-
витию. Подчеркивая совпадения между этими нарушения-
ми и шизофренией, каждая связанная с шизофренией
вариация находится в этом наборе из девяноста локусов,
обусловливающих нейроонтогенетические нарушения.
Более того, в недавнем исследовании более чем 20000 слу-
чаев шизофрении, даже после исключения  известных
локусов шизофрении, CNV, связанные с интеллектуальной
инвалидностью, массово наблюдались у больных шизофре-
нией49, что свидетельствует о том, что большое количество
дополнительных связанных с интеллектуальными наруше-
ниями вариаций также представляют риск для шизофре-
нии, но при более низкой пенетрантности. 

Полученные данные свидетельствуют о том, что крупные
CNV в меньшей степени связаны с биполярным расстрой-
ством, чем с шизофренией50 и, когда были произведены
прямые сравнения, действительно оказалось, что большие
редкие CNV, были значительно менее распространены при
биполярном расстройстве, чем при шизофрении51-54. 
Эти результаты не исключают CNV в определенных локу-
сах предрасположенности к биполярному расстройству53:
действительно, есть достоверные данные, что дупликация
16р11.2, ассоциированная с шизофренией, так же ассоции-
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рована и с БАР53. Вместе с тем, сейчас ясно, что относи-
тельно большая CNV, способствует развитию нейроонтоге-
нетических расстройств детского возраста и когнитивных
нарушений среди неклинических популяций, при этом
обеспечивают меньшую предрасположенность к БАР, чем
к шизофрении. При БАР имеют место более высоский уро-
вень когнитивного функционирования и менее стойкие
нарушения, что подтверждает точку зрения, что это рас-
стройство находится между шизофренией и нормой соглас-
но нейроонтогенетическому градиенту (см. рис.1).

Гипотеза нейроонтогенетического градиента прогнозиру-
ет, что в когорте биполярного расстройства случаи заболе-
вания с когнитивными нарушениями или более ранним
началом более выраженно бы демонстрировали бремя
больших CNV. В поддержку этого утверждения уже есть
некоторые доказательства, хоть и недостаточно точные55,56.

Нейроонтогенетические расстройства, включая шизо-
френию, ассоциированы со снижением фертильности57.
Мутации de novo, которые обусловливают очень высокий
риск этих расстройств должны редко встречаться в населе-
нии благодаря отрицательному отбору, и частота встречае-
мости этой мутации среди населения должна отражать
отношение давления отбора к темпу гомогенотизации
новой мутации. Эта предполагаемая зависимость между
давлением отбора и мутацией de novo недавно была эмпи-
рически доказана для CNV, связанных с нейроонтогенети-
ческими расстройствами46. Если предполагать, что нейро-
онтогенетическое нарушение – мощный фактор потери
фертильности, то  роль de novo мутаций по отношению к
нарушениям должна коррелировать с позицией этого нару-
шения на нейроонтогенетическом градиенте. К сожалению,
сложно провести сравнительный анализ между мутациями
de novo и этими диагнозами в силу отсутствия прямых
тестов на основе идентичных множеств, сокращений раз-
мера мутаций и эпидемиологически установленных образ-
цах, полностью представляющих каждый из диагнозов. Тем
не менее, имеющиеся по сей деть результаты исследований
во многом соответствуют прогнозам гипотезы нейроонто-
генетического градиента. Например, сообщалось58 о
частоте больших(>100kb) мутаций de novo при БАР (2,2%),
которая соответствовала промежуточному положению
между шизофренией (4,3%) и нормой (1,5%). В недавнем
исследовании59 была выявлена частота мутаций denovo
5,2% у пациентов с аутизмом и 1,6% в контрольной группе.
Наконец, недавнее большое исследование выявило частоту
11,5% мутаций de novo у пациентов с УО60.

Редкие вариации генов
Судя по всему, специфические мутации, обусловливаю-

щие высокий риск нейроонтогенетических нарушений
весьма редки, поэтому необходимы большие выборки в
исследованиях по типу "случай–контроль". Однако, как в
случае с  CNV, у пациентов с нейроонтогенетическими рас-
стройствами редкие вариации генов, вероятно, будут обога-
щены мутациями denovo.

Бремя мутаций оказалось более функционально «вред-
ным», значительно связанным с потерей белком его функ-
ции в гене, чем предполагалось, и миссенс-мутация de novo,
которая, согласно алгоритмам, также потенциально вредна,
что явно прослеживается при УО и РАС40,59,61. Бремя de
novo при шизофрении намного менее выражено, но тем не
менее, ясно присутствует в виде мутаций "с потерей функ-
ции"40, особенно в генах, ограниченных естественным отбо-
ром, в которых потеря функции является наиболее пагуб-
ной62. При сравнении относительного обогащения вариаций
мутациями de novo, получается следующая последователь-
ность (от наиболее обогащенных): УО, РАС, шизофре-
ния37,40,61,61, что согласуется с прогнозами нейроонтогенети-
ческого градиента.

Более того, есть доказательства, что пациенты с шизо-
френией, имеющие когнитивные нарушения имеют более
обогащенные редкими вредными CNV, хоть эта разница и
не столь выражена в общей когорте больных шизофрени-
ей62. Также, среди пациентов с шизофренией, которые не
имеют когнитивных нарушений, частота мутаций denovo с
утратой функции выше у тех пациентов, которые имеют
бОльшие трудности в обучении37. Эти результаты сопо-
ставляются с результатами исследования РАС, где бремя
мутаций denovo позитивно коррелирует со степенью ког-
нитивных нарушений63.

Мы также можем исследовать, вовлечены ли те же
самые гены или наборы функционально связанных генов во
все нейроонтогенетические расстройства, т.к. это похоже
на правду. Гены, затронутые мутациями denovo с утратой
функции, обнаруженные при шизофрении, в той же степе-
ни мутации присутствуют и при РАС, и при УО37. Гены и
точковые мутации в большей степени консервативны при
УО, затем при РАС, и в меньшей степени – при шизофре-
нии. Когда были найдены мутации в высоко ограниченных
генах, подобные паттерны были замечены при шизофре-
нии, РАС и УО62. Еще более примечательно, что та же
мутация с утратой функции в гене SETD1A, обусловли-
вающая высокий риск шизофрении, также отвечает и за
риск тяжелой УО и задержки в развитии40.

Наконец, есть данные о том, что бремя редких вариаций
генов, обнаруженное при шизофрении, аутизме и УО
сконцентрировала в функционально связанных наборах
генов, в частности тех, которые отвечают за синаптиче-
скую функцию и перестройку гистонов37,62,64,65. Эти
результаты указывают на то, что по крайней мере, часть
риска шизофрении, обусловленная мутациями редких
вариантов генов, одинакова и для других нейроонтогене-
тических заболеваний, и связана с нарушением синапти-
ческого развития и функции. Они также согласуются с
моделью нейроонтогенетического градиента, согласно
которому бремя мутаций наиболее выражено при УО,
затем при РАС и затем при шизофрении.

Данных о секвенирования экзома при БАР на сегодняш-
ний день мало. В одном небольшом исследовании было
выявлено, что избыток вариантов мутаций de novo с утра-
той функции и изменением функции белка, ассоциирован с
ранним началом заболевания66, в другом исследовании
было выявлено, что эти мутации находились в генах, преж-
де выявленных при аутизме и шизофрении67, что согласу-
ется с положением дел, отраженным в исследованиях о
шизофрении, УО и РАС.

Распространенные вариации генов
Данные, полученные в ходе GWAS о том, что генетиче-

ский риск психических заболеваний формируется из одних
и тех же аллелей высоко достоверны. Впервые это было
выявлено международной организацией ISC, которая
использовала метод полногеномного расчета риска. Были
найдены и достоверные данные о генетическом перекресте
между шизофренией и БАР. Секвенирование показало, что
распространенные аллели, формирующие риск шизофре-
нии, так же формируют риск и БДР, в меньшей степени
РАС, СДВГ, нервной анорексии и ОКР47,68.

Стоит заметить, что при GWAS-исследованиях этих
нарушений были использованы относительно маленькие
выборки, по сравнению с шизофренией, поэтому пример-
ные оценки общего риска этих расстройств могут сильно
измениться при использовании большей выборки в иссле-
довании69. 

Есть данные, полученных в ходе GWAS шизофрении,
свидетельствующие о том, что на уровне отдельных локу-
сов, гены, вовлеченные в обогащенные несинонимичными
мутациями denovo, сходны таковым при РАС и УО, что
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указывает на общие биологические механизмы нарушений,
вызванные распространёнными и редкими вариациями
генов23. Также возникают данные о том, что при РАС и УО
некоторые гены и генные пути, имеющие отношения к рас-
пространенным вариациям, идут внахлест с редкими вариа-
циями генов70.

Частичное схождение редких и распространенных
вариаций подкреплено наблюдениями о том, что носители
патологических CNV, которые заболевают шизофренией,
имеют больший груз распространенных вариаций риска,
чем те, кто не заболевает, исходя из этого, результат ред-
ких вариаций генов в некоторой степени определен допол-
нением распространенных аллелей, имеющихся у носите-
ля и поддержанием модели предрасположенности к шизо-
френии. 

В ряде исследований был использован подход полигеном-
ного расчета риска или подобные ему для демонстрации
перекреста между шизофренией и другими исходами ней-
роонтогенеза в общей наследственной изменчивости
популяции, и было выявлено что аллели, повышающие
риск шизофрении, также отвечали за риск когнитивного
снижения и десоциализации, характерные для РАС72-74.
Несмотря на то, что перекрест небольшой и не тривиаль-
ный (генетические корреляции между 0,18 и 0,37), но он
играет роль в участии аллелей, увеличивающих риск шизо-
френии в более широком наборе онтогенетических харак-
теристик.

ПЛЕЙОТРОПИЯ, ПСИХОПАТОЛОГИЯ 
И КОГНИТИВНЫЕ ФУНКЦИИ

Мы рассмотрели большое число недавних данных недав-
них геномных исследований об общих генетических рисках
нейроонтогенетических расстройств детского возраста и
психических расстройств взрослого возраста. Но позво-
ляют ли эти находки установить более точную взаимосвязь
между общими рисками и результирующей переменной?
Плейотропия – понятие, выражающее способности одного
гена влиять на несколько фенотипических признаков47.
Считается, что генетическая плейотропия возникает тогда,
когда измененная функция одного гена влияет на многие
признаки, тогда как аллельная плейотропия возникает
тогда, когда на признаки влияют одни и те же вариации
генов. Также нужно отметить, что «ложная» плейотропия
возникает, когда один и тот же продукт задействован в раз-
личных метаболических путях из-за неточности в картиро-
вании генов, но также она может являться результатом
неудачного дизайна исследования, случайных связей или
статистической ошибки47.

Данные об участии плейотропии в формировании психи-
ческих расстройств обсуждаются повсеместно47. Предпола-
гается, что в большинстве случаев плейотропия наблюда-
ется между разными психиатрическими нозологиями и рас-
стройствами, и когнитивные нарушения – скорее проявле-
ние истинной плейотропии, чем ложной47. Данные из иссле-
дований редких вариаций (CNV, редкие вариации кодирова-
ния) идут в разрез с представлением, что результаты иссле-
дования представляют собой опосредованную (ложную)
плейотропию, при которой аллель влияет на две черты, но
ее воздействие одной вторичны по сравнению с воздействи-
ем на другой47. Другими словами, результаты исследования
предполагают, что УО, РАС, СДВГ и шизофрения являют
собой разные проявления патогенетически одной мутации.
Более того, риск психических расстройств не опосредован
когнитивными нарушениями, когнитивные нарушения сами
по себе являются еще одним плейотропическим проявлени-
ем того же генетического риска47. 

Однако концепция плейотропии требует, чтобы фенотип
был связан непосредственно с определенным геном или
мутацией, что усложняет ее эктраполяцию в область пси-

хических расстройств по ряду причин. Во-первых, потому
что психические нарушения крайне полигеномны, и связь
между аллелями генетического риска и конкретными
фенотипическими признаками сложна и комбинаторна.
Очевидный пример: бремя распространенных аллелей гене-
тического риска может влиять на психические проявления
у носителей CNV71. Во-вторых, не смотря на то, что мы
используем нозологические категории, границы между рас-
стройствами не столь четкие, а частота их коморбидности
высока.

Несмотря на то, что необходимо продолжать работать в
этом направлении, сложив все элементы паззла, можно
прийти к заключению: то, что мы воспринимаем как плейо-
тропические проявления конкретной мутации, например
CNV, является проявлением совокупного влияния полиге-
номного и средового фона на множество фенотипических
признаков, характеризующих разнообразие функций
мозга47. В связи с этим, совместное проявление психиатри-
ческих, когнитивных и моторных признаков обусловлено
их общими этиопатогенетическими механизмами, но соче-
тание этих проявлений индивидуально и является проявле-
нием специфических для данного индивида генетического
комплемента и средовых факторов.

ЗАКЛЮЧЕНИЯ И ВЫВОДЫ
Результаты геномных исследований, в том числе иссле-

дования участия редких CNV в формировании риска шизо-
френии показали, что те же CNV имеют отношения к
риску УО, РАС и СДВГ. Кроме этого, появляются данные
о том, что редкие CNV также формируют риск развития
шизофрении и о том, что одни и те же «вредные» генети-
ческие вариации, вызванные перекрестом между генами
выявлены и при шизофрении, и при РАС и УО. 

Наиболее обогащен большими, редкими CNV геном УО,
затем РАС и затем БАР. Также имеются доказательства
того, что наиболее выражено обогащение «вредными» ред-
кими вариациями при УО, затем при РАС, затем при шизо-
френии, и незначительно выражено при СДВГ и БАР. 

Степень обогащения "вредными" вариациями редких
мутаций коррелирует со степенью когнитивных наруше-
ний, как в пределах, так и за пределами диагностических
групп, но патогенные CNV и редкие вариации кода были
обнаружены при РАС и шизофрении даже в случаях без
когнитивных нарушений, более того патогенные CNV при-
сутствуют у и индивидов с легкими когнитивными наруше-
ниями, не имеющих психиатрического диагноза.

Также есть доказательства того, что шизофрения и дру-
гие нейроонтогенетические расстройства имеют общие
аллели генетического риска; и доказательства того, что
редкие вариации вызывают перекрест между генами и ген-
ными путями. Действительно, факт того, что независимо
от конкретного диагноза, редкие мутации de novo и редкие
"вредные" вариации генов влияют на одни и те же процес-
сы (синаптическую пластичность, модификацию хромати-
на белка FMRP (fragile X mental etardation protein) говорит
о том, что разные мутации влияют на одни и те же патоге-
нетические механизмы у всех расстройств. 

Эти результаты не только выступают в поддержку мне-
ния, что шизофрения – расстройство, истоками уходящее в
нарушения развития мозга, но и так же говорят о том, что
шизофрения разделяет генетические риски и патогенетиче-
ские механизмы с нейроонтогенетическими расстройства-
ми детского возраста (УО, РАС, СДВГ). Результаты под-
тверждают мнение о том, что все эти расстройства распо-
ложены по градиенту тяжести, в зависимости от некоторых
количественных и качественных отличий.

Эта концепция привносит большой вклад в понимание
нозологии, клиническую практику и научные исследова-
ния. Нам следует расширить границы нейроонтогенетиче-
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ских расстройств, включив в них психозы. В дальнейшем
необходимо установить, в какой степени можно отнести
БАР и СДВГ к нейроонтогенетическим расстройствам,
таким как дислексия и диспраксия, не освещенным в этой
статье. Также существуют геномные доказательства ней-
роонтогенетической природы ряда расстройств, считаю-
щихся расстройствами взрослого возраста, которые ассо-
циированы с плейотропическим воздействием на когнитив-
ные нарушения. Плейотропическая природа взаимоотноше-
ний между психопатологией и когнитивными функциями
позволяет предположить, что тяжесть когнитивных нару-
шений у людей с психическими расстройствами разнород-
на, и эта связь иногда может прослеживаться лишь при ана-
лизе когнитивных функций родителей пациента12,75. 

По мере углубления исследований, нейроонтогенетиче-
ский контиинуум подчеркивает важность новых и гибких
подходов к стратификации пациентов8,76. 

Во-первых, подразумевается, что эти подходы должны
быть не категориальными, а мультидименсиональными,
затрагивающими различные домены мозговых функций. 

Во-вторых, этиологические и механистические исследо-
вания не должны ограничиваться возрастными категория-
ми. В частности, необходим более плотный контакт между
специалистами, занимающимися ранними нейроонтогене-
тическими заболеваниями и заболеваниями более позднего
возраста, такими как шизофрения и БАР. 

В-третьих, плейотропическое воздействие генетических
факторов риска имеет точки приложения к механистиче-
ским исследованиям, использующим эндофенотипы живот-
ных или людей: исследователи должны быть осторожны-
ми, пытаясь выявить причинно-следственные связи, кото-
рые усредняют воздействие генетического риска на клини-
ческие фенотипы8,47.

В-четвертых, ряд результатов генетических мутаций,
таких, как CNV и некоторые редкие вариации генетическо-
го кода,  предполагает, что мозг, выявляя некоторые защит-
ные мутации, в некоторой степени в состоянии компенси-
ровать разрушительные действия других мутаций30,77, и
дает понимание, что биологические процессы управляемы.
Фокус на том, какие факторы влияют на результат у опре-
деленных носителей мутаций, может быть плодотворной
областью для дальнейших исследований71.

Действительно, возможно, что часть распространенных
вариаций генов при шизофрении, выявленная посредством
полигеномного анализа рисков и другими подобными спо-
собами, имеет отношение к механизмам, смягчающим
последствия нейроонтогенетическиъ нарушений, вызван-
ных "вредными" мутациями или средовыми воздействиями
на ранних этапах.

Наконец, результаты исследования, рассмотренные
выше, имеют почву для оценки потенциальной роли психо-
социальных факторов риска развития шизофрении9. Есть
вероятность, что наличие нейроонтогенетического наруше-
ния увеличивает предрасположенность к этим факторам
риска. С другой стороны, вероятно, что существует неко-
торая этиологическая гетерогенность, и совместное влия-
ние нейроонтогенетических и психосоциальных факторов
может привести к сходным результатам. Однако также воз-
можно, что ассоциации с психосоциальными факторами
риска, являются не истинной этиологией, а сочетанием
плейотропии или измененной этиологии, поэтому прежде,
чем делать выводы, следует дождаться исследований, в
которых эти вероятности будут определены9. 

В практической медицине также следует учитывать ней-
роонтогенетический континуум. Необходимо учитывать
высокую вероятность коморбидности, акцентировать вни-
мание на онтогенезе и мультидоменной оценке (психопато-
логичейской, когнитивной, сенсомоторной). Клиницисты
должны использовать подход, учитывающий развитие

пациента в течение всей жизни, убедившись в результатив-
ном взрослении и каждое изменения в период развития
должно быть просчитано и ожидаемо. Структуры, зани-
мающиеся изучением и лечением нейроонтогененических
расстройств детского возраста и расстройствами более
позднего возраста должны общаться на одном языке, иметь
одни и те же классификации и методы оценок.

Первое время будет сложно учесть нейроонтогенетиче-
ские механизмы и терапевтические подходы, поэтому,
вероятно, следует фокусироваться на симптоматической
коррекции отдельных доменов (психопатологического, ког-
нитивного, сенсомоторного), воздействующих на пациен-
тов. В долгосрочной перспективе недавние геномные
находки предлагают множество возможностей механисти-
ческих исследований78. Более того, из исследований в обла-
сти геномики становится ясно,  что биологические меха-
низмы контролируемы, и что высокая степень плейотропии
предполагает, что терапевтические подходы могут быть
успешными в текущих диагностических границах.
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Модели клинического стадирования широко исполь-
зуются в медицине, особенно в онкологии и кардиологии,
где они являются основными детерминантами прогноза и
выбора лечения. Оправданность стадирования в этих
областях поддерживается четкими биомаркерами стадий
заболеваний. Например, при раке применяется модель
стадирования «опухоль, лимфатический узел, метастаз»
(TNM) – с тремя легкими для использования и объектив-
ными доменами.

В отличие от этого, психиатрия, не располагающая объ-
ективными маркерами, не смогла эмпирически определить
критические для разделения этапов компоненты. В области
психиатрии постепенно начали использовать модели стади-
рования в качестве шаблона для обозначения последова-
тельности «уязвимость, состояния высокого риска, продро-
мальный период, начало, прогрессирование и терминальная
хроническая стадия» и стали связывать их с исходами и
выбором конкретной терапии.

Количество данных, посвященных стадированию БАР и
других психических заболеваний, неуклонно растёт1,2, что
позволяет более пристально изучить доказательства, под-
тверждающие или опровергающие теоретические основы
вопроса, и уточнить применимость стадирования по отно-

шению к таргетным, индивидуализированным доменам
диагностики, прогноза и терапии.

Крепелин первым предложил стадирование в психиат-
рии3; его подробные наблюдения за ходом психических рас-
стройств позволили предполагать, что это может быть
полезным инструментом диагностики. В то же время, его
сложный и в основном тактический метод дифференциаль-
ной диагностики раннего слабоумия и маниакально-депрес-
сивного психоза оказался чрезмерным упрощением, стадии
не рассматривались с точки зрения терапии или форм
болезни.

Век спустя Fava и Kellner4, рассматривая аффективные и
тревожные расстройства, назвали стадирование «пренебре-
гаемым измерением психиатрической классификации»,
предвещая текущие события. Стадирование психических
расстройств была формализовано McGorry и соавторами5,
которые стремились выйти за рамки диагностического бун-
кера для разработки, широко используемой трансдиагности-
ческой модели. Модели стадирования впоследствии были
адаптированы для применения при БАР6,7,8,9, депрессии10,11,
пищевых расстройствах12 и тревожных расстройствах,
таких как агорафобия13, при которых они имеют одинаковые
с оригинальными моделями ключевые элементы14.
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Стадирование заболеваний широко используется в некоторых медицинских дисциплинах с целью прогноза течения и оптимизации лечения.
Внедрение этой модели в психиатрии в целом и в изучении биполярного аффективного расстройства, в частности, основывается на посту-
лате, что психопатологические проявления возникают по заведомому стереотипу развития: от риска или латентной стадии, через продром,
субклинические проявления болезни с последующей манифестацией и рецидивированием с возможностью выздоровления либо прогрессированию
вплоть до неблагоприятного исхода. Польза и обоснованность стадийного моделирования биполярного расстройства заключается в осознании
клинического исхода, эффективности терапии и нейробиологических основ болезни. Это важно в аспекте дифференциального подхода к фар-
макологическому или психосоциальному вмешательству в зависимости от конкретного этапа заболевания. Механически модель стадирова-
ния подразумевает формирование злокачественного течения с неблагоприятным исходом вследствие нейрорегрессии после недостаточно
эффективно вылеченной активной стадии болезни. Биологические элементы, которые, как считается, действуют при биполярном расстрой-
стве, включают генетический диатез, физические и психические травмы, эпигенетические изменения, нарушенный нейрогенез и апоптоз, дис-
функции митохондрий, воспаление и окислительный стресс. Многие доступные препараты,такие как литий, оказывают влияние на эти
мишени. Таким образом, модель стадирования предполагает целесообразность разграничения этапов болезни и выбор таких тераппевтиче-
ских стратегий, которые не только снизят выраженность симптоматики, но и будут препятствовать нейрональному прогрессированию
болезни. Предложены дискретные профилактические меры для лиц группы высокого риска БАР, стратегии раннего вмешательства на продро-
мальной стадии и в период манифестации, паллиативные методы для пациентов с хроническим заболеванием и на отдаленных этапах болез-
ни. Быстрое и адекватное начало терапии может исключать или ослаблять когнитивные и структурные изменения, наблюдаемые на более
поздних стадиях биполярного расстройства. Цели настоящей статьи а) обзор текущего уровня доказательств, подтверждающий описа-
тельную постановку синдромальной картины биполярного расстройства; b) предварительная проверка выдвигаемой гипотезы; (c) предложе-
ние рекомендаций относительно направления дальнейших исследований; и d) рассмотрение потенциальной возможности трансдиагностиче-
ского подхода к БАР. 

Ключевыеслова: биполярное расстройство, клиническое стадирование, раннее вмешательство, нейропрогрессия, нейропротекция, когнитив-
ная дисфункция, биологические маркеры, исход лечения, литий, трансидиагностический подход
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Необходимо подчеркнуть, что ранние стадии большин-
ства из этих синдромов являются неспецифичными и
перекрываются, что говорит в пользу применения транс-
диагностических моделей стадирования15. Модели, ориен-
тированные на традиционные диагностические катего-
рии, в основном используются для описания синдромаль-
ных закономерностей, возникающих после первого поро-
гового эпизода.

Ведутся обсуждения о том, являются ли трансдиагности-
ческие или специфичные для расстройств модели стадиро-
вания более подходящими для психических заболеваний.
Относительная концентрация специфических диагнозов в
некоторых семейных анамнезах и различия в ходе и резуль-
татах лечения разных расстройств поддерживают послед-
ний подход, в то время как отсутствие специфики генети-
ческих находок и биомаркеров, обширная коморбидность
между расстройствами, сходство в эффективном лечении и
сходство симптомов между несколькими расстройствами
обеспечивают поддержку первого подхода16.

В целом, трансдиагностические модели стадирования,
возможно, более оптимальны для исследования состояний
высокого риска и продромальных стадий как «ствол», в то
время как специфичные для расстройств модели могут
помогать пониманию более поздних синдромальных «вет-
вей». Как полагают сейчас, отдельные психические рас-
стройства могут не оказаться дискретными состояниями,
если и когда их патофизиология окажется идентифициро-
ванной, а могут быть лишь синдромальными паттернами.
Более того, связи между синдромальными фенотипами и их
нейробиологическими основами пока что незначительны17.

МОДЕЛИ
Клиническое стадирование описывает, где проявления

симптоматики индивидуума может быть помещена на вре-
менном спектре прогрессирования расстройства. Модели
стадирования в психиатрии в большинстве случаев переня-
ли принятые в медицине числовые системы, которые пред-
полагают начало с этапа 0 (определяется как стадия высо-
кого риска, или латентный этап), далее следуют 1 этап
(продром), 2 этап – первый эпизод, 3 этап одиночного
повторного приступа или множественных рецидивов и 4
стадия – хронического заболевания – в конце5.

Эта модель отражает совокупный курс и эволюцию БАР
(см. рисунок 1). Тем не менее, некоторые люди могут иметь
более тяжелое течение заболевания с самого начала, в то
время как другие могут иметь эпизодический характер
болезни с полным восстановлением между эпизодами.
Модель линейной ступенчатой прогрессии через последо-

вательные фазы может быть неприменима к течению
болезни у всех пациентов.

Более того, подходы с точки зрения развития, изучаю-
щие неоднородность эволюции БАР среди молодежи из
группы высокого семейного риска, свидетельствуют о
наличии иных фаз в продроме. Нарушения сна, тревога,
психотические симптомы, депрессия и когнитивные рас-
стройства могут быть признаком «недофаз» до наступле-
ния классической или смешанной/психотической мании18.
Аналогичным образом, выделение этапов на основе функ-
ционирования было разработано для уточнения характери-
стик конечных стадий спектра на основе качества восста-
новления между эпизодами, сопутствующей патологии и
способности самостоятельного проживания19.

Эти описания клинических стадий БАР по-прежнему
нуждаются в операционализации, уточнении точек отсече-
ния и консенсусе по терминологии, и для них будет весьма
полезна внешняя валидация с помощью биомаркеров.

В идеале путь стадирования БАР будет повторять тот,
что был пройден в отношении рака. Сначала был задоку-
ментирован прогресс от генетической и экологической
уязвимости (включая двойные удары) и предраковой гисто-
логии до злокачественных новообразований (от неболь-
ших, локализованных до больших, более инвазивных),
далее до метастазов (от локальных до отдаленных, от оди-
ночных до множественных). Предиктивная валидность
была уточнена путем увязки данных описательных стадий
развития опухоли с прогнозом и исходом (одно- и пятилет-
ней выживаемостью). Впоследствии была определена дис-
криминационная валидность в результате анализа этапов в
зависимости от эффективности различных методов лече-
ния, а также соответствия количества и последовательно-
стей соматических мутаций (приводящих к репликации
клеток и отражающих потерю факторов подавления опу-
холи) и других биологических показателей.

Достижение многих из вышеупомянутых шагов в обла-
сти онкологии может быть примером для психиатрии20.
Оно позволит соотнести описательные этапы с прогнозом
и, в конечном счете, с такими переменными, как ожидаемая
продолжительность жизни (потеря лет ожидаемой продол-
жительности жизни). Наилучшая валидизация могла бы
произойти в результате увязки этапов с нейробиологиче-
скими изменениями и эффективностью (или ее отсутстви-
ем) конкретных методов лечения. Поэтому задача заключа-
ется в том, чтобы объединить клинически наблюдаемые
явления и обозначить их как идентифицируемые этапы, а
затем приступить к демонстрации их надежности, валидно-
сти и клинической полезности21.

Рисунок 1. Стадирование БАР: КПТ – когнитивно-поведенческая терапия
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Эта модель поддается дальнейшей детализации и дробле-
нию. Например, стадия 0 может содержать более точные
характеристики повышенного риска, основанные на гене-
тической или семейной нагрузке; пренатальные факторы,
такие как материнская инфекция или воздействие наркоти-
ков; перинатальные факторы, такие как инфекция, травма
головы, заброшенность и психосоциальное насилие. По
мере того, как изучаются и валидируются гены уязвимости,
например, кодирующие подъединицу альфа-1 С потенциал-
зависимых кальциевых каналов (CACNA1C), они могли бы
быть включены в этот этап.

ПРОВЕРЯЕМЫЕ ГИПОТЕЗЫ
Модель стадирования порождает проверяемую гипотезу

о том, что естественная история расстройства протекает во
временипоступательно. Если стадирование предполагает
применимость в клинике, то оно должно продемонстриро-
вать ту же позезность, что и в других областях медицины,
особенно в онкологии и кардиологии (т.е. иметь клиниче-
скую ценность). Необходимо идентифицировать виды лече-
ния, которые имеют разную ценность на различных ста-
диях болезни. К примеру, установлено, что при шизофре-
нии целесообразно использовать клозапин на поздних ста-
диях, в то время как на ранней и промежуточной для купи-
рования психотических симптомов предпочтительнее ати-
пичные антипсихотики с меньшим количеством побочных
эффектов. Трансдиагностические подходы, такие как мето-
ды общественного здравоохранения, нутрицевтики, интер-
нет‐самопомощь и методы профилактики, могут быть
использованы при бессимптомной стадии или при состоя-
ниях высокого риска22.

Модель стадирования БАР предполагает, что методы
лечения, применяемые для более ранних стадий, должны
иметь более благоприятное соотношение риска и пользы,
чем те, которые используются для терапии более поздних
этапов. Кроме того, методы лечения, подходящие для чет-
ких диагностических категорий, такие как антипсихотиче-
ские средства и нормотимики, менее оправданы на ранних
стадиях болезни, когда психотические симптомы или рас-
стройства настроения не проявляются столь ярко, тем
более что их эффективность не была систематически оце-
нена на данных стадиях23. Симптомы психологического
дистресса могут быть очевидными в начале течения болез-
ни, и предварительные данные свидетельствуют в пользу
психотерапевтических вмешательств, таких как семейная
психотерапия, предназначенная для детей из группы высо-
кого риска с симптомами депрессии, циклотимией, другими
уточненными и неуточненными биполярными и связанных
с ними расстройствами24. В подобных ситуациях с точки
зрения безопасности также более оправдано применениеле-
карственных препаратовс низким риском нежелательных
явлений и предполагаемым нейропротективным действи-
ем25 (см. рисунок 1), но, в конечном итоге, однозначно тре-
буется демонстрация эффективности данных лекарств на
этих ранних стадиях26. Необходимы дополнительные дока-
зательства, чтобы определить, будет ли прогноз, как сейчас
предполагают, более благоприятным при более ранней
диагностике и вмешательстве.

ОТ НЕЙРОПРОГРЕССИИ 
К НЕЙРОПРОТЕКЦИИ

Элементы прогрессирующей невропатологии при БАР,
по-видимому, включают эпигенетику, укорочение теломе-
ров, воспаление, окислительный и нитрозативный стресс и
дисфункцию митохондрий, которые приводят к снижению
уровня нейротрофинов и последующему нарушению ней-
рогенеза, уменьшению объема нейронов и апоптозу, что в
конечном итоге нарушает функционирование и структуру
нейронов. Для описания влияния элементов нейробиологии

на прогрессирование заболевания и его исход была предло-
жена концепция нейропрогрессии27,28. Влияние нейропро-
грессии также может каким‐то образом помочь пониманию
терапевтической резистентности29.

Социальные, психологические, экологические, поведенче-
ские, биологические и генетические переменные могут быть
либо факторами риска, либо оказывать защитное воздей-
ствие, которые взаимодействуют сложным и часто непред-
сказуемым образом, быть посредниками или снижать ско-
рость прогрессирования заболевания. Эти факторы варь-
ируются от человека к человеку в рамках одного расстрой-
ства, а также могут различаться с точки зрения их влияния на
различных этапах. Некоторые факторы риска могут действо-
вать на всех этапах, а некоторые могут быть специфичными
для отдельных стадий. Например, физическое, сексуальное
насилие или ранняя социальная депривация могут увеличить
риск начальной фазы расстройства, злоупотребление психо-
активными веществами может быть вредным на всех этапах,
в то время как приверженность терапии и активное участие в
ней могут положительно повлиять на снижение риска про-
грессирования наболее поздних этапах и улучшитьпрогноз30.

Теоретически возможно изменение траектории прогрес-
сирования заболевания. Раннее вмешательство с течением
времени потенциально способно изменитьраспространен-
ность стадий в данной популяции5,6. Стадирование предпо-
лагает определение самого раннеговремени потенциально-
го вмешательства на любой стадии болезни для предотвра-
щения прогрессирования заболевания до более поздних ста-
дий расстройства и даже осуществить обратное развитие к
более доброкачественным ранним стадиям заболевания.
Человек может перейти от стойкого фенотипа 4 стадии к
клинически улучшенной и более податливой 3 стадии моде-
ли. Стратегии включают в себя первичную профилактику
для больных с высоким риском, эффективное вмешатель-
ство на стадии продрома (вторичная профилактика) и
попытки снизить проявления поздних стадиях прогрессиро-
вания заболевания (третичная профилактика)31 (см. рису-
нок 1).

Надежда, что соответствующее лечение сможет и пред-
отвратить нейропрогрессию, и оказать нейропротективные
эффекты, поддерживается обсервационными исследова-
ниями, которые показывают, что лечение препаратами
лития может увеличить объем серого вещества в гиппо-
кампе и коре головного мозга, увеличивает длину теломер,
препятствует накоплению некоторых сопутствующих
заболеваний и переход кдеменции32,33,34. Хотя требуются
дальнейшие доказательства, вполне вероятно, что некото-
рые препараты (такие как атипичные антипсихотики)
могут предотвратить эпизоды, но могут или нетвторично
предотвратить прогрессирование, в то время как другие,
такие как препараты лития, не только предотвращают при-
ступы, но также могут препятствовать нейропрогрессии35.

Профилактика прогрессирования заболевания (т.е. оста-
новка эпизодов) может отличаться механистически и про-
гностически от влияния на нейропрогрессию. К примеру,
недавнобыло проведено сравнительное исследование препа-
ратов лития и кветиапина в первый год после первого эпи-
зода психотической мании, в котором были получены дан-
ные о том, что литий, но не кветиапин, был связан как с
уменьшением маниакальных и депрессивных эпизодов, так
и с большим протективным эффектом в отношении белого
вещества за это время36. Данные наблюдательных исследо-
ваний также показывают, что использование лития по
сравнению с другими нормотимиками может быть связано
с большим протективным действием в отношении объема
таламуса и серого вещества37.

Следует отметить, что препараты, широко используемые
для лечения БАР, включая литий, вальпроаты и некоторые
антипсихотики, оказывают влияние на воспаление, окисли-
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тельные процессы, нейротрофические факторы, нейроге-
нез и апоптоз38. Однако сейчас исследуется новое поколе-
ние препаратов, которые могут более прицельно воздей-
ствовать на эти пути, в том числе эритропоэтин, миноцик-
лин, N‐ацетилцистеин и противовоспалительные препара-
ты39. Препараты, специфически воздействующие на эпиге-
нетические механизмы, могут также стать широко приме-
няемыми лекарствами для БАР, какими они уже стали в
области онкологии40.

ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ МОДЕЛИ
СТАДИРОВАНИЯ

Post и соавторы11 ввели понятия сенситизации и киндлин-
га (раскачки) для описания прогрессирование БАР. Эта
модель включила в себя увеличение первичных патологи-
ческих факторов и снижение эффективности эндогенных
компенсаторных механизмов, связанные с прогрессирова-
нием болезни. Раскачка предполагает развитие эпизодов
судорог от ранних парциальных до генерализованных при-
падков, вызванных стимуляцией миндалевидного тела, до
спонтанных судорожных припадков. Здесь четко разгра-
ничены противосудорожные препараты, специфичные для
отдельных стадии, причем отдельные лекарства работают
лишь на начальных стадиях развития припадков, средних
стадиях спонтанных припадков или при спонтанных при-
падках поздней стадии.

Концепция аллостатической нагрузки, предложенная
McEwen и Stellar41, была адаптирована к БАР Kapczinski и
соавторами42. Аллостатическая нагрузка – это накоплен-
ные попытки восстановления гомеостаза после его наруше-
ний, вызванных, например, стрессорами и злоупотреблени-
ем психоактивными веществами. Компенсаторные про-
явления адаптации, необходимые для достижения нового
баланса, даются организму какой-то ценой. Большее коли-
чество стрессоров, эпизоды нарушенного настроения и зло-
употребления психоактивными веществами провоцируют
дальнейшие дополнительные приспособления, увеличивая
аллостатическую нагрузку. Это может привести к потен-
циальному порочному кругу, который может дополнитель-
но воздействовать на мозговой субстрат, принимающий
участие в регуляции настроения и когнитивных функций, и
увеличить уязвимость к рецидивирующим эпизодам болез-
ни. В качестве примера, нарушение регуляции выброса
кортизола может играть роль как в первичной патологии,
так и в аллостатических адаптациях, приводящих к про-
грессированию болезни и когнитивны мнарушениям43. Дис-
бактериоз кишки может сыграть роль в воспалительных
процессах44, хотя это недостаточно изучено при БАР45.

КАКОВА ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ БАЗА
СТАДИРОВАНИЯ?

Данные, свидетельствующие в пользу описательных ком-
понентов стадирования при БАР, первоначально были
получены на основе наблюдательных исследований течения
и естественного анамнеза заболевания. Крепелин впервые
описал то, что с каждым последовательным эпизодом
периоды эутимии у страдающих БАР укорачиваются3. Его
наблюдения были неоднократно подтверждены. Недавние
данные, полученные в результате исследования системати-
ческого лечения биполярного расстройства (Systematic
Treatment Enhancement Program for Bipolar Disorder,
STEP‐BD) поддерживают мнение об оправденности стади-
рования, так как количество эпизодов оказалось положи-
тельно связано с более тяжелыми проявлениями мании и
депрессии, а также более низким функционированием и
качеством жизни46.

Значительные доказательства подтверждают мнение о
том, что при психозе а) более эффективно раньше начатое
лечение (т.е. после более короткого периода нелеченного

психоза); б) непрерывное лечение может быть более
эффективным, чем интермиттирующее; в) ответ на анти-
психотические препаратыснижается по мере увеличения
числа эпизодов лечения.

Сходные доказательства существуют для препаратов
лития при БАР:они более эффективны, если использова-
ние начато раньше в процессе болезни, ответ на них хуже
при наличии многочисленных предыдущих эпизодов. Ряд
наблюдательных исследований показал, что эффектив-
ность лития снижается при последовательных эпизо-
дах48,49,50. Похожая картина, по-видимому, наблюдается с
атипичными антипсихотиками при лечении БАР, в том
числе оланзапином51 и карипразином52. Ламотриджин
является менее эффективным в зависимости от количества
предшествующих депрессивных эпизодов, как и терапия в
целом53.

Кросс‐секционные исследования различий в паттернах
назначения лекарств показали, что монотерапия распро-
странена на первом этапе, комбинация двух препаратов – на
втором, тогда как более поздние стадии характеризуются
полипрагмазией, а также обратной зависимостью социаль-
ной и профессиональной деятельности с количеством пре-
паратов54.

Картина, увиденная при проведении фармакологических
исследований, также наблюдается в работах, посвященных
психотерапевтическим методам лечения БАР. В одном из
крупнейших исследований когнитивно-поведенческой тера-
пии (КПТ) при БАР на сегодняшний день было обнаруже-
но, что при том, что КПТ была неэффективна в отношении
первичных конечных точек, она была более эффективной у
людей, которые имели наименьшее количество предыду-
щих эпизодов, и усугубляла исходы тех, кто имел более 30
эпизодов БАР в анамнезе55. Аналогичным образом, данные
исследований по психообразованию показали, что участни-
ки, которые имели наименьшее количество предыдущих
эпизодов, имели наибольшую выгоду от данного вмеша-
тельства27,56.

Данные нейровизуализации также свидетельствуют в
пользу стадирования. Имеющиеся данные, хотя и с некото-
рыми несоответствиями, говорят о том, что структура
мозга относительно сохранны на ранних стадиях БАР57,58.
Похоже, что прогрессивные структурные изменения разви-
ваются по мере течения расстройства59. Среди когорты лиц
с первым эпизодом мании размер желудочков был сопоста-
вим с контрольной группой, в то время как у лиц с рециди-
вирующим заболеванием наблюдалось увеличение60 желу-
дочков. Со временем также отмечается прогрессирующая
потеря серого вещества61,62 у лиц с рецидивами по сравне-
нию с теми, у кого не развивается эпизод58.

Некоторые исследования указывают на меньшие объемы
миндалины и островка среди лиц из группы сверхвысокого
риска до первого порогового эпизода мании, что говорит о
нем как о потенциальноммаркере уязвимости63. Некоторые
из этих различий могут быть опосредованы особенностями
развития нервной системы и взаимодействовать с нейро-
прогрессией64.

Очевидны когнитивные нарушенияпри БАР. Когнитив-
ная дисфункция является основным фактором функцио-
нального снижения при БАР65 и может в некоторой степе-
ни коррелировать со структурными изменениями, отмечен-
ными выше. Существуют убедительные доказательства
того, что когнитивные изменения связаны с количеством
предыдущих эпизодов расстройства66,67. То, что количество
эпизодов определяет выраженность когнитивных наруше-
ний, было подтверждено в проспективном когортном
исследовании, которое показало, что те, у кого был реци-
див БАР произошел в течение года после первого маниа-
кального эпизода, демонстрируют ухудшение когнитивных
функций, в то время как те, у кого эпизод не наступил,
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демонстрируют значительные улучшения в когнитивном
функционировании, что может свидетельствовать в пользу
раннего вмешательства как стратегии обращения вспять
когнитивных нарушений68.

Кроме того, в исследовании, в котором сравнивалось
когнитивное функционирование среди людей, у которых
был первый, второй и третий эпизод, участники, у кото-
рых был первый или второй эпизод, показали относитель-
но сохранное когнитивное функционирование по сравне-
нию с группой контроля, а пациенты с тремя или более
эпизодами выполняли задания хуже как по сравнению с
группой контроля, так и с пациентами на более ранних
стадиях БАР59. Другое исследование показало, что когни-
тивное функционирование было значительно хуже лишь у
пациентов с третьим эпизодом (ремиттирующее течение)
и больше (хроническое), но не у лиц с более ранними ста-
диями болезни69.

Сочетание оценок когнитивных функций, таких как вер-
бального интеллекта и когнитивного контроля, наряду с
частотой эпизодов и уровнем остаточных депрессивных
симптомов, были лучшими предикторами классификации
лиц с БАР на больных с хорошим и плохим функциониро-
ванием70. Аналогичным образом, кластерное аналитиче-
ское исследование выявило две подгруппы лиц с БАР, отне-
сенных к ранней и поздней стадиям на основе различий в их
функционировании, возрасте дебюта заболевания, количе-
стве эпизодов и времени с начала их первых эпизодов71.

В целом, использование такой краткой, упрощенной
модели стадирования, основанной на «хорошем или плохом
исходе», «ранней или поздней стадии» БАР, вероятно, наи-
более легко поможет продемонстрировать связи с нейро-
биологическими маркерами. Однако для действительно
значимого потенциала в определении взаимоотношений с
нейробиологическими маркерами и клиническим ответом
могут потребоваться более четкие определения подэтапов.

Некоторые биохимические изменения являются предпо-
лагаемыми маркерами процесса заболевания. Например,
показатели воспаления, особенно цитокины, относятся к
числу наиболее прочно установленных коррелятов как
депрессии, так и мании72. Первое исследование биомарке-
ров и стадирования показало, что уровни провоспалитель-
ных цитокинов, в частности, интерлейкина 6 (IL‐6) и фак-
тора некроза опухоли альфа (TNFa), были повышены как у
больных на ранней, так и на поздней стадии, но увеличение
TNFa было более выражено на поздней стадии, в то время
как уровень IL‐6 был выше на ранней стадии. Содержание
противовоспалительных цитокинов, таких как интерлейкин
10 (IL‐10), было повышено на ранней стадии и не отлича-
лось от значений у контрольной группы на поздней стадии.
Уровни нейротрофического фактора мозга (BDNF) были
нормальными на ранней стадии, но снизились на поздней
стадии БАР73. Имеются также данные, свидетельствующие
о том, что BDNF и TNF aмогут быть полезными биомарке-
рами периферической крови, помогающими отличить ран-
нюю стадию от поздней с точностью 0,95 и 0,96, соответ-
ственно74. Тот факт, что пациенты на более позднем этапе
имеют более низкие уровни IL-6, возможно, указывает на
различия в выраженности воспаления или аллостатическом
грузе71.

Были изучены специфические для отдельных стадий
изменения окислительновосстановительных маркеров, в
частности, глутатионового пути, в котором активность
глутатионредуктазы и глутатионтрансферазы повышалась
на поздних стадиях БАР75. Недавнее исследование показа-
ло, что уровни металлопептидазы9 и растворимых внутри-
клеточных молекул адгезии (sICAM) значительно отли-
чаются на разных стадиях, даже на этапе эутимии76. Хотя
эти биомаркеры были в первую очередь связаны с показа-
телями функционирования, когнитивных функций и суб-

клиничсеких симптомов, разделение ранних и поздних ста-
дий предоставляет возможность грубой оценки для подраз-
деления пациентов на подгруппы для дальнейшего анализа
биомаркеров.

Нейротрофины могут также отображать изменения, спе-
цифичные для отдельных этапов, со снижением их уров-
нейс течением болезни73,77.

Неясно, отражают ли эти связанные со стадиями измене-
ния биомаркеров, включая нейротрофические факторы,
показатели окислительного стресса и воспаления, первич-
ное прогрессирование расстройства или отказ адаптивных
гомеостатических механизмов.

ПРЕДОСТЕРЕЖЕНИЯ И ОГРАНИЧЕНИЯ
Биохимические, когнитивные и структурные маркеры,

выделенные в предыдущем разделе, не продемонстрировали
повторной чувствительности и специфичности, что
ограничивает их клиническую полезность. Применение
стадирования, таким образом, остается проблемой.

Модель стадирования на данный момент является эври-
стической и остается предметом исследований. 
В отличие от стадирования других заболеваниях, где анато-
мические проявления и влияние заболевания определяют
стадию, модели стадирования в психиатрии остаются в
основном основанными на описании курса болезни и
используютколичество эпизодов и рецидивов при определе-
нии стадий8. Явным ограничением данного подхода являет-
ся то, что некоторые люди могут иметь доброкачественное
течение болезни с отличным функционированием между
эпизодами, несмотря на несколько эпизодов, в то время как
другие имеют, казалось бы, злокачественное течение с
самого начала болезни78. Любая промежуточная модель
должна учитывать межличностную, а также внутрииндиви-
дуальную изменчивость с течением времени у людей с
БАР. Таким образом, стадирование является обобщенным
понятием.

Трудности, связанные с определением границ между
гипоманией и манией и между эпизодами БАР в целом,
были описаны как представляющие проблему для стадиро-
вания79,80, но они потенциально могут быть преодолены с
помощью точных определений и критериев. Кроме того,
вопрос о том, вписываются ли лица с гипоманией и депрес-
сией различной степени тяжести в стадию 1б или 2, нужда-
ется в дальнейшем уточнении.

Исследования, посвященные стадированию, пока были в
основном поперечными, в то время как необходимы про-
дольные проспективные когортные исследования. Недоста-
точно изучено влияние личности и темперамента, окру-
жающей среды, такие, как общественные связи и поддерж-
ка, а также профессиональные и экологические ресурсы.

Кроме того, сопутствующие соматические и психиче-
ские заболевания в настоящее время не включены в модели
стадирования, хотя они тоже определяют исход и почти
всегда сопутствуют БАР. Более детальное стадирование
эволюции болезни может включать наличие или отсут-
ствие таких значимых сопутствующих заболеваний, как
тревожные расстройства и токсикомания, психозы и др.
Это может быть важно для уточнения взаимосвязей с ней-
робиологическими маркерами, а также для определения
эффективных терапевтических стратегий у лиц с данными
сопутствующими заболеваниями и без них, что пока что
недостаточно изучено.

ЗНАЧЕНИЯ И НАПРАВЛЕНИЯ 
Существует ряд последствий внедрения модели стадиро-

вания. Возможность продемонстрировать процесс прогрес-
сирования заболевания по определенной временной траек-
тории предполагает наличие мишеней, которые могут под-
даваться вмешательству, и на которых может сосредото-
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читься внимание медицинских служб и организаций. Про-
грессивная эволюция клинических фенотипов подразуме-
вает, что лучшей возможностью эффективного лечения
может быть самая ранняя. Таким образом, эта стадийная
модель логически переходит к раннему вмешательству и,
следовательно, к трансдиагностическому подходу.

Теоретически возможно вмешательство на уровне обще-
ственного здравоохранения, ориентирующееся на общую
популяцию посредством стратегий, работающих с иденти-
фицированным факторами риска, как в случае курения для
сердечных заболеваний и профилактики рака. В случае
БАР можно применять на уровне общественного здраво-
охранения воздействие на образ жизни, диету, физическую
активность и благосостояние, включая медитацию и осо-
знанность, принимая при этом во внимание, что они будут
иметь пользую в отношении возникающих клинических
фенотипов и других неинфекционных заболеваний81. Пока-
занная профилактика, направленная на людей, идентифи-
цированных как группа высокого риска, осуществима, так
как она нацелена на стадию риска82,83 или сверхвысокого
риска82,83.

Некоторые гетеротипические продромы по определению
являются неспецифическими, с задокументированными
симптомами снижения внимания, употреблением психоак-
тивных веществ, лабильностью настроения, тревож-
ностью, депрессией, нарушениями сна и неспецифическими
поведенческими изменениями84,85,86, и для них могут потре-
боваться различные вмешательства. Если у лица возникает
гомотипический продром или синдром с маниакальными
симптомами, особенно если он сопровождается дополни-
тельными факторами риска, такими как семейный анамнез
и психосоциальная дезадаптаци в детском возрасте, то у
него имеется чрезвычайно высокий риск развития полно-
масштабного БАР и других уточненных и неуточненных
расстройств, родственных БАР87,88,89. Заболеваемость и
дисфункция, сопровождающие другие уточненные или
неутонченные биполярные и связанные с ним расстройства,
значимы и явно заслуживают согласованных терапевтиче-
ских усилий.

Важным первым шагом в предотвращении прогрессиро-
вания расстройства является, таким образом, точная и
своевременная диагностика. Диагноз биполярного рас-
стройства сложен, и расстройство часто изначально оши-
бочно диагностируется, поскольку диагноз основывается
на наличии мании, однако основанием для данного обраще-
ния чаще всего является депрессия. Мания и, тем более,
гипомания, могут быть упущены, так как они часто не свя-
заны с субъективным дистрессом и легко могут быть
неверно истолкованы или списаны, например, на злоупо-
требление психоактивными веществами. Полномасштабная
мания может проявляться психозом и может быть трудно-
отличима от шизофрении. Наплыв аффекта и крайняя
аффективна лабильность  при пограничном расстройстве
личности являются частым диагностическим признаком90.
Еще один набор факторов сопровождает БАР с дебютом в
детстве, диагноз, который чаще встречается в США, чем во
многих других странах, где расстройство редко наблюдает-
ся до позднего подросткового или раннего взрослого воз-
раста91. Время до первого обращения обратно пропорцио-
нально с возрасту начала биполярного расстройства, и как
раннее начало, так и задержка лечения, являются независи-
мыми предикторами неблагоприятного исхода во взрослом
возрасте.

Известно мало клинических испытаний, которые исполь-
зовали бы стадирование для стратификации участников
исследования. Conus с соавт. 92 сравнивали хлорпромазин и
оланзапин в когорте с первым эпизодом мании. Они обна-
ружили, что при использовании атипичного препарата
время стабилизации было более коротким, что было инте-

ресно, принимая во внимание, что существующая литера-
тура обычно демонстрирует сходную эффективность ати-
пичных и типичных препаратов в отношении мании92.
Совсем недавно первая когорта пациентов с манией, стаби-
лизированных на терапии литием с кветиапином, была ран-
домизирована на однолетнее продолжение терапии одним
из этих лекарств93. В отличие от исследований с прямым
сравнением в нестратифицированных по стадиям когортах,
в которых не было различий между этими препаратами93,
литий превзошел кветиапин по большинству клинических
параметров. Неясно, отражает ли преимущество лития над
кветиапином эффекты стадирования (то есть раннее лече-
ние после первого эпизода), различия в первичной эффек-
тивности или методологические факторы. Несколько дру-
гих исследований ориентировались на более поздние стадии
заболевания. Например, Murray с соавт.94 разработали
онлайн-подход к принятию и приверженности пациентам с
хроническими стадиями расстройства.

Раннее вмешательство многообещающе в отношении
предотвращения или минимизации вторичных последствий
повторных эпизодов95. Kessingи соавт.96 подтвердили, что
рандомизация к лечению в комплексной экспертной специ-
альной клинике на период 2 года после первой госпитали-
зации по поводу мании не только приводила к меньшему
количеству рецидивов в течение первых двух лет, чем
обычно, но ее эффект сохранялся и увеличивался в течение
последующих четырех лет (хотя все пациенты получали
прежнее лечение в течение этих лет). Это важное доказа-
тельство того, что раннее высококачественное вмешатель-
ство может изменить траекторию и течение болезни к луч-
шему в промежуточной перспективе, если не в неопреде-
ленно-долгосрочной.

Кроме того, как было показано, раннее вмешательство
при первом эпизоде приводит к реверсии когнитивного
дефицита и сохранению прежних объемов серого вещества,
особенно у тех, у кого не отмечается рецидивов58,68. Анало-
гичные преимущества программ раннего вмешательства
задокументированы и для первого эпизода психоза97. При
множественных рецидивах, трудности во взаимоотноше-
ниях, трудоустройстве и финансах подрывают самооценку,
разрушают поддержку и копингстратегии, а также приво-
дят к вине и утрате. Это мощные стрессоры, которые могут
еще больше сохранять и усугублять болезнь55. Поскольку
БАР обычно начинается в подростковом возрасте или в
раннем взрослом возрасте, оно прерывает критические
эмоциональные, образовательные и психосоциальные цели
развития и вехи, снова действуя как вторичный стресс. Чем
раньше начинается болезнь, тем хуже результаты в зрелом
возрасте.

Стратегии раннего вмешательства должны быть направ-
лены на минимизацию нарушений нормальных направле-
ний развития. Вполне вероятно, что потребуются много-
гранные стратегии, которые объединят эффективную пси-
хофармакологию со специфическими для конкретной ста-
дии психосоциальными вмешательствами на основе доказа-
тельной базы. Новые исследования начинают подчеркивать
ценность когнитивной ремедиации и профессионального
восстановления для поздней стадии болезни 98. Учитывая
влияние расстройства на семьи и вторичные последствия
дисфункции семьи, помощь в поддержке семьи и опекуна
неоценима99,100,101.

Модели стадирования могут также способствовать
поиску и улучшению доступа к медицинской помощи. Кри-
тически значимый путь – реформа услуг, особенно созда-
ние служб раннего вмешательства102. Они также могут дать
дополнительный толчок к изучению эффективности потен-
циальных первичных и вторичных превентивных страте-
гий, доказательств которых пока мало103. Образовательные
кампании могут помочь больным или лицам из групп риска



241

обращаться за помощью на ранних этапах, а также про-
извести изменения в услугах, которые поспособствуют
обращению людей на более ранних стадиях болезни и смо-
гут привести к более своевременному проведению эффек-
тивных вмешательств.

