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ОТ РЕДАКЦИИ 

План деятельности 2008-2011 гг Всемирной 
Психиатрической Организации 
 
Mario Maj 
Presidant, WPA 

 
В течении моего 3 летнего срока 

президентства деятельность ВПА будет 
руководствоваться программой, принятой в 
сентябрe 2008г в Праге, на Генеральной 
Ассамблеи в рамках конгресса ВПА.        

Данный План деятельности состоит из 10 
основных целей и ряда инициатив, в результате 
которой эти цели будут осуществлены. 

Я представлю эти цели и несколько 
инициатив читателям «Всемирной психиатрии»,  
количество которых составляет почти  33.000 
психиатров из 121 стран мира. 

Первая основная цель ВПА на 2008-2011 гг – 
это расширение представления о психиатрии по 
всему миру среди населения, работников 
здравоохранения и специалистов, ответственных 
за полтитку в здравоохранения. К сожалению, 
представления о нашей профессии далеко не 
блестящие, и это явно мешает людям с 
психическими расстройствами и их семьям 
обращаться за советом и помощью для 
терапевтического вмешательства, а также 
сказывается на выборе специальности студентов 
медицинских вузов. 

Преставление о психиатрии  как о современ-
ной медицинской специальности, которая в боль-
шей степени имеет дело с распространенными 
психическими отклонениями и требует различ-
ного рода терапевтические вмешательства, часть 
которых эффективно лечатся, не всегда известны 
населению в большинстве стран мира. Наоборот, 
ограничения диагностических инструментов и 
лечения воспринимаются со стороны не профес-
сиональной прессы слишком подчеркнуто, влия-
ние которых становится причиной идеологи-
ческих предрассудков. Часто источниками таких 
представлений являются сами психиатры. 
Антипсихиатрия все еще реальность в некоторых 

странах и наша профессия уникальна тем, что 
может создавать “собственные антитела”. 

Мы преследуем цели расширить 
представление о психиатрии по всему миру 
следующим образом: a) осветив случаи с 
успешным исходом в области психического 
здоровья с помощью регулярных пресс-релизов и 
отчетов на вебсайте ВПА;  б) профинансировав 
три проекта, согласно международным 
стандартам, которые улучшат представление 
населения о психиатрии; г) создав серии 
руководств по вопросам стигматизации в 
психиатрии с переводом на нескольких языках с 
помещением на вебсайте; д) проследив между-
народные и всемирные конгрессы, основывая 
специальные разделы “Всемирной психиатрии” с 
фокусом на успешных результатах в заботе о 
психическом здоровье по всему миру; е) создав 
международную программу для национальных, 
медицинских и других ассоциаций, с целью 
повышения уровня сознательности о распростра-
ненности и  преобладания депрессии у людей с 
соматическими заболеваниями. 

Второй институциональной целью является 
сотрудничество с национальными обществами 
для улучшения помощи в области психического 
здоровья, образования, исследований в этих 
странах, и помочь создать новую структуру 
управления. А более конкретно мы присоеди-
нимся и будем содействовать Национальным 
обществам по их инициативе  

а) при взаимодействии с национальными 
учреждениями, касающийся вопросов политики 
здравоохранения; б) для издательства руководств 
этического кодекса и протоколов исследований; 
в) для усовершенствования программы обучения 
дипломного и постдипломного психиатри-
ческого образования, а также образования в 
сфере психического здоровья населения; г) 
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создав шаблон для дипломного и постдип-
ломного психиатрического образования с 
переводом на нескольких языках с помещением 
их на вебсайте ВПА; д) для развития программ 
непрерывного образования психиатров, других 
специалистов в области психического здоровья, а 
также специалистов первичного звена; е) для 
совершенствования их структуры и организации; 
ж) организовав серию семинаров на Всемирных 
и международных конгрессах, во время которых 
лидеры Национальных обществ проиллюстри-
руют структуру и деятельность своих ассо-
циаций представителям других национальных 
обществ, ответив на их вопросы и дав 
соответствующие советы. 

Третья институциональная цель – способ-
ствовать распространению информации о 
недавних достижениях в клиниках, службах и 
исследованиях так, чтобы психиатры всего мира 
имели к ним доступ, включая тех, кто не владеет 
английским. Данной цели можно достигнуть: а) 
разработав программу высокого качества для 
внедрения в 4 региона ВПА; б) развив онлайн 
программу ВПА для индивидуальных членов; в) 
создав серию руководств имеющих высокую 
практическую значимость с переводом на 
нескольких языках; г) увеличив распространение 
“Всемирной Психиатрии” и обеспечив перевод 
целого издания или отдельных статей на 
нескольких языках, поместив их как на вебсайте 
ВПА, так и на вебсайте национальных обществ; 
д) поддержав развитие национальных психиатри-
ческих журналов. 

Четвертая институциональная цель – способ-
ствовать профессиональному усовершенствова-
нию молодых психиатров. Данной цели можно 
достигнуть: а)  сотрудничая с центрами усовер-
шенствования, начав годовую программу для 
молодых психиатров развивающихся стран, а 
они в свою очередь внедрят в своих странах то, 
чему научились; б) организовав серию семина-
ров обучения по лидерству и профессиональным 
навыкам для молодых психиатров; в) 
содействовав участию молодых психиатров на 
конгрессах ВПА и других собраниях мирового 
значения, а в рамках конгрессов ВПА 
предоставить возможность для встречи совета 

молодых психиатров; г) стимулируя участие 
молодых психиатров в деятельниости научных 
секции ВПА; д) присоединившись и 
содействовав национальным обществам в 
развитии программ для молодых психиатров. 

Пятая  институциональная цель – способ-
ствовать развитию помощи психического здо-
ровье в развивающихся странах и вовлечение их 
в систему первичной медицинской помощи.  Мы 
создадим программу тренинг для тренеров, 
предназначенная для медсестер и служащих в 
клиниках, диспансерах, медицинских центрах с 
внедрением знаний в избранных развивающихся 
странах, среди которых первой будет Нигерия.  

Шестая институциональная цель – способ-
ствовать участию психиатров со всех концов 
мира в международном диалоге по вопросам 
клиники, сервиса и исследований с помощью 
обеспечения соответствующего участия в про-
грамме ВПА, научных собраниях, публикациях, 
а также в деятельности научных секций ВПА. 

Седьмая институциональная цель – обеспе-
чить высокий этический стандарт в психиа-
трической практике и защита прав человека с 
психическими заболеваниями во всех регионах 
мира. Данной цели можно достигнуть: а) начав 
международную программу по протекции 
соматического здоровья у людей с серьезными 
психическими заболеваниями в сотрудничестве с 
международными и национальными медицин-
скими ассоциациями и организациями пользова-
телей и их семей; б) поддержав международную 
и национальную инициативу, имеющую цель 
защиты прав человека с психическими заболе-
ваниями, способствовать вовлечению их в 
планировании и осуществлениии служб 
психического здоровья, поддерживая развитие 
таланта, сильных сторон и стремлений этих 
личностей, а также обеспечивая одинаковый 
доступ к службам психического здоровья 
различного возраста, пола, расы, вероис-
поведания и социально-экономического статуса. 

Восьмая институциональная цель – обеспе-
чить сотрудничество ученых ведущих исследова-
ния в области психического здоровья. Мы будем 
финансировать по крайней мере два между-
народных исследовательских проекта, которыми 
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будут управлять научные секции, способствовав 
вовлечению самых выдающихся ученых мира в 
деятельность научных секции ВПА. 

Девятая институциональная цель - увеличить 
видимость и доверие ВПА на международном 
уровне, удостовериться все начинания и 
результаты ассоциации на высоком уровне с 
наилучшим использованием человеческих 
ресурсов. 

Десятая институциональная цель – создать 
долгосрочные и серьезные отношения с потен-
циальными донорами. Создать консорциум до-
норов, которые будут частично  финансировать 
вышеупомянутую деятельность. 

Читатели «Всемирной Психиатрии», 
заинтересованные в информации или желающие 
поддерживать выше упомянутые инициативы 
могут обращаться в Секретариат ВПА по адресу 
(wpasecretariat@wpanet.org)   
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ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ 

Диагностика и лечение расстройства дефицита 
внимания и гиперактивности 
 
Stephen V. Faraone, Kevin M. Antshel 
Department of Psychiatry and Behavioral Sciences, Upstate Medical University, 750 East Adams Street, Syracuse, NY 13210, USA  
 

 
Расстройство дефицита внимания и гиперактивности у взрослых – действительное и повреждающее 
психиатрическое расстройство. В данной статье мы рассматриваем диагностику синдрома дефицита 
внимания и гиперактивности (СДВГ) у взрослых, обращая внимание как на различия симптомов СДВГ у 
детей и взрослых, так и на важность оценки функциональных нарушений. Дифференциация СДВГ от 
других клинических расстройств является наиболее трудной у взрослых. В качестве возможных 
факторов воздействия не только на диагностику, но и на лечение СДВГ также описаны и  рассмотрены 
психиатрические коморбидные состояния. Причем у взрослых с психиатрическими коморбидностями 
лечение должно быть мультимодальным и включать как фармакотерапию, так и психосоциальные 
вмешательства.  
 
Ключевые слова:, взрослые, синдром дефицита внимания и гиперактивности, коморбидность, 
стимуляторы, психосоциальные вмешательства. 
 
(World Psychiatry 2008;7:131-136) 

 
В последние 30 лет все более широко 

признается существование расстройства в виде 
СДВГ у взрослых, воспринятое когда-то как 
расстройство исключительно детского возраста. 
В настоящее время признается, что около 4% 
взрослого населения страдает СДВГ (1-3), 
который возникает не в зрелом возрасте. Все 
подтвержденные диагнозы СДВГ имели четкую 
историю развития симптомов, начиная с детства. 
Тем не менее, возможно, что впервые СДВГ 
может быть диагностирован в зрелом возрасте 
(4). Нередко можно найти взрослых, которые 
сами обращались для оценки  СДВГ без 
установленного в детстве диагноза; а некоторые 
данные свидетельствуют о том, что только 25%  
случаев диагноза СДВГ у взрослых были опреде-
лены в детском или подростковом возрасте (5). 

Данная статья дает общее представление о 
диагностике, эпидемиологии и лечении СДВГ у 
взрослых. 

 
 

ДИАГНОСТИКА СДВГ У ВЗРОСЛЫХ 
 
Некоторые источники доказательств пока-

зывают, что СДВГ может быть диагностирован 
надежно и обоснованно. Психометрические 
исследования выявили используемые клини-
цистами шкалы СДВГ, обладающие высокой 
внутренней согласованностью и надежностью (6-

8), и симптомы СДВГ у взрослых связаны с 
четкими  признаками функционального нару-
шения (9-12). Для  скрин-нинга также доступен 
психометрический надежный самоопросник 
выявления СДВГ у взрослых (8). 

Несмотря на существенные доказательства 
обоснованности диагноза СДВГ по DSM, все еще 
остаются вопросы по диагностическим крите-
риям у взрослых, охватывающим два этапа: а) 
определение, что взрослый пациент отвечает 
критериям СДВГ детского возраста, и б) опреде-
ление того, что взрослый в настоящее время 
соответствует  критериям расстройства. Мы 
будем основываться в нашем обсуждении на 
DSM-IV-TR (13), являющимся золотым стандар-
том и наиболее часто применяющемся в США и 
во всем мире методом диагностики СДВГ на 
протяжении всей жизни. 

 
 

Диагностика СДВГ, начавшегося в детстве, у 
взрослых 

 
Прежде чем поставить диагноз СДВГ у 

взрослого, клиницисты должны установить 
диагностические критерии для расстройства, 
которые встречаются в детстве. Поскольку с 
течением времени установить симптомы сложно, 
возможно, что порог заболевания в случае 
ретроспективного диагноза должен быть ниже. 
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Но, как показали Faraone и Biederman (6) в 
популяционном исследовании 966 взрослых 
пациентов, заниженный порог симптомов 
(субклинический) может увеличить риск ложно-
положительных диагнозов.  Они установили 
распространенность (prevalence) 2.9% для 
«узкого» диагноза СДВГ (соответствующие 
критериям DSM-IV как в детском, так и в зрелом 
возрасте) и 16.4% для «широкого» диагноза 
СДВГ (при добавлении к определению 
субклинических/подпороговых критериев). 

В серии работ Faraone и др. (4, 14, 15) 
рассмотрели обоснованность диагнозов СДВГ у 
пациентов с его симптомами, которые никогда не 
превышали порог диагностики по DSM-IV 
(подпороговый СДВГ). Авторы оценили 
подтвержденность этих атипичных диагнозов, 
основанных на критериях Robins и Guze (16) для 
обоснования психиатрических диагнозов, 
включая клинические корреляты, семейную 
историю, ответ на лечение, лабораторные 
исследования, течение и исход. Было 
обнаружено, что подпороговый СДВГ имел 
меньшие психиатрическую коморбидность и 
нейропсихологическую дисфункцию, меньшие 
проблемы употребления психоактивных веществ 
(ПАВ) по сравнению с «полноценным» 
(пороговым) СДВГ. Более того, модель семейной 
передачи для подпорогового СДВГ отличалась 
от таковой при полноценном СДВГ. Эти данные 
свидетельствуют о необходимости осторожного 
рассмотрения подпороговых диагнозов СДВГ. 
Некоторые из них могут быть мягкой формой 
настоящего СДВГ, но другие могут оказаться 
ложноположительными.  

Ряд исследований среди молодежи оспаривает 
обоснованность критерия возраста начала (ВН), 
установленного DSM-IV для диагностики СДВГ 
(до 7 лет). В одном исследовании, которое 
сравнивало  подростков с началом СДВГ до или 
после 13 лет,  не выявлена связь между возрас-
том начала и тяжестью симптомов, типом 
трудностей адаптации или сохранением 
расстройства (17). Rohde и др. (18) сравнили 
клинические признаки у подростков с полными 
критериями СДВГ и у подростков со всеми 
критериями, исключая ВН. Поскольку обе эти 
группы имели схожие профили клинических 
признаков, авторы сделали вывод о том, что 
критерий “возраст начала” в DSM-IV должен 
быть пересмотрен. В эпидемиологически 
установленной выборке подростков Willoughby и 
др. (19) обнаружили, что подростки, отвечающие 
полным критериям  комбинированного типа 
СДВГ, имели худшие клинические исходы в 

сравнении с теми, кто не соответствовал 
критерию возраста начала, но не выявили 
различий, объясняющих ВН для преимущес-
твенно невнимательного субтипа СДВГ. В 
полевых испытаниях DSM-IV требование 
критерия ВН 7 лет уменьшило точность 
определения имеющегося СДВГ и согласован-
ность клиницистов (20). Hesslinger и др. (21) 
обнаружили, что взрослые пациенты с поздним 
началом  СДВГ имели такую же психиатри-
ческую коморбидность, как и взрослые 
пациенты, у которых возраст начала соответ-
ствовал критерию DSM-IV. Напротив, на 
эпидемиологической выборке подростков от 9 до 
16 лет Willoughby и др. (19) не выявили позднего 
начала СДВГ, связанного с оппозиционно 
вызывающим поведенческим  или тревожным 
расстройствами, в то время как оно было связано 
с депрессией в случаях преимущественно 
невнимательного субтипа СДВГ. В ряде работ  
Faraone и др. (4,14,15) пациенты с поздним 
началом и полными критериями СДВГ имели 
сходные паттерны  психиатрической комор-
бидности, нейропсихологических нарушений, 
расстройств вследствие употребления ПАВ и 
семейной передачи. Все случаи позднего начала 
восходили к подростковому возрасту.  

Взятые вместе исследования позднего начала 
СДВГ свидетельствуют о том, что критерий 
возраста начала СДВГ в DSM-IV слишком 
низкий.  Хотя эти исследования окончательно не 
доказывают специфический порог, они ясно 
говорят, что смещение возраста начала в сторону 
подросткового (например, с 12 или 13 лет) 
обоснованно. 

 
 

Диагностика постоянного СДВГ у взрослых 
 
 
После установления того, что пациент 

соответствует диагностическим критериям  
СДВГ в детстве, клиницисты должны опреде-
лить, какие из этих симптомов сохраняются в 
зрелом возрасте. При этом важно помнить, что 
критерии DSM-IV-TR для СДВГ позволяют 
ставить диагнозы у подростков и взрослых, когда 
остаточные симптомы расстройства очевидны. 
Как показал обзор продольных исследований 
Faraone и др. (22), почти у 2/3  детей с СДВГ 
сохраняются некоторые симптомы СДВГ и в 
зрелом возрасте.  

Barkley (23) предположил, что симптомы 
DSM и пороги симптомов для СДВГ слишком 
ограничительны для диагностики этого 
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расстройства у взрослых. Например, он изучал 
пороги симптомов DSM в двух продольных 
выборках, прослеженных в подростковом возра-
сте. Как и у взрослых, у 98% участников 
контрольной группы обнаружены три и более 
симптомов невнимательности и у 100% 
выявлены три и более симптомов гиперактивно-
импульсивного поведения. Напротив, в группе 
СДВГ у 100% обнаружено три и более 
симптомов невнимательности, а у 72% - три и 
более симптомов гиперактивности (23). Эти 
данные свидетельствуют, что шесть симптомов 
невнимательности или гиперактивности (как 
того требует текущая DSM) являются слишком 
высоким порогом для диагностики существую-
щего актуального СДВГ у взрослых пациентов. 
Тем не менее, при постановке ретроспективного 
диагноза в отношении случая СДВГ в детстве 
должен быть использован порог DSM из шести 
симптомов. 

В отношении специфичности симптомов  и 
разграничения СДВГ от других форм психо-
патологии (например, расстройств настроения) 
Barkley (23) сообщил, что симптомы, 
касающиеся трудностей в организации задач, 
неусидчивости и чрезмерной говорливости, 
одинаково распространены у пациентов как с 
СДВГ, так и с расстройствами настроения и 
тревожными расстройствами. Три симптома 
невнимательности по DSM-IV-TR были пра-
вильно классифицированы у 87% в группе СДВГ 
и у 44% в контрольной группе: трудности в 
сосредоточении на деталях, поддержания 
внимания, в следовании инструкциям. Три 
симптома гиперактивности/импульсивности 
были точно классифицированы в 76 случаев 
СДВГ  и в 49% случаев в контрольной группе; 
это следующие проявления: суетливость 
движений руками/ногами или ерзанье при 
сидении; трудности в вовлечении в спокойный 
отдых; прерывание и навязывание к другим.  

Разграничение СДВГ от других клинических 
расстройств является наиболее трудной частью 
диагностики у взрослых, учитывая высокую 
коморбидность  между СДВГ и другими 
психиатрическими расстройствами (15). Для 
дальнейшей разработки этого дифферен-
циального диагноза  Barkley (23) предложил 
симптомы, основанные на его рабочей 
функциональной теории СДВГ (24). Симптомы, 
которые лучше всего отличают случаи СДВГ от 
других форм психопатологии, таковы: 
импульсивное принятие решений, трудности в 
прекращении  активности или поведения, когда 
это необходимо; начинать проекты или задачи 

без тщательного чтения или прослушивания 
инструкций; плохое выполнение обещаний; 
трудности в выполнении задач в надлежащем 
порядке; вождение с чрезмерной скоростью. Эти 
шесть симптомов правильно классифицируют 
СДВГ с точностью 85% (23). Импульсивное 
принятие решений или трудности в прекращении 
деятельности или поведения при необходимости 
– это лучшие признаки для различения взрослых 
с СДВГ от пациентов с другими  формами 
психопатологии. Интересно, что гиперактив-
ность у взрослых может не отличаться у 
взрослых с СДВГ от нормальных ровесников или 
таковых с другими клиническими расстройст-
вами (23). Это сейчас концептуализировано, тем 
не менее, гиперактивность является ключевым 
аспектом СДВГ по DSM-IV. 

 
 

Оценка ухудшения при СДВГ у взрослых 
 
 
В то время как взаимосвязь между симп-

томами и ухудшением у детей с СДВГ является 
скромной (r=.3) (25), она может быть более 
сильной у взрослых (r=.7) (23). Критерий С по 
DSM-IV-TR, основанный на ухудшении двух и 
более параметров, является центральным в 
диагностике СДВГ. Существенно, что в диагнос-
тическом интервью задаются такие вопросы, как: 
он/она справляется на работе, в школе, с 
воспитанием детей, управлением финансами, 
вождением, временем отдыха, поддержанием 
полноценных связей. Фокусирование на 
функциональном ухудшении является цен-
тральным для диагностики СДВГ, особенно у 
взрослых, у которых СДВГ не был диагнос-
тирован в детстве. Данные продольного 
исследования Barkley свидетельствуют, что в 
порядке убывания от наибольшего к наи-
меньшему ухудшение в образовании, домашних 
обязанностях и профессиональной сфере 
являются тремя наиболее функционально 
уязвимыми сферами у взрослых с СДВГ (23). 

В отличие от детских расстройств, при 
которых часто используются сообщения роди-
телей и учителей, СДВГ у взрослых часто 
диагностируется на основе сообщения самого 
пациента, поскольку другие источники инфор-
мации часто недоступны. Тем не менее, 
информация от супругов, родителей или других 
лиц может быть полезной по нескольким 
причинам, включая возможность симуляции для 
получения вторичной выгоды (26). Кроме того, 
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учитывая положительные обманчивые преду-
беждения, которые были документированы и у 
детей (27, 28), и у взрослых (29) с СДВГ, воз-
можно, взрослые с СДВГ – не лучшие источники 
информации о собственном функционировании. 
Однако сбор дополнительных сведений от 
супругов, работодателей, коллег, друзей и пр. 
может быть либо затруднительным в получении, 
либо клинически противопоказанным. Тем не 
менее, эти сведения могут быть получены в 
деликатной манере в случае необходимости. 

 
 

Диагностика СДВГ: первичная помощь и 
психиатрия 

 
Врачей первичного звена все чаще просят  

диагностировать СДВГ. В медицинском обзоре  
854 пациентов с устойчивым СДВГ, начавшимся 
в детском возрасте, Faraone и др. (5) рассмотрели 
диагностическую практику врачей первичной 
помощи и психиатров.  Они обнаружили, что 
врачи первичного звена реже, чем психиатры, 
первоначально диагностировали СДВГ в случаях 
отсутствия его педиатрического диагноза. Врачи 
первичного звена также реже, чем психиатры, 
искали помощь извне, прежде чем поставить 
диагноз СДВГ, причем 15% врачей первичного 
звена передают пациента другому специалисту, 
чаще психологу. Психиатры также диагности-
ровали коморбидное психиатрическое сос-
тояние чаще, чем врачи первичной практики 
(44% против 20% соответственно). 