Существует явная потребность в изучении того, какие
методы лечения действительно работают на ранних ста-
диях. Предоставление помощи большему числу больных
людей на более ранней стадии может привести к лучшему
разрешению для тех, кто в противном случае был бы «при-
говорен» к неблагоприятному прогнозу болезни, и облегче-
нию курса для тех, у кого продолжилось бы прогрессиро-
вание.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Модель стадирования поддерживается наблюдениями,

согласно которым, клинический ход нелеченного или
плохо леченного биполярного расстройства, за некоторыми
исключениями, сложен, но прогрессивен. Более слабый
ответ на лечение (в основном литий) встречается на более
поздних стадиях заболевания, а предварительные данные
биомаркеров (в первую очередь, нейровизуализации) под-
тверждают зависимость изменений мозга от стадии.

Основополагающим нововведением модели стадирования
является то, что раннее вмешательство более эффективно,
и оно должно быть менее комплексным, чем последующее
вмешательство. Раннее вмешательство подразумевает, что
оптимальное использование биологических и психосоци-
альных вмешательств в группах риска биполярного рас-
стройства, продрома и первого эпизода может смягчить
некоторые клинические и нейробиологические послед-
ствия болезни. К ним относятся маркеры нейропрогресси-
рования, такие как потеря объема мозга, когнитивные и
физические нарушения.

Есть надежда на то, что некоторые эффективные мето-
ды лечения для предотвращения эпизодов могут также
иметь нейропротективный эффект и уменьшить физиче-
ское бремя и сокращение продолжительность жизни,
сопровождающие биполярное расстройство. Определе-
ние и валидация стадирования биполярного расстройства
являются частью проводимых исследований, направлен-
ных на улучшение лечения этого зачастую деструктивно-
го заболевания.
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Термин «когнитивно-поведенческая терапия» (КПТ) под-
разумевает совокупность вмешательств, которые широко
признаны как психологическое лечение с наиболее мас-
штабной эмпирической доказанностью1. Однако КПТ не
монолитна и пережила несколько эр, поколений или волн.
Первым поколением этого подхода была поведенческая
терапия: применения принципов научения в подробно
исследованных методах для изменения очевидного поведе-
ния. К концу 1970-х гг. поведенческая терапия сменилась
классической КПТ: новое поколение методов и концепций,
сфокусированных на роли дезадаптационных мыслитель-
ных паттернов в эмоциях и поведении, и использовании
методов для определения и коррекции этих паттернов.

Возникновение «третьей волны» было провозглашено 
13 лет назад2. Утверждалось, что изменения произошли в
определяющих КПТ предположениях, а также создавался
набор новых поведенческих и когнитивных подходов на
основе контекстуальных концепций, сосредоточившихся
более на отношении индивида к мыслям и эмоциям, чем на
их содержании. Методы третьей волны увеличили значение
таких вопросов, как осознанность, эмоции, принятие, отно-
шения, ценности, цели, и метакогниции. Новые модели и
подходы вмешательств включали терапию принятия и
ответственности, диалектическую поведенческую тера-
пию, основанную на осознанности когнитивную терапию,
функциональную аналитическую психотерапию, метаког-
нитивную терапию, и несколько других.

Идея «третьей волны» КПТ вызвала значительные раз-
ногласия3. Метафора «волны» для некоторых означала
полный отказ от предшествовавших методов работы, но
цель и результат были вовсе не таковыми. Волны, накаты-
вающие на берег, ассимилируют и включают предыдущие
волны, но все же оставляют изменения на берегу. Нам
кажется, что наше положение таково, что мы должны про-
анализировать, что останется после третьей волны КПТ. 

Нет сомнений, что некоторые концепции и методы, быв-
шие центральными в КПТ третьей волны (методы основан-
ные на осознанности; терапия, основанная на принятии;
децентрация; ценности; процессы психологической гибко-
сти) теперь навсегда являются частью традиционной КПТ и
научно обоснованной терапии в целом, по большей части
потому, что данные говорят об их эффективности4. Эти
новые концепции и методы сейчас сосуществуют с ранее
признанными, а диалектика между ними служит необходи-
мым стимулом теоретических и технологических исследо-
ваний. Сейчас нам известно, что в некоторых случаях тра-
диционные методы КПТ отчасти работают посредством
изменения процессов, которые стали центральными после
прихода третьей волны5. Методы третьей волны были
включены в наборы, содержащие традиционные поведенче-
ские и когнитивные методы, результатом чего явились
эффективные подходы6. Мы начали исследование для опре-
деления ведущих показателей лучшей работы старых или
новых методов в различных популяциях7, предполагая, что
терапевты, основывающиеся в своей работе на научные
данные, могут помочь своим клиентам, зная методы всех
поколений КПТ.

Хотя, по нашему мнению, новые концепции и методы
важны, есть более глубокие изменения, привнесенные
третьей волной. Небольшое, но важное изменение заклю-
чается в более широком признании центральной важности
философских гипотез в использовании методов вмеша-

тельства и их анализа. Наука требует преаналитических
предположений о природе данных, доказательствах и
вопросах, имеющих важность; и некоторые отличия мето-
дов различных волн и поколений КПТ были философски-
ми, а не эмпирическими. Выяснив это Inter-Organizational
Task Force on Cognitive and Behavioral Psychology Doctoral
Education8, заключили, что в обучении КПТ больший
акцент должен производиться на обучение научной фило-
софии в надежде на повышение согласованности и более
дифференцированный подход исследовательских про-
грамм.

Изучение гипотез естественно приводит к проблеме
теорий, моделей и процессов. Третья волна была наиме-
нее сфокусирована на протоколах синдромов и более
сфокусирована на научно обоснованных процессах, свя-
занных с научно обоснованными инструкциями8,9. Повы-
шенное внимание на процессы изменений и их биобихе-
виоральное влияние было обращено Исследовательскими
Критериями Доменов (Research Domain Criteria)10 и
трансдиагностическими моделями, среди прочих тенден-
ций. Значительный результат заключается в большем
внимании к управляющим механизмам и медиаторам
изменений, и конструкции моделей вмешательств, кото-
рые увеличивают роль изменяемых трансдиагностиче-
ских процессов (таких как функционально важные пути
изменений, пересекающие различные диагностические
категории).

Отчасти из-за ее большого внимания к процессу, совре-
менная КПТ как научно обоснованная терапия более
открыта исследованиям широкого разнообразия подходов
из гуманистической, экзистенциальной, аналитической и
духовной традиций. Эти обещания со временем уменьшат
доминирование стоящих особняком школ, или зарегистри-
рованных протоколов вмешательств в рамках науки о вме-
шательствах, и объединят различные направления в научно
обоснованном поиске когерентных и убедительных сово-
купностей процессов изменения.

Так как чисто синдромальный подход ослабляет, а про-
цесс-ориентированный усиливает физиологическое про-
цветание человека и всего человечества, а не только психо-
патологии, он также становится центральным. Поведенче-
ское и психическое здоровье означает полное здоровье, а не
только отсутствие расстройств.

Эта совокупность изменений ускоряет переход научно
обоснованного подхода к лечению в сторону основанного
на процессе направления, которое предназначено для интег-
рации полного спектра психосоциальных и контекстуаль-
ных биологических процессов. Это направление настолько
обширно, что продляет сам термин КПТ практически до
критической точки, и будет неудивительно, если этот тер-
мин вскоре потеряет свою значимость.

Исследователи и практикующие специалисты, кажется,
готовы к повороту в сторону основанной на процессе тера-
пии, в которой процессы, инструкции и их связь научно
обоснованы и используются для сокращения проблем и
служат на благо процветания человечества. Сходно с тен-
денцией к персонализированной и точной медицине кон-
центрирование внимания на изменяемых процессах, кото-
рые могут повлиять на поведенческое и психическое здо-
ровье индивидов, открывает путь для научно обоснованных
подходов к лечению и личностно-ориентированного лече-
ния с целью объединения всех видов лечения, основанных

ПЕРСПЕКТИВЫ

Третья волна когнитивно-поведенческой терапии 
и подъем лечения, основанного на процессе
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на процессе. Ориентация области на это направление
может определенно стать самым важным «изменением
берега», оставленным третьей волной КПТ.
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В последние годы возродился интерес, и увеличилась
популярность виртуальной реальности, целью которой
является создание виртуального мира, который ощущается
захватывающим и реальным. Пользователь надевает дис-
плей, устанавливаемый на голове, а компьютер генерирует
изображение и звуки, синхронизированные с его/ее движе-
ниями.

Потенциал виртуальной реальности в исследовании пси-
хического здоровья, оценке и лечении таков, что она поз-
воляет привнести опыт переживания в реальном времени в
условия лаборатории. В обычной практике, т.е. не в усло-
виях виртуальной реальности, оценка клинически актуаль-
ных феноменов, таких как нейрокогнитивные процессы,
эмоциональные реакции, физиологическая активация или
поведенческие реакции, включает стандартизированные
опросники, частично структурированные интервью о симп-
томах, выполнение заданий на компьютере, просмотр видео
или изображений, или ролевое проигрывание ситуаций с
одновременной оценкой физиологических реакций. Хотя
достоверность и состоятельность этих методов длительно
проверялась, им недостает экологической состоятельно-
сти, а также они не отражают сложность опыта реальной
жизни1.

Инновационный потенциал виртуальной реальности поз-
воляет оценивать в реальном времени когнитивные, эмо-
циональные, физиологические и поведенческие реакции в
разнообразных ситуациях «реальной жизни», делая воз-
можным контроль эксперимента.

До недавнего времени дороговизна оборудования и про-
граммного обеспечения виртуальной реальности, а также
«кибер-болезнь» – побочное действие, связанное с более
старыми дисплеями, устанавливаемыми на голове, пред-
ставляли значимое препятствие для внедрения виртуальной
реальности в обыденную практику. С тех пор как дисплеи,
устанавливаемые на голове, стали популярными устрой-
ствами для развлечения и игр, они стали доступными, так
что внедрение виртуальной реальности в обыденную прак-
тику стало вполне возможным.

Во всем мире среди исследователей и клиницистов растет
энтузиазм по поводу потенциала, который виртуальная
реальность дает для улучшения диагностики и лечения про-
блем психического и физического здоровья. К счастью эта
техника существует примерно полвека, и используется в

исследованиях физиологии более 25 лет2. Значимая часть
исследований также изучала ее использование в диагности-
ке и лечении различных проблем психического здоровья, от
фобий до нарушений пищевого поведения, аутизма и пост-
травматического стрессового расстройства3. 

Существенное число исследований было проведено для
установления безопасности использования виртуальной
реальности у людей, переносящих психоз, и чтобы пролить
свет на психологические механизмы, лежащие в основе
начала и поддержания психотических симптомов4. В этом
виде исследований участники вводились в виртуальную
реальность: общественный транспорт или кафе, заселен-
ные аватарами, чье поведение могло интерпретироваться
как неоднозначное, например они сначала смотрели на
участника, а затем в сторону. Затем оценивалось появление
параноидного мышления или галлюцинаций, спровоциро-
ванных в ходе опыта виртуальной реальности.

Использование виртуальной реальности для клинической
диагностики и лечения психозов находится все еще на
начальном этапе, но первые клинические исследования
были опубликованы или проводятся сейчас. 
В этих исследования участники либо тренируют новые
социальные навыки5, либо их призывают отказаться от их
безопасного поведения и найти новые пути подхода к соци-
альным ситуациям6,7, или подвергать сомнению всемогуще-
ство голосов, которые они слышат8. Начальные результа-
ты указывают на то, что терапия с использованием вирту-
альной реальности может быть мощным инструментом в
помощи людям, чтобы разорвать «круг избегания», кото-
рый поддерживает симптомы, и развить новые навыки и
стратегии, чтобы справляться с ними. Также исследования
показывают, что улучшение сохраняется и продолжается
после исследования.

Хотя грядущие годы – захватывающее время для разви-
тия и внедрения виртуальной реальности в лечение психо-
зов, наш энтузиазм не должен отвлекать нас от оценки без-
опасности и вопросов этики, связанных с этой техникой.
Более того, необходимо подчеркнуть, что все исследова-
ния, проведенные до настоящего времени, оценивали
использование виртуальной реальности как дополнитель-
ного к стандартным процедурам с терапевтическим сопро-
вождением, а не как отдельное вмешательство, которое
пациент может скачать и провести самостоятельно.

Использование виртуальной реальности 
в исследовании и лечении психозов
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Необходимо тщательное исследование для подтвержде-
ния начальных положительных результатов в отношении
диагностики и лечения с использованием виртуальной
реальности. Большинство исследований, проведенных к
настоящему моменту, фокусировались на бреде или галлю-
цинациях, но существует острая потребность в изучении
использования виртуальной реальности для негативных
симптомов. Будущие исследования должны интегрировать
виртуальную реальность с измерением физиологических
показателей (таких как кожно-гальванические реакции,
уровни кортизола, частота сердечного ритма) для лучшего
понимания механизмов, запускающих и поддерживающих
психотические симптомы. Исследовательская деятель-
ность также должна быть направлена на изучение того,
поможет ли терапия с использованием виртуальной реаль-
ности на переносных устройствах и в формате приложения
на телефоне преодолеть преграду между процедурным
кабинетом и повседневной жизнью.

Новая интересная область исследования – изучение
использования виртуальной реальности в тренировке воен-
ного медицинского персонала с целью повышения стрессо-
устойчивости при нахождении в зонах военного конфлик-
та, и профилактики возникновения проблем психического
здоровья9. Продвижение этого подхода будет интересным
для изучения использования виртуальной реальности в
обучении персонала, работающего в сфере психического
здоровья, с целью улучшения навыков распознавания и
лечения психозов.

Виртуальная реальность также может играть ключевую
роль в изучении факторов стрессоустойчивости в критиче-
ских ситуациях в отношении различных психических рас-
стройств, а также дать информацию для развития и внедре-
ния профилактических стратегий. Мультидисциплинарное
понимание механизмов, вовлеченных в начало и поддержку
психотических симптомов, которое включает психологию,
психиатрию, нейронауки, образование, компьютерные
науки и игровые технологии, обеспечит основные вопросы
исследований, такие как: Каким образом возникающий
психоз влияет на поведение в социальных ситуациях? Как
социальное окружение может быть полезно в развитии
стрессоустойчивости и улучшении качества жизни моло-
дых людей с повышенным риском развития психоза? Как
мы можем использовать виртуальную реальность в образо-
вательных целях, чтобы молодые люди знали о ранних при-
знаках психических расстройств? Для достижения этих
амбициозных целей нам необходимо разрушить невидимые

преграды между академическими кругами, медицинскими
работниками и индустрией новых технологий. Мы также
должны воспользоваться новыми гибкими дизайнами
исследований для оценки эффективности этих постоянно
развивающихся технологий10.

В заключение - комментарий относительно расширенной
реальности. В то время как дисплеи виртуальной реально-
сти, устанавливаемые на голову, погружают пользователя
в искусственный мир, дисплеи расширенной реальности
накладывают виртуальные изображения на реальный мир
так, что оба видны одновременно. Расширенная реальность
развивается и имеет невероятный потенциал как в трени-
ровке и обучении, так и в прикладной медицине, в следую-
щие два десятилетия. 

Для видео-примера использования виртуальной реальности
при психозе, пожалуйста, ознакомьтесь с документальным
фильмом https://www.youtube.com/watch?v=DeLBb7BYJ9E.
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За последние 15 лет в исследованиях отмечался стреми-
тельный рост показателей эффективности когнитивно-
поведенческой терапии, проводимой онлайн, в лечении
часто встречающихся психических расстройств1. Профес-
сиональный и исследовательский интерес к интернет-груп-
пам поддержки, которые обеспечивают взаимную поддерж-
ку людям с психическими расстройствами, очень мал. Это
удивительно, учитывая широкую распространенность и
доступность интернет-групп поддержки2 и рекомендации в
как минимум в одном клиническом руководстве о необхо-

димости самопомощи и групп поддержки для людей, стра-
дающих депрессией3. 

Интернет-группы поддержки обеспечивают доступную
форму поддержки независимо от географического место-
положения или времени суток. Они делают возможным
анонимное участие и могут упростить участие индивидов
с симптомами (такими как социофобия), которые препят-
ствуют личному взаимодействию. Онлайн-группы разли-
чаются по тому, регулируются они или нет профессиона-
лом в области психического здоровья, или по наличию и

Интернет-группы поддержки в области психического
здоровья: просто много разговоров или значимое 
вмешательство?
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отсутствию модерации, чтобы следить за соблюдением
правил участниками группы. Некоторые группы синхрон-
ны – обеспечивают общение пользователей в реальном
времени, хотя большинство асинхронны – предусматри-
вают последовательные записи и отложенные ответы.

Группы поддержки, включая интернет-группы поддерж-
ки, привычно представляются как инструмент, облегчаю-
щий выздоровление людей с психическими заболеваниями.
В этом контексте выздоровление характеризуется не исчез-
новением симптомов, а скорее способствованием прожива-
нию жизни с удовлетворительным качеством, полной
надежд4. Тем не менее, существуют высококачественные
доказательства эффективности интернет-групп поддержки
в снижении депрессивной симптоматики. Широкомасштаб-
ное рандомизированное контролируемое исследование
показало, что при средне- и долгосрочном наблюдении вме-
шательства посредством интернет-групп поддержки про-
исходило более значительное снижение депрессивной симп-
томатики, чем в контрольной группе5. Эти данные совпа-
дают с результатами исследования, показавшего связь
между снижением депрессивной симптоматики по мнению
пользователей и использованием интернет-групп поддерж-
ки6. В соответствии с гипотезой о связи интернет-групп под-
держки с выздоровлением вышеупомянутое исследование
показало более значительное повышение за короткий срок
ощущаемой поддержки, чем в контрольной группе7.

Другие исследования показали преимущества интернет-
групп поддержки для людей, страдающих депрессией,
основанные на отчетах пользователей и качественном
анализе записей пользователей, включающие повышение
повседневной активности, уменьшение изоляции, усиле-
ние поиска профессиональной помощи и осведомленности
о лекарственных средствах6. Качественные данные указы-
вают на то, что пользователи ценят эмоциональную под-
держку, информацию, советы и дружеское общение, обес-
печиваемые интернет-группами поддержки для людей,
страдающих депрессией, а также они благодарны за воз-
можность выразить свои чувства в эмоционально безопас-
ных условиях без осуждения, не обременяя своих друзей и
семью8. В частности пользователи ценят «общее понима-
ние», которое они воспринимают как «жизнеутверждаю-
щее, уменьшающее чувство одиночества и усиливающее
чувство принадлежности»8. Степень влияния одного или
более из этих факторов на улучшение состояния здоровья
и другие последствия не ясна.

В целом вышеупомянутые данные предполагают, что
интернет-группы поддержки могут стать ценным инстру-
ментом в лечении депрессии. Тем не менее, интернет-груп-
пы поддержки ценятся не всеми пользователями, и, хотя в
существующей литературе о неблагоприятных послед-
ствиях сообщается реже, чем о положительных, интернет-
группы поддержки психического здоровья могут оказывать
негативные последствия. Например, меньшинство пользо-
вателей интернет-групп поддержки в вышеупомянутом
исследовании интернет-групп поддержки больным депрес-
сией были огорчены и обеспокоены тем, что не могли
помочь другим пользователям больше9. Будущие исследо-
вания должны определить, кто подвержен риску этих
неблагоприятных последствий в большей степени, и суще-
ствуют ли эффективные вмешательства в самих интернет-
группах поддержки или оказываемые априори для сниже-
ния этого стресса.

Также существовали принципиальная обеспокоенность,
что длительная подверженность материалам, связанным с
отрицательными эмоциями, может усилить депрессию
пользователя. На уровне группы нет данных о такой реак-
ции в исследованиях, проведенных до настоящего времени.
Тем не менее, учитывая потенциальный риск, возможно
постановление вопроса для проведения предотвращающей

дискуссии и суицидальном поведении, чтобы уменьшить
возможность эпидемии суицидов.

Хотя интернет-группы поддержки обычно нацелены на
создание поддерживающей среды, не все платформы строго
модерируются с целью предотвращения негативных или
агрессивных записей. И напротив, модерация и правила
сами по себе могут злить или беспокоить некоторых поль-
зователей, которые могут интересоваться причинами удале-
ния записи или введения определенного правила9. Также для
участников интернет-групп поддержки существует возмож-
ность непреднамеренного разглашения идентифицирующей
информации в нескольких постах. В то время как информа-
ция в одном отдельном посте может быть не идентифици-
рующей, информация, содержащаяся в нескольких постах,
может указывать на личность пользователя в случае недо-
статочно тщательной модерации.

Каково значение этих данных и опасений для психиатров
и других специалистов в сфере психического здоровья?
Как минимум, важно понимать, что некоторые клиенты
уже используют эти группы. Специалист может предпри-
нять шаги, чтобы узнать, в этом ли дело, и, если да, то
получить информацию о том, какая это интернет-группа
поддержки. Есть ли в ней модератор, существуют ли в ней
правила, защищающие участников, разрешается ли в этой
группе обсуждение провоцирующих материалов, таких как
суицидные мысли и поведение. Более того специалист
может оценить влияние интернет-группы поддержки на
индивида и при необходимости оказать должную поддерж-
ку и дать рекомендации.

Но должны ли специалисты активно направлять пациен-
тов из-под своей опеки в интернет-группы поддержки боль-
ных депрессией или, наоборот, активно отговаривать их от
участия? Как при любом принятии решения в тактике лече-
ния ответ требует тщательного рассмотрения сопутствую-
щих затрат и преимуществ стратегии, и обстоятельств и
предпочтений определенного клиента. Редко существует
вмешательство без какого-либо возможного риска. Суще-
ствующие данные не оправдывают использование интер-
нет-групп поддержки в качестве основного лечения. Тем не
менее можно поставить вопрос об использовании интернет-
групп поддержки больных депрессией в качестве дополни-
тельного метода к обычному уходу для некоторых клиен-
тов при условии существования адекватной защиты, без-
опасных сетей и установления контроля.

Каковы следующие шаги? Дальнейшее исследование
должно изучить эффективность и любые потенциальные
неблагоприятные последствия участия в интернет-группах
поддержки не только для депрессии, но и для других про-
блем психического здоровья, и идентифицировать предпо-
сылки положительных и отрицательных результатов, при
каких условиях и когда они возникают. Также необходимо
изучить потенциал разработки автоматизированных клас-
сификаторов для определения и обозначения постов «в
группе риска»10 для помощи провайдерам интернет-групп в
обеспечении безопасности пользователей. 

Более того, необходимы образовательные ресурсы для
специалистов и пользователей. Обучение использованию
электронных ресурсов в сфере психического здоровья,
включая интернет-группы поддержки, уже доступно
онлайн для австралийских специалистов как часть иниции-
рованной государством программы по внедрению электрон-
ных ресурсов в область психического здоровья. Подобные
начинания требуются повсюду.

Наконец, существует острая потребность в установлении
стабильного, независимого органа контроля качества для
публикации доступного обзора отдельных групп поддерж-
ки, их характеристик и любых данных, связанных с ними,
для пользы как специалистов, так и потенциальных пользо-
вателей. Интернет обеспечивает пользователей доступом к
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международным сообществам потребителей. Необходимы
глобальные инициативы для оптимизации потенциала воз-
никающих ресурсов.
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За несколько десятилетий наши знания о психологиче-
ском влиянии катастроф значительно преумножились.
Рука об руку с этим ростом понимания возросла и потреб-
ность в эффективных техниках вмешательств и подходов,
которые ставят своей целью уменьшить последствия влия-
ния травматических событий на психическое здоровье. 

Более того, современные СМИ заставили широкую
общественность узнавать обо всех катастрофах. 
В самом деле, редкий день проходит без сообщения о
какой-либо катастрофе, рукотворной или природной, где-
нибудь в мире. Поэтому общественность зачастую ожидает
от властей или других ответственных организаций «каких-
либо действий» с целью облегчения положения, а также
снижения частоты случаев психических заболеваний, кото-
рые катастрофы неизбежно вызывают. Итак, что должно
быть предпринято?

В качестве общего принципа мы повторяем то, что, к
сожалению, требует частого повторения. Так же как мы
считаем сложной к принятию идею о том, что существова-
ние склонного к панике общество – миф1, нам так же слож-
но принять, что в целом люди более стрессоустойчивы, чем
мы, специалисты, думаем о них. Будь то психиатры, поли-
тики или специалисты по планированию, существует дол-
гая история переоценивания ранимости и недооценивания
стрессоустойчивости на протяжении многих поколений2. 

К концу предыдущего века всеобщим убеждением стала
необходимость психологического дебрифинга или немед-
ленного «консультирования травмы» для людей, подверг-
шихся воздействию катастроф или других травмирующих
событий. Кризисный дебрифинг, который стал первой тех-
никой, разработанной в конце 1980-х гг. в США, был семи-
ступенчатым структурированным терапевтическим вмеша-
тельством, изначально предназначенным для работников
аварийных служб. Тем не менее, эти техники также часто
использовались для непосредственно пострадавших от
травмирующих событий. Первоначальной целью этого
вмешательства, а также других форм психологического
дебрифинга, была профилактика возникновения посттрав-
матического стрессового расстройства (ПТСР). 

Однако какими похвальными ни были бы цели, стало
ясно, что дебрифинг – несовершенный процесс3. На самом
деле доступные данные свидетельствуют о том, что люди,

подвергшиеся психологическому дебрифингу, в перспекти-
ве имели худшее психическое здоровье, чем те, кто вовсе
ему не подвергался. Данные, свидетельствующие против
использования дебрифинга таковы, что, несмотря на чрез-
мерный энтузиазм в научно необоснованных руководствах,
рутинное использование данных техник не допускается.
Вместо этого, как указано в рекомендациях UK National
Institute for Health and Care Excellence (NICE) по ведению
пациентов с ПТСР, внимательное наблюдение в течение
месяца после пережитого травмирующего события являет-
ся лучшим методом в настоящее время.

Другой подход, который часто используется в организа-
циях, нанимающих персонал для работы в условиях повы-
шенной опасности (например, в военных, аварийных служ-
бах), заключается в обследовании их после выполнения
обязанностей. Этот скрининг направлен на определение
ранних симптомов и знаков посттравматических проблем
психического здоровья для того, чтобы посоветовать или
даже обязать этих индивидов, у которых обнаруживаются
эти знаки, обратиться за профессиональной помощью.

Такие программы скрининга рутинно используются в
вооруженных силах США, Канады и Австралии с целью
охраны психического здоровья отрядов, возвращающихся с
оперативного развертывания. Проводить такие программы
скрининга непросто и недешево, а также есть сведения о
других скринингах здоровья, что они могут вызвать значи-
тельный стресс, если люди ошибочно расцениваются как
больные, когда на самом деле они здоровы5. 

Несмотря на их широкое распространение, до недавнего
времени существовал определенный дефицит данных об их
эффективности. Первое рандомизированное контролируе-
мое исследование скрининга после развертывания, прове-
денное военными Великобритании, изучало потенциальные
преимущества скрининга в примерно 10000 отрядов, воз-
вращавшихся после напряженных операций в Афганиста-
не6. Результаты исследования были таковы: через, пример-
но, 15 месяцев после возвращения с операции не было оче-
видного благоприятного воздействия скрининга с точки
зрения состояния психического здоровья. Хотя в этом
исследовании не было обнаружено вреда, его результаты
могут вызвать вопрос о целесообразности использования
таких программ скрининга в организациях, где персонал

Психиатрическая помощь пострадавшим 
в катастрофах: чего не стоит делать
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опасается стигматизации или ограничений их деятельно-
сти, если они ответят на вопросы честно. Учитывая, что
многие выздоравливают спонтанно, а другие не заболевают
на протяжении длительного времени, преимущества скри-
нинга будут всегда меньше, чем при заболеваниях с четко
очерченной картиной течения, такими как, например, рак
шейки матки. 

Хотя скрининг населения, установленный в организа-
циях, не доказал свою эффективность, избранные програм-
мы скрининга для людей, подверженных высокому риску,
подают надежду. В свете терактов в Лондоне в 2005 были
разработаны программы «Обследуй и лечи» для пострадав-
ших в атакованных поездах и автобусах. Это разительно
отличающаяся ситуация от, например, хорошо подготов-
ленных профессионалов с установленными социальными
связями, возвращающихся с задания, когда показатели воз-
можного возникновения заболевания низки. Анализ данной
программы указал на возможность привлечения к ней
людей, которые не стремились другими способами полу-
чить помощь, и многих, кто нуждался в лечении, компенси-
руя это получаемым уходом7.

Хотя результаты программы скрининга противоречивы,
а использование дебрифинга нужно избегать, за последние
десятилетия были собраны положительные выводы отно-
сительно улучшения психического здоровья после ката-
строф. Существуют данные, что социальная поддержка как
в обществах, так и в организациях, благоприятно влияет на
психическое здоровье. Например, среди военных товарище-
ские отношения оказались эффективны в защите психиче-
ского здоровья отряда как во время выполнения задания,
так и в более безопасной обстановке8.

Социальные связи между людьми показали себя факто-
ром защиты в общинах9 после катастроф. Недавно про-
граммы взаимной поддержки испытывались в организациях
в попытке гарантировать доступность постоянной социаль-
ной поддержки для индивидов, переживших травмирующие
события. Наиболее исследованная программа – Trauma Risk
Management, которая началась в Королевской морской
пехоте Великобритании, а затем была адаптирована во всех
вооруженных силах Великобритании, многих аварийных
службах Великобритании и некоторых организациях, где
работники подвержены травмам10.

Программа Trauma Risk Management стала предметом
исследований, которые показывают, что она помогает
мобилизовать социальную поддержку и улучшить пост-
травматический поиск помощи, а также положительное

влияние на отсутствие посттравматических заболеваний у
персонала аварийных служб10. Хотя это, определенно, не
панацея в случае любого травмирующего происшествия,
оказалось, что системы взаимной поддержки, подобные
этой программе, могут быть преимуществом в организа-
циях, подверженных травмам. 

Резюмируя вышесказанное, за последние десятилетия
наука подтвердила, что лучше полагаться на поддерживаю-
щие связи между людьми в обществах и подверженных
травмам организациях, чтобы ослабить психологическое
влияние катастроф, чем прибегать к помощи «экспертов»,
которые не понимают ни вовлеченных в данную ситуацию,
ни саму ситуацию, которой подверглись люди.

В конечном счете, нам следует помнить то, чему нас
научили предыдущие поколения о ближайших и отсрочен-
ных реакциях на травму. С практической точки зрения
срочные измерения здоровья оказываются лучшими, в то
время как наши более квалифицированные психологиче-
ские вмешательства проходят лучше в более поздний
период времени2.

Neil Greenberg, SimonWessely 
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Психотические расстройства, такие как шизофрения,
распространенны во всем мире и насчитывают более 
23,6 миллионов случаев по данным на 2013 год1. Каждый
второй человек, живущий с шизофренией, не получает
должной помощи2. Такие показатели, как малый процент
выздоровления (один из семи3), частая инвалидизация (11-я
причина инвалидности во всем мире на 2013 год1) после
первого психотического эпизода, не улучшались за послед-
ние семьдесят лет в рамках оказания стандартной клиниче-
ской помощи1,3. Несмотря на то, что существующие психо-
фармакологические методы лечения могут уменьшить про-
явление некоторых симптомов, они все же мало влияют на
исход болезни4.

Ежегодные национальные расходы на население, стра-
дающего шизофренией, колеблются от 94 млн. долларов до
102 млрд. долларов по всему миру, что составляет до 1,65%
от валового внутреннего продукта5. Кроме того, риск
смертности от различных причин выше в два раза у людей
с психотическими расстройствами по сравнению с общим
уровнем в популяции (коэффициент риска 2,54)6. Таким
образом, очевидно, есть четкая клиническая и социальная
потребность в улучшении результатов психоза. 

Современные достижения научных исследований откры-
вают новые возможности оказания помощи для улучшения
исхода, особенно, в критический период первого психоти-
ческого эпизода (около 2 лет до7 и 3 года после начала пси-
хоза8). Далее будут подробно рассмотрены эти возможно-
сти, обобщены современные данные, с упором на последние
открытия и перспективные направления исследований кли-
ники первого эпизода.

В качестве основной концепции мы примем пересмот-
ренный вариант схемы клинического стадирования9 (табли-
ца 1). В основном рассмотрение будет проходить на приме-
ре неаффективных психозов, хотя некоторые моменты
могут также применяться к другим видам психозов. 

ПЕРВИЧНЫЕ ПРЕВЕНТИВНЫЕ МЕРЫ
Меры, применяемые в области психического здоровья,

направленные на увеличение психологического благополу-
чия, компетентности и устойчивости населения в целом, а
также создание благоприятных условий жизни и комфортной
атмосферы рассматриваться в настоящей статье не будут.

Первичная профилактика направлена на снижение часто-
ты симптомов и, в конечном счете, предотвращении разви-
тия и прогрессирования психических расстройств10. Все-
мирная организация здравоохранения (ВОЗ) определила
три категории первичной профилактики11: универсальная
профилактика, ориентированная на население в целом или
на те группы людей, в которых не было обнаружено инди-
видуального риска; частичная профилактика, ориентиро-
ванная на отдельных лиц или группы населения с повышен-
ным риском развития психического расстройства; и про-
филактика по показаниям, нацеленная на людей с высоким
риском развития психического расстройства, у которых
можно обнаружить минимальные признаки или симпто-
мы – предвестники психического расстройства.

Универсальная профилактика психоза
Общая первичная профилактика должна осуществляться

в форме проведения безопасных, охватывающих все насе-
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Исход психического заболевания связан с отягощенностью семейного, социального, клинического и личностного анамнеза. Достижение благо-
приятного исхода – задача не только клиническая, но и социальная. Недавние успехи в научных исследованиях открывают новые возможности
для улучшения исхода заболеваний, диагностированных на ранних стадиях развития. В этой статье подробно анализируются такие возмож-
ности, обобщаются современные данные с упором на современные достижения и перспективные направления клиники первого эпизода. Обсуж-
даются меры первичной универсальной профилактики психоза на уровне всего населения. Представлены данные исследований первичной
частичной профилактики в бессимптомных подгруппах (этап 0). Подведены итоги частичной первичной профилактики у лиц с высоким рис-
ком развития психоза (этап 1), а также проблемы и ограничения ее применения в клинической практике. Обсуждаются стратегии раннего вме-
шательства и вторичной частичной профилактики при первом психотическом эпизоде, (этап 2) с упором на минимизацию продолжитель-
ности нелеченного психоза, улучшение ответа на лечение, повышение удовлетворенности пациентов лечением, лечение коморбидной зависи-
мости от психоактивных веществ и предотвращение рецидивов. Стратегии раннего вмешательства и третичной профилактики во время
неполного выздоровления (этап 3) дополнительно обсуждаются, в частности, в отношении преодоления резистентности к лечению, повыше-
нии уровня социального благополучия с уменьшением бремени на семью, лечения сопутствующей зависимости от психоактивных веществ,
предотвращение множественных рецидивов и прогрессирования заболевания. В заключение, для улучшения исхода сложного гетерогенного пси-
хотического синдрома, необходимы комплексные модели, интегрирующие схему стадирования и скоординированные программы специализиро-
ванного ухода, которые предлагают превентивные вмешательства в группах высокого риска. Только систематическое внедрение этих моделей
медицинской помощи в национальные системы здравоохранения сделает эти стратегии доступными для 23 миллионов человек во всем мире,
страдающих от самых тяжелых психических расстройств.

Ключевые слова: психоз, шизофрения, риск психоза, клинический высокий риск, первый психотический эпизод, универсальная профилакти-
ка, избирательная профилактика, профилактика по показаниям, исходы, клиническое стадирование

(World Psychiatry 2017;16:251–265)



251

ление, мероприятий, способствующие нормальному разви-
тию. Исследования в этой области все еще находятся в
зачаточном состоянии, поскольку не были выявлены точ-
ные патофизиологические механизмы, на которые они
должны быть направлены12.

Недавно провели передовое рандомизированное плацебо-
контролируемое клиническое исследование диетических
фосфатидилхолиновых добавок, где принимали участие
здоровые беременные женщины, начиная со второго три-

местра срока и до третьего месяца послеродового периода
включительно13. Интервенции были направлены на коррек-
тировку задержек развития головного мозга, которые
могут развиваться перинатально, и которые были выявле-
ны с помощью электрофизиологических биомаркеров.
Данные процедуры проходили без значительных побочных
эффектов и доказали эффективность этого подхода.

Хотя для подтверждения этих первоначальных результа-
тов необходимо провести более крупные исследования,

Таблица 1. Модель для постановки клинической стадии психотических расстройств и определения спектра 

Клиническая 
стадия Определение

Цели
профилактической
работы

Мероприятие

0 Асимптоматический
генетический риск Преморбидная

Селективная первичная профилактика
Улучшение грамотности в области психического здоровья
Семейное психообразование

1a
Негативные 
и когнитивные
симптомы

CHR-Р

Показанная первичная профилактика
Формальная грамотность в области психического здоровья
Семейное психообразование
Активное сокращение злоупотребления веществами

1b Малые психотические
симптомы CHR-Р

Показанная первичная профилактика
Семейное и индивидуальное психообразование
Активное сокращение злоупотребления веществами
Профессиональная поддержка
Психотерапия

1c
Непродолжительные
ремитирующие
психотические эпизоды

CHR-Р
Показана первичная профилактика
То же, что и для 1b
Активное наблюдение

2 Развернутый FEP Раннее полное
восстановление

Раннее вмешательство и вторичная профилактика
Семейное и индивидуальное психообразование
Психотерапия
Активное сокращение злоупотребления веществами
Атипичные антипсихотики и другие препараты
Профессиональная реабилитация

3a
Одиночный рецидив
психотического
расстройства

Позднее / неполное
восстановление

Раннее вмешательство и третичная профилактика
То же, что и для 2, но с акцентом на профилактику рецидивов 
и признаки раннего предупреждения

3b Множественные
рецидивы

Позднее / неполное
восстановление

Раннее вмешательство и третичная профилактика
То же, что и для 2, но с акцентом на долгосрочную стабилизацию

3с
Неполное
восстановление после
первого эпизода

Позднее / неполное
восстановление

Раннее вмешательство и третичная профилактика
То же, что и для 3a; применение клозапина в случае
резистентности к лечению

4
Тяжелое, стойкое или
ремитирующее
заболевание

хроническое состояние
Сопровождающие процедуры
То же, что и для 3a-c, но с акцентом на социальное участие,
несмотря на существующую несостоятельность

CHR-P – clinical high risk for psychosis – высокий риск развития психоза

Таблица 2. Потенциальные кандидаты для универсальных вмешательств в рамках первичной профилактики психоза

Мероприятия Подтверждающие данные Мишень/объект изучения

Применение фосфатидилхолина 
в перинатальный период

Рандомизированное контролируемое
исследование13

Электрофизиологические биомаркеры
развития новорожденных

Мероприятия, проводимые на уровне школы Рандомизированные контролируемые
исследования14,15

Враждебное отношение, виктимизация,
наличие предубеждений, отношение 
к жертвам буллинга, проявление сочувствия
по отношению к жертвам буллинга

Применение N-ацетилцистеина в фетальный
и неонатальный периоды

Рандомизированное контролируемое
исследование16

Биомаркеры нейровоспаления 
и нейропротекции

Применение N-3 полиненасыщенных
жирных кислот Обзор17 Биомаркеры нейровоспаления

Применение витаминов группы A, D, B,
фолиевой кислоты Оригинальное исследование, метаанализ18, 19 Биомаркеры нейровоспаления

Использование сульфорафана Обзор20 Биомаркеры оксидантного стресса

Пребиотики Обзор21 Дисбиоз микробиоты

Мероприятия, проводимые на уровне школы Рандомизированное контролируемое
исследование, обзор22, 23

Злоупотребление психоактивными
веществами

Физические упражнения Оригинальные исследования24-27 Мозговые пластичность, структура,
связность, когнитивное функционирование
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дальнейшее изучение этой области является целесообраз-
ным в ближайшие десятилетия. Возможные варианты для
проведения исследования по общей профилактике психоза
и собранные данные, ожидающие подтверждения в буду-
щем, перечислены в таблице 2. 

Бессимптомный (асимптоматический) генетический
риск (стадия 0)

Клиническое стадирование (таблица 1) обеспечивает
основу для исследований ранних преморбидных вмеша-
тельств с перспективой изменения течения развития болез-
ни после первого психотического эпизода. Вмешательства
на данном этапе могут быть нацелены на ранние факторы
риска, такие как родительские, перинатальные, социаль-
ные, или более поздние факторы риска, действующие до
манифестации симптомов и обращения пациента за помо-
щью28, более подробно факторы риска перечислены в таб-
лице 3. 

В настоящее время не существуют надежных и эффек-
тивных превентивных мер для снижения риска психоза у
здоровых людей, подверженных воздействию окружающей
среды51. Основной жизнеспособной стратегией является
наблюдение и помощь детям, рожденным в семьях пациен-
тов с шизофренией, но по данным наблюдений, психоз раз-
вивается лишь у 10% лиц из этих семей51. Повышение уров-
ня грамотности в области психического здоровья в указан-
ных группах риска может быть наиболее эффективной
стратегией вмешательства, направленной на предотвраще-
ние или облегчение психоза (таблица 1). 

Группа повышенного риска развития психоза
(CHR-P, Clinical high risk for psychosis этап 1a-c)

Современные данные
Введение около двух десятилетий назад55 в практику

полустандартизированных интервью, выявляющих призна-
ки и симптомы-маркеры повышенного риска развития пси-
хоза52-54, позволило выявлять группу населения с клиниче-
ски значимым высоким риском развития заболевания, до
манифестации психотического заболевания (CHR-P)56. Эти

люди, по сравнению с участниками контрольной группы,
изначально имеют функциональные нарушения57 и у них
есть 20% риск (95% CI: 17% -25%) развития психоза в
течение 2 лет58. Наиболее высокий риск приходится на пер-
вые два года инициального этапа59 и является характерным
для развития психотических расстройств, но не для возни-
кающих спонтанно заболеваний непсихотического типа60,61.
Тем не менее, меньше половины тех, у кого не развивается
психоз, в конечном итоге перейдут в полную ремиссию
(35% в общей когорте)62, однако при последующем наблю-
дении у них проявляются сопутствующие заболевания
(которые уже присутствовали изначально63-65) и функцио-
нальные нарушения64. Клинические мероприятия, проводи-
мые CHR-P были признаны важными для вмешательства в
развитие психоза на ранней стадии66-68 – как, например, ука-
зано в руководящих принципах UK National Institute for
Health and Care Excellence (NICE)69, а также стандартных
программах Access and Waiting Time (AWT) Национальной
службы здравоохранения Великобритании67.

Концептуально, хотя большинство индивидов CHR-P
(73%) изначально имели сопутствующее заболевание по
DSM-IV63,70, проводимые процедуры все равно считаются
профилактическими71 (показанными), поскольку эти люди
были отобраны по принципу наличия ранних признаков или
симптомов риска развития психоза.

Проводимые профилактические процедуры среди людей
CHR-P могут улучшить исход первого эпизода психоза
посредством следующих механизмов: а) отсрочить или
предотвратить начало первого эпизода; b) улучшить схему
получения услуг и снизить сопутствующие патологии; 
c) сократить время течения нелеченного психоза (DUP); и
d) улучшить схему раннего выявления и снизить интенсив-
ность/смягчить тяжесть случаев первого эпизода (вторич-
ная профилактика).

Метаанализ рандомизированных контролируемых иссле-
дований у пациентов с CHR-P позволяет предположить, что
краткосрочные (6-12 месяцев) психологические вмеша-
тельства могут вдвое снизить риск наступления заболева-
ния на протяжении 12 месяцев72. Однако профилактиче-

Таблица 3. Наиболее значимые факторы риска окружающей среды, подтвержденные данными метаанализа ряда литературных источников

Тип внешнего факора риска Мета-анализ связи с психозом Тип связи: значение (95% CI)

Наследственные факторы
риска

Наследственная отягощенность психозами29 RR: 7,87 (4,14-14,94)

Наследственная отягощенность аффективными расстройствами29 RR: 6,42 (2,20-18,78)

Преклонный отцовский возраст30 RR: 2,22 (1,46-3,37)a

Перинатальные факторы
риска

Осложнения беременности31-33 OR: 2,44 (1,13-5,26)b

Аномальный рост и развитие плода31, 32 OR: 3,89 (1,40-10,84)c

Осложнения при родах31, 32 OR: 2,21 (1,38-3,54)d

Грипп при беременности33 RR: 1,56 (1,05-2,32)

Время года рождения34 OR: 1,07 (1,05, 1,08)

Социальные факторы риска

Этническое меньшинство35-37 RR: 4,7 (3,3-6,8)e

Статус иммигрантов первого и второго поколений38 IRR: 2,3 (2,0-2,7)f

Урбанизация39 OR: 2,37 (2,01-2,81)

Поздние факторы риска

Инфекции40-42 OR: 2,70 (1,34-4,42)g

Травма головного мозга43 OR: 1,65 (1,17-2,32)

Дефицит витамина D44 OR: 2,16 (1,32-3,56)

Ежедневное употребление табака45 OR: 2,18 (1,23-3,85)

Злоупотребление коноплей46 OR: 3,90 (2,84-5,34)

Детская травма и неблагоприятные факторы47 OR: 2,75 (2,17-3,47)

События из взрослой жизни48 OR: 3,19 (2,15-4,75)

Преморбидный IQ49, 50 OR: 4,78 (3,19-7,13)h

RR – соотношение рисков, OR – соотношение шансов, IRR – коэффициент заболеваемости 
aвозраст> 55, bгестационный возраст <37 недель, смасса тела при рождении <2000g, dиспользование инкубатора или реанимационного
аппарата, еЧернокожий африканец vs Белый британец, fмигранты первого поколения, gтоксоплазма гонди, hIQ <70. Некоторые из этих
факторов риска могут также включать генетический компонент.
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ский эффект не распространяется на более длительный
период (24 месяца и более); поэтому данные выводы следу-
ет интерпретировать с осторожностью, так как они могут
указывать скорее на отсрочку наступления психоза, а не на
предотвращение его возникновения. В испытаниях не было
исследовано, может ли долгосрочное обеспечение целена-
правленных вмешательств привести к стойкому положи-
тельному результату. Более того, три крупнейших иссле-
дования превентивных вмешательств у лиц с высоким уров-
нем риска развития психоза, дали отрицательные результа-
ты, возможно, из-за низкой мощности73-75. В настоящее
время нет одобренных превентивных мер, которые бы
достоверно влияли на развитие и течение заболевания в
долгосрочной перспективе12.

Организация групп CHR-P значительно повышает уро-
вень доверия и взаимодействия76, что полностью удовле-
творяет ее участников. Кроме того, большинство людей из
CHR-P имеют коморбидные расстройства, которые сами по
себе не являются поводом для обращения к специалистам
общего психиатрического профиля, но формирование
CHR-P групп предполагает обеспечение профессиональной
помощи и поддержки как самих пациентов, так и их семей,
что также улучшает течение и прогноз подобных сопут-
ствующих заболеваний.

У пациентов, состоящих в группе CHR-P, и у которых
впоследствии развивается расстройство, значительно сни-
жена продолжительность психотического эпизода (в сред-
нем 11 дней) по сравнению с пациентами, которые не обра-
щались в клинику до появления первого приступа (длитель-
ность наблюдения составила приблизительно 1 год)77. По
сравнению с пациентами, обращающимися к специалистам
при первом эпизоде, пациенты, наблюдавшиеся на стадии
CHR-P, реже нуждаются в госпитализации после наступле-
ния психоза (46% против 68%) и с меньшей вероятностью
будут недобровольно госпитализированы в краткосрочной
перспективе (30% против 62%)77.

Наконец, организация CHR-P групп может быть полез-
ной для выявления случаев первого эпизода и для оказания
вторичной профилактики. Фактически, треть пациентов,
состоявших в CHR-P, уже обнаруживали некоторые психо-
тические расстройства при первичном обследовании78.
Пациенты с первым эпизодом, наблюдающиеся в рамках
группы CHR-P, меньше по времени находились в больнице
(менее 17), были быстрее диагностированы (-74,5 дней),
реже госпитализировались (коэффициент заболеваемости
=0.49), и реже были принудительно госпитализированы
(коэффициент риска = 0.52) по сравнению с пациентами,
впервые обратившимися за помощью при возникновении
первого эпизода78. Однако эти выводы могут подвергаться
сомнению из-за наличия возможной систематической
ошибки выборки, что обсуждается ниже.

Проблемы и перспективы решения
Даже если предположить, что эффективное профилак-

тическое лечение, положительно влияющее на течение
болезни, может быть обнаружено в следующем поколении
интервенционных исследований, влияние лечения пациен-
тов в стадии CHR-P на исход первого психотического эпи-
зода все еще неоднозначно. Это в основном связано с тем,
что потенциальные преимущества первичной профилакти-
ки на стадии CHR-P на практике ограничены сложностью
выявления и лечения всех лиц, подверженных риску разви-
тия расстройства.

Как выявить CHR-P лиц из числа пациентов, 
получающих вторичную психиатрическую помощь?
Настоящие руководства рекомендуют, чтобы оценка

CHR-P была в первую очередь предложена лицам, которые
«уже страдают от психических проблем и обращаются по

поводу них за помощью»79. Эти люди представляют собой
исключительно плодотворную почву для возможностей про-
филактических вмешательств, поскольку они уже находятся
в контакте со службами вторичного психиатрического
обслуживания. К сожалению, только 5,19% от общего числа
пациентов с первым психотическим эпизодом, обращающих-
ся в службы вторичного психиатрического обслуживания,
выявляются и курируются в дальнейшем как члены групп
CHR-P соответствующей службой (CHR-P служба), которая
несколько лет назад стала частью местной национальной
системы здравоохранения80.

Такие показатели неутешительны, так как, судя по ним,
влияние CHR-P службы на исходы первого психотического
эпизода минимально, и у 95% людей, неохваченных данной
службой, в конечном итоге развивается психоз. Таким
образом, очень важно увеличить процент населения, под-
верженного риску развития психоза, курируемого службой
CHR-P. Недавно были разработаны и успешно внедрены
интернет-ресурсы, направленные на борьбу с этой пробле-
мой (www.psychosis-risk. net)80. Поскольку подавляющее
большинство (91%) пациентов, курируемых в службах пер-
вого эпизода, впервые обращались к специалистам в рамках
вторичной психиатрической помощи81, использование дан-
ных ресурсов может существенно расширить возможности
профилактических вмешательств для большинства лиц,
подверженных риску, и повысить эффективность влияния
CHR-P службы на исходы первого психотического эпизода.

Каким образом выявлять CHR-P лиц 
вне психиатрической службы?
Не рекомендуется использовать подход адаптированный к

людям с CHR-P вне клиники или для скрининга, так как его
низкое воздействие на психоз52 приводит к существенному
ухудшению выявления риска его развития82, что способству-
ет проведению маломощных клинических испытаний75 и сла-
бой клинической значимости профилактических мероприя-
тий52,83-85. Например, использование оценки CHR-P среди под-
ростков, не нуждающихся в помощи, связано с риском воз-
никновения психоза только у 2% из них в течение 2,5 лет86.

В то же время важно и в дальнейшем изучать пользу рас-
ширенного использования оценки CHR-P для групп населе-
ния, не нуждающихся в услугах психиатрической помощи,
для повышения выявления случаев риска. Возможные
решения могут включать использование мета-аналитиче-
ской номограммы Фагана52 или моделей стратификации84,
которые недавно стали использоваться для оценки степени
риска для групп, проходящих анализ на CHR-P.

Эффективный подход может основываться на использо-
вании последовательных методов тестирования87. Последо-
вательное использование скрининговых инструментов и
оценки CHR-P у подростков из общей когорты, не нуждаю-
щихся в помощи, могут помочь в выявлении тех, кто нахо-
дятся в потенциальной группе риска развития психоза в
последующие годы88. Последовательное тестирование
соответствует модели клинических стадий и может быть
дополнительно улучшено моделями первичной медико-
санитарной помощи, разработанными для обеспечения
доступа к ним молодым людям со школы и различных
сообществ (см. https://www.headspace.org.au).

Инновационные стратегии для выявления лиц, не нуж-
дающихся в помощи, и находящихся в группе риска разви-
тия психоза, могут также включать использование техно-
логий интернет-здравоохранения, например, на основе
семантического анализа сообщений в социальных сетях.

Возможно ли применять стратифицированные 
методы лечения к подгруппам CHR-P?
Успехи в этой области могут быть связаны с разработкой

стратифицированных профилактических методов лечения,



254

направленных на различные клинические стадии CHR-P 
(a, b или c), которые могут иметь разные характеристики в
отношении процессов и прогноза заболевания89. С учетом
возрастающего риска (клиническая стадия 1а: 3% через 
2 года58, клиническая стадия 1б: 19% в течение 2 лет58, кли-
ническая стадия 1с: 39% в течение 2 лет58 и 51% в течение
более 3 лет90) и тяжести симптомов91 (индивиды в клиниче-
ской стадии 1c формально соответствуют критериям МКБ
острого психотического расстройства92), профилактические
мероприятия для клинической стадии 1a могут быть допол-
нены специфической психотерапией и индивидуальным пси-
хообразованием, применяемыми для клинической стадии 1b.

Эти виды лечения могут быть также дополнены более
интенсивным или пристальным мониторингом для клиниче-
ской стадии 1c, которая характеризуется короткими и
саморедуцирующимися психотическими эпизодами, дли-
тельность которых не превышает нескольких недель
(например, длится менее 4 недель)90. В соответствии с моде-
лью клинических стадий, стадия 1c является менее тяже-
лой по сравнению с клинической стадией 2, пациенты кото-
рой перенесли первый эпизод шизофрении, где без анти-
психотического лечения невозможно перейти в состояние
ремиссии и где существует более высокий риск развития
рецидивов90.

РАННЕЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО 
И ВТОРИЧНЫЕ/ТРЕТИЧНЫЕ МЕРЫ
ПРОФИЛАКТИКИ

Клинически завершенный первый психотический
эпизод с ранним выздоровлением (стадия 2)

Современные данные
Этап 2 объединяет острую фазу или манифест психоза, с

«флоридными» психотическими симптомами (позитивная
симптоматика сохраняется более четырех недель, по кри-
териям NICE Quality Standard 10293) и раннюю фазу
реконвалесценции или постпсихотическую фазу, длитель-
ностью 6-12 месяцев.

Восстановлением (recovery) принято обозначать ремис-
сию высокого качества – с низкими показателями тяжести
позитивной и негативной симптоматики (PANSS < 3,
SAPS/SANS < 3, BPRS <3), длительностью не менее 
6 месяцев94 с полным возвратом к преморбидному функ-
ционированию в основных областях повседневной жизни95.
Раннее вмешательство и вторичные профилактические
мероприятия на этапе 2 могут улучшить исход первого пси-
хотического эпизода посредством следующих механизмов:
а) сокращение длительности нелеченого психотического
эпизода (DUP); б) улучшение ответа на лечение; c) улуч-
шение благосостояния, функционирования и социальных
навыков с уменьшением бремени семьи; d) лечение комор-
бидной зависимости от психоактивных веществ e) вторич-
ная профилактика прогрессирования заболевания.

Длительный DUP связан с плохим симптоматическим
исходом, более тяжелой положительной и отрицательной
симптоматикой, меньшей вероятностью ремиссии, плохим
социальным функционированием и состоянием в целом, но
не влияет на занятость, качество жизни или стационарное
лечение96. Метааналитические корреляции по величине
малы (r = 0,13-0,18), но стабильны96. Поскольку большая
часть DUP связана с задержкой в получении процедур ран-
него вмешательства и оказанием необходимой помощи97, в
Великобритании, по крайней мере, этот фактор может
изменяться даже во время клинической стадии 2. Кампании
по информированию общества о психозе, включая публич-
ное освещение и вовлечение всех его членов, включая
службу направленного оказания психиатрической помощи

молодежи, могут вдвое уменьшить DUP по сравнению со
стандартной процедурой выявления заболевания (в среднем
104 vs. 285 дней)97.

Помимо воздействия на DUP, вмешательство на стадии 2
может быть связано с существенным улучшением ответа на
лечение. Систематический анализ литературы, обобщаю-
щий результаты рандомизированных контролируемых
исследований комплексных многокомпонентных ранних
вмешательств для пациентов, перенесших первый эпизод
психоза, представлен в таблице 4. Многокомпонентные вме-
шательства были основаны на комплексном использовании
антипсихотических препаратов98-100,102,105-108, психотерапевти-
ческих методов лечения98-100,105-108, семейной98-100,102,105-107 и
профессиональной поддержки98,99,102,105,107. Небольшие
исследования показали отсутствие или минимальный поло-
жительный эффект указанных методов на клинический
исход99,100,110. Крупномасштабные исследования показали
значительное краткосрочное (то есть до 24 месяцев) улуч-
шение ответа на лечение в рамках специализированных
комплексных методик раннего вмешательства по сравне-
нию со стандартной помощью на популяционном уровне. 
В идеале ответ на комплексные методы лечения характери-
зовался более низким уровнем отказа от лечения98,102,105;
снижение позитивных100,102,107, и негативных100,102 и общих
психопатологических105-107 симптомов; сокращение срока
госпитализации98,107, снижение доз антипсихотических пре-
паратов102 и улучшение функционирования106.