 
 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СДВГ У ВЗРОСЛЫХ 
 
Репликация Национального обзора 
коморбидных состояний (NCS-R) 

 
Как указывалось выше,  Faraone и др. (6) 

вычислили распространенность СДВГ во 
взрослой популяции - 2.9%. Другая оценка 
популяционной распространенности – из Нацио-
нального обзора коморбидных состояний  (NCS-
R) (3), эпидемиологического исследования 9200 
взрослых в возрасте 18-44 лет. В этом иссле-
довании распространенность СДВГ у взрослых 
была оценена как 4.4%. Дополнительные сведе-
ния показали, что у взрослых с СДВГ более 
низкий уровень образования: они реже имеют 
работу, чаще разведены, чем взрослые без СДВГ. 
О случаях СДВГ реже сообщалось у афроа-

мериканцев и латиноамериканцев в сравнении с 
представителями белой расы (3).  

Fayyad и др. (30) провели эпидемиологи-
ческое изучение СДВГ у взрослого населения в 
десяти государствах Америки, Европы и 
Ближнего Востока. Распространенность оценена 
от 1.2 до 7.3%, в среднем 3.4%. Распространен-
ность была ниже в странах с низким уровнем 
дохода (1.9%) в сравнении со странами с более 
высоким уровнем доходов (4.2%). В соответ-
ствии с другими исследованиями, СДВГ был 
связан с психиатрической коморбидностью и 
функциональным ухудшением.  

В детском возрасте СДВГ чаще диагнос-
тируется у мальчиков (31). Данные NCS-R 
свидетельствуют о том, что половые различия 
менее выражены у взрослых с СДВГ (3), что 
согласуется с данными клинических исследова-
ний (4, 32). Относительно равный коэффициент 
по полу может означать, что СДВГ у женщин 
более устойчивый, а также что у мальчиков с 
СДВГ чаще имеются поведенческие нарушения, 
и они направляются на лечение (31). Будучи 
способными управлять собой сами, взрослые с 
СДВГ могут с меньшей вероятностью иметь 
такое направление.  

 
 

Психиатрическая коморбидность 
 
Коморбидные тревога, расстройства настрое-

ния и расстройства вследствие употребления 
психоактивных веществ (ПАВ) обычно отме-
чаются у взрослых с СДВГ (3, 23, 33-38). Частота 
коморбидности не различается в зависимости от 
пола (3, 39). Данные NCS-R говорят о том, что у 
43% людей с СДВГ в возрасте 18-29 лет отме-
чается психиатрическая коморбидность в срав-
нении с 56% людей в возрасте 30-44 лет.  

В клинических популяциях случаи поведен-
ческого расстройства и оппозиционно-вызы-
вающего расстройства встречаются приблизи-
тельно у 24-35% взрослых с СДВГ (1, 35). Этот 
показатель ниже, чем частота СДВГ в детской 
популяции (50-60%) (40). Расстройства вслед-
ствие употребления алкоголя также отмечены в 
случаях клинически очерченной СДВГ; распро-
страненность зависимости от алкоголя отмечает-
ся у 21-53% (1, 15, 35, 41). Расстройства вслед-
ствие употребления каннабиса и кокаина также 
отмечаются у взрослых с СДВГ (42, 43), как и 
курение (44). Коморбидное поведенческое или 
биполярное расстройство увеличивает риск 
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расстройств вследствие употребления ПАВ (45, 
46); однако СДВГ является независимым 
фактором риска последующего развития 
расстройств вследствие употребления ПАВ (43, 
47). Лица с коморбидными СДВГ и расстройст-
вами вследствие употребления ПАВ имеют более 
раннее начало употребления у взрослых с 
злоупотреблением ПАВ, но еще без СДВГ (48), и 
большую тяжесть злоупотребления/зависимости 
(49, 50). 

Расстройства настроения, такие, как большое 
депрессивное расстройство, наблюдаются у 
детей с СДВГ, особенно у страдающих пове-
денческим расстройством (51). У 16-31% взрос-
лых с СДВГ отмечено текущее коморбидное 
большое депрессивное расстройство (1, 3, 23, 35, 
41) с частотой выше 45% (3). 

Около 25% детей с СДВГ имеют коморбидное 
тревожное расстройство (40); частота тревожных 
расстройств у взрослых с СДВГ аналогична. На-
пример, 25-43% взрослых с СДВГ соответствуют 
критериям генерализованного тревожного 
расстройства (1, 3, 35, 38, 41), с частотой выше 
59% (3). Паническое расстройство, обсессивно-
компульсивное расстройство и социальная фобия 
являются менее распространенными, хотя могут 
быть коморбидными состояниями (3, 38, 52). 

 
 

ЛЕЧЕНИЕ СДВГ У ВЗРОСЛЫХ 
 
Несмотря на высокую распространенность, 

подавляющее большинство взрослых с СДВГ не 
лечатся; NCS-R (3) выявил лишь 11% лечащихся 
взрослых пациентов с СДВГ. 

 
Фармакотерапия 

 
Стимуляторы, особенно с медленным 

высвобождением, являются основной стратегией 
лечения как детей, так и взрослых с СДВГ (53, 
54). Приблизительно 3 из каждых 4 взрослых с 
СДВГ ответят положительно на лечение 
стимулятором. Для лечения  СДВГ у взрослых 
одобрены два психостимулятора FDA: 
смешанные соли амфетамина замедленного 
высвобождения и лисдексамфетамина димеси-
лат. Атомоксетин, не являющийся стимулятором, 
одобрен FDA для лечения СДВГ у взрослых и 
может быть особенно эффективным для 
взрослых с СДВГ и коморбидной депрессией 
(55) или для пациентов с аддиктивным потен-
циалом коморбидного расстройства вследствие 
употребления ПАВ (56). И стимуляторы, и 
атомоксетин улучшают стержневые симптомы 

гиперактивности, невнимательности и импуль-
сивности (54, 57, 58). Вторично по отношению к 
психиатрической коморбидности полифармация 
(полипрагмазия) может быть более вероятной 
для взрослых пациентов с СДВГ, чем в 
педиатрической практике (59). 

Приверженность лечению стимуляторами при 
СДВГ ослабевает с возрастом (60), и усилия 
должны быть направлены на предотвращение 
этого. Злоупотребление стимуляторами и/или их 
немедицинское употребление – другая клиничес-
кая реальность в фармакотерапии СДВГ (61). 
Лица с коморбидным поведенческим расстройст-
вом или злоупотреблением ПАВ больше под-
вержены риску злоупотребления стимуляторами 
и/или их  немедицинского употребления (61, 62). 

 
 

Психосоциальное лечение 
 
Расстройства вследствие употребления ПАВ 

также могут потребовать вмешательств, многие 
из которых могут быть независимы от вмеша-
тельств в связи с СДВГ. Некоторые полагают, 
что вмешательства в связи с СДВГ должны быть 
начаты первыми для того, чтобы определить 
степень влияния СДВГ на развитие 
употребления ПАВ (23). Обоснованно это тем, 
что наличие СДВГ потенцирует употребление 
ПАВ,  приводя к более серьезному расстройству 
(63) и плохим исходам (64). Однако, поскольку 
лечение пациентов с СДВГ, активно злоупотре-
бляющих ПАВ, может оказаться сложным, часто 
следует лечить в первую очередь злоупотреб-
ление ПАВ. Учитывая возможность злоупотреб-
ления стимуляторами (65), у пациентов с 
историей употребления ПАВ следует использо-
вать либо длительно действующие стимуляторы 
(поскольку их формулы делают их менее 
способными вызывать привыкание), либо нести-
муляторы. Длительно действующий, неактивный 
стимулятор лисдексамфетамин димесилат пред-
ставляет особый интерес, исходя из более 
низкого риска его злоупотребления в сравнении 
с эквипотентными дозами d-амфетамина немед-
ленного высвобождения (58).  

Как и при СДВГ детского возраста, 
компонент психосоциального лечения обычно 
рекомендуется для лечения СДВГ у взрослых 
(66). Но психосоциальный компонент у взрослых 
пациентов отличается от такового у детей. На-
пример, ни когнитивная поведенческая терапия 
(КПТ), ни когнитивная терапия не эффективны 
для детей с СДВГ (67-71). Напротив, имеются 
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некоторые данные, предполагающие эффектив-
ность КПТ у взрослых с СДВГ. Например, в 
литературе имеются  доказательства того, что 
КПТ уменьшает функциональное ухудшение у 
взрослых, одновременно леченных психости-
муляторами (72,73). 

 
Лечение СДВГ: первичная помощь и 
психиатрия 

 
Психиатры чаще, чем врачи первичного звена, 

назначают препараты для взрослых пациентов с 
СДВГ-91% против 78% соответственно (5). В то 
время как и психиатры, и врачи первичного 
звена чаще всего выписывают стимулятор (84%) 
или антидепрессант (12%), психиатры чаще 
выписывают декстроамфетамин, генерический 
метилфенидат гидрохлорид, смешанные соли 
амфетамина и оральный метилфенидат 
контролируемого высвобождения. Психиатры 
реже, чем врачи первичного звена, выписывают 
метилфенидат /IR/-немедленного высвобож-
дения (5). Прекращение приема лекарств (drug 
holidays) проводилось приблизительно у 20% 
взрослых с СДВГ, причем чаще психиатрами 
(24% против 17% соответственно). 

 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
В течение последних 30 лет стойкость СДВГ у 

взрослых становится все более общепризнанной, 
вплоть до признания его реальным и 
повреждающим нарушением. Это предполагает, 
что число взрослых пациентов, стремящихся к 
клинической помощи в связи с СДВГ, скорее 
всего, продолжит расти. Те, кто работает с 
взрослым населением, должны быть осведом-
лены о различиях симптомов у детей и взрослых 
с СДВГ и важности оценки функционального 
нарушения, вызванного симптомами СДВГ. 
Значительные функциональные нарушения и 
психиатрическая коморбидность  являются 
отличием СДВГ у взрослых. Лечение должно 
быть мультимодальным и включать как 
фармакотерапию, так и психосоциальные 
вмешательства, особенно у взрослых пациентов с 
психиатрической коморбидностью. 
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На протяжении большей части своей жизни женщины подвергаются большему риску возникновения 
депрессии, чем мужчины. Некоторые данные показывают, что это увеличение риска связано с 
повышенной чувствительностью к гормональным изменениям, происходящим в течение женского 
репродуктивного жизненного цикла. Для некоторых женщин пери-менопаузальный и ранний пост-
менопаузальный возраст может являться периодом уязвимости, когда проблемы физического и 
эмоционального дискомфорта могут привести к значительным нарушениям функционирования и 
ухудшению качества жизни. Ряд биологических факторов и факторов окружающей среды является 
независимым предиктором депрессии в этой популяции, включая наличие «приливов», расстройств сна, 
тяжёлого пременструального синдрома или послеродовой депрессии в анамнезе, этничность, 
стрессогенные жизненные события в анамнезе, предшествующие депрессии в анамнезе, индекс массы 
тела и социально-экономический статус. Эта статья анализирует современные знания о сложных 
взаимосвязях между расстройствами настроения и старением у женщин. Более конкретно в ней 
рассматриваются биологические аспекты репродуктивного старения и их влияние на настроение, 
психосоциальные факторы, образ жизни и здоровье в целом. Кроме того, обсуждается доказательное 
гормональное и негормональное лечение при ведении депрессии и других клинических проявлений у 
женщин среднего возраста. Наконец, эта статья должна помочь клиницистам и специалистам по 
охране здоровья обратиться к перспективному клиническому сценарию: превентивной и эффективной 
стратегии ведения депрессии в контексте менопаузального перехода и после него.  
 
Ключевые слова: депрессия, менопауза, симптомы, гормоны 
 
(World Psychiatry 2008:7:-137-142) 
 

 
Депрессия является важной причиной заболе-

ваемости и инвалидизации у женщин среднего 
возраста (1). Уникальные проявления и много-
факторная этиология депрессии среднего воз-
раста усложняют её распознавание и лечение (2). 
Кроме того, симптомы депрессии могут пере-
крываться симптомами, связанными с мено-
паузой, являясь, таким образом, клинической 
дилеммой для психиатров и других специалистов 
в вопросах женского здоровья (3). Поскольку 
сейчас поколение женщин времён «бэби-бума» 
достигает и проходит менопаузу, депрессия 
среднего возраста превратилась в серьёзную 
проблему общественного здравоохранения и в 
предмет интереса всё возрастающего числа 
эпидемиологических и клинических исследо-
ваний.  

Эта статья исследует доказательства и 
природу взаимоотношений между депрессив-

ными симптомами и старением у женщин, 
включая хронологическое и репродуктивное 
старение, и между депрессивными симптомами и 
другими психосоциальными факторами, факто-
рами образа жизни и состоянием здоровья. 
Кроме того, обсуждаются биологическая основа 
развития депрессивных симптомов у женщин 
среднего возраста и потенциальные возможности 
их облегчения с помощью гормональной и 
негормональной терапии. 

 
 

НАСТРОЕНИЕ, СРЕДНИЙ ВОЗРАСТ И 
МЕНОПАУЗА 

 
Женщины среднего возраста обращаются за 

советом к врачу из-за таких симптомов, как 
«приливы», боли и тугоподвижность суставов, 
проблемы со сном и упадок сил. В рамках 
Мельбурнского проекта по здоровью женщин 
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среднего возраста (Melbourne Women’s Mid-Life 
Health Project) (4) некоторые из этих симптомов 
исходно испытывали более 40% из 438 женщин, 
обследованных на поздних стадиях менопаузаль-
ного перехода. Особый интерес представляет тот 
факт, что нервное напряжение и чувство 
подавленности и грусти входили в число шести 
наиболее распространённых жалоб. 

Причинные взаимоотношения между симпто-
мами депрессии и менопаузой, однако остаются 
неясными; особенно много споров возникает 
вокруг вопроса о том, вызывается ли депрессив-
ное настроение психологическими факторами, 
связанными со старением, или же в его 
появлении могут играть значительную роль 
гормональные изменения яичников. 

Изучение взаимосвязи между менопаузой и 
депрессивными симптомами дало противоре-
чивые результаты. Некоторые исследования не 
обнаружили взаимосвязи (5-7), в то время как 
другие установили, что симптомы расстройства 
настроения уменьшаются по мере старения (8) 
или что депрессия у женщин усиливается в 
период менопаузального перехода (9). Контроль 
наличия вазомоторных симптомов в некоторых 
отчётах снизил корреляцию между депрессией и 
менопаузой (10). Была обнаружена выраженная 
взаимосвязь между гистерэктомией и депрессив-
ным настроением (11). 

Длительные исследования, в которых испы-
туемые наблюдались на протяжении перехода от 
регулярных менструаций к пост-менопаузаль-
ному периоду, также дали противоречивые 
результаты. Различная методология и разно-
плановое влияние хронологического старения 
привели к тому, что результаты этих иссле-
дований сложно сравнивать. Кроме того, неясны 
корреляции между изменениями уровня гор-
монов яичников и настроением, поскольку эти 
параметры измерялись лишь в немногих 
исследованиях. Некоторые длительные исследо-
вания не показали взаимосвязи между депрес-
сией и менопаузой (10, 12). Другие исследования 
продемонстрировали наличие повышенного 
риска возникновения депрессии в течение 
переходной фазы от пери-менопаузы к пост-
менопаузе (13, 14); в частности, у женщин, 
которые вошли в эту переходную фазу раньше, 
отмечался значительный риск возникновения 
новой депрессии (15). Dennestein et al. (12) 
обнаружили как улучшение настроения в 
среднем возрасте, так и регресс подавленного 
настроения при улучшении менопаузальных 
симптомов.  

Репродуктивное старение женщины было 
разделено на стадии согласно мнению Семинара 
по стадиям репродуктивного старения (Stages of 
Reproductive Aging Workshop (STRAW)) (16). 
Недавнее постадийное исследование (17) 
использовало эти данные, чтобы снабдить 
клиницистов практическими определениями 
стадий менопаузального перехода. Для раннего 
менопаузального перехода, который начинается 
в возрасте около 35 лет, характерны нерегуляр-
ные менструации, определяемые как постоянно 
наблюдаемые различия более чем в 7 дней между 
длительностью циклов. Поздний менопаузаль-
ный переход начинается тогда, когда пропущено 
по крайней мере два менструальных периода, а 
пост-менопауза – это период, который начи-
нается после последнего менструального 
периода. Исследование Мельбурнского проекта 
по здоровью женщин среднего возраста пока-
зало, что уровень эстрадиола широко варьирует в 
начале менопаузального перехода с резким сни-
жением в позднем менопаузальном переходном 
периоде, при росте уровня фолликул-стимули-
рущего гормона (ФСГ) (18). По окончании 
последнего менструального периода уровень 
эстрадиола продолжает падать, а ФСГ – 
возрастать. 

Наличие у женщин соматических и психичес-
ких симптомов во время переходных менопау-
зальных стадий было документировано в Между-
народном исследовании женского здоровья и 
сексуальности (Women’s International Study of 
Health and Sexuality (WISHeS)), крупном 
обследовании женщин в возрасте от 20 до 70 лет 
во Франции, Германии, Италии, Великобритании 
и США. Были проспективно определены 
подгруппы женщин на разных стадиях и 
оценены симптомы физического, вазомоторного, 
психосоциального и сексуального доменов (19). 
Регулярно менструирующие женщины в возрасте 
20-49 лет сравнивались с пост-менопаузальными 
женщинами в возрасте 50-70 лет, а также с 
женщинами с хирургической менопаузой в 
возрасте моложе и старше 50 лет. Лица с 
хирургической менопаузой представляли особый 
интерес, поскольку овариэктомия приводит к 
устранению приблизительно половины циркули-
рующих андрогенов, как и эстрадиола, и эти 
эффекты являются более серьёзными и стреми-
тельными, чем при естественной менопаузе (20). 

Это важное исследование показало, что 
наблюдаемые у женщин среднего возраста 
некоторые симптомы, включая вазомоторные, 
плохую память, проблемы со сном, боли в 
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области шеи/головы/плеча, сухость влагалища и 
проблемы сексуального возбуждения, явно 
связаны со сниженным уровнем эстрадиола. Эти 
симптомы достигали максимальной распростра-
нённости в возрасте 50 лет, а в более молодом 
возрасте отмечались у женщин с ранней (до 50 
лет) хирургической менопаузой. Было отмечено 
криволинейное влияние возраста, а отличия меж-
ду женщинами из разных стран, как и влияние на 
распространённость этой группы симптомов 
индекса массы тела, отсутствовали (19). 

Психологические же симптомы, такие, как 
перепады настроения и боли в груди, напротив, 
продемонстрировали криволинейный паттерн с 
пиком, приходящимся на гораздо более молодой 
возраст (35-40 лет) или же на ранний период 
менопазуального перехода. После 35-40 лет 
связанные с настроением симптомы уменьша-
лись с возрастом в течение менопаузы и в пост-
менопаузальный период и усиливались при 
наличии других проблем с физическим или 
психическим здоровьем. Интересно, что между 
женщинами из разных стран были обнаружены 
значительные различия по распространённости 
этой группы симптомов (19). 

Наблюдался также и третий кластер 
симптомов, показавший линейный эффект воз-
раста без максимума распространённости в 50 
лет. На эти симптомы, такие, как уменьшение 
физической силы и недостаток энергии, 
являвшиеся ожидаемым эффектом старения, 
также влияли страна происхождения, индекс 
массы тела и другие соматические или 
психические проблемы (19).  

Подобные результаты были получены и в 
Мельбурнском проекте по здоровью женщин 
среднего возраста, в котором на долговременной 
основе отслеживались позитивное и негативное 
настроение, а также уровни содержания 
гормонов. Эти результаты тоже показали, что 
пребывание в фазе менопаузального перехода 
усиливает негативное влияние на настроение 
других значительных событий в жизни, таких, 
как плохое здоровье или потеря работы (12). 

Эти наблюдения дают основания 
предполагать, что менопаузальный переход 
может рассматриваться как период уязвимости, 
во время которого женщина имеет высокий риск 
развития депрессивных симптомов. Этот период 
уязвимости по своей природе подобен другим 
хорошо известным фазам уязвимости, таким, как 
пременструальный период или период непосред-
ственно после родов. Исследователи из 
Мельбурнского проекта по здоровью женщин 
среднего возраста обнаружили несколько 

факторов риска, связанных с депрессией во 
время менопаузального перехода. Важными 
факторами риска для развития депрессивных 
симптомов являлись наличие в анамнезе 
предшествующей депрессии или пременструаль-
ного напряжения, негативное отношение к 
менопаузе, а также образ жизни и психосоциаль-
ные перемены (12). Кроме того, исследование по 
наблюдению женщин в возрасте 57-67 лет 11 лет 
спустя установило, что уровень депрессии 
наиболее высок у лиц с хирургической мено-
паузой и у лиц с ещё продолжавшимися 
менструациями (11). 

В другом разделе исследования был 
прослежен уровень счастья во время и после 
менопаузального перехода и обнаружено, что он 
достоверно связан с уровнем счастья, зафикси-
рованным до начала этого перехода. До и после 
менопаузального перехода уровень счастья 
определялся внутренними личностными и 
внешними факторами, такими, как состояние в 
браке, удовлетворённость работой и события 
жизни (21). В целом, благополучие возрастало по 
мере прохождения женщин через менопау-
зальный период, и не было выявлено прямых 
влияний со стороны уровня гормонов (22). 

Другой интересной областью было влияние на 
депрессивные симптомы у женщин в мено-
паузальном переходе «синдрома опустевшего 
гнезда». Этот раздел исследования в рамках 
Мельбурнского проекта по здоровью женщин 
среднего возраста продемонстрировал, что с 
«событием последнего исхода», когда дом 
покидает последний ребёнок, связано 
уменьшение депрессивного настроения и 
ежедневных ссор и рост позитивного настроения 
и благополучия. Интересно, что возвращение 
детей домой во время менопаузального перехода 
приводит к снижению позитивного настроения и 
сексуальной активности женщин (23). 

Также оценивалось влияние последствий 
физического, эмоционального и сексуального 
насилия на настроение женщин среднего 
возраста. Этот раздел исследования Мельбурн-
ского проекта по здоровью женщин среднего 
возраста показал, что насилие со стороны 
партнёра было предиктором депрессивного 
настроения, развода или раздельного 
проживания, снижения сексуальной функции и 
употребления психотропных препаратов (24). В 
общей популяции 22% принимали психотропные 
препараты, чаще всего антидепрессанты, 4% 
госпитализировались в психиатрическую кли-
нику, а 7% консультировались по этому поводу. 
Приём психотропных препаратов был связан с 
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межличностным стрессом, низкой самооценкой 
состояния здоровья и пременструальной 
депрессией (25). 

Для выявления взаимосвязи между измене-
нием уровня эстрадиола и симптомами, специ-
фически связанными со снижением уровня этого 
гормона, была использована модель структур-
ного выравнивания. Вазомоторные симптомы 
влияли на сон и восприятие состояния здоровья 
женщин. На настроение также воздействовали 
неадекватный выбор образа жизни, ежедневные 
ссоры и стрессогенные факторы. Снижение 
уровня эстрадиола также ставило настроение под 
угрозу из-за влияния на сексуальную функцию и 
чувства женщин к партнёру (26). 

 
 

СУЩЕСТВУЮТ ЛИ ОТЛИЧИЯ В 
ЛЕЧЕНИИ ДЕПРЕССИИ У ЖЕНЩИН 
СРЕДНЕГО ВОЗРАСТА? 

 
Хаотические изменения уровней гормонов в 

период менопаузального перехода могут быть 
одним из главных факторов повышенного риска 
депрессии (27-29). У клиницистов есть возмож-
ность обеспечить целевую терапию в виде 
стабильной гормональной среды, которая может 
иметь профилактический и/или нейропротектив-
ный эффект по предупреждению депрессии, а 
также терапевтический эффект (29, 30). 

Проводимое в настоящее время длительное 
Гарвардское исследование настроения и циклов 
(Harvard Study of Moods and Cycles) обеспечило 
информацию по долговременной проспективной 
оценке 1000 женщин, которые находились в пре-
менопаузальном периоде (36-44 года) на момент 
включения в исследование. У них проводилась 
периодическая оценка гормонального и психи-
ческого статуса и качества жизни, а результаты 
контролировались по факторам, обычно 
изучаемым при депрессии, таким, как индекс 
массы тела, курение, состояние в браке и род 
занятий. Данные этого исследования указывают, 
что у женщин в пери-менопаузальной стадии 
вероятность развития новой тяжёлой депрессии в 
два раза выше, чем у женщин в пременструаль-
ном периоде. Помимо этого, у женщин, у ко-
торых в течение пери-менопаузы возникли вазо-
моторные симптомы, этот риск усугублялся (15). 

Это исследование показывает, что пери-
менопаузальные и вазомоторные симптомы, 
вызванные колебаниями уровня эстрогена, могут 
иметь общие с депрессивными симптомами 
биохимические механизмы. История изучения 

эстрогена даёт достаточные доказательства в 
пользу важной роли эстрогена в регуляции 
мозговых функций. Хорошо документированы 
его нейропротективные эффекты и роль в 
сохранении памяти и познавательных функций, а 
также терморегуляторный и антидепрессивный 
эффекты в исследованиях на животных моделях 
и в клинических исследованиях. Скорее всего, 
регионами мозга, на которые оказывает наиболь-
шее влияние эстроген, являются области, связан-
ные с моноаминергическими системами, вклю-
чая серотонинергическую и эпинефриновую (31); 
другие данные подтверждают роль эстрогенов в 
синтезе, высвобождении и рецепторной актив-
ности серотонина и норэпинефрина (32, 33). Сле-
довательно, интуитивно можно предположить, 
что недостаток или резкие колебания уровня 
эстрогена могут привести к изменениям 
настроения и поведения, а также вазомоторных и 
других менопаузальных симптомов. 

В некоторых контролируемых клинических 
исследованиях изучался вопрос о том, может ли 
эстрогенная терапия оказывать антидепрессив-
ный эффект на женщин с большим депрессив-
ным расстройством в периоды пери- и пост-
менопаузы (30, 34-37). Важным результатом этих 
исследований явилась неэффективность эстро-
гена в терапии депрессии в пост-менопаузальный 
период. Это приводит к предположению, что для 
антидепрессивного эффекта эстрогена колебания 
его уровня могут являться более важными, чем 
абсолютный уровень сам по себе. Другим инте-
ресным аспектом этих исследований оказалось 
то, что позитивные результаты были связаны с 
применением эстрогена скорее трансдермально, 
чем перорально. Эти данные могут быть 
обусловлены возросшей биодоступностью 
эстрадиола при трансдермальном введении, 
благоприятствуя взаимодействию с рецепторами 
эстрогена в областях мозга, регулирующих 
настроение и поведение.  

Другим предметом обсуждения в лечении 
депрессии у женщин среднего возраста является 
эффективность антидепрессивной терапии для 
облегчения соматических симптомов менопаузы, 
таких, как «приливы». Для этой проблемы могут 
оказаться важными собранные McIntyre et al (38) 
данные о назначении препаратов до и после 
публикации в июле 2002 г. Инициативой по 
здоровью женщины (Women’s Health Initiative) 
отрицательных результатов, касающихся приме-
нения заместительной гормональной терапии. 
Исходные данные исследования Инициативы по 
здоровью женщины не предполагали защитного 
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эффекта (собственно, несколько повышенный 
риск) относительно кардиоваскулярных событий 
(например, инсульт, инфаркт миокарда) в пост-
менопаузальный период у женщин, использую-
щих гормональную терапию. В результате врачи 
стали менее охотно назначать эстроген даже 
более молодым женщинам. Исследование 
McIntyre et al (38) продемонстрировало, что 
назначение гормональной заместительной 
терапии в течение следующего года после 
публикации результатов Инициативы по 
здоровью женщины снизилось. Интересно, что 
количество назначений антидепрессантов 
значительно увеличилось, как предполагается, 
либо из-за того, что после прекращения приёма 
эстрогена у женщин развилась психопатологи-
ческая симптоматика (например, депрессивные 
симптомы, тревожность), либо из-за того, что 
антидепрессанты стали использовать для 
лечения симптомов, связанных с менопаузой. 
Ограниченные сравнения терапии эстрогеном и 
антидепрессантами при лечении депрессии у 
женщин с менопаузальной симптоматикой 
показали схожую эффективность эсциталопрама 
(40) и гормональной терапии с точки зрения 
смягчения менопаузальных симптомов и 
улучшение по параметрам качества жизни, 
связанного с менопаузой. Открытые исследо-
вания дулоксетина (41) и циталопрама (42) также 
свидетельствуют, что антидепрессанты могут 
положительно воздействовать на менопаузаль-
ные симптомы, что важно для лечения женщин, 
которые не могут или не хотят принимать 
эстроген.  

Довольно интересен также вопрос о том, 
могут ли возраст и менопаузальный статус 
женщин среднего возраста влиять на  эффектив-
ность некоторых видов терапии антидепрессан-
тами. Некоторые клинические исследования 
продемонстрировали различия в ответе на анти-
депрессанты между женщинами в пре- и в пост-
менопаузальном периоде (43) и между молодыми 
и пожилыми женщинами (44-47). По данным 
обобщённого анализа, на реакцию на приме-
нение селективных ингибиторов обратного за-
хвата серотонина влияет возраст (выше у жен-
щин моложе 50 лет по сравнению с женщинами 
старше 50 лет), тогда как реакции на венла-
факсин, ингибитор захвата серотонина-норэ-
пинефрина, в возрастных группах сходны (48). 

Вопрос о том, играет ли в этом различии 
эффективности свою роль эстроген, был изучен 
при обобщённом анализе данных восьми иссле-

дований у женщин старше 50 лет, получающих 
или не получающих сопутствующую эстроген-
ную терапию во время лечения селективными 
ингибиторами обратного захвата серотонина или 
венлафаксином. Это исследование показало 
более высокий коэффициент ответа на венлафак-
син по сравнению с селективными ингибиторами 
обратного захвата серотонина в обеих группах. 
Однако различие в эффективности между селек-
тивными ингибиторами обратного захвата серо-
тонина и венлафаксином было значительно 
больше у женщин, не получавших эстрогенной 
терапии, а селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина были значительно эффектив-
нее плацебо у женщин, получавших эстроген 
(48). Эти данные подтверждают предыдущие 
утверждения, что эстроген может модулировать 
или стимулировать сродство при связывании / 
ответ на селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (49).  

Предполагается, что тяжёлые вазомоторные 
симптомы у женщин среднего возраста являются 
результатом разлада терморегуляторной функ-
ции, сложного гипоталамически регулируемого 
процесса. При колебаниях уровня эстрогена так 
называемая термонейтральная зона существенно 
сужается, приводя к частым потливости или 
ознобу в ответ на нормальные изменения темпе-
ратуры тела и вызывая характерную для мено-
паузы тепловую неустойчивость (50). Таким 
образом, лечение «приливов» имеет целью 
восстановление/расширение термоней-тральной 
зоны и, следовательно, поддержание изменений 
температуры тела в ее пределах.  

Хотя эстроген остаётся золотым стандартом 
лечения вазомоторных симптомов, были изучены 
и некоторые альтернативные виды терапии, 
включая многие природные средства – психоак-
тивные препараты, такие, как антидепрессанты, 
стабилизаторы настроения, антиконвульсанты и 
терапию тревожности (51-58). Следует отметить, 
что два наиболее популярных природных сред-
ства для лечения вазомоторных симптомов, соя и 
воронец красный (Actaea rubra), как было обна-
ружено, оказывали в контролируемых исследо-
ваниях на эти симптомы очень незначительное 
воздействие по сравнению с плацебо (59), и при 
их употреблении у женщин возможны побочные 
действия.  

Другой стратегией для женщин с серьёзными 
ночными вазомоторными симптомами (ночная 
потливость) могло бы стать улучшение пат-
тернов сна. Исследование снотворного агента 
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эсзопиклона у женщин с инсомнией и пробуж-
дениями из-за «приливов» в период менопаузы 
продемонстрировало недавно его положительное 
влияние на эти симптомы. Это лечение благо-
творно действовало на настроение и качество 
жизни, вероятно, благодаря улучшению 
паттернов сна (60). 

 
 

ВЫВОДЫ 
 
Эпидемиологические и клинические исследо-

вания подтверждают, что у некоторых женщин в 
период менопаузального перехода могут 
отмечаться изменения настроения и депрессив-
ные симптомы. Этот период колебания уровней 
гормонов является периодом  уязвимости 
относительно депрессии, особенно у женщин с 
предшествующей депрессией в анамнезе или с 
сопутствующей тяжёлой симптоматикой 
менопаузы. На изменения настроения могут 
опосредованно влиять колебания уровня 
эстрогена путём медиации связанных с 
менопаузой соматических симптомов, особенно 
расстройств сна и сексуальности. Кроме того, 
эстроген может воздействовать как на вазомо-
торные, так и на депрессивные отклонения через 
общие биохимические механизмы и рецепторно 
опосредованное влияние на функцию мозга. 

Эстрогенная терапия приводит к улучшению 
как депрессивных, так и вазомоторных симпто-
мов и остаётся практически осуществимой 
возможностью лечения для симптоматических 
женщин среднего возраста. Недавно полученные 
данные, включая долговременную безопасность 
терапии эстрогеном, заставили клиницистов 
обратиться к поиску негормональных стратегий 
лечения. Терапия низкими дозами антидепрес-
сантов, как было показано, обеспечивает улуч-
шение с точки зрения вазомоторных симптомов, 
а также депрессии, и может быть хорошей 
альтернативой для женщин с депрессией, кото-
рые не могут получать эстроген. Клинические 
данные также подтверждают пользу применения 
некоторых антиконвульсантов и терапии тревож-
ности, как и снотворных препаратов, при лече-
нии «приливов». Положительного влияния на 
вазомоторную симптоматику природных средств 
в целом не отмечено. 

Мы приходим к заключению, что, хотя 
депрессия у женщин среднего возраста ставит 
уникальные задачи, обусловленные дополни-
тельной отягощённостью в менопаузальном 
переходе, период уязвимости для депрессии 

также предоставляет и возможность обеспечения 
целевой и эффективной терапии, направленной 
как на соматические, так и на аффективные 
симптомы у них.  
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Критерии дефицитарной шизофрении были призваны определить группу пациентов с 
устойчивыми, начальными (или идиопатическими) негативными симптомами. В 2001 году в 
обзоре литературы было высказано мнение, что дефицитарная шизофрения является болезнью, 
отдельной от ее недефицитарных форм. Ниже мы предлагаем обзор новых исследований, не 
включенных в вышеуказанный обзор, в котором пациенты с дефицитарнойнией и 
недефицитарной шизофренией  сопоставлялись по параметрам, как правило, используемым для 
разграничения заболеваний: признаки и симптомы, течение болезни, патофизиологические 
корреляты, факторы риска и этиологические факторы и результаты лечения. Освещены 
воспроизводимые данные и новые свидетельства двойной диссоциации в поддержку гипотезы о 
самостоятельных заболеваниях. Также сделан акцент на недостатках в области исследований 
и лечения этих пациентов. 
 
Ключевые слова: дефицитарная шизофрения, гетерогенность, негативные симптомы, апатия, 
двойная диссоциация. 
 
(World Psychiatry 2008:7:143-147) 

 
 
Дефицитарная шизофрения - это синдром, 

определяемый следующими критериями: а) 
наличием, по крайней мере, двух из шести 
негативных симптомов: ограниченная актив-
ность (больше со ссылкой на наблю-
дающееся поведение, чем на основании 
субъективных переживаний пациента); 
уменьшение эмоционального диапазона (на-
пример, сокращение ряда эмоциональных 
переживаний пациента); бедность речи; огра-
ничение интересов; снижение целеустрем-
ленности; уменьшение социальный актив-
ности, б) некоторые комбинации из двух или 
более перечисленных выше симптомов,  
присутствовавших в течение предыдущих 12 
месяцев и всегда представленных в периоды  
клинической стабильности; в) перечис-
ленные выше симптомы являются первич-
ными или идиопатическими, не вторичными 
по отношению к таким факторам, как тре-
вога, действие наркотиков, психотические 
симптомы, умственная отсталость, де-
прессия; г) пациент отвечает критериям 
шизофрении DSM (1-3). 

В обзоре литературы 2001 года было вы-
сказано мнение, что дефицитарная шизофре-
ния - это болезнь, отдельная от других, неде-
фицитарных форм шизофрении (3). Предпо-
ложение о самостоятельной болезни было 
основано на доказательстве, что дефицитар-
ная и недефицитарная шизофрении отли-
чаются по пяти параметрам, которые, как 
правило, используются для разграничения 
заболеваний: признаки и симптомы, течение 
болезни, патофизиологические корреляты, 
факторы риска и этиологические факторы и 
ответ на лечение. Дефицитарная группа 
имеет более низкое качество жизни и 
уровень функционирования, поэтому одно из 
потенциальных толкований вышеуказанных 
доказательств состоит в том, что дефицитар-
ная группа просто имеет более тяжелые 
формы того же заболевания, что и недефици-
тарная шизофрения. Тем не менее, в некото-
рых исследованиях дефицитарная группа 
была ближе к здоровой группе контроля, чем 
недефицитарная группа, по некоторым пере-
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менным (например, объем некоторых облас-
тей мозга), в то время как в других исследо-
ваниях эти две группы просто отличались 
как друг от друга, так и от контрольной 
группы (например, в связи со временем 
рождения) (3).  

За годы, прошедшие после публикации 
этого обзора, появился ряд других исследо-
ваний, посвященных дефицитарной шизо-
френии, определяемой по указанным выше 
критериям. Они продвинули наше понима-
ние этой группы пациентов, но также 
прояснили оставшиеся недостатки в этой 
области исследований (4). Здесь мы сосре-
доточим внимание на тех исследованиях, 
которые сравнивали пациентов с дефици-
тарной и недефицитарной шизофренией.  

 
 
ФАКТОРЫ РИСКА И ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ 
ФАКТОРЫ 
 
Семейные истории 

 
Kirkpatrick и др. (3) рассмотрели исследо-

вания, показывающие, что дефицитарная/не-
дефицитарная категоризация имеет сущес-
твенное согласование в семьях, и что члены 
семьи дефицитарных пробандов, по сравне-
нию с родственниками недефицитарных, 
имеют более серьезные социальные послед-
ствия и повышенный риск шизофрении.  

Дальнейшее исследование показало уве-
личение распространенности субклиничес-
ких негативных симптомов у родственников 
дефицитарных пробандов по сравнению с 
родными недефицитарных (5). В неопубли-
кованном исследовании мы также повторно 
получили данные о значительном соответ-
ствии внутри семьи: в семьях с более чем од-
ним страдающим членом дефицитарная/не-
дефицитарная категоризация одного члена 
предсказывала категоризацию других членов 
семьи с большей частотой, чем случайность. 

 
Генетика 
 

В нескольких исследованиях изучалась 
генетика дефицитарной и недефицитарной 

шизофрении, но результаты были разочаро-
вывающими. Hong и др. (6) сообщили, что 
ген дигидропиримидиназа - родственного 
протеина 2 (DRP-2) был связан с риском для 
обеих форм - дефицитарной и недефицита-
рной шизофрении, однако после исправле-
ния в результате нескольких сравнений связь 
с недефицитарной шизофренией не была 
значительной, а для дефицитарной шизофре-
нии связь имелась только у представителей 
европеоидной расы, но не афроамери-
канской.  

Galderisi и др. (7) в выборке из 56 дефици-
тарных и 50 недефицитарных пациентов 
обнаружили, что полиморфизм VAL(158)Met 
катехол-O-метил-трансферазы (COMT) 
влияет на нейромоторное представление в 
дефицитарной группе, но не в недефицитар-
ной. Wonodi и др. (8) не удалось найти связь 
между полиморфизмом COMT и дефицитар-
ной/недефицитарной категоризацией, но 
общее число дефицитарных и недефицитар-
ных пациентов было 86. Ограничения в 
размере выборки снижают ценность всех 
этих исследований, и их воспроизведения на 
сегодняшний день отсутствуют. 

 
 

Другие факторы риска 
 
 
Связь между шизофренией и рождением в 

зимнее время года была отмечена в ряде ис-
следований, особенно в Северном полуша-
рии. Размер эффекта небольшой, с 5 до 8% с 
лишним рождений (9). Эта ассоциация отно-
сится к шизофрении в целом, без связи с де-
фицитарной/недефицитарной категориза-
цией. В обзоре 2001 года (3) приводятся ис-
следования, которые обнаружили связь меж-
ду дефицитарной (но не недефицитарной) 
шизофренией и рождением в летнее время 
года в Северном полушарии, с отличием де-
фицитарной группы от недефицитарной и 
контрольной групп. С тех пор рождение в 
летнее время было подтверждено в качестве 
фактора риска для дефицитарной шизофре-
нии в сводном анализе 10 баз данных из 6 
стран (10).  
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В исследовании с 88 дефицитарными и 
235 недефицитарными пациентами была 
выявлена связь между серопозитивным цито-
мегаловирусом и дефицитарной шизофре-
нией (11). Связь оставалась значительной 
после одновременного изменения психоти-
ческих симптомов и демографических фак-
торов, которые известны как связанные с 
цитомегаловирусной серопозитивностью, и 
после исправления в результате многочис-
ленных сравнений. Не выявлено связи с дру-
гими пятью человеческими герпесвирусами. 
Goff и др. (12) обнаружили, что плазменная 
концентрация фолата значительно ниже у па-
циентов с дефицитарной шизофренией, чем с 
недефицитарной. Этот результат усиливает 
интерес в связи с выводом авторов о том, что 
полиморфизм C677T метилэнететрагидрофо-
лат редуктазы связан с негативными симпто-
мами (13). Данный вывод требует под-
тверждения. 

Мета-анализ показал: что мужской пол 
является фактором риска для дефицитарной 
(но не недефицитарной) шизофрении (14). 

 
 

ТЕЧЕНИЕ БОЛЕЗНИ 
 

Преморбидное функционирование 
 
 
Доказательство худшего психосоциально-

го функционирования у пациентов с дефици-
тарной шизофренией, чем с недефицитарной, 
до появления позитивных симптомов, а за-
тем в ходе болезни, проводилось Kirkpatrick 
и др. (3). Более высокая степень нарушений 
не может быть отнесена к более серьезным 
позитивным симптомам, депрессивному на-
строению или другим дисфорическим аф-
фектам или зависимости от психоактивных 
веществ. 

До данного обзора Galderisi и др. (15) 
реплицировали менее выраженные премор-
бидные установки в детстве и подростковом, 
но не в зрелом возрасте, у больных с 
дефицитарной шизофренией, чем у больных 
с недефицитарной шизофренией. Они также 
показали, что связь между дефицитарным 
состоянием и невыраженными преморбид-
ными установками существовала не из-за 

наличия более серьезных негативных симп-
томов в дефицитарной группе. 

 
 

Долгосрочный прогноз 
 
Недавние исследования подтвердили, что 

диагноз дефицитарной шизофрении связан с 
худшим долгосрочным прогнозом в срав-
нении с недефицитарной шизофренией. Tek 
и др. (16) в перспективном исследовании, 
включающем 46 пациентов с дефицитарной 
и 174 с недефицитарной шизофренией, пока-
зали, что в среднем после пяти лет дефици-
тарные пациенты имели более низкое качес-
тво жизни, худшее социальное и профессио-
нальное функционирование, более серьезные 
негативные симптомы, но были менее бед-
ствующими и не демонстрировали более вы-
раженные позитивные симптомы. В исследо-
вании Chemerinski и др. (17) 111 пациентов с 
хронической дефицитарной шизофренией и 
96 с недефицитарной шизофренией наблюда-
лись в течение 6 лет. Недефицитарная груп-
па была дополнительно разделена на бредо-
вый и неорганизованный типы. Функцио-
нальные нарушения были наи-большими при 
бредовом типе, наименьшие - при неоргани-
зованном типе и промежуточные - в дефи-
цитарной группе. 

 
 

ОТВЕТ НА ЛЕЧЕНИЕ 
 
Известны убедительные доказательства 

того, что как старые, так и новые антипси-
хотики могут действовать на вторичные 
негативные симптомы путем устранения, 
частично или полностью, таких, как 
позитивные симптомы, депрессия или 
экстрапирамидные симптомы. Однако 
эффективность этих препаратов в отношении 
первичных и сохраняющихся негативных 
симптомов не была доказана (18).  