Специализированные методы вмешательства на стадии 2
связаны с большей удовлетворенностью пациентов лечени-
ем102 и субъективной оценкой благополучия105,106, повышени-
ем мотивации, любознательности и эмпатии (эмоционально-
го интеллекта)105. Эти улучшения привели к повышению
качества жизни105 и к вовлеченности в учебу или работу105,107,
и общему снижению бремени на членов семьи102. Семейная
терапия (Family interventions) для первого психотического
эпизода является неотъемлемым компонентом лечения,
может быть благоприятна в качестве отдельного способа спе-
циализированной помощи на протяжении более чем 12 меся-
цев для поддержки членов семьи111.

Пагубное влияние наркозависимости на долгосрочный
исход психоза хорошо известно, тяжесть зависит от дозы112.
Имеющиеся исследования подтверждают, что можно умень-
шить злоупотребление наркотиками в период первого психо-
тического эпизода со специлизированной помощью при ран-
нем обращении102. Рандомизированные контролируемые
исследования рассматривают напрямую эффективность
поведенческой терапии (behavioural intervention) для сокра-
щения употребления каннабиса среди молодых людей, кури-
руемых службой первого психиатрического звена113,114. Нако-
нец, вмешательства на данном этапе имеют решающее значе-
ние для вторичной профилактики прогрессирования болезни
до стадии 3, в частности для предотвращения появления вто-
рого психотического эпизода (3а). Это важно, поскольку
рецидивы мешают нормальному социальному функциониро-
ванию и профессиональному развитию пациентов, страдаю-
щих от первого эпизода психоза115. 

Проблемы и перспективы решения
Несмотря на то, что специализированные мероприятия

для первого эпизода психоза могут значительно улучшить
его последствия, и в целом их проведение носит рекоменда-
тельный характер116, все же существуют некоторые явные
сложности.

Являются ли специализированные интегрированные
мероприятия раннего вмешательства эффективными в
предотвращении рецидивов?

Несмотря на преимущества проведения специализиро-
ванных комплексных мероприятий раннего вмешательства,
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Таблица 4. Рандомизированные контролируемые исследования эффективности специализированных комплексных процедур для проведения
раннего вмешательства при первом эпизоде психоза

Авторы Вмешательство Контроль
Группа 
лечения 

(N)

Контро-
льная 

группа (N)

Время 
наблю-
дения

(месяцы)

Результат

Craig et al.98

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (антипсихотики,
когнитивно-поведенческая терапия,
семейное консультирование,
профессиональная помощь)

Лечение 
в рамках 
помощи
сообщества

71 73 18

Разницы в рецидиве, сокращении
психиатрической госпитализации 
и отчужденности 
не обнаружено

Kuipers et al.99

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (атипичные
антипсихотики, когнитивно-
поведенческая терапия, вмешательство
в семейные взаимоотношения,
профессиональная помощь)

Лечение 
в рамках 
помощи
сообщества

32 27 12

Никаких существенных
преимуществ, включая
психиатрическую госпитализацию 
не было выявлено

Grawe et al.100

Sigrúnarson 
et al.101

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (семейное
психообразование и терапия,
управление кризисом в семье,
когнитивная поведенческая терапия,
применение антипсихотиков)

Лечение 
в рамках 
помощи
сообщества

30 20 24
168

В течение 24 месяцев снижены
отрицательные 
и положительные симптомы;
преимущества относительно
психиатрической госпитализации
или рецидивов не были выявлены.
Не обнаружено существенного
долгосрочного эффекта.

Petersen 
et al.102

Bertelsen 
et al.103

Secher 
et al.104

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (семейное
психообразование, обучение навыкам
социального взаимодействия,
применение антипсихотиков)

Лечение 
в рамках
помощи
сообщества

275 272 12, 24, 
60, 120

В течение 12 месяцев сокращение
госпитализации.
В течение 24 месяцев наблюдалось
улучшение в положительной 
и отрицательной симптоматике,
уменьшение злоупотребления
психоактивных веществ,
улучшение реакции на лечение;
требовалась более низкая
дозировка антипсихотических
препаратов, наблюдалась более
высокая удовлетворенность
пациентами от лечения, снижение
нагрузки на семью; влияния 
на психиатрическую
госпитализацию выявлено не было. 
Через 60 месяцев многие
положительные эффекты исчезли;
большее число пациентов стали
жить независимо. 
В течение 120 месяцев
большинство положительных
эффектов уменьшилось или
исчезло.

Kane et al.105

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (семейное
психообразование, индивидуальная
терапия, ориентированная 
на психологическую устойчивость,
поддержка занятости и образования,
применение антипсихотиков)

Лечение 
в рамках
помощи
сообщества

223 131 24

Снизилось состояние
отчужденности, улучшение
качества жизни, благополучия 
и общей психопатологии, более
активное вовлечение в работу 
и учебу, отсутствие влияния 
на психиатрическую
госпитализацию

Ruggeri 
et al.106

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (когнитивная
поведенческая терапия, работа с
семьей, ведение больных, применение
антипсихотиков)

Лечение 
в рамках
помощи
сообщества

272 172 9

Снижение общей тяжести
симптоматики, улучшение
функционирования и
эмоционального благополучия;
влияние на психиатрическую
госпитализацию или отчуждение
выявлено не было

Srihari et al.107

Chang et al.108

Специализированное интегрированное
раннее вмешательство (применение
антипсихотиков, семейное воспитание,
когнитивно-поведенческая терапия,
профессиональная поддержка)

Лечение 
в рамках
помощи
сообщества

60 57 24

Снижение уровня
психиатрической госпитализации,
положительная и общая
психотическая симптоматика,
улучшение уровня
профессионального вовлечения,
отсутствие влияния на
функционирование



у многих пациентов все еще есть повышенный риск пере-
хода ко второму эпизоду психоза, который следует после
изначального выздоровления (клиническая стадия 3а). 
В зависимости от исследования, критерии рецидива варь-
ируются, но наиболее распространенным в современной

литературе является повторная госпитализация в психиат-
рическую клинику117.

Поскольку рандомизированные контролируемые иссле-
дования являются самым лучшим методом оценки процедур
по профилактике рецидивов, мы обновили ранее проведен-
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Таблица 4. Рандомизированные контролируемые исследования эффективности специализированных комплексных процедур для проведения
раннего вмешательства при первом эпизоде психоза (Продолжение)

Авторы Вмешательство Контроль
Группа 
лечения 

(N)

Контро-
льная 

группа (N)

Время 
наблю-
дения

(месяцы)

Результат

Chang et al.109

3-летнее специализированное
интегрированное раннее 
вмешательство (мероприятия
психосоциального спектра, 
когнитивно-поведенческая терапия,
применение антипсихотиков)

Проведение
специализи-
рованных
интегриро-
ванных меро-
приятий на
ранних ста-
диях в тече-
ние 2 лет и
постепенное
(в течение 
1 года) сни-
жение оказа-
ния помощи

82 78 12

Улучшение функционирования,
снижение уровня отрицательной 
и депрессивной симптоматики 
и отчуждения, отсутствие влияния
на психиатрическую
госпитализацию

Ando et al.110 Специализированное интегрированное
раннее вмешательство

Лечение 
в рамках
помощи
сообщества

34 34 9

Влияние на состояние
отчуждения, функциональную
ремиссию, психиатрическую
госпитализацию,
самоповреждения, суицидальные
попытки, социальные отношения
выявлено не было

Рисунок 1. Мета-анализ риска возникновения рецидивов (повторной госпитализации) со специализированными интегрированными
мероприятиями раннего вмешательства (EI) по сравнению со стандартным оказанием помощи (TAU) в сообществе. Коэффициенты
относительного риска ниже 1, указывают на связь сокращенного количества рецидивов с EI, в то время как коэффициенты относительного
риска выше 1 указывают на связь сокращенного количества рецидивов с TAU. Значения взяты из анализа случайных эффектов.
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ный метаанализ, который включал только три исследова-
ния, посвященные риску рецидива / госпитализации в пси-
хиатрическую клинику в рамках проведения специализиро-
ванных мероприятий раннего вмешательства, и сравнили
их эффективность с оказанием стандартной медицинской
помощи118. В последний анализ мы включили 12 исследова-
ний, стратифицированных для разных этапов, как указано в
таблице 4 .

Мы выявили, что средние показатели рецидивов при
обычном лечении, составили 14% (95% CI: 10-20%) в тече-
ние 9 месяцев, 49% (95% CI: 29-69%) в течение 24 месяца и
76% (95 % CI: 53-90%) в течение более 10 лет, тогда как в
рамках специализированных комплексных мероприятий
раннего вмешательства эти показатели составили 17%
(95% CI: 13-21%) в течение 9 месяцев, 38% (95% CI: 
14-66%) в течение 24 месяцев и 54% (95% CI: 36-70%) в
течение более 10 лет.

На рисунке 1 показано, что не было данных метаанализов
касательно того, что специализированные интегрирован-
ные процедуры раннего вмешательства могли существенно
улучшить соотношение шансов для рецидива по сравнению
со стандартным оказанием помощи на любом этапе. Эти
отрицательные результаты соответствуют натуралистиче-
ским исследованиям, которые показывают, что примерно
50% случаев рецидива первого эпизода неаффективного
психоза происходят как минимум один раз (клиническая
стадия 3а), а 34% имеют множественные рецидивы (клини-
ческая стадия 3b). Комплаентность (соотношение шансов
2.9) и диагноз шизофрении (отношение шансов 2,2) были
наиболее точными предикторами первого рецидива119.

Эти результаты также согласуются с недостаточным
количеством доказательств влияния антипсихотиков на
предотвращение рецидивов в долгосрочной перспективе и с
данными мета анализов, указывающих на то, что за послед-
ние десятилетия общий уровень долгосрочного восстанов-
ления после первого эпизода психоза по всему миру улуч-
шился незначительно3. Еще многое предстоит сделать для
того, чтобы разработать эффективные комплексные мето-
ды лечения третичного предотвращения рецидива при ран-
нем психозе.

Следует ли использовать инъекции пролонгированных 
антипсихотических препаратов на ранних этапах?
Согласно международным принципам лечения первого

эпизода психоза, для предотвращения рецидива, рекоменду-
ется продолжать применение антипсихотических препара-
тов в течение как минимум 1-2 лет120. Самый точный мета
анализ рандомизированных контролируемых исследований
в отношении применения антипсихотических препаратов
среди пациентов с первым эпизодом показал наличие 26%
риска рецидива в терапевтической группе, по сравнению с
61% риском в плацебо контролируемой группе в течение 
1 года (отношение риска = 0,47)121.

Поскольку антипсихотические препараты для предотвра-
щения рецидива эффективны в краткосрочной перспекти-
ве, а несоблюдение режима приема препаратов является
устранимым фактором риска, то при лечении психоза на
клинической стадии 2 раннее введение пролонгированных
инъекционных антипсихотиков является целесообраз-
ным122. Инъекционные пролонгированные антипсихотики
превосходят плацебо не только в отношении профилактики
рецидива, но и для уменьшения симптоматики у остро боль-
ных пациентов с выраженным психозом122.

Тем не менее, согласно семи независимым мета анализам
доступных рандомизированных контролируемых исследо-
ваний, включающих также данные по одному случаю пси-
хоза, диагностированного недавно (только три исследова-
ния, в которых изучались пациенты с диагнозом психоза,
установленного в период 1-5 лет)123, не было обнаружено

доказательств того, что инъекционные пролонги повышает
эффективность профилактики рецидивов, по сравнению с
пероральными антипсихотиками124-129.

Возможно, что с помощью рандомизированных контро-
лируемых исследований изучаются пациенты, которые не
являются репрезентативными для реальной клинической
практики. В то же время, данные мета анализов исследова-
ний, сравнивающих инъекционные пролонгированные
антипсихотики и пероральные антипсихотики у одних и тех
же пациентов, которые являются лучшим примером реаль-
ной эффективности, выявили веские доказательства пре-
восходства инъекционных пролонгов в предотвращении
случаев госпитализации (соотношение риска = 0,43)130.
Кроме того, поскольку исследования в основном проводи-
лись на пациентах с хронической формой заболевания или
на пациентах, которые болеют активным психозом уже
несколько лет, эффективность инъекционных пролонгов у
пациентов с первым эпизодом психоза (клиническая стадия
2) пока не определена. В целом, с точки зрения профилак-
тики рецидивов, пролонги показали такую же эффектив-
ность, как и другие способы приема препаратов122.

Использование пролонгированных инъекционных форм
антипсихотиков у пациентов с первым эпизодом психоза с
явными факторами риска развития рецидива (например, с
диагнозом шизофрении, несоблюдением приема оральных
антипсихотиков, сопутствующими состояниями злоупотреб-
ления наркотическими веществами и низкой самооценкой)
может существенно улучшить исход первого эпизода психоза.

Как долго следует проводить мероприятия раннего 
вмешательства?
Что касается профилактики рецидивов, большинство

исследований показывают, что эффективность от мероприя-
тий раннего вмешательства, снижается по истечении длитель-
ного времени101,103,104, например, при последующем наблюде-
нии в течение более чем 2 лет, однако, эти данные могут быть
недостаточно точными. Вероятно, положительный эффект от
интенсивного лечения на раннем этапе наблюдается только в
том случае, если пациенты продолжают получать специализи-
рованную помощь (хотя остается неизвестным какой интен-
сивности/частоты она должна быть).

В недавнем исследовании сравнивали трехлетний и двух-
летний периоды предоставления пациентам специализиро-
ванной помощи. Дополнительный год значимо повлиял на
негативную и позитивную симптоматику, а также на функ-
ционирование108. Это также согласуется с моделью клини-
ческой стадийности, в которой симптоматическая нормали-
зация и клиническая стабилизация происходят на более
ранней стадии, с последующим постепенным улучшением
функциональности, которое происходит позже и для его
достижения требуется значительно больше времени.

Если пациентов с первым эпизодом заболевания, кото-
рым в течение 1-2 лет оказывалась специализированная
помощь в рамках раннего вмешательства, вернуть к пер-
вичной медицинской помощи или плохому психологическо-
му сопровождению, это, вероятно, приведет к нарушению
первичной эффективности и достигнутых успехов, и,
таким образом, вряд ли изменит долгосрочные результаты
восстановления.

В настоящее время разрабатывается комплекс процедур
длительного действия, охватывающие критический 5 лет-
ний период8,131. В большинстве случаев, наверняка, потре-
буется длительное экспертное сопровождение. Что касает-
ся других вопросов относительно разнонаправленных тре-
бований и бюджетных ограничений, важно отметить, что
издержки на комплексное специализированное интегриро-
ванное обслуживание, благодаря своей эффективности,
превышает оказание стандартной помощи в рамках
сообщества132-134.
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Шизофренический спектр vs аффективный спектр 
при первом эпизоде психоза: есть ли разница?
При первоначальном применении процедур для первого

эпизода психоза, формулировка диагноза с точки зрения
МКБ или DSM является проблематичной, поскольку кли-
нические признаки заболевания относительно неспецифич-
ны. Однако, согласно рекомендации NICE 1.3.4.3, если у
пациента представлен психоз аффективного спектра или
психоз с компонентом шизофрении, необходимо следовать
различным клиническим протоколам диагностики и фарма-
кологического лечения (например, теми, которые подходят
для биполярного расстройства или депрессии)120.

Метаанализ, охвативший 14 484 пациентов с первым эпи-
зодом психоза и последующим наблюдением в течение 4,5
лет, выявил высокую прогностическую диагностическую
стабильность психозов с шизофренией (0,93; 95% CI: 0,89-
0,97) и аффективным психозом (0,84, 95% CI: 0,79-0,89),
что сопоставимо также с другими клиническими диагноза-
ми в медицине135. В соответствии с моделью клинической
стадийности, ретроспективная диагностическая стабиль-
ность была низкой для обоих спектров (0,60), что указыва-
ет на то, что у многих пациентов с первым эпизодом психо-
за с пока не характерным для него спектром (например,
типом психоза, который ничем больше не выделяется), в
конечном итоге проявится шизофрения или аффективный
психоз135. Поэтому наличие основного диагноза касательно
спектрального оттенка шизофрении или аффективного
расстройства для психоза может иметь существенное кли-
ническое значение136.

Персистирующие симптомы шизофрении являются мощ-
ными показателями неблагоприятного исхода (например, в
течение 3137 и 10 лет138-140) у пациентов с первым эпизодом
психоза, у которых коэффициент шансов варьируется от
5,70 до 8,86140. Первоначально поставленный диагноз
шизофрении был связан с более высоким риском рецидива
в течение 3 лет (соотношение шансов 2.7)119. Худший про-
гноз изначально установленного диагноза шизофрении
нашел подтверждение даже в современных специализиро-
ванных интегрированных методах раннего вмешательства,
что предлагали ультрасовременные способы лечения для
улучшения последствий первого эпизода психоза119,140,141.
Однако, при общении с пациентами предпочтительнее
использовать более широкий термин психоз, а не шизофре-
нию, чтобы показать наличие возможности для его восста-
новления и различных вариантов исхода.

Как долго следует назначать антипсихотические 
препараты пациентам в стадии ремиссии?
Поскольку существуют убедительные доказательства

эффективности применения антипсихотических препара-
тов в снижении краткосрочного риска рецидива, было бы
разумным рекомендовать применение медикаментозного
лечения для всех пациентов с первым эпизодом. Тем не
менее, не до конца установлена долгосрочная эффектив-
ность лечения антипсихотиками с целью профилактики
рецидивов. Кроме того, поскольку неприятие лечения
обычно встречается на ранней стадии болезни и в значи-
тельной степени зависит от пациента142, следует рассмот-
реть более эффективные альтернативные методы143. Нако-
нец, причинами для беспокойства можно считать то, что
кардиометаболические факторы риска и аномалии присут-
ствуют на ранней стадии болезни и связаны как с психиче-
ским расстройством и соответствующим ему, нездоровым
образом жизни, так и применением антипсихотических
препаратов144, а также с легкими экстрапирамидными
симптомами145.

Вследствие данных рассуждений, длительное применение
антипсихотиков было поставлено под сомнение146, а пре-
кращение приема антипсихотических препаратов через 1-2

года частично рекомендовано некоторыми клиническими
руководствами147. В двух недавних исследованиях был рас-
смотрен этот вопрос, здесь сравнивали стратегии продол-
жения лечения и стратегии прекращения лечения. В крат-
косрочной перспективе (в течение первых 3 лет) риск реци-
дива был вдвое выше в группе прекращения по сравнению с
группой продолжающегося лечения145,148. Однако, в более
долгосрочной перспективе (в течение 7 лет) риск рецидива
был приблизительно одинаковый (62% в группе сокраще-
ния / прекращения лечения vs. 69% в группе cохранения)145.

Несмотря на некоторые важные методологические
ограничения136, было дополнительно установлено, что
показатели восстановления и функциональной ремиссии в
группе прекращения были вдвое выше, чем в группе про-
должения приема препаратов145. Важно отметить, что паци-
енты, участвующие в этих исследованиях, имели клиниче-
скую или функциональную ремиссию продолжитель-
ностью в 6145 или 18148 месяцев (т.е., клиническая стадия
2). Прерывание лечения антипсихотиками до наступления
ремиссии (например, для клинической стадии 3) означает,
что больше времени уйдет на восстановление и что появит-
ся риск позднего рецидива149,150.

В целом, приведенные данные показывают, что действие
антипсихотиков в основном симптоматично и вряд ли изме-
нит течение расстройства, и поэтому существует веро-
ятность, что их применение может отсрочить, но не пред-
отвратить рецидив12. Фактически, более длительные перио-
ды лечения антипсихотическими препаратами до их отмены
не уменьшают риск развития рецидива143, возвращая симп-
томатику рецидива в более тяжелую степень, характерную
для первого психотического эпизода143.

Согласно существующей противоречивой информации
по рассматриваемой теме, снижение интенсивности лече-
ния на стадии 2 может быть целесообразным только для
подгруппы пациентов, которые достигли клинической
ремиссии94 и не находятся в стадии высокого риска разви-
тия рецидива. Трудность заключается в возможности
выявления лиц с невысоким риском до рассмотрения
вопроса о сокращении для них лечения151. Таким образом,
для разработки более точных моделей стратификации для
этих пациентов, необходимо проведение дальнейшего
исследования, принимая во внимание наиболее сильные
факторы риска развития рецидива: более длительная фаза
нелеченого психоза, мужской пол, плохое функционирова-
ние и образование, а также диагноз шизофрении152,153.

Недавно проведенный метаанализ показал, что риск
рецидива у пациентов с диагнозом шизофрения, достигших
клинической ремиссии, а затем прекративших прием анти-
психотических препаратов, составил 78% через 24 месяца и
84% в течение более 36 месяцев90. Соответственно, было
предложено не применять стратегию прекращения приема
лечения на пациентах с первым эпизодом психоза, у кото-
рых изначально была диагностирована шизофрения152.

Тем не менее, для безопасного внедрения методов пре-
кращения приема лечения в клиническую практику,
необходимо проведение последующих перекрестных и
перепроверяемых исследований в будущем. Решением
может стать использование психотерапии как в группах
прекращения, так и продолжающегося медикаментозного
лечения, что может быть более целесообразной и эффек-
тивной альтернативой для пациентов, которые решили не
принимать антипсихотические препараты154. 

Неполная ремиссия после первого эпизода (стадия 3) 

Современные данные
Критический период после начала психоза приходится на

клиническую стадию 3. Существует три формы неполной
ремиссии: а) рецидив после формирования стойкой ремис-
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сии (клиническая стадия 3а); b) множественные рецидивы
после устойчивой ремиссии (клиническая стадия 3b); c)
отсутствие возврата к преморбидному функционированию
и сохранение остаточной симптоматики (клиническая ста-
дия 3c).

Ранние вмешательства и третичные профилактические
процедуры на стадии 3 могут улучшить исход первого эпи-
зода психоза посредством следующих механизмов: а) воздей-
ствие на резистентность к лечению; b) улучшение общего
благополучия и социальных навыков с уменьшением нагруз-
ки на семью; c) лечение сопутствующего злоупотребления
психоактивными веществами; d) предотвращение множе-
ственных рецидивов и прогрессирования заболевания.

Отсутствие ответа на прием двух разных антипсихотиче-
ских препаратов, полученных в терапевтических дозах и
достаточной продолжительностью155 означает, что индивид
является резистентным к лечению и, таким образом, может
находиться в клинической стадии 3c. Приблизительно 30%
пациентов с первым эпизодом психоза проявляют слабую
реакцию на антипсихотические препараты156. Раннее
выявление случаев резистентности к лечению и назначение
клозапина157 на данной стадии может иметь благотворное
влияние на исход болезни, так как сохранили бы личные и
социальные аспекты жизни пациентов114,158,159. Мероприя-
тия раннего вмешательства, которые могут улучшить
общее благополучие, функционирование и социальные
навыки с уменьшением нагрузки на семью, а также на лече-
ние сопутствующего злоупотребления наркотических
веществ, аналогичны тем, что характерны для клинической
стадии 2.

Предположения о том, что психотические обострения
представляют собой активные периоды патологического
процесса, который ведет к прогрессированию заболевания
(«нейротоксическая гипотеза психоза») не всегда верно,
эмпирические данные, подтверждающие прогрессирование
заболевания после каждого рецидиваносят ограниченный
характер143. Механизмы токсического воздействия/нега-
тивного воздействия не были описаны160, а подтверждаю-
щие данные являются противоречивыми161. С одной сторо-
ны, на основании ограниченных данных время ремиссии для
второго и третьего эпизодов является более длительным162

прекращение лечения163, и эффективная дозировка164 выше
во время последующих эпизодов по сравнению с первым
(предполагая снижение эффективности антипсихотиче-
ских препаратов при повторном введении после рецидива
болезни); и длительность рецидива (но не частота) связаны
с изменениями в сером веществе головного мозга165. С дру-
гой стороны, как только возобновляется лечение антипси-
хотиками после рецидива, симптоматика пациентов возвра-
щается на исходный уровень148, а модель ответа на лечение
после одного и нескольких эпизодов не отличается и силь-
но варьируется163,166. Например, внезапная неэффектив-
ность лечения после рецидива проявляется в 16% случаев
первого эпизода и в 14% случаев с несколькими эпизодами
соответственно163,166, подтверждая более ранний вывод о
том, что 1 из 6 пациентов не смогли восстановиться после
каждого из своих первых четырех рецидивов, независимо
от того, какой характер они имели167. Наконец, некоторые
пациенты (23%) могут быть резистентными к лечению в
начале заболевания, перед первым рецидивом168.

Важно отметить, что несмотря на противоречивые
утверждения в отношении прогрессирования заболевания
после каждого рецидива ясно, что каждый рецидив пред-
ставляет собой травматичный опыт, связанный с потенци-
ально серьезными психосоциальными и функциональными
последствиями, которые влияют на качество жизни паци-
ента и того, кто за ним ухаживает. К сожалению, не были
разработаны и утверждены точные мероприятия для тре-
тичной профилактики прогрессирования заболевания со

стадии 3а в стадию 3b (предотвращение повторения реци-
дивов), поскольку повторные рецидивы не всегда зависят
от устранимых факторов риска, такими как несоблюдение
режима лечения119. Также, нет одобренных методов лече-
ния, для предотвращения прогрессирования заболевания в
клиническую стадию 4. В целом, эти данные соответ-
ствуют ограниченным доказательствам в отношении про-
тективного профилактического действия антипсихотиков
на рецидивы в долгосрочной перспективе, и подчеркивают
явную необходимость в дальнейших проспективных иссле-
дованиях касательно роли рецидива в прогрессировании
заболевания при раннем психозе.

Проблемы и перспективы решения
Новый тест для выявления негативной реакции 
на антипсихотические препараты и сокращение 
времени задержки применения клозапина
Недавние исследования показывают, что среди рези-

стентных к лечению пациентов с первым эпизодом шизо-
френии, 70% никогда не были в состоянии симптоматиче-
ской ремиссии со времени первого проявления их рези-
стентности, тогда как 30% достигли симптоматической
ремиссии до развития резистентности в течение первых 
5 лет болезни168. Поэтому в большинстве случаев на рези-
стентность к лечению следует начинать воздействовать с
помощью клозапина еще на ранней стадии ее проявления,
особенно с учетом того, что раннее лечение клозапином
является эффективным157, и что худший исход болезни
наблюдаются при задержке его применения169. В службах
психического здоровья средняя задержка начала использо-
вания клозапина составляет 4 года170.

Еще одной возможностью для того, чтобы ускорить
прием клозапина пациентам, устойчивых к лечению, может
быть использование диагностического теста для прогнози-
рования возможного отсутствия реакции на антипсихоти-
ческие препараты. Мета-анализ 34 исследований (N =
9,460) выявил, что 20% снижение показателей PANSS или
BPRS на 2 неделе антипсихотического лечения спрогнози-
ровало отсутствие реакции в течение 12 недель с клиниче-
ской диагностической величиной 86% и положительной про-
гностической ценностью 90%171. Использование этого теста
для мероприятий раннего вмешательства может помочь с
более ранним переходом на второй антипсихотик (в идеале
на инъекционные пролонгированные антипсихотики у паци-
ентов с факторами риска развития рецидива) и, следователь-
но, минимизировать задержку приема клозапина.

Также использование теста смогло бы помочь в выявле-
нии резистентных к лечению пациентов на начальном
этапе. Изучение этой области находятся в зачаточном
состоянии, но недавнее исследование показало, что есть
возможность определить прогностические факторы шизо-
френии, резистентной к лечению172.

Можем ли мы предотвратить негативную 
симптоматику?
Наличие ярко выраженной негативной симптоматики с

первых стадий заболевания является одним из самых точ-
ных показателей неблагоприятного исхода у пациентов с
первым эпизодом173,174. Наличие негативной симптоматики
у пациента приводит к развитию резистентности к лечению
в два раза чаще, чем наличие позитивной140. Недавний мета-
анализ показал, что доступное лечение негативной симпто-
матики не эффективно в аспекте достижения клинически
значимой ремиссии175.

Низкий уровень социального функционирования, симп-
томы дезорганизации и диагноз шизофрении являются
основными факторами риска, которые можно использо-
вать для выявления пациентов с первым эпизодом, у кото-
рых есть риск развития негативных симптомов140. Развитие
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негативной симптоматики также повышается при более
длительном нелеченом психозе176, поэтому предполагается,
что программы, направленные на сокращение нелеченого
психоза, могут снизить преобладание негативных симпто-
мов и улучшить прогноз первого эпизода психоза177.

ОГРАНИЧЕНИЯ МОДЕЛИ КЛИНИЧЕСКИХ
СТАДИЙ

Стадийные модели широко используются в онкологии,
поскольку стадия заболевания определяется четкими пато-
физиологическими границами, связанными с дискретными
изменениями риска смертности и выбора соответствующе-
го лечения174,178. Напротив, на примере увеличения желу-
дочков (мозга – прим. переводчика) подчеркивается отсут-
ствие целесообразности современных нейробиологических
измерений для прогнозирования и выбора способа лечения
при психозе179. Переход с клинической на патофизиологи-
ческую стадию при психозе все еще невозможен.

Вариативность тяжести рака в границах одной стадии
стадии (например, в размере опухоли или в количестве
метастазов) имеет меньшее влияние на прогноз и лечение,
чем колебания между самими стадиями. Этого нельзя ска-
зать о психозе, где существенная роль на каждой стадии
заболевания отводится высокой гетерогенности и изменчи-
вости (например, на стадии 2)58. Для того, чтобы оценить
целесообразность использования предлагаемых дискрет-
ных стадий, необходимо получить убедительные доказа-
тельства их клинической пользы (например, от стадии 3 к
стадии 4)178, 180.

НА ПУТИ К МЕЖДУНАРОДНОЙ
КООРДИНИРОВАННОЙ
СПЕЦИАЛИЗИРОВАННОЙ ПРОГРАММЕ 
ДЛЯ РАННЕГО ПСИХОЗА

В заключение мы хотим подчеркнуть, что для улучшения
исхода такого сложного гетерогенного синдрома, как пси-
хоз, необходимо повсеместно внедрять комплексные моде-
ли, интегрирующие схемы клинической стадийности и
координированные программы специализированной помо-
щи133, которые предлагают превентивные вмешательства
для лиц, находящихся в группе высокого риска, выявлен-
ных на ранних стадиях расстройства181.

Возможно улучшение последствий первого эпизода пси-
хоза посредством проведения подходящих для каждой ста-
дии мероприятий, которые должны иметь полномасштаб-
ный характер182, то есть варьироваться от универсальной
профилактики психоза и стратегий преодоления резистент-
ного к лечению психоза, до трансдиагностики, т. е. охваты-
вать более обширный спектр клинической стадии 1 и
спектр психоза на клинической стадии 2.

Несмотря на то, что мы подробно описали основные кли-
нические стратегии для улучшения результатов на каждой
клинической стадии, очевидно, что только систематиче-
ское внедрение этих экономически оправданных132 моделей
медицинской помощи в национальных системах здраво-
охранения, сделает эти стратегии доступными для 23 мил-
лионов людей во всем мире, которые страдают от самых
тяжелых психических расстройств.
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КОММЕНТАРИИ

Fusar-Poli et al1 в своем комплексном обзоре известного и
нового в лечении первого психотического эпизода предла-
гают интригующую организационную модель и освещают
некоторые сложные вопросы в данной области. Однако
одна тема, которой они уделяют сравнительно малое вни-
мание – это определение ключевых компонентов психосо-
циальной терапии, которая жизненно необходима для все-
сторонней специализированной помощи этим людям.

Так же как фармакологи должны адаптировать свои зна-
ния из опыта долгосрочного лечения пациентов к тем, кто
переносит первый психотический эпизод, исследователи в
психосоциальной сфере должны приспосабливать вмеша-
тельства, эффективные для тех, кто болеет годами, так,
чтобы они отвечали потребностям тех, кто получает лече-
ние впервые. В этом комментарии мы коротко описываем
две ключевых проблемы, которые все еще надо решить для
определения оптимальной психосоциальной терапии
людей, переживающих первый психотический эпизод.

Первая ключевая проблема – отвечает ли когнитивно-
поведенческая терапия психозов (КПТп) потребностям
индивида, у которого диагностирован первый психотиче-
ский эпизод, или требуются более обширные вмешатель-
ства?

Большинство многокомпонентных вмешательств, рас-
смотренных Fusar-Poli et al, включали КПТп, но опреде-
ляющие элементы данной терапии среди этих исследований
неясны2. Хотя была отмечена схожесть стратегий КПТп,
модели, использованные с клиентами, больными на протя-
жении нескольких лет, отражали высокий уровень гетеро-
генности, и не все программы первого эпизода включали
индивидуальную терапию, основанную на КПТ.

Люди, переживающие первый психотический эпизод,
обычно находятся в возрасте от 15 до 25 лет и часто имеют
различные наборы потребностей, связанных с развитием,
на которые надо обращать внимание при проведении инди-
видуальной терапии. Всесторонний, но в то же время инди-
видуальный, подход более целостен, чем обычный курс
КПТп, и поэтому более желателен. Например, индивиду-
альный тренинг стрессоустойчивости по программе 
NAVIGATE включает значительное количество компо-
нентов КПТ, но также включает усиление личной стрес-
соустойчивости индивида, психообразование, проработку
психотического эпизода, научение стратегиям управле-
ния болезнью, тренинг социальных навыков, лечение
химических зависимостей, и пропаганду здорового обра-
за жизни.

Такая модель с обширной базой предлагает молодым
людям больше возможностей и эмпирически подтвержден-
ных стратегий для обращения к их индивидуальным
потребностям и помощи в достижении их целей. На данный
момент нам недостает исследований, сравнивающих боль-
ше комплексных моделей индивидуальных вмешательств с
КПТп в лечении первого психотического эпизода, поэтому
оптимальный охват индивидуальных вмешательств среди
этой группы потребителей неясна.

Вторая ключевая проблема – соответствует ли суще-
ствующая научно обоснованная модель поддержки трудо-
устройства психически больных, такая как индивидуальное
трудоустройство и поддержка, потребностям выздоравли-
вающих после первого психотического эпизода?

Среди интегрированных специализированных программ
ранних вмешательств, упомянутых Fusar-Poli  et al, в плане
профессиональной поддержки, необходимой для помощи
пациентам, пережившим первый психотический эпизод, по
возвращению к обучению или труду, мало согласия. Хотя
три из описанных авторами программы относятся к про-
фессиональной помощи или поддержке, и одна программа
относится к поддержке трудоустройства и получения обра-
зования, неясно в какой степени они отвечают уникальным
потребностям индивидов, переживших первый психотиче-
ский эпизод.

Недавно было выдвинуто предположение, что программы
раннего вмешательства при психозах должны включать
компонент, уделяющий исключительное внимание быстро-
му поиску работы или зачислению в школу для индивидов
с такими целями, и оказанию последовательной поддержки
по сохранению рабочих мест или завершению обучения4,
основанный на успешном трудоустройстве и модели под-
держки по улучшению показателей конкурентного трудо-
устройства среди людей с тяжелыми психическими рас-
стройствами5.

Однако большинство подростков и молодых взрослых
обычно сталкиваются со многими проблемами развития.
Определение и реализация соответствующего карьерного
или образовательного роста может быть сложной и пред-
полагать множество ошибок, даже в наилучших условиях.
При рассмотрении случая выздоровления после первого
психотического эпизода неясно какой процент одобряет
работу и образование в качестве первостепенной цели6, а
также люди часто ссылаются на препятствия на пути воз-
вращения к труду и образованию7.

Многие молодые люди, пережившие психотический эпи-
зод, испытывают глубокое чувство потерянности, что в
дальнейшем влияет на их способность выполнять задачи на
работе и в школе в ранний период выздоровления. Множе-
ство людей при первом психотическом эпизоде пережи-
вают усиленные психиатрические симптомы и являются
«новичками» в психиатрии. Они могут испытывать выра-
женные побочные эффекты медикаментозной терапии и
обычно нуждаются во времени, чтобы привыкнуть к тера-
пии.

Все эти проблемы могут возникнуть при подходе «быст-
рый поиск работы». Например, при исследовании програм-
мы NAVIGATE на входе в исследование к каждому участ-
нику был прикреплен поддерживающий специалист по тру-
доустройству и образованию, который являлся членом их
терапевтической группы, но только 68% участвовали в
этом компоненте программы (что подразумевало встречу
со специалистом три и больше раз)8. Более того, около
половины индивидов, которые приняли участие в этом ком-
поненте программы, сделали это более, чем через шесть
месяцев после начала. 

Результаты программы NAVIGATE и другие данные при-
водят нас к вопросу о значении быстрого поиска работы
или зачисления в школу в программах поддержки трудо-
устройства и образования, и указывают на необходимость
большего внимания к мобилизации мотивации индивидов
путем содействия изучению работы, карьерных и образова-
тельных возможностей с целью укрепления их способно-
сти к управлению специфическими персональными целями,

Каковы ключевые ингредиенты оптимальной 
психосоциальной терапии пациентов, 
перенесших первый психотический эпизод?
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связанными с ролевой деятельностью, на ранних этапах
лечения. 

Урегулирование различных профессиональных перспек-
тив и целей клиента может также потребовать участия чле-
нов семьи. В то время как индивидуальные трудоустрой-
ство и поддержка может много предложить потребителям,
пережившим первый эпизод, Bond et al8 отмечают, что раз-
меры их эффекта меньше при конкурентном трудоустрой-
стве и незначительны в учебных достижениях у пережив-
ших первый эпизод.

Большее признание и понимание смятения и амбивалент-
ности людей, недавно перенесших первый психотический
эпизод, и желания  «встретить человека в той же ситуа-
ции», чтобы появилась надежда и целеустремленность к
будущему, а также необходимость времени на восстановле-
ние, могут стать решающими факторами в укреплении
успешного внедрения  служб поддержки трудоустройства и
образования до того, как увеличивающиеся проблемы при
подаче заявления на инвалидность станут слишком велики,
а компенсационные финансовые ограничения для работы
станут реальностью9.

Вопросы, поднятые в этом комментарии, не исчерпываю-
щие. Существуют другие важные проблемы в нашем пони-
мании оптимальной психосоциальной терапии первого пси-
хотического эпизода, такие как определение роли консуль-
тантов-экспертов, прояснение необходимых элементов и
идеальных форматов семейной терапии, определение
необходимости включения тренингов жизненных навыков
как стандартного лечения, и разрешение проблем необхо-
димой интенсивности и продолжительности лечения для
содействия выздоровлению. Это интересное время для под-
держки восстановления после первого эпизода. И нам оста-
ется еще многое для изучения.
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Десять лет назад мы опубликовали исследование опыта
семей, искавших помощи для своих близких с ранним пси-
хозом в северо-восточных штатах США1. Наша выборка
была этнически разрозненной, состояла в основном из
матерей, нескольких отцов, брата и тети. Громким сигна-
лом стала фрустрация, особенно в отношении к столкнове-
нию с системой охраны психического здоровья.

Семья молодой афро-американки рассказала о просьбе
помощи, за которой последовало прибытие отряда воору-
женных полицейских, кричавших и сломавших их дверь, а
затем надевших на их дочь наручники. Одной матери сказа-
ли, что у нее есть «три ребенка, два из которых – золото, но
третий – нет», и что ей «стоит смириться с этим», так как
ее сын «останется таким на всю жизнь». Другая мать рас-
сказала о неделях ожидания встречи с главным психиат-
ром, а затем «доктор-большая шишка снизошел до меня и
даровал несколько секунд своего присутствия».

После выписки семьи рассказывали о психиатрах, кото-
рые отказывали в лечении, так как их родственники были
«слишком больны, чтобы их лечить», о борьбе со счетами
и плательщиками третьей стороны, и о попытках убедить
своих любимых родных ходить на прием к докторам.

Эти темы отозвались эхом в проведенном в то же время
качественном исследовании семей лиц с ранним психозом в
южно-восточных штатах США, где все семьи были афро-
американскими: они тоже описывали столкновения с зако-

ном как самый частый вариант первого контакта, борьбу со
стигматизацией и труднодоступность помощи2.

В нашем исследовании заграницей семьи описывали
недостаток информации и образования: «шанс задать
вопросы был бы кстати». Те семьи, которые получали
информацию от докторов и персонала выражали благодар-
ность. Они также одобряли сообщения о выздоровлении:
«Я хочу, чтобы каждый родитель, кто впервые столкнулся
с развитием этого заболевания у их любимого сына или
дочери, знал, что да, они могут чувствовать себя хорошо»1.

В последующее десятилетие важность вовлечения чле-
нов семьи в службы раннего психоза значительно возросла.
В Европе, Австралии и США были предприняты совмест-
ные усилия по созданию служб для раннего психоза с при-
влечением членов семей. Одним из первых был проект
OPUS в Дании, который начался в 2000 году. Он включает
настойчивое лечение в обществе, вовлеченность членов
семьи и тренинг социальных навыков. OPUS привел к
уменьшению чувства обремененности среди семей и к
большей удовлетворенности3. 

Исследователи в Австралии продемонстрировали, что
«обычное лечение» в сочетании с индивидуальной и семей-
ной когнитивно-поведенческой терапией и психообразова-
нием снизили уровень стресса членов семьи и дали ощуще-
ние, что они сделали «положительный вклад в уход за их
родственником»4.

Уход для ухаживающих: поддержка семей лиц 
с ранним психозом
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В северо-восточных регионах США, службы раннего
психоза были разработаны и внедрены Dixon, Lieberman et
al, в частности «Recovery After an Initial Schizophrenia
Episode» – RAISE.

Connection Program предусматривает два года координи-
рованного специализированного ухода, поощряющего взаи-
модействие, участие и восстановление5. Ключевые элемен-
ты заключаются в совместном принятии решений, помощь
в обучении и трудоустройстве,  тренинг социальных навы-
ков, контакты, кризисные службы; и взаимодействие, пси-
хообразование, «семейные ночи» и консультации при
необходимости для семей.

RAISE – партнерская, личностно-ориентированная и чув-
ствительная к проблемам культуры и развития программа.
Она улучшает симптомы и профессиональное/социальное
функционирование среди участников. Семьи тоже полу-
чают выгоду. Опыт взаимодействия семей с RAISE был
оценен в недавних качественных исследованиях. Мы
использовали те же методы, что и в исследованиях десять
лет назад, так же с этнически разнообразной когортой,
состоящей, в основном, из матерей, нескольких отцов, сиб-
линга и кузины.  Контраст с течением времени оказался
ярко выраженным, что отражает положительные эффекты
ухода также для заботящихся.

В RAISE семьи описывали страх, переживание, вину и
чувство беспомощности перед тем, как вступить в про-
грамму6. Они почувствовали облегчение, встретив персо-
нал RAISE, их отношение оказалось теплым, дружеским и
поддерживающим, что облегчило их состояние. Персонал
представлялся ответственным, делал все возможное, чтобы
помочь, показывал свое небезразличие и внушал доверие.
Семьи в RAISE ценили программу помощи и поддержку,
частое общение, гибкость и индивидуальный подход в
уходе, включая адресную и практическую помощь, и выра-
жали желание об индивидуальном консультировании. 
И они хотели гораздо больше, что авторы описывали как
«да, но больше».

Семьи в RAISE также ценили гибкость и адаптацию
услуг к клиенту и семейным потребностям, включая время
и положение, и совместное принятие решений, а также
лекарственные средства, предоставляемые на месте бес-
платно. Семьи рассказывали, что быть услышанным имеет
большое значение. Так же, как и в предыдущих исследова-
ниях, семьи боролись с напряжением в связи с признанием
независимости, в тоже время хотели помочь и защитить
своих любимых родных, но теперь они были активно
вовлечены в уход и содействие восстановлению.

Из этих и других исследований в Австралии, Европе и
США, а теперь и в Азии, мы знаем, что по вопросу ранних
психозов мы можем достичь успеха в уходе за семьями в
том числе. Теперь возникает вопрос, каким образом рас-
ширить доступ к службам помощи при раннем психозе.
Важно продемонстрировать законодателям, что программы
раннего психоза финансово выгодны, и RAISE Connection
теперь имеет много пунктов в штате Нью-Йорк.

Также необходимо решать проблемы препятствий к
доступу, включая стигматизацию и географическую отда-
ленность. В Австралии, Ориген переместил свои службы
психического здоровья молодежи, включая службы ранне-
го психоза, из медицинских центров в общины с большим
успехом (см. oyh.org.au). Другое предложение – вовлечь
религиозные институты, включая церкви, храмы, мечети и
синагоги7. Религиозные центры обеспечивают поддержку
молодым людям и семьям, включая мероприятия и соци-
альные сети, и обычно существуют там, где службы психи-

ческого здоровья представлены минимально, включая при-
городные районы.

Другая многообещающая возможность – использование
руководств или служб на основе Интернет для помощи
лицам с ранним психозом и их семьям. Это показало свою
эффективность в Гонконге – психообразование многих
семей, подаваемое в чувствительной к культуре манере,
которое уменьшало стигматизацию и приводило к умень-
шению обремененности семей и улучшало состояние паци-
ентов8.

В странах со средним и низким уровнем дохода, включая
страны Африки, семьям лучшим образом должны помочь
на уровне служб общественного здоровья, предоставляя
психообразование всему населению для уменьшения стиг-
матизации, интеграции служб в существующую систему
здравоохранения, свободного доступа к медикаментам, и
практической поддержке и обучению, которые позволяют
семьям заботиться о своих любимых9. В Чили, например,
программа GES (Garantıas Explıcitas en Salud), поддержи-
ваемая государственным законом, обеспечила глобальный
доступ к бесплатной помощи при шизофрении, включая
«предполагаемые случаи», что привело к снижению уров-
ней повторных госпитализаций и лучшим результатам для
пациентов и их семей10.

Это успешные и многообещающие подходы к уходу за
семьями молодых людей с ранними психозами. Наша задача
заключается в расширении доступа к этим службам по всему
миру с чувствительным отношением к культуре и финансово
выгодным образом. Как клиницисты мы должны стремиться
прислушиваться к пациентам и их семьям и учиться у них,
обеспечивать их материальной и информационной поддерж-
кой, осуществляя это гибким, уважительным образом. Мы
также должны бороться со стигматизацией и способствовать
и бороться за выздоровление наших пациентов.
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В своем хорошо подготовленном обзоре данных о вмеша-
тельствах, направленных на улучшение состояния после
первого психотического эпизода Fusar-Poli et al1 разработа-
ли исправленную стадийную модель. Одной из наиболее
важных характеристик этой модели стало разделение трех
различных клинических стадий высокого риска психоза,
начиная со стадии негативных и когнитивных симптомов
(1а), за ней следует стадия мягких психотических симпто-
мов (1b), и стадия краткосрочных ремиттирующих психо-
тических эпизодов (1с). Эти стадии предшествуют стадии 2
первого развернутого психотического эпизода, определяю-
щегося ранним полным выздоровлением.

Хотя авторы признают отсутствие патогенетически
обоснованной стадийной модели, и предполагают, что связи
с природой могут прорисовываться по мере прояснения
патогенеза, их исправленная модель рассматривает раннее
начальное продромальное состояние как описанное в
немецкой литературе – начинающееся с ранних когнитив-
ных и негативных симптомов, появляющихся еще до воз-
никновения первых позитивных симптомов. Показатель
перехода в течение 2-летнего наблюдения от стадии 1а до
стадии развернутого психоза (стадия 2) составил 3%, в то
время как от стадии 1b – 19 %, от стадии 1с – 39%2.

Стадия 1а стала ценным дополнением к стадийной моде-
ли по нескольким причинам. Согласно нескольким иссле-
дованиям, негативные симптомы – наиболее важные пре-
дикторы исхода первого психотического эпизода и психо-
тического эпизода с ранним началом3,4. Долгосрочные
функциональные последствия первого психотического эпи-
зода тесно связаны с негативной симптоматикой, более
тесно, чем с тяжестью и длительностью позитивных симп-
томов при психозе без терапии5. Несмотря на относительно
низкий показатель перехода  к стадии развернутого психо-
за (симптоматический исход), благодаря малой специфич-
ности отдельных негативных симптомов, прогноз снижения
функциональных возможностей независимо от диагноза
может быть более достоверен, чем предположения, осно-
ванные на показателях перехода к психозу.

Возможно, акцент на позитивной симптоматике в
нынешней стадийной модели каким-то образом связан с
различными взглядами на лечение двух аспектов симптома-
тики: как отметили Fusar-Poli et al, мы все еще можем сде-
лать не так много против негативных симптомов, в то
время как позитивные симптомы гораздо легче поддаются
лечению, особенно при помощи антипсихотических
лекарственных препаратов. Менее сложное введение кри-
терия оценки позитивных по сравнению с  негативными
симптомами может быть также связано с менее значимой
ролью последних в стадийности и применяемых критериях.

Fusar‐Poli et al приводят еще один аргумент о значимости
негативных симптомов. Они ссылаются на литературу, в
которой указано, что показатели выздоровления (один из
семи) и ассоциированной инвалидности (11 случай инвалид-
ности во всем мире в 2013) не улучшились за последние 
70 лет, и что антипсихотические препараты могут умень-
шить некоторые симптомы, но мало влияют на исход
болезни6. Все это сопровождается недостатком строгих
доказательств ощутимого эффекта антипсихотических
препаратов в предотвращении рецидивов в долгосрочной
перспективе7.

Если блокада дофаминовых рецепторов, вызываемая
антипсихотическими препаратами, в настоящее время рас-

ценивается как симптоматическая терапия, на самом деле
не влияющая на течение заболевания, может возникнуть
вопрос, лежит ли нарушение дофаминовой системы в осно-
ве болезни в период острого психоза, или в большей степе-
ни последствия первичных нарушений на высших уровнях,
например, в ГАМК-ергической системе интернейронов,
и/или в связи с глутаматергическим влиянием на эту или
другие системы8. Если причина в этом, должны быть дру-
гие пути, ведущие к нарушениям дофаминовой системы,
возможно, более благоприятные и ограниченные9, не осно-
ванные на общей недостаточности интернейронов, но на
факторах окружающей среды, таких как употребление
каннабиоидов и травмирующий опыт.

Согласно данному теоретическому рассуждению, недо-
статочная специфичность стадий 1b и 1с, основанных глав-
ных образом на позитивных симптомах, является послед-
ствием гетерогенности причин избыточной активности
дофаминовой системы (связанной с позитивными симпто-
мами), и более стойкий дефицит ингибирующих сил, свя-
занный с негативными симптомами, из-за недостаточности
ГАМК-ергической системы будет всего лишь единствен-
ным из них. В мозге с преобладающей дисфункцией балан-
са возбуждения-торможения эпизоды позитивных симпто-
мов могут отражать декомпенсацию стресс-адаптационных
механизмов, регулируемых дофамином.

Таким образом, возникновение эпизодов позитивной
симптоматики, включенных в синдром негативной симпто-
матики, возможно, именно то, что должно беспокоить нас
относительно рисков прогноза. Плохой прогноз в сочета-
нии с диагнозом шизофрении могут быть обусловлены
именно этой комбинацией. В конце концов, аспект негатив-
ных симптомов – один из главных компонентов практиче-
ских критериев в диагностике шизофрении, вместе с посто-
янством, склонностью к рецидивам и функциональным рас-
стройствам, и трудностями курации.

Хотя для опровержения или подтверждения этих гипотез
недостает важных знаний, для научных целей может быть
полезным принять стадийный подход с использованием
обоих аспектов симптоматики, где негативные симптомы
не ограничены стадией 1а, а сопровождают описание дру-
гих стадий, хотя бы включая стадию 2, которая в настоя-
щее время определяется только позитивными симптомами
и рецидивами. 

Учитывая рекомендации лечения на стадии 2, первый
эпизод с полным выздоровлением, авторы признают симп-
томатический характер антипсихотической терапии. Хотя
наличие или отсутствие негативных симптомов не описы-
вается, большая часть описанных эпизодов первого психо-
за, характеризуется наличием негативных симптомов у
пациентов после появления реакции на лечение. Fusar‐Poli
et al указывают на возможные преимущества, упомянутые
в наших рекомендациях и рекомендациях некоторых других
авторов10, об индивидуально подобранном снижении дози-
ровки антипсихотических препаратов до наименьшей
эффективной в устранении позитивной симптоматики
дозы. Эта мера нацелена не только на профилактику экс-
трапирамидных и метаболических побочных эффектов, но
и субъективных побочных эффектов, возникающих благо-
даря блокированию дофаминовых рецепторов в вентраль-
ном стриатуме и системе вознаграждения, которые могут
быть расценены как незначительное экстрапирамидное
побочное действие.

Возьмем во внимание взгляд Блёйлера: какова роль
негативных симптомов в стадийной модели?
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Авторы выступают за исследование характеристик паци-
ентов, которым лучше подойдут низкие дозы антипсихоти-
ческих препаратов, или даже прекращение их приема.
Однако их предложение исключить пациентов с диагнозом
шизофрении может быть сформулировано лучше, таким
образом: провести исследование среди всех категорий
неаффективных психозов, изучая роль основных негатив-
ных симптомов в качестве наиболее возможных предикто-
ров неуспешного снижения дозировки, частых рецидивов и
короткого периода времени перед первым рецидивом, учи-
тывая симптоматический исход, и неудачи по восстановле-
нию функциональных возможностей, учитывая функцио-
нальный исход.

В настоящее время неизвестно, приведут ли высокие
дозы антипсихотических препаратов к лучшим результа-
там у пациентов с более тяжелыми негативными симптома-
ми, так как антипсихотические препараты видимо ухуд-
шают эти симптомы, и, возможно, также влияют на функ-
циональный исход. Тем не менее, дофаминовая система у
некоторых пациентов может быть настолько хрупкой, что
снижение дозировки неизбежно приведет к рецидиву. 
С другой стороны пациенты, изначально употребляющие
каннабиоиды, могут иметь более значимые причины
повреждения дофаминовой системы, связанные с окру-
жающей средой, будут иметь меньшее проявление негатив-
ной симптоматики, и с меньшей вероятностью отрицатель-
но отреагируют на снижение дозировки11. В настоящее
время уже проводятся несколько исследований для клини-
ческой оценки снижения дозировки у пациентов с ремити-
рующим первым психотическим эпизодом, которые, воз-
можно, ответят нам на эти вопросы.

Наконец, мнение авторов, что на поздних стадиях (3 и 4)
снижение дозировки не станет решением, в то время как, до
сих пор редко применяемый и часто отлагаемый на потом,

антипсихотический препарат клозапин может значительно
улучшить исход, хотя и убедительно, но требует более
существенной поддержки исследованиями.
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Психоз – один из наиболее инвалидизирующих, частых и
мало понятых состояний. Стадийность психотических
заболеваний, описанная в статье Fusar-Poli et al1, иннова-
ционная, но полезна лишь как магнитуда эффективности
доступных терапевтических средств на каждой стадии и
различий их эффективность на разных стадиях. В то время
как некоторые статистически значимые эксперименталь-
ные данные поддерживают вмешательства на «стадии 1» –
при наличии высокого риска, но без манифестировавшего
психоза, и на «стадии 2» – вмешательства для пациентов с
недавно начавшимся психозом, нет данных, чтобы предпо-
ложить большую эффективность вмешательств на той или
иной стадии, что делало бы их специфичными для какой-
либо стадии. Авторы призывают к глобальному внедрению
раннего вмешательства при психозе и к более специфично-
му стадийному подходу, но р-значения сами по себе не
оправдывают стратегию и не внушают свою политическую
значимость.

Иногда по ошибке предполагают, что статистически
значимые научные открытия сами по себе имеют обще-
ственный курс и политическую значимость. Хотя суще-
ствует логическая связь, идущая от научных открытий к
стратегическим предложениям, а затем к политическим
действиям, она не настолько крепка между тремя этими
пунктами, потому что каждый из них отражает только один
из множества входящих данных в последующий пункт.

Эффективная наука не всегда находит практического поли-
тического применения, а рациональная стратегия не всегда
увенчивается политическим успехом. Открытие эффектив-
ного лечения ВИЧ само по себе не породило ни надежной
стратегии по ее доступности, ни политического согласия о
том, как это лучше сделать.

Следуя примеру исследований рака, долгосрочные пер-
спективы исследования ранних вмешательств основаны на
надежде, что последовательные шаги в конце концов при-
ведут к большим достижениям. Данные некоторых подроб-
ных исследований свидетельствуют о статистически значи-
мых положительных результатах ранних вмешательств
касаемо симптомов, качества жизни, трудоустройства и
участия в учебном процессе, снижения числа госпитализа-
ций, употребления наркотических веществ, депрессии и
других. Также есть доказательства того, что потенциально
влияющие показатели, такие как отсроченное начало пси-
хоза, уменьшение длительности психоза без лечения, сни-
жение нагрузки на семью, снижение показателей отсева,
доверие и удовлетворение, могут быть значительно улуч-
шены.