Мета-анализ Leucht и др. (19) показал, что 
амисульприд значительно превосходил пла-
цебо, но не обычные антипсихотики, у па-
циентов, преимущественно со стойкими не-
гативными симптомами. Исследования 
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Buchanan и др. (20) не выявили эффектив-
ности клозапина в отношении негативных 
симптомов у дефицитарных пациентов. Нет 
никаких других доказательств эффективнос-
ти клозапина при первичных и стойких 
негативных симптомах (см. 17 в система-
тическом обзоре). Kopelowicz и др. (21) 
исследовали эффективность оланзапина у 39 
пациентов с дефицитарной и недефицитар-
ной шизофренией: улучшение позитивных, 
негативных и экстрапирамидных симптомов 
было отмечено у недефицитарных пациен-
тов, в то время как в группе дефицитарных 
улучшились только экстрапирамидные симп-
томы, что уверенно подтверждает эффекти-
вность оланзапина в отношении вторичных, 
но не первичных, негативных симптомов 
шизофрении. Lindenmayer и др. (22) про-
верили эффективность оланзапина в отно-
шении первичных негативных симптомов у 
35 пациентов с дефицитарной шизофренией. 
Они сообщили о значительном уменьшении 
баллов негативных симптомов по шкале 
позитивных и негативных синдромов 
(PANSS) в группе оланзапина, чем в группе 
галоперидола, при отсутствии значительных 
изменений позитивных симптомов, общей 
психопатологии и депрессии. Авторы сочли 
эти выводы доказательством эффективности 
оланзапина при лечении первичных негатив-
ных симптомов. Однако при отсутствии 
данных по недефицитарной группе эти 
результаты трудны для интерпретации и не 
исключают возможности, что оланзапин 
уменьшает вторичные, но не первичные, 
негативные симптомы.  

Основываясь на гипоглютаматергической 
гипотезе, ряд исследователей рассмотрели 
возможность того, что первичные негатив-
ные симптомы могут улучшиться при после-
дующем лечении с использованием соеди-
нений, которые увеличивают рецепторную 
передачу NMDA. Полные агонисты позиции 
глицина, такие, как глицин и D-серин, а 
также частичные агонисты, D-циклосерин, 
использующиеся как дополнения к антипси-
хотической терапии, благоприятно воздейс-
твовали при лечении негативных симптомов, 
в том числе дефицитарных или первичных 

негативных симптомов (23-26). Тем не 
менее, в большом многоцентровом, двойном 
слепом исследовании 157 пациентов с 
шизофренией или шизоаффективным рас-
стройством с существенными негативными 
симптомами, но с наиболее мягкими пози-
тивными, депрессивными или экстрапи-
рамидными симптомами, случайным обра-
зом дополнительно назначались глицин, D-
циклосерин или плацебо в течение 16 недель 
(27). Ни глицин, ни D-циклосерин не 
превосходили плацебо в отношении нега-
тивных симптомов; не выявлено доказа-
тельств того, что результаты лечения отли-
чались у дефицитарных и недефицитарных 
пациентов. Согласно авторам, расхождение 
между их выводами и результатами преды-
дущих исследований, возможно, обуслов-
лено высоким процентом пациентов, лечен-
ных новыми антипсихотиками в их иссле-
довании; действительно, доказано, что 
эффективность соединений, повышающих 
передачу NMDA, при негативных симптомах 
является более надежной у пациентов, 
лечившихся обычными антипсихотиками, 
чем у тех, кто лечился новыми антипси-
хотиками (28). 

Необходимость эффективной терапии 
является одной из наиболее важных научных 
проблем в области дефицитарной шизо-
френии. 
 
 
НЕЙРОКОГНИТИВНЫЕ И 
НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ 

 
В ранних исследованиях нейрокогнитив-

ных нарушений сообщалось о выраженном 
нарушении при испытаниях лобно-теменной 
дисфункции у пациентов с дефицитарной 
шизофренией по сравнению с больными 
недефицитарной шизофренией (29-31). За 
одним исключением (32), в более поздних 
исследованиях не удалось подтвердить эти 
результаты (15, 33-38). 

Недавний мета-анализ (37) 13 нейропси-
хологических исследований позволил  
сделать вывод, что у пациентов с дефици-
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тарным синдромом в целом более выра-
женные нейропсихологические нарушения, 
чем у недефицитарных. В большинстве 
случаев эффект был небольшой, но нару-
шения при исследовании обоняния (1,11), 
социального (0,56) и глобального познания 
(0,52), языка (0,51) были умеренными или 
выраженными. Согласно Cohen и др. (37), 
нейропсихологический профиль дефицитар-
ных больных не подтверждает гипотезу о 
том, что дефицитарная шизофрения является 
более тяжелым полюсом континуума: если 
это было бы так, то наибольшие масштабы 
нарушений обнаружились бы в сфере 
памяти, внимания и рабочей памяти, т.е. в 
наиболее существенных сферах, вовлечен-
ных в шизофрению (39). 

Исследования, включающие структуриро-
ванное неврологическое обследование, 
подтвердили ранние сообщения о больших 
неврологических нарушениях у пациентов с 
дефицитарной шизофренией, чем у пациен-
тов с недефицитарной шизофренией (15, 34, 
40), поддерживая гипотезу, что первое 
связано с непрогрессивным, нелокализован-
ным повреждением головного мозга. Однако 
два из этих трех исследований не подтвер-
дили прежнее сообщение о связи между де-
фицитарным синдромом и ухудшением сен-
сорной интеграции (40). Вместо этого обна-
ружили связь с нарушенной последова-
тельностью сложных двигательных действий 
(15,34). Самое последнее исследование, соо-
бщившее о связи между дефицитарной 
шизофренией и дефицитом сенсорной инте-
грации, включало небольшую выборку 
больных с синдромом (N = 12) и не оцени-
вало одновременное действие негатив-ных 
симптомов и дефицитарной/недефици-
тарной категоризации при неврологическом 
нарушении (41). 
 
 
РЕЗУЛЬТАТЫ ВИЗУАЛИЗАЦИИ МОЗГА 

 
Четыре исследования не обнаружили 

никаких расширений боковых желудочков у 
больных с дефицитарным синдромом (42-
45). Отрицательный результат удивляет: 

расширение боковых желудочков является 
одним из самых воспроизводимых резуль-
татов визуализации мозга при шизофрении и 
сообщается о нем, хотя и не всегда, в связи с 
негативными симптомами и плохими исхо-
дами. За исключением исследования 
Sigmundsson и др. (43), все другие включали 
группу больных с недефицитарной 
шизофренией, при которой боковые 
желудочки у пациентов больше, чем в 
контрольной группе здоровых. 

Вовлеченность лобно-теменной области 
мозга при дефицитарной шизофрении была 
предположена в ранних исследованиях 
функциональных изображений мозга (46-49), 
что согласуется с ранними исследованиями 
когнитивных функций. Более поздние 
исследования подтвердили нарушения 
метаболизма/мозгового кровообращения в 
лобной и/или теменной областях у 
пациентов с дефицитарной шизофренией по 
сравнению с недефицитарной шизофренией 
(50-52). Была подтверждена потеря нейронов 
в прелобной области коры в результате 
исследования с использованием протонной 
магнитно-резонансной спектроскопии, 
выявившей более низкое соотношение N-
ацетиласпартат/креатинин в данной области 
мозга, на небольшой выборке пациентов с 
дефицитарной шизофренией по сравнению с 
недефицитарными больными и здоровыми из 
группы контроля (53). 
 
 
Электрофизиологические результаты 

 
Последние исследования связанных с 

событиями вызванных потенциалов (ССВП) 
не поддерживают гипотезу тяжести 
континуума. Turetsky и др. (54) исследовали 
предполагаемый эндофенотип шизофрении, 
уменьшение леволокализованной амплитуды 
P3 компонента связанных с событиями 
вызванных потенциалов (ССВП). Эта анома-
лия была обнаружена при недефицитарной 
шизофрении, в то время как правотеменная 
редукция этого компонента отмечена в 
дефицитарной группе. Bucci и др. (55) 
исследовали вызванные и индуцированные 
40-гц гамма-волнами, связан с лобно-
теменной и лобно-височной согласованности 
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у пациентов с дефицитарной или недефиц-
итарной шизофренией в сравнении с 
контрольной группой здоровых лиц. 
Уменьшение как индуцированных гамма-
волнами, так и связанных с событиями 
согласованностей было отмечено только в 
группе недефицитарных пациентов в 
сравнении с группой контроля. Как эти 
оценки отражают корковые функциональные 
связи, можно было бы предположить, что 
гипотеза разобщения лобно-височной и 
лобно-теменной областей применима только 
к недефицитарной шизофрении. В частично 
совпадающей выборке Mucci и др. (56) 
обнаружили доказательства двойной диссо-
циации отклонений, связанных с событиями 
вызванных потенциалов: при сравнении со 
здоровыми субъектами только пациенты с 
дефицитарной шизофренией показали 
уменьшение амплитуды N1 компонента над 
волосистой частью центральной области, и 
уменьшение активности корковых генерато-
ров в поясной и парагиппокампальной 
извилинах, тогда как больные с недефици-
тарной шизофренией показали левосторон-
нее сокращение P3 компонента и активность 
их генераторов, которая также уменьшилась 
в двусторонних лобных, поясных и 
теменных областях. 
 
 
Другие результаты 

 
Факторный анализ Перечня для синдрома 

дефицита (ПСД), используемого для 
отнесения пациентов к дефицитарной или 
недефицитарной подгруппам, позволил 
высказать мнение, что шесть негативных 
симптомов Перечня вмещаются в два 
фактора (57). Первый, который авторы 
исследования назвали avolition фактором 
(фактор отсутствия мотивации), состоял из 
сниженного интереса, уменьшения чувства 
цели, уменьшения социальной настойчи-
вости; второй, названный эмоциональным 
выражением, включал ограниченную актив-
ность, уменьшение эмоционального диапа-
зона, бедность речи. Обзор литературы пред-
полагал аналогичную картину в иссле-
дованиях шизофрении в целом (58). Эти 

результаты поднимают интерес к вероят-
ности того, что есть несколько отдельных 
схем и механизмов для этих двух больших 
групп негативных симптомов, возможности, 
которые могли бы быть изучены с помощью 
визуализации и других исследований. 
 
 
ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Со времени обзора 2001 года дополни-

тельные исследования представили доказа-
тельства гипотезы об отдельной болезни 
дефицитарной шизофрении. В частности, 
выводы о том, что дефицитарные больные 
имеют более частые рождения летом и более 
нормальные региональные объемы мозга по 
сравнению с недефицитарными больными, 
получили дополнительное подтверждение. 

Получены также другие интригующие 
результаты. Наибольшее значение имеет 
двойная диссоциация дефицитарной и 
недефицитарной групп с вызванными 
потенциалами (56), а двойная диссоциация 
поддерживает гипотезу отдельной болезни. 
Связь с цитомегаловирусной серопозитив-
ностью также является потенциально важ-
ной, так как этот маркер можно использовать 
в исследованиях взаимодействия генов и 
окружающей среды. Оба вывода, однако, 
нуждаются в репликации. 

На сегодняшний день в исследованиях 
есть также и разочарования. Как было 
отмечено выше, раннее доказательство 
предполагало, что агонисты глицина могут 
быть эффективными для лечения негативных 
симптомов дефицитарных пациентов, но 
крупное многоцентровое исследование не 
подтвердило эти предварительные исследо-
вания. Таким образом, по-прежнему нет 
доказанного лечения первичных негативных 
симптомов (59). Вероятно, будут востребо-
ваны лекарства с инновационными механиз-
мами действия. 

Также отсутствует прогресс в области 
генетики. Наиболее подходящей стратегией 
на данном этапе может быть исследование 
ассоциации генома в целом, в котором дефи-
цитарные пациенты рассматриваются как 
страдающие самостоятельной болезнью. 
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Существующие семейные исследования, а 
также воспроизведенная разница в отноше-
нии фактор риска окружающей среды – рож-
дение в летнее время года - предполагают, 
что могут быть генетические различия 
между дефицитарной и недефицитарной 
шизофренией. 
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Рост количества случаев раннего вмешательства (рв) при психозе является более современным 
развитием терапевтического подхода в психиатрии, рв включает превентивные стратегии 
заботы о психическом здоровье и считается  наилучшим и современным подходом. Клиническая 
модель деления болезни на стадии доказала свою результативность и может широко 
использоваться в психиатрии. Ранние клинические стадии не всегда специфичны и очень 
расплывчаты, часто тесно связаны с начальными стадиями других расстройств. Это значит, 
что лечение должно проходить поэтапно  в зависимости от реакций на заболевание  и от того, 
насколько болезнь прогрессирует. Отказ от лечения пока не проявятся серьёзные и 
необратимые симптомы, может привести к серьезным последствиям. За последние годы 
концепция раннего вмешательства серьезно развивалась, но несмотря на это в большинстве 
стран прогресс незначительный. Процесс реформ был основан на доказательствах; хотя 
доказательства необходимы, но этого недостаточно. Это не только текущий результат, но и 
катализатор реформ. При раннем психозе мы видим злоупотребления парадигмой, основанной 
на доказательствах. Психические расстройства являются хроническими заболеваниями 
молодого поколения, которые берут начало в подростковом возрасте и развиваются в ранней 
юности. Более широкий  на раннем вмешательстве решит много спорных вопросов, касающихся 
процесса реформ по психозам, такие, как, например, диагностическая неточность, 
необходимость точного лечения, стигмы, а также  мобилизация  поддержки общества. Ранее 
вмешательство являетсе неизменно важным проектом в глобальной психиатрии. 
 
Ключевые слова: Раннее вмешательство, психоз, стадии, реформы здоровоохранения, 
психическое здоровье молодых. 
 
(World Psychiatry 2008;7:148-156) 

 
Психические  расстрой-

ства, в частности, шизофре-
ния явлюется серёзными и 
иногда фатальными заболева-
ниями, которые возникают в 
период чувствительного под-
росткового развития и прояв-
ляются во взрослом возрасте. 
Больше века едкая смесь  
пессимизма, стигмы и прене-
брежения ограничивали тера-
певтические возможности не-

своевременным и непоследо-
вательным  подходом. Мно-
гое из этого может относи-
ться к концептуальным ошиб-
кам, касающимся концепции 
шизофрении, то  есть истин-
ное расстройство может быть 
точно определено по его сим-
птомам. Эта ошибка, в свою 
очередь, была наследием 
теории «дегенерации» 19 
века. Хотя Крепелин и его не-

которые современники в кон-
це признали свои  заблужде-
ния, его дихотомия (между 
деменцией и маниакально де-
прессивным расстройством) 
противостояла иным подхо-
дам и была усилена появле-
нием операциональных диа-
гностических систем. Это не 
только препятствовало нейро-
биологическому исследова-
нию, но и явилось причиной 
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распространенного ятрогене-
тического вреда и привело к 
задержке раннего диагноза из 
– за повышенного страха 
ожидаемого результата. 
До недавнего времени, не-
зависимо от иллюзорного оп-
тимизма, порожденного пси-
хической гигиеной с 1920г., 
раннее вмешательство при 
психотических расстройствах 
было самой отдалённой зада-
чей клиницистов и исследо-
вателей. Начиная с ранних 
1990г. появилось много 
исследований и международ-
ных инициатив в области ре-
формы в службах и подходах 
лечения, делая возможным 
раннее вмешательство при 
других психических рас-
стройствах. 

 
РАЗВИТИЕ СЛУЖБ 
РАННЕГО 
ВМЕШАТЕЛЬСТВА 

 
Начиная с 1980г. для 

исследования первого психо-
тического эпизода (6-8) были 
основаны специальные кли-
нические службы сначала в 
Мельбурне (9), а потом в Ве-
ликобритании, Европе, Севе-
рной Америке и Азии. В нас-
тоящее время по всему миру 
создаются программы ран-
него вмешательства, различ-
ные по интенсивности и 
продолжительности, фокуси-
рующиеся на специальных 
нуждах молодёжи и их семей. 
Были опубликованы между-
народрый клинический прак-
тический путеводитель и ин-

формированное соглашение 
(11), а также путеводитель по 
лечению шизофрении, основ-
ную часть которого состав-
ляет лечение раннего психоза. 
Международная ассоциация 
раннего психоза 
(www.iepa.org.au), сущес-
твующая более 10 лет, кото-
рой руководит группа учёных 
и исследователей, стремится 
улучшить клиническую забо-
ту, службы по раннему психо-
зу, а также усовершенство-
вание  подходов. Эта ассо-
циация включает больше 
3000 членов из более чем 60 
различных стран и к 2008 
году будут уже проведены 
более 6 международных кон-
ференций, содействующих 
огромному количеству иссле-
дований и обмену опытом. 
Недавно Национальный инс-
титут психичесого здоровья 
(www.nimh.nih.gov) США 
стал инициатором фонда для 
продвижения служб для 
пациентов первого психоти-
ческого эпизода. 

 
Изменения в мышлении: от 
пессимизма к оптимизму 

 
Появление превентивного 

подхода потребовало измене-
ния отношения к шизофрении 
и другим психотическим рас-
стройствам. Если раньше от-
носились к заболеваниям как 
к социальному и функцио-
нальному неизбежному сос-
тоянию, то в силу последних 
исследований к ним стали 
относиться, как к заболе-
ваниям, поддающимся лече-
нию (14-25). Исследование 
факторов риска, влияющих на 

результат, подтвердило, что 
многие из них обратимы: 
например, разрушение семей-
ных связей и выпадение из 
профессиональной обоймы 
обычно происходит во время 
или до психотического эпи-
зода. Внимание к этим эпизо-
дам как часть лечения помо-
гает предотвратить опасность. 
Коморбидные депрессии, 
дисфункция личности и пост-
травматические стрессовые 
расстройства являются факто-
рами, влияющими на резуль-
тат первого психотического 
эпизода. Раннее урегулиро-
вание этих проблем приводит 
к хорошим результатам (26). 
 
 
Что такое раннее 
вмешательство? 

 
РВ - потенциально неод-

нозначная тема, так как нет 
специальной базы для диа-
гностики психотических рас-
стройств, они могут быть 
диагностированы на основа-
нии симптомов или комби-
наций симптомов. К тому же 
нам не известны причинные 
факторы риска при любой 
специфике. Поэтому изна-
чально кажется, что добиться 
предотвращения невозможно. 
Рв означает вторичное пре-
дотвращение. Клиническая 
модель раннего вмешатель-
ства (27) при психозе может 
быть определена как состав-
ляющая из трёх частей: высо-
кий фактор риска, первый 
эпизод и период восста-
новления. Причиной для 
такого разделения является 
риск, что заболевание может 
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стать хроническим, особенно 
продолжительность предпи-
сания антипсихотических ме-
дикаментов, тогда как психо-
социальное вмешательство 
нужно на всех стадиях, 
учитывая, что на разных 
стадиях требуется  разное 
вмешательство. 

 
Какова цель раннего 
вмешательства: шизофрения 
или психоз? 

 
Клиницисты и исследова-

тели спорили: на чем сосрдо-
точиться – на предотвраще-
ния шизофрении или пси-
хоза? 

Как было отмечено ранее, 
было очень тяжело опре-
делять диагноз шизофрении 
на ранних стадиях. Среди 
случаев высокого риска (уже 
определёнными для того, 
чтобы, предотвратить пере-
ход к неаффективным психо-
зам) только у 75% пациентов 
с психотическим эпизодом 
может развиться шизофрения 
(32). Процент неправильного 
диагностирования шизофре-
нии выше, чем диагностиро-
вания первого психотичес-
кого эпизода. Только у 30-
40% пациентов с первым пси-
хотическим эпизодом наблю-
дается шизофрения. При до-
полнительном диагностиро-
вании этот процент может 
повыситься. Таким образом, в 
некоторых случаях при пер-
вом психотическом эпизоде 
есть риск шизофрении в 
будущем (33). Шизофрения  
является более отдалённой 
перспективой чем психоз, и 
предотвращение на ранней 

стадии может быть нецеле-
сообразным. К тому же из – 
за страха и стигмы нехоро-
шего прогноза клиницисты 
стараются не употреблять 
ярлык «шизофрения», а также 
из – за ятрогенетического 
эффекта,  может быть, еще 
надеясь на улучшение. В не-
которых странах, например в 
Японии, изменили термино-
логию диагноза и избегают 
слова шизофрения (35). Наша 
же альтернатива - сохранить 
диагноз как разновидность 
психоза. Психоз сам по себе 
изменчивый синдром, вклю-
чающий в себя позитивные 
психотические симптомы, в 
особенности иллюзии и гал-
люцинации, коморбидные 
расстройства, негативные 
симптомы, синдромы измене-
ния настроения, расстройства 
личности, медицинские бо-
лезни и посттравматические 
расстройства. Соотношение 
коморбидных и позитивных 
симптомов меняется, и это 
ведёт к более разнородной 
группе пациентов. И в связи с 
этим требуется больше кли-
нических навыков для про-
грамм, касающихся раннего 
психоза, чем для программ, 
связанных с шизофренией. 

Некоторые учёные приво-
дят аргументы, что  фокуси-
рование на шизофрении поз-
воляет лучше лечить другие 
психотические расстройства, 
в особенности расстройства 
настроения, психозы связан-
ные с расстройством личнос-
ти, и посттравматические рас-
стройства. Доказано, что 
пациенты только выигрывают 
от такой позиции. Это также 

облегчает клинические и эти-
ологические исследования. 
 
ПОВЫШЕНИЕ 
ЗНАЧИМОСТИ ДИАГНОЗА: 
МОДЕЛЬ ДЕЛЕНИЯ НА 
КЛИНИЧЕСКИЕ СТАДИИ 
 

Многие проблемы точного 
диагноза заключаются в том, 
что синдромы и стадии болез-
ни скрывают и  искажают ис-
тинное течение заболевания, 
ремиссию и прогресс. Что ка-
сается точного диагноза во 
время симптома деменции, 
необходимо учитывать время, 
остроту и повторение бо-
лезни.  

Понятие о стадиях взято из 
основных принципов меди-
цины и поможет нам в этом 
вопросе. Модель клинических 
стадий обеспечивает эврис-
тическую структуру, дающую 
возможность развития и 
оценки раннего вмешатель-
ства, а также изучаение раз-
личных процессов, лежащих в 
основе эволюции психиатри-
ческих расстройств (27, 36). 
 
Что такое клинические стадии 
(кс)? 