Но мы также сталкиваемся с отрезвляющими наблюде-
ниями противоположного характера1. Три исследования
вмешательств на стадии 1 показали отрицательные резуль-
таты, возможно, из-за сложности прогностического опре-
деления пациентов, у которых разовьется психоз, или низ-

Ранее вмешательство при психозе: р-значения, 
стратегия и политика
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кой статистической значимости. Маломасштабные иссле-
дования на стадии 2 показали «минимальное положитель-
ное влияние или отсутствие влияния на клинические
результаты»1, а в широкомасштабных исследованиях
выяснилось, что положительное влияние редко длилось
более двух лет. Далее, произведенному Fusar-Poli et al,
систематическому обзору рандомизированных контроли-
руемых исследований не удалось предоставить данные о
значимых преимуществах ранних вмешательств в отноше-
нии профилактики рецидива или повторной госпитализа-
ции. Раздел статьи, посвященный антипсихотическим пре-
паратам, предполагает, что эти препараты, будучи несо-
мненно выгодными, могут отсрочить, но не предотвратить
рецидив. Демонстрация как энтузиазма, связанного с поло-
жительными результатами, так и искренности относитель-
но отрицательных результатов, временами режущая глаза,
в конечном счете отражает высокий уровень целостности
науки.

В конце авторы констатируют: «чтобы улучшить резуль-
таты… необходимо принять сложные модели, объединяю-
щие клиническую стадийную структуру и координирован-
ные программы специализированной помощи, во всем
мире»1. Это заключение, однако, демонстрирует скачок из
сферы р-значений к пропаганде глобальной инициативы,
включающей «национальную систему охраны здоровья»,
голое предложение, которое скорее всего потребует опре-
деленного уровня политической приверженности, схожей с
той, которая характеризовала международную борьбу с
эпидемией ВИЧ.

Эффективные вмешательства при психозе без сомнения
очень необходимы во всем мире. В 2015 году исследование
Глобального бремени болезней оценило Годы жизни, скор-
ректированные по нетрудоспособности (DALYs): для шизо-
френии они составили 15020500 лет, что более, чем в три
раза больше, чем для ВИЧ – 39899002. Но доступные дан-
ные позволяют предположить, что, несмотря на эту острую
необходимость, ранние вмешательства могут все еще не
быть научно обоснованным или политически практичным
путем. Когда мы перемещаемся от области результатов
эксперимента к результатам политической деятельности,
мы оставляем область р-значений (пробы, которые показы-
вают, что наблюдаемые преимущества в специфичных экс-
периментальных исследованиях не просто совпадения) к
области анализа общественного курса, где могут понадо-
биться большие масштабы влияния и крайне благопри-
ятные балансовые отчеты о преимуществах и ценах возь-
мут верх. Например, Программа раннего лечения RAISE,
спонсируемая Национальным институтом психического
здоровья, возможно, самое большое исследование раннего
вмешательства при психозе в США3, показала, что раннее
вмешательство превосходило по эффективности обычный
уход р<0,05, но размер эффекта (d Коэна) относительно
улучшения качества жизни был 0,31, а относительно
уменьшения симптомов -0,29, что соответствует от малого
до умеренного размеру эффекта.

В некоторых пунктах статья Fusar-Poli et al уверяет чита-
телей в финансовой выгоде раннего вмешательства. Одна-
ко из трех упомянутых исследований одно – моделирова-
ние, основанное на суждениях клинических экспертов и
избранных публикациях4; второе основано на «описатель-
ном анализе»5; и только третье основано на широкомас-
штабном рандомизированном опыте6. Это исследование
обнаружило рост преимуществ с одновременным снижени-
ем затрат, и было заключено, что преимущества, оценивае-
мые в качестве скорректированных годов жизни и затем в
долларах, были действительно значительнее, чем затраты.
Эти три исследования недостаточно надежные, чтобы при-
влечь основные национальные и международные поддерж-
ку и финансирование. Отрицательные результаты, обнару-

женные в систематическом обзоре авторов, по рецидивам и
повторной госпитализации ставят под сомнение возмож-
ность сбережения достаточного количества средств для
оплаты интенсивного раннего вмешательства.

Принятие предложенной инициативы за чистую монету
может быть информативным для рассмотрения процесса,
прекрасно описанного H.Varmus, который привел президен-
та Д.У.Буша к инициации Чрезвычайного плана президента
Соединенных Штатов по оказанию помощи больным 
СПИДом (PEPFAR). К 2014 году благодаря PEPFAR более
7,7 млн человек были обеспечены антиретровирусной тера-
пией, были проведены анализы по выявлению ВИЧ более,
чем 57 млн. человек, а также президентами Бушем и Оба-
мой были выделены 70 млрд. долларов8. Могла ли бы PEP-
FAR моделью для всемирного внедрения раннего вмеша-
тельства? Как минимум, это урок политических и научных
сложностей в переходе от международной инициативы к
практике. Согласно Varmus, президент Буш относился
довольно скептически к иностранной болезни, но был силь-
но впечатлен заметными достижениями в лечении ВИЧ, а
именно повышением продолжительности жизни 20-летнего
ВИЧ-положительного индивида от 39 лет в 1996 году до 
73 лет в 2011 году9. В дальнейшем Буш настаивал на высо-
ком уровне отчетности, и его поддержка, кажется, была
завоевана утверждением, что изменение уровней смертно-
сти от ВИЧ уже можно проследить.

Если данные, рассмотренные выше, не кажутся доста-
точно достоверными, чтобы поддержать «PEPFAR» для
раннего вмешательства при психозе, они уже могут вдох-
новить на более скромные, но исключительно оправдан-
ные, хотя и сложные для решения, задачи для вмешательств
на стадиях 3 и 4. Эти задачи будут включать: а) обеспечение
доступа к антипсихотическим лекарственным препаратам с
надлежащим надзором всем нуждающимся во всем мире; b)
предоставление всех основных прав человека людям, пере-
живающим психоз; и с) уменьшение стигматизации, неверо-
ятно сложная для достижения цель, которая, тем не менее,
может стать путем к разрешению задач а) и b).

Оптимизм, порожденный исследованиями раннего вме-
шательства, вдохновил страны с высоким уровнем дохода,
такие как Австралия, Великобритания, Дания, и недавно
США, опубликовать рекомендации по проведению про-
грамм раннего вмешательства, а также выделить финанси-
рование для их поддержки. Даже если пока не строго
обоснованные результатами или данными об экономиче-
ской эффективности, такие инициативы предоставляют
гуманную, способствующую доверию поддержку пациен-
там и их семьям в трудные моменты жизни. Путем при-
влечения внимания к безусловной необходимости расши-
ренного вмешательства при психозе во всем мире и к
надежде на дальнейшие успехи в раннем вмешательстве
статья Fusar-Poli et al напоминает нам о неотложности
закладывания прочного фундамента в столь необходимый
«PEPFAR» для психоза в будущем.
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Fusar-Poli и др.1 предложили стадийную модель первого
неаффективного психотического эпизода и составили впе-
чатляющий обзор текущего состояния доказательств в отно-
шении к мероприятиям, соответствующим этим стадиям.
Они также  изучили  эффективность и ограниченность совре-
менных стратегий профилактики для лиц, имеющих риск
развития психоза, изложили некоторые ключевые вопросы,
связанные с совершенствованием мероприятий в интересах
людей с клинически выраженным психотическим эпизодом,
и обозначили важные факторы риска, влияющие на их исхо-
ды. Наконец, они подчеркнули необходимость разработки
скоординированных специальных программ глобального мас-
штаба, которые интегрируются в национальные системы
здравоохранения.

Вместе с тем, имеющиеся данные не свидетельствуют о
том, что первичные стратегии профилактики оказывают
какое-либо надежное воздействие на смягчение долгосрочно-
го течения болезни, хотя  позитивно влияют на некоторые
важные исходы, связанные с лечением. Чрезвычайно насто-
раживает существование ограничений в использовании скри-
нинга, обнаружения и направления в специализированные
службы лиц с формирующимся психозом (стадия 1с) в суще-
ствующих вторичных службах, где такие стратегии могут
оказаться наиболее эффективными.

С другой стороны, доказательная база эффективности ран-
него вовлечения и лечения людей с клинически выраженным
психотическим эпизодом (стадия 2) на основе многокомпо-
нентных мероприятий, является более эффективной с точки
зрения сокращения продолжительности нелеченного психоза
и улучшение показателей, связанных с лечением, и функцио-
нального исхода, как для пациента, так и для лиц, осуществ-
ляющих уход. Однако, как представляется, эти меры не
уменьшают возможности рецидива и, следовательно, перехо-
да в стадию 3. Хотя такие стратегии, как раннее применение
инъекционных пролонгированных антипсихотиков, сокраще-
ние масштабов злоупотребления незаконными наркотически-
ми веществами и более длительный период взаимодействия
со специализированными службами, потенциально могут
улучшить исходы, их влияние на долгосрочное течение
болезни по-прежнему ограничено.

Любой процесс деления болезни на стадии основывается на
предположении о том, что определяющая переменная (ые),
выбранная для измерения прогрессирования заболевания,
тесно связана с патогенезом болезни и с надежным прогнози-
рованием исходов. Как отметили авторы, ни одно из этих
условий не удовлетворяется в случае первого психотическо-
го эпизода, для которого характерна неоднородность показа-

телей между стадиями и внутри них. Отсутствие надежных
нейробиологических маркеров психоза является критиче-
ским препятствием в разработке целенаправленных меро-
приятий, направленных на конкретные стадии, и до тех пор,
пока они не будут доступны, деление на стадии, изложенное в
работе Fusar-Poli и других, следует рассматривать по сути
как условное. В ближайшее время, процесс выделения стадий
может быть постепенно доработан на основе будущих иссле-
дований, в которых конкретно будут изучены потенциальные
нейробиологические механизмы, лежащие в основе функ-
циональных исходов, а также детальное внимание будет уде-
ляться освещению более обоснованной стабилизации и
усреднению переменных, и будут приложены усилия, направ-
ленные на включение демографических когорт в целях
сокращения систематических ошибок, ограничивающих
обобщаемость выводов.

Необходимо подчеркнуть, что доказательства, представ-
ленные в поддержку стадийности процесса и соответствую-
щих мероприятий, основываются на отдельных когортах,
получающих специальные виды лечения в условиях с высо-
ким уровнем дохода, где были сделаны значительные инве-
стиции для того, чтобы были доступны службы, специализи-
рующиеся на первом психотическом эпизоде. Таким образом,
важным предварительным условием для обеспечения более
доступных, всеобъемлющих, ориентированных на конкрет-
ные этапы соответствующих мероприятий, является наличие
хорошо функционирующей системы здравоохранения, кото-
рая может обеспечить доступную, недорогую, всеобъемлю-
щую и непрерывную помощь.

В глобальном масштабе, подавляющее большинство
людей, которые переносят первый психотический эпизод,
живут в странах с низким и средним уровнем дохода, и во
многих из них регионарные системы оказания психиатриче-
ской помощи либо не существуют, либо не достаточно раз-
виты2. Таким образом, большинство таких лиц вряд ли полу-
чат какое-либо лечение; например, недавно проведенное в
Индии национальное обследование состояния психического
здоровья позволило оценить, что лечение людей с текущим
диагнозом психоза отсутствовало более, чем в 75% случаев3.

В таких ситуациях крайне маловероятно, что привлечение
интенсивных ресурсов и специалистов, которые проведут
вмешательства для людей с клинически высоким риском раз-
вития психоза, будет выполнимо или станет приоритетом
общественного здравоохранения перед лицом нехватки люд-
ских и финансовых ресурсов.  Более реалистичным вариан-
том может быть разработка практически осуществимых и
учитывающих культурные особенности методов раннего

Международные меры реагирования  с целью 
улучшения исходов первого психотического эпизода
являются оправданными, однако необходимо сделать
еще больше для того, чтобы это произошло
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выявления и лечения людей с первым психотическим эпизо-
дом (начиная со 2 стадии) на основе сочетания широких мето-
дов вовлечения местного населения и совместного выполне-
ние задач с другими подготовленными и контролируемыми
неспециализированными медицинскими работниками и
волонтерами.

Нет сомнений в том, что с учетом огромных неудовлетво-
ренных потребностей и терапевтического потенциала услуг
для людей, переносящих первый психотический эпизод,
существует острая необходимость в разработке и оценке
изменений и нововведений, которые являются реальными,
приемлемыми и экономически эффективными в условиях
стран с низким и средним уровнем дохода. Осуществляемая в
Индии программа Jan Man Swasth (Психическое Здоровье
Населения) показывает, что раннее вмешательство возможно
в сельских районах Индии путем принятия трехкомпонентно-
го подхода подхода: во-первых, путем активного вовлечения
общин с использованием методов, адаптированных с учетом
культурных особенностей населения; во-вторых, благодаря
наличию квалифицированных аккредитованных активистов
социального здравоохранения, которые внедряются в мест-
ные общины в качестве первого контактного лица; и в-треть-
их, на основе эффективного взаимодействия с местными
службами, которые по необходимости обеспечивают ком-
плексное лечение.

Обеспечение более широкого распространения служб,
занимающихся первым психотическим эпизодом, в первую
очередь за пределами стран с высоким уровнем дохода,
является необходимой, но сложной задачей, решению кото-
рой должно уделяться особое внимание в приоритетном
порядке.
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Трое ведущих исследователей в этой области написали все-
сторонний обзор1 современных обоснований для улучшения
исходов первого психотического эпизода. На основе исследо-
вания Глобальное бремя болезни (Global Burden of Disease)
они указывают,  что в настоящее время в мире насчитывает-
ся 23 миллиона человек с шизофренией. Половина этих
людей не получает лечения, а большая часть второй полови-
ны, вероятно, не получает оптимальное лечение. Шизофре-
ния занимает 12 место среди факторов, приводящих к много-
летней потере трудоспособности. Это резюме современных
исследований было крайне необходимым, и очевидным сле-
дующим шагом может быть разработка комплекса рекомен-
даций, выдвинутых Всемирной организацией здравоохране-
ния и одобренных министрами здравоохранения во всем мире.
Основная цель нашего комментария заключается в определе-
нии того, какие задачи требуют немедленного осуществле-
ния.

Необходимо, безусловно, осуществить меры по сокраще-
нию продолжительности нелеченого психоза. Отчасти, из-за
отсутствия согласия по используемым критериям, этот срок
широко варьируется в рамках исследований, однако, как
было неоднократно установлено, он является предиктором в
плане краткосрочного и долгосрочного исходов психическо-
го расстройства. Влияние длительности нелеченого психоза
на исход может быть как биологического (постоянные изме-
нения в функционировании мозга), так и психосоциального
характера (разрушение социальных контактов пациента до
лечения может иметь долгосрочный эффект).

Короткая продолжительность нелеченого психоза означа-
ет, что лечение предоставляется на раннем этапе заболева-
ния. Пациенты страдают от тяжелых социальных и клиниче-
ских последствий отсутствия или недостаточного лечения на
ранних стадиях психоза, и поэтому они могут быть особенно
восприимчивы к вмешательству в эти первые годы болезни.
Если созданные в настоящее время специализированные

группы раннего вмешательства хотят показать их макси-
мальный эффект, то следует осуществить широкомасштаб-
ные меры по сокращению продолжительности нелеченого
психоза. Исследование "Лечение и Вмешательство в Психоз"
(Treatment and Intervention in Psychosis, TIPS) показало, как
мероприятия на уровне общества могут сократить этот срок
и повлиять на долгосрочный исход2. Мы ожидаем результа-
тов немецкого исследования, посвященного анализу воздей-
ствия кампаний по информированию населения на уровне
общества в сочетании с командами, специализирующимися
на раннем вмешательстве3.

Fusar-Poli и др.1 делают вывод о наличии достаточных
оснований для того, чтобы рекомендовать осуществление
специальных программ раннего вмешательства. Нет сомне-
ний в том, что имеющиеся огромные различия в их осу-
ществлении по всему миру не могут быть оправданы отсут-
ствием оснований. Даже в странах с высоким уровнем дохо-
да, имеющих крупные бюджеты в области здравоохранения,
существуют большие различия, от почти полного общена-
ционального охвата в Дании и Англии до отсутствия каких-
либо доступных служб во многих других европейских стра-
нах. Эти различия, скорее всего, объясняются местными тра-
дициями, чем научными основаниями.

Анализы экономического положения в области здраво-
охранения касаемо специализированного раннего вмешатель-
ства показали, что оно является экономически эффективным
в долгосрочной перспективе4, однако требует предваритель-
ного выделения большего объема ресурсов, и это приводит к
тому, что его осуществление постоянно должно быть защи-
щено от сокращения финансирования со стороны политиков
и администраторов здравоохранения. Именно поэтому крайне
важно проводить высококачественные исследования, доказы-
вающие его эффективность.

Кроме того, нам необходимо защитить специализирован-
ные группы раннего вмешательства от "отката к посред-
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ственности". Эта тенденция может быть обусловлена поли-
тическим давлением, связанным с поддающимися измерению
результатами  с точки зрения производительности, а также
отношением членов группы. Поэтому важно привлекать кли-
нических сотрудников к постоянному диалогу, как с исследо-
вателями, так и между собой. Для обеспечения соответствия
оказываемого лечения первоначально испытанным стандар-
там, центральное значение имеет разработка мер по обес-
печению приверженности к лечению. Опросники по привер-
женности к терапии работают в качестве механизма обес-
печения безопасности и должны также рассматриваться как
инструмент, позволяющий клиницистам защищать лечение
от сокращения финансирования и неблагоприятных реорга-
низаций. 

Важным вопросом является продолжительность специ-
альных программ раннего вмешательства. Служба ранней
оценки для молодых людей с ранним психозом (Early Assess-
ment Service for Young People with Early Psychosis (EASY)),
сравнила трех- и двухгодичную продолжительность специа-
лизированного раннего вмешательства и недавно опублико-
вала данные 5-летнего последующего наблюдения, согласно
которым, несмотря на наличие первоначальных доказа-
тельств того, что длительное вмешательство оказывало
эффект на негативные и депрессивные симптомы, этот
эффект был утрачен, когда вмешательство прекращалось5,
как показывали и предыдущие исследования.

Недавно мы опубликовали данные из нашего исследования
(OPUS II), в котором сравнивались двух- и пятилетний перио-
ды специализированного раннего вмешательства6, и в настоя-
щее время проводятся дальнейшие испытания аналогичных
продолжительных вмешательств7,8. В первом исследовании
OPUS (OPUS I) мы обнаружили, что заболевание у участни-
ков, попавших в группу вмешательства, рецидивировало при
переходе к стандартному лечению после двухлетнего вмеша-
тельства OPUS. Поэтому мы предполагали, что этот рецидив
может быть предотвращен путем продления вмешательства
во время второго исследования (OPUS II). Удивительно, что
мы не обнаружили никаких признаков рецидива ни в конт-
рольной группе, ни  в группе вмешательства, и общая карти-
на в обеих группах характеризовалась тем, что с течением
времени у участников улучшилось качество  большинства
функциональных, психопатологических и когнитивных исхо-
дов. Длительное вмешательство не улучшило эту уже пози-
тивную тенденцию, за исключением более эффективного
удовлетворения потребностей пациентов и формирования
продуктивного сотрудничества. Наиболее вероятным объ-
яснением этому является улучшение положения в области
повседневного лечения. В большинстве случаев участники
были перенаправлены в общественные медицинские центры
после прекращения их двухлетнего лечения в рамках иссле-
дования OPUS, и 20% из них получали интенсивное лечение
в сообществе. Поэтому мы пришли к выводу о том, что ран-
ние успехи, достигнутые в лечении первого психотического
эпизода специализированными группами раннего вмешатель-
ства, могут быть поддержаны либо путем продления лечения,
либо путем предоставления высококачественной стандарт-

ной помощи, с возможностью интенсивного лечения наибо-
лее тяжелых пациентов.

Что касается продолжительности антипсихотической
терапии для пациентов в ремиссии, то Fusar-Poli и др.1 под-
черкивают, что сокращение лечения может быть одним из
вариантов для пациентов с первым психотическим эпизодом,
которые добились клинической ремиссии и не имеют высо-
кого риска рецидива. Недавние исследования, основанные на
долгосрочных результатах исследования OPUS, показали,
что такие пациенты существуют, и что доля пациентов в
ремиссии, страдающих шизофренией и шизофреноподобны-
ми психозами, прекратит прием антипсихотических препара-
ты как с участием, так и без участия врачей, вовлеченных в
принятие данного решения9,10. Для защиты пациентов от
побочных эффектов необходимо провести дополнительные
исследования, посвященные определению подгруппы пациен-
тов, которые могут остаться в ремиссии без антипсихотиче-
ских препаратов.

Наконец, мы хотели бы отметить, что организуемые в
настоящее время во многих странах службы раннего вмеша-
тельства являются частью весьма существенных изменений
во взглядах на психические расстройства и охрану психиче-
ского здоровья. Основания, подтверждающие обоснован-
ность введения этих служб, являются сильными, и должны
привести к их еще более широкой реализации. Необходимо,
чтобы органами руководства обеспечивалась долгосрочная и
высокоресурсная приверженность делу развития и поддержа-
ния достигнутых позитивных результатов. Настало время
сосредоточится на общей цели, защитить то, что уже есть, и
способствовать развитию нового.
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Mental Health Centre Copenhagen, Copenhagen University Hospital, 
Copenhagen, Denmark

Перевод: Шуненков Д.А. (Иваново) 
Редактура: к.м.н. Корнева М.Ю. (Москва) 
(World Psychiatry 2017;16(3):272-274)

Библиография
1. Fusar-Poli P, McGorry PD, Kane JM. World Psy- chiatry 2017;16:251-65.
2. Hegelstad WT, Larsen TK, Auestad B et al. Am J Psychiatry 2012;169:

374-80.
3. Lambert M, Scho€ttle D, Sengutta M et al. Early Interv Psychiatry (in

press).
4. Hastrup LH, Kronborg C, Bertelsen M et al. Br J Psychiatry 2013;202:

35-41.
5. Chang WC, Kwong VW, Lau ES et al. Br J Psy- chiatry (in press).
6. Albert N, Melau M, Jensen H et al. BMJ 2017; 356:i6681.
7. Lutgens D, Iyer S, Joober R et al. BMC Psychia- try 2015;15:22.
8. Hui CL, Chang WC, Chan SK et al. Early Interv Psychiatry 2014;8:261-8.
9. Wils RS, Gotfredsen DR, Hjorthøj C et al. Schizophr Res 2017;182:42-8.
10. Gotfredsen D, Wils RS, Hjorthøj C et al. Psy- chol Med 2017;6:1-12.

DOI:10.1002/wps.20452



274

Fusar-Poli и др.1 представляют наиболее актуальную
точку зрения на профилактику и раннее вмешательство в
психотические расстройства. Авторы справедливо отме-
чают, что "целевая профилактика", направленная на
отдельных лиц с повышенным клиническим риском разви-
тия психотического расстройства, в настоящее время
является наиболее возможной из всех доступных нам спо-
собов профилактики.

Однако специфика состояния клинически повышенного
риска психотических расстройств может частично зави-
сеть от особенностей служб, в которых такие люди
выявляются и наблюдаются в дальнейшем. В то время как
пациентов с клинически высокой степенью риска возмож-
но выявлять в специализированных клиниках, то же самое
не всегда происходит в  общепсихиатрических службах.
Это предположение строится на двух направлениях доказа-
тельств: во-первых, детские психотические симптомы не
всегда ассоциируются с последующим возникновением
психотического расстройства2; во-вторых,  в крупном меж-
национальном популяционном исследовании было установ-
лено, что взаимосвязь между психотическими проявления-
ми и различными расстройствами психики является двуна-
правленной3. Таким образом, психотические расстройства,
возможно,  являются не только следствием раннего психо-
тического опыта, в то время как клинически высокий риск
психоза может быть не "ослабленной" формой психоза, а
чем-то иным4.

В равной степени, если не больше, важно учитывать
обратный вопрос, который остается нерешенным: возни-
кает ли большинство первых психотических эпизодов пре-
имущественно у пациентов с состоянием клинически высо-
кого риска. Согласно первоначальным сообщениям, менее
половины пациентов проходили через это состояние перед
манифестацией психоза5, значительная же доля, возможно,
испытывала лишь непсихотические симптомы. Суще-
ствуют различные точки зрения, с которых рассматривает-
ся стадийная модель психоза: одна из них рассматривает
первый психотический эпизод как прогрессирование "пси-
хозоподобного" состояния; а другая представляет собой
трансдиагностическую модель, в которой ранние стадии
могут иметь множество различных исходов6. Кроме того,
стадийная модель, основанная почти исключительно на
симптомах, может пропустить некоторые ранние этапы,
где текущие проблемы могут носить более социальный и
функциональный характер7.

Хорошо осознаются трудности, связанные с идентифи-
кацией всех или даже большинства лиц, имеющих клини-
ческий высокий риск психоза. Однако, решение этой
задачи может быть улучшено путем структурирования
служб вокруг трансдиагностической стадийной модели.
Для обеспечения более высоких темпов понимания под-
линной распространенности всех состояний клинически
высокой степени риска, необходимо обеспечить более
легкий доступ к системе психиатрического обслужива-
ния, а не внедряться в существующие многоступенчатые
системы. Расширенная система первичной медико-сани-
тарной помощи с прямым контактом со специализирован-
ными программами, такими, как службы раннего вмеша-
тельства в психоз, в большей степени может обеспечить
выявляемость случаев, как на стадии риска, так и на ста-
дии первого психотического эпизода, чему способствует
использование цифровых и мобильных технологий,
популярных среди молодежи.

Как утверждают авторы, селективное вмешательство у
лиц с клинически высоким риском может способствовать
улучшению исхода первого психотического эпизода, поми-
мо замедления или предотвращения психоза за счет улуч-
шения обслуживания. С другой стороны, имеются некото-
рые свидетельства того, что у лиц, обладающих клиниче-
ским повышенным риском, и у которых развивается пси-
хоз, несмотря на меры, предпринятые для снижения про-
грессирования заболевания, по сути, может быть худшее
течение и исход8. Такие вариации в исходах будут также
зависеть от того, будет ли состояние клинически высокого
риска в конечном счете являться общим этапом на пути к
первому психотическому эпизоду: если нет, то меры,
направленные на эти состояния, какими бы эффективными
они ни были на индивидуальном уровне, будут в конечном
итоге иметь ограниченные возможности для улучшения
исходов в отношении первого психотического эпизода в
целом.

Авторы также совершенно правильно подчеркивают
важность предотвращения дальнейшего снижения после-
дующего лечения первого психотического эпизода. Однако,
исключительный акцент на рецидиве для оценки клиниче-
ских исходов может оказаться недостаточным по ряду при-
чин, включая вариации в определении того, что является
рецидивом, традиции полагаться на госпитализацию как
показатель рецидива и, что самое важное, вариации в про-
должительности рецидива. Возможно, было бы лучше
контролировать и поддерживать более длительные перио-
ды ремиссии как позитивных, так и негативных симптомов,
с учетом единого мнения в отношении операционального
определения ремиссий9 и весьма значительной доли разли-
чий в функциональных исходах, объясняемых продолжи-
тельностью ремиссий10.

Хотя ранее использование инъекционных антипсихоти-
ческих препаратов пролонгированного действия, как это
было предложено авторами, может повысить шансы симп-
томатической ремиссии, их использование в контексте
многокомпонентных психосоциальных мер, проводимых
службами раннего вмешательства, может принести допол-
нительные преимущества. Несмотря на это, почти полови-
на пациентов, находящихся в полной ремиссии, может 
не достичь удовлетворительного функционального исхода11

из-за нескольких причин, включая сохраняющиеся нега-
тивные симптомы, нелеченную коморбидную патологию
(например, социальную фобию), употребление ПАВ, неста-
бильные жилищные условия и самостигматизацию. Эти
препятствующие факторы, по всей вероятности, потре-
буют целенаправленного психологического вмешатель-
ства. Например, в случае негативных симптомов медика-
ментозное вмешательство, видимо, имеет ограниченный
эффект, в то время как некоторые конкретные психологи-
ческие и психосоциальные меры, по всей видимости,
являются более эффективными12.

Два других соображения могут способствовать улучше-
нию исходов в случае возникновения первого психотиче-
ского эпизода и состояний клинически высокого риска. Для
улучшения исходов необходимо уделять больше внимания
вопросам, связанным с семьей пациента и процессам, спо-
собствующим выздоровлению. Кроме того, в настоящее
время все шире изучаются цифровые технологии для полу-
чения дополнительных преимуществ в целях содействия
выздоровлению и предотвращению рецидивов после перво-
го психотического эпизода. И, наконец, что немаловажно,
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огромное глобальное бремя психоза, на которое авторы
совершенно справедливо ссылаются, потребует глобаль-
ных усилий, которые предполагают понимание подходящих
моделей помощи населению с различной культурой, эконо-
микой, географией и политикой.

Итак, можно было бы представить более подробную кон-
цепцию раннего вмешательства в психоз как состоящую из
двух компонентов, один из которых относится к усилению
службы первичной психиатрической помощи, разработан-
ной для этой возрастной группы, а второй — к развитию
более специализированной помощи как для состояний
риска, так и для возникших серьезных психических рас-
стройств, таких как психозы. Первый из них обеспечит
доступность помощи для лиц, подверженных риску не толь-
ко психоза, но и других, от умеренных до тяжелых психи-
ческих расстройств, в то время как второй будет обеспечи-
вать соблюдение условий для обеспечения современного
комплексного лечения с доказанной эффективностью.
Необходимы дальнейшие исследования для определения
методов, которые помогли бы обеспечить распределение
пациентов в зависимости от надлежащей интенсивности и
продолжительности вмешательств, основываясь на стадии
заболевания.
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Около двадцати лет назад развитие психоза рассматрива-
лось в качестве первого признака расстройства шизофре-
нического спектра. Крупномасштабные эпидемиологиче-
ские исследования с тех пор показали, что некоторые
отклонения от нормального развития встречаются до пер-
вого психотического эпизода, по крайней мере, у части
молодых людей, у которых позже развивается шизофре-
ния. В то время как в детстве наблюдается средняя задерж-
ка в развитии способностей ходить, разговаривать и
читать, наиболее заметным отклонением во время подро-
сткового возраста является снижение взаимодействия с
сверстниками и снижение академической успеваемости1.

Дети, у которых позже развиваются психотические рас-
стройства, могут иметь некоторые аномалии поведения, с
шизотипическими или шизоидными чертами, которые
выражаются в малом количестве (или отсутствии) близких
друзей и наличием меньших социальных связей в спорте,
увлечениях и других командных видах деятельности.
Периодические обманы восприятия и магические убежде-
ния испытывают около 40% детей, у которых позже разви-
вается шизофрения2,3. Во втором десятилетии жизни, ког-
нитивное снижение становится очевидным, что проявляет-
ся в более низкой школьной успеваемости по сравнению с
сибсами и родителями, дублировании классов или даже в
уходе из школы4,5. Наконец, после полового созревания,
проявляются (или усиливаются) субклинические психоти-
ческие симптомы, что указывает на период ультравысоко-
го риска (UHR).

Конечно, есть много исключений, и у некоторых моло-
дых людей первый психотический эпизод развивается на

фоне полного здоровья, полноценных социальных и когни-
тивных функций. Тем не менее, около половины психоти-
ческих больных демонстрирует признаки, которые являют-
ся подсказками для ранней диагностики и вмешательств.
Все более крупные когорты лиц с UHR показывают, что
когнитивное снижение является наиболее показательным
предиктором перехода в психоз5-7, вместе с тяжестью суб-
клинических психотических жалоб.

Животные модели, данные генетики и визуализационные
исследования в группах высокого риска, исследования детей
с синдромом делеции хромосомы 22q11 и посмертные
исследования пролили свет на нейробиологические откло-
нения, происходящие на этих ранних стадиях, до так назы-
ваемого первого психотического эпизода. Снижение функ-
ционирования ГАМК, особенно в клетках-канделябрах, сни-
жение NMDA-рецепторной активности, усиление окисли-
тельных процессов и недостаточность утилизаторов актив-
ных форм кислорода (особенно глутатиона), повышенное
провоспалительное состояние головного мозга и снижение
функционирования митохондрий в различной степени повы-
шает восприимчивость человека к развитию шизофрении.
Некоторые из этих нейробиологических отклонений могут
измеряться in vivo (например, концентрация глутатиона и
ГАМК при магнитно-резонансной спектроскопии; воспале-
ние – при позитронно-эмиссионной томографии), в то время
как другие не доступны измерению (плотность клеток-кан-
делябров). Эти знания обеспечивают основу для потенци-
ального целенаправленного лечения конкретных восприим-
чивых подгрупп людей с подобным фенотипом, но они еще
не готовы к клиническому применению.

Смещение вмешательств с последиагностического
этапа  на додиагностический



Хотя термин «раннее слабоумие» (dementia praecox), при-
писывается Крепелину, впервые использовал его в 1852 г.
Б.О. Морель для описания 14-летнего подростка: "его бле-
стящие интеллектуальные способности со временем совер-
шенно угасли. Некая бездеятельность, сродни эмоциональ-
ному и умственному оскудению, заменили предшествую-
щую активность. В больнице подросток улучшил физиче-
ские показатели, но психическое состояние ухудшилось, и
он окончательно был признан безнадежным случаем"1.

Морель описывал случай больше в демонстрационном
ключе, а не в качестве диагностической категории. «Безна-

дежность», хроническое и прогрессивно ухудшающееся
течение стали для Крепелина объединяющей чертой неко-
торых психических расстройств, включенных в категорию
раннего слабоумия. Блёйлер расширил сферу диагноза,
выявив набор базисных симптомов (четыре "А", в настоя-
щее время рассматриваемые как негативные симптомы).
Теперь мы знаем, что ни хроническое течение, ни какой-
либо набор базисных симптомов не являются патогномо-
ничными для шизофрении. Наше понимание многих аспек-
тов этого состояния остается сомнительным; мы не можем
претендовать ни на точность, ни на определенность в
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Эпидемиологические, когортные исследования, и иссле-
дования  «случай-контроль» свидетельствуют о нескольких
факторах риска, наблюдающихся в подростковом периоде,
которые могут еще больше увеличить риск возникновения
психоза. Среди них наркомания, жестокое отношение,
социальное отчуждение, депривация сна, стрессовые собы-
тия, воспалительные заболевания и иммиграция.

В то же время, были проведены экспериментальные
исследования по интервенциям в доклинический период,
которые показали эффективность когнитивно-поведенче-
ской терапии (КПТ) (однако, без сравнения с группой
активного контроля)8 и нутритивной поддержки омега-3
жирными кислотами (но не воспроизведенной на большей
выборке)9.

В настоящее время мы не знаем все, что хотели бы знать,
чтобы как можно раньше предотвратить переход к психозу
у предрасположенных подростков, но у нас есть некоторые
основные мишени, на которые мы уже можем воздейство-
вать. Каждый год мы ждем, чтобы наше знание стало пол-
ным, но у многих молодых людей, в конечном итоге, разви-
ваются расстройства шизофренического спектра. Эта тема
должна обладать высоким приоритетом в психиатрических
исследованиях, так как даже у лиц с UHR, у которых не
развивается психоз, как правило, имеется тенденция к про-
явлению (других) тяжелых психиатрических проблем. Пси-
хическое заболевание, затрагивающее подростков или
молодых людей, оказывает большое влияние на самого
человека, а также на его семью, окружение и общество в
целом.

Есть несколько путей движения вперед, как для исследо-
вателей, так и для работников здравоохранения. Для
последних, школы являются наиболее важными партнера-
ми для сотрудничества, так как когнитивное функциониро-
вание является очень важным фактором риска. Когнитив-
ное снижение впервые обнаруживается в школе, и сниже-
ние функционирования, по сравнению с предыдущими года-
ми, с заметным отклонением от сверстников, должно
являться причиной для контакта с медицинскими работни-
ками, которые могут провести скрининг на (субклиниче-
ские) психотические признаки. В случае их наличия,
необходимо создать рабочий союз между сотрудниками
психиатрической службы, семьей и школой, чтобы пред-
отвратить возникновение других факторов риска, т.е. не
допустить, чтобы подросток начал злоупотреблять нарко-
тиками, активно предотвращать (или прекращать) факт
жестокого отношения (издевательств) и социальной изоля-
ции, регулировать воздействие стресса и продолжитель-
ность сна.

Для исследователей, индивидуальные нейробиологиче-
ские отклонения на стадии UHR должны быть исследованы
на предмет коррекции специфическими вмешательствами,
такими как поддержка n-ацетилцистеином, для того чтобы
восстановить функционирование глутатиона, глутаматер-
гическими или ГАМК-ергическими препаратами для улуч-
шения работы ингибиторных интернейронов, и омега-3
жирными кислотами или противовоспалительными сред-
ствами для восстановления оптимального состояния мозга.
Кроме того, КПТ для UHR нуждается в сравнении с други-
ми психосоциальными вмешательствами, и её эффектив-
ность должна быть протестирована на групповом уровне и
на конкретных группах пациентов.

Подводя итоги, можно сказать что, для того, чтобы пред-
отвратить переход к психозу у предрасположенных подро-
стков, для всех нас существует большой объем работы,
которую нужно сделать как можно быстрее.
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Раннее вмешательство в психоз: многое сделано, 
но предстоит сделать гораздо больше
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нашем диагнозе. Шизофрения, кажется, вписывается в кон-
цепцию неопределенности Пирсона (Pearson’s concept of
uncertainty) не из-за существующих методических и изме-
рительных ограничений, а благодаря самой природе
изучаемого феномена2.

Fusar-Poli и др.3 напоминают нам о многих областях
неопределенности, которые все еще сохраняются в диагно-
стике, ведении и прогнозировании исходов первого психо-
тического эпизода, где развитие служб раннего вмешатель-
ства поставило несколько новых вопросов, частично отве-
тив на некоторые старые. Эти службы улучшают кратко-
срочные и среднесрочные исходы первого психотического
эпизода. Как представляется, некоторые формы целена-
правленных вмешательств для "состояний психического
риска" задерживают возникновение развернутого психоза.
Стадийный подход к широкой категории психотических
расстройств может предложить новые возможности и пути
для исследований и клинической практики. Во всем этом
мы можем быть уверены. Остальное находится в состоя-
нии равновесия, а мы каким-то образом находимся за пре-
делами понимания этого наиболее человеческого из всех
состояний. Психоз (в том числе шизофрения), в основном,
является расстройством "я" (disorder of the self). Субъек-
тивное "я" остается неуловимым для наблюдателя, так же,
как и расстройства "я".

Несмотря на неопределенности и ожесточенные споры о
границах и пределах диагностических категорий психоза,
мы все еще можем гордиться некоторыми изменениями,
которые были достигнуты благодаря движению раннего
вмешательства. В Великобритании нам повезло получить
новые значительные инвестиции для создания служб ран-
него вмешательства в 2004 году, и в последнее время была
установлена весьма амбициозная цель сократить продол-
жительность нелеченного психоза. С 1 апреля 2016, более
чем 50% людей, переносящих первый психотический эпи-
зод, должны были получить определенный объем помощи,
рекомендованный Национальным институтом здравоохра-
нения и совершенства медицинской помощи Великобрита-
нии (NICE) в течение двух недель после обращения.

За прошедшее десятилетие мы получили интересные и
неожиданные уроки благодаря развитию служб раннего
вмешательства. Удивительным фактором, влияющим на
продолжительность нелеченного психоза, являются
задержки во вторичных психиатрических службах, особен-
но если больные впервые обратились за помощью в психи-
атрические службы для детей и подростков4. Длительность
нелеченого психоза поддается влиянию; развитие прямого
пути оказания помощи в сочетании с кампанией по инфор-
мированию общественности может почти вдвое сократить
его длину5. Просто развитие служб  раннего вмешатель-
ства, даже если они не имеют конкретной функции ранне-
го обнаружения, может уменьшить продолжительность
нелеченого психоза и, следовательно, обеспечить быстрое
и раннее лечение первого психотического эпизода6. 

Мы не должны удивляться тому, как много остается не
определено. Крепелин полагал, что шизофрения является
одной нозологической формой, сродни третичному сифи-
лису с его прогрессивно ухудшающимся течением. Блёй-
лер признал гетерогенность расстройства, считая его
родом, нежели видом7. Службы раннего вмешательства
имеют дело, скорее, с расширенной категорией психоза, а
не только с шизофренией. Неудивительно, что это уве-
личило области неопределенности. Мы находимся на том
же этапе понимания патофизиологии психоза, на котором
находилось понимание водянки в древние времена, когда
она на протяжении веков лечилась механическим удалени-
ем жидкостей из организма (кровопусканием, пиявками,
проколами и т.д.)8. Медицина начала разработку специфи-

ческой этиологической терапии только тогда, когда были
дифференцированы почечная и сердечная причины водян-
ки. Психоз, скорее всего, является окончательным общим
результатом ряда различных психопатологических процес-
сов. Факт, что наши современные методы лечения являют-
ся скорее симптоматическими, чем этиологическими, про-
сто отражает наше ограниченное понимание причин, лежа-
щих в основе болезни. Дофаминовая дисфункция является
механизмом возникновения симптома, а не причиной пси-
хоза, следовательно, антипсихотики только облегчают
симптомы. Для того, чтобы коренным образом изменить
течение расстройства или предотвратить его развитие,
потребуется несколько новых достижений в нейронауке.
Социальная эпидемиология подтвердила наличие несколь-
ких факторов окружающей среды, которые увеличивают
риск психоза. Биологические основы психоза, скорее
всего, являются эпигенетическими, а не базируются на
последовательности ДНК, и "призма эпигенетики" (prism
of epigenetics) может дать подсказки там, где традиционные
генетические или экологические парадигмы оказались
неэффективны9.

Службы раннего вмешательства оказали глубокое влия-
ние на клиническую практику и пользовательский опыт,
который редко измеряется, часто является неосязаемым,
не учитывается в клинических исследованиях, и, следова-
тельно, редко обсуждается, но является очевидным для тех,
кто работал до и после того, как эти службы стали доступ-
ными. Мы больше не считаем 14-летнего с развивающимся
психозом "безнадежным случаем". В докладе Британской
Комиссии по шизофрении10 сказано: "мы видели, что
может быть достигнуто с подходами к уходу и лечению в
службах раннего вмешательства в психоз, которые сосре-
доточены на решении проблем. Сегодня, вместо пожизнен-
ного заключения, молодые люди в службах раннего вмеша-
тельства получают надежду. Им помогают восстановиться,
многие возвращаются в колледж или на работу, чтобы
жить обычной жизнью, как и все остальные ".

Это фундаментальный клинический, концептуальный и
философский сдвиг, и его эффект является эмпирическим,
как и сам психоз.

Swaran Singh
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of Warwick, Warwick, UK

Перевод: Шуненков Д. А. (Иваново) 
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Средний уровень распространенности психотических
расстройств, включающих, преимущественно, расстрой-
ства шизофренического спектра и аффективные психозы,

в течение жизни составляет 4%1,2. Эти расстройства имеют
выраженные негативные последствия личного, социально-
го и экономического характера3,4.

ОТЧЕТ ОБ ИССЛЕДОВАНИИ

Сравнение увеличения срока службы ранних 
интервенций на три года и стандартной помощи 
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Резюме
Целью настоящего исследование было установить дает ли увеличение длительности ранних интервенций на три дополнительных года после
двух лет лечения первого психотического эпизода более высокие результаты по сравнению с передачей пациентов на лечение после двух лет при-
менения ранних интервенций в обычные условия. Мы провели рандомизированное простое слепое клиническое исследование с применением ран-
домизации типа «урна», сбалансированной по полу и злоупотреблению ПАВ. Набор участников осуществлялся через службу ранних интервен-
ций города Монреаль. Пациенты в возрасте от 18 до 35 лет (n=220) посредством рандомизации были распределены на две группы (n=110 в каж-
дой группе): группа пролонгированных ранних интервенций (ПРИ) и лечение стандартным способом. ПРИ включало комплексный подход к лече-
нию (“case management” – «ведение случая», подразумевающее активное участие пациента в дискуссии и включающее в себя оценку потребно-
стей, планирование, уведомление о доступных вариантах помощи с целью достижения экономически эффективного результата, отвечающе-
го комплексным нуждам пользователя – прим.перев.), семейные интервенции, когнитивно-поведенческую терапию, кризисные интервенции.
Лечение стандартным способом подразумевало передачу пациента в первичную сеть (амбулаторная общемедицинская и социальная службы, а
также служба семейных врачей) и во вторичную специализированную службу(амбулаторная психиатрическая служба). Кумулятивная продол-
жительность ремиссии позитивных и негативных симптомов являлась основным критерием эффективности. У пациентов из группы ПРИ
наблюдалась значительно бόльшая средняя продолжительность ремиссии позитивных симптомов (92,5 недель против 63,6 недель, t=4,47;
p<0,001), ремиссия негативных симптомов (73,4 против 59,6 недель, t=2,84; p=0,005), а также позитивных и негативных симптомов вместе
(66,5 против 56,7 недель, t=2,25; p=0,03) – по сравнению с пациентами, получавшими лечение стандартным способом. Пациенты из группы ПРИ
дольше сохраняли приверженность лечению (средняя продолжительность лечения 131,7 недель по сравнению со 105,3 недели, t=3,98; p<0,001 при
наблюдении врачом общей практики; 134,8±37,7 недель по сравнению с 89,8±55,2  недели, t=6,45;  p<0,0001 при наблюдении другими специали-
стами сферы здравоохранения), а также получили больше условных единиц терапевтических интервенций (в среднем, 74,9 по сравнению с 39,9;
t=4,21; p<0,001 при взаимодействии с врачом общей практики, и 57,3 по сравнению с 28,2; t=4,08; p<0,001 при взаимодействии с другими спе-
циалистами сферы здравоохранения). Длительность лечения независимо влияла на длительность ремиссии позитивных симптомов (t=2,62;
p=0,009). В то же время, количество условных единиц терапевтических интервенций, назначенных любым специалистом сферы здравоохране-
ния, влияло на длительность ремиссии как негативных симптомов  (t= -2,70; p=0,008), так и позитивных и негативных  симптомов (t= -2,40;
p=0,02). Ретроспективный анализ показал, что пациенты, распределенные в первичную медицинскую сеть на основании лучшего клинического
состояния на момент рандомизации, сохранили к концу исследования лучшие результаты, в особенности, в отношении ремиссии негативных
симптомов. Полученные данные свидетельствуют о том, что продление ранних интервенций на три дополнительных года имело положи-
тельное влияние на длительность ремиссии позитивных и негативных симптомов, по сравнению с лечением стандартным способом. Этот
вывод может способствовать тому, что текущая практика будет изменена и ранние интервенции начнут применяться дольше, чем в тече-
ние первых двух лет после первого психотического эпизода.

Ключевые слова: первый психотический эпизод, продление периода применения ранних интервенций, лечение стандартным способом, пози-
тивные симптомы, негативные симптомы, исход, ремиссия

(World Psychiatry 2017;16:278–286)
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Исход заболевания и траектория его развития, как прави-
ло, определяются в течение «критического периода» (т.е. в
течение первых лет после начала заболевания)5-7. Этот
факт способствовал созданию специализированных служб
ранних интервенций во многих странах мира8,9. Эти служ-
бы характеризуются всеобъемлющим, мультимодальным,
фазоспецифическим подходом к лечению пациентов с пер-
вым психотическим эпизодом. Этот подход, как правило,
подразумевает активное ведение каждого случая с предо-
ставлением доступа к многочисленным психосоциальным
службам в дополнение к лечению медикаментами9 и, в
некоторых случаях, активные усилия по сокращению
задержек во времени до начала лечения10.

Преимущества, получаемые в краткосрочной перспекти-
ве в результате применения ранних интервенций в отноше-
нии пациентов с первым психотическим эпизодом по
сравнению с лечением стандартным способом, подтвержде-
ны в нескольких исследованиях, оценивавших синдромаль-
ный и функциональный исходы, злоупотребление психоак-
тивными веществами, уровень агрессии и/или суицидаль-
ное поведение, частоту повторных госпитализации и эконо-
мическую эффективность10-13. Хотя результаты этих
исследований выглядят многообещающе, эффект ранних
интервенций не всегда удается сохранить при передаче
пациентов в стандартные условия после двух лет их приме-
нения, как показало исследование OPUS I15. 

Другое неконтролируемое исследование, в котором в
течение двух лет применялись значительно менее интен-
сивные интервенции, показало более обнадеживающие
результаты. В этом исследовании была зафиксирована
более высокая частота ремиссии позитивных симптомов
после двух лет применения ранних интервенций при после-
дующем пятилетнем периоде наблюдения, чем в исследова-
нии OPUS I (54,3% и 41,3%, соответственно)16. 

В двух наиболее поздних исследованиях были получены
неоднозначные результаты. Исследование, проведенное в
Гонконге, продемонстрировало положительные результа-
ты продления ранних интервенций на третий год17. Другое
недавно опубликованное рандомизированное контролируе-
мое исследование, проведенное в Дании (OPUS II) исполь-
зовало в качестве основного критерия эффективности
выраженность негативных симптомов, не выявило преиму-
ществ в результате продления ранних интервенций с двух
до пяти лет при сравнении двух летними ранними интер-
венциями и дальнейшем ведением пациента стандартным
способом в течение последующих трех лет18. 

По аналогии с только что опубликованным исследовани-
ем OPUS II, целью настоящего исследования с рандомизи-
рованным контролируемым простым слепым дизайном
было установить, дает ли продление лечения пациента в
службе ранних интервенций на весь «критический» пяти-
летний период лучшие результаты по сравнению с двумя
годами ранних интервенций и последующим ведением паци-
ента стандартным способом. 

МЕТОД
Дизайн и участники

Основная гипотеза, тестировавшаяся в настоящем иссле-
довании, заключалась в том, что экспериментальная группа,
т.е. участники, в отношении которых ранние интервенции
применялись в течение пяти лет, должна продемонстриро-
вать значительно более длительную ремиссию позитивных и
негативных симптомов по сравнению с контрольной группой
(участниками, проходившими лечение в службе ранних
интервенций в течение двух лет и наблюдавшимися стан-
дартным способом в течение трех последующих лет).

Исследование проводилось с 2008-го по 2015-й год. Мы
использовали открытый рандомизированный контролируе-
мый дизайн. До рандомизации все пациенты с первым пси-

хотическим эпизодом в течение двух лет проходили лече-
ние в одной из служб ранних интервенций, входящих в
структуру Университета Мак Гилл. Эти службы в своей
работе руководствуются методическими рекомендациями,
основанными на модифицированной модели активного
ведения пациента, а также на использовании наименьших
эффективных доз лекарственных препаратов и на примене-
нии кризисных вмешательств, семейных интервенций, сфо-
кусированных на выздоровлении групповых методов, ког-
нитивно-поведенческой терапии по показаниям9,19,20. 

В исследование были включены пациенты, способные
дать информированное согласие, отвечающие критериям
диагноза психотического расстройства по DSM-IV (психо-
зы шизофренического спектра или аффективные психозы),
подтвержденного с помощью Структурированного клини-
ческого интервью для диагностики расстройств оси I в
DSM-IV (Издание для пациентов21), и прошедшие 24 (+/-3)
месяца лечения в одной из вышеупомянутых служб ранних
интервенций. Включение пациентов в исследование осу-
ществлялось независимо от того, находились они в ремис-
сии или нет, а также независимо от наличия или отсутствия
сопутствующего наркологического диагноза. К критериям
исключения относились неспособность дать информиро-
ванное согласие и бегло говорить по-английски или по-
французски, а также IQ ниже 70 по результатам примене-
ния краткой версии теста Векслера для взрослых22.

Рандомизация и распределение пациентов
Всем пациентам с первым психотическим эпизодом, про-

ходившим лечение в службе ранних интервенций Универ-
ситета Мак Гилл, было предложено принять участие в
исследовании. Как правило, это предложение делалось
после 18-ти месяцев наблюдения. На отметке 24 (±3) меся-
цев пациенты, отвечавшие критериям включения и исклю-
чения и давшие письменное информированное согласие,
были распределены в экспериментальную или в контроль-
ную группу статистиком, не имевшим отношения ни к
одной из структур, задействованных в исследовании. Рас-
пределение осуществлялось с помощью компьютеризиро-
ванного протокола рандомизации типа «урна»23. Эта про-
цедура улучшает случайное распределение посредством
корректировки вероятностей на основании ключевых вход-
ных параметров (пол и сопутствующий диагноз злоупо-
требления психоактивными веществами), которые были
способны влиять на исход. Результаты распределения в
группы были помещены в непрозрачные конверты, кото-
рые затем заклеивались. 

Пациенты уведомлялись о результатах рандомизации, и,
в том случае, если они попадали в группу ведения стан-
дартным способом, процесс передачи начинался в течение
двух недель. Базовое оценивание проводилось координато-
ром исследования до рандомизации. Оценка исходов лече-
ния по окончании исследования осуществлялась квалифи-
цированным исследователем, не участвовавшим в лечении
пациентов и не имевшим доступа к их историям болезни, и
проводилась с помощью слепого в отношении терапевтиче-
ских интервенций метода и в условиях, отличных от клини-
ческих. Пациенты получали инструкцию и напоминания о
том, что им не следует раскрывать характер лечения, имя и
место работы лечащего врача. В дополнение к этому дан-
ные, полученные из каждой истории болезни, были переко-
дированы координатором проекта, и вся информация, свя-
занная с характером лечения, была удалена.

Основные показатели эффективности
Клиническая ремиссия является одним из наиболее жела-

тельных исходов. Кроме того, она тесно связана с восста-
новлением уровня функционирования24-26. В соответствии с
дизайном исследования, длительность ремиссии позитив-
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ных или негативных симптомов, а также и тех и других
(полная ремиссия), являлась основным показателем эффек-
тивности. В дополнение к этому, мы также указывали про-
цент пациентов, находившихся в ремиссии по крайней мере
три месяца в течение периода осуществления наблюдения.
Ремиссия оценивалась с помощью Шкалы оценки позитив-
ных симптомов, ШОПС (Scale for Assessment of Positive
Symptoms, SAPS)27 и Шкалы оценки негативных симпто-
мов, ШОНС (Scale for Assessment of Negative Symptoms,
SANS)28 каждые три месяца. Считалось, что пациенты,
набравшие два или менее балла по всем глобальным пока-
зателям (дополнительным субшкалам) любой из шкал,
находятся в ремиссии по соответствующей шкале, а паци-
енты, набравшие два или менее балла по всем глобальным
показателям обеих шкал, находятся в полной ремиссии.

В момент рандомизации демографические и клинические
данные извлекались из базы данных и проходили процесс
подтверждения каждым пациентом во время первого интер-
вью. Терапевтический контакт определялся как профес-
сиональная интервенция, осуществленная в личном присут-
ствии пациента специалистом, являющимся врачом или
иным специалистом службы охраны здоровья (например,
куратор случая – как правило, социальный работник –
прим.перев.). Во всех без исключения случаях применялись
антипсихотические препараты второго поколения, а их
дозы выражались в эквивалентной дозе хлорпромазина29.
Комплаенс оценивался самими пациентами, не проверялся
никакими анализами и не подтверждался лечащими врача-
ми, чтобы избежать демаскирования ослепления. По воз-
можности предпринимались попытки проверок на уровне
аптек, выдающих препараты пациентам.

Исследование получило одобрение Этического комитета
Университета Мак Гилл. Всем пациентам выплачивалась
компенсация транспортных расходов в размере 20 амери-
канских долларов при каждом освидетельствовании в про-
цессе исследования. Размер выборки был рассчитан на
основании результатов, полученных в предыдущем некон-
тролируемом исследовании продления ранних
интервенций16 на время ремиссии позитивных симптомов.
Учитывая отсев пациентов с течением времени, мы рассчи-
тали, что выборка из 220 пациентов, распределенных на две
терапевтические группы, и 167 пациентов, прошедших ито-
говое освидетельствование, будут достаточными для того,
чтобы обеспечить исследованию мощность, способную
зарегистрировать существенные различия между группами
в отношении основных показателей эффективности.

Интервенции
Интервенция в экспериментальной группе
Интервенция в экспериментальной группе представляла

собой продление ранних интервенций (ПРИ) на три допол-
нительных года после первых двух и включала описанные
ниже элементы.

Модифицированное активное ведения случая, учитываю-
щее нужды первичных пациентов на ранних стадиях болез-
ни9, применялось в качестве основного подхода. Нагрузка
каждого куратора составляла 20-22 пациента. В фазе про-
дления ранних интервенций куратор постоянно концентри-
ровал внимание на адекватных терапевтических целях,
таких как соблюдение предписанного режима лечения, воз-
вращение к работе и/или учебе, повышение осведомленно-
сти пациента о его болезни, снижение госпитализма, предо-
ставление кризисных интервенций и поощрение независи-
мости.