 
КС - это более усовершен-

ствованная форма диагноза 
(37,38). Как, например, при 
лечении злокачественных но-
вообразований, когда качес-
тво жизни напрямую зависит 
от раннего вмешательства. 
Оно также применимо к дру-
гим сферам. Кс отличается  от 
условной диагностической 
практики тем, что оно опре-
деляет протяжение развития 
болезни в течение опреде-
лённого времени, и что 
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происходит с личностью в 
процессе заболевания. 

Дифференцация раннего 
клинического феномена от 
сопровождающих процессов 
лежит в основе концепции. 
Она даёт возможность кли-
ницисту выбрать лечение, 
относящееся к ранней стадии, 
и доказано, что такое вмеша-
тельство будет более эффек-
тивно и принесёт меньше 
вреда, чем более позднее ле-
чение. Благодаря раннему 
успешному лечению может 
измениться прогноз и можно 
предотвратить развитие по-
следующих стадий. 
 
Как мы определяем стадии 
заболевания? 
 

В других медцинских 
обстоятельствах клинические 
стадии определяются степе-
нью протяженности, разви-
тием и биологическими сос-
тавляющими болезни, кото-
рые, в свою очередь, соотве-
тствуют поставленному диа-
гнозу. Этот процесс обычно 
зависит от возможности опре-
деления патологических и 
клинических границ и про-
тяженности процесса заболе-
вания. В клинической психиа-
трии оно включает не только 
смежное с другими ветвями 
клиническое определение, но 
более широкое био – психо-
социальное определение про-
тяженности и развития тех 
или иных стадий. Так, поми-
мо постоянства и повторения 
симптомов, важные биологи-
ческие изменения (например, 
уменьшение объема гипота-
ламуса), социальная состав-

ляющая болезни также могут 
быть включены в опреде-
ление конкретной стадии. В 
этом случае можно предпо-
ложить существование кли-
нико-патологической модели. 
 
Какова потенциальная польза 
деления на стадии? 

 
С клинической точки зре-

ния деление на стадии соз-
дает структуру, ориентиро-
ванную на предотвращение, 
чем, в свою очередь, опре-
деляется раннее вмеша-
тельство. Ключом к здоровью 
является предотвращение раз-
вития болезни, перед тем как 
болезнь перейдет на более 
поздние стадии. Это требует 
точного понимания социаль-
ных, биологических факто-
ров, фактора персонального 
риска, влияющих на развитие 
болезни на разных стадиях.  
Необходимо также узнать, 
насколько сильны факторы 
риска и которые из них, 
возможно, требуют вмеша-
тельства. Такие факторы, как 
изнасилование или стресс 
могут быть опасны на первой 
стадии и менее опасны потом, 
или наоборот. Взаимосвязь 
генетики и внешней среды 
также важна, факторы внеш-
ней среды – изнасилование, 
стрессы, социальная изоляция 
взаимодействуют с генетикой 
и другими факторами риска 
(39-41). Больше века психозы 
и расстройства настроения 
исследовались традиционны-
ми диагностическими катего-
риями и никто не связывал их 
с отдельной патофизиоло-
гией. Клиническая модель 
деления на стадии  позволяет 
отдельно остановиться на 
биологическом факторе, оп-

ределить границы  давно про-
должающейся или вновь воз-
никшей проблемы, различить 
биологические процессы от 
эпифеномена и последствия. 

 
СТАДИИ РАННЕГО 
ПСИХОЗА 

 
Первая стади:  Повышенный 
риск 

 
В психотических рас-

стройствах есть пре – пси-
хотическая стадия, во время 
которой наносится наи-
больший психосоциальный 
ущерб. Ранняя стадия может 
быть названа предвестником 
болезни или “продромной“, 
которая предшествует психо-
тической стадии. Используя 
термин “предвестник болез-
ни“, когда психоз развивается 
на определенной стадии, та-
кие термины, как “сверх-
высокий риск“ (34) или “кли-
нически высокий риск“ (45), 
были разработаны для того, 
чтобы обозначить, что психоз 
предотвратим, и следует учи-
тывать, что ошибочные слу-
чаи также встречаются. Эта 
симптоматика указывает на 
необходимость проведения 
раннего вмешательства. 
Уточнение данной стадии 
даст возможность для опреде-
ления границы между нор-
мальным состоянием и пато-
логией. Во вторых, необхо-
димо определить подгруппы 
угрожающего риска для пси-
хотических заболеваний. Это 
обширная тема, и статьи по 
ней были опубликованы в 
недавних  изданиях (47-55). 
Ранние авторы (56) стреми-
лись диагностировать шизо-
френию на продромной фазе. 
Немецкие психиатры середи-
ны 20 века делали упор на 
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изменениях в поведении и 
опыте, хотя их подход пока-
зывает, что они не учитывали  
англоязычную психиатрию. 
Практическое определение 
препсихотического риска или 
повышенного риска психоти-
ческого состояния, который 
может рассматриваться как 
далеко зашедший за 12 меся-
цев, было дано в начале 90-ых 
годов прошлого столетия 
(57). Это послужило причи-
ной последующих исследо-
ваний, сфокусированных на 
предотвращении, лечении и 
нейробиологических аспектах 
психозов. Это помогает пре-
дотвратить переход от стадии 
повышенного риска в психоз 
(32), что снизило риск заболе-
вания до 40%. Тем не менее, 
все еще есть ошибочный по-
зитивный коэффициент - 60-
80%. Тогда как возможность 
предотвратить психоз может 
быть сведена к работе над ге-
нетическим риском, депрес-
сией, функциональным ослаб-
лением (58, 59), это все лими-
тировано парадоксом предот-
вращения. Это значит, что 
увеличение положительных 
мер уменьшает  количество и 
процент случаев. Хотя многие 
болезни развиваются из-за су-
жения фокуса заболевания 
(51). Мы уже знаем, что боль-
шинство случаев первого  
психотического  эпизода бы-
ло пропущено в «продромных 
клиниках». Было несколько 
опытов использования анти-
психотической и когнитивной 
терапии с пациентами с повы-
шенным риском (60-62). Эти 
опыты показывают, что ког-
нитивная и антипсихотичес-
кая терапия могут предотвра-
тить или, по крайней мере, за-
держать психотическое рас-

стройство и уменьшить нега-
тивную симптоматику. Не-
давно было завершено клини-
ческое испытание второго по-
коления с результатами в 
радиусе психосоциальной и 
биологической терапии, 
включая когнитивную тера-
пию (62), литиум (63), омега 3 
fatty acid (64) и атипичные 
антипсихозы (60). Тем не ме-
нее, лечение молодых людей 
на продромальной фазе мо-
жет привести к ненужному и 
потенциально опасному ре-
зультату. Это привело к спору 
в Соединенных Штатах, ка-
сающемуся подобного метода 
исследования, и так называе-
мому натуралистическому 
подходу, что предпочтитель-
нее традиционных  рандоми-
зированных подходов. Пара-
доксально, что, по этическим 
соображениям, такой подход 
в лечении трудно научно 
исследовать в рамках строгих 
условий информированного 
согласия. 

Термин “натуралистичес-
кий“ в этом случае употреб-
ляется  не к месту, так как 
неконтролируемое лечение 
может влиять на естественное 
течение заболевания. Эти “на-
туралистические“ исследова-
ния обнаруживают широкое 
употребление антипсихоти-
ческих медикаментов, не про-
шедших апробацию в клини-
ках США, по иронии судьбы, 
одновременно с отсроченным 
и неадекватным лечением 
первого эпизода и далеко 
зашедших психозов (66). 

 
Следующие шаги 
 
В определении риска и ре-

зультативности различных 
форм лечения на сегодняш-

ний день существует весьма 
богатый клинический опыт. 
Пациенты с повышенным 
риском остаются в клиниче-
ском равновесии, так как мы 
не знаем какое лечение будет 
наиболее приемлемо для па-
циентов и, в особенности, в 
каком соотношении и комби-
нации. Будущие данные мо-
гут быть лучше всего собра-
ны в контексте обширного 
клинического опыта. 

Мы можем с признать, что 
антидепрессанты (67), анти-
психотические и нейропси-
хотические  средства, такие 
как omega–3 fatty acids и 
литиум легитимны как спо-
спбы терапии и могут быть 
исследованы в будущем, но 
их использование в иссле-
дованиях должно быть строго 
контролируемо. За консерва-
тивными подходами употреб-
ления антипсихотических 
препаратов при ранних пси-
хозах должно последовать 
более прогрессивное психосо-
циальное вмешательство. Та-
кой консервативный подход 
при лечении пациентов с 
повышенным риском необхо-
дим, поскольку последние ис-
следования доказывают, что 
эффективность лечения цен-
тров первого психотического 
эпизода низкая. В связи с 
этим должна быть обеспече-
на эффективность вмеша-
тельства, улучшения в слу-
чаях повышенного риска (52). 
Такая низкая  эффективность  
приводит к необходимости 
выявления группы повышен-
ного риска и соответствую-
щему вмешательству. У 
пациентов с повышенным 
риском первого эпизода мо-
гут возникнуть шизофрения и 
другие психические заболева-
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ния. Нам  необходимо опре-
делить новую, более общую 
стадию, в которую войдут 
необходимые синдромы, 
вследствие чего мы расширим 
нашу собственную клиничес-
кую и исследовательскую 
стратегию (69) одновременно 
с развитием более доступной 
системы клинической заботы 
для людей с пиком риска для 
всех типов психических рас-
стройств (70-72). Также необ-
ходимо создать модели кли-
нической стадии для психоти-
ческих, тревожных и рас-
стройств настроения (24). Эти 
стратегии помогают устра-
нить помехи, связанные с 
ранним диагностированием и 
вмешательством при ложном 
позитивном диагнозе, потен-
циальных проблемах со стиг-
мой, с проблемой коморбид-
ности, недостатке предыду-
щей специфики. Вследствие 
всего этого мы должны 
изменить исторически при-
нятую классификацию. 

 
Вторая стадия: раннее 
обнаружение и лечение 
первого эпизода 

 
Вторая стадия начинается 

уже во время терапевтичес-
кого фокуса после первого 
психотического эпизода. К 
сожалению, необнаруженная 
и нелеченная фаза может 
длиться долго, даже в разви-
тых странах (73). Конечно, 
даже когда психоз обнару-
жен, эффективное лечение не 
всегда начинается вовремя. 
Цель второй стадии - укоро-
тить продолжительность не-
леченных псхозов (пнп). 
После определения диагноза 
целью вмешательства яв-
ляется фармакологическое и 

психосоциальное лечение. 
Цель интенсивного вмеша-
тельства – это максимальное 
симптоматическое и функ-
циональное восстановление и 
предотвращение рецидива на 
начальной стадии лечения. 
Спор, касающийся важности 
пнп и откладывания лечения 
во время первого психотичес-
кого эпизода, разрешен со-
гласно последним публика-
циям (74,75) и лонгтитюд-
ным исследованиям. Эти 
исследования выявили, что 
продолжительность пнп яв-
ляется маркером и незави-
симым фактором риска для 
плохого результата. Сканди-
навские исследования показа-
ли, что уменьшение пнп  при-
вело к уменьшению риска 
суицида, а также уменьше-
нию негативных симптомов 
(18–21). Связь между пнп и 
результатом устойчива, что 
подтверждается многолетни-
ми исследованиями (76, 77). 
Есть обширная литература, 
исследующая пользу всесто-
ронней заботы при первом 
психотическом эпизоде. Эти 
исследования были опубли-
кованы в Путеводителе Меж-
дународной Клинической 
Практики для ранних пси-
хозов (11). С 2005 года рост 
исследований продолжался, 
что привело к появлению но-
вых открытий. Крупный 
Европейский центр Первого 
эпизода шизофрении 
(ЕЦПЭШ) показал больше 
преимущества в лечении пер-
вого эпизода шизофрено-
формных, шизофренических 
расстройств, атипичных 
расстройств и антипсихоти-
ческих препаратов второго 
поколения (78). Тогда как 
большинство пациентов 

реагировали на удивление хо-
рошо на типичные и нети-
пичные препараты, без 
существенной разницы, од-
нако после прекращения 
приема препарата четко было 
показано превосходство ати-
пичных. Это было верно даже 
при малых дозах галопе-
ридола. Данные ЕЦПЭШ под-
тверждают рекомендации Пу-
теводителя клинической пра-
ктики по ранним психозам 
(11), которые одобряют упо-
требление атипичных препа-
ратов как первый этап тера-
пии, в силу того, что пацие-
нты лучше переносят этот 
препарат и уменьшают риск 
тардивной дискинезии. Тем 
не менее, при употреблении 
атипичных препаратов есть 
высокий риск повышения 
веса и метаболических проб-
лем, и его необходимо по воз-
можности снизить, хотя 
последние исследования по-
казали (80), что повышение 
веса является следствием 
терапии первого эпизода при 
употреблении как типичных, 
так и атипичных препаратов. 
Психосоциальное лечение 
ранних психозов было хоро-
шо изучено, и сделаны поло-
жительные открытия (81–82). 
Было выявлено, что медика-
менты сами по себе не спо-
собствуют быстрому выздо-
ровлению. Необходимо сфо-
кусироваться на усилении со-
циального аспекта выздоров-
ления (68), особеннона аспек-
тах отдыха и образования 
(83–85). Предлагается комби-
нация эффективного психосо-
циального вмешательства и 
тщательно продуманных 
препаратов. Необходимо так-
же проводить целевую когни-
тивную терапию (86) для 
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уменьшения степени когни-
тивного отклонения, часто 
наблюдавшегося при про-
грессирования болезни. 

 
Следующие шаги 
 
Первоначальный скепти-

цизм относительно пнп сошел 
на нет благодаря логичности 
раннего диагноза. Если мы 
верим в эффективность ран-
него вмешательства, недопус-
тимо считать, что отсрочен-
ное лечение тоже приемлемо. 
Скептиков спрашивают - на 
сколько можно отложить 
лечение: на 2 месяца? на 6? на 
2 года? Для уменьшения пнп 
необходимы два компонента - 
сознательность общества и 
мобильные службы диагнос-
тирования. Как показали дан-
ные из TJPS (87) и другие 
исследования, оба компо-
нента очень важны. При на-
личии обоих компонентов 
возможно достигнуть очень 
низкого уровня пнп всего за 
несколько недель. Эти стра-
тегии дают возможность по-
мочь пациентам менее риско-
ванным и травматическим 
способом. Они также доступ-
ны во всех развитых общи-
нах. Исследование первого 
эпизода показало, что па-
циенты хорошо переносят ти-
пичные и атипичные препа-
раты в малых дозах. Недавние 
данные ЕЦПЭШ подтвердили 
это. Нужно прояснить, на-
сколько нужны инъекцион-
ные препараты и клозарин, а 
также добавочные нейроп-
ротективные препараты, как 
омега 3 fatty acids, литиум и 
N–acetyl cysteine. Когнитив-
ная, поведенческая терапия и 
реабилитация (89) являются 
ключом к психосоциальной 

интервенции при раннем пси-
хозе и ее необходимо широко 
распространять и проводить 
более интенсивно. Семейное 
вмешательство также являет-
ся основным элементом 
заботы (90). 

 
Трeтья стадия: критический 
период первых 5 лет после 
диагноза 

 
Третья стадия включает 

ранние годы после первого 
эпизода, которые могут рас-
сматриваться как критичес-
кий период (91). Целью лече-
ния на этой фазе является ис-
пользование эффективных 
медикаментов и эффективное 
вмешательство для уменьше-
ния развития неспособности. 
Концепция доказательства 
разработана для этих стра-
тегий (14, 15). Тем не менее 
существует большой пробел в 
большинстве обществ между 
тем, что работает и что имеет-
ся в распоряжении даже в 
развитых странах, а особенно 
в неразвитых (92). После пер-
вого эпизода известно, что 
период 2–5 лет является ре-
шающим для установления 
параметров более длительно-
го периода и для выздоро-
вления. Это период макси-
мального риска для разрыва 
связей, рецидива и суицида. 
Этот период также совпадает 
с проблемами формирования 
стабильной идентичности, а 
также близких отношений. 
Необходимо проявлять повы-
шенную заботу о молодых па-
циентах, и на этой стадии 
заболевания необходимы 
соответствующие изменения 
в образе жизни, продолжи-
тельное непрерывное лечение 

и поддержка семьи. На самом 
деле, согласно последним ис-
следованиям, внедрение про-
грамм по раннему психозу за 
короткое время оказалось 
более результативным (89, 
93). Если эти программы бу-
дут действовать всего 1–2 го-
да, достижения могут быть 
нестабильными, поэтому 
необходимо продлить про-
граммы, как минимум, до 5 
лет (77, 94, 95). 

 
Следующие шаги 
 
Доказано, что необходим 

мультидисциплинарный под-
ход преимущественно к ре-
зультатам кратковременных 
вмешательств (16, 17). В то 
же время это не удовле-
творяет критериям, предло-
женным Коххрейном. Рандо-
мизированные исследования 
протестировали различные 
версии этого течения, сов-
местно с оценкой модели по-
ложительного лечения. Даже 
если наблюдаются положи-
тельные результаты в течение 
2 лет, лечение надо продол-
жить до 5 лет. В этом случае 
уменьшится процент болез-
ней у людей, по сравнению с 
теми пациентами, которых 
лечили традиционными мето-
дами. 

 
ПРОЦЕСС РЕФОРМ 

 
В последнее время наблю-

дается замедление процесса 
реформ в здравоохранении. 
Хотя за последние несколько 
лет раннее вмешательство 
при психозе прогрессировало, 
но распространение такого 
подхода остается очень мед-
ленным. Во многих развитых 
и большинстве развивающих-
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ся стран вообще нет прогрес-
са, и даже в страна, сделав-
ших большие вложения, дос-
тигнуты частичные резуль-
таты. Выше мы комментиро-
вали эти факты и их причины. 
Политика здравоохранения, 
основанная на доказательст-
вах, может рассматриваться 
как смесь заботы о здоровье, 
основанной на доказательст-
вах и анализе публичной 
политики. Политика, основан-
ная на четкой доказательной 
медицине, исходит из техни-
ческой перспективы и оценки 
задачи по преодолению ба-
рьера для использования до-
казательств на практике. Это 
было охарактеризовано как 
наивный рационализм (98), 
тогда как культурные и поли-
тические ценности и динами-
ка изменений и реформ яв-
ляются другим ключом к 
влиянию на  политику  здра-
воохранения. Доказательная 
медицина является не только 
продукцией, но и драйвером 
для проведения реформ, кото-
рые могут препятствовать 
проведению запоздалых ре-
форм, неприемлемых в дру-
гих областях медицинской 
науки. Для лучшего понима-
ния этого феномена надо уви-
деть, как работают нововведе-
ния и реформы. Распростра-
нение нововведений является 
основной задачей во всех ин-
дустриях, начиная от сельско-
го хозяйства, кончая ману-
фактурой. Изучение распро-
странения нововведений в со-
циальных науках имеет длин-
ную историю. Многие страны 
основали специальные цен-
тры и стратегии для понима-
ния и продвижения нововве-
дений в здороохранение (100, 

101). Хотя существует много 
контекстных факторов, вовле-
ченных в этот процесс, на не-
го влияют предсказуемые ха-
рактеристики людей и сис-
темы здравоохранения (102). 
Нововведения должны быть 
совместимы с ценностями и 
потребностями пользовате-
лей, также приносить пользу. 
Нововведения должны быть 
простыми или допускать воз-
можность их упрощения, и 
необходимо их приспособить 
к локальным нуждам. Есть 
группы людей вовлеченных в 
этот процесс. Новаторы соз-
дают новые идеи и навыки. 
Они заняты поисками новых 
национальных и международ-
ных связей. Преемники таких 
подходов учитывают точку 
зрения тех лидеров, которые 
занимаются нововведениями.  
Они открыты для новых идей, 
у них есть ресурсы, и они 
готовы рисковать для внедре-
ния новых идей. Большинство 
первых преемников предпо-
читают локальные подходы и 
не склонны к риску. А часто 
они наиболее консервативны 
и принимают нововведения 
только в том случае, если оно 
имеет статус кво. Наконец су-
ществует и группа отстаю-
щих, которые в основном 
опираются на прошлое. Это 
описание недооценивает их 
важность, хотя они необходи-
мы для сохранения ценных 
элементов текущей и преды-
дущей практики. 

Иногда отстающие более 
популярны в раннем вмеша-
тельстве, и в то же время, 
исследования, основанные на 
доказательной медицине, вос-
принимаются не всегда одно-
значно, порой, как неправи-

льные и потенциально опас-
ные подходы в здравоохра-
нении. 
 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 
Существует много препят-

ствий для раннего вмешатель-
ства мешающих прогрессу в 
психическом здоровье как 
проиллюстрировано в “Lancet 
Series on Global Mental 
Health” (104). Среди них стиг-
ма, пессимизм, молчание, ко-
торым  окружены психически 
больные и, соответственно 
недостаток вложений. Разви-
вающиеся и развитые страны 
должны понять важность об-
щественного здоровья для не-
излечимых и плохо излечи-
мых психических рас-
стройств. Ключевым аспек-
том является понятие того, 
что психические расстройства 
это хронические заболевания 
молодого возраста (105). 
Большинство психических 
расстройств развилось в под-
ростковом и в юном возрас-
те. Реформы при ранних пси-
хозах требуют раннего вме-
шательства и разрешения та-
ких задач, как неопределен-
ность в диагностике, стигма и 
обязательства; и мобилизация 
ресурсов и взаимодействие 
общества окажутся более эф-
фективными для проведения 
реформ в области психиче-
ского здоровья.        

Описанные выше процессы 
происходят в Австралии (106, 
107) и в Ирландии (108), а в 
некоторых странах внедряют-
ся нововведения, и в настоя-
щее время это выдвигают ви-
тальные и обновленные тре-
бования для ранних преем-
ников в глобальной псхиа-
трии. 
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Быстро растущий интерес 

к пониманию и лечению ран-
ней фазы психотических 
расстройств, особенно шизо-
френии, принёс ощущение 
оптимизма относительно из-
менения течения этих забо-
леваний. McGorry et al ос-
вещают многие аспекты до-
стигнутого прогресса, а также 
некоторые проблемы приме-
нения в будущем более широ-
кой профилактической моде-
ли помощи, основанной на 
иерархической модели по-
нимания психических рас-
стройств. 