Куратор пациента способствовал поддержанию у под-
опечного состояния ремиссии преимущественно тем, что
помогал соблюдать режим лечения, контролировал упо-
требление психоактивных веществ/алкоголя, обучал
выявлять ранние признаки обострения. Для каждого паци-

ента был создан индивидуальный список ранних признаков
обострения. Этот список составлялся на основе совокупно-
сти продромальных симптомов, отмечавшихся до начала
первого эпизода заболевания и симптомов, наблюдавшихся
в течение первых 24 месяцев лечения. Во время каждого
контакта куратор оценивал ранние признаки обострения и
обучал пациента следить за ними самостоятельно с целью
предотвращения последующих обострений. Применение
превентивной стратегии в отношении ранних признаков
обострения непрерывно отслеживалось во время ежеме-
сячных встреч кураторов с исследовательской командой. 

Семьям пациентов из группы ПРИ предлагалось пройти
серию структурированных обучающих встреч, кроме того,
им предлагались различные групповые семейные интервен-
ции31. Во время исследования функционировала группа
семейной взаимопомощи.

Когнитивно-поведенческая терапия предоставлялась на
основании тех же критериев, которые использовались до
рандомизации (большое депрессивное расстройство, тре-
вожное расстройство, резидуальные психотические и/или
негативные симптомы). Психотерапевты получали ежене-
дельные супервизии от коллег. Записи психотерапевтиче-
ских сессий подвергались проверке на предмет соответ-
ствия требуемого качества. Объемы употребления алкого-
ля и психоактивных веществ за предшествующие шесть
месяцев оценивались с помощью метода ретроспективной
хронологической оценки (“time-line follow-back”, “TLFB”),
и при необходимости проводились краткосрочные интер-
венции, направленные на снижение злоупотребления ука-
занными вещствами32. Интервенции длились до 20 минут и
основывались на принципах мотивационного интервью.
Кураторы проходили обучение и получали супервизии от
одного из исследователей.

Интервенция в контрольной группе
Интервенция в контрольной группе заключалась в том,

что пациенты получали лечение в службе ранних интервен-
ций в течение двух лет, после чего получали лечение стан-
дартным способом в течение последующих трех лет. Про-
цесс происходил следующим образом: пациенты, рандоми-
зированные в группу, получавшую лечение стандартным
способом, передавались в общемедицинскую сеть или в
общепсихиатрическую сеть – т.е. получали лечение, кото-
рое было бы доступно им в случае, если бы они не уча-
ствовали в исследовании. При этом передача осуществля-
лась на один из двух уровней: в «первичную» сеть (в Кве-
беке в нее входят семейные врачи, амбулаторная и соци-
альная служба с разной степенью поддержки со стороны
психиатрической службы) или в специализированную сеть
(амбулаторная служба, существующая при больницах, в
которых прием ведется, в основном, психиатрами, однако в
работе принимают участие также специалисты другого
профиля и медсестры).

До проведения рандомизации специалисты, совместно с
пациентами и их семьями, принимали решение о том, какой
вариант больше подходил пациенту в рамках доступного
лечения стандартным способом, с учетом степени сложно-
сти его проблем, определяемой в течение первых двух лет
лечения в службе ранних интервенций. В более сложных
случаях рекомендовалось наблюдение в специализирован-
ной службе. В случае, если состояние пациента было ста-
бильным в течение продолжительного времени, рекомендо-
валось передавать его под наблюдение в первичную сеть.
Каждый пациент, который в результате рандомизации дол-
жен был получать лечение стандартным способом, перехо-
дил под наблюдение в новое место после встречи, в которой
принимали участие новый врач и куратор пациента из
службы ранних интервенций. Встреча сопровождалась
составлением и передачей соответствующей документации.
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Анализ данных
Мы оценивали продолжительность времени, в течение

которого пациенты получали лечение в соответствии со
своим распределением. Мы также сравнивали количество
терапевтических контактов, осуществленных пациентами в
обеих группах. Анализ данных осуществлялся, в основном,
с помощью метода множественной регрессии. Длитель-
ность ремиссии позитивных, негативных, а также тех и
других симптомов вместе была переменной, представляв-
шей основной интерес. Место и число (а также продолжи-
тельность) терапевтических контактов, осуществленных
любым специалистом в рамках исследования, рассматрива-
лись в качестве независимых переменных и вводились в
анализ в порядке перечисления. Вследствие наличия высо-
кой линейной зависимости между числом и продолжитель-
ностью терапевтических контактов, эти переменные вводи-
лись поочередно. 

Указанные переменные были выбраны вследствие их
потенциала искажать результаты, связанные с первичным
итоговым результатом исследования. Например, ожида-
лось, что в группе ПРИ будет бόльшая частота терапев-
тических контактов вследствие того, что минимальная
частота встреч куратора и пациента должна была быть не
реже одного раза в месяц. При этом средняя частота
встреч составляла один раз в две недели и могла увеличи-
ваться, если того требовало состояние пациента. Таким
образом, частота терапевтических контактов может вли-
ять на результат, независимо от модели лечения. Важно
было также выяснить, оказывала ли длительность лече-
ния независимое влияние на результаты, учитывая разни-
цу в длительности участия в исследовании между двумя
группами. 

Кроме того, мы сравнили долю пациентов, находившихся
в ремиссии в течение как минимум трех месяцев (за один
период освидетельствования) в любой момент исследова-
ния в каждой из групп. В описанный анализ были включе-
ны все пациенты, которые прошли хотя бы одно освиде-
тельствование после рандомизации. 

В случае, если данные о первичном исходном результате
отсутствовали вследствие того, что пациенты пропускали
некоторые освидетельствования, информация дополнялась
клиническими данными, взятыми из историй болезни и
записей, сделанных во всех службах в рамках ПРИ и лече-
ния стандартным способом. Опытный ассистент, принимав-
ший участие в исследовании, был обучен реконструкции
ремиссии позитивных и негативных симптомов на основа-
нии историй болезни. Полученные результаты проверялись
координатором проекта, после чего данные, собранные до
момента завершения исследования или выхода из исследо-
вания, включались в анализ.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Процесс набора участников, рандомизации и распределе-

ния по группам описан в статье, содержащей протокол
исследования33. Обновленная схема исследования 
CONSORT (Рис.1) иллюстрирует процесс распределения
пациентов в момент рандомизации, число пациентов, полу-
чавших лечение в соответствии с распределением (ПРИ
или лечение стандартным способом), число пациентов,
выбывших из исследования и число пациентов, включен-
ных в анализ. Таблица 1 показывает, что существенных
различий между двумя группами – ПРИ (N=110) и лечение
стандартным способом (N=110) – ни по одному из демогра-
фических или клинических параметров, включая состояние
ремиссии, на момент рандомизации отмечено не было.
Число пациентов, распределенных в группу, получавшую
лечение стандартным способом, и переданных в первичную
(N=51; 46,4%) и специализированную (N=48; 43,6%) сети,
было практически равным. При этом 11% пациентов выбы-

ло из исследования после рандомизации и до передачи в
вышеописанные условия. Процесс передачи пациентов в
службу, предоставлявшую лечение стандартным способом,
начинался в течение двух недель после рандомизации, одна-
ко зависел от возможностей и политики принимающей
службы и зачастую существенно затягивался (среднее
значение составило 25,7±16,1 недель). Пациенты в группе
ПРИ продолжали контакт со своими кураторами и психи-
атрами в условиях той же службы ранних интервенций, что
и до рандомизации.

В период проведения исследования один пациент умер по
неустановленной причине (на 30-й неделе), один пациент,
рандомизированный в группу ПРИ, был депортирован
(через 23,2 недели), и четыре пациента (три в группе лече-
ния стандартным способом – через 84,0, 139,2 и 91,5 неде-
ли, а также один в группе ПРИ – через 50,7 недели) уехали
из города. Ни в одной из групп не было суицидов. Данные,
касающиеся этих пациентов, и собранные до момента
выбытия их из исследования, были включены в анализ.
Средняя доза антипсихотических препаратов была сопоста-
вима в обеих группах (299,9±350,1 и 329,7±342,9 мг/день в
хлорпромазиновом эквиваленте в группе ПРИ и в группе
лечения стандартным способом, соответственно). За время
проведения исследования в группе ПРИ клозапин получали
девять пациентов, в группе лечения стандартным способом –
семь. Доля пациентов, соблюдающих терапевтические
рекомендации, в соответствии с данными самоотчетов,
была очень высока: 103 (95%) пациента в группе ПРИ и 
73 пациента (93%) в группе лечения стандартным спосо-
бом.

В конце исследования статус 49 пациентов был рас-
крыт. Большинство из этих пациентов (N=40) входили в
группу ПРИ и практически все они непреднамеренно упо-
мянули место прохождения лечения или имя куратора во
время освидетельствования, проводимого исследователя-
ми. Считалось, что пациент выбывает из исследования,
если он пропускал 3 последовательных визита-освиде-
тельствования. Число пациентов, завершивших все 36
месяцев исследования в соответствии с условиями прото-
кола, в группе ПРИ было существенно выше, чем в груп-
пе лечения стандартным способом (N=87; 79,1% и N=53;
48,2%, соответственно; χ2=22,7; р<0,001). Продолжи-
тельность участия в исследовании (время до выбытия из
исследования) была существенно выше в группе ПРИ
(среднее значение 133,2±43,4 недели), по сравнению с
группой лечения стандартным способом (среднее значе-
ние 101,7±53,9 недель; t=4,76; df=218; p<0,001). Полный
объем данных для оценки первичной конечной точки
(ремиссии) от момента рандомизации до завершения
исследования (или выбытия из исследования) в отноше-
нии ремиссии позитивных симптомов имелся у 98 (89,1%)
пациентов, в отношении ремиссии как позитивных, таки и
негативных симптомов – у 82 (74,5%) пациентов из груп-
пы ПРИ. В группе лечения стандартным способом цифры
составили 96 (87,2%) и 72 (65,5%) пациента, соответ-
ственно.

Из Табл.2 видно, что пациенты из группы ПРИ остава-
лись в лечебной программе намного дольше, чем пациенты
из группы, получавшей лечение стандартным способом
(131,7±37,4 против 105,3±51,5 недель при наблюдении вра-
чом; t=3,98; p<0,001; 134,8±37,7 против 89,8±55,2 недель
при наблюдении другими сотрудниками сферы здравоохра-
нения; t=6,45; p<0,0001). Пациенты из группы ПРИ полу-
чили существенно большее число интервенций, произве-
денных врачом или другими специалистами сферы здраво-
охранения по сравнению с пациентами из группы лечения
стандартным способом (74,9±43,6 против 39,9±69,1; t=4,21;
p<0,001; и 57,3±37,3 против 28,2±59,6; t=4,08; p<0,001,
соответственно).
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Ремиссия
У пациентов в группе ПРИ ремиссия позитивных симп-

томов длилась гораздо дольше, чем у пациентов в группе
лечения стандартным способом (средняя продолжитель-
ность 92,5±41,9 против 63,6±46,7 недель, стандартизиро-
ванный бета-коэффициент=0,34; t=4,47; p<0,001). Ни
место прохождения лечения, ни число контактов со спе-
циалистами не оказывали существенно влияния. Длитель-
ность лечения имела значительный независимый эффект
на длительность ремиссии позитивных симптомов (стандар-
тизированный бета-коэффициент=0,20; t=2,62; p=0,009): чем
дольше пациент получал лечение, тем дольше позитивные
симптомы были в ремиссии (Табл.3). 

В отношении ремиссии негативных симптомов результа-
ты были в пользу ПРИ, и влияние условий лечения было
существенным (среднее значение 73,4±43,7 против
59,6±47,0 недель; стандартизированный бета-коэффици-
ент=0,15; t=2,84; p=0,005). Хотя место проведения лечения
не оказывало независимого влияния, было показано, что
количество единиц терапевтических вмешательств, прове-
денных любым специалистом, производило выраженный
эффект (стандартизированный бета-коэффициент=-0,25;
t=-2,70; p=0,008): большее количество интервенций было

ассоциировано с меньшей продолжительностью ремиссии
(Табл.3). Длительность лечения не оказывала никакого
влияния (стандартизированный бета-коэффициент=0,12;
t=1,46; p=0,15).

В отношении полной ремиссии (ремиссии как позитив-
ных, так и негативных симптомов) между группами (ПРИ и
лечение стандартным способом) имелось статистически
значимое различие (среднее значение 66,5±41,6 против
56,7±45,0 недель; стандартизированный бета-коэффици-
ент=0,23; t=2,25; p=0,03). Место лечения не оказывало
влияния на исход, количество же интервенций оказывало
влияние (стандартизированный бета-коэффициент=-0,25;
t=-2,40; p=0,02): большее число терапевтических взаимо-
действий со специалистами сопровождалось меньшей про-
должительностью полной ремиссии позитивных и негатив-
ных симптомов (Табл.3). Продолжительность лечения
такого эффекта не имела (стандартизированный бета-
коэффициент=-0,01; t=-0,12; p=0,90).

Между группами не было существенных различий в
отношении доли пациентов, отвечавших критериям ремис-
сии негативных, позитивных симптомов или тех и других,
т.е. полной ремиссии (в течение как минимум трех и более
месяцев) в любой момент исследования (см. Табл.4). Важно

Рис.1 Схема исследования CONSORT. ПРИ – продление ранних интервенций
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отметить, что на момент рандомизации (Табл.1) доля паци-
ентов, распределенных в группу ПРИ или в группу лечения
стандартным способом и находившихся в ремиссии в отно-
шении позитивных симптомов (73,6% и 72,7%), негативных
симптомов (48,2% и 49,1%), позитивных и негативных
симптомов (40,9% и 42,7%), была ниже, чем в конце иссле-
дования (82,7% и 78,1%; 62,5% и 60,5%; 58,5% и 58,3%,
соответственно). Однако эти различия не были статистиче-
ски значимыми.

Ретроспективный анализ
Как было сказано выше, пациенты, в результате рандо-

мизации распределенные в группу лечения стандартным
способом, были переданы в первичную сеть (N=51) или в
специализированную сеть (N=48). Выбор между этими
двумя вариантами  осуществлялся обдуманно и основывал-
ся на стремлении привести в соответствие потребности
пациентов и уровень оказываемой помощи, чтобы макси-
мизировать пользу от лечения. На момент рандомизации
пациенты, переданные в первичную сеть, имели более
высокий уровень образования. Пациенты, переданные в
специализированную сеть, имели более ярко выраженные
позитивные и негативные симптомы, реже находились в
ремиссии в отношении позитивных, негативных или и тех и
других симптомов, а также чаще имели сопутствующий
диагноз злоупотребления психоактивными веществами/
алкоголем (Табл.5).

Других различий по иным параметрам, в том числе по
продолжительности нелеченного психотического эпизо-
да, между этими двумя группами не было. В период
наблюдения пациенты, получавшие лечение в специали-
зированной сети, получили существенно большее коли-
чество терапевтических интервенций, проведенных вра-
чом или иными специалистами (p<0,001). Также, не было
различий во времени, в течение которого пациенты оста-
вались в лечебной программе. Однако пациенты, наблю-
давшиеся в специализированной сети, получали лечение
от иных специалистов дольше (средняя продолжитель-
ность 101,4±49,5 против 76,5±58,8 недель; t=-2,08;
p=0,04) и более часто (среднее значение 45,5±84,0 против
12,1±13,9 недель; t=-2.48; p=0.01). Вероятно, это объ-
ясняется сочетанием более выраженных клинических
потребностей и большей доступности иных специалистов
в специализированной сети.

К концу периода наблюдения пациенты, получавшие
лечение в первичной сети, находились в ремиссии по нега-
тивным симптомам в течение более длительного времени
(p<0,01). Различия в отношении ремиссии позитивных
симптомов имели схожую тенденцию, однако не достигали
статистической значимости. Доля пациентов, отвечавших
критериям ремиссии по негативным, позитивным или тем и
другим симптомам в любой момент периода наблюдения,
была существенно выше в первичной сети (p<0,001)
(Табл.5).

Таблица 1. Демографические и клинические показатели на момент рандомизации

Всего (N=220) ПРИ (N=110)
Лечение
стандартным
способом (N=110)

Возраст во время первого психотического эпизода 
(лет ± стандартное отклонение SD) 22,4±4,4 21,9±4,1 22,96±4,7

Пол (число мужчин, %) 151 (68,6%) 75 (68,2%) 76 (69,1%)

Семейное положение (не состоят в браке, %) 200 (90,9%) 103 (93,6%) 97 (88,2%)

Образование (Общеобразовательная школа или ниже, %) 103 (46,8%) 53 (48,2%) 50 (45,4%)

Продолжительность психотического эпизода до начала лечения
(недель, среднее значение ± стандартное отклонение SD)

49.3±123.6
(среднее значение =
11.6 недель)

52.4±148.8
(среднее значение =
8.3 недель)

46.3±92.7
(среднее значение =
12.7 недель)

Основной диагноз – расстройство шизофренического спектра (N,%) 143 (65,0%) 74 (67,3%) 69 (62,7%)

Сопутствующий диагноз злоупотребление психоактивными
веществами или зависимость (N,%) 105 (47,7%) 52 (47,3%) 53 (48,2%)

Доза антипсихотических препаратов в хлорпромазиновом
эквиваленте (мг, среднее значение ± стандартное отклонение SD) 314,6±332,6 299,9±350,1 329,7±342,9

ШОПС, общий балл (среднее значение ± стандартное отклонение
SD) 6,5±9,7 (N=216) 7,1±10,4 (N=107) 6,0±8,9 (N=109)

ШОНС, общий балл (среднее значение ± стандартное отклонение
SD) 13,8±11,6 (N=204) 13,6±10,4 (N=103) 14,0±12,8 (N=101)

Ремиссия позитивных симптомов (N,%) 161 (73,2%) 81 (73,6%) 80 (72,7%)

Ремиссия негативных симптомов (N,%) 107 (48,6%) 53 (48,2%) 54 (49,1%)

Полная ремиссия (N,%) 92 (41,8%) 45 (40,9%) 47 (42,7%)

ПРИ – продление ранних интервенций. ШОПС – Шкала для оценки позитивных симптомов (SAPS – Scale for the Assessment of Positive
Symptoms). ШОНС – Шкала для оценки негативных симптомов (SANS – Scale for the Assessment of Negative Symptoms).

Таблица 2. Лечение, полученное в период наблюдения

Количество интервенций (среднее значение ±
стандартное отклонение SD)

Длительность лечения (недель, среднее 
значение ± стандартное отклонение SD)

ПРИ Лечение стандартным способом ПРИ Лечение стандартным способом

Врачи 74,9±43,6* 39,9±69,1 131,7±37,4* 105,3±51,5

Другие специалисты сферы
здравоохранения 57,3±37,3* 28,2±59,6 134,8±37,7** 89,8±55,2

ПРИ – продление ранних интервенций. *p<0,001; **p<0,0001
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ОБСУЖДЕНИЕ
Основной вывод данного исследования заключается в

том, что, после первых двух лет лечения в службе ранних
интервенций пациенты с первым психотическим эпизодом,
продолжившие наблюдаться в той же службе (ПРИ) после
рандомизации в течение последующих трех лет, находились
в ремиссии по позитивным, негативным, а также по тем и
другим симптомам вместе (полная ремиссия) существенно
дольше, чем пациенты, распределенные в группу лечения
обычным способом.

Бόльшая продолжительность ремиссии позитивных и
негативных симптомов в группе ПРИ, вероятно, объясня-
лась значительными усилиями кураторов. Основные уси-
лия были направлены на то, чтобы пациенты продолжали
участвовать в лечебном процессе, чтобы повторные прие-
мы осуществлялись достаточно часто, чтобы подход к
лечению оставался гибким и включал как амбулаторный
прием по месту жительства, так и прием на базе больниц,
чтобы пациенты были вовлечены в постоянную оценку
риска обострения их заболевания, чтобы различные виды
психологической помощи были своевременно доступны
(например, семейная терапия, когнитивно-поведенческая
терапия), чтобы проблемы злоупотребления психоактив-
ными веществами/алкоголем оставались под контролем в
рамках лечебной программы.

Кроме того, у пациентов был прямой доступ (без пред-
варительной записи) к врачу-психиатру, который вел их
случай, и зачастую кураторы способствовали таким кон-
тактам своих пациентов. В службе ранних интервенций
особое внимание уделяется оценке психосоциальных
потребностей пациента, и доступность психосоциальных
интервенций могла способствовать поддержанию ремиссии
негативных симптомов – учитывая известное, хотя и уме-
ренное, влияние психосоциальных интервенций на негатив-
ные симптомы34,35. Обратная зависимость между количе-
ством терапевтических интервенций и длительностью
ремиссии негативных симптомов, а также полной ремис-
сии, вероятнее всего, свидетельствует о том, что пациентам
вне ремиссии необходимо более частые контакты с лечеб-
ной службой.

Согласно результатам исследования, среди пациентов,
рандомизированных в обе группы, происходило не только

поддержание уровня ремиссии, но и увеличение числа слу-
чаев ремиссии любого типа (См. Таблицы 1 и 4). На осно-
вании этого можно сделать вывод о том, что положитель-
ные изменения, происходившие в результате лечения в
службе ранних интервенций в течение первых двух лет,
могут сохраняться даже у пациентов, переведенных под
наблюдение в обычные условия. Однако наибольший инте-
рес представляло то, как долго ремиссия позитивных или
негативных симптомов в подобных случаях могла поддер-
живаться, учитывая выраженную связь между длитель-
ностью ремиссии и функциональным исходом24,25. Резуль-
таты предыдущего исследования с участием пациентов с
первым психотическим эпизодом (N=159) показали, что к
концу двухлетнего периода вклад длительности ремиссии
позитивных и негативных симптомов составил, соответ-
ственно, 15% и 13% из 38% объяснимой вариативности
функционального исхода (трудоустройство и социальные
взаимоотношения)27.

Сравнение с предыдущим исследованием, проведенным с
участием пациентов с первым психотическим эпизодом,
получавших интенсивное лечение в службе ранних интер-
венций в течение двух лет и впоследствии находившихся под
малоинтенсивным наблюдением в той же службе, может
добавить смысла и помочь оценить актуальность приведен-
ных здесь выводов16. Хотя итоговые результаты исследова-
ний нельзя сравнивать напрямую, исход данного исследова-
ния подтверждает превосходство ПРИ в отношении влияния
на позитивные симптомы, выявленное в предыдущем иссле-
довании16. Однако наше исследование также продемонстри-
ровало преимущества ПРИ в отношении влияния на дли-
тельность ремиссии негативных симптомов и, как следствие,
на длительность полной ремиссии позитивных и негативных
симптомов. В предыдущем исследовании не было контроль-
ной группы, получавшей альтернативное лечение. Другое
исследование, проведенное недавно в Гонконге, также проде-
монстрировало независимое влияние продления лечения в
службе ранних интервенций на дополнительный год после
первых двух лет17. Однако при сравнении настоящего иссле-
дования с гонконгским необходимо учитывать существен-
ные различия в культуре и ресурсах.

Последнее исследование, проведенное в Дании в рамках
программы OPUS, не выявило существенных различий в

Таблица 3. Переменные, влияющие на длительность ремиссии (регрессионный анализ)

Бета Среднеквадратическая
ошибка (SE)

Стандартизированный
бета-коэффициент t p

Ремиссия позитивных симптомов

Группа 31,58 7,06 0,34 4,47 <0,001

Место лечения -4,35 9,82 -0,03 -0,44 0,66

Длительность лечения 0,20 0,08 0,20 2,62 0,009

Ремиссия негативных симптомов

Группа 13,79 6,98 0,15 2,84 0,005

Место лечения -9,18 8,00 -0,08 -1,65 0,10

Количество интервенций 0,25 0,09 -0,25 -2,70 0,008

Ремиссия позитивных и негативных симптомов

Группа 19,80 8,80 0,23 2,25 0,03

Место лечения -10,40 11,03 -0,08 -0,94 0,35

Количество интервенций 0,28 0,12 -0,25 -2,40 0,02

Таблица 4. Доля пациентов, находящихся в ремиссии в любой момент исследования

ПРИ Лечение стандартным способом χ2 t

Ремиссия позитивных симптомов 81/98 (82,7%) 75/96 (78,1%) 0,63 0,47

Ремиссия негативных симптомов 55/88 (62,5%) 49/81 (60,5%) 0,07 0,87

Полная ремиссия 48/82 (58,5%) 42/72 (58,3%) 0,01 1,00

ПРИ – продление ранних интервенций
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выраженности негативных симптомов между пациентами,
изначально получавшими лечение в службе ранних интер-
венций в течение двух лет и впоследствии либо оставшими-
ся под наблюдением в этой службе на три дополнительных
года, либо переданными на лечение в обычные условия18.
Различия между результатами нашего исследования и
исследования OPUS можно объяснить с разных сторон. 
В исследовании OPUS оценка выраженности негативных
симптомов проводилась только дважды – после рандомиза-
ции и в конце исследования. Мы же в своем исследовании
оценивали негативные и позитивные симптомы каждые три
месяца в течение всего исследования. Полученные разли-
чия не связаны с более высокой интенсивностью лечения в
группе ПРИ в нашем исследовании, т.к. в нем соотношение
числа кураторов и пациентов было 22:1, а в исследовании
OPUS – 15:1. Однако, по всей видимости, между этими
двумя исследованиями существуют различия в интенсивно-
сти лечения, доступного в стандартных условиях («лечение
стандартным способом»): в исследовании OPUS сообщает-
ся о более высокой интенсивности лечения в стандартных
условиях – например, в Дании помощь кураторов доступна
на этом уровне. И последнее, но не менее важное замечание
заключается в том, что длительность ремиссии, возможно,
является более надежной характеристикой основного пока-
зателя эффективности из-за его прочной взаимосвязи с
функциональным исходом, чем выраженность симптомов в
любой момент времени. 

Одним из ограничивающих факторов исследования с дли-
тельным периодом наблюдения является коэффициент
выбытия участников. Этот коэффициент в нашем исследо-
вании в группе лечения стандартным способом (51,8%) был
выше, чем в группе ПРИ (20,9%). Тринадцать этапов под-
робных освидетельствований, хотя и добавляли надежно-
сти с методологической точки зрения, могли при этом спо-

собствовать потере участников из-за многочисленных
повторных осмотров и потере слепого статуса с течением
времени. Несмотря на это, доля участников, завершивших
3х-летний этап наблюдения после рандомизации, в нашем
исследовании сопоставима с результатами OPUS (66% и
71%). Кроме того, пациенты в обеих группах продолжали
участвовать в исследовании в течение достаточно продол-
жительного времени (в среднем, 133,2 недели в группе ПРИ
и 101,7 недели в условиях лечения обычным способом).
Для оценки первичного итогового результата нам были
доступны данные о 65-89% пациентов, благодаря доступно-
сти дополнительной информации, содержавшейся в исто-
риях болезни. Качество записей различалось в разных
учреждениях и, скорее всего, было выше в службе ранних
интервенций, что могло повлиять на часть результатов.
Координатор проекта прилагал существенные усилия для
того, чтобы проверить точность информации, извлекаемой
исследовательской командой. Необходимость в получении
этой дополнительной информации возникала только в
трети случаев. Такой способ может быть более точным,
чем восполнение пробелов, возникших в результате пропу-
щенного освидетельствования, данными, полученными при
предыдущей встрече, проведенной три месяца назад. 
В результате использования этого метода подстановки дан-
ных можно пропустить изменения симптомов, происходя-
щие в течение такого продолжительного периода.

Высокий уровень вовлеченности пациента в процесс
лечения является целью работы большинства служб ран-
них интервенций. Коэффициент выбытия участников был
ниже в группе ПРИ, что может отражать лучшую вовле-
ченность пациентов в этой группе по сравнению с группой,
получавшей лечение стандартным способом, и это достига-
ется, по всей видимости, тем, что центральная роль отво-
дится курации и преемственности лечебного процесса в

Таблица 5. Ретроспективный анализ: пациенты, переведенные под наблюдение в первичную и специализированную службы.

Первичная сеть
(N=51)

Специализиро-
ванная служба

(N=48)
Тест p

Базовые характеристики

Уровень образования выше полного среднего (N, %) 31 (60,8%) 18 (39,1%) χ2=4,53 0,03

Злоупотребление ПАВ 20 (46,5%) 28 (68,3%) χ2=4,06 0,05

ШОПС, общий балл (среднее значение ± стандартное отклонение SD) 2,4±3,5 9,7±10,1 z =-4,37 <0,001

ШОНС, общий балл (среднее значение ± стандартное отклонение SD) 10,7±10,4 19,9±14,4 t =-3,39 <0,001

Ремиссия позитивных симптомов (N, %) 45 (88,2%) 26 (54,2%) χ2=14,15 <0,001

Ремиссия негативных симптомов (N, %) 32 (62,7%) 16 (33,3%) χ2=8,54 <0,001

Полная ремиссия (N, %) 31 (60,8%) 10 (20,8%) χ2=16,26 <0,001

Период наблюдения и исход

Количество терапевтических интервенций (среднее значение ±
стандартное отклонение SD) 20,8±24.8 60,1±94,9 z =3.90 <0,001

Длительность лечения (недель, среднее значение ± стандартное
отклонение SD) 102,3655.3 107,7±48,8 t =-0,47 0,64

Длительность ремиссии позитивных симптомов (недель, среднее
значение ± стандартное отклонение SD) 75.2±48,6 57,2±42,2 t =1,90 0,07

Длительность ремиссии негативных симптомов (недель, среднее
значение ± стандартное отклонение SD) 73,9±47,8 47,0±41,6 t=2,52 <0,01

Длительность полной ремиссии (недель, среднее значение ± стандартное
отклонение SD) 66,1±46,4 46,9±40,6 t=1.66 0,10

Число пациентов, находящихся в ремиссии по позитивным симптомам 
в любой момент времени (N, %) 44 (86,3%) 24 (50,0%) χ2=15,12 <0,001

Число пациентов, находящихся в ремиссии по негативным симптомам 
в любой момент времени (N, %) 33 (64,7%) 11 (22,9%) χ2=17,49 <0,001

Число пациентов, находящихся в полной ремиссии в любой момент
времени (N, %) 31 (60,8%) 7 (14,6%) χ2=22,32 <0,001

ПАВ – психоактивные вещества. ШОПС – Шкала для оценки позитивных симптомов. ШОНС – Шкала для оценки негативных симптомов.
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группе ПРИ. Для пациентов, рандомизированных в группу
лечения стандартным способом, переход под наблюдение в
другую службу зачастую был трудным, несмотря на актив-
ные усилия по облегчению этого процесса, предпринимае-
мые сотрудниками службы ранних интервенций. Стабиль-
ная вовлеченность пациента в процесс лечения может сама
по себе быть важным достижением. Поэтому возможно,
что непрерывность лечебного процесса стала важным фак-
тором, обеспечившим лучшие результаты, полученные в
группе ПРИ. Хотя наше исследование проводилось на базе
сети, состоящей из трех идентичных служб ранних интер-
венций, существует вероятность, что различия в укомплек-
тованности штата сотрудников и внутренней культуре
каждой службы могли влиять на полученные результаты. В
группе лечения стандартным способом пациенты находи-
лись в одинаковых условиях во всех трех клинических
центрах.

Хотя результаты исследования свидетельствуют о пре-
восходстве подхода ПРИ, выраженном в длительности
ремиссии у пациентов, получавших лечение в этой группе,
возможно, что продление лечения в службе ранних интер-
венций может особенно положительно сказываться на
состоянии лишь некоторых пациентов, для всех же осталь-
ных пациентов в этом нет необходимости. Иными словами,
состояние пациентов с более благоприятным прогнозом
может оставаться хорошим и при переводе их в службу,
предоставляющую стандартное лечение и наблюдение на
уровне, адекватном их потребностям. Для более подробно-
го изучения данной проблемы мы приводим ретроспектив-
ный анализ данных о пациентах, переведенных в стандарт-
ные условия. Результаты свидетельствуют о том, что после
внимательного анализа нужд, основанного на взглядах
пациента и его семьи, а также на динамике состояния паци-
ента в течение первых двух лет лечения в службе ранних
интервенций, многие пациенты продолжали чувствовать
себя хорошо после перевода в первичную сеть. Эти пациен-
ты имели более высокий уровень образования и реже
имели сопутствующий диагноз злоупотребления психоак-
тивными веществами и алкоголем, кроме того, их состоя-
ние было стабильным на момент рандомизации. Как и ожи-
далось, эти пациенты получали менее интенсивное лечение,
чем пациенты, переведенные под наблюдение в специализи-
рованную службу и значительно чаще получавшие те или
иные терапевтические интервенции от психиатров и других
специалистов. Тем не менее, следует обратить внимание на
тот факт, что перевод пациентов под наблюдение в другую
службу с иными возможностями необходимо осуществлять
под пристальным вниманием и с осмотрительностью – это
требует значительных усилий со стороны сотрудников
службы ранних интервенций, что было продемонстрирова-
но в нашем исследовании.

Итак, в настоящем рандомизированном контролируемом
исследовании был изучен вопрос о том, дает ли продление
лечения в службе ранних интервенций после первых двух
лет лучшие результаты, чем передача пациентов для
наблюдения и лечения в стандартные условия. Полученные
нами результаты свидетельствуют о том, что для всех
пациентов с первым психотическим эпизодом, получавших
лечение в службе ранних интервенций, продление контакта
с этой службой на три дополнительных года имело поло-
жительные результаты и приводило к лучшему клиниче-
скому исходу. Однако, согласно проведенному нами ретро-
спективному анализу, подгруппа пациентов с благопри-
ятным прогнозом, сформированным на момент окончания
двухлетнего периода лечения в службе ранних интервен-
ций, может показать хорошие результаты и в условиях
системы с менее интенсивным лечением и наблюдением.

Результаты проведенного нами исследования потенци-
ально могут повлиять на протоколы, регламентирующие

длительность лечения в службах ранних интервенций для
пациентов с первым психотическим эпизодом, т.к. реко-
мендует продление такого лечения после первых двух лет.
Однако эта рекомендация требует подкрепления подробны-
ми экономическими данными, которые будут проанализи-
рованы в следующей публикации. 
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Депрессия в настоящее время признается ведущей причи-
ной нетрудоспособности в мире, затрагивая более чем 300
миллионов людей на земном шаре1. В таких странах как
США, от депрессии в любой момент времени страдает 9%
населения2. Кроме личных страданий, депрессия связана с
безработицей, ослабленным психическим здоровьем, ухуд-
шением социального функционирования и, в наиболее
тяжёлых случаях, с суицидом3. Таким образом, при учёте
экономической нагрузки вследствие оказания медицинской
помощи и утраченной трудоспособности, это расстройство
влечёт за собой большие затраты как для отдельного чело-
века, так и для общества4.

Депрессия – потенциально излечимое состояние с боль-
шим спектром доступных методов лечения и психологиче-
ских воздействий, подтвержденных и доказанных клиниче-
ски. В то время как выбор фармакотерапии или психотера-
пии зависит от многих факторов, для большинства людей с
легкой или умеренной депрессией они сравнимы по эффек-
тивности5.

Однако, для каждого из этих методов лечения существу-
ет много преград. Например, доступность психиатрической
помощи остается невысокой, так как практически полови-

на всего населения живет в странах, где на 100000 человек
приходится менее одного психиатра6, а дефицит кадров в
области психического здоровья ожидается как в ближай-
шей, так и в долгосрочной перспективе7,8. Кроме того, фар-
макотерапия и психотерапия могут сопровождаться опре-
деленной стигматизацией (особенно среди молодых людей),
что в дальнейшем ограничивает эффективность9,10.

Несмотря на то, что данные виды терапии показали высо-
кую клиническую эффективность для редукции симптома-
тики, они не всегда обеспечивают полноценную и длитель-
ную ремиссию у пациентов. Кроме того, многие люди нахо-
дятся в состоянии субклинической депрессии или испыты-
вают резидуальные симптомы даже при достижении клини-
ческого улучшения в результате лечения. Поэтому необхо-
димы новые основные и/или дополнительные методы сни-
жения распространенности депрессии в масштабах населе-
ния. 

Цифровые технологии могут стать новым и практически
осуществимым вариантом. Мобильные телефоны являют-
ся одной из наиболее быстро внедряемых инноваций в
последнее время, количество владельцев смартфонов про-
должает расти как в развитых, так и в развивающихся стра-
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Быстрое развитие и внедрение технологий смартфонов предоставляет новую возможность для оказания психиатрической помощи в мас-
штабах всей популяции. Несмотря на многоотраслевые инвестиции, широкомасштабную рекламу и доступность для населения, пользу
использования приложений для смартфонов в лечении депрессии эмпирически не оценивали. Таким образом, мы провели первый мета-анализ
эффективности использования приложений для смартфонов при симптомах депрессии. Поиск по электронной базе данных в мае 2017 г. выявил
18 релевантных рандомизированных контролируемых исследований двадцати двух приложений для смартфонов, с данными о результатах от
3414 участников. Симптомы депрессии редуцировались достоверно значимее в группе, использовавшей приложения, чем в контрольных (g=0,38,
95%CI: 0,24-0,52, p<0,001), без доказательств наличия публикационных ошибок. Воздействие смартфонов имело умеренный положительный
эффект в сравнении с группой пассивного контроля (g=0.56, 95%CI: 0.38-0.74) и лишь небольшой эффект в сравнении с группой активного конт-
роля (g=0.22, 95%CI: 0.10-0.33). Эффект воздействия исключительно с помощью смартфонов был выше, чем воздействия, включающие, наряду
с использованием смартфона и другие человеческие или компьютерные аспекты, хотя разница статистически незначима. Исследования при-
ложений, направленных на улучшение когнитивных функций, установили значительно меньшее их влияние на симптомы депрессии (р=0,004),
чем приложений для психического здоровья. Использование программ мониторинга настроения, воздействия, основанные на когнитивно-бихе-
виоральной терапии, и приложения, включающие аспекты медитационных техник, незначительно отличались по эффективности. В целом,
полученные данные говорят о том, что смартфоны являются многообещающим средством самопомощи при депрессии. Дальнейшие исследо-
вания должны выявить то, какие аспекты данных технологий оказывают благоприятное воздействие и на какое население.

Ключевые слова: технологии смартфонов, воздействия на психическое здоровье, депрессия, электронная медицина, мобильная медицина, при-
ложения, развитие когнитивных функций, мониторинг настроения, когнитивно-поведенческая терапия, медитативные техники

(World Psychiatry 2017;16:287–298)
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нах11. За счет обеспечения повсеместного доступа в Интер-
нет, наряду с возможностью скачивать и запускать прило-
жения, смартфон-технологии предоставляют возможность
превратить мобильные телефоны в устройства, которые
могут обеспечить глобальные, экономически-эффектив-
ные и научно-обоснованные психиатрические услуги «по
требованию» и в режиме реального времени12.

Этот явный терапевтический потенциал вызвал волну
интереса и вложений в приложения для психического здо-
ровья от правительств, технологических компаний, обще-
ственных организаций и исследовательских групп на меж-
дународном уровне13,14. Но среди большого стремления реа-
лизовать потенциал приложений стало трудно отличить
фактическую эффективность от столь желаемых притяза-
ний15. Среди тысяч доступных приложений для психиче-
ского здоровья на рынках Apple и Google, поиск эффек-
тивного средства, нацеленного на борьбу с депрессией и
имеющего доказательную базу, стал непростой задачей для
человека16,17. Продвижение и увеличение доступности при-
ложений для психического здоровья сейчас представляет
вопрос «долга оказания помощи» («duty of care») и уверен-
ности в том, что люди владеют информацией и имеют пред-
ставление о научно-обоснованных «цифровых» методах
лечения депрессии.

В недавнем мета-анализе подтвердили, что различные
вмешательства с использованием смартфонов могут поло-
жительно влиять на соматические заболевания, в частно-
сти, диабет18, и такие состояния психического здоровья
как, например, тревога19. Однако, клиническое значение
вмешательств с использованием смартфонов на симптомы
депрессии до сих пор не установлено. Таким образом,
нашей целью было проверить эффективность оказания
психиатрической помощи посредством смартфонов для
редукции симптомов депрессии в клинической и не клини-
ческой популяциях. Мы также провели анализ подгрупп и
мета-регрессионный анализ с целью выясненния аспектов
воздействий с помощью смартфонов, связанных с большей
или меньшей эффективностью относительно симптомов
депрессии. Результаты данных мета-анализов обеспечи-
вают первую общую оценку эффективности таких воздей-
ствий, а также информацию о вариантах выбора лечения и
направлениях будущих исследований в данной области.

Методы
Данный систематический обзор и мета-анализ выполнен

согласно положению PRISMA с целью соблюдения про-
зрачности и полноценности методологии и результатов20.
Для устранения систематических ошибок стратегия
поиска, критерии включения и извлечение данных, также
как общий и запланированный анализ подгрупп были стро-
го аналогичны тем, что использовались в предыдущем
систематическом обзоре воздействий посредством смарт-
фонов при тревоге19, как указано в зарегистрированном
онлайн протоколе (CRD42017064882).

Стратегия поиска
Мы провели электронный поиск по следующим базам

данных: Cochrane Central Register of Controlled Trials,
Health Technology Assessment Database, Allied and Comple-
mentary Medicine (AMED), Health Management Information
Consortium (HMIC), Ovid MEDLINE, Embase и PsycINFO
от момента их появления до 1 мая 2017 г. Поиск осуществ-
лялся в соответствии с технологией PICO с использовани-
ем ряда связанных слов, чтобы охватить все потенциально
приемлемые результаты, касающиеся вмешательств в пси-
хическое здоровье посредством смартфонов при симптомах
депрессии. Был выполнен дополнительный поиск в Google
Scholar, и были оценены списки библиографии найденных
статей на наличие других релевантных исследований.

Критерии отбора
Были включены только англоязычные статьи. Все под-

ходящие исследования были рандомизированными контро-
лируемыми исследованиями (РКИ), оценивающими эффек-
ты воздействий на психическое здоровье посредством
смартфонов как минимум с одним способом оценки симп-
томов депрессии. Нашей целью было изучить эффект от
воздействий посредством смартфонов на первичную
депрессию, коморбидную депрессию и субклинические
депрессивные симптомы. Ограничений релевантных иссле-
дований по диагнозу или любым другим клиническим или
демографическим характеристики не было.

Три независимых исследователя оценивали релевант-
ность статей (JF, JN и JT) с разрешением всех разногласий
через обсуждение. «Смартфоны» определили как мобиль-
ные телефоны с наличием 3G или 4G соединения с Интер-
нетом, с возможностью скачивать, устанавливать и запус-
кать внешние приложения. В обзор были включены РКИ
воздействий, направленных на улучшение психического
здоровья или благополучия (с депрессией в качестве пер-
вичного или вторичного исхода), полностью или частично
осуществляемых с помощью смартфонов.

Исследования с «пассивными» или «активными» группа-
ми контроля удовлетворяли критериям включения. В «пас-
сивных» группах контроля участники не получали никаких
вмешательств на протяжении периода исследования (или
были помещены в лист ожидания, до тех пор пока в обеих
группах будут собраны  предварительные и заключитель-
ные результаты). Группы «активного» контроля были раз-
делены на те, в которых участники старались следить за
временем и вниманием в условиях воздействия смартфон-
технологии, использующие приложения, не направленные
на лечение депрессии, использующие внутриличностные
воздействия или другие формы занятий или вазимодей-
ствий с пациентом. Также были включены РКИ, сравни-
вающие воздействия посредством смартфонов с лечением
антидепрессантами. Продолжительность всех подходящих
исследований составляла минимум одну неделю (что
исключало исследования, оценивающие изменения в
настроении посредством единичного использования прило-
жения).

Извлечение данных
Для каждой статьи использовалась систематическая

форма экстракции, чтобы выделить следующую информа-
ция: а) информация об исследовании (размер выборки,
средний возраст участников, диагностическая информация
или релевантные критерии включения, продолжительность
исследования и качество исследования); б) особенности
воздействия (название приложения/программы, частота
предписанного использования, заключение из программы,
другие дополнительные воздействия, информация о конт-
рольной группе); в) влияние на симптомы депрессии (изме-
нения депрессивных симптомов, оцененных до и после
использования смартфона и проведения контрольного вме-
шательства, используя любую клинически утвержденную
оценочную шкалу). В исследованиях, где использовали
более одного показателя депрессии, было рассчитано сред-
нее изменение за счет объединения результатов по каждо-
му показателю.

Статистический анализ
Анализ проводился с помощью программы Comprehen-

sive MetaAnalysis 2.022 с использованием модели случай-
ных эффектов23 для учета неоднородности между исследо-
ваниями. Общая разница в изменении депрессивных симп-
томов при использовании смартфонов и в контрольных
группах была объединена для расчета общей величины
эффекта смартфонов (по Хеджесу) с 95% доверительными
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интервалами (CI). В РКИ, в которых сравнивали эффекты
воздействия посредством смартфонов с результатами в
«пассивных» и «активных» контрольных группах, для пер-
вичного анализа были использованы данные сравнения с
группами «активного» контроля. После подсчета основных
эффектов, в РКИ, которые использовали анализ «намере-
ния лечить» (intention-to-treat), или имели полные данные о
результатах, был проведен анализ чувствительности для
исследования влияния воздействий с помощью смартфонов.

Для количественной оценки степени статистической
неоднородности в мета-анализе, возникшей из-за различий
между исследованиями, а не случайно, использовались
Кохрановские Q (со значением p) и I2. Исследования также
оценивались, с помощью Cochrane Collaboration’s Risk of
Bias. Качество исследования было оценено в шести обла-
стях пробных моделей (генерация последовательности,
сокрытие последовательности распределения, ослепление
участников и персонала, ослепление оценки результатов,
неполные данные о результатах, выборочное информиро-
вание о результатах), оценивая каждую область как высо-
кую, низкую или неизвестную по риску систематической
ошибки24.

Риск публикационной ошибки был изучен с использова-
нием воронкообразного графика размеров исследуемого
эффекта, ко всем вышеупомянутым анализам был приме-
нен регрессионный тест Эггера (Egger’s regression test).
Кроме того, был проведен анализ обрезки-наполнения
Дюваля и Твиди (a Duval and Tweedie’s trim-and-fill analy-
sis) для повторного расчета размера объединенного эффек-
та после удаления любых исследований, которые могут
привести к публикационной ошибке (т.е. небольшие иссле-
дования с большими размерами эффекта с положительной
стороны воронки). Кроме того, показатель количества
неудач-благополучий («fail-safe N») использовали для
учета проблем при выборке файлов25, оценивая количество
недостоверных неопубликованных исследований, которые
требуются, чтобы значение р превысило 0,05.

Запланированные анализы подгрупп были проведены
чтобы оценить, отличаются ли эффекты воздействий с
помощью смартфонов при «пассивных» и «активных»
условиях контроля. Также, мы провели ряд пробных рет-
роспективных анализов, чтобы изучить, какие факторы
могут повлиять на эффективность воздействий с помощью

смартфонов, в частности относительно деталей выборки
(т.е. клинической популяции, возраста, пола) и особенно-
стей лечения (т.е. психологическая основа, технологиче-
ские особенности и продолжительность воздействий).

Результаты
Было выявлено 1517 документов; 981 дубликат был

исключен. В ходе скрининга названий и абстрактов было
исключено еще 913 статей. Полные тексты были доступны
для 68 статей, из которых 16 подходили по критериям. Еще
две статьи было найдено посредством поиска на Google
Scholar. Таким образом, в мета-анализ было включено 18
уникальных РКИ, оценивающих эффект 22 различных воз-
действий на психическое здоровье посредством смартфо-
нов. Ход включения/исключения показан на Рисунке 1.

Особенности включенных исследований
Полная информация о каждом исследовании представле-

на в Таблице 1. Выходные данные доступны о 18 РКИ. 
В двух исследованиях выходные данные были представле-
ны в формате, не подходящем для мета-анализа, но авторы
предоставили необработанные данные для включения ста-
тей26,30. Средний возраст варьировал от 18 до 59 лет
(медиана – 39 лет). Во всех кроме двух исследований32,34 как
критерий включения использовались симптомы проблем с
психическим здоровьем. Для клинических выборок в двух
исследованиях были набраны люди с большим депрессив-
ным расстройством36,43, в двух – с биполярным расстрой-
ством28,30, в одном – молодые люди из первичного звена
медицинской помощи с любыми состояниями психического
здоровья40. В остальных исследованиях были набраны люди
из общей популяции, которые методом самоотчета сообща-
ли о легкой/умеренной депрессии26,27,39,41, суицидальных
мыслях/намерениях42, предполагаемом синдроме дефицита
внимания и гиперактивности (СДВГ)37, тревожных рас-
стройствах29,33, бессонице31 или симптомах посттравмати-
ческого стрессового расстройства (ПТСР)35. В одном
исследовании рассматривались пожилые люди с жалобами
на память38.

Воздействие посредством смартфонов длились от 4 до 24
недель. Симптомы депрессии оценивались как основной
результат в 12 исследованиях, и как вторичный – в шести.
Для оценки симптомов были использованы: Шкала депрес-
сии, тревоги и стресса (DASS)44 в трех исследованиях29,39,40,
Шкала депрессии Центра эпидемиологических исследова-
ний45 (Center for Epidemiological Studies Depression scale) в
четырех31,32,38,41; Шкала депрессии Бека II46 (the Beck
Depression Inventory II) в трех34,36,43; Опросник по состоя-
нию здоровья (PHQ)47 в шести26,27,33,35,42,43; Шкала Гамиль-
тона для оценки депрессии48 (the Hamilton Rating Scale for
Depression48) в одном30; Госпитальная шкала тревоги и
депрессии49 (HADS) в одном37; и шкала депрессии Монтго-
мери-Асерга50 (the Montgomery-Asberg Depression Rating
Scale) в одном28.

Результаты оценки Cochrane Risk of Bias представлены в
Таблице 2. Выявлено, что наиболее частым фактором
риска ошибки является неадекватное ослепление участни-
ков, только в 5 из 18 исследований использовались соот-
ветствующие вмешательству группы сравнения, в которых
участники не знали о своем лечении/контрольном участии
или о гипотетических результатах исследования.

Общие эффекты вмешательств посредством
смартфонов на симптомы депрессии

Рисунок 2 показывает объединенную величину эффекта
воздействий с помощью смартфонов на симптомы депрес-
сии наряду с индивидуальными эффектами каждого
использованного приложения. Мета-анализ с использова-
нием модели случайных эффектов показал от небольшого

Рисунок 1. Схема PRISMA выбора исследований
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Таблица 1. Информация о включенных исследованиях

Исследование Тип выборки
N

(каждая 
группа)

Возраст 
(в годах, 
средний)

Дизайн Другие особенности
вмешательства

Оценка
результата

Arean et al26
Самоотчет,
легкая–умеренная
депрессии

211, 209,
206 33,9

12 недель Project EVO
(приложение для развития
когнитивных способностей) vs
контрольное приложение 
Health Tips

Нет PHQ-9

Birney et al27
Самоотчет,
легкая–умеренная
депрессии

150, 150 40,7

6 недель MoodHacker 
(приложение, основанное 
на принципах КБТ для депрессии)
vs ссылки на подтвержденные
сайты по депрессии

Ежедневные
электронные письма
для обеспечения
дополнительного
цифрового контента 
и  оперативного
взаимодействия

PHQ-9

Depp et al28 DSM-IV, Биполярное
расстройство 41, 41 47,5

10 недель PRISM (приложение 
для контроля за настроением 
и самоуправления) vs
эквивалентная форма контроля 
на бумаге

Обе группы получили
по 4 сеанса
индивидуальной
терапии

MADRS

Enock et al29 Самоотчет, социофобия 158, 141 34,8

4 недели CBM Active (приложение
для развития когнитивных
способностей) vs пассивные
тренировки или группы листа
ожидания

Нет DASS

Faurholt-Jepsen
et al30

МКБ-10, Биполярное
расстройство 33, 34 29,3

6 месяцев MONARCA
(приложения для контроля 
за собой) vs регулярное
использование смартфона

Пациенты могли
напрямую связаться 
с врачом в случае
ухудшения

HAM-D

Horsch et al31 Самоотчет, легкая
бессоница 74, 77 39,7

6-7 недель Sleepcare (приложение,
основанное на принципах КБТ 
для бессоницы) vs группы листа
ожидания

Нет CES-D

Howells et al32 Общая популяция 57, 64 40,3
10 дней Headspace (приложение
для медитаций) vs группы листа
ожидания

Нет CES-D

Ivanova et al33 Самоотчет, социофобия 50,51, 51 35,3

10 недель ACTsmart  с тренером
(приложение, основанное 
на принципах принятия 
и ответственности(АСТ)) vs
ACTsmart без тренера vs 
группа листа ожидания

Участники также
получали бумажный
буклет для выполнения
заданий и CD с ACT
заданиями

PHQ-9

Kahn et al34 Ветераны США 44, 41,
42, 46 Н/Д

16 недель программы Mission
Reconnect (с использованием
медитативных техник) vs
программа Prevention and
Relationship enhancement vs 
обе программы вместе vs 
группа листа ожидания

Стратегии для
применения изученных
техник в напряженных
ситуациях и
дополнительные аудио
упражнения

BDI-II

Kuhn et al35

Самоотчет,
травмирующая
ситуация + симптомы
ПТСР

62, 58 39

3 месяца PTSD Coach
(приложение, предоставляющее
психообразование, отслеживание
симптомов и стратегии
самоуправления) vs группа листа
ожидания

Нет PHQ-8

Ly et al36
DSM-V, большое
депрессивное
расстройство

46, 47 30,6

10 недель приложения Behavioral
Activation плюс 4  сеанса
поведенческой активации тет-а-тет
vs 10 сеансjd поведенческой
активации тет-а-тет  

Нет BDI-II

Moell et al37 Самоотчет, данные для
диагностики СДВГ 26, 27 36,8

6 недель LivingSMART
(приложение, развивающее
самоорганизацию и укрепляющее
внимание) vs группа листа
ожидания

Компьютерный
тренинг о том, 
как использовать
приложение;
участникам также
выделялся тренер 
для помощи 
с приложением

HADS

Oh et al38 Пожилые, самоотчет,
жалобы на память 18, 19, 16 59,3

8 недель SMART vs. Fit Brains 
(два приложения на развитие
когнитивных способностей) vs
контрольная группа листа
ожидания

Нет CES-D
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Таблица 1. Информация о включенных исследованиях (Продолжение)

Исследование Тип выборки
N

(каждая 
группа)

Возраст 
(в годах, 
средний)

Дизайн Другие особенности
вмешательства

Оценка
результата

Proudfoot 
et al39

Самоотчет,
легкая–умеренная
депрессия

126, 195,
198 39

7 недель MyCompass (приложение,
позволяющее следить за своим
проблемами с настроением,
мыслями и поведением,
отслеживающее их тяжесть, 
с обратной связью в виде советов 
и предложений по контролю
психического здоровья
посредством СМС) vs.
Контрольные группы и группы
листа ожидания 

Компьютерные модули,
обеспечивающие
воздествие, основанное
на доказательной
медицине 

DASS

Reid et al40 Пациенты молодого
возраста 68, 46 18

2-4 недели MobileTip (приложение,
отслеживающее мысли 
и поведение) vs использование
контрольного приложения,
отслеживающего нерелевантное
поведение 

Участники изучали
информацию,
собранную MobileTip,
со своим терапевтом, 
и им была дана
информация 
по нормализации
психического здоровья

DASS

Roepke et al41 Клинически значимая
депрессия 93, 97, 93 40,2

1 месяц SuperBetter (приложение,
укрепляющее самооценку 
и самопринятие) vs SuperBetter
Plus (приложение с подходом КБТ
и позитивной психологии) vs
группы листа ожидания

Нет CES-D

Tighe et al42 Недавние мысли о
суициде 31, 30 26,3

6 недель ibobbly (приложение,
основанное на принципах принятия
и ответственности(АСТ)) vs
группы листа ожидания

24-часовая горячая
линия, доступная через
приложение, в случае
риска суицида

PHQ-9

Watts et al43
DSM-IV, большое
депрессивное
расстройство

10, 15 41

8 недель Get Happy (приложение,
основанное на принципах КБТ 
для депрессии) vs компьютерная
КБТ программа

Взаимодействие 
с врачом в первые 
2 недели для проверки
и содействию
приверженности

BDI-II
PHQ-9

КБТ – когнитивно-бихевиоральная терапия, ПТСР – посттравматическое стрессовое расстройство, СДВГ – синдром дефицита внимания 
и гиперактивности, PHQ – опросник по состоянию здоровья, MADRS – шкала депрессии Монтгомери-Асберга, DASS – шкала депрессии,
тревоги, стресса, HAM-D – Шкала Гамильтона для оценки депрессии, CES-D – шкала депрессии Центра эпидемиологических исследований,
BDI-II – шкала депрессии Бека II, HADS – госпитальная шкала тревоги и депрессии, Н/Д – не доступно.