Возможно, не является 
совершенной нелепостью то, 
что развитие теории и 
практики раннего вмеша-
тельства при психиатрическ-
их заболеваниях должно было 
начаться с расстройства, ко-
торое предстаёт в наиболее 
пессимистическом свете с 
точки зрения неблагоприят-
ного исхода (шизофрения). 
Действительно, со времени 
первоначальных новаторских 
исследований первого психо-
тического эпизода (1) и важ-
ного обзора Wyatt (2) дости-
гнут значительный прогресс. 
Он вышел за пределы пони-
мания эффекта отсрочки 
лечения, приведя к более 
существенному пониманию 
нейробиологии и исходов в 
течение ранней фазы психо-

тических расстройств. 
Особенно стоит отметить, что 
в то время, как процветало 
изучение феноменологии, 
нейробиологии и когнитив-
ной психологии первого эпи-
зода психоза и предполагае-
мых периодов, предшест-
вующих началу психоза, 
происходило параллельное и 
в равной степени плодотвор-
ное развитие служб, специа-
лизирующихся на лечении 
ранних фаз заболевания. Та-
кое развитие вывело исследо-
вания из искусственных усло-
вий в среду  реально сущес-
твующих новых специализи-
рованных служб, делая таким 
образом доступными для изу-
чения крупные эпидемиоло-
гически значимые когорты 
испытуемых. Такое изучение, 
вероятно, имеет больший 
смысл в течение длительного 
времени, поскольку получен-
ные данные смогут приме-
няться в больших группах 
пациентов. Как полагают 
McGorry et al, сейчас пришло 
время мыслить шире и 
распространять цели подоб-
ного развития медицинских 
служб и исследований на 
более крупные группы рас-
стройств, не замыкаясь в 
рамках резко ограниченной 
диагностической системы.  

Несмотря на вполне оправ-
данный энтузиазм, сущес-
твует, однако, ряд вопросов, 
остающихся либо нерешён-
ными, либо безадресными. 
Термин «раннее вмеша-

тельство» часто использо-
вался для обозначения «более 
раннего» вмешательства, ос-
нованного на связи между 
продолжительностью неле-
ченного психоза (ПНП) и 
клиническим исходом. Одна-
ко это чрезмерное упроще-
ние: фактически, «раннее 
вмешательство» значит гораз-
до больше, чем просто вме-
шаться рано (3). Доказатель-
ства в поддержку расширен-
ного и разностороннего вме-
шательства являются дей-
ствительно сильными, много-
кратно воспроизведенными в 
контролируемых исследова-
ниях (4-6) и подтверждён-
ными недавним мета-анали-
зом (7). В то время, как это 
требует не более чем призна-
ния обоснованности поддерж-
ки быстрого, беспрепятствен-
ного и дружественного по 
отношению к пациенту дос-
тупа к специализированному 
лечению новых случаев пси-
хотических расстройств, до-
казанность более детально 
разработанных и относи-
тельно дорогостоящих вме-
шательств для улучшения 
диагностики ранних случаев 
остаётся либо ограниченной 
определённой сферой (8), 
либо приложимой только к 
одной из подгрупп пациентов 
(9). Для того, чтобы принести 
пользу большему количеству 
пациентов, наверное, легче 
убедить людей, определяю-
щих политику в области охра-
ны психического здоровья, 
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применять более эффектив-
ные модели лечения с 
облегчённым доступом, чем 
ожидать от них поддержки 
расширенных и дорогих 
видов вмешательства для 
уменьшения ПНП путём 
активного выявления новых 
случаев. Всё ещё существует 
необходимость определения 
того, какие методы ранней 
диагностики и облегчения 
доступа будут работать в 
разных условиях, широко 
разнообразя состава попу-
ляции (например, этнической 
принадлежности, городского 
или сельского населения) и 
характер и качества преоб-
ладающей первичной и спе-
циализированной медицин-
ской помощи. С другой сто-
роны, ценными являются и 
крупные кампании по повы-
шению у населения общей 
грамотности в вопросах пси-
хического здоровья и вовле-
чению общественности в диа-
лог о психиатрической пато-
логии, даже если непосред-
ственное влияние этих мер на 
уменьшение отсрочки лече-
ния таких расстройств и 
трудно продемонстрировать.  

McGorry et al справедливо 
указывают на большую кон-
цептуальную важность пацие-
нтов «сверхвысокого риска» в 
противоположность «продро-
мальным», в случае которых 
вмешательство может предот-
вратить или отсрочить начало 
психоза. Хотя в малых кон-
тролируемых исследованиях 
отмечался прогресс в эффек-
тивности отдельных вмеша-
тельств, мы всё ещё не дос-
тигли той стадии, на которой 
могли бы рекомендовать ка-
кой-либо определённый под-
ход. Помимо необходимости 

в более веских доказа-
тельствах, для такой осто-
рожности есть несколько при-
чин. Переход из состояния 
высокого риска без наличия 
психоза к психозу даже без 
применения антипсихотиков 
отмечается только у части 
таких пациентов, особенно, 
если они обеспечены адекват-
ной помощью и поддержкой в 
решении их проблем. Это 
значительно повышает риск 
лечения несуществующей па-
тологии в случае предположе-
ния о надвигающемся психо-
зе. Далее, не уделялось доста-
точного внимания неустой-
чивым и нечётким границам 
между подпороговым и поро-
говым уровнем психотичес-
ких симптомов, создавая риск 
использования результатов, 
основанных на катего-
риальной ошибке. До тех пор, 
пока дальнейшие методологи-
чески правильные исследова-
ния с использованием боль-
ших выборок не обеспечат 
явных доказательств приме-
нения определённых вмеша-
тельств, мы рискуем поощ-
рять клиницистов в безогляд-
ном назначении антипсихоти-
ческих препаратов для лече-
ния симптомов, которые они 
наблюдали при единственном 
осмотре, как это уже проис-
ходит во многих сферах.  

Другие важные проблемы, 
к которым необходимо повер-
нуться лицом, если «раннее 
вмешательство» должно при-
носить пользу как можно 
большему количеству пацие-
нтов, состоят в отказе пациен-
тов принимать или придержи-
ваться лечения (по оценкам, 
15-50%), в наличии пациен-
тов, которые преждевременно 
прекратили курс или не были 

привержены лечению, в нали-
чии пациентов с наркологи-
ческой зависимостью в ка-
честве сопутствующей проб-
лемы. Недостаточная привер-
женность лечению и наличие 
наркологической патологии, 
как было выяснено, оказы-
ваются большими препят-
ствиями для достижения и 
поддержания симптоматичес-
кой ремиссии при лечении 
первого эпизода психоза (10-
12). Действительно, такие из-
менчивые предикторы затме-
вают значимость задержки 
начала лечения для достиже-
ния лучшего исхода. Далее, 
оказывается, что преимущес-
тва, полученные путём спе-
циализированного лечения 
ранней стадии психоза на 
протяжении первых двух лет, 
трудно сохранять в после-
дующее время (5), и тре-
буется дальнейшее система-
тическое изучение продолжи-
тельности специализирован-
ного лечения для выяснения 
различий в долгосрочном теч-
ении психотических рас-
стройств. И последнее - по 
списку, но не по значению. 
Существует настоятельная 
необходимость понимания 
процесса выздоровления и 
тех факторов, которые бла-
гоприятствуют или препят-
ствуют ему во время раннего 
«критического периода». 
Приоритетом в области изу-
чения раннего вмешательства 
должны быть как качес-
твенные, так и количествен-
ные исследования, учиты-
вающие перспективы пациен-
тов и их семей и изучающие 
эффект различных видов ле-
чения на выздоровление (13). 
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Как отмечают McGorry et 

al, модель раннего вмеша-
тельства при психозе прибли-
жается к таковой при сомати-
ческом заболевании (обычно 
раке), где существует идея о 
том, что ранняя диагностика 
приводит к лечению менее 
радикальному, более успеш-
ному и к предотвращению не-
благоприятного или леталь-
ного исхода. К сожалению, 
при психозах нет ни ранних, 
ни специфических биологи-
ческих маркеров, так что ран-
нее вмешательство на самом 
деле совсем не раннее, а 
ближе ко вторичной профи-
лактике, когда симптомы уже 
присутствуют, даже если они 
ещё не тяжёлые. Это озна-
чает, что всё, что могут сде-
лать «продромальные» служ-
бы, - это предложить лечение 

обратившимся за помощью, 
до 80 % которых так никогда 
и не достигнут психотичес-
кого уровня. «Продромаль-
ные» службы, по определе-
нию, не предлагают помощи 
тем, кто отрицает наличие у 
себя проблем, и тем, кто мо-
жет пребывать в более тяжё-
лой области спектра с боль-
шей продолжительностью не-
леченного психоза (ПНП), 
более негативной симптома-
тикой и худшими исходами 
эпизода. Подобным же обра-
зом службы, практикующие 
раннее вмешательство, могут 
предложить помощь только 
тем, кого смогут убедить. 

Таким образом, медицин-
ская модель раннего вмеша-
тельства некорректна в слу-
чае психоза; те, кто получил 
лечение, или те, кто согла-
сится на лечение, по опреде-
лению, вряд ли будут именно 
теми пациентами, которые 
нуждаются в нём больше все-
го. Это первая сложность, с 
которой сталкиваются служ-
бы здравоохранения, и до тех 

пор, пока не будут открыты 
более специфические мар-
керы, она будет оставаться 
камнем преткновения для 
надежды предотвратить эпи-
зод или предложить всесто-
роннюю помощь каждому, у 
кого существует риск возник-
новения эпизода, т.е. для мо-
дели истинного раннего вме-
шательства.  

Конечно, для предложе-
ния возможной ранней по-
мощи существуют причины 
гуманитарного характера; они 
в основном должны умень-
шать ПНП, связанную с ухуд-
шением ответа на лечение 
антипсихотиками (1), и иног-
да жестокую и шокирующую 
реальность процедур отделе-
ния и госпитализации, с кото-
рой могут столкнуться люди, 
если проблемы будут доведе-
ны до критического состоя-
ния. Предложение службы, 
сотрудничающей с людьми и 
вмешивающейся до того, как 
разовьётся кризис, безусло-
вно, достойно похвалы. Одна-
ко у нас всё ещё нет доказа-
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тельств, за исключением ка-
сающихся ПНП, что подобное 
раннее лечение изменяет дол-
говременное течение заболе-
вания. У нас всё ещё нет воз-
можности проанализировать 
результаты 10-20-летнего на-
блюдения после раннего вме-
шательства, включая смерт-
ность по всем причинам.  

Далее в своей статье 
McGorry et al развивают идею 
о «стадийной» модели. Это 
опятьтаки перенос идей из 
соматической медицины. По-
мимо использования полез-
ной программы исследова-
ний, у нас нет иного способа 
узнать, какие маркеры, био-
логические или социальные, 
являются предикторами луч-
шего или худшего исхода, 
или реакции на сокращение 
лечения (возможно, не тре-
бующего использования ме-
дикаментов, например). Хоть 
это и представляет интерес, 
положение не позволяет нам 
внедрять нечто подобное.   

McGorry et al затраги-вают, 
но не разрабатывают вопрос о 
том, что наиболее успешное 
раннее вмешательство при ле-
чении психозов включает зна-
чительный вклад общества и 
профессионалов. Молодые 
люди с психозами обычно 
стремятся к уменьшению 
своей исключённости из об-
щества: они хотят «снова 
стать нормальными» и полу-
чить лёгкий доступ к содер-
жательной деятельности (ра-
боте), учёбе и отношениям. 
Обеспечение раннего вмеша-
тельства обычно включает 
изрядную «дозу» профессио-
нальной помощи. Это пред-
полагает, что причиной могут 
являться не только требую-
щие лечения психозы, но и 

отношение к данной пробле-
ме отдельных людей и общес-
тва в целом. Облегчённый 
возврат людей в «нормаль-
ное» окружение, несмотря на 
такие проблемы, как их чув-
ствительность к стрессу и ве-
роятная недостаточность вни-
мания, затрудняется из-за об-
щественного непонимания, 
страха и стигматизации, окру-
жающих эти диагнозы и 
препятствующих реинтегра-
ции в общество. 

Однако это не только об-
щественная реакция. Изуче-
ние восприятия болезни пока-
зало, что, как и при сомати-
ческом заболевании, люди с 
психозами и те, кто за ними 
ухаживает, могут иметь впол-
не понятные негативные 
взгляды на последствия и 
свою способность контроли-
ровать проблему, что может 
влиять на принятие решения 
о лечении. По этой причине, 
как отметил Джон Вейнман 
(2), «восприятие болезни от-
ветственно за значительное и 
значимое количество вариа-
нтов исхода при соматичес-
ких заболеваниях». Это спра-
ведливо и для людей, стра-
дающих психозами (3, 4). Мы 
определённо знаем, что их 
тревожат препараты, вызы-
вающие неприятие из-за свое-
го побочного действия, а так-
же неудачи при взаимодейс-
твии с нашей службой.  

В-третьих, McGorry et al 
только касаются проблемы 
семейного вмешательства на 
ранних стадиях психоза. Су-
ществуют некоторые доказа-
тельства того, что это полезно 
(5,6). Однако мы также знаем, 
что на ранних стадиях имеет-
ся множество лиц, обеспечи-
вающих уход (вероятно, про-

центов 60), и что они испы-
тывают те же трудности и 
реагируют так же, как и те, 
кто обеспечивает уход впос-
ледствии (7). Мы знаем и о 
том, что влияние этого ухода 
на родственников связано с 
длительной депрессией и по-
вышающимся по мере про-
должения выполнения этой 
роли уровнем стресса и уста-
лости (8). Следовательно, с 
точки зрения улучшения по-
мощи пациенту и послед-
ствий для лиц, обеспечиваю-
щих уход, предложение о 
раннем вмешательстве с учас-
тием семьи с самого начала 
эпизодов должно учитывать 
конкрет-ную ситуацию. 

В конце концов, трудно 
возразить против того, что 
ранняя диагностика, помощь 
путём вмешательства на 
предшествующих и ранних 
этапах – «хорошая» вещь. 
Чтобы предложить лучшую 
помощь чем та, что мы мо-
жем обеспечить, нужна хоро-
шая практика. Как заметил 
Макс Бёрчвуд, особая цель 
раннего вмешательства - сни-
жение хаоса и высоких по-
казателей суицидов в первые 
«критические» годы психоза 
(9). Однако мы имеем лишь 
новые доказательства того, 
что оно снижает рецидивы и 
улучшает показатели вовле-
чения (10); нет никаких до-
казательств улучшения после-
дующего течения болезни. 
Как отмечалось ранее (11), 
более разумной стратегией 
кажется предложение высоко-
качественной, всесторонней, 
чувствительной к нуждам по-
мощи на всех стадиях её 
оказания - ранних, средних 
или поздних, включая также 
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внушение оптимизма и на-
дежды на выздоровление (12).  
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В своей статье McGorry et 

al отстаивают международное 
внедрение клинической ста-
дийной модели в клиничес-
кую диагностику в различных 
системах охраны психичес-
кого здоровья.  

В раннем течении психоти-
ческих заболеваний выделяют 
три стадии, имеющие разное 
значение для диагностики и 
терапии: а) стадия сверхвысо-
кого риска, согласно крите-
риям Мельбурнской рабочей 
группы; б) первый эпизод 
психоза и в) решающий 
период первых 2-5 лет после 
первого диагноза психоза. 

В одном месте (1) стадий-
ная модель уже была распро-
странена на депрессивные и 
биполярные расстройства и 
подразделена на 8 различных 

стадий. Согласно этой более 
дифференцированной модели, 
состоянию сверхвысокого 
риска при психотических и 
тяжёлых депрессивных рас-
стройствах (Ib) предшествует 
ещё одна стадия (Ia) со 
слабой или неспецифической 
симптоматикой, включающей 
нейрокогнитивный дефицит и 
лёгкие изменения или сни-
жение функций. Даже перед 
ней может существовать бес-
симптомная стадия повышен-
ного риска (0). Далее, крити-
ческий период (стадия III) 
после первого эпизода пси-
хоза (II) разделён на стадии 
неполной ремиссии (IIIa), 
повтора или рецидива (IIIb) 
или множественных рециди-
вов (IIIc), а стадия IV опре-
деляет персистирующие или 
упорные психотические и тя-
жёлые депрессивные рас-
стройства. 

Стратегия раннего вмеша-
тельства, однако, предпола-
гает в качестве условий до-

ступность ретроспективных 
и/или проспективных данных 
относительно раннего тече-
ния расстройства и клиничес-
кую стадийную модель, свя-
занную с ними. В Немецкой 
исследовательской сети по 
шизофрении (German Re-
search Network on Schizophre-
nia (GRNS), 2), например, в 
проектах по ранней диагнос-
тике и вмешательству (3) про-
должались исследования, 
целью которых уже являлась 
детальная характеристика 
первоначальных продромаль-
ных стадий, предшествующих 
первому эпизоду психоза, с 
помощью оптимизированных 
ретроспективных (4, 5) и 
проспективных (6) методов. 
Эти исследования обнару-
жили, что продолжительность 
первоначального продрома в 
среднем составляла 5-6 лет, и 
определили некоторые по-
следовательности синдромов, 
от неспецифических симпто-
мов через базовые когнитив-
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но-перцептивные симптомы, 
слабые и переходные психо-
тические симптомы к пер-
вому эпизоду психоза (7). Эти 
ранние когнитивно-перцеп-
тивные базовые симптомы 
продемонстрировали хоро-
ший уровень точности в ка-
честве предикторов с коэффи-
циентом перехода в 63% в 
течение периода наблюдения, 
составившего в среднем 9,6 
лет (6). Таким образом, на-
ряду с доступными данными 
по коэффициентам перехода 
для критериев сверхвысокого 
риска, было предложено раз-
деление продромальной фазы 
на раннее первичное и 
позднее первичное продро-
мальные состояния, что очень 
напоминает приведенную 
выше дифференциацию меж-
ду стадиями Ia и Ib. Эта мо-
дель стала основой для 
проектов по ранней диагнос-
тике и вмешательству в рам-
ках GRNS (8) и, в несколько 
модифицированном виде, 
международного проспектив-
ного Европейского исследо-
вания по предсказанию пси-
хозов (European Prediction of 
Psychosis Study (EPOS), 9).  

Результаты EPOS подтвер-
дили растущую проблему, ко-
торую Мельбурнская группа 
описала в рамках её собствен-
ного подхода сверхвысокого 
риска, заключающуюся в том, 
что коэффициенты кратковре-
менного перехода в недавно 
обследованных выборках ни-
же, чем в выборках, изучен-
ных ранее. В качестве реше-
ния возникающей проблемы 
роста количества ошибочно 
положительных прогнозов 
возникновения первого эпи-
зода психоза группа EPOS 
предложила двухступенчатую 

процедуру. Во-первых, соче-
тание критериев более позд-
него продромального сверх-
высокого риска с критериями 
более ранних продромальных 
базовых симптомов позволит 
точнее и специфичнее опре-
делить стадию исходного 
продромального риска. Во-
вторых, могут быть рассчи-
таны новые прогностические 
индексы, определяющие в 
каждом случае вероятность и 
время перехода к первому 
эпизоду психоза. Таким обра-
зом, клиническая стадийность 
сочеталась бы с оценкой 
индивидуального риска. 

Клиническая стадийная 
модель отличается от эндофе-
нотипического подхода (10, 
11). Клиническая стадийная 
модель предполагает, что у 
лиц из группы риска первые 
слабые симптомы разовьются 
уже в подростковом возрасте. 
В зависимости от разнооб-
разных нейробиологических, 
социальных и личностных 
факторов риска, как и защит-
ных факторов, эти симптомы 
могут разрастись и пересту-
пить порог более тяжёлых 
стадий. Следовательно, чрез-
вычайно важно как можно 
раньше предотвратить этот 
прогресс. Это, в свою оче-
редь, требует детальных зна-
ний о стадии болезни пациен-
та и о риске и защитных 
факторах, связанных с этой 
стадией. Эндофенотипичес-
кий подход сосредотачи-
вается на наследственности, 
родственных связях, сов-
местной изоляции и даже го-
сударственной независимос-
ти. Возможные маркеры рас-
сматриваются как устойчивые 
тенденции, присутствующие 
на всех клинических стадиях 

и даже, что важнее всего, в 
не-клинический период пре-
бывания в группе риска. 

В рамках GRNS сочетались 
оба подхода. Было уделено 
значительное внимание воз-
можным изменениям нейро-
биологических коррелятов во 
время прохождения пациента 
через различные стадии, от I 
до IV. Различия между ран-
ним и поздним первоначаль-
ными продромальными сос-
тояниями, с их диагностичес-
кими и терапевтическими 
особенностями, были вклю-
чены в новое Немецкое руко-
водство по клинической прак-
тике. Однако, несмотря на 
весь прогресс, как клиничес-
кая стадийность, так и эндо-
фенотипический подход всё 
ещё требуют объединения с 
помощью будущих исследо-
ваний, прежде чем могут 
быть разумным образом 
внедрены в международные 
системы диагностики. 
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Идея Крепелина об исполь-

зовании исхода в качестве 
диагностического критерия 
шизофренических психоти-
ческих расстройств (dementia 
praecox), исход этих состоя-
ний был мрачным, с самого 
начала была подвергнута 
критике. Bleuler (1) отстаивал 
точку зрения, что диагноз 
шизофрении должен быть 
выставлен в начале заболева-
ния, чтобы пациент с шизо-
френией имел возможность 
выздороветь без ретроспек-
тивной повторной диагности-
ки. Этот подход, обогащён-
ный фрейдистскими психоди-
намическими подходами, 
привёл к расширению кон-
цепции шизофрении, вылив-
шись, однако, в недостовер-
ность диагноза «шизофре-
ния». В ответ на эту недо-
пустимую ситуацию была 
разработана нео-крепелинов-
ская диагностическая класси-
фикация (DSM-III), и исход 
опять стал критерием диа-
гностики. Эта диагностичес-
кая реформа означала препят-
ствие для раннего вмешатель-
ства, поскольку клиницист 
должен был долго ждать, 

прежде чем сможет подтвер-
диться правильный диагноз и 
будет начато обоснованное 
вмешательство. 

Для преодоления этого 
неблагоприятного положения, 
вызванного действующей 
клинической диагностичес-
кой практикой, McGorry et al 
предлагают сконцентрирова-
ться не на шизофрении, а на 
всех (функциональных) пси-
хотических расстройствах, 
рассматривая их развитие в 
виде стадий - от состояния 
риска через первый эпизод к 
выздоровлению или крити-
ческому периоду. С точки 
зрения раннего вмешатель-
ства эта стадийность психоза 
оправдана. Только малая 
часть пациентов сверхвысо-
кого риска, у которых развил-
ся психоз, прогрессирует до 
выставления диагноза «шизо-
френия». Раннее и всесторон-
нее вмешательство могло бы 
быть обеспечено для пациен-
тов на пре-психотической 
стадии и, возможно, предот-
вратить или отсрочить их 
сползание в психоз. Такие 
пациенты скорее могут стра-
дать от тяжёлых (субклини-
ческих и субсиндромных) 
симптомов и снижения функ-
ций; они не удовлетворяют 
критериям клинических диа-
гнозов, но могут развиться в 
различные типы психозов, 
требуя, таким образом, более 

широкого круга клинических 
навыков, чем лечение пациен-
тов с подтверждённой шизо-
френией. В действительности, 
помощь пациентам сверхвы-
сокого риска следует принци-
пам пропорционального под-
хода и фокусируется на 
лечении различных симпто-
мов и функциональных проб-
лем, не ожидая постановки 
структурного диагноза; пре-
вентивное мышление харак-
теризует определение заболе-
вания и процесс вмешатель-
ства в целом. 

Сверхвысокий риск или 
позднее первоначальное про-
дромальное состояние в на-
стоящее время хорошо очер-
чены, и существуют надёж-
ные способы определения лиц 
группы сверхвысокого риска, 
хотя различия между состоя-
нием сверхвысокого риска 
(краткие прерывистые психо-
тические симптомы) и крат-
ковременными психозами не 
очень чёткие. Определяемое с 
помощью базовых симптомов 
раннее первоначальное про-
дромальное состояние может 
предшествовать позднему и 
представляет раннюю ста-
дию, на которой возможно 
психосоциальное вмешатель-
ство (2, 3). Хотя согласие в 
вопросе о том, как лечить па-
циентов с ранними продро-
мальными состояниями, ещё 
не достигнуто, несколько ис-
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следований дают основание 
предполагать, что перспекти-
вными могут быть как 
психосоциальное, так и фар-
макологическое вмешатель-
ства. 

Скорее, удивительно, на-
сколько решительно авторы 
отстаивают преимущества 
атипичных антипсихотичес-
ких препаратов по сравнению 
с конвенционными. Действи-
тельно, в исследовании 
EUFEST (4) процент досроч-
но прекративших исследова-
ние пациентов, получавших 
низкие дозы галоперидола, 
был выше, чем тех, кто 
получал атипичные препа-
раты. Однако это исследова-
ние было открытым и, как 
отмечают авторы, «вероят-
ность того, что психиатры 
отменят галоперидол, была 
выше». Как конвенционные, 
так и атипические антипси-
хотики являются гетероген-
ными группами, и мы не 
располагаем данными хоро-
ших сравнительных иссле-
дований различных антипси-
хотиков при лечении пациен-
тов из группы риска возник-
новения психоза или с 
первым эпизодом шизофре-
нии. Два исследования, ис-
пользовавших перфеназин 
(CATIE) (5) или несколько 
конвенционных препаратов 
(CUtLASS) (6) в качестве 
препаратов сравнения, пред-
полагают, что различия в 
эффективности между кон-
венционными и атипичными 
препаратами могут быть не-
значительными. Плохая репу-
тация конвенционных нейро-
лептиков обусловлена в ос-
новном высокими суточными 
дозами, которые назначаются 
пациентам. Клинический ста-

дийный подход, заменяя тер-
мин «шизофрения» на термин 
«психоз», нацелен на сниже-
ние стигматизации, связанной 
с концепцией шизофрении. Та 
же самая стратегия может 
быть применена к названиям 
антипсихотических препара-
тов. Как указывают авторы, 
парадоксально, что антипси-
хотики широко используются 
при лечении пациентов в 
продромальной фазе, и в то 
же самое время они запреще-
ны в клинических исслед-
ованиях. Значительное коли-
чество страхов, связанных с 
концепцией психоза и при-
менением препаратов, может 
быть преодолено путём пов-
торной замены названия 
«антипсихотики» на «нейро-
лептики».  

Исследования вмеша-
тельств показали, что даже 
при оптимальных условиях 
можно предотвратить только 
часть психозов, включая 
шизофрению. Однако на 
коммунальном уровне про-
должительность нелеченного 
психоза можно сократить (7). 
Это является одним из 
наиболее важных достижений 
подхода раннего выявления и 
вмешательства. Всё ещё ве-
лика потребность в обеспе-
чении всесторонней помощи. 
На основе богатого опыта 
своих исследований Alanen 
(8) создал концепцию адапти-
рованного к потребностям ле-
чения, которая включает пять 
основных элементов: а) гиб-
кие и планируемые и выпол-
няемые на индивидуальной 
основе лечебные мероприя-
тия; б) обследование и лече-
ние, подчинённое психотера-
певтическим установкам; в) 
различные терапевтические 

подходы, дополняющие, а не 
заменяющие друг друга; г) 
лечение должно достигать и 
поддерживать продолжитель-
ный процесс взаимодействия 
и д) последующее отслежива-
ние каждого пациента и 
эффективности получаемого 
лечения. Более того, адапти-
рованное к потребностям ле-
чение делает особый упор на 
то, что нужды отдельного 
пациента могут изменяться. 
Система терапии должна 
быть чувствительной к этим 
изменениям и стараться удов-
летворить текущие потреб-
ности в полной мере. Это 
также означает, что потреб-
ность в помощи может рас-
пространяться за пределы так 
называемого критического 
периода. 

Вопрос специального ран-
него выявления и вмеша-
тельства очень важен. Боль-
шинство пациентов с продро-
мальными состояниями посе-
щают центры оказания пер-
вичной помощи и/или учреж-
дения общественного здра-
воохранения, в зависимости 
от местной системы органи-
зации лечения. Это означает, 
что все их сотрудники, стал-
кивающиеся с пациентами с 
проблемами психики, должны 
осознавать возможность на-
личия психоза и стараться ос-
мотреть и обследовать па-
циентов также и с этой точки 
зрения. Специализированные 
клиники могут сталкиваться 
только с (малой) частью па-
циентов, имеющих риск воз-
никновения психоза, но они 
должны играть важную роль 
в просвещении общества и 
других специалистов здра-
воохранения.  
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McGorry et al в Мельбурне 

и ряд других групп по всему 
миру почти на протяжении 
последних пятнадцати лет 
изменяли парадигму подхода 
к шизофрении. Они дали 
новую надежду, новые дан-
ные и новый терапевтический 
оптимизм относительно забо-
левания, которое выглядело 
как необратимое ухудшение. 
Теоретики и клиницисты 
откликнулись на их идею. 
Быстрый поиск в PubMed 
показал, что с 1993 г., когда 
появились первые статьи, оза-
главленные «раннее вмеша-
тельство при шизофрении», 
было сделано, по крайней 
мере, 480 публикаций в этой 
области. До 1992 г. их было 
всего 22. Службы охраны 
психического здоровья по 
всему миру перестроились и 
инвестировали создание 
групп раннего вмешательства 

при психозах; наблюдается 
“вспышка” исследований в 
этой области. Конечно, в этот 
период имелись и другие 
достижения, которые внесли 
свой вклад в клинический и 
исследовательский оптимизм, 
например, достижения в ней-
робиологических исследова-
ниях и введение новых сред-
ств терапии, но лишь неко-
торые из них связали клини-
ческую и исследовательскую 
сферы столь непосредствен-
но. Своей статьёй по этой 
проблеме McGorry et al под-
тверждают, что они всё ещё 
являются лидерами в эволю-
ции мышления исследова-
телей и клиницистов в этой 
области. 

Статья должным образом 
отражает то, что было недав-
но невероятным: профилак-
тика шизофрении вероятна, 
хотя и пока недостижима. В 
настоящее время лучшее, на 
что мы можем направить свои 
усилия, – это вторичная про-
филактика, вмешательство с 
целью снижения вероятности 
ухудшения состояния у па-
циентов с уже имеющимися 
симптоматическими и фун-

кциональными нарушениями. 
В этой статье McGorry et al 
приближают общую медици-
ну к введению концепции 
клинической стадийности при 
психозах, предполагающей 
три стадии: сверхвысокий 
риск (предположительно про-
дромальная), первый эпизод и 
выздоровление. Однако кри-
тическим ограничением для 
применения клинико-пато-
логической стадийной модели 
к психозам является наше не-
достаточное понимание их 
базовой патофизиологии. На 
данный момент мы полагаем-
ся исключительно на клини-
ческие факторы при прогнозе 
исходов, например, у какого 
из пациентов группы сверх-
высокого риска разовьётся 
психоз или какой из пациен-
тов с первым эпизодом отреа-
гирует на лечение. Однако 
этому подходу всё ещё недо-
стаёт удовлетворительной 
чувствительности и специфи-
чности, а в большинстве слу-
чаев и независимого подтвер-
ждения. Говоря прямо, он не 
предполагает целенаправлен-
ных, стадийно-специфичес-
ких вмешательств. 
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Пока наши критерии раз-
деления сверхвысокого риска 
и первого эпизода основы-
ваются на симптоматике, 
наше лечение в обоих случаях 
должно быть различным, если 
мы называем одно «вторич-
ной профилактикой», а дру-
гое – «ранним лечением». По-
скольку McGorry et al заим-
ствуют примеры из других 
областей медицины, сделаем 
то же для иллюстрации этой 
мысли. Понимание патофи-
зиологии, которая приводит к 
сердечному приступу, дало 
возможность клиницистам 
определить биомаркеры рис-
ка, которые можно комби--
нировать наиболее подходя-
щим образом с точки зрения 
целевого вмешательства. Для 
профилактики болезни коро-
нарных сосудов врачи выяв-
ляют пациентов с высоким 
уровнем холестерина и лечат 
их с помощью диеты или 
статинов; или же, если па-
циент также страдает и гипер-
тонией, ему назначают бета-
блокаторы. Однако они не 
предлагают сразу же пациен-
ту мини-ангиопластику. Су-
ществует положение, что ле-
чение, применяемое при вто-
ричной профилактике, напра-
влено на процессы, которые 
используются при лечении 
болезни. Здесь мы ещё не 
находимся на стадии психоза. 
Лечение, предоставляемое па-
циенту при первом эпизоде и 
оцениваемое по продромаль-
ным признакам (антипсихоти-
ки, когнитивно-поведен-
ческая терапия и индиви-
дуальное ведение), является 
именно тем же самым вме-
шательством, которое назна-
чается пациентам с установ-
ленным психозом. Более того, 

мы не знаем, для кого какая 
форма вмешательства будет 
действенной или что назна-
чить пациентам, плохо 
реагирующим на лечение. 
Понимание патофизиологии 
факторов риска, продромаль-
ных признаков болезни, пер-
вого эпизода и непременных 
условий выздоровления и от-
вета на лечение является ре-
шающим первым шагом к ти-
пу клинической стадийности, 
который используется в 
общей медицине. 

Тем не менее, некоторый 
предел для оптимизма по 
поводу возможности опреде-
ления патофизиологии этих 
стадий. Применение стандар-
тизированных критериев для 
характеристики людей, кото-
рые, вероятно, находятся в 
продромальной фазе психоти-
ческого заболевания (1, 2), 
обеспечило средства для 
проспективного изучения раз-
вития психоза, и в то же 
время развитие служб ран-
него вмешательства увеличи-
ло объём контактов с пациен-
тами в ранних фазах психоза. 
Это позволило исследовать 
область клинических сомне-
ний – начинать ли лечение 
пациентов с продромальными 
признаками – и дало инфор-
мацию для развития методов 
вторичной профилактики. В 
то же самое время, это обус-
ловило значительный про-
гресс в понимании нейробио-
логии психозов. 

Структурные и функцио-
нальные нейровизуализацио-
нные исследования показали, 
что многие аномалии, наблю-
даемые при хронических пси-
хотических расстройствах, 
отмечаются не только при 
первом эпизоде психоза, но и 

у лиц с продромальными при-
знаками (обзор в 3, 4). К этим 
аномалиям относятся умень-
шение объёма серого вещес-
тва в лобной, сингулярной и 
височной областях (5-9), из-
менённая активация в этих 
областях при выполнении 
заданий с вовлечением испол-
нительских функций и рабо-
чей памяти (10-11) и измене-
ния в проводящем белом 
веществе, связывающем эти 
области (12). Исследования 
лиц с продромальными приз-
наками с помощью моле-
кулярной визуализации и маг-
нитно-резонансной спектро-
скопии также выявили усиле-
ние пресинаптической функ-
ции дофамина, изменения 
уровней глутамата и рецеп-
торов серотонина (13-16). Бо-
лее того, длительные нейро-
визуализационные исследова-
ния продемонстрировали, что 
некоторые из этих структур-
ных аномалий в продромаль-
ной стадии прогрессируют по 
мере того, как пациент пере-
ходит в психоз (5). Прогрес-
сирующее снижение объёма 
серого вещества, как оказа-
лось, продолжается и после 
первого эпизода и может 
быть связано с долговремен-
ным клиническим исходом 
(17-19).  

Хотя эти исследования яв-
ляются перспективным шагом 
в определении нейробиологи-
ческих механизмов, подкреп-
ляющих клиническую стадий-
ную модель, до клинического 
применение научных данных, 
необходимо выполнить ряд 
условий. Во-первых, прогнос-
тические данные должны 
быть повторены в независи-
мых выборках. Это уже нача-
то в отношении структурных 
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аномалий, но необходимо и 
для функциональных измене-
ний. Во-вторых, следует уста-
новить специфичность отно-
сительно не только психоза, 
но также функционального 
исхода и стадии. Биомаркеры, 
удовлетворяющие этим тре-
бованиям, могут стать чётки-
ми мишенями для развития 
новой, стадийно-специфич-
ной терапии (20). 

Прогресс в нашей области 
идёт по многим направле-
ниям. До сих пор крупные 
открытия были результатом 
хитроумных клинических раз-
работок или новых препара-
тов, разработанных фарма-
цевтической промышленнос-
тью. И хотя мы действитель-
но должны быть благодарны 
за это, ни то, ни другое явно 
не связано с базовой патофи-
зиологией заболевания. В ре-
зультате шизофрения стала 
предметом постоянного пере-
смотра концепций и опре-
делений. Следовательно, если 
будет возможно привязать 
стадийную клиническую мо-
дель к изменяющейся патофи-
зиологии, это позволит разра-
ботать новую концепцию, ко-

торая сможет прожить доль-
ше, чем её предшественники. 
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Неоднократно отмечалось, 

что клиническая практика 

часто базируется не на дока-
зательствах, а на прецедентах 
прошлого. Впервые в истории 
психиатрии строится доказа-
тельная база для обоснования 
раннего вмешательства при  
психозах. Успешное вне-
дрение такого раннего вмеша-
тельства, однако, пока неиз-

бежно ограничивается многи-
ми контекстуальными факто-
рами, не имеющими отноше-
ния к нашему уровню знаний. 
Помимо освещённых в статье 
McGorry et al представлений 
и групповой динамики, в 
число проблем, формирую-
щих обеспечение ранней пси-
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хиатрической помощью в 
реальном мире, входят до-
ступность ресурсов и местные 
модели финансирования. 

В местностях, располагаю-
щих малыми ресурсами пси-
хиатрической помощи, систе-
матическое скринирование и 
превентивное вмешательство 
в отношении людей из груп-
пы сверхвысокого риска ос-
таются затруднительными. В 
некоторых местах принята 
стратегия сосредоточения по-
мощи на «стадии 2» или ран-
ней диагностике и лечении  
первого эпизода психоза. В 
опыте Гонконга ограниченное 
общественное финансирова-
ние тщательно распределяет-
ся в целях оптимизации лече-
ния в первые 2 года течения 
диагностируемого психоти-
ческого заболевания (1). Хотя 
этот подход означает, что 
некоторым стадиям психозов 
может не уделяться достаточ-
ного внимания, растущее ко-
личество доказательств эко-
номической эффективности 
программ раннего вмешатель-
ства обеспечит более чёткие 
обоснования для дальнейшего 
их развития. 

Отношение лиц, финанси-
рующих оказание помощи, 
таких, как «рано отзываю-
щиеся», «позднее большин-
ство» или «отстающие», 
может в основном опреде-
ляться местными моделями 
финансирования здравоохра-
нения или методами оплаты. 
Исследования обнаружили, 
что эти модели оказывают 
различное влияние как на ис-
пользование помощи (2), так 
и на её обеспечение (3). Похо-
же, что в системах, близких к 

модели платной помощи, мо-
тивация по обеспечению ме-
роприятиями по медицинско-
му просвещению и превен-
тивному вмешательству будет 
ниже, поскольку это может 
быть воспринято как причина 
для снижения количества об-
ращений за помощью и дохо-
дов. С другой стороны, мож-
но ожидать, что сопротивле-
ние реформам или развитию 
будет самым сильным в сис-
темах, подобных системам с 
фиксированной заработной 
платой: такая система до пре-
дела уменьшает стимулы для 
лиц, обеспечивающих оказа-
ние помощи (4), и может соз-
дать барьеры при раннем 
обращении за этой помощью 
(поскольку это приводит к 
ощутимому увеличению ра-
бочей нагрузки). С этой точки 
зрения, наиболее плодород-
ной почвой для развития 
программ раннего вмешатель-
ства может стать бюджетная 
или общественная модель 
финансирования, при которой 
будет предпочтительнее вло-
жение средств в профилакти-
ческие подходы, чем в 
малоэффективную третичную 
помощь. 

Клиническая стадийная 
модель психоза может обес-
печить мощное средство по-
вышения финансовых сти-
мулов путём ориентации па-
циентов и медицинских ра-
ботников на исход вмеша-
тельства в рамках чётко опре-
делённой популяции. С точки 
зрения перспектив изучения, 
стадийность психоза может 
стать оптимальным путём для 
определения специфических 
факторов, влияющих на ис-

ход, поскольку она мини-
мизирует помехи, обуслов-
ленные гетерогенностью вы-
борки. Модель из стадий 0-4, 
предложенная McGorry et al 
(5), может явиться полезным 
каркасом, на котором смогут 
базироваться будущие иссле-
дования, направленные на 
дальнейшее конструирование 
улучшенной модели с более 
специфическими признаками 
и наилучшими стратегиями 
ведения пациента. Таким об-
разом, можно запустить пози-
тивный научно-практический 
цикл в целях «наилучшей 
практики» при психозах, ког-
да хорошо организованные 
службы обеспечивают места 
для проведения качественных 
исследований, а появляющие-
ся новые данные затем ис-
пользуются в информативных 
доказательных клинических 
руководствах по специфичес-
ким стадиям психотических 
расстройств.  
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McGorry et al убедительно 
и эмоционально выдвинули 
на передний план проблему 
раннего вмешательства при 
психозах. Безотлагательность 
вмешательства на ранних эта-
пах жизни подкрепляется тем 
фактом, что психозы, как и 
большинство других психи-
ческих расстройств, имеют 
тенденцию начинаться в под-
ростковом и раннем зрелом 
возрасте, которые, как оказа-
лось, являются высокочув-
ствительными периодами раз-
вития в жизненном цикле. 

Раннее вмешательство при 
психозе, хотя и эвристично, 
затруднено проблемами кли-
нической стадийности и 
приемлемости. 

Клиническая стадийность 
представляет собой конти-
нуум, включающий спектр от 
самого раннего из возможных 
начала психоза до диагноза 
первого эпизода и критичес-
ких первых 5 лет после 
постановки диагноза. При 
появлении чётких признаков 
психоза задним числом дати-
руется «продром», термин, 
который определённо подра-
зумевает развитие в дальней-
шем психотического состоя-
ния. Мы говорим об очень 
тонкой грани, когда нормаль-
ное начинает трансформиро-
ваться в аномальное. 

Концепция сверхвысокого 
риска была создана в попытке 

датировать «продром» более 
ранним числом. Усилия по 
увеличению предсказатель-
ной ценности критериев 
сверхвысокого риска могут 
потенциально приводить к 
ложным отрицательным ре-
зультатам и, в процессе этого, 
к отказу людям, которые в 
ином случае могли бы из-
влечь пользу из раннего вме-
шательства как возможности 
лечения. С другой стороны, 
уменьшение предсказатель-
ной ценности критериев 
сверхвысокого риска могло 
бы привести к ложным 
положительным результатам 
и, в процессе этого, закон-
читься назначением людям 
лечения, в котором они не 
нуждаются, и более того, 
вызвать побочные эффекты и 
негативное воздействие в 
раннем возрасте. 

Несмотря на доказатель-
ства, всё ещё существуют 
скептики, которые говорят о 
их недостатке для концепции 
ранних психозов и/или  дей-
ственности раннего вмеша-
тельства. Тем не менее, такие 
скептики не дают расслаб-
ляться “поставщикам” этих 
доказательств, как апеллируя 
к более широкой аудитории, 
так и влияя на политику и 
практику. Это действительно 
здоровая дискуссия.  

Почти все результаты ис-
следований ранних вмеша-
тельств при психозах исходят 
из развитых стран и очень 
малое количество - из стран 
развивающихся, в особеннос-

ти из Африки. Действи-
тельно, на этом континенте 
существует большой дефицит 
человеческих и финансовых 
ресурсов (1-3). Это, однако, 
не может служить извине-
нием для Африки, если она 
прекратит прилагать усилия в 
этом направлении. Этот кон-
тинент располагает молодым 
населением, более чем 50% 
которого не достигло воз-
раста 25 лет, а население 
континента в целом состав-
ляет около 12% всех жителей 
планеты. Поэтому Африка 
имеет законное право на 
такие попытки. Главные ис-
полнители исследований та-
кого рода и их спонсоры 
должны были бы сотруд-
ничать с исследователями, 
работающими в Африке, для 
разработки простого опираю-
щегося на общины процесса 
выявления лиц группы свер-
хвысокого риска и вмеша-
тельства на начальных ста-
диях. Для этого не требуются 
высококвалифицированные 
психиатры. Общественная 
поддержка в большинстве аф-
риканских обществ всё ещё 
отсутствует, а препараты с 
умеренной стоимостью, та-
кие, как галоперидол, несмо-
тря на ограничения в приме-
нении, широко доступны.  