Рисунок 2. Мета-анализ влияния воздействий с помощью смартфонов на симптомы депрессии. Размер ячейки отражает вес исследования.
Ромб отражает общую величину эффекта и 95% ДИ.
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до умеренного положительный эффект воздействий
посредством смартфонов на редукцию симптомов депрес-
сии в сравнении с контрольными группами (18 исследова-
ний, N=3414, g=0,383, 95%CI: 0,24-0,52, p<0,001).

Несмотря на то, что имелась неоднородность между дан-
ными исследований (Q=80,8, p<0,01, I2=74,0%), нет доказа-
тельств о публикационных ошибках (p=0,255, согласно
Egger’s regression test), «fail-safe N» составило 567 (при-
близительно 567 неопубликованных «нулевых» исследова-
ний должно существовать, чтобы настоящее значение p
превысило 0,05). Trim and fill анализ не выявил резко отли-
чающихся исследований и, таким образом, не повлиял на
наблюдаемую величину эффекта. 

Рассматривая только те исследований, что использовали
анализ «намерения лечить» (intention-to-treat) и/ или
сообщали полные выходные данные, мы выявили аналогич-
ный эффект на симптомы депрессии от воздействий
посредством смартфонов (16 исследований, N=3320,
g=0,399, 95%CI: 0,25-0,55, p<0,001; Q=80,0, I2=77,5%).

Запланированный анализ подгрупп выявил, что величины
эффектов были значительно выше при сравнении воздей-
ствий с помощью смартфонов с  группами «пассивного»
контроля, «активного» (Q=9,76, p=0,002; Рисунок 3). 
В сравнении с группами «пассивного» контроля, объеди-
ненная величина эффекта среди 13 воздействий посред-
ством смартфонов (N=1674) составила g=0,558 (95%CI:

0,38-0,74), отражая умеренный эффект на симптомы
депрессии. Однако, в сравнении с группами «активного»
контроля, воздействия с помощью смартфонов имели
небольшой эффект на симптомы депрессии (12 исследова-
ний, N=2381, g=0,216, 95%CI: 0,10-0,33). Как исследования
с «активным» контролем, так и исследования с «пассив-
ным» контролем имели значительную неоднородность, но
доказательств  публикационных ошибок нет (Таблица 3).

Особенности выборок и влияние на симптомы
депрессии

Мы также провели ретроспективный анализ исследований,
использовавших расстройства настроения в качестве крите-
рия включения, чтобы выявить в каких группах воздействия
посредством смартфонов покажут наибольшую эффектив-
ность. Как показано в Таблице 4, единственные группы, в
которых воздействия посредством смартфонов значительно
уменьшали симптомы депрессии, были группы с легкой-уме-
ренной депрессией, выявленной по самоотчету (5 исследова-
ний, N=1890, g=0,518, 95%CI: 0,28-0,75, p<0,001; Q=36,6,
I2=83,6). Среди более маленьких выборок с большим депрес-
сивным расстройством, биполярным аффективным рас-
стройством и тревожными расстройствами (по два исследо-
вания каждое) значительного эффекта не было. 

Мета-регрессионный анализ со смешанными эффектами
применили с целью выяснить, повлияли ли на результаты

Таблица 2. Оценка качества включенных исследований

Исследования 1 2 3 4 5 6 7

Arean et al26 + + + + + + -

Birney et al27 + + - + + + -

Depp et al28 + + + + + +

Enock et al29 + + + + +

Faurholt-Jepsen et al30 + + - + + + +

Horsch et al31 + + - - + + -

Howells et al32 + + + + - +

Ivanova et al33 + + + + -

Kahn et al34 + + + + -

Kuhn et al35 + - - + +

Ly et al36 + + + + + +

Moell et al37 - + + +

Oh et al38 - - + +

Proudfoot et al39 + + + + + +

Reid et al40 + + + + + + +

Roepke et al41 + + - + + + -

Tighe et al42 + + - - + + +

Watts et al43 + + - +

1 – создание случайной последовательности, 2 – сокрытие распределения, 3 – ослепление участников и персонала, 4-ослепление оценки
результата, 5-неполные данные о результатах, 6-выборочная отчетность о результатах, 7 – другие систематические ошибки

Таблица 3. Влияние воздействий посредством смартфонов на симптомы депрессии: запланированный анализ подгрупп. 

Иссле-
дование

Размер
выборки

(смартфон/
контроль)

Мета-анализ Гетерогенность
Публикационная

ошибка (регрессия
Эггера)

Hedges’ g 95% ДИ p Q p I2 Intercept p

Основной анализ 18 1,716/1,698 0.383 0.242 0.524 <0.001 80.8 <0.01 74.0 0.80 0.26

“Намерение лечить”
(Intent-to-treat) или 
полные выходные
данные

16 1,669/1,651 0.399 0.248 0.550 <0.001 80.0 <0.01 77.5 1.68 0.15

Смартфон vs. 
Активный контроль 12 1,195/1,186 0.216 0.098 0.334 <0.001 20.8 0.03 47.2 20.49 0.34

Смартфон vs. 
Пассивный контроль 13 891/783 0.558 0.379 0.736 <0.001 34.9 <0.01 65.6 0.25 0.25

Значимые величины выделены жирным шрифтом
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исследований распределения последовательных групп
сравнения по среднему возрасту, полу и размеру выборки.
Данные о том, о влиянии этих факторов на наблюдаемые
величины эффектов (все p>0,2) не было выявлено.

Особенности вмешательств и влияние на симптомы
депрессии

Для уточнения того, какие аспекты вмешательств
посредством смартфонов делают их эффективными при
симптомах депрессии, мы выполнили дополнительный
сравнительный анализ подгрупп после разделения исследо-
ваний на базе основных характеристик, таких как особен-
ности воздействий, тип обратной связи и применение тера-
певтических подходов. Рассмотренные общие черты, и
результаты сравнения всех подгрупп подробно изложены в
Таблице 5.

Эти анализы показали, что воздействия посредством
смартфонов, которые включали «личную» обратную связь
имели небольшие, незначительные эффекты на симптомы
депрессии (g=0,137, 95%CI: -0,08 до 0,35, p=0,214), в то
время как вмешательства без «личной» обратной связи
имеют умеренный положительный эффект (g=0,465,
95%CI: 0,30-0,63, p<0,001). Разница между данными под-
группами статистически значима (p=0,017).

Более того, эффекты воздействий с помощью смартфо-
нов, которые осуществлялись исключительно через смарт-
фон (10 исследований, N=2178, g=0,479, 95%CI: 0,27-0,69,
p<0,01) оказались больше, таковых, осуществляемых не
только через смартфон (8 исследований, N=1236, g=0,241,
95%CI: 0,09-0,39, p=0,002), хотя разница между этими под-
группами была менее достоверна (p=0,07).

Подобным образом, вмешательства, поддерживающие
обратную связь в приложении, такую как сводные стати-
стические данные и показатели прогресса, имели большие
величины эффектов (g=0,534, 95% ДИ: 0,26-0,81, p<0,001),
чем те, что не имели обратной связи в приложении
(g=0,266, 95% ДИ: 0,14-0,39, p<0,001), хотя разница между
подгруппами снова была незначительна (p=0,082).

Единственной другой важной находкой было то, что при-
ложения направленные на развитие когнитивных способно-
стей имели значительно (p=0,004) меньшую величину

эффекта на течение депрессии (4 исследования, N=836,
g=0,123, 95%CI: -0,012 до 0,26, p=0,074), чем приложения
для психического здоровья (15 исследований, N=2578,
g=0,438, 95%CI: 0,28-0,60, p<0,001).

Использование программ мониторинга настроения, воз-
действий, основанных на принципах когнитивно-поведенче-
ской терапии и медитативных техник не влияло на величи-
ны эффектов (все p>0,1 между подгруппами с и без указан-
ных особенностей).

Мета-регрессионный анализ со смешанными эффектами
величины эффекта в зависимости от продолжительности
вмешательств (в неделях) выявила незначительную отрица-
тельную связь с меньшими эффектами от более продолжи-
тельных вмешательств, хотя эта корреляция имела
незначительную статистическую значимость (B=-0,025,
SE=0,014, Z=-1,72, p=0,086).

Обсуждение
По нашим сведениям, это первый мета-анализ, оцениваю-

щий эффективность воздействий посредством смартфонов
на симптомы депрессии. Систематический поиск вывел 18
РКИ, оценивающих 22 воздействия на психическое здо-
ровье посредством смартфонов среди 3414 участников.
Таким образом, литературная база в данной области
быстро развивается, и она значительно шире, чем о воздей-
ствиях с помощью смартфонов при других состояниях.
Количество релевантных воздействий и участников при-
мерно в 2 раза больше, по сравнению с недавними мета-ана-
лизами воздействия посредством смартфонов при диабете и
тревоге18,19. Более того, 14 из 18 подходящих исследова-
ний опубликованы за последние 2 года, что может отра-
жать как возросший интерес к использованию приложений
в области психического здоровья13, так и возросшее нали-
чие, доступность и применение приложений для психиче-
ского здоровья пациентами и организациями медицинской
помощи .

Основной анализ выявил, что воздействия посредством
смартфонов имеют умеренный положительный эффект на
симптомы депрессии без указаний на публикационные
ошибки, влияющме на результаты. Однако, анализ под-
групп выявил, что эффект воздействий посредством смарт-
фонов был значительно больше при пассивных (g=0,56) по

Рисунок 3. Мета-анализ отражающий влияние воздействий с помощью смартфонов на симптомы депрессии в сравнении групп активного и
пассивного контроля. Размер ячейки отражает вес исследования. Ромб отражает общую величину эффекта и 95% ДИ.
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сравнению с активными (g=0,22) видами контроля. Анало-
гичные изменения величин эффектов наблюдались в нашем
предыдущем мета-анализе воздействий с помощью смарт-
фонов при тревоге19. Предыдущие обзоры других вмеша-
тельств с использованием современных технологий при
различных состояниях психического здоровья сообщали о
схожих результатах, тогда как мета-анализ вмешательств с
использованием технологий виртуальной реальности для
лечения тревоги выявил как значительный эффект в
сравнении с пассивными видами контроля, так и отсутствие
различий в сравнении с традиционными психологическими
тактиками лечения. В будущем должна быть исследована
степень, в которой указанные эффекты возникают из-за
использования собственно устройства, нежели от психоте-
рапевтических компонентов воздействия, чтобы изучить
влияние концепции «цифрового плацебо»52.

Мы также изучили другие факторы, которые могут
повлиять на эффекты воздействия с помощью смартфонов
на симптомы депрессии, используя ряд ретроспективных
анализов подгрупп. Относительно типа выборки, значи-
тельные преимущества приложений для смартфонов были
найдены только для групп с легкой/умеренной депрессией,
выявленной по самоотчетам. Это возможно из-за различий
в размере выборок, т.к. большинство исследований было
проведено в неклинической популяции, таким образом,
делая маломощными для выявления значимых эффектов
выборки с большим депрессивного расстройством и бипо-
лярным аффективным расстройством. Тем не менее, воз-
действие с помощью смартфонов, по-видимому, является
идеальным средством самоуправления для людей с менее
тяжелыми депрессиями. Наблюдаемые эффекты указы-
вают на то, что эти воздействия хорошо подходят для про-

Таблица 4. Ретроспективные анализы: выборки аффективных расстройств 

Иссле-
дование

Размер
выборки

(смартфон/
контроль)

Мета-анализ Гетерогенность

Hedges’ g 95% ДИ p Q p I2

Легкая – умеренная 
депрессия (самоотчет) 5 917/973 0.518 0.282 0.754 <0.001 36.6 <0.001 83.6

Большое депрессивное
расстройство 2 56/62 0.085 -0.273 0.443 0.642 0.49 0.484 0.00

Биполярное расстройство 2 74/75 0.314 -0.198 0.827 0.229 2.53 0.112 60.4

Тревожное расстройство 2 259/242 0.250 -0.023 0.523 0.073 4.13 0.127 51.6

Значимые величины выделены жирным шрифтом

Таблица 5.  Ретроспективные анализы: особенности воздействий 

Иссле-
дование

Размер
выборки

(смартфон/
контроль)

Мета-анализ Гетерогенность
Между 

группами 
тестов

Hedges’ g 95% ДИ p Q p I2 Q p

Осуществлялось
исключительно 
через смартфон

10 1,103/1,075 0.479 0.271 0.687 <0.001 62.05 <0.01 80.66

Осуществлялось не только
через смартфон 8 613/623 0.241 0.088 0.394 0.002 13.38 <0.01 40.22 3.277 0.070

Обратная связь 
в приложении 8 750/816 0.534 0.258 0.810 <0.001 54.41 <0.01 85.02

Без обратной связи 
в приложении 11 966/882 0.266 0.143 0.389 <0.001 18.95 <0.01 36.68 3.02 0.082

“Личная” обратная связь 6 309/246 0.137 20.079 0.353 0.214 8.66 0.12 42.25

Без “личной” 
обратной связи 13 1,407/1,452 0.465 0.302 0.627 <0.001 61.6 <0.01 75.645 5.654 0.017

Приложения 
для психического здоровья 15 1,286/1,292 0.438 0.276 0.601 <0.001 2.09 0.72 0.00

Приложения для развития
когнитивных способностей 4 430/406 0.123 20.012 0.258 0.074 63.6 <0.01 74.83 8.517 0.004

Возможность мониторинга
настроения 9 653/709 0.336 0.182 0.489 <0.001 16.6 0.06 82.81

Отсутствие мониторинга
настроения 9 1,063/989 0.418 0.191 0.645 <0.001 64.0 <0.01 45.71 0.348 0.555

Воздействие основанное 
на КБТ 7 541/615 0.531 0.339 0.722 <0.001 13.5 0.04 55.58

Воздействие не основанное
на КБТ 12 1,175/1,083 0.311 0.130 0.493 0.001 59.0 <0.01 76.26 2.661 0.103

Аспекты медитативных
техник 6 615/573 0.487 0.214 0.760 <0.001 38.3 <0.01 81.716

Без медитативных техник 12 1,101/1,125 0.321 0.160 0.482 <0.001 38.9 <0.01 66.549 1.049 0.306

Значимые величины выделены жирным шрифтом
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ведения низкоинтенсивного лечения в рамках поэтапного
подхода оказания помощи или даже предотвращения разви-
тия депрессии умеренной степени тяжести среди миллио-
нов людей с субклиническими симптомами54. Выводы о
том, что ни возраст, ни пол не имели какой-либо связи с
величиной эффекта исследования, указывают на то, что
воздействия с помощью смартфонов могут быть примени-
мы к широкому кругу лиц.

Рассматривая особенности воздействий, мы определили,
что воздействия исключительно посредством смартфона
имели значительно больший эффект, чем те, в которые
были включены другие человеческие/компьютерные аспек-
ты. Аналогично, использование компонентов «личной»
обратной связи имело значительно меньший эффект, чем
ее отсутствие. Выглядит парадоксально, что дополнитель-
ные особенности и «личная» обратная связь уменьшают
эффективность. Однако, эта связь, вероятно, отражает тот
факт, что приложения, не рассчитанные на внешние ком-
поненты, были разработаны как более полноценные и авто-
номные средства. Более того, мы выявили некоторые ука-
зания на то, что приложения с встроенной обратной связью
были более эффективны, чем без нее. Необходимо также
отметить, что единственное исследование по сравнению
воздействия с помощью смартфона при участии терапевта
с аналогичным воздействием без поддержки терапевта
выявило одинаковые эффекты в обоих группах33.

Воздействия с помощью смартфонов основанные на
принципах КБТ (когнитивно-бихевиоральная терапия)
значительно уменьшали симптомы депрессии, равно как
приложения с использованием медитативных техник или
мониторингом настроения. Однако, мы не могли выяснить
какие из подходов были более эффективны. Предыдущее
исследование, в котором сравнивали непосредственно при-
ложения для смартфонов, основанные на принципах пове-
денческой активации и на медитативных техниках, также
не выявило значимой разницы между двумя подходами55.
Тем не менее, согласно результатам, приложения, основан-
ные на поведенческой активации, были более эффективны
для людей с более тяжелыми депрессиями, в то время как
людям с легкой депрессией больше пользы приносило
медитативное приложение. Понимание того, какое психо-
логическое воздействие лучше осуществляется посред-
ством смартфонов, и какие популяции людей получат боль-
ше пользы от воздействий с помощью смартфонов, требу-
ет дальнейшего исследования. По мере того, как приложе-
ния для психического здоровья на смартфоны становится
легче создавать, фокусирование исследований на конкрет-
ных группах позволит добиться более персонализированно-
го и эффективного использования.

Отрицательная корреляция между эффективностью и про-
должительностью воздействий на уровне тенденции показы-
вает, что еще одним фактором при разработке приложений
должна быть вовлеченность пользователей56. Снижение
уровня вовлеченности пользователей с течением времени
наблюдалось во многих других исследованиях приложений
для психического здоровья57-59. Более высокие уровни вовле-
ченности были связаны с приложениями, рассчитанными на
короткие взаимодействия60, предполагая необходимость адап-
тировать воздействия к тому, как люди используют смарт-
фоны. В то время, как появляются первые исследования
оптимального дизайна и преподнесения телемедицинских
платформ61,62, влияние на вовлеченность пациентов и резуль-
таты остается областью будущих исследований. Понимание
других факторов, связанных с использованием приложений,
таких как социоэкономический статус, медицинская грамот-
ность63, техническая грамотность и состояние здоровья64,65,
также остается целью дальнейшего изучения.

Основным преимуществом данного мета-анализа являет-
ся строгое соблюдение зарегистрированного протокола,

который точно описывает стратегию поиска, критерии
включения, извлечение данных и аналитические процеду-
ры. Однако, недостаток в том, что мы включили только
исследования воздействий с помощью смартфонов, оценен-
ных в РКИ. С учетом широкой доступности приложений
для психического здоровья, убежденность в том, что поль-
зователи и клиницисты имеют доступ к воздействиям на
основе доказательной медицины, является жизненно важ-
ным для принятия информированного решения. В то время
как огромное количество доступных приложений и их
частое обновление14,66 делает оценку каждого невозмож-
ным, исследование, раскрывающее компоненты эффектив-
ных приложений и выделяющее лучшие практики, может
предложить крайне полезную информацию для клиниче-
ской помощи. Следует отметить, что будущие исследова-
ния должны выявлять и сообщать о вопросах безопасности,
связанных с использованием смартфонов67. Возможность
смартфонов незамедлительно регистрировать введенную
информацию о настроении, оценивать, если ответы превы-
шают определенный порог, и, в таком случае, активировать
системы аварийного реагирования, предлагает стратегии
мониторинга безопасности в реальном времени, которые
отсутствуют при традиционном лечении депрессии.

Другим ограничением является значительная неоднород-
ность, выявленная среди анализов. Хотя эта неоднород-
ность была статистически учтена моделями случайных
эффектов при вычислении размера эффекта и соответ-
ствующих значений p, это все же указывает на то, что
значительные различия между исследованиями существо-
вали, даже при использовании подгрупп по типу
выборки/воздействию. Учитывая степень различий между
исследованиями, было сложно установить наиболее
эффективный компонент воздействий с помощью смарт-
фонов, или определить каким группам они больше подхо-
дят. Непосредственная оценка альтернативных подходов,
каждый относительно каждого, в будущих контролируе-
мых исследованиях с эффективностью не ниже активного
контроля, с оценкой разницы результатов между подгруп-
пами участников55, внесет большой вклад в наше понима-
ние того, из чего должно состоять оптимальное приложе-
ние для смартфона при симптомах депрессии, и в каких
группах эти методы могут быть наиболее эффективны.

В заключение, настоящие данные показывают, что воз-
действия с помощью смартфонов на психическое здоровье,
могут редуцировать симптомы депрессии. Однако, лечение
посредством смартфонов вводит некоторые новые аспек-
ты, которые должны быть рассмотрены в с разных сторон.
В частности, требуется установить каким образом вовле-
ченность пользователей, обратная связь, эффект ожидания
и индивидуальные особенности пациента влияют на резуль-
таты. Эти факторы представляют не преграду, а новые воз-
можности для дальнейшего изучения с целью оптимизации
и персонализации воздействий с помощью смартфонов.

С учетом указанных данных об эффективности и быстро
растущей эмпирической исследовательской базы, можно
предположить, что технологический прогресс в конечном
итоге приведет к масштабным и экономически эффектив-
ным цифровым методам редукции симптомов депрес-
сии56,68. Таким образом, наряду с продолжением разработки
и оценки оптимальных приложений, дальнейшие исследо-
вания должны быть направлены на создание практически
осуществимых методов для внедрения воздействий с помо-
щью смартфонов в системы здравоохранения.
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Резюме.
Употребление психоактивных веществ (ПАВ) – одна из ведущих причин нетрудоспособности по всему миру. Это было заявлено в недавних
Целях Устойчивого Развития Организации Объединенных Наций (United Nations Sustainable Development Goals – SDGs), где охват медицинской
помощью при употреблении ПАВ был определен как один из основных индикаторов проблемы. При этом, оценки этого охвата на межнацио-
нальном уровне не проводились, что затрудняет понимание того, что является базой для этой цели в отношении SDG. В данном обзоре мы
рассматриваем данные Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) на основе их Всемирных Исследований Психического Здоровья (World
Mental Health Surveys – WMHS), собранных по репрезентативным исследованиям сообществ 26 стран. Мы оценивали распространенность упо-
требления ПАВ (злоупотребление/зависимость от алкоголя/наркотических веществ) за 12 месяцев; долю людей с данными расстройствами,
которые понимали необходимость лечения и хотели его получить; долю, получивших лечение; и процент оказанного лечения, которое отвеча-
ло минимальным стандартам качества («минимальное адекватное лечение»). Среди 70880 участников 2,6% отвечали 12-месячным критериям
расстройства, связанного с  употреблением ПАВ; распространенность в странах с высоким и средним уровнем дохода (3,3%) была выше, чем в
странах с высоким доходом (2,6%) и низким и средне-низким уровнем доходов (2,0%). В среднем, 39,1% людей с 12-месячным анамнезом употребле-
ния ПАВ понимали необходимость лечения; данное понимание было чаще представлено у населения стран с  высоким уровнем доходов (43,1%) в
сравнении со странами со средневысоким (35,6%) и низким и средне-низким (31,5%) уровнем дохода. Среди тех, кто понимал необходимость лече-
ния, 61,3% хотя бы один раз посетил специалиста, а 29,5% получали минимальную адекватную терапию (35,3% в странах с высоким, 20,3% – сред-
невысоким, 8,6% – низким и средне-низким уровнем доходов). В целом, лишь 7,1% лиц, употребляющих ПАВ за последний год получали мини-
мальную адекватную терапию: 10,3% с высоким, 4,3% – средневысоким и 1,0% – низким и средне-низким уровнем доходов. Эти данные дают
основания предположить, что лишь небольшая часть людей, употребляющих ПАВ получает минимальную адекватную терапию. Для этого
есть как минимум три препятствия: понимание необходимости лечения, доступ к лечению при осознании его необходимости и комплаент-
ность (как со стороны специалиста, так и клиента) в получении адекватного лечения. В трех указанных препятствиях замешаны различные
факторы, с которыми необходимо работать для улучшения обеспеченности лечением пациентов, употребляющих ПАВ. Указанные данные
дают исходный уровень для глобального мониторинга прогресса охвата лечением при данных расстройствах как индикатора для SDGs.

Ключевые слова: употребление ПАВ, алкоголь, наркотические вещества, охват медицинской помощью, Всемирная Организация Здравоохра-
нения, Цели Устойчивого Развития Организации Объединенных Наций

(World Psychiatry 2017;16:299–307)
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Употребление психоактивных веществ (ПАВ) – один из
наиболее значимых факторов риска в структуре заболевае-
мости по всему миру. На него приходится 11% всех нару-
шений здоровья1. В настоящее время для снижения заболе-
ваемости и предотвращения дальнейших потерь становится
всё более очевидна необходимость оценки расстройств
вследствие употребления ПАВ, с позиции общественного
здравоохранения, а не судебных структур2. Это представле-
но в Целях Устойчивого Развития Организации Объеди-
нённых наций (SDGs) на 2030 год, где предотвращение и
лечение расстройств вследствие употребления ПАВ выне-
сено в основные задачи3. Двумя задачами особой важности
в указанном отчете являются: 3.5. – Усиление методов
предотвращения и лечения расстройств вследствие упо-
требления ПАВ, включая употребление опиоидов и алкого-
ля с вредными последствиями, и 3.8 – Всеобщий охват
медицинской помощью.

Существует серьезная обеспокоенность по поводу пре-
пятствий для лечения психических расстройств и рас-
стройств, связанных с употреблением психоактивных
веществ4, а охват медицинской помощью считается слиш-
ком низким в глобальном масштабе5. Тем не менее, суще-
ствуют данные способные пролить определённый свет на
обеспеченность медицинской помощью при расстройствах
вследствие употребления ПАВ. Всемирная Организация
Здравоохранения (ВОЗ) опубликовала в 2010 году свой
Атлас по расстройствам употребления ПАВ, где собраны
результаты опросов координационных центров по охвачен-
ности лечением лиц с зависимостями от ПАВ. Ответы
показали низкий предположительный охват данной катего-
рии пациентов: 40% участников (в 115 странах) указали,
что по их мнению менее 10% пациентов с алкогольной
зависимостью получали амбулаторное лечение, а 45%
участников (в 95 странах) указали столь же низкий уровень
для пациентов с употреблением других ПАВ6. Эти отчеты,
однако, были основаны на предположениях экспертов, а не
на реальных цифрах.

Эмпирические данные по указанной проблеме до настоя-
щего времени отсутствовали. В нашей статье представлены
данные об оказании медицинской помощи пациентам с
зависимостью от ПАВ в странах с разным доходом и соци-
альными характеристиками, полученные из Всемирных
Исследований Психического здоровья ВОЗ (WHO’s World
Mental Health Surveys – WMHS). Изучались: а) распростра-
ненность расстройств вследствие употребления ПАВ по
критериям DSM-IV за 12 месяцев в 26 странах по всему
миру; b) доля людей с указанными заболеваниями, которые
расценивали их как состояния, требующие лечения; с)
доля, высказавших потребность в лечении и в результате
его получивших; и d) доля лечения, отвечавшего мини-
мальным адекватным стандартам («минимальное адекват-
ное лечение»).

МЕТОДЫ
Данные были получены из 26 стран, участвовавших в

WMHS (N=28 опросов). Они включали 12 стран, оценен-
ных Всемирным Банком, как страны с низким или средним
уровнем доходов (Бразилия, Болгария, Колумбия, Ирак,
Лебанон, Мексика, Нигеря, Китай, Перу, Румыния, Южная
Африка и Украина), и 14 стран с высоким уровнем доходов
(Аргентина, Бельгия, Франция, Германия, Израиль, Ита-
лия, Япония, Голландия, Новая Зеландия, Северная Ирлан-
дия, Португалия, Испания и США). Первое исследование в
Колумбии (2003) было проведено, когда страна была опре-
делена в категорию стран со средне-низким уровнем дохо-
дов, при втором же (2011-2012) в категорию стран со сред-
невысоким уровнем доходов. Большая часть исследований
(N=19) были основаны на репрезентативных выборках в
масштабах нации, три представляли городские области

(Колумбия, Мексика, Перу); два – избранные регионы
(Япония, Нигерия); и четыре избранные столичные области
(Сан Пауло в Бразилии; Меделлин в Колумбии; Мурсиа в
Испании; Бейинг и Шанхай в Китае).

Расстройства вследствие употребления ПАВ оценива-
лись по шкале Composite International Diagnostic Interview
(CIDI) версия 3.08 – полностью структурированному интер-
вью, определяющему наличие расстройств настроения,
поведения, тревоги и употребление ПАВ в течение жизни и
последних 12 месяцев. Переводы интервью и гармонизация
протокола потребовали участия компетентных переводчи-
ков для обзора, модификации и одобрения ключевых фраз
описания симптомов9. Проведенные слепым методом
повторные клинические интервью с использованием опрос-
ника Structured Clinical Interview для DSM-IV (SCID-I)10

были проведены в четырех WMHS странах. Для диагнозов,
основанных на CIDI11, была выявлена хорошая конкордат-
ность.

Специально обученные исследователи проводили интер-
вью лично на дому у участников в возрасте от 18 лет и
старше. Стандартизированное обучение интервьюеров и
контроль качества процедур проводились при каждом
опросе. Перед проведением интервью у участников бралось
информированное согласие. Этические комитеты органи-
заций, координировавших опросы, одобряли процедуры по
информированному согласию и защите прав человека. Все
детали методологии доступны в источниках12.

Для уменьшения нагрузки на участников, интервью разде-
лялось на две части. Первая часть проводилась у всех участ-
ников и включала ключевые диагностические аспекты оцен-
ки расстройств настроения и тревожных расстройств. Вто-
рая часть проводилась у всех участников с определенным
числом тревожных и аффективных симптомов и у опреде-
ленной доли без таковых и включала вопросы о нарушениях
функционирования и других психических нарушениях, а
также информацию о физическом состоянии. Индивиды из
второй части оценивались обратно возможности их включе-
ния для поправки дифференцированной выборки. Таким
образом, они представляют репрезентативные данные по
целевому взрослому населению. Подробные детали по
выборке и оценке доступны в источниках12.

Расстройства, связанные с употреблением ПАВ в статье
определены в соответствии с диагностическими критерия-
ми злоупотребления/зависимости от алкоголя или ПАВ по
DSM-IV за последние 12 месяцев. Для некоторых стран с
ранним проведением WMHS отмечался «пробел» в данных,
так как те, кто не обнаруживал симптомов злоупотребле-
ния, не обследовался на предмет зависимости. Мы отдель-
но восполнили данные для этих стран, используя информа-
цию из девяти позже заполненных без пропусков опросни-
ков. Все детали процесса представлены в источниках13.

У участников с расстройствами, связанными с употреб-
лением ПАВ уточнялось: получали ли они лечение в связи
с эмоциональными проблемами или аддикциями, в том
числе и за последний год. У тех, кто получал лечение за
последний год, уточнялось: консультировались ли они у
специалиста психиатрического профиля (психиатра, психо-
лога, другого специалиста психиатрического профиля в
любых условиях, социального работника или консультанта
по психическому здоровью в учреждениях или по телефон-
ной линии); специалиста общей практики (врача общей
практики, другого врача-специалиста, любого специалиста
здравоохранения в условиях медицинского учреждения);
немедицинского специалиста (религиозного или духовного
наставника, социального работника или консультанта вне
медицинского учреждения, другого вида целителей); или
группу самопомощи (например, анонимные алкоголики или
анонимные наркоманы). Предложенные категории меди-
цинский представителей были одинаковы для всех стран.
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Более подробное описание методик по WMHS за 12 меся-
цев представлено в источниках14.

Определение «минимальное адекватного лечения» за про-
шедший год было основано на минимальном числе посеще-
ний, обычно необходимом для психосоциального лечения.
Мы предполагали, что фармакологическое лечение было
менее распространено, чем психосоциальные методики,
однако вопросы по нему не были включены в опросники,
что позволяло нам определять тип проводимого лечения14.
Количество сессий минимальной адекватной терапии
составило четыре для лиц, сообщавших о лечении у спе-
циалистов психиатрического или общего медицинского
профиля, и шесть дней – для тех, кто получал терапию от
немедицинских специалистов. Выбранное количество было
основано на данных доказательных, рандомизированных
контролируемых исследований15-18. Каждый участник, про-
ходивший лечение на момент интервью, оценивался как
соответствующий данному определению, даже если он/она
на тот момент не прошел нужное число сессий.

У участников, употреблявших ПАВ спрашивалось: бесе-
довали ли они когда-либо с «врачом или другим специали-
стом (например, психологом, консультантом, духовником,
травником, акупунктуристом и другими специалистами) о
своём употреблении алкоголя и/или ПАВ», и делали ли они
это за последний год. Также спрашивалось, посещали ли
они группы самопомощи, связанные с алкоголем или ПАВ,
за последний год. Те, кто сообщал о подобном опыте за
последний год и посетил вышеуказанное число сессий, а
также те, кто проходил подобное лечение на момент интер-
вью, попадали под определение «получавших минимальное
адекватное лечение».

Так как расстройства, связанные с употреблением ПАВ
зачастую коморбидны с различными психическими заболе-
ваниями, мы также использовали более широкое определе-
ние «минимального адекватного лечения». Оно включало
людей, проходивших лечение в связи с употреблением ПАВ
и эмоциональными проблемами в прошедшем году с мини-
мумом вышеуказанным числом сессий, а также получав-
ших лечение на момент интервью.

Взвешивание выборок по опросам применялось в каждом
анализе, чтобы сделать выборки репрезентативными по
целевым популяциям в плане социодемографических и гео-
графических характеристик. Стандартная ошибка опреде-
лялась с использованием серии линеазиции Taylor’а в
Системе Статистического Анализа (Statistical Analysis Sys-
tem – SAS) для расчетов взвешивания и кластеринга19. Для
расчета различий между странами; между группами стран с
высоким, средне-высоким и низким и средне-низким уров-
нем доходов; и между странами внутри каждой группы по
уровню дохода применялся тест χ2.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристики исследованных участков представлены

в Таблице 1. Средняя взвешенная частота ответов по всем
опросам составила 69.9%. В целом, 70880 участников были
обследованы на наличие расстройств, связанных с употреб-
лением ПАВ.

Всего 2,6% участников из всех стран соответствовали
критериям расстройств, связанных с употреблением ПАВ
DSM-IV за 12 месяцев (Таблица 2). Распространенность
расстройств в странах со средне-высоким уровнем доходов
(3,3%) была выше, чем в странах с высоким (2,6%) и низ-
ким и средне-низким (2.0%) уровнем доходов.

Согласно опросам, 39,1% участников с 12-месячным
анамнезом употребления ПАВ сообщали, что испытывают
потребность в лечении. Показатели указанной потребности
в странах с высоким уровнем доходов (43,1%) были выше,
чем в странах со средневысоким (35.6%) и низким и средне-
низким (31,5%) уровнем доходов.

Среди индивидов с расстройствами вследствие употреб-
ления ПАВ, которые ощущали потребность в лечении,
61,3% как-либо контактировали со специалистом или груп-
пой самопомощи за последний год. Вновь доля таковых
была выше для стран с высоким и средневысоким уровнем
доходов (67,5% и 59,1%, соответственно), чем для стран с
низким и средне-низким (35,6%).

Среди лиц, употреблявших ПАВ и получавших лечение,
29,5% получали минимальную адекватную терапию. Пока-
затели в странах с низким и средне-низким (8,6%) и сред-
невысоким уровнем доходов (20,3%) были ниже, чем тако-
вые для стран с высоким уровнем доходов (35,3%).

Среди индивидов с расстройствами вследствие употреб-
ления ПАВ лишь 7,1% получали минимальное адекватное
лечение за прошлый год (10,3%, 4,3% и 1,0%, соответ-
ственно, для стран с высоким, средневысоким и низким и
средне-низким уровнем доходов) (Таблица 2). Отмечалось
связанное распределение, по которому только около трети
(39,1%) пациентов с подобными расстройствами высказы-
вали потребность в лечении; две трети последних (61,3%)
лечение получали; и лишь примерно один из трех с лечени-
ем (29,5%) получал минимальную адекватную терапию
(например, 0,391×0,613×0,295 = 7,1%). Два компонента,
особенно снижающие данный показатель, включали долю
индивидов с расстройствами вследствие ПАВ, высказывав-
ших потребность в лечении, и долю тех, кто получал мини-
мально адекватную терапию. Тем не менее, важно отме-
тить, что суммарно все три компонента составляли значи-
тельно меньше 100%, что вело к очень низкой распростра-
ненности минимальной адекватной терапии.

Различия между всеми исследованиями и между страна-
ми с различным уровнем доходов с учетом вышеуказанных
отличий были значимы на уровне p<0.0001. Внутри групп
стран с различным уровнем доходов также отмечались
значимые различия. Исключения из этого составило то,
что в странах низкого и среднего дохода не отмечалось
вариаций в очень низких показателях представленности
минимальной адекватной терапии. 

При использовании более широкого определения мини-
мальной адекватной терапии, которая использовалась для
расстройств вследствие употребления ПАВ и расстройств
эмоциональной сферы, выявленные показатели минималь-
ной адекватной терапии были почти в два раза выше (см.
Таблицу 3). Среди всех лиц с расстройствами вследствие
употребления ПАВ за прошедший год, 14,1% получали
минимальную адекватную терапию с более широким опре-
делением (20,5%, 7,7% и 3,6%, соответственно в странах с
высоким, средневысоким и низким и средне-низким уров-
нем доходов).

ОБСУЖДЕНИЕ
Расстройства, связанные с употреблением ПАВ распро-

странены во многих странах, однако до настоящего време-
ни не существовало оценок мировой практики лечения дан-
ных расстройств. Мы установили, что даже при использо-
вании определения минимальной адекватной терапии, осно-
ванного на очень низком уровне оказываемой помощи, её
распространённость была крайне мала – на одного из деся-
ти индивидов с данными расстройствами в странах с высо-
ким уровнем доходов, одного из 24 – в странах средневысо-
ким уровнем доходов, и лишь один процент в странах с низ-
ким и средне-низким уровнем доходов. Лишь некоторые
страны, даже среди группы стран с высоким уровнем дохо-
дов, имели широкий охват минимальной адекватной тера-
пией.

Необходимо учесть несколько ограничений нашего
исследования. В разных странах могли быть различные
социальные, религиозные и законодательные аспекты, вли-
явшие на добровольное сообщение об употреблении ПАВ.
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Таблица 1. Всемирные Опросы по Психическому Здоровью: характеристика выборок

Для повышения вероятности честного отчёта было пред-
принято несколько тактик. Во-первых, было проведено
пилотажное тестирование для оценки наилучшего способа
описания исследования и повышения установки участни-
ков на честные и точные ответы. Во-вторых, в странах с
отсутствием традиций публичных исследований, где кон-
цепции анонимности и конфиденциальности менее извест-
ны населению, в поиске поддержки принципы исследова-
ния объяснялись общественным руководителям. Руководи-

тели непосредственно объявляли об исследовании и спо-
собствовали набору респондентов. В-третьих, интервьюе-
ры проходили централизованное обучение по недиректив-
ному опросу, созданному для поощрения вдумчивых, чест-
ных ответов. Наконец, наиболее личные вопросы задава-
лись преимущественно в самоопросниках, а не в формате
интервью (для способных читать). Указанные тактики,
однако, вряд ли могли устранить все кросс-культуральные
различия в ответах. В связи с этим необходимо учитывать
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Таблица 2. 12-месячная распространенность (% и стандартная ошибка) расстройств употребления ПАВ, понимание необходимости лечения,
полученное лечение и полеченное минимальное адекватное лечение.

возможность ошибок в отчётах. При этом, несмотря на всё
вышеуказанное, распространенность расстройств, связан-
ных с употреблением ПАВ соответствует другим глобаль-
ным отчётам и отчётам стран по эпидемиологии употреб-
ления ПАВ20-23.

Мы сфокусировались на психосоциальном лечении и не
включали в обзор психофармакотерапию. Стоит отметить,
что, несмотря на данные об эффективности и хороших
эффектах опиоидной заместительной терапии при опиоид-
ной зависимости24,25, данные по терапии других видов упо-
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Таблица 3. 12-месячная распространенность (% и стандартная ошибка) получения минимального адекватного лечения с использованием
более широкого определения среди индивидов с расстройствами употребления ПАВ и эмоциональными проблемами

требления ПАВ различны. Данные варьируют в отношении
фармакотерапии зависимости от каннабиноидов26 и отсут-
ствуют для психостимулянтов27-29. Препараты от алкоголь-
ной зависимости (наиболее распространённого расстрой-
ства, связанного с употреблением ПАВ), например,
налтрексон имеют доказанную эффективность30, но их
приём и приверженность лечению очень низки.

В доступной информации есть предположения, что фар-
макотерапия для лечения расстройств, связанных с упо-
треблением ПАВ может применяться еще реже, чем рас-

смотренные нами психосоциальные методики. Например, в
систематическом обзоре было установлено, что только 8
из 100, вводивших наркотики инъекционно, получали за
прошлый год опиоидную заместительную терапию31. 
В Австралии только 0,5% зависимых от алкоголя назнача-
лись налтрексон и акампросат на рекомендованный курс в
3 месяца32.

Мы не изучали влияние коморбидных заболеваний на
понимание необходимости и доступ к лечению. Это не
ограничивало наше исследование, т.к. мы преимуществен-
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но были заинтересованы в обеспеченности лечением всех
лиц с расстройствами, связанными с употреблением ПАВ.
Необходимо при этом отметить, что индивиды с коморбид-
ными психическими расстройствами могли искать помощи
в связи с ними, что могло вести к более высокой вероятно-
сти выявления и терапии расстройств, связанных с упо-
треблением ПАВ.

Представленные нами данные собраны исключительно со
слов пациентов. WMHS попыталась минимизировать недо-
статки самоотчётов, используя контрольные вопросы по
приверженности (вопросы, оценивающие точность запол-
нения опросника) и исключая индивидов, которые не про-
ходили указанный контроль. При отсутствии исследований,
имеющих доступ к административным или общественным
базам данных, нельзя предложить лучшей альтернативы.
Во многих странах подобный дизайн исследований невоз-
можен в виду лимитированной инфраструктуры по клини-
ческим и техническим причинам.

Некоторые опросы были проведены более десяти лет
назад, поэтому можно допустить, что показатели охвата
медицинской помощью в указанных странах изменились с
того периода. Мы считаем это маловероятным, т.к. более
поздние данные о предоставленных услугах из Атласа по
употреблению ПАВ ВОЗ6 и из работ референтной группы
Объединенных Наций по ВИЧ и употреблению инъекцион-
ных наркотиков31 по аналогии показали очень низкие пред-
полагаемую и реальную31 обеспеченность помощью. 

Показатели ответов в WMHS широко варьировали. Мы
пытались контролировать дифференциальный ответ при
помощи постстратификационных поправок, но остается
вероятность того, что результаты опроса были связаны с
наличием и тяжестью расстройств вследствие употребле-
ния ПАВ и терапией, которые не удалось скорректировать.
С учетом этого имеются доказательства того, что опросы в
ряде сообществ могут недооценивать проблемы употребле-
ния ПАВ по ряду причин20,33,34. В связи с этим можно пред-
положить, что приведенные здесь показатели распростра-
нённости консервативны и показатели охвата на деле более
высоки.

Вопрос понимания необходимости лечения очень важен.
Даже если лечение было легко доступно при расстрой-
ствах, связанных с употреблением ПАВ, наши данные дают
основания предположить, что только один из трёх чувству-
ет потребность в помощи (при этом в странах с низким
уровнем доходов показатели еще ниже). Это указывает на
то, что попытки расширения охвата медицинской помощью
лиц, употребляющих ПАВ требуют не только улучшения
услуг, но и поддержки, способствующей пониманию лица-
ми с этими расстройствами необходимости лечения.
Последняя задача трудна и возможно потребует комплекс-
ных мер здравоохранения для улучшения распознавания
проблемы и готовности работать с ней как у пациентов с
указанными расстройствами, так и у их семей и в сообще-
стве. 

Даже среди тех, кто понимает проблему, есть значитель-
ная доля не прибегающих к лечению. Вероятно, это связа-
но с комплексом индивидуальных, социальных и структур-
ных барьеров против поиска помощи. Они включают
доступность лечения, понимание и доступность эффектив-
ного лечения35, страх стигматизации (со стороны семьи и
общества), финансовые трудности (там, где лечение опла-
чивается пациентом), а также законодательные, политиче-
ские барьеры, барьеры в сфере услуг и даже барьеры юри-
дического характера36-39.

Доступ к медицинской помощи, по сути, недостаточен.
Необходимо убедиться в качестве лечения, что включает
проведение эффективных методик в достаточном количе-
стве. Возможны альтернативные методы определения
минимального адекватного лечения в ограничениях измере-

ний WMHS. Несмотря на это, очевидно, что большинство
нуждающихся в лечении не получали его минимального
необходимого объема, хотя наше определение включало
достаточно небольшое число сессий. В среднем, лишь один
из 14 людей, употреблявших ПАВ, получал минимальную
адекватную терапию.

В развития данного направления важны инициативы по
улучшению качества помощи, такие как использование
доказательного интервенционного пособия Программы
действий в области психического здоровья ВОЗ (WHO
Mental Health Gap Action Programme – mhGAP Interven-
tionGuide)40-42, работ Отдела Объединенных наций по нар-
котическим веществам и преступлениям (United Nations
Office for Drug and Crime) и действий ВОЗ по улучшению
качества оказания медицинской помощи в странах с низким
и средним уровнем доходов (Treatnet)43,44. Несмотря на это,
значительные вложения в системы оказания медицинской
помощи и повышение производительности необходимы для
стран, где в настоящее время практически нет медицинско-
го сервиса и где расстройства, связанные с употреблением
ПАВ рассматриваются вне системы здравоохранения.

Повышение показателей охвата медицинской помощью
потребует действий на нескольких уровнях: низкие показа-
тели понимания потребности в лечении у лиц, принимаю-
щих ПАВ; низкие показатели консультаций при понимании
наличия проблемы и, наконец, неадекватное проведение
лечения при его наличии. Необходимо действовать на всех
указанных уровнях для улучшения обеспеченности меди-
цинской помощью и качеством ее оказания людям с данны-
ми расстройствами. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Цели устойчивого развития Организации Объединенных

Наций (United Nations Sustainable Development Goals) отра-
жают политические планы по расширению охвата меди-
цинской помощью лиц с расстройствами, связанными с
употреблением ПАВ. Мы предоставили уникальные меж-
национальные данные о соотношении показателей оказания
медицинской помощи лицам, употребляющим ПАВ, кото-
рые оказались крайне низкими. Это было отмечено среди
стран с разным уровнем доходов, особенно в странах с низ-
ким уровнем доходов, которые включают большую часть
населения мира, что вызывает тревогу. 

Доступность медицинской помощи  при этом – не един-
ственное ограничение. Непонимание необходимости лече-
ния, трудности получения его и недостаточность методик –
все это в совокупности отвечает за низкие показатели.

Вышеуказанные данные могут быть рассмотрены как
исходные показатели для Цели устойчивого развития (и,
безусловно, для Плана действий в области психического
здоровья ВОЗ [WHO’s Mental Health Action Plan] на 2013-
2020гг., который ставит цел повысить показатели оказания
медицинской помощи при тяжелых психических расстрой-
ствах на 20% к 2020 году45). Исходя из того, насколько
низки нынешние показатели, ясно, что потребуются значи-
тельные усилия для достижения цели, поставленных ООН,
к 2030 году. Регулярный обзор показателей охвата населе-
ния является одним из ключевых моментов.
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У пациентов с тяжелыми психическими расстройствами
(шизофренией, биполярным расстройством, большим
депрессивным расстройством) отмечается более частое
наличие соматических коморбидных заболеваний и прежде-
временной смертности в сравнении с общей популяцией1-3.
По данным последнего мета-анализа, показатели уровня
смертности данной группы выросли примерно в два или три
раза. Более высокие показатели преждевременной смерт-
ности обусловлены главным образом сердечно-сосудистой
патологией5.

Для общей популяции доказано, что физическая актив-
ность и ее структурированные формы – упражнения – в той
же степени эффективны, как и фармакотерапевтические
вмешательства в отношении профилактики сердечно-сосу-

дистых заболеваний и преждевременной смерти6. Однако,
для лиц с тяжелыми психическими заболеваниями имеется
ряд препятствий для занятия физической активностью и
упражнениями: высокий уровень стресса, соматическая
коморбидная патология, сниженное настроение, недостаток
уверенности в себе и социальной поддержки7-11.

В последнее время также было отмечено влияние дли-
тельных периодов малоподвижного образа жизни на риск
развития сердечно-сосудистых заболеваний и смертности.
Крупный мета-анализ, касающийся общей популяции,
показал, что малоподвижный образ жизни (например, сиде-
ние или лежание во время бодрствования) независимо свя-
зан с повышенным риском развития сердечно-сосудистых
заболеваний, сахарного диабета 2 типа и смертности.
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Люди, страдающие тяжелыми психическими заболеваниями (шизофренией, биполярным расстройством или большим депрессивным расстрой-
ством), умирают в среднем на 15 лет раньше в связи с хронической соматической коморбидной патологией. Малоподвижный образ жизни и
недостаток физической активности являются независимыми и при этом корректируемыми факторами риска сердечно-сосудистых заболева-
ний и преждевременной смертности у этой категории лиц. До настоящего времени не проводилось  подробного метаанализа данных факторов
риска в этой уязвимой популяции. Нами был проведен мета-анализ касающийся малоподвижного образа жизни, уровня физической активности
и их корреляций у лиц с тяжелыми психическими расстройствами. Были изучены электронные базы данных с момента их появления до апреля
2017г., отобраны статьи об изучении малоподвижного образа жизни и/или физической активности с использованием самоопросников или объ-
ективных измерений (например, акселерометра). Были проведены мета-анализ случайных эффектов и регрессионный мета-анализ. Всего было
включено шестьдесят девять исследований (N=35,682; 39,5% мужчин, средний возраст 43,0 года). Лица с тяжелыми психическими расстрой-
ствами вели малоподвижный образ жизни в часы бодрствования в среднем 476,0 минут ежедневно (95% Cl: 407,3-545,4) и были в большей сте-
пени малоподвижны в сравнении с контрольной группой здоровых лиц (р=0,003). Среднее значение умеренной или интенсивной физической
активности составляло 38,4 минуты ежедневно (95% Cl: 32,0-44,8) и было значительно более низким в сравнении с группой контроля (р=0,002
для умеренной активности, р<0,001 для выраженной активности). Лица с тяжелыми психическими заболеваниями в значительно меньшей
степени следовали руководствам по физической активности в сравнении с группой здоровых лиц (уровень вероятности = 1,5; 95% Cl: 1,1-2,0,
p<0,001, I2=95,8). Более низкие уровни физической активности и некомплаентность в отношении рекомендаций по физической активности
были ассоциированы с мужским полом, отсутствием семьи, безработностью, низким уровнем образования, более высоким индексом массы тела,
более длительным течением заболевания, лечением антипсихотиками и антидепрессантами, худшим состоянием сердечно-легочной системы
и диагнозом шизофрении. Лица с биполярным расстройством были более физически активны, несмотря на то, что большую часть времени
вели малоподвижный образ жизни. Были выявлены географические различия, а также установлено, что стационарные больные были более
активны в сравнении с амбулаторными пациентами и пациентами, живущими в сообществах (communities). Доказанная польза физической
активности для здоровья в сочетании с её низким уровнем у пациентов с тяжелыми психическими заболеваниями свидетельствует в пользу
особого внимания к предотвращению физической пассивности и малоподвижного образа жизни в этой популяции.

Ключевые слова: физическая активность, малоподвижный образ жизни, тяжелые психические расстройства, шизофрения, биполярное рас-
стройство, большое депрессивное расстройство, рекомендации по физической активности, сердечно-сосудистые заболевания, преждевремен-
ная смертность.

(WorldPsychiatry 2017;16:308-315)
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Если уменьшение малоподвижного образа жизни и
активный стиль жизни связаны с уменьшением риска сер-
дечно-сосудистых заболеваний, изучение малоподвижного
образа жизни, уровня физической активности и их корре-
ляций у лиц с тяжелыми психическими расстройствами
может позволить улучшить их физическое здоровье в дол-
говременной перспективе13. Более того, появляются весо-
мые доказательства пользы физической активности в отно-
шении психического здоровья у лиц с тяжелыми психиче-
скими заболеваниями, так как она способствует уменьше-
нию депрессии и улучшает социальное и когнитивное
функционирование14-19.

Несмотря на всевозрастающее осознание важности
уменьшения малоподвижного образа жизни и увеличения
уровня физической активности для улучшения здоровья и
самочувствия людей с тяжелыми психическими заболева-
ниями, ряд важных аспектов остаются не раскрытыми20.
Например, несмотря на то, что люди с большим депрессив-
ным расстройством, биполярными расстройством и шизо-
френией в большей степени ведут малоподвижный образ
жизни с недостаточной физической активностью в сравне-
нии с группой контроля21-24, остается неясным, имеются ли
различия между диагностическими подгруппами. Изучение
различий в малоподвижном образе жизни и уровня физиче-
ской активности между этими клиническими группами
может помочь в формировании приоритетов в реабилита-
ции для уменьшения или предотвращения факторов риска
соматических коморбидных заболеваний и преждевремен-
ной смертности.

Объединение данных между большими диагностически-
ми категориями также позволяет провести исследование
роли демографических и клинических различий (пол, воз-
раст, длительность заболевания, трудовой статус, уровень
образования, семейное положение), характеристик сомати-
ческого здоровья (индекс массы тела, уровень тренирован-
ности сердечно-легочной системы), а также других факто-
ров, касающихся образа жизни (курение, употребление
алкоголя) и терапии (например, стационарные больные в
сравнении с амбулаторными), географических различий,
различий в физической активности и способа оценки мало-
подвижного образа жизни (например, субъективные в
сравнении с объективными оценками). Результаты этих
исследований помогут выделить специфически уязвимые
подгруппы, факторы окружающей среды (например, разли-
чия в системах оказания помощи и доступных ресурсах) и
методы оценки.

Целями настоящего глобального систематического обзо-
ра и мета-анализа являются: а) оценить среднее время, в
течение которого лица с тяжелыми психическим расстрой-
ствам ведут малоподвижный образ жизни или физически
активны (в легкой, умеренной или высокой степени) еже-
дневно, b) исследовать различия между клиническими под-
группами, c) исследовать предикторы физической активно-
сти и малоподвижного образа жизни, используя регрес-
сионный мета-анализ и d) изучить различия в физической
активности и малоподвижном образе жизни среди лиц с
тяжёлыми психическими расстройствами в сравнении с
контрольной группой здоровых лиц, сопоставимых по воз-
расту и полу.

МЕТОДЫ
Данный систематический обзор проводился в соответ-

ствии с рекомендациями MOOSE25 и PRISMA26.

Критерии включения
Были включены следующие исследования: а) обсерва-

ционные (кроссекционные, ретроспективные и проспектив-
ные) и клинические или рандомизированные контролируе-
мые; b) проведенные на взрослых с диагнозом, установлен-

ным посредством стандартной процедуры (например,
структурированные или полуструктурированные диагно-
стические опросники) – шизофрения или ассоциированные
с шизофренией расстройства, биполярное расстройство
или большое депрессивное расстройство в соответствии с
DSM или МКБ, без различий в клиническом статусе паци-
ента (стационарный или амбулаторный пациент, житель
общины или и то, и другое); с) измерение физической
активности и малоподвижного образа жизни с помощью
самоопросников (например, Международный опросник
Физической активности, IPAQ27) или объективных измере-
ний (например, акселерометр).

Физическая активность была определена как любая
активность, включающая движения тела, производимые
скелетными мышцами и предполагающая расход энергии28,
в то время как малоподвижный образ жизни был определен
как расход энергии ≤1,5 метаболических эквивалентов
(METs), в сидячем или лежачем положении во время
бодрствования29.

Мы исключили исследования, где критериями исключе-
ния было наличие или отсутствие сердечно-сосудистых
заболеваний, использовавшие не валидные методы измере-
ния физической активности или малоподвижного образа
жизни (вне независимости от объема вовлеченности в лег-
кую, умеренную или интенсивную физическую активность
или малоподвижный образ жизни ежедневно).

Критерии поиска, выбор исследований 
и критическая оценка

Два независимых автора (DV, BS) осуществили поиск в
PubMed, PsycARTICLES, EMBASE и CINAHL с момента
создания базы до 1 апреля 2017 г. без языковых ограниче-
ний.

Ключевыми словами для поиска были «физическая
активность» или «упражнения» или «малоподвижный» или
«сидячий» или «лежащий» или «время за экраном (про-
смотром телевизора/работы за компьютером, смартфо-
ном)» и «тяжелое психическое расстройство» или «серьез-
ные психические заболевания» или «шизофрения или «пси-
хоз» или «биполярное расстройство» или «депрессия» или
«депрессивное расстройство» в названии, абстракте или
ключевых словах.

Также вручную были изучены исследования из списка
литературы найденных статей и недавних систематических
обзоров21-24. Были исследованы сайты: Clinicaltrials.gov,
www.crd.york.ac.uk/prospero и www.who.int/trialsearch для
выявления неопубликованных исследований.

После исключения повторений, исследователи изучили
названия и абстракты всех потенциально подходящих ста-
тей. Оба автора оценивали критерии включения, и путем
консенсуса был сформирован список полных текстов ста-
тей. Затем оба исследователя оценивали полные тексты
этих статей, по результатам чего был составлен итоговый
список включенных статей. Третий ревьюер (FS) был
доступен для посредничества на протяжении всего процес-
са. Методология включала в себя оценку систематических
ошибок предвзятости публикации (противоречивые, пере-
крывающие данные, предвзятости публикаций).