Как случается с любой но-
вой идеей, несмотря на оше-
ломляющее количество под-
тверждающих доказательств, 
продвижение от доказатель-
ств к политике и практике 
будет основываться на общей 
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ситуации. В ее рамках будут 
находиться, с одной стороны, 
немногие исследователи, 
получающие доказательства, 
а с другой – скептики или 
тугодумы, требующие боль-
шего количества таких дока-
зательств. Между ними будет 
пребывать постоянно расту-
щее число принявших идею, 
сначала на основании дока-
зательств, затем – на основа-
нии растущего числа ведущих 
специалистов, которые пра-
ктикуют это вмешательство, 
и, наконец, на основании 
стандартной практики, даже 
не требуя доказательств «за» 
или «против».  

Вот сложное задание для 
получающих доказательства – 
хватит ли у них упорства 

генерировать и новые дока-
зательства, и большее их 
количество и проводить их 
сквозь общую ситуацию, в то 
же самое время конструк-
тивно привлекая скептиков? 
Путём решения этого задания 
являются исследовательские 
разработки, которые обеспе-
чат конкретные доказатель-
ства самого раннего из воз-
можных срока начала вмеша-
тельства, сводя к минимуму 
как ложные положительные, 
так и ложные отрицательные 
результаты. Это должно быть 
коллективное усилие, которое 
будет включать представляю-
щих весь мир участников с 
различными социокультурны-
ми и экономическими подхо-
дами. Таким образом, это зна-

чительно облегчит получение 
результатов, кото-рые будут 
общим достоянием и, 
следовательно, будут легко 
приниматься и внедряться в 
практику. Одних лишь науч-
ных доказательств не всегда 
достаточно. 
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Мы провели первое исследование показателей сексуальной активности, сексуального рискован-
ного поведения, сексуального защитного поведения, потребления инъекционных наркотиков 
(ПИН), совместного использования игл, а также знаний о ВИЧ/СПИДе среди амбулаторных 
больных с тяжелым психическим заболеванием (ТПЗ), в Рио-де-Жанейро, Бразилия. Используя 
оценку с доказанной надежностью, мы обнаружили, что 42% из 98 пациентов занимались ваги-
нальным или анальным сексом в течение последних трех месяцев. Коморбидное расстройство 
вследствие употребления психоактивных веществ (ПАВ) было существенно связано с сексуаль-
ной активностью. Только 22% сексуально активных пациентов использовали презервативы пос-
тоянно, несмотря на то, что лучше были осведомлены о ВИЧ, чем те, кто был сексуально воз-
держан. В целом, 45% пациентов сообщили, что не вовлекались в какие-либо защитные от ВИЧ 
формы поведения. Не было никаких сообщений об инъекционном употреблении наркотиков. 
Взрослые с ТПЗ в Бразилии нуждаются в эффективных программах профилактики ВИЧ и 
политике, которая может поддерживать эти программы в рамках лечебных мероприятий в 
отношении психических расстройств. 
 
Ключевые слова: ВИЧ, рискованное поведение, профилактические вмешательства, серьезные 
психические заболевания, Бразилия  
 
(World Psychiatry 2008:7:166-172) 

 
Сравнительно мало известно о риске ВИЧ 

среди лиц с тяжелыми психическими забо-
леваниями (ТПЗ) за пределами Соединенных 
Штатов Америки. В двух недавних обзорах 
более чем 50 опубликованных исследований 
ВИЧ-рискованного поведения среди людей с 
ТПЗ (1,2) найдено только десять из неамери-
канских стран, и почти все они проведены в 
развитых странах. Работы из США показали 
высокий уровень рискованного сексуального 
поведения по сравнению с международными 
исследованиями, особенно в связи с проститу-
цией и потреблением инъекционных наркоти-
ков (ПИН) (2). Во всех этих исследованиях 
приводились важные показатели существую-

щей сексуальной активности и сексуального 
поведения риска: сексуальная активность в 
последние 3-12 месяцев у 32-74% больных; 
многочисленные половые партнеры в послед-
ние 3-12 месяцев у 13-69%; регулярное ис-
пользование презервативов в последние 3-12 
месяцев у 8-49%; проституция в прошлом 
году у 2-42%; ПИН у 12-45%, совместное 
использование игл 15-73% потребителей 
инъекционных наркотиков. 

Эти риски были представлены, несмотря на 
относительно высокий уровень знаний о ВИЧ/ 
СПИД. Хотя меры, применявшиеся в преды-
дущих исследованиях психической популя-
ции, были разнообразными, в среднем уровень 
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знаний о ВИЧ (процент правильных ответов) 
варьировал от 63 до 80% (3-6). Хотя только 
этого недостаточно для изменения поведения, 
знание является необходимым компонентом 
для уменьшения эффекта рискованного пове-
дения (7). 

В Бразилии изучение рискованного сек-
суального поведения психиатрических па-
циентов ограничено. В одном исследовании, 
проведенном в Minas Gerais, 68,2% из сек-
суально активной выборки сообщили, что не 
используют презервативы, 20,1% - о рискован-
ном партнере, 2,6% - о сексе в обмен на алко-
голь, наркотики или кров (8). Другое исследо-
вание в Рио-де-Жанейро выявило значитель-
ное сексуальное рискованное поведение в пре-
дыдущем году: 63% были сексуально актив-
ны, из них 72% не пользовались презервати-
вами регулярно и 49% никогда не использова-
ли презервативы (9). Вместе с тем, надеж-
ность мер, использованных для получения 
этих данных, не проверялась, и выборки не 
включали только лиц с ТПЗ. На сегодняшний 
день не сообщалось о показателях знаний о 
ПИН и ВИЧ среди взрослых жителей 
Бразилии с ТПЗ. 

Данная робота является первым докладом о 
типах поведения, связанного с ВИЧ, у лиц с 
ТПЗ в Бразилии, полученных с использова-
нием оценки рискованного сексуального пове-
дения, показавшей надежность у психиатри-
ческих пациентов (10-12). Мы сообщаем как 
об уровне знаний о ВИЧ/СПИД, распростра-
ненности ПИН и обмена шприцев, показа-
телях сексуальной активности, сексуальном 
рискованном и защитном поведении, так и о 
причинах сексуального воздержания и неис-
пользования презервативов в выборке амбула-
торных больных с ТПЗ в Рио-де-Жанейро.  

 
 
МЕТОДЫ  
 
Условия и участники 

 
Участники были взрослыми с ТПЗ, посе-

щающими амбулаторные психиатрические 
клиники и дневной стационар Психиатричес-
кого института Федерального университета 
Рио-де-Жанейро. В этих условиях пациенты, у 
которых главная необходимость лечения 
представлена употреблением психоактивных 

веществ (ПАВ), именуемым двойным диагно-
зом в клиниках других стран. В рамках 
стандарта медицинской помощи неформаль-
ным группам сексуального здоровья предла-
гаются образовательные сессии каждые две 
недели для всех пациентов, заинтересованных 
в участии. 

Все процедуры исследования были одоб-
рены институтским экспертным советом как 
Психиатрического института штата Нью-
Йорк, так и Психиатрического института 
Федерального университета Рио-де-Жанейро, 
а также Национальной комиссией по этике 
исследований Национального совета здравоо-
хранения Министерства здравоохранения 
Бразилии. Пациенты либо обращались само-
стоятельно, либо направлялись клиническими 
провайдерами. Давшие согласие подходящие 
пациенты давали начальные интервью, прежде 
чем участвовать в пилотном (пробном) вмеша-
тельстве по уменьшению риска (13). Данный 
документ сообщает о результатах исходных 
интервью. 

Пациенты включались в исследование, если 
они были в возрасте 18 лет и старше, с диа-
гнозом шизофрении, шизоаффективного рас-
стройства, биполярного расстройства, боль-
шой депрессии с психотическими признаками 
или неуточненным психозом, способные дать 
письменное информированное согласие. 

Пациенты не включались в исследование, 
если у них был острый психоз или суицидаль-
ные проявления на момент скриннингового 
интервью; инвалидность в качестве основного 
диагноза, или психотическое расстройство, 
вызванное приемом ПАВ. Критерии включе-
ния не требовали от участников сексуальной 
активности в последние три месяца.  

Лицензированный специалист психичес-
кого здоровья, который был членом команды 
лечения пациентов, и психиатр исследова-
тельской группы оценивали возможность 
пациентов дать согласие на участие в исследо-
вании. Пациенты, которые отказались участ-
вовать в экспериментальном исследовании 
или соответствовали какому-либо критерию 
исключения, были информированы о постоян-
ных открытых группах сексуального здоровья, 
являющихся частью стандартной медицин-
ской помощи.  



 

180 
 

Из 221 больного - 110 женщин/111 мужчин, 
прошедших скриннинг, 139 (63%), заинтере-
сованные и способные участвовать, дали пись-
менное информированное согласие. Из них 36 
(26% согласившихся) не соответствовали кри-
териям включения. Сообщения о четырех 
участниках были исключены из-за ответов, 
которые оценивались интервьюерами как не-
надежные. Остальные 98 пациентов вошли в 
выборку исследования. Участие в исследова-
нии не компенсировалось, но участникам бы-
ли предложены дорожные ваучеры и питание. 

 
 
Процедуры оценки 
 
 
Все оценки были проведены в очных интер-

вью в период с октября 2004 года по август 
2005 года. Инструменты, ранее не использо-
вавшиеся в Бразилии, были переведены и при-
способлены с учетом культуральных особен-
ностей для бразильских мужчин и женщин с 
ТПЗ после года творческой этнографической 
работы (13). Пациенты проходили все проце-
дуры в среднем примерно за два с половиной 
часа.  

Психиатрический диагноз был поставлен 
исследовательской группой психиатров с по-
мощью Mini International Neuropsychiatric 
Interview - PLUS (MINI- PLUS), структуриро-
ванной психиатрической оценки, разработан-
ной и утвержденной для диагностики по 
DSM-IV и МКБ-10 пациентов США и 
Бразилии (14,15). 

Информация о рискованном сексуальном 
поведении в течение последних трех месяцев 
была получена исследователями-интервьюера-
ми (клиническими психологами) с использо-
ванием Перечня оценки рискованного сек-
суального поведения – Sexual Risk Behavior 
Assessment Schedule (SERBAS), адаптирован-
ного для охвата рискованного поведения и 
конкретных условий для пациентов в Брази-
лии. Бразильский вариант SERBAS (SERBAS-
B) представляет собой полуструктурирован-
ное интервью, которое выявляет подробную 
информацию о сексуальной практике и упо-
треблении алкоголя и других ПАВ в течение 
последних трех месяцев. Данные включают 
количество, пол, тип (случайный, устойчивый, 

новый) сексуальных партнеров; тип действий 
сексуального характера, представленных на 
каждой встрече; были ли сексуальные акты 
защищены презервативами; употреблялся ли 
алкоголь или другие ПАВ во время половых 
контактов; был ли секс куплен, продан или 
обменен на что-либо (например, лекарства, 
кров); знания участника о тестировании и 
ВИЧ-статусе своего партнера. Интервью 
прошли строгий тест на надежность и показа-
ли приемлемую ретестовую надежность (11), 
сопоставимую с результатами изучения вы-
борок в США (10,12). Для исследовательских 
целей также были собраны данные по ВИЧ-за-
щитному поведению в последние три месяца, 
чтобы определить, включали ли специально 
участники средства снижения риска зараже-
ния или передачи ВИЧ-инфекции. Защитное 
поведение включало сокращение количества 
сексуальных событий, уменьшение числа 
половых партнеров, изменение конкретной 
сексуальной практики и более частое 
использование презервативов.  

Участников спрашивали, как часто в тече-
ние последних трех месяцев они вводили нар-
котики внутривенно или подкожно, с оценкой 
ответов по 5-балльной шкале от "никогда" до 
"ежедневно". Если пациент сообщал об инъек-
ционном потреблении, должна была быть 
собрана информация о применении инъек-
ционных принадлежностей (например, иглы, 
шприцы, вода для мытья, вата) после того, как 
кто-то другой использовал их, а также о лю-
бом очищении принадлежностей непосред-
ственно перед использованием для себя. 

Знания о путях передачи и профилактике 
ВИЧ оценивались с использованием Краткого 
опросника по знаниям ВИЧ – Brief HIV Know-
ledge Questionnaire (Brief HIV-KQ) c 18-пункт-
ной шкалой истины/лжи (16), с более высоки-
ми баллами, указывающими на хорошие зна-
ния о ВИЧ. Этот документ был переведен с 
английского на португальский язык; обратный 
перевод с португальского на английский был 
выполнен для проверки на наличие ошибок и 
точности по отношению к первоначальной ан-
глийской версии. Этот процесс привел к 
устранению одного пункта из-за путаницы 
двойной негативной формулировки на порту-
гальском языке. Поэтому баллы в текущем 
исследовании были в диапазоне от 0 до 17. 
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После разъяснения того, что такое ВИЧ-
тест, участников спросили, проходили ли они 
тест на ВИЧ в последние 3 месяца. Отри-
цательный ответ побуждал к вопросу о том, 
когда последний раз участник был протести-
рован на ВИЧ. Ответы "Не уверен/не знаю" 
побуждали к разъяснениям. Были получены 
известные положительные или отрицательные 
результаты тестов, равно как и решение не 
возвращаться к результатам тестирования. 

Участников спрашивали, привлекались ли 
они в течение последнего года к каким-либо 
программам по снижению сексуальных рис-
ков или повышению безопасности секса. Хотя 
стандартные открытые группы были сфокуси-
рованы на сексуальности, а не, в частности, на 
профилактике ВИЧ-инфекции или сексуаль-
ного рискованного поведения, этот вопрос не 
включал или не исключал постоянных откры-
тых групп сексуального здоровья, предложен-
ных в лечебных программах, из которых была 
сделана выборка. 

 
 
 
Анализ данных  
 
Различия у сексуально активных (по срав-

нению с сексуально неактивными) по основ-
ным демографическим и клиническим харак-
теристикам были тестированы с использова-
нием критерия Фишера для категориальных 
данных и Т-тестов для непрерывных данных. 
Поскольку вовлечение в сексуальную актив-
ность в течение предыдущих трех месяцев не 
являлось критерием отбора для участия в 
исследовании, некоторые виды рискованного 
и защитного сексуального поведения были 
сообщены в таких пропорциях выборки, ко-
торые не могли подвергаться статистичес-
кому анализу из-за малых размеров. Поэтому 
мы представляем некоторые описательные 
данные о ВИЧ-рискованном и защитном сек-
суальном поведении в предыдущие три меся-
ца, а также причины сексуальной неактив-
ности и неиспользования презервативов. 

 
 
 
 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ  
 
Общая выборка (N = 98) составила 49,0% 

мужчин и 51,0% женщин. Расовые/этнические 
категории (по самоопределению) были 
следующими: 45,9% белые, 37,8% смешанные, 
16,3% черные. Средний возраст участников  
был 41,8 ± 11,1 лет (диапазон 21-70). Боль-
шинство из выборки (72,5%) были одинокими; 
13,3% сообщили, что женаты (замужем)/ сос-
тоят в длительных отношениях, 14,3% раз-
дельно проживающие, разведенные или 
вдовы. У половины участников (50,0%) был 
диагноз шизофрении, у 27,6% - биполяр-ное 
расстройство, у 10,2% - большого де-
прессивного расстройства с психотическими 
признаками, у 4.1% - шизоаффективного рас-
стройства, и у 8,2% - неклассифицированный 
психоз. Текущее коморбидное расстройство 
вследствие употребления ПАВ было отмечено 
в 11,2% случаев. Из этих лиц шесть человек 
сообщили о злоупотреблении/зависимости от 
марихуаны (54,4%), двое – от  алкоголя 
(18,2%), двое – от бензодиазепинов (18,2%) и 
один – от кокаина (9%). Около двух пятых 
выборки (38,8%) закончили начальную школу, 
40,8% - среднюю школу, 9.2% - колледж, а 
11,2% не закончили или не посещали 
начальную школу. 

Средний балл знаний по ВИЧ по всей 
выборке был 10,4 ± 3,3 из 17 (диапазон 1-16), 
что соответствует 61,2% правильных ответов. 

Из 98 участников исследования 53 (54,1%) 
сообщили, что были когда-то тестированы. Из 
протестированных один (1,9%) сообщил о 
ВИЧ-позитивном статусе и один (1,9%) о том, 
что не получил результат теста, а остальные 
51 (96,2%) - о негативных результатах теста на 
ВИЧ. Двадцать два (41,5%) из протестиро-
ванных пациентов заявили, что их ВИЧ-тест 
был сделан в прошлом году.  

Девятнадцать из 98 участников (19,4%) 
сообщили, что они участвовали в программе, 
предусмотренной специально для увеличения 
сексуальной безопасности или уменьшения 
небезопасной сексуальной активности в пред-
шествующем году. Ни один участник не 
сообщил о ПИН за последние 3 месяца.  
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Таблица 1. Демографические и клинические различия между сексуально активными и неактивными пациентами с ТПЗ (№=98) 
 

 Неактивные 
(n=57) 

Активные 
(n=57) 

χ2 or t p 

Пол (% мужчин) 
Возраст (годы, значение ± СО) 
Раса/национальность  
   Черная 
   Белая 
   Смешанная 
Семейный статус (%) 
   Одинокий 
   Семейный/длительные отношения 
   Раздельно проживающие/разведенные/вдовцы 
Диагноз (%) 
   Шизофрения 
   Биполярное расстройство 
   Большое депрессивное расстройство с    психотическими симптомами 
   Другие (шизоаффективное расстройство и  
   неуточненный психоз) 
Коморбидное расстройство вследствие 
употребления ПАВ (%) 
 
Завершенное образование (%) 
   Начальная школа 
   Высшее образование и более 
   Не посещал/не закончил начальную школу 
История, связанная с ВИЧ    
   Уровень знаний о ВИЧ (значение ± СО)  
   Опыт профилактических программ по 
    ВИЧ/СПИД   (прошлый год, %) 
   Тест на ВИЧ (в течение жизни, %)       

45.6 
44.0±11.1 

 
14.0 
50.9 
35.1 

 
77.2 
5.3 
17.5 

 
54.4 
21.1 
12.3 

 
12.3 

 
1.8 

 
 

36.8 
50.9 
12.3 

 
9.6±3.5 

 
19.3 
40.4 

53.7 
38.7±10.4 

 
19.5 
39.0 
41.5 

 
65.9 
24.4 
9.8 

 
43.9 
36.6 
7.3 

 
12.2 

 
24.4 

 
 

41.5 
48.8 
9.8 

 
11.5±2.7 

 
19.5 
73.2 

0.62 
2.43 

 
1.43 

 
 
 

8.01 
 
 
 

3.19 
 
 
 
 
 

12.03 
 
 

0.29 
 
 
 

-2.92 
 

0.01 
10.34 

0.54 
0.02 

 
0.50 

 
 
 

0.02 
 
 
 

0.38 
 
 
 
 
 

0.001 
 
 

0.88 
 
 
 

0.001 
 

1.00 
0.001 

 
В общей сложности 41,8% из выборки 

сообщили, что занимались вагинальным или 
анальным сексом в течение последних трех 
месяцев. В таблице 1 представлены различия 
между сексуально активными и сексуально 
неактивными по демографическим показа-
телям. Существенные различия включают сле-
дующие: сексуально активные были моложе 
(T=2.43, df=96, р<0,01), имели больше шан-
сов быть в браке или в длительных отно-
шениях (X2=8,01, df=2, р<0,05), более высо-
кую распространенность коморбидного упо-
требления ПАВ (X2=12,03, df=1, р<0,01), 
высший средний балл по ВИЧ-знаниям (Т= -
2.92, df=96, р<0,01) и, скорее всего, получили 
ВИЧ тестирование (X2= 0,34, df=1, р<0,01). Об 
однополых сексуальных партнерах сообщили 
10,4% мужчин и 2,0% женщин. Один из сек-
суально активных участников сообщил о ВИЧ 
-положительном статусе. Не было никаких 
различий сексуальной активности по признаку 
пола или диагноза.  

Пятьдесят два из 57 участников, которые 
были сексуально неактивными в последние 
три месяца, объяснили это одной или более 
причинами. Почти половина мужчин (45,8%) 
и женщин (46,4%) в качестве наиболее рас-
пространенной причины сексуальной неактив-

ности  назвали отсутствие у них в настоящее 
время партнера. Отсутствие интереса к сек-
суальной активности было отмечено у 16,7% 
мужчин и 28,6% женщин. У мужчин среди 
других наиболее распростра-ненных причин 
были психические болезни/ побочные эффек-
ты лекарства (20,8%), озабоченность (ре)инф-
ицированностью ВИЧ через партнера (16,7%). 
У женщин другими причинами были обеспо-
коенность (ре) инфицированностью через 
партнеров (10,7%) и страх или тревога, свя-
занные с сексуальной активностью (10,7%).  
 
Таблица 2. Распространенность сексуального ВИЧ-
рискованного и ВИЧ-защитного поведения у лиц с ТПЗ в 
течение последних трех месяцев (№=41) 

Любое рискованное поведение (%) 
   < 100% использование презервативов 
   Презервативы не используются (%) 
   Партнеры с высоким риском – неизвестный ВИЧ-диагноз (%) 
   Партнеры с высоким риском – ВИЧ + партнер (%) 
   Многочисленные партнеры 
   Любой сексуальный обмен/торговля 
   Любое ПАВ во время сексуального контакта 
   Любая история ПИН 
Любое защитное поведение (%) 
   Постоянное использование презервативов (%) 
   Сокращенное количество сексуальных контактов (%) 
   Сокращенное число половых партнеров (%) 
   Измененная специфическая сексуальная практика (%) 
   Более частое использование презервативов (%) 
   Другое (%) 
Нет защитного поведения (%) 

95.1 
34.2 
43.9 
57.5 
7.3 
26.8 
19.5 
39.0 

0 
53.7 
22.0 
12.5 
20.0 
2.5 
25.5 
7.5 
42.5 

ТПЗ – тяжелое психическое заболевание;  
ПАВ – психоактивные вещества;  
ПИН – употребление инъекционных наркотиков 
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Таблица 2 показывает распространенность 
ВИЧ-рискованного и защитного поведения 
среди тех, кто был сексуально активен (N=41) 
в течение последних трех месяцев. Почти по-
ловина (43,9%) из тех, кто занимался ваги-
нальным или анальным сексом, сообщили о 
неиспользовании презервативов в предыду-
щие три месяца и 34,2% - о непостоянном ис-
пользовании презервативов при каждом сек-
суальном контакте. Свыше половины (53,7%) 
отмечали партнеров с неизвестным ВИЧ-ста-
тусом, а 26,8% - наличие более чем одного 
партнера (число партнеров 2-12). Почти две 
пятых