Оценка исходов
Первичными исходами были среднее время (в минутах)

ежедневно, которое лица с тяжелыми психическими рас-
стройствами и контрольная группа здоровых лиц (в иссле-
дованиях случай-контроль) проводили занимаясь физиче-
ской активностью или вели малоподвижный образ жизни.
Мы собрали отдельные данные по легкой, умеренной и
интенсивной физической активности в дополнение к общей
физической активности так, как это было определено авто-
рами статей, если эти результаты были опубликованы.
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Также мы собрали данные о несоответствии критериям
физической активности – по меньшей мере 150 минут уме-
ренной интенсивности еженедельно30, и о физической
активности лиц из группы контроля из тех статей, где эти
результаты были опубликованы.

Сбор данных
Один автор (DV) собирал данные с помощью предвари-

тельно созданной формы сбора данных, которая была неза-
висимо валидизирована двумя авторами (BS и FS). Полу-
ченные данные включали сведения о первом авторе, стране
и географическом регионе (Европа, Северная Америка,
Южная Америка, Азия, Африка, Океания), статусе дохода
страны (средний или низкий в сопоставлении высокодоход-
ной в соответствии с классификацией Мирового Банка),
статусе пациента (стационарный, амбулаторный пациент,
член общины или и то, и то), диагностической группе
(шизофренический спектр, биполярное расстройство,
большое депрессивное расстройство), типе исследования
(кроссекционное, проспективное, ретроспективное, клини-
ческое или рандомизированное контролируемое), возрасте
(в годах), поле (% мужчин), трудоустроенности (% трудо-
устроенности), уровне образования (% с низким образова-
нием: среднее или отсутствие образования), семейном
положении (% одиноких), психофармакотерапии (% прини-
мающих нейролептические препараты, антидепрессанты,
стабилизаторы настроения), курении (% курильщиков),
употреблении алкоголя (единица алкоголя ежедневно),
индексе массы тела (кг/м2), состоянии сердечно-легочной
системы (максимальное поглощение кислорода
мл/кг/минут), методе оценки физической активности и
малоподвижного образа жизни (объективный или само-
оценка), и первичных конечных точках для оценки резуль-
тата. 

Статистический анализ
В связи с ожидаемой гетерогенностью был проведен

мета-анализ случайных эффектов. Гетерогенность была
измерена с помощью I2 статистики с оценкой уровня гете-
рогенности как высокого при значениях более 7531. 

Мета-анализ был проведен в несколько последователь-
ных этапов. Во-первых, были объединены данные всех
категорий физической активности и малоподвижного обра-
за жизни у лиц с тяжелыми психическими заболеваниями.
Во-вторых, было проведено сравнение уровней физической
активности и малоподвижного уровня жизни у пациентов с
шизофренией, биполярным расстройством и большим
депрессивным расстройством депрессией с контрольными
группами из общей популяции, сопоставимых по возрасту и
полу с использованием данных исследований, в которых
они сравнивались напрямую. В обоих исследованиях
сравнение групп пациентов с различными тяжелыми психи-
ческими расстройствами и групп пациентов с тяжелыми
психическими заболеваниями с группами из общей популя-
ции проводилось в рамках одного и того же исследования
для минимизации изменчивости в связи с различиями в
выборке и процедурах оценки. Также был проведен анализ
подгрупп для выявления различий между тремя основными
диагностическими подгруппами в контексте окружения,
географических особенностей и методов оценки физиче-
ской активности (самоопросники в сравнении с объектив-
ными измерениями).

Затем был проведен мета-регрессионный анализ (в слу-
чае, если исследований было по меньшей мере 4) для изуче-
ния потенциальных предикторов: возраста (года), % муж-
чин, % безработных, % одиноких, % пациентов с низким
уровнем образования, длительности заболевания (года), %
приема антипсихотиков, % приема антидепрессантов, куре-
ния, количества употребляемого алкоголя в сутки, индекса

массы тела (кг/м2) и показателей состояния сердечно-
лёгочной системы (мл/кг/минут), с помощью специального
программного обеспечения Comprehensive Meta-Analysis
software (version 3).

Предвзятости публикаций (publication bias) были иссле-
дованы с помощью метода регрессии Эггера32 и теста
Бегга-Мазумдара33, с оценкой наличия таких ошибок при
значениях р<0,05. При обнаружении Предвзятости публика-
ций проводился анализ подстройки и восполнения (trim and
fill-adjusted analysis) для отсечения наиболее сомнительных
небольших исследований из части позитивных результатов с
повторным пересчетом размера эффекта до того момента,
пока график размера эффекта не становился симметричным
относительно новой точки размера эффекта.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Выделение исследования и включённые участники

Поиск по электронным базам данных выявил 526 статей
(включая нерелевантные публикации и дубликаты) на уров-
не названия и тезисов. Четыреста семьдесят полных текстов
были просмотрены, и 401 был исключен (см. Таблицу 1), 69
исследований (по 83 параметрам оценки) соответствовали
критериям исследования.

Окончательная выборка включала 35682 пациентов с
тяжелыми психическими расстройствами (средний возраст
43,0 год; 39,5% мужчин) и 2933 участников контрольной
группы. Средний размер выборки составил 46. На этапе
исследования средняя продолжительность заболевания
составляла 16,6 лет (диапазон 1,9-31,6), средний показатель
индекса массы тела был 29,1 кг/м2 (диапазон 23,5-38,0) и
средний уровень поглощения кислорода (оценка состояния
сердечно-легочной системы) был 21,4 мл/кг/минут (диапа-
зон 14,8-31,6).В двадцати четырех исследованиях собира-
лась информация о проценте курящих, средний процент
составил 42,2 % (95% Cl: 35,9-48,5%).

По данным 20 исследований 57,6% участников были оди-
нокими (95% Cl: 45,9-69,2%). По результатам 16 исследо-
ваний, 62,3% участников были безработными (95% Cl:
51,6-72,9%). Девять исследований показали, что у 31,5%
участников было среднее образование или более низкий
уровень образования (95% Cl: 11,8-51,3%). 

В исследованиях, посвященных психофармакотерапии,
отражено, что 91,8% пациентов (95% Cl: 85,4-98,1%) были
назначены антипсихотики, 46,7% (95% Сl:33,7-59,8%)
антидепрессанты и 17,9% (95% Cl: 0,0-36,9%) стабилизато-
ры настроения. В 23-х исследованиях, оценивавших физи-
ческую активность, использовались объективные методы
измерения, три включали объективную и субъективную
оценку и в 57 применялись самоопросники.

Время малоподвижности в течение суток 
В 21 исследовании лица с тяжелыми психическими забо-

леваниями вели малоподвижный образ жизни на протяже-
нии 476,0 минут (95% Cl: 407,3-545,4) ежедневно во время
бодрствования. В то время как тест Бегга-Мазумдара
(Kendall’s tau b=0,0, p=0,97) не выявил предвзятости публи-
каций, в тесте Эггера (систематические ошибки = 7,1; 95%
Cl: 0,4-13,7, p=0,04) таковые были обнаружены. Была про-
ведена коррекция данных с помощью анализа подстройки и
восполнения, которая, однако, не привела к изменению
среднего времени ежедневной малоподвижности (476,0
минут).

У пациентов с тяжелыми психическими заболеваниями
время малоподвижности было больше в сравнении с конт-
рольной группой здоровых лиц (стандартное среднее откло-
нение, SMD= 1,0; 95% Cl: 0,0-0,2, p=0,003, I2=37,1), разница
составила 10,1 минуту ежедневно (95% Сl: 1,9-22,2).

Также были выявлены географические различия в мало-
подвижном уровне жизни (р<0,001, I2=99,2). Обследуемые
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из Европы в меньшей степени обнаруживали недостаток
физической активности (413 минут в сутки, 95% Cl: 
335-491) в сравнении с жителями Северной Америки 
(555 минут в сутки; 95% Cl: 266-844), Южной Америки
(555 минут в сутки, 95% CI: 266-844) и Азии (579 минут в
сутки, 95% Cl: 369-789).

Пациенты с биполярным расстройством (615 минут в
сутки, 95% Cl: 456-774) значительно чаще вели малопо-
движный образ жизни (p<0,001, I2=99,2) в сравнении с
больными шизофренией (493 минут в сутки, 95% Cl: 400-
586) или большим депрессивным расстройством (414 в
сутки, 95% Cl: 323-505). Не было выявлено каких-либо
значительных различий в зависимости от внешнего окру-
жения пациентов.

Показатели длительности малоподвижности были выше
при использовании объективных методов оценки (574
минут в сутки, 95% Cl: 479-668) в сравнении с самоопрос-
никами (403 минут в сутки, 95% Cl: 322-485) (p<0.001).

Ни одна из переменных не значимого влияния на уровень
малоподвижности (см таблицу 1).

Количество минут умеренной или интенсивной
физической активности в сутки

Среднее значение умеренной или интенсивной физиче-
ской активности у пациентов с тяжелыми психическими
расстройствами составило 38,4 минут в сутки (95% Cl:
32,0-44,8). Тест Бегга-Мазумдара (Kendall’staub=0,5,
p<0,001) и тест Эггера (систематические ошибки = 7,2; Cl:
4,0-10.4, p<0,001) выявили наличие предвзятости публика-
ций. Однако анализ подстройки и восполнения подтвердил
то же количество умеренной или высокой физической
активности в сутки (38,4 минуты).

У пациентов с тяжелыми психическими расстройствами
время умеренной физической активности (среднее разли-
чие=10,2 минут, 95% Cl: 17,2-3,2; SMD=0,35; 95% Cl: 
0,6-0,1, p=0,002, I2=76,8) и интенсивной физической актив-
ности (среднее различие =3,2 минут, 95% Cl: 6,4-1,1;
SMD=0.2; 95% Cl: 0,3-0,1, p=0,001, I2=53,0) в сравнении
контрольной группой здоровых было достоверно меньше.

Значительно более высокие показатели умеренной или
интенсивной физической активности были отмечены в
Европе (47,6 минут в сутки, 95% Cl: 39,3-55,9) в сравнении
с Северной Америкой (26,0 минут в сутки, 95% Cl: 17,9-
34,0) и Океанией (13.1 минут в сутки, 95% Cl: 0,0-34,2)
(p<0,001, I2=97,9).

Пациенты с биполярным расстройством (84,2 минут в
сутки, 95% Cl: 60,3-108,1) проводили значительно больше
времени, занимаясь умеренной или интенсивной физиче-
ской активностью (p<0,001, I2=97.9), в сравнении с пациен-
тами с шизофренией (37,5 минут в сутки, 95% Cl: 29,1-
46,0) и большим депрессивным расстройством (28,8 минут
в сутки, 95% Cl: 17,8-41,8).

Значительные различия в уровне умеренной и интенсив-
ной физической активности наблюдались в зависимости от
госпитального статуса пациента (р=0,001, I2=97,9). Ста-
ционарные пациенты (90,1 минут в сутки, 95% Cl: 72,7-
107,5) были физически более активны в сравнении с амбу-
латорными (32.5 минут в сутки, 95% Сl: 25,6-39,5), в то
время как пациенты, живущие в сообществах, были актив-
ны в наименьшей мере (16,0 минут в сутки, 95% Cl: 9,5-
22,5).

Не было выявлено значительных различий между объ-
ективными и субъективными методами измерений умерен-
ной или интенсивной физической активности, однако наи-
более низкие показатели уровня интенсивной физической
активности (р=0,04, I2=95,8) были выявлены с помощью
объективных измерений (2,4 минут в сутки, 95% Cl: 0,0-
4,8) в противовес субъективным самооценкам (7,2 минут в
сутки, 95% Cl: 5,7-8,7).

Мета-регрессионный анализ (Таблица 1) показал, что
более высокий процент принимающих антидепрессанты,
низкий процент мужчин и одиноких участников, более
высокий процент безработных, низкий процент курящих,
более высокий индекс массы тела и плохое состояние сер-
дечно-легочной системы были ассоциированы с более низ-
кими уровнями умеренной или интенсивной физической
активности.

В 28 исследованиях 29,523 людей с тяжелыми психиче-
скими расстройствами, 54,7% (95% Cl: 48,8-60,6%;
p<0,001, I2=95,8) не проводили рекомендованные 150
минут в неделю занимаясь умеренной физической актив-
ностью. В то время как тест Бегга-Мазум (Kendall’s tau
b=0,1, p=0,58) не выявил предвзятости публикаций, в тесте
Эггера они были обнаружены (систематические ошибки
=3,1; 95% Сl: 1,3-4,9; p=0,002). Анализ подстройки и пока-
зал более низкий уровень активности (число исключённых
исследований в результате анализа =7): 44,9% (95% Cl:
38,2-49,7%). 

Лица с тяжелыми психическими заболеваниями чаще не
следовали рекомендациям по физической активности в
сравнении с контрольной группой (отношение шансов=1,5;
95% Cl: 1,1-2,0, p<0,001, I2=95,8).

Пациенты с биполярным расстройством (31,4%, 95% Cl:
12,8-58,9) реже нарушали рекомендации по физической
активности в сравнении с больными шизофренией (54,8%,
95% Cl: 43,4-65,6%) и большим депрессивным расстрой-
ством (60,2%, 95% Cl: 49,5-69,9%). Внешнее окружение не
оказало значительного влияния на физическую активность.
Процент следовавших рекомендациям не отличался в зави-
симости от методов исследования: объективные методы
(57,0%, 95% Cl: 37,7-74,4%), субъективных опросники
(54,5%, 95% Cl: 48,2-60,6%). Мета-регрессионный анализ
показал, что большая длительность заболевания, более низ-
кий уровень образования и лечение антипсихотиками были

Рисунок 1. Алгоритм обработки результатов поиска
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или МКБ (N=162)

• Отсутствие данных 
о физической активности
(N=122)

Оценка полнотекстовых
статей согласно критериям

включения (N=470)

Исследования, включенные
в обработку данных (N=90)

Исследования, включенные
в мета-анализ (N=69)

Исключенные из мета-анализа
исследования в связи 
с перекрывающимися 

результатами 
(N=21)
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связаны с более частым несоблюдением рекомендаций по
физической активности (см. Таблицу 1).

Обсуждение
Данный мета-анализ является первым исследованием

малоподвижного образа жизни и уровня физической актив-
ности, а также их предикторов у лиц, страдающих тяжелы-
ми психическими заболеваниями на основании всех имею-
щихся в мире данных. Полученные результаты свидетель-
ствуют о том, что пациенты ведут в большей степени мало-
подвижный образ жизни в сравнении с группой контроля из
основной популяции, сопоставимой по возрасту и полу.
Данная категория лиц ведет малоподвижный образ жизни в
среднем 476 минут ежедневно (или практически 8 часов) в
часы бодрствования. Кроме того, лица с тяжелыми психи-
ческими заболеваниями значительно менее активны физи-
чески и посвящают средней или интенсивной физической
нагрузке в среднем только 38,4 минуты ежедневно. Регрес-
сионный мета-анализ выявил, что более высокий индекс
массы тела ассоциируется с более низким уровнем умерен-
ной и интенсивной физической нагрузки. Получающие
терапию антидепрессантами, мужского пола, нетрудо-
устроенные, некурящие и холостые пациенты в большей
степени склонны к низкому уровню умеренной и интенсив-
ной физической активности.

К тому же, наше исследование выявило, что примерно
половина пациентов с тяжелыми психическими заболева-
ниями не соблюдают рекомендации по времени умеренной
физической активности (как минимум 150 минут в неде-
лю), и шанс несоблюдения данных рекомендаций на 50%
выше у данных пациентов в сравнении с контрольной груп-
пой здоровых лиц. Несоблюдение рекомендаций по физиче-
ской активности ассоциировано с большей длительностью
заболевания, более низким уровнем образования и лечени-

ем антипсихотиками. В целом, несоблюдение рекомендаций
по физической активности оценивается примерно в 30% в
популяции в мире34. Более того, для общей популяции было
выявлено, что уменьшение на 10% игнорирования рекомен-
даций по физической активности может предотвратить
преждевременную смертность в 533,000 случаев ежегод-
но35. Таким образом, уменьшение малоподвижного образа
жизни и увеличение уровней физической активности у
пациентов с тяжелыми психическими заболеваниями долж-
но стать глобальной приоритетной задачей. Наше исследо-
вание поддерживает сложившийся в последнее время под-
ход в расширении мероприятий как на индивидуальном, так
и на общественном уровне для снижения смертности паци-
ентов с тяжелыми психическими расстройствами36,37.

Были выявлены значительные географические различия.
Лица с тяжелыми психическими расстройствами в Европе
имели тенденцию к более высокому уровню умеренной и
интенсивной физической активности. Можно предполо-
жить, что это связано с тем, что во многих центрах охраны
психического здоровья в Европе, в противоположность
любой другой точке мира38-40, физическая активность
является частью мультидисциплинарного подхода к лече-
нию данной категории пациентов с тяжелыми психически-
ми заболеваниями41. Эти выводы подтверждают то, что,
несмотря на возрастающий интерес к физической активно-
сти в лечении людей, во многих частях мира потенциальная
польза интегрирования физической активности в качестве
обязательного компонента стандартного лечения до сих
пор полностью не учтена.

Более высокие уровни средней и высокой физической
активности у стационарных пациентов отображают возрас-
тающую заинтересованность во включении аэробной
нагрузки как обязательного компонента лечения в психиат-
рических центрах42, особенно когда лечение проводится

Таблица 1. Мета-регрессивный анализ показателей малоподвижности у пациентов, страдающих тяжелыми психическими расстройствами

N исследований β 95% Cl p R2

Малоподвижный образ жизни

Возраст (года) 22 1,7 -4,6 до 8,1 0,58 0,00

Длительность заболевания (года) 9 10,5 -1,2 до 22,4 0,08 0,36

% мужчин 20 -0,2 -3,4 до 3,0 0,90 0,00

Индекс массы тела (кг/м2) 15 14,3 -1,8 до 30,5 0,08 0,05

% курильщиков 6 -9,0 -18,8 до 0,7 0,07 0,62

%  принимающих антипсихотики 5 14,4 -11,4 до 40,3 0,27 0,04

Умеренная или интенсивная ФА

Возраст (года) 34 0,7 -0,0 до 1,5 0,05 0,00

Длительность заболевания (года) 12 -0,3 -2,0 до 1,4 0,72 0,11

% мужчин 34 0,3 0,1 до 0,6 0,03 0,05

% одиноких 4 -1,3 -2,2 до -0,4 0,003 0,60

% безработных 6 -0,3 -0,4 до -0,2 <0,001 1,00

Индекс массы тела ( кг/м2) 28 -3,2 -4,9 до -1,4 <0,001 0,07

% курящих 9 0,6 0,3 до 0,9 <0,001 0,67

% принимающих антипсихотики 14 0,5 -6,1 до 7,1 0,88 0,00

% принимающих антидепрессанты 10 -0,6 -1,2 до -0,1 0,02 0,00

Максимальное потребление кислорода (мл/кг/минут) 8 9,9 -6,7 до 13,0 <0,001 0,01

Невыполнение рекомендации по ФА 

Возраст (года) 27 0.0 -0.0 до 0.0 0.17 0.00

Длительность заболевания (года) 9 0.0 -0.0 до 0.1 0.04 0.71

% мужчин 27 -0.0 -0.0 до -0.0 0.11 0.00

% одиноких 9 -0.0 -0.0 до 0.0 0.80 0.00

% низкого уровня образования 5 0.0 0.0 до 0.1 0.005 0.82

Индекс массы тела (кг/м2) 18 -0.0 -0.2 до 0.1 0.59 0.00

% принимающих антипсихотики 11 -0.0 -0.0 до -0.0 0.01 0.61

ФА – физическая активность
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работниками специализированных медицинских цент-
ров43,44. В регионах с ограниченными ресурсами, где обра-
щение к подобным специалистам недоступно, необходима
подготовка существующих кадров для организации под-
держки пациентов с целью уменьшения малоподвижного
образа жизни и вовлечения в более активный образ
жизни45-48. В контексте некоторой ограниченности ресур-
сов, в особенности у амбулаторных пациентов и членов
общин, наиболее приемлемой стратегией может стать раз-
работка пошагового алгоритма для самоорганизации паци-
ентов. Затем, если пациентам не удается выполнять реко-
мендации по физической активности, они могут получить
неспециализированную помощь в этом вопросе (например,
с помощью медсестёр). Пациенты должны быть направле-
ны к специалисту (например, врачу ЛФК или психотера-
певту) только в том случае, если не достигнуто значитель-
ного увеличения уровней физической активности на пре-
дыдущих этапах.

Результаты нашего исследования показали, что более
высокий индекс массы тела, худшее состояния сердечно-
легочной системы и лечение антипсихотиками или антиде-
прессантами могут являться препятствиями для физиче-
ской активности. Взаимосвязь между антидепрессантами
или антипсихотиками и недостатком физической активно-
сти может быть обусловлена седацией – побочным эффек-
том этих препаратов. С другой стороны, психофармакоте-
рапия может быть своего рода косвенной мерой тяжести
заболевания. В связи с ограниченностью данных, не была
оценена роль отдельных психиатрических симптомов и
тяжести расстройства в малоподвижном образе жизни и
уровне физической активности.

Наше исследование также показало, что должны быть
учтены социодемографические факторы. Холостые, безра-
ботные, с низким уровнем образования, мужского пола
пациенты менее активны физически. Требуются новые
программы, касающиеся амбулаторных и живущих в общи-
нах пациентов, в связи с выявленными фактами о большей
физической активности госпитализированных пациентов.

В нашем исследовании пациенты с шизофренией были
наименее физически активны. В то время как пациенты с
биполярным расстройством были более активны физиче-
ски, также они входили и в подгруппу с наиболее частой
малоподвижностью, что говорит о том, что нужно прини-
мать во внимание оба параметра – физической активности
и малоподвижного образа жизни. У пациентов с тяжелыми
психическими расстройствами малоподвижный образ
жизни, связанный со снижением когнитивных способно-
стей49 и ухудшением метаболического профиля50, необхо-
димо оценивать независимо от уровня физической активно-
сти. Таким образом, мероприятия, направленные на умень-
шение малоподвижного образа жизни должны быть важной
задачей терапии. Прагматичные и выполнимые рекоменда-
ции могут включать в себя советы вставать и ходить в
моменты рекламы по телевизору, или выходить на корот-
кие (например, 5 или меньше минут) прогулки в течение
дня, например, прогулки на короткие дистанции вместо
использования автотранспорта51.

Несмотря на то, что многие пациенты с тяжелыми пси-
хическими заболеваниями являются безработными, те из
них, кто продолжает работать и имеет окружение, ведущее
малоподвижный образ жизни, например, офисные работни-
ки, должны работать за специальными столами (sit to stand
desk), позволяющими эффективно бороться с малоподвиж-
ностью52. В дополнение к этому, существуют предвари-
тельные данные о том, что в общей популяции53 более
высокий уровень физической активности может увеличи-
вать взаимосвязь между малоподвижным образом жизни и
метаболическим риском54, что говорит об острой необхо-
димости увеличения физической активности в популяции.

Другим интересным выводом при проведении анализа
подгрупп было то, что объективные методы измерения
физической активности выявили более высокие показатели
малоподвижного образа жизни и более низкие показатели
высокой физической активности в сравнении с самоопрос-
никами. В противоположность изучению основной популя-
ции, данные результаты показывают, что лица с тяжелыми
психическими заболеваниями могут недооценивать время
малоподвижности и переоценивать уровень интенсивной
физической активности. Сделан вывод о том, что расчеты,
основанные на самоопросниках могут вести к неточным
результатам оценки физической активности у пациентов с
тяжелыми психическими заболеваниями55, что наиболее
выражено при когнитивных нарушениях, часто присут-
ствующих при шизофрении и биполярном расстройстве56, а
также при большом депрессивном расстройстве57. Очевид-
но, что в клинической практике целесообразно включение
более точных и клинически релевантных методов измере-
ния для мониторирования и записи данных о физической
активности58.

Наконец, своего рода контринтуитивные выводы
заключались в том, что выявлена взаимосвязь между более
высокими уровнями умеренной или интенсивной физиче-
ской активности и высокой распространенностью курения.
Возможно, лица с тяжелыми психическими расстройства-
ми, курящие в незначительных объемах, могут обнаружи-
вать большую приверженность к физической активности,
вероятно, в связи с положительными подкрепляющими
эффектами. Однако, требуется больше исследований для
анализа этих взаимосвязей.

Хотя результаты данного мета-анализа являются нова-
торскими, необходимо отметить некоторые ограничения.
Во-первых, огромное количество исследований было
основано на результатах самоопросников. Во-вторых,
выявлена высокая гетерогенность, что ожидаемо в случае
объединения данных многих наблюдательных исследова-
ний25. Однако, анализ подгрупп и регрессивный мета-ана-
лиз прояснил большую часть гетерогенности. В-третьих,
было недостаточно данных о фармакотерапии, что
исключало возможность проведения мета-анализа или
регрессионного мета-анализа. В-четвертых, исследова-
ние является кросс-секционным, и на сегодняшний день
отмечена нехватка лонгитудинальных исследований
физической активности у пациентов с тяжелыми психи-
ческими расстройствами. Необходимы дальнейшие
исследования для изучения влияния конкретных антипси-
хотических, антидепрессивных и нормотимических пре-
паратов на малоподвижный образ жизни и физическую
активность. Тем не менее, даже с учетом этих ограниче-
ний, данный мета-анализ предоставляет важную инфор-
мацию для клиницистов и исследователей.

В заключение следует отметить, что наше исследование
показало большую подверженность малоподвижному обра-
зу жизни и значительно меньшую физическую активность
пациентов с тяжелыми психическими заболеваниями в
сравнении с контрольной группой здоровых лиц, а также
более редкое соблюдение ими рекомендаций по физической
активности. Работа с данными корректируемым факторами
риска преждевременной смертности с помощью внедрения
основанных на данных доказательной медицины мероприя-
тий по уменьшению малоподвижности и увеличению физи-
ческой активности является международным приоритетом.
Мы выявили ряд кооректируемых факторов, связанных с
малоподвижным образом жизни и физической актив-
ностью в данной уязвимой популяции. Существует острая
необходимость трансляции в рутинную практику основан-
ных на доказательной медицине специальных методик
уменьшения малоподвижного образа жизни и увеличения
физической активности.
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Депрессия занимает ведущее место в Глобальном Бреме-
ни Заболеваний (Global Burden of Disease). Значение
депрессии в общественном здравоохранении усугубляется
ее последствиями, включающими влияние депрессии мате-
ри на развитие ребенка, повышением риска деменции, суи-
цидов и преждевременной смерти от сопутствующих сома-
тических заболеваний. Руководство Программы действий
по заполнению пробелов в области охраны психического
здоровья (mhGAP) Всемирной Организации Здравоохране-
ния (ВОЗ) предписывает терапию антидепрессантами или
краткосрочные формы психотерапии для лечения депрес-
сий средней и тяжелой степени, и в настоящее время уве-
личивается доказательная база в отношении того, как эти
вмешательства могут осуществляться в условиях первич-
ного звена медицинской помощи медиками не-психиатрами
при недостатке ресурсов.

Несмотря на имеющиеся доказательства экономической
целесообразности терапии депрессии, огромное большин-
ство людей, страдающих от данного расстройства – до 90%
в Индии и Китае – не получают лечения. Основным барь-
ером для получения лечения является низкая выявляемость
болезни на уровне первичной медицинской помощи. На
сегодняшний день практически все меры по улучшению
выявления сфокусированы на подготовки врачей общей
практики, что и предлагается делать в руководстве mhGAP.
Тем не менее, данных в поддержку такой подготовки недо-
статочно. В раннем Коллаборационном исследовании ВОЗ,
посвященном обучению работников первичного звена
медицинской помощи в четырех странах (Колумбии,
Индии, Судане и Филиппинах) методам выявления психиче-
ских заболеваний, выявление увеличилось незначительно:
с 2,4% до2,6 %. В кенийском исследовании уровень выявле-
ния не различался между группой, прошедшей обучение, и
контрольной. В кластерном рандомизированном контроли-
руемом исследовании, проведенном в Малави, хотя и была
значительная разница между медицинским персоналом,
прошедшим пятидневную подготовку по выявлению психи-
ческих болезней, и контрольной группой, обученные меди-
ки не смогли выявить 90 % пациентов с депрессией. Таким
образом, обучение оказывало незаметный или, в лучшем
случае, скромный эффект на уровень выявляемости
депрессии.

В этом контексте скрининг следует рассматривать как
экономически эффективную вспомогательную стратегию
для улучшения выявления депрессии в условиях рутинной
медицинской помощи и снижения глобального бремени
заболеваний с помощью доказанных методов. Многие
исследования, проводившиеся и странах с низким и средним
уровнем дохода, а также исследования в США, такие как
IMPACT и PROSPECT, показали, что волонтеры (lay work-
ers) и вспомогательный медперсонал (например, медсестры
или социальные работники) могут быть обучены эффек-
тивному проведению скрининга депрессии и других основ-
ных психических расстройств с использованием неболь-
ших опросников удобного формата.

Важно подчеркнуть то, что использование таких опрос-
ников соответствует таким критериям для скрининговых
тестов как, например, валидность теста, выполнимость при
низких затратах и экономическая эффективность после-
дующих мероприятий. К тому же скрининг, оценивающий
симптомы, не требует постановки сложных диагнозов, и

эти же системы оценки могут быть использованы для
мониторинга прогресса лечения, как это делается в англий-
ской национальной программе “Улучшение доступа к пси-
хологической помощи”. Основываясь на этом опыте и
последних рекомендациях Профилактической службы
США, мы предлагаем шаги по внедрению скрининга на
депрессию в стандарт медицинской помощи.

Первый вопрос, который нужно решить, состоит в том
какими критериями следует пользоваться при скрининге
депрессии. Опыт говорит, что короткие опросники, наподо-
бие Анкеты здоровья пациента (PHQ-9), которая широко
используется в разных странах мира, и на заполнение кото-
рой требуется несколько минут, дает диагностический
результат и помогает оценить реакцию на лечение. Правда,
нюанс состоит в том, что может потребоваться дополни-
тельный скрининг на тревожность с помощью критериев
Генерализованного тревожного расстройства 7 (GAD-7).

Второй вопрос – это способ проведения скрининга.
Опросники могут заполняться пациентом самостоятельно
или при помощи медицинского работника, или же, учиты-
вая развитие цифровых технологий, могут заполняться и
передаваться с помощью электронных устройств для уда-
ленного мониторинга. Экономически эффективным может
быть пошаговый подход, при котором сначала использу-
ется двухэлементная версия PHQ для всех, и, если получен
хотя бы один положительный ответ, тогда используется
версия с семью элементами.

Третий вопрос – кому проводить скрининг. Учитывая
большую распространенность депрессии и других основ-
ных психических расстройств у пациентов, обращающихся
за первичной помощью, можно предложить проводить
скрининг всем взрослым людям, приходящим к врачу.
Однако это может быть нецелесообразно в условиях недо-
статка ресурсов, когда возможное количество пациентов
может значительно превысить возможности лечебного
вмешательства. Это затруднение можно устранить, изме-
нив опросник так, чтобы он выявлял только наиболее серь-
езные случаи. Альтернативный подход заключается в том,
чтобы проводить скрининг в группах высокого риска,
таких как мамы новорожденных детей, люди с хронически-
ми заболеваниями, люди с расстройствами сна, медицински
необъяснимыми соматическими жалобами или тяжелыми
факторами социального стресса.

Четвертый вопрос – когда следует проводить скрининг.
Поскольку депрессия часто является рекуррентным
состоянием, рекомендуется ежегодный скрининг, в особен-
ности, в тех случаях, когда людям ранее уже ставился диаг-
ноз.

Итак, теперь, когда у нас есть представление о том, как
эффективно и экономически оправданно лечить пациентов
с депрессией, используя доступные ресурсы, пришло время
решить проблему низкого выявления депрессии с помощью
регулярного скрининга. Рекомендации по улучшению
выявления нужно сопровождать результатами исследова-
ний, касающихся упомянутых выше вопросов, связанных с
внедрением скрининга в практику, таких как способ оцен-
ки, частота проведения скрининга, методология проведения
и целевые группы.

Регулярный скрининг депрессии посетителей медицин-
ских учреждений первичного звена – это жизненно важная
веха на пути к уменьшению большого пробела в лечении и
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сбору большего количества достоверных данных об эконо-
мически эффективном лечении этого распространенного
психического расстройства.
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В последние годы мы стали свидетелями непрекращаю-
щихся споров об использовании антидепрессантов. С одной
стороны, лечение депрессии антидепрессантами приводит к
снижению риска суицида на эпидемиологическом уровне1.
Это согласуется с высоким популяционным риском воз-
никновения суицидальных идей и попыток суицида у людей
с расстройствами настроения, который оценивается в 51 %
и 44 % соответственно2, и с исследованиями истории
депрессивных эпизодов при завершенных суицидах (при-
близительно 60 %). С другой стороны, вероятное появление
или увеличение риска самоубийства в начале лечения, по
крайней мере среди молодых пациентов, побудило регули-
рующие органы опубликовать специальные предупрежде-
ния. Как следствие этих предупреждений, количество
назначений антидепрессантов сократилось, в том числе
среди взрослых пациентов, и стали поощряться исследова-
ния суицидального эффекта антидепрессантов. Возникла
острая необходимость разобраться с сомнениями в пользе
антидепрессантов при лечении пациентов, у которых уже
есть или, возможно, могут возникнуть суицидальные идеи.

Спор начался в 2003 г., когда новый анализ данных ран-
домизированных контролируемых испытаний (РКИ) пока-
зал, что риск суицидальных идей или попыток самоубий-
ства у молодых пациентов, принимающих антидепрессан-
ты, удваивается по сравнению с теми, кто принимает пла-
цебо (4%  vs.  2%),  вне зависимости от того, по какому
показанию они были назначены (см. обзор Brent3). Позднее,
метаанализ РКИ без ограничений по возрасту показал
повышенный риск “суицидальности” при лечении антиде-
прессантами пациентов в возрасте моложе 25 лет. Отме-
тим, что риск был обнаружен только у пациентов стацио-
наров, получавших антидепрессанты не по показанию
«депрессия», в то время как у пожилых пациентов с депрес-
сией антидепрессанты снижали этот риск4. Существенный
недостаток в том, что сообщения о попытках суицида берут-
ся из РКИ, большинство которых не нацелены на изучение
суицидальности. Как бы то ни было, предупреждения – вме-
сте с тревожным освещением этой темы в СМИ – привели к
тому, что врачи стали назначать меньше антидепрессантов
даже в тех случаях, когда отсутствовала доступная альтер-
натива5.

Использование антидепрессантов с целью предотвраще-
ния суицидального поведения подкреплено несколькими
фактами. Во-первых, большинство фармакоэпидемиологи-
ческих исследований, более репрезентативных, чем РКИ,
демонстрируют положительный эффект антидепрессантов
в отношении предотвращения самоубийств1. Во-вторых,
хотя обсервационные исследования свидетельствуют, что
риск появления суицидальных идей повышается у молодых

людей, принимающих антидепрессанты, на самом деле риск
снижается, если принять в расчет причину назначения3. 
В-третьих, вскрытия с токсикологическим выявлением
антидепрессантов показывают, что самоубийства чаще
совершают больные депрессией, не принимающие антиде-
прессанты1.

Кроме того, есть возможность свести к минимуму суи-
циды, связанные с лечением. Руководства американского
FDA и британского Национального института здравоохра-
нения и медицинской помощи рекомендуют внимательно
наблюдать за лечением антидепрессантами суицидальных
пациентов или пациентов младше 30 лет, с контрольным
визитом через неделю после начала применения нового
антидепрессанта. Интернет-ресурсы и приложения для
смартфонов в ближайшем будущем позволят повысить
качество наблюдения за пациентами из группы риска. 
С другой стороны, пациенты с депрессией часто непоследо-
вательны в лечении, что привело некоторых авторов к
сомнениям в наличии у антидепрессантов какого-либо
влияния, позитивного или негативного, на частоту суици-
дов в целом на уровне популяции6.

Этот неоднозначный контекст также влияет на изучение
темы, но только в нескольких обсервационных исследова-
ниях рассматриваются предикторы возникновения суици-
дального поведения de novo у пациентов с депрессией,
начинающих принимать антидепрессант5,7. Вообще говоря,
суицидальные идеи, вызванные лечением, редки у взрослых
и имеют тенденцию к прогрессивному ослаблению в пер-
вые 4-6 недель лечения. Лучшими предикторами возникно-
вения суицидальных идей и попыток суицида являются
отсутствие ответа на лечение, попытки суицида в прошлом,
злоупотребление психоактивными веществами. Стоит
отметить, что начало лечения с высоких (выше рекомен-
дуемых) доз антидепрессантов, вероятно, повышает риск
суицидальных идей или попыток суицида5.

Суицидальные попытки в начале лечения антидепрессан-
тами могут быть также связаны с недиагностированным
биполярным расстройством, о наличии которого можно
судить по раннему началу депрессии и атипичным депрес-
сивным эпизодам. Более того, фактор возраста в суици-
дальных идеях и попытках, вероятно, связан с тем, что в
юности чаще встречается связь употребления психоактив-
ных веществ и импульсивной агрессии с депрессией.

Все это подводит к необходимости изменения парадигмы
лечения суицидальных пациентов. Клинический ответ на
лечение антидепрессантами хуже у пациентов с суицидаль-
ными идеями или суицидальными попытками в анамнезе,
вне зависимости от сопутствующих факторов или типа
антидепрессанта7. Те, кто больше всех нуждаются в
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эффективном лечении, хуже реагируют на лечение. Даль-
нейшее развитие РКИ, нацеленных на депрессивных паци-
ентов с суицидальным риском, поможет определить стра-
тегию краткосрочного лечения таких пациентов.

Некоторые возможные виды лечения суицидальных
пациентов заслуживают более основательного изучения:
во-первых, комбинация лития или антипсихотиков с анти-
депрессантами; во-вторых, почти мгновенный и радикаль-
ный антисуицидальный эффект низких доз кетамина. Этот
эффект в особенности интересен и может быть объяснен
воздействием на глутаматергическую нейротрансмиссию в
передней поясной коре5. Растет объем данных о роли соци-
альной, психологической и физической боли при суици-
дальном поведении. Система мю-опиоидных рецепторов
вовлечена не только в переживание физической боли, но и
в боль социальной отверженности, и является подходящей
целью при профилактике самоубийств. Четырехнедельное
исследование пациентов с суицидальными идеями показало,
что сверхмалая доза бупренорфина сублингвально ослаб-
ляет эти идеи эффективнее плацебо8.

Необходимо призвать к осторожности в связи с актуаль-
ным риском того, что пациенты психиатров могут восполь-
зоваться возможностью эвтаназии. Легальная эвтаназия не
должна стать проявлением лечебного нигилизма9. При
наличии психического расстройства использование дока-

занных методов лечения и доступных антисуицидальных
стратегий обязательно с этической точки зрения.
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Депрессия – это гетерогенное заболевание с широкой
вариативностью симптомов, поведения, степени тяжести,
особенностей начала и течения этого расстройства. Учиты-
вая его вариативный характер, можно предположить, что
подтипы депрессии различаются по этиологическим и пато-
генетическим параметрам. Несмотря на наличие обнадежи-
вающих результатов исследований, включая генетические
и эпигенетические, исследования экспрессии генов, сочета-
ния биомаркеров в крови, нейрокогнитивные и  нейрови-
зуализационные исследования, в клинической практике
биомаркеры-кандидаты для диагностики депрессии по-
прежнему не используются. Более того, этиологические и
патогенетические факторы подтипов депрессии изучаются
редко.

Клинически подтипы депрессии в определенной степени
качественно разнятся, что является важным для прогноза и
оценки вероятного результата лечения. Различные подтипы
депрессии дифференцируются по полярности (униполярная
vs. биполярная), симптоматике (меланхолическая, атипич-
ная, психотическая или тревожная), времени возникнове-
ния (связь с определенными событиями, временем года или
возрастом), рекуррентности и степени тяжести1. Эти диаг-
ностические спецификаторы и подтипы могут в определён-
ной степени учитываться при выборе терапии.

Очевидно, что различие между униполярной и биполяр-
ной депрессией, характеризуемой пониженной психомо-
торной активностью2, предполагает разные виды лечения.
Антидепрессанты используются как монотерапия первой
линии при лечении униполярной депрессии1, но не при лече-
нии биполярной депрессии, т. к. они могут привести к
инверсии аффекта или смешанным эпизодам, дестабилизи-
ровать настроение и повысить риск возникновения быст-
рых циклов. Кроме того,  разделение депрессии на легкую,
умеренную и тяжелую помогает оценить долговременный
риск рецидива и суицида3, а также определиться с выбором
лечения (например, легкую депрессию не следует лечить

антидепрессантами, если депрессивный эпизод не становит-
ся хроническим). Некоторые данные свидетельствуют в
пользу того, что трициклические антидепрессанты (ТЦА) и
электросудорожная  терапия эффективнее при меланхоли-
ческой депрессии, чем селективные ингибиторы обратного
захвата серотонина (СИОЗС) с психотерапией, и что инги-
биторы моноаминооксидазы эффективнее при атипичной
депрессии, хотя эти данные все еще остаются неподтвер-
жденными. Психотическая депрессия часто требует лече-
ния комбинацией антидепрессантов с антипсихотиками, а
сезонная депрессия эффективно лечится световой терапи-
ей. Наконец, депрессия с ранним началом (18-30 лет) в
сравнении с депрессией с поздним началом (31-70 лет)
может чаще сопровождаться расстройствами личности и
невротизмом, меньшим количеством стрессовых событий
до начала депрессии, но при этом разницы в ответе на лече-
ние в этих группах не обнаружено4.

Помимо этих отчасти противоречивых клинических и
терапевтических результатов, деление депрессии на подти-
пы необходимо изучить подробнее. Все еще остающаяся
без внимания проблематика вышеуказанных исследований
состоит в том, что патофизиология и психопатология
депрессивных эпизодов могут изменяться в течение болез-
ни из-за прогрессирующего характера униполярного рас-
стройства, с повышением риска рекуррентности, увеличе-
нием длительности и степени тяжести эпизодов5. Следова-
тельно, предлагается деление униполярной депрессии на
стадии:  продромальную стадию с субклиническими симп-
томами и подпороговыми изменениями настроения, про-
грессирующими к депрессивному эпизоду, рекуррентной
депрессии и терапевтической резистентности6. Впрочем, до
сих пор нет четких доказательств того, что ответ на лече-
ние ухудшается с числом эпизодов6.

Менее изучен связанный с психопатологией подход к
определению подтипов в соответствии с наличием основ-
ных признаков депрессии, т.е. симптомов, необходимых для

Клиническое значение качественно различных подтипов
депрессии
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соответствия критериям DSM и МКБ. В соответствии с
DSM-5 основными признаками депрессии являются подав-
ленное настроение и ангедония. МКБ-10 добавляет третий
основной признак, “уменьшение энергии и упадок сил”.
Эти основные признаки клинически определяются как
центральные для депрессии и включены в состоящую из
шести пунктов версию Шкалы оценки депрессии Гамиль-
тона, наравне с чувством вины, тревожностью и психомо-
торной заторможенностью7. Эта клинически и психомет-
рически валидная шкала не дает феноменологической
характеристики указанных трех признаков. По этим при-
знакам также можно идентифицировать три подтипа
депрессии, отмеченные преимущественно подавленным
настроением, ангедонией или уменьшением энергии/упад-
ком сил соответственно.

Правда, такое возможное деление депрессии на подтипы
редко изучается, отчасти из-за того что основные элемен-
ты депрессии не получили ясного определения. В Исследо-
вательских диагностических критериях МКБ-10 говорит-
ся, что депрессивное настроение должно “быть такой силы,
чтобы восприниматься человеком как ненормальное,
сохраняться большую часть дня, почти каждый день, без
связи с внешними обстоятельствами (не-реактивное), как
минимум две недели”. Эти слова частично повторены в
самой МКБ-10: “Пониженное настроение, мало меняющее-
ся день ото дня, не зависит от обстоятельств, может варь-
ироваться в течение суток”. В соответствии с DSM-5
депрессивное настроение должно длиться “большую часть
дня, почти каждый день, по сообщениям самого человека
(например, чувство грусти, пустоты, безнадежности) или
по наблюдениям других людей”. Ангедония тоже редко изу-
чается, отчасти из-за того, что она недостаточно концеп-
туализирована в рамках депрессии8. Симптомы ангедонии
(например, сниженные интерес и активность) указывают на
плохой прогноз лечения антидепрессантами и увеличение
сроков наступления ремиссии8. То же самое касается пси-
хомоторных нарушений, которые могут иметь значение для

прогноза, но четких определений психомоторных явлений
по-прежнему не удается сформулировать9.

В настоящее время мы разрабатываем и тестируем
новую диагностическую систему оценки депрессии, сосре-
доточенную на феноменологии основных особенностей
синдрома в соответствии с МКБ-10, DSM-5 (подавленное
настроение, ангедония и уменьшение энергии) – “CORE
Interview” (Основной опросник). Мы считаем, что повы-
шенный акцент на феноменологии основных элементов
улучшит валидность диагноза депрессии и поможет иденти-
фицировать клинически значимые подтипы. Более кон-
кретный диагноз поможет врачам определить пациентов,
которым подойдет определенный тип лечения антидепрес-
сантами и облегчит поиск генов и биомаркеров расстройств 
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Литий после более чем шести десятилетий использова-
ния в современной психиатрии по-прежнему остается
одним из препаратов первой линии для предотвращения
маниакальных и депрессивных рецидивов при биполярном
расстройстве. В нескольких лонгитюдинальных исследо-
ваниях говорится о примерно одном и том же уровне отве-
та на лечение – 30 %, хотя на эту величину, вероятно,
повлияло отсутствие комплаенса у некоторых пациентов1.
Ответ на лечение некоторых людей, чье состояние стаби-
лизировал литий, называют превосходным, полным или
совершенным2. Эти пациенты не просто перестают испы-
тывать проблемы с настроением, но возвращаются к той
жизни, которую они вели до болезни.

Возникает вопрос о том, какое место эти пациенты
занимают в современных диагностических классифика-
циях. Robins и Guze предложили пять критериев для опре-
деления диагностически валидных расстройств в психиат-
рии, среди которых клиническое описание, лабораторные
исследования (биологические маркеры), отграничение от
других расстройств, сохранение диагноза при дальнейшем
наблюдении и семейная история (наследственный харак-
тер заболевания)3. Пациенты с хорошим ответом на лече-
ние литием, обладают определенными клиническими осо-
бенностями, соответствующими этим критериям и поэто-
му могут быть выделены в отдельную диагностическую
категорию4. 

У таких пациентов отмечается стабильный, долговре-
менный ответ на лечение литием5, их заболевание носит
типичный, рекуррентный эпизодический характер с отно-
сительно небольшим количеством сопутствующей пато-
логий6, а их родственники часто так же хорошо отвечают
на лечение литием7. Эпизодический паттерн заболевания,
который является одним из главных коррелятов хорошего
ответа на литий, тоже обладает наследственным характе-
ром8. Кроме того, появляются данные о биомаркерах,
которые позволяют отделить таких пациентов от тех, кто
плохо отвечает на лечение литием – эти данные включают
самые современные исследования нейронов, полученных
из индуцированных плюрипотентных стволовых клеток9.
Таким образом, в сравнении с другими психиатрическими
состояниями, биполярное расстройство, поддающееся
лечению литием, выглядит как более узкое, гомогенное и
сильнее зависящее от наследственности. В отделении
этого фенотипа от других расстройств настроения есть
клиническая и эвристическая ценность.

С клинической точки зрения, состояние многих пациен-
тов, хорошо реагирующих на терапию литием, не стаби-
лизируется при использовании других видов лечения; в
тех случаях, когда они не могут продолжать лечение
литием, например из-за плохой переносимости, часто
бывает сложно найти эффективную замену10. Поиск кли-
нических предикторов ответа на литий продолжается, но

Кому лучше всего помогает литий и почему это важно?
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уже есть несколько факторов, которые упоминаются в
различных исследованиях. К ключевым моментам отно-
сятся рекуррентный эпизодический характер биполярного
расстройства и наследственность, в особенности если род-
ственники тоже хорошо реагировали на терапию литием7.
Тем не менее, более точные клинические и биологические
предикторы ответа на литий еще предстоит ввести в кли-
ническую практику; поскольку появляется все больше
вариантов для долговременного лечения биполярного рас-
стройства, очень важно помочь врачам в выборе правиль-
ного лечения для каждого конкретного пациента.

Вместе с этим остается много открытых вопросов,
заслуживающих дальнейшего изучения. В их числе про-
блема неопределенности срока ответа на лечение. С кли-
нической точки зрения, одним людям становится лучше
после нескольких дней, а другим требуется несколько
месяцев, чтобы добиться стабилизации. Из этого иногда
следует предположение о том, что состояние в первый год
лечения не поможет спрогнозировать результат в долго-
временной перспективе. Надежные предикторы хорошего
ответа на лечение помогут определиться с тем, как долго
нужно пытаться продолжать терапию литием.

Выделение пациентов, хорошо отвечающих на литий, в
отдельную форму биполярного расстройства повлияет на
организацию медицинских услуг. Например, есть высокий
риск того, что клинические программы, предполагающие
только одну первичную консультацию или кратковремен-
ное наблюдение, могут пропустить таких пациентов.
Более того, тенденция излишне частого назначения ком-
бинаций лекарств может иметь плохие последствия, зату-
шевывать клиническую картину и приводить к формиро-
ванию невосприимчивости к лечению. Как результат,
определенное количество пациентов, которые могли бы
ответить на лечение, могут получать неоптимальное лече-
ние, иногда даже, что парадоксально, в рамках специали-
зированных программ.

С исследовательской точки зрения, ценно то исследова-
ние, которое посвящено лекарству, в полную силу дей-
ствующему на часть пациентов, а не тем лекарствам,
которые показывают частичный эффект почти у всех
пациентов. Специфичность и качество ответа свидетель-
ствуют о том, что фармакодинамический эффект лития
может дать важные подсказки в том, что касается нейро-
биологии биполярного расстройства. В то же время,
довольно сложно определить, какое из множества дей-
ствий лития ответственно за профилактику возникнове-
ния эпизодов болезни. Предполагается некоторое количе-
ство механизмов, от изменений в электролитном балансе,
мембранном транспорте, взаимодействии с различными
элементами системы вторичных посредников, кальциевой
сигнализации до хронобиологических изменений и нейро-
протекторных эффектов4. 

Клинические исследования пациентов, отвечающих на
терапию литием, также ставят под вопрос некоторые кон-
цепции биполярного расстройства. Например, вопреки
ныне популярной модели стадий болезни, ответ на лече-

ние в этой группе не становится хуже из-за задержки с
началом лечения или из-за длительности болезни5. Узкий
фенотипический спектр пациентов (и их семей) противо-
речит представлению об общей коморбидности биполяр-
ного расстройства с многими другими психиатрическими
расстройствами и их общей генетической основе.

В то же время, повышенный генетический риск и
наследственная природа ответа на лечение делают эту
группу многообещающей целью для молекулярных гене-
тических исследований. Исследования начались с анализа
связей и определения ответственных генов; затем иссле-
дования развернулись к полногеномному анализу связей.
После воспроизведения результатов полногеномный ана-
лиз может привести к созданию таких прикладных клини-
ческих инструментов как оценка полигенного риска для
подбора долговременного лечения.

Совсем недавно несколько исследований подтвердили
специфичность ответа на литий в новой клеточной моде-
ли биполярного расстройства. У нейронов, полученных из
индуцированных плюрипотентных стволовых клеток
людей с биполярным расстройством, была повышена воз-
будимость в сравнении с нейронами здоровых людей. Эта
повышенная возбудимость снижалась после применения
лития in vitro, но только в клетках людей, дававших кли-
нический ответ на литий9.

В последние 20 лет литий стал использоваться реже в
долговременном лечении биполярного расстройства.
Многие врачи считают, что это сложное в использовании
лекарство. Но случаи очень хорошего ответа на литий
напоминают о том, что есть группа пациентов, для кото-
рых литий не просто лучший, но, возможно, единствен-
ный вариант лечения. Во всяком случае, по одной этой
причине они заслуживают особенного внимания с клини-
ческой и исследовательской точки зрения.
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При определении размеров финансирования, предназна-
ченного для психиатрических исследований, несколько
важных факторов требуют рассмотрения, к числу которых
относятся: научные перспективы исследования, текущий
уровень экспериментальных данных, потребность обще-
ственного здравоохранения в исследовании, тяжесть забо-
левания, экономические потери от болезни, возможность
проведения высокоэффективного научного исследования1.
Расстройства пищевого поведения являются одними из
самых злокачественных и сложных психиатрических рас-
стройств, для которых истинная этиология остается
неясной, но для их исследования всегда выделялось сравни-
тельно мало средств.

Около 20 миллионов женщин и 10 миллионов мужчин в
США попадают под диагностические критерии расстрой-
ства пищевого поведения по DSM-V (в т.ч. нервная анорек-
сия, нервная булимия или компульсивное переедание) в
некоторые периоды их жизни, многие из них не проходили
лечения у специалиста. Риск заболеть в течение жизни оце-
нивается от 0,9% для нервной анорексии до 3,5% для ком-
пульсивного переедания. И пока некоторые свидетельства
указывают на постепенное увеличение частоты новых слу-
чаев, эмпирические исследования пытались понять, пред-
ставляет ли это меняющуюся тенденцию заболеваемости
или повышенный спрос на  лечение.

Нервная анорексия ведет к самой высокой смертности
среди психических заболеваний, имея 6-кратное увеличе-
ние этого показателя в сравнении с общей популяцией и
общий коэффициент смертности на уровне 5-7%2. Даже в
не летальных случаях, расстройства пищевого поведения
имеют хроническое или рецидивирующее течение, что
ведет к полиорганным поражениям, включая нарушения
функции сердца, органические и функциональные повреж-
дения мозга и болезни костей. В связи с этим, до 97% стра-
дающих расстройствами пищевого поведения сообщают о
значительных функциональных нарушениях, что сравнимо
с аутизмом и шизофренией. Более того, часто встречается
повышенная коморбидность с другими психическими рас-
стройствами, наряду с 4-кратным увеличением встречаемо-
сти злоупотребления психоактивными веществами и 57-
кратным увеличением встречаемости суицидальности в
сравнении с общей популяцией.

Несмотря на серьезные последствия для здоровья от рас-
стройств пищевого поведения, результаты лечения на дан-
ный момент являются незначительными. В случае нервной
анорексии у взрослых, например, не появилось ни одного
«золотого стандарта» психологической помощи или фар-
макологического лечения, признанного Управлением по
контролю за продуктами питания и лекарственными сред-
ствами США (FDA). Для подростков ведущий эмпирически
обоснованный метод лечения – семейно-ориентированная
терапия – обычно ведет к длительным ремиссиям прибли-
зительно в 35-40% случаев4. Результаты лечения нервной
булимии являются схожими, с частотой ремиссий пример-
но в 40% случаев к концу лечения как у подростков5, так и
у взрослых6.

Затраты на лечение обременительны, так как стоимость
адекватного лечения в сумме составляет около 119200$ на
пациента и коэффициент эффективности дополнительных
затрат равен 30180$ на спасённую жизнь в год7. Это суще-
ственно превышает затраты на лечение шизофрении и

обсессивно-компульсивного расстройства на человека8, но
сравнимо с затратами на лечение депрессии9.

Однако финансирование исследований расстройств
пищевого поведения остается сравнительно небольшим.
Последний финансовый отчет Национального института
психического здоровья США показал, что среди всех пси-
хиатрических состояний финансирование исследований
расстройств пищевого  поведения в наибольшей степени не
соответствовало тяжести бремени болезни, связанным с
данными заболеваниями1. В 2015 году объем федеральной
поддержки на исследования расстройств пищевого поведе-
ния был равен около 0,73$ на больного. Для сравнения,
исследования аутизма были поддержаны суммой 58,65$ на
больного, а исследования шизофрении – 86,97$ на больно-
го.

Анализируя тенденции финансирования исследований
расстройств пищевых поведений в других странах, подоб-
ные закономерности так же очевидны. В Австралии госу-
дарственное финансирование этих исследований равнялось
примерно 1,10 австралийским долларам на больного, что
представляет разительный контраст с объемом финансиро-
вания исследований по аутизму (32,62 австралийских дол-
лара на больного) и шизофрении (67,36 австралийских дол-
лара на больного). Подобная ситуация с государственным
финансированием расстройств пищевого поведения скла-
дывается и в Канаде и равняется примерно 2,41 канадских
доллара на больного в сравнении с 462,14 канадскими дол-
ларами на одного больного с аутизмом и 103,31 канадских
доллара на больного с шизофренией. В общем, эти данные
свидетельствуют о мировой тенденции недостаточного
финансирования исследований расстройств пищевого пове-
дения.

Так как исследования в психиатрии движутся в сторону
персонализированной медицины, предмет исследования
сменил поведенческую направленность на патофизиологи-
ческую и нейробиологическую, что, как следствие, приве-
ло к увеличению стоимости исследований. Имея острую
необходимость в улучшении результатов лечения рас-
стройств пищевого поведения, вместе с повышенным рис-
ком для больных этими расстройствами и увеличенными
затратами на лечение и уход, дефицит финансирования
исследования в этой области является причиной для беспо-
койства.

Последние технологические достижения в нейровизуали-
зации и генетическом картировании дают много трансля-
ционных перспектив для разработки персонифицированно-
го подхода к лечению, хотя первичные сведения, собранные
из существующих исследований еще не привели к улучше-
нию результатов лечения. Без переоценки объема финан-
совой поддержки для исследования расстройств пищевого
поведения целенаправленные попытки вылечить самые
смертельные психиатрические нарушения могут не осуще-
ствиться.
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ПИСЬМА В РЕДАКЦИЮ

Когда тяжесть болезни и величина затрат 
на исследование не совпадают: не упускаем ли мы из виду
расстройства пищевого поведения?
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В последние два десятилетия отмечается быстрый рост
количества исследований людей со сверхвысоким риском
развития психоза. Эти исследования дают новую значимую
информацию о факторах, влияющих на манифестацию
этого расстройства1. Однако большинство этих результа-
тов были получены на людях, получавших помощь в пси-
хиатрических клиниках, специализирующихся на группах
сверхвысокого риска. Так как они были выбраны посред-
ством клинических рекомендаций после консультаций со
специалистами, такие пациенты могут отличаться от
людей, которые так же удовлетворяют критериям сверхвы-
сокого риска, но не контактируют с такими службами2. На
сегодняшний день, исследования в этой области не включа-
ли в себя последнюю группу, остающуюся в значительной
степени неописанной.

Мы стремимся устранить эту проблему путем определе-
ния молодых людей из общей популяции (18-35 лет), кото-
рые удовлетворяют критериям сверхвысокого риска разви-
тия психоза. Мы оценили их потребность в лечении и иска-
ли ли они помощь, затем сравнили их демографические и
психопатологические особенности с наблюдавшимися в
специализированных клиниках лицами теми со сверхвысо-
ким риском развития психоза.

Данные кросс-секционного исследования общей популя-
ции (N=208) были получены на очных интервью с участни-
ками в период с 2011 по 2013 года. Участники были набра-
ны в лондонских районах Саутварк и Ламбет, используя два
метода выборки, предоставившие 100 и 108 пациентов,
соответственно. Одначасть участниковбыла включена в
исследование из случайной выборки местных домовладель-
цев, определенных по почтовому адресу3. Контакт с другой
частью участников был осуществлён через местных врачей
общей практики, которые отправили приглашение на уча-
стие в исследовании. Критериями включения были усло-
вие, что испытуемому никогда не ставился диагноз психо-
тического расстройства или не назначались антипсихоти-
ки. Лица из общей выборки, удовлетворяющие критериям
состояния сверхвысокого риска были сравнены с лицами со
сверхвысоким риском, которые наблюдались в специализи-
рованной клинике4 в тот же период времени.

Психопатологические черты были оценены специально
обученными исследователями с помощью шкал Комплекс-
ной оценки психических состояний с повышенным риском
(Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States
(CAARMS))5 и Опросник предрасположенности к шизо-
френии для взрослых (the Schizophrenia Proneness Instru-
ment, Adult Version (SPI-A))6. Участники были классифици-
рованы как имеющие сверхвысокий риск, если они удовле-
творяли критериям опросника Оценки личности и кризис-
ной ситуации (Personal Assessmentand Crisis Evaluation
(PACE))5, либо опросника по оценке Когнитивных рас-

стройств (Cognitive Disturbances(COGDIS))7. Уровень
функционирования был оценен посредством Шкалы оценки
социального и профессионального функционирования (the
Social and Occupational Functioning Assessment Scale
(SOFAS),) а потребность в уходе была оценена Короткой
оценочной шкалой потребности в уходе Камбервелла
(Camberwell Assessment of Need Short Appraisal Scale)8.
Данные по обращению за помощью были собраны, исполь-
зуя вопросы из Национального исследования коморбидной
патологии США (the US National Comorbidity Survey).

Вес вероятности обратной выборки был посчитан,
сравнивая возраст, пол и национальность исследуемой
выборки с данными переписи населения Саутварка и Лам-
бета от 2011 года.  Соответственно, все полученные про-
центные доли были взвешены. Для измерения корреляций
между возрастом, полом, национальностью, миграционным
статусом, наличием детской травмы, регулярным использо-
ванием каннабиса и состоянием сверхвысокого риска была
использована бинарная логистическая регрессия. Мульти-
номинальная логистическая регрессия использовалась для
оценки отношений между потребностью в уходе и законо-
мерностями обращения за помощью. Сравнения между
клинической и внеклинической группами были проведены с
использованием χ2 и t-тестов. Анализы корректировалисьс
поправкой на возраст, пол и национальность, где было
необходимо. Наконец, величина p была скорректирована с
поправкой на множественное тестирование с применением
повышающей процедуры Хохберга.

Из 208 испытуемых 100 были мужчинами. Средний воз-
раст был 27,0±4,9 лет. 18 участников (8,7%) соответство-
вали критериям сверхвысокого риска по PACE5, 16 (7,7%)
соответствовали критериям основных симптомов7, а 4
удовлетворяли обеим группам критериев, производя в сово-
купности 30 человек (14,4%; расчетная взвешенная распро-
страненность: 12,6% 95% CI: 8,8-17,7), соответствующие
критериям сверхвысокого риска. Те, кто соответствовали
критериям сверхвысокого риска, с большей вероятностью
указывали неудовлетворенную потребность в уходе, чем
те, кто не соответствовал сверхвысокому риску (OR=12,85,
95% CI: 3,94-41,96).  Они так же с большей вероятностью
обращались за помощью как к профессионалам, так и к
непрофессионалам (OR=5,28, 95% CI: 1,71-16,33) и к про-
фессиональным организациям в особенности (OR=4,99,
95% CI: 1,39-17,87). Примерно половина тех, кто соответ-
ствовал критериям сверхвысокого риска обращались за
помощью по поводу психологических или эмоциональных
проблем за последние 12 месяцев, чаще всего к медицин-
ским работникам (врачам общей практики, консультантам
или психологам). Лишь 35% лиц из группы со сверхвысо-
ким риском считали, что не нуждаются в профессиональ-
ной помощи.

Люди, удовлетворяющие критериям сверхвысокого риска
развития психоза, в обществе
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Обследованные со сверхвысоким риском, набранные в
лондонских районах,были схожи с наблюдавшимися в спе-
циализированных учреждениях по возрасту, полу, нацио-
нальности, трудовому статусу, длительности обучения,
случаям детской травмы и текущему использованию канна-
биса, но с большей вероятностью являлись мигрантами
первого поколения (40% и 11%, соответственно, χ2=7,44,
p=0,036). У них были менее тяжелые положительные
симптомы (z=-4,21, p<0.001, r=0,515), негативные симпто-
мы (z=-2,63, p=0,017, r=0,321) и общие психопатологиче-
ские (индекс депрессии/тревожности) (z=-2,74, p=0,019,
r=0,334), а также более высокий уровень социального и
профессионального функционирования (средние значения
по SOFAS: 70,47±12,39 и 60,9±11,11, соответственно; 
t=-3,34, p=0,001, r=0,212). Однако уровень функционирова-
ния у них был ниже, чем у лиц, не относящихся к группе
сверхвысокого риска (среднее значение по SOFAS:
80,79±9,71; t=4,45, p<0,001, r=0,277).

Эти данные говорят о том, что может быть существенное
число молодых людей в общей популяции, соответствую-
щих критериям сверхвысокого риска развития психоза,
которые ещё не осматривались в специализированных
учреждениях ранней диагностики, даже когда они сравни-
тельно хорошо развиты4. Оказалось, что у данных лиц в
меньшей степени проявляются тяжелые симптомы и нару-
шения функционирования, чем у лиц, наблюдающихся в
специализированных учреждениях, в соответствии с точ-
кой зрения, что риск развития психоза у лиц со сверхвысо-
ким риском зависит от того, как они были отобраны9. Тем
не менее, обследованные из общества со сверхвысоким
риском не были такими уж «необращающимися за помо-
щью», как иногда предполагалось; половина из них на
момент исследования уже обращалась за помощью, пусть
даже и не в специализированные учреждения.

Группы ранней клинической диагностики, возможно,
нуждаются в дальнейшем расширении их работы в обще-
стве, чтобы лица со сверхвысоким риском развития психо-
за имели лучший доступ к специализированным психиатри-
ческим услугам. Это может так же увеличить представлен-
ность этой группы пациентов в исследованиях состояний
сверхвысокого риска.
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Дерево Кат – местное растение Восточной Африки и
Аравийского полуострова. Их листья содержат амфетами-
но-подобные алкалоиды (катинон, катин, норэфедрин) и
потребляются посредством пережевывания для стимули-
рующего и эйфоризирующего эффектов1. Употребление
ката меняется в зависимости от сезона: в период засухи его
доступность ограничена и цены завышены, а в период дож-
дей наоборот. Чрезмерное потребление этого вещества свя-
зано с развитием зависимости и кат-индуцированного пси-
хоза2.

В совместной работе с the Gilgel Gibe Field Research Cen-
ter of Jimma University в Юго-Западной Эфиопии мы
изучали употребление ката и кат-индуцированные психоти-
ческие симптомы у 1100 мужчин в возрасте от 18 до 40 лет
(средний возраст 28,4±6,6 лет), случайно выбранных из
центрального регистра населения.

Обученные эксперты опрашивали участников в два
последовательных промежутка времени: во время периода
засухи (Т1; N=853) и в период дождей (Т2; N=695). Они
получали данные о потреблении ката в течение последних 
7 дней, используя метод ретроспективной оценочной
шкалы (Timeline Followback Method Assessment). Психоти-
ческие симптомы, испытанные за последние 6 месяцев оце-
нивались по 4 показателям из Структурированного между-
народного диагностического опросника (Composite Interna-

tional Diagnostic Interview (CIDI)), выбранных на основании
предыдущих исследований3. Кат-индуцированные психоти-
ческие симптомы определялись как присутствующие в
течение или до 6 часов после потребления и оценивались
дополнительными вопросами3. Возможный травматиче-
ский опыт (например, насилие или жизнеугрожающее
повреждение) в период до Т1 или после Т1 исследовался с
применением адаптированной версии Анкеты жизненных
событий для DSM-5 (the Life Events Checklist for DSM-5
(LEC-5))4. Случаи опыта четырёх травм фиксировалось
отсечкой медианы. Были собраны пробы мочи для опреде-
ления алкалоидов ката путем иммуноферментного анализа
на амфетамины.

Об потребление ката за прошедшие 7 дней сообщили 599
человек (70,2%) за период Т1 и 565 человек (81,3%) за
период Т2. Обобщенная распространенность кат-индуциро-
ванных психотических симптомов за 6 месяцев была 7,9%
в Т1 и 12,8% в Т2.

В момент Т2 нами были обнаружены 225 лиц с положи-
тельным иммуноферментным тестом. Частота кат-индуци-
рованных психотических симптомов была 26,6%среди тех,
у кого были 4 и больше случаев травматического опыта
(N=124) и 14,0% среди тех, у кого было менее 4 случаев
такого опыта (N=121) (p=0,015). Эти результаты не могут
быть объяснены повышенным потреблением ката среди

Употребление ката и частота психотических симптомов 
в общей популяции мужчин Юго-Западной Эфиопии: 
свидетельства за активизацию травматическим опытом
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группы с большим травматическим опытом (p>0,081 для
всех показателей потребления за последние 7 дней среди
людей с высокой и низкой травматической нагрузкой).

Мы так же отметили, что недавнее травматическое воз-
действие ассоциировалась с более частым наличием кат-
индуцированных психотических симптомов у лиц с мень-
шим травматическим опытом за период до Т1 (с недавней
травмой: 28%; без недавней травмы: 12% p=0,009). Среди
лиц с большим травматическим опытом за этот же период
дополнительная психическая травма не вызывала эффекта
(с недавней травмой: 25%; без недавней травмы: 26%;
p=0,933).

Наши данные предполагают, что в общей популяции
мужчин африканской страны травматический опыт может
сенсибилизировать эффекты психомиметических веществ.
Это соответствует концепции поведенческой сенсибилиза-
ции, согласно которой повторное употребления амфетами-
на или воздействие стресса могут вызвать активацию дофа-
минергических нейронов и, как следствие, более сильное
высвобождение дофамина в ответ на последующий стресс
или амфетамин, который облегчает развитие психотиче-
ских симптомов5-7.
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Малярия – гемоконтактное заболевание, вызываемое
плазмодиями через укусы комаров – является до сих пор
ключевым фактором заболеваемости и смертности в регио-
нах Африки к югу от Сахары. Однако, насколько нам
известно, ранее не было проведено эпидемиологических
или клинических исследований взаимоотношений этой
болезни и психических расстройств1.

Возможные связи между малярией и психическими рас-
стройствами имеют сложную закономерность. Малярия,
как инвалидизирующее соматическое заболевание, может
провоцировать депрессию, в то время как депрессия может
способствовать малярии путем влияния на иммунитет и
изменяя поведение. Депрессия может препятствовать лече-
нию и выздоровлению от малярии, и наоборот. Известно,
что африканские клиницисты часто неправильно диагно-
стируют жалобы на усталость и общую слабость как маля-
рию, но, в действительности, у человека не обнаруживает-
ся паразитемия, а он страдает от депрессии. Такая неверная
диагностика ведет к ошибочному назначению противомаля-
рийных препаратов, которые могут устранить протектив-
ную низкоуровневую паразитемию. Между тем, пациент
остается с недиагностированной и нелеченной депрессией,
которая может способствовать заражению малярией, а
также противодействовать личным профилактическим
мероприятиям против малярии.

Мы провели исследование домашних хозяйств в эндемич-
ном по малярии районе Кении для определения связей
между малярией и психическими расстройствами. Деталь-
ный обзор методов этого исследования был описан в других

статьях2-8. Обобщая, мы взяли случайную выборку домаш-
них хозяйств из сельских санитарной и демографических
служб надзора9, включающих более 70000 населения вбли-
зи Кисуму, Озера Виктория, Кении, и выбрали по одному
взрослому старше 16 лет в случайном порядке из каждого
хозяйства. Младший исследовательский персонал провел
стандартизированные клинические опросы и взял анализы
крови на малярийного плазмодия, которые были проанали-
зированы в Научно-Исследовательском Медицинском
Институте Кении (Kenya Medical Research Institute).

Клинический опрос включал в себя систематическую
оценку социо-демографических показателей. Более того,
мы применяли Обновленное Клиническое Интервью (Clin-
ical Interview Schedule-Revised), которое определяет нали-
чие депрессии, обсессивно-компульсивного расстройства,
панического расстройства, фобического расстройства,
генерализованного тревожного расстройства и смешанного
тревожно-депрессивного расстройства путем измерения 
14 симптомов за предшествующий месяц и частоту, дли-
тельность и тяжесть каждого из них за последнюю неделю,
совмещая баллы каждого симптома с диагностическими
алгоритмами МКБ-10. Другим образом, 12 баллов или
больше по 14 секциям опросника расценивается как инди-
катор наличия «любого распространенного психического
расстройства» (ЛРПР).

Дальнейшие инструменты оценки включали  Скрининго-
вый опросник психоза (Psychosis Screening Questionnaire),
который оценивает психотические симптомы; Скрининго-
вую шкалу самостоятельной оценки СДВГ у взрослых ВОЗ

Малярия и психическое расстройство:
популяционное исследование в эндемичном районе 
по малярии в Кении
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(WHO Adult ADHD Self-Report Scale Screener,), которая
определяет симптомы синдрома дефицита внимания с
гиперактивностью (СДВГ); Скрининговый опросник трав-
матического опыта (Trauma Screening Questionnaire), оце-
нивающего симптомы посттравматического стрессового
расстройства (ПТСР); а также Тест выявления рас-
стройств, вызванных употреблением алкоголя (Alcohol Use
Disorders Identification Test for Consumption (AUDIT)),
определяющий злоупотребление алкоголем. Мы также
задавали вопросы о суицидальных мыслях и попытках (в
течение прошлой недели, прошлого года, в течение жизни)
и о количестве и частоте употребления алкоголя.

Ободрение Этического комитета было предоставлено
Советом по вопросам этики Лондонского королевского
Колледжа (the King’s College London) и Научно-Исследо-
вательским Медицинским Институтом Кении (Kenya Med-
ical Research Institute). Письменное и заверенное информи-
рованное согласие было запрошено у глав каждого выбран-
ного домашнего хозяйства, а затем и у самих исследуемых
для принятия участия в исследовании.

1158 пациентов дали согласие на участие в исследовании,
в то время как лишь 32 отказались участвовать и 149 отка-
зались от забора крови, что дало общую долю откликов
равную 91,4%. Малярийные плазмодии определились у
28% испытуемых, ЛРПР – у 10,3%, один или более психо-
тический симптом – у 13,9%, ПТСР – у 10,6%, суицидаль-
ные мысли в течение жизни – у 7,9%, суицидальные попыт-
ки – у 1,9%, а злоупотребление алкоголем определялось у
6,4% испытуемых.

Мы провели бивариантный и мультивариантный анализ
связей малярии с различными психическими расстройства-
ми (оцененными описанными выше инструментами), и
обнаружили, что наличие малярии ассоциировалось на
бивариантном уровне с повышенной частотой ЛРПР (ОR
1,7, p=0,014), но не с повышенной частотой психотических
симптомов, СДВГ, ПТСР, употребления алкоголя и его
злоупотребления или суицидальными мыслями или попыт-
ками. При корректировании на другие переменные, вклю-
чающие пол, связь малярии с ЛРПР оставалась достовер-
ной (OR 1,6, p=0,05), отражая то, что риск заражения маля-
рией для лиц, страдающих ЛРПР, выше на 60%.

Эта ассоциация не является результатом погрешности
используемых методов в связи с измерением симптомов
общей слабости и усталости, потому что малярия была
подтверждена наличием объективной паразитемии, а не
симптомов самих по себе, пусть даже и соответствие ЛРПР
было определено по наличию 14 разных психологических
симптомов, включающих усталость и чрезмерную озабо-
ченность телесными проявлениями.

То, что нами не было обнаружено связи между малярией
и психотическими симптомами, является интересным, но

не неожиданным, так как церебральная форма малярии,
при которой могут наблюдаться зрительные галлюцинации,
требует неотложной госпитализации, а наша выборка
включала только амбулаторных больных, живущих дома.

Преимуществом этого исследования является использо-
вание большой репрезентативной выборки взрослого насе-
ления из сельских санитарной и демографических служб
надзора с высоким откликом участия. Ограничения были
практическими и заключались в трудности сбора крови в
полевых условиях и сохранной доставке их в лабораторию.

Относительно высокая частота как малярии, так и пси-
хических расстройств, а также ассоциация малярии с рас-
пространенными психическими расстройствами говорит о
важности улучшения компетенции медицинского персона-
ла первичного звена и способности информационной систе-
мы управления здравоохранения регистрировать наличие
специфических психических расстройств в той же мере,
как и коморбидность физических и психических рас-
стройств. Биопсихосоциальный подход к обучению, наблю-
дению и информационным системам управления здраво-
охранения необходим для устранения бремени как психиче-
ских, так и физических болезней, и их сочетаний в Цент-
ральной Африке.
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Полное трезвость (абстиненция) остается наиболее
надежным способом лечения от алкогольной зависимости,
а также ассоциирована с наиболее долгосрочными резуль-
татами.

Однако многие лица, страдающие алкоголизмом, не
желают обращаться за помощью, потому что они не хотят
или считают себя неспособными полностью воздерживать-
ся от приема алкоголя1. Таким образом, доступность аль-

тернативных методов лечения, которые в качестве цели
предлагают уменьшение употребления – важный шаг для
уменьшения пробелов в лечении алкогольной зависимости.

Люди в процессе лечения с большей вероятностью изме-
нят их норму употребления алкоголя неоднократно. Согла-
сие с нормой употребления алкоголя, предложенной паци-
ентом, в клиент-ориентированном подходе обычно помога-
ет создать более прочный союз врача с пациентом, а паци-

Может ли уменьшение употребления алкоголя быть
реалистичной целью для пациентов, страдающих
алкогольной зависимостью?
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ент, который изначально выбрал цель на постепенное сни-
жение нормы потребления, в конце концов может перейти
к полной трезвости2.

Контролируемые исследования, тестирующие этот аль-
тернативный подход, показали устойчивое снижение упо-
требление алкоголя для многих пациентов, проходящих
поведенческую терапию и фармакотерапию3,4. С уменьше-
нием употребления были подтверждены долговременные
улучшения согласно с показателями смертности, частоты
алкоголь-ассоциированных несчастных случаев и повреж-
дений, выраженностью симптомов расстройств настрое-
ния, качества жизни, социального функционирования, а
также со значительным снижением веса, нормализацией
систолического и диастолического артериального давле-
ния, замедлением алкогольного фиброза печени и восста-
новлением сократительной функции сердца5.

Руководства по лечению и рекомендации Европейских и
Американских организаций охраны здоровья взяли на
заметку данные этих исследований и приняли в качестве
эффективности лечения показатель «отсроченное сниже-
ние вреда» (European Medicines Agency, EMA) и «употреб-
ление алкоголя с малым риском» (US Foodand Drug Admi-
nistration, FDA).

FDA рекомендует измерять в качестве результата  упо-
требления алкоголя с малым риском отсутствие дней тяже-
лого пьянства(где тяжелое пьянство определяется как упо-
требление более 70 г чистогоэтанола для мужчин и 56 г –
для женщин). EMAдопускает несколько целей по сниже-
нию вреда, включающиеизменение исходного уровня сред-
несуточногоупотребления алкоголя и уменьшение числа
дней тяжелого пьянства (где тяжелое пьянство определяет-
ся как употребление более 60 г чистого этанола для муж-
чин и 40 г – для женщин).

EMA также приводит примеры уровней уменьшения, кото-
рые могут указывать на положительный ответ на лечение, а
именно 50%, 70% или 90% уменьшение среднедневного упо-
требления алкоголя или значительное явное изменение уров-
ня риска употребления алкоголя по критериям ВОЗ.

В последнее время, клиническое значение изменения
уровня риска употребления алкоголя по критериям ВОЗ с
учетом улучшения функциональных исходов было под-
тверждено клинической выбокой6 и популяционной выбор-
кой7 пьющих лиц. А именно, результаты указывают, что
даже изменение на один уровень по уровням риска ВОЗ,
например, снижение с очень высокого риска (61+/101+ г в
день для женщин/мужчин соответственно) до высокого
риска (41-60/61-100 г в день для женщин/мужчин соответ-
ственно) приводит к клинически значимому уменьшению
вероятности последствий алкоголизма и улучшению психи-
ческого здоровья.

Основываясь на этом веском научном доказательстве4-7,
все больше растет понимание того, что результаты сниже-

ния вредапотребления алкоголя должны быть рассмотрены
в добавление к стратегии полной трезвости для определе-
ния эффективности лечения даже среди пациентов с алко-
гольной зависимостью.

Но при работе с конкретными пациентами, необходимо
знать потенциальные ограничения применения данного под-
хода. Подход снижения вреда может отвратить тяжело
страдающих лиц от тяжелого пути достижения полной
трезвости. Даже среди тех, кто принял уменьшение потреб-
ления алкоголя как реальный вариант лечения, имеется
договоренность о том, что «цель нетрезвости» является
менее подходящей для некоторых категорий пациентов, в
частности для тех, кто находится в жестоком конце конти-
нуума алкогольной зависимости или для беременных и кор-
мящих женщин.

В заключение хотелось бы отметить, что более широкое
признание уменьшения потребления алкоголя в качестве
цели для зависимых пациентов имеет потенциал увеличить
привлекательность обращения за помощью многих недиаг-
ностированых или нелеченных лиц. И, как следствие, могут
значительно увеличиться запросы на лечение и потреб-
ность в участии дополнительных профессионалов. Для
этого требуется более активная роль психиатров в кон-
сультировании, наблюдении и лечении пациентов в этой
деликатной области психиатрии.
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Растущий уровень суицида среди ветеранов боевых дей-
ствий является важной проблемой общественного здраво-
охранения1,2. Следовательно, существует острая необхо-
димость улучшить выявление ветеранов с повышенным
риском и обеспечить ранние целенаправленные вмеша-
тельства3. Многочисленные исследования изучали факто-
ры риска суицида среди ветеранов, сфокусированные в

основном на проблемах психического и соматического
здоровья4,5. В поразительно малом числе исследований
была предпринята попытка определить изменяемые
защитные факторы, несмотря на возникновение теорети-
ческих схем риска суицида, акцентирующихся на следую-
щих факторах: психологическая устойчивость (то есть
психологические качества, позволяющие человеку лучше

Факторы, защищающие ветеранов боевых действий
от появления мыслей о суициде
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справляться с неприятностями, такие как вера в собствен-
ные силы и когнитивная гибкость), основанный на приня-
тии копинг (то есть принятие того, что тяжелые и трав-
мирующие жизненные события реальны, и на них нужно
обращать внимание), социальная поддержка, оптимизм и
любопытство6-8.

Описание факторов риска и защиты, связанных с ранни-
ми признаками риска суицида, такими как суицидальные
мысли, является решающим для информирования о целена-
правленных попытках по предотвращению суицида3. Наи-
более подходящими для выявления таких факторов
являются проспективные когортные исследования, веду-
щие наблюдение за популяционной непсихиатрической
выборкой ещё до развития суицидальных мыслей. В ходе
четырехлетнего периода наблюдения за национально
репрезентативной выборкой ветеранов боевых действий,
мы исследовали эти защитные факторы и факторы риска,
связанные с развитием суицидальных мыслей.

Мы проанализировали данные из национального исследо-
вания здоровья и устойчивости ветеранов (National Health
and Resilience in Veterans Study), которое является нацио-
нально репрезентативным ретроспективным и проспектив-
ным когортным исследованием ветеранов США. Эта
выборка была сформирована из панельного опроса 50,000
взрослых людей в США, выполненного GfK Knowledge
Networks Inc. Исходное обследование было проведено в
сентябре-октябре 2011 г., а повторные обследования – в
сентябре-октябре 2013 и 2015 гг. В текущем исследовании
мы проанализировали данные 2,093 ветеранов, у которых
не были зафиксированы суицидальные мысли в начале
наблюдения, и которые прошли как минимум одно повтор-
ное обследование в течение четырехлетнего периода
наблюдения. Это исследование было одобрено Human Sub-
jects Subcommittee комитета по делам ветеранов системы
здравоохранения Коннектикута.

Суицидальные мысли оценивались с использованием
двухчастного вопроса из опросника по состоянию здо-
ровья-9 (Patient Health Questionnaire-9): "Как часто за
последние 2 недели Вас беспокоили следующие проблемы:
Вас посещали мысли о том, что Вам лучше было бы уме-
реть, или о том, чтобы причинить себе какой-нибудь вред?"
Результаты были закодированы как 0 ("ни разу"), 1
("несколько дней"), 2 ("более половины дней") или 3
("почти каждый день"). Эпизод суицидальных мыслей
засчитывался как "1" или выше по обоим вопросам в тече-
ние четырехлетнего периода наблюдений. Был рассмотрен
полный спектр социо-демографических, военных и психо-
социальных (осознаваемая устойчивость, оптимизм, воля к
жизни, социальная поддержка, копинг стратегии и рели-
гиозность/духовность) характеристик9.

Чтобы оценить исходные прогностические факторы эпи-
зодов суицидальных мыслей в течение четырехлетнего
периода наблюдений, был проведен анализ с помощью
иерархической мультивариантной бинарной логистической
регрессии. Социо-демографические (например, возраст) и
военные (например, статус ветерана боевых действий)
переменные вводились на первом этапе; потенциальные
факторы риска (например, депрессия, посттравматическое
стрессовое расстройство (ПТСР), проблемы с соматиче-
ским здоровьем) – на втором этапе; и потенциальные
защитные факторы (например, баллы при оценке психосо-
циальных характеристик и социальной включенности) – на
третьем этапе. Эпизоды суицидальных мыслей (нет/да)
являлись зависимой переменной. Чтобы позволить обоб-
щить результаты на всю популяцию ветеранов США, к дан-
ному анализу было применено постстратификационное
взвешивание, основанное на демографическом распределе-
нии из самой современной переписи населения, выполнен-
ной бюро переписи США.

Средний возраст выборки был 62,4±13,8 года (диапазон
от 22 до 93 лет) и включал в подавляющем большинстве
лиц мужского пола (92,0%), европеоидных (78,5%) и не
подвергнувшихся боевым действиям (68,4%) ветеранов. 
У 143 (взвешенные 7,5%) ветеранов развились суицидаль-
ные мысли в течение четырехлетнего периода наблюдения.

Повышенный риск эпизодов суицидальных мыслей был
связан с одиночеством (то есть баллами по Short Loneliness
Scale (короткой шкале одиночества); относительное соот-
ношение рисков, RRR=1,22, p=0,002, относительное объ-
яснение дисперсии, RVE=16,5%); с неспособностью к
полезной деятельности в повседневной жизни (то есть с
подтверждением необходимости в помощи при такой дея-
тельности, как работа по дому и надлежащий прием
лекарств; RRR=3,46, p<0,001; RVE=14,8%); с симптомами
ПТСР (баллы по опроснику ПТСР (PTSD Checklist);
RRR=1,05, p<0,001; RVE=7,9%); с проблемами с соматиче-
ским здоровьем (то есть с баллами по подшкале соматиза-
ции Brief Symptom Inventory-18 (короткого опросника сим-
топов-18); RRR=1,09, p<0,001; RVE=7,0%); с проблемами
употребления алкоголя (то есть с баллами по тесту на опре-
деление связанных с потреблением алкоголя заболеваний
(Alcohol Use Disorders Identification Test-Consumption);
RRR=1,10, p=0,001; RVR=5,7%); с основанными на отрица-
нии копинговыми стратегиями (то есть с одобрением
использования отрицания, чтобы справиться с травмой по
Brief COPE; RRR=3,36, p=0,002; RVE=4,3%); и с более
старшим возрастом (RRR=1,02, p=0,015; RVE= 2,0%).

Сниженный риск возникновения суицидальных идей был
независимо связан с большей социальной поддержкой
(оценка по шкале социальной поддержки по медицинским
показаниям-5 (Medical Outcomes Study Social Support Scale-
5), RRR=0,94, p=0,002; RVE=20,3%); открытостью новому
опыту (оценка по пункту «Я часто нахожусь в поиске
новых возможностей личностного роста (например, инфор-
мация, люди, ресурсы)» из опросника открытости и заинте-
ресованности новому опыту (Curiosity and Exploration
Inventory), RRR=0,85, p<0,001, RVE=9,3%); устойчивость
(оценка по шкале устойчивости Коннора-Дэвидсона-10
(Connor-Davidson Resilience Scale-10); RRR=0,96, p=0,009;
RVE=8,0%); и копинг стратегиям, основанным на принятии
(одобрение использования копинг стратегий, основанных
на принятии по Brief COPE; RRR=0,60, p=0,014,
RVE=4,2%).

На настоящий момент это исследование дает одну из
самых полных оценок риска и защитных факторов разви-
тия суицидальных мыслей в репрезентативной на всю
нацию выборке ветеранов боевых действий. Оно повторяет
предыдущие работы, включающие проблемы психического
и соматического здоровья как факторы риска суицидально-
сти ветеранов4,5, и расширяет эти выводы, предполагая, что
одиночество, неспособность к полезной деятельности в
повседневной жизни и основанные на отрицании копинг
стратегии в этой популяции могут вносить дополнительный
вклад в риск развития суицидальных мыслей.

Больший уровень социальной поддержки, открытость
новому опыту, устойчивость и основанные на принятии
копинг стратегии отвечали за более чем 40% от всех пере-
менных при прогнозировании риска суицидальных мыслей.
Эти защитные факторы изменяемы, и с ними работает
современная когнитивно-поведенческая психотерапия6-8, и
поэтому они могут быть перспективными целями для про-
филактических мероприятий, направленных на уменьше-
ние суицидального риска у ветеранов.

Вместе взятые, результаты данного исследования под-
черкивают важность полной и мультимодальной оценки,
наблюдения, профилактики и терапевтических подходов,
направленных на широкий спектр факторов риска суици-
дальных мыслей и факторов, от них защищающих10.
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Психические расстройства у молодых являются тяже-
лым бременем и приводят к высокой смертности. Поиск
эффективного ответа на этот вызов сейчас наиболее ответ-
ственен, чем когда либо, потому что «самое крупное поко-
ление молодых людей в истории человечества достигает
своего взросления»1. Чрезвычайная важность данной про-
блемы встревожила многих политических лидеров, иссле-
дователей и других людей2,3.

Тем не менее, не смотря на призывы к действию, сверше-
ния очень малы. Однако для многих из нас, работающих в
этой области, препятствия для внедрения действенной стра-
тегии не кажутся непреодолимыми. Ключевые препятствия
для раннего выявления и профилактики известны4 и вклю-
чают низкий уровень поиска помощи, ограниченную спо-
собность существующих служб к реагированию и тот
факт, что системы здравоохранения не приспособлены под
нужды молодёжи.

Для других болезней, таких как рак и ВИЧ, данные пре-
пятствия были преодолены, но для депрессии у молодых
людей – пока нет. Следовательно, вопрос таков: почему
депрессии уделяется недостаточно сил? Мы предлагаем два
объяснения. Первое – заблуждений и лжи вокруг природы
депрессии у молодых накопилось достаточно, чтобы сфор-
мировать идею о том, что расстройства психического здо-
ровья «слишком сложны», или что мы знаем о них слиш-
ком мало. Второе – недостаток действенных, приоритет-
ных, осуществимых проектов, поддерживаемых правитель-
ствами по всему миру.

Депрессия ошибочно осмысляется многими как «первая
из мировых проблем», что она выше распространена в
более благополучных странах, и что она вторична по отно-
шению к более важным соматическим или инфекционным
заболеваниям, которые вносят больший вклад в смерт-
ность. На самом деле, впрочем, депрессия – третья среди
лидирующих причин нетрудоспособности среди 15-24-лет-
них по всему миру после кожных и подкожных заболева-
ний, болей в нижней части спины и шее5, а во многих стра-
нах с высоким доходом, суицид является главной причиной
смерти среди 15-29-летних6. Действительно, в менее благо-
получных странах депрессия является относительно менее
важной проблемой, потому что смертность от других при-
чин, таких как инфекционные заболевания, выше. Однако
смертность от данных заболеваний снижается, а частота
неинфекционных заболеваний неуклонно растёт. Более
того, депрессия вездесуща в своем влиянии на все аспекты
жизни человека: работоспособность, а также другие воз-
можности участия в социальной, политической и других

сторонах общественной жизни. Это особенно важно для
молодых людей, являющихся будущем нашего мира.

Второе заблуждение – это то, что депрессия не является
«реальным» медицинским расстройством. Это проявляется
в том факте, что многие люди верят в лечение депрессии
посредством «социальной поддержки», привязанности или
использования витаминов. Когда депрессию не видят как
«реальное» расстройство, процветают стигма и дискрими-
нация.

Что касается вмешательств, многие ошибочно верят, что
эффективного лечения от депрессии не существует, таким
образом, поиск помощи будет ограниченным, а профилак-
тика депрессии невозможна, хотя мета-анализы установи-
ли, что число людей, которых нужно лечить, используя
доступные в настоящее время вмешательства, чтобы пред-
отвратить один случай депрессии было 227. Это потрясаю-
ще высоко в сравнении со статинами, которые нужно при-
нимать 60 людям, чтобы предотвратить один сердечный
приступ, или аспирином, который нужно принимать 1,667
людям. 

Был выдвинут ряд значимых планов по борьбе с депрес-
сией у молодых, но они «зависли в воздухе». Большая часть
существующих проектов неизменно рекомендуют три
решения.

Школьные программы должны быть внедрены для всех
детей школьного возраста, а именно цифровые программы
профилактики как депрессии, так и злоупотребления пси-
хоактивными веществами и алкоголем, повторное введение
физической активности, обучение психической грамотно-
сти, программы снижения стигматизации, а также програм-
мы скрининга тяжелой депрессии и суицидальных мыслей.
В настоящее время, страны редко внедряют в школы про-
граммы, основанные на доказательствах; нет ни централи-
зованной регуляции, ни руководства, что приводит к еди-
ничным, фрагментарным подходам.

Во вторых, нужно улучшить лечение с помощью усовер-
шенствования моделей услуг, которые будут значительно
изменяться в зависимости от страны. В США интеграция
служб психического здоровья в первичную/педиатриче-
скую помощь может быть более предпочтительна для паци-
ентов, из-за стигматизации и удобства, и явно нужны реа-
листичные модели оплаты услуг в сфере психического здо-
ровья. Экономически-выгодные электронные медицинские
сервисы недостаточно используются в большинстве стран.

Третье решение – разработать план по устранения пробе-
лов знаний за счет целенаправленных крупномасштабных
исследований. Ключевые темы этого плана включают фак-

Защита психического здоровья молодых – защита
нашего будущего
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торы риска и защиты для психических расстройств, разра-
ботку более хороших и экономически эффективных лече-
ния и профилактики и разработка персонализированной
медицины за счет инвестирования в более качественные
прогностические инструменты и в разрабатываемые техно-
логии. Расовое и этническое разнообразие молодежи
порождает потребность в разработке моделей депрессии с
точки зрения, отличной от взглядов белых людей, чтобы
привлечь молодых людей и их семьи. Несмотря на потреб-
ность, текущее финансирование исследований психическо-
го здоровья ужасно непропорционально бремени болезни
по всему миру.

Молодые люди не голосуют. Они часто не имеют воз-
можности высказаться и зависят от других в защите своих
прав на полноценное медицинское обслуживание. Растущая
распространенность проблем психического здоровья среди
молодежи – цунами, а родители, общество и правительства
плывут по этому «тихому» морю в маленькой лодке по
имени «отрицание».
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Исправления

Наше внимание было привлечено к тому, что в Таблице 1 работы Khan et al. “Повлиял ли рост ответов на плацебо на результаты клинических
исследований антидепрессантов? Данные Управления по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных средств США 1987–2013»,
опубликованной в World Psychiatry в Июне 2017, способ измерения основной эффективность в испытании 62 А был указан неправильно. Вме-
сто HAM-D должно быть CGI.
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План действия ВПА на 2017–2020 гг. закрепляет страте-
гию увеличения вклада психиатрии в укрепление психиче-
ского здоровья людей по всему земному шару. Он основан
на согласовании между ВПА и потенциальными организа-
циями-партнерам, а также на работе, которая этому пред-
шествовала. Он построен на решительной способности
ВПА улучшать психическое здоровье и увеличивать спра-
ведливые доступ и качество психиатрической помощи.
Вместе с тем, этот план обеспечивает целенаправленную
стратегию по охвату сталкивающихся с бедами и невзгода-
ми людей, особенно молодых.

Стратегическую цель этого Плана действий формируют
три характеристики: продолжение участия ВПА в развитии
профессии психиатра; развитие практической работы,
которая сфокусирована на темах психического здоровья;
привлечение новых инвестиций для поддержания этой
работы.

Эта цель переводится в действие посредством стратеги-
ческой концепции, основанной на трех измерениях:

• Воздействие на популяционные группы – усиление
вклада психиатров в снижение дистресса, заболеваемости и
суицидального поведения среди предрасположенных
людей. Три особенных популяции включают женщин и
девочек, сталкивающихся с неблагоприятными обстоятель-
ствами1; людей под воздействием экстремального стресса,
включая тех, кто пострадал от войны и чрезвычайных
ситуаций; и людей, живущих с хроническими психически-
ми заболеваниями, а также тех, кто за ними ухаживает.

• Поддержка деятельности – поддержка психиатров в
продвижении психического здоровья и совершенствовании
качества помощи. Эти меры включают: развитие служб;
повышение осведомленности и пропагандистскую работу;
образование, публикации и исследования. Все они задума-
ны чувствительными к гендерным и культуральным осо-
бенностям.

• Партнерство и сотрудничество – расширяющие доступ-
ность и эффективность сотрудничества с поставщиками
услуг, бенефициаров этих услуг и законодателей.

Фокусируюсь на специфических популяционных груп-
пах, этот план призывает обратить внимание на потребно-
сти и сильные стороны детей и молодых людей, значимых
в каждой из определяемых групп. Пропаганда психическо-
го здоровья, равно как и профилактика и лечение психиче-
ских болезней встроены в этот план. Предусмотрены три
типа решений. Во-первых, поддержка распространения
наилучших методик. Во-вторых, создание возможности
профессии действовать эффективно в специфических
неблагоприятных условиях. В-третьих, побуждать психи-
атров и других специалистов в области психического здо-
ровья к использованию их опыта для содействия в работе
неспециалистов в этой области, применительно к различ-
ным социальным условиям.

Поддержка деятельности находит отражение в серии
проектов. Эти проекты включают:

• Усиление вклада психиатров в улучшение качества пси-
хиатрической помощи в рамках системы здравоохранения.
Это предусматривает обучение и поддержку психиатров с
целью эффективной работы с другими работниками здра-
воохранения и социальных служб в первичной медицин-
ской помощи и социальных системах психического здо-
ровья. 

• Способствование общественным рабочим группам и
объединениям развивать инициативы по предотвращению
суицида. Эта работа принимает во внимание ключевую
инициативу Всемирной Организации Здравоохранения
(ВОЗ) по предотвращению самоубийств: набор программ
по вовлечению общества. Целью будет фокусирование на
обмене знаниями и опытом, особенно если они связаны с
потребностями молодых женщин и мужчин в странах с низ-
ким доходом.

• Развитие публикаций, ресурсов и образовательных про-
грамм в области прав человека и психиатрии. ВПА будет
пытаться внести информацию в общественные дискуссий,
особенно в рамках ратификации Конвенции Организации

Объединенных Наций о Правах Инвалидов. Это будет спо-
собствовать профессиональному продвижению в таких
тематических областях, как семейное насилие, с помощью
образования и пропаганды изменений обычаев и правил.
При помощи обществ-участников, она стремится наблю-
дать и содействовать использованию нового доступного
онлайн учебного плана ВПА для врачей в области психиче-
ского здоровья по домашнему и сексуальному насилию в
отношении женщин (WPA Competency-Based Curriculum
for Mental Health Providers on Intimate Partner Violence and
Sexual Violence Against Women), основанного на компе-
тентности ВПА, включая разработку и распространение
планов обучения для студенческого, постдипломного и
непрерывного образования 

• Поиск партнеров, включая психиатров и журналистов,
для учреждения мультидисциплинарных групп, с целью
продвижения хороших методов предоставления информа-
ции о психическом здоровье и связанных с ним темах в
ситуациях военных действий и катастроф.

• Работу с журналами и другими публикациями в странах
с низким и средним доходом. ВПА предлагает переучредить
рабочие группы по рецензионной поддержке для редакто-
ров психиатрических журналов в странах с низким и сред-
ним доходом2-6. Эта инициатива позволит редактором, рабо-
тающим в условиях сильно ограниченных ресурсов и в
ситуациях изоляции получать поддержку в своих решениях
и способствовать работе с другими.

• Сбор информации о демографических характеристиках
психиатров, их обучении и практике, что крайне важно для
того, чтобы ВПА достигала своих целей, чтобы психиатры
имели доступ к совершенствованию, и чтобы эта профес-
сия могла находить возможности для сотрудничества. Мы
предлагаем проводить опросы среди психиатров по всему
миру с помощью членов нашего общества, чтобы создавать
отчеты по этим темам.

Третье измерение данной стратегии, партнерство и
сотрудничество, направлено на бенефициаров медицинских
услуг, включая пользователей услуг, их семьи и их сообще-
ства; на специалистов первичного медицинского звена; и на
ряд государственных, межгосударственных и негосударст-
венных организаций. Все вышеперечисленное вдохновляет
и поддерживает сотрудничество такого типа, поскольку
более продуктивное сотрудничество лежит в основе всех
эффективных решений. В особенности: 

• Этот план предлагает продвижение и обмен знаниями о
наилучших методах работы с пользователями медицинских
услуг и теми, кто за ними ухаживает. Он предлагает после-
довательные действия для вовлечения на местном уровне
рекомендаций рабочей группы ВПА о наилучшем методе
работы с пользователями медицинских услуг и теми, кто за
ними ухаживает7, а также наблюдении и оценке достиже-
ния значимости этого опыта и поддержки распространения
этих результатов.

• Этот план помогает улучшению сотрудничества с про-
фессионалами первичного медицинского звена и парт-
нерства с соответствующими организациями.

• Этот план предлагает полагаться на сильные стороны
официальных отношений ВПА с ВОЗ посредством
Совместного Плана Действий для достижения общих для
двух этих организаций целей.

• Этот план запустит программу по увеличению роли и
доступности психиатров в национальном и межнациональ-
ном реагировании на военные действия и гуманитарные
катастрофы. Эта программа будет обучать и помогать пси-
хиатрам исполнять свои роли в ответе на чрезвычайные
ситуации вместе с другими гуманитарными субъектами.
Оно будет добавлять прошлый опыт единой профессио-
нальной подготовкой реагирования на катастрофы8 от
ВПА-ВОЗ, а также опыт лидирующих международных
неправительственных организаций.

Чтобы достигнуть этих целей, ВПА будет мобилизовать
профессионалов, знания и ресурсы, доступные ассоциации.
Мы будем способствовать участию обществ-участников и
индивидуальных психиатров в описанных вопросах и дей-

НОВОСТИ ВПА

План действия ВПА на 2017–2020 гг.
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ствиях. Многие организации продолжительное время зани-
мались этими глобальными потребностями психического
здоровья, которые также беспокоят и нас. Ясная и страте-
гическая совместная работа позволит нам лучше обслужи-
вать уязвимые популяции по всему миру.

Такие действия, начатые этим Планом Действий, созда-
ны, чтобы привлечь новых спонсоров и инвесторов. Они
дают возможность воздействовать на потребности, кото-
рые являются приоритетным для развития людей и обще-
ства по всему миру. 

Helen Herrman
Избранный президент Всемирной Психиатрической Ассоциации
Автор выражает признательность за поддержку S. Fisher и M.V. Rodri-
gues из Community Works в разработке Плана Действий.

Перевод: Красавин Г. А. (Москва) 
Редактор: к.м.н. Чумаков Е. М. (Санкт-Петербург)
(World Psychiatry 2017;16(3):329–330)
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ВПА была учреждена в 1950 г. как некоммерческая орга-
низация. Она функционирует в соответствии со Швейцар-
ским гражданским правом и её офис зарегистрирован в
Женеве, Швейцария. Секретариат ВПА начал функциони-
ровать в университетском психиатрическом госпитале
Женевы “Belle Idee” в 2005, когда генеральным секретарем
был J. Cox. Это следовало за «договором о сотрудниче-
стве», который был подписан в Сентябре 2004 г. действую-
щим в тот период президентов ВПА A. Okasha от имени
ВПА и декана университетского госпиталя Женевы1.

Английский является рабочим языком Ассоциации.
Уставные документы ВПА предусматривают, что другие
языки (включая арабский, китайский, французский, немец-
кий, японский, португальский, русский и испанский) могут
быть использованы по официальным поводам, в зависимо-
сти от особых обстоятельств и потребностей. Для управле-
ния ВПА используется текст уставных документов ВПА,
приказов и руководств к действию на английском языке.
Логотип ВПА состоит из изображения греческой буквы
пси и земного шара в багровом цвете. Данный логотип
может сопровождаться название ассоциации на английском
или другом языке.

Генеральный секретарь ВПА руководит Секретариатом
ВПА, и он ответственен за административные задачи Ассо-
циации. Основная задача Секретариата – обеспечивать
административное функционирование ВПА с целью
достигнуть цели, установленные в уставе, а также принци-
пах и руководствах, одобренных Генеральной Ассамблеей,
Исполнительным Комитетом и Правлением. Генеральный
секретарь тесно работает вместе с временным главным
исполнительным директором и заместителем руководите-
ля, а также, если потребуется, консультируется с Прези-
дентом и Исполнительным Комитетом.

Секретариат обеспечивает хорошую связь и сотрудниче-
ство со всеми звеньями ВПА и обеспечивает предоставляет
административные и организационные услуги различным
категориям участников ВПА, включая общества членов,
аффилированных ассоциаций и индивидуальных членов.
Услуги охватывают процедуры допуска, распространения
организационной информации, облегчение доступа и взаи-
модействию с руководящими органами ВПА и участия в
разнообразной организационной деятельности.

Генеральный секретарь ВПА координирует работу мест-
ных представителей и служб ВПА в качестве посредника
между ними и управляющими органами ВПА, и, таким
образом, секретариат координирует и способствует их
работе посредством различных моделей взаимодействия. В
свою очередь, они сотрудничают с Секретариатом, стиму-
лируя активность обществ-участников в соответствующих
регионах. Также Секретариат поддерживает работу членов
Исполнительного Комитета, Постоянного и Оперативных
Комитетов, Рабочих Групп, Научных Секций, Правления и
Совета. Организационная работа связанная с Генеральной
Ассамблеей, проводимой каждые три года, является
несравненно важной функцией Генерального Секретаря и
Секретариата.

Связи с психиатрическим госпиталем Университета
Женевы, Всемирной Организацией Здравоохранения и дру-
гими международными организациями также являются
важными функциями секретариата. Ещё он координирует
обеспечение правовых услуг для ВПА, включая ежегодные
отчеты властям Швейцарии. Более того, он хранит архивы
ассоциации.

Исполнительный Комитет ВПА под председательством
президента D. Bhugra собирался в секретарите 17 июля
2016 и обсуждал различные дела ассоциации2-11. Комитет
планирования под председательством избранного президен-
та H. Herrman собирался в секретариате днем ранее, чтобы
обсудить проект изменений в уставных документах и
постановлениях.

V. Cameron, главный исполнительный директор королев-
ского колледжа психиатров в Соединенном Королевстве, и
S. Levin, главный исполнительный директор Американской
психиатрической ассоциации, посетили секретариат в
Августе 2015 и внесли свой ценный вклад. Предыдущий
президент ВПА, N. Sartorius, также неоднократно посещал
секретариат ВПА и делал полезные предложения. Мы
также получили неизменную поддержку от B. Levrat, J.-M.
Aubry and F. Ferrero из психиатрического госпиталя Уни-
верситета Женевы.

Наиболее воодушевляющей была работа веб-сайта ВПА
www.wpanet.org. Его популярность растет день за днем, и в
течение менее чем трёх месяцев с 1 Февраля 2017 г. у нас
было 28132 посещений. Из 21826 пользователей 72,3%
были новыми. Мы также продолжаем каждые три месяца
публиковать вестник WPA News. К сожалению, нам при-
шлось прекратить выпуск печатной версии из-за нехватки
финансов.

Секретариат ВПА сотрудничал с Секретарем по собра-
ниям M. Takeda для организации различных событий. В
недавнем международном конгрессе ВПА в Кейптауне (18-
22 Ноября 2016) было более 2000 делегатов. Организаторы
усердно работали, чтобы обеспечить всестороннюю про-
грамму, которая была направлена на формирование плана
действий по ряду проблем, включая социальные контакты
психиатрии и психиатров, а также формирование конти-
нентальных альянсов для интеграции психического здо-
ровья в Африке.

Международная конференция ВПА по образованию в
Латинской Америке под названием «Перспективы в обра-
зовании и исследовании» проводилась 7-11 Февраля 2017
года в Куэнке, Эквадор, в качестве совместной инициативы
ВПА и Психиатрической ассоциации Эквадора. Обмен
идеями между участниками позволил рассмотреть возмож-
ности для образования и исследования в Латино-Американ-
ском регионе.

Межрегиональный конгресс ВПА «Изменяя общество,
изменяя психиатрию и изменяя себя» проводился в Виль-
нюсе, Литва, 3-6 Мая 2017. Часть конгресса прошла в
литовском парламенте. В нем приняли участие более 
500 психиатров и других профессионалов в области психи-
ческого здоровья из более чем 40 стран.

Секретариат ВПА: исполняя активную роль
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Секретариат играет активную роль в исполнении целей и
миссии ВПА!

Roy Abraham Kallivayalil
Генеральный секретарь ВПА

Перевод: Красавин Г.А. (Москва) 
Редактор: к.м.н. Чумаков Е.М. (Санкт-Петербург)
(World Psychiatry 2017; 16(3): 330–331)
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Клинические (или экологически исполненные) полевые
исследования, которые будут способствовать разработке
главы психических и поведенческих расстройств междуна-
родной классификации болезней и проблем, связанных со
здоровьем, 11-ого пересмотра почти завершились.

Участвующие в полевых исследованиях координацион-
ные центры включали департамент психиатрии Федераль-
ного университета Сан-Пауло, Бразилия; Оттавский коро-
левской центр психического здоровья в Оттаве, Канада;
Шанхайский центр психического здоровья в Шанхае,
Китай; департамент психиатрии и психотерапии универси-
тета Генриха-Гейне в Дюссельдорфе, Германия; департа-
мент психиатрии Неапольского университета SUN в Неа-
поле, Италия; департамент психиатрии всеиндийского
института медицинских наук в Дели, Индия; Японское
общество психиатрии и неврологии в Токио, Япония;
департамент психиатрии Американского университета
Бейрута, Ливан; национальный институт психиатрии
Ramon de la Fuente в Мехико, Мексика; департамент пси-
хиатрии университета Ибадана, Нигерия; Московский
научно-исследовательский институт психиатрии в Москве,
Российская Федерация; департамент психиатрии Universi-
dad Autonoma de Madrid в Мадриде, Испания; департамент
психиатрии университета Кейптауна, Южная Африка;
департамент психиатрии Колумбийского университета,
Нью-Йорк, США.

Клинические полевые исследования включали два ком-
понента: клинические исследования согласованности и кли-
нические исследования практичности1,2.

Клинические исследования согласованности охватывали
психические расстройства, на которые приходится самое
тяжелое бремя болезни, и которые наиболее нагружают
психиатрические службы по всему миру3,4. Один протокол
охватывал психотические и аффективные расстройства у
пациентов с любыми психотическими симптомами; второй
протокол был направлен на аффективные, тревожные и
связанные со стрессом расстройства у пациентов, демон-
стрирующих соответствующие симптомы без психотиче-
ских элементов; третий протокол имел дело с общими для
детских и подростковых психических расстройств (дефи-
цит внимания, деструктивное поведение, аффективные и
тревожные расстройства) у детей и подростков с соответ-
ствующими симптомами. Эти исследования были направле-
ны на выяснения того, устанавливают ли независимые кли-
ницисты, основываясь на одинаковой информации, одина-
ковые диагностические заключения, используя диагности-
ческие руководства МКБ-11. Данные исследования позво-
ляют определить такие аспекты данной версии руководств,
которые наиболее вероятно будут интерпретированы раз-
ными независимыми клиницистами.

Клинические исследования практичности охватывали
психические расстройства, рассмотренные в клинических
исследования согласованности, а также дополнительные
расстройства, важные для проводивших исследования баз.
Исследования клинической практичности были неодно-
кратно признаны наиболее объективными для классифика-
ции психических расстройств5-7, но впервые клиническая

практичность диагностической системы была широко и
систематически протестирована. Были рассмотрены сле-
дующие специфические элементы: концептуализация
(помогают ли предлагаемые диагностические руководства в
понимании состояния пациента и в общении с ним?); совер-
шенство формы (точно ли данные руководства улавливает
симптомы, демонстрируемые пациентом?); простота при-
менения (легко ли и просто ли использовать данные руко-
водства в ежедневной практике?); и пригодность (насколь-
ко пригодны данные руководства для оценивания пациентов
и для принятия клинических решений по ведению больно-
го?). Эти исследования проводились среди пациентов, обра-
щавшихся за плановой медицинской помощью в специали-
зированные места оказания психиатрической помощи.
Клиницисты применяли клинические руководства и оцени-
вали их клиническую практичность относительно каждого
пациента.

Полевая версия диагностических руководств МКБ-11 для
различных групп психических расстройств публикуется на
интернет-платформе под названием GCP.Network
(http://gcp.network), и она открыта для комментариев заре-
гистрированными членами всемирной сети клинической
практики. Размышления о предстоящих дебатах по опреде-
лению характеристик МКБ-11 для некоторых групп психи-
ческих расстройств, таких как расстройства, связанные с
сексуальной и половой идентичностью, дисморфофобиче-
ские расстройства, патологический гэмблинг, интернет-
ассоциированные расстройства, детское деструктивное
поведение и ассоциированные с горем расстройства, могут
быть найдены в предыдущих изданиях данного журнала8-12.

Luca Steardo Jr
WHO Collaborating Centre for Research and Training in Mental Health,
University of Naples SUN, Naples, Italy

Перевод: Красавин Г. А. (Москва) 
Редактор: к.м.н. Чумаков Е.М. (Санкт-Петербург)
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Клинические полевые исследования МКБ-11 почти
завершились
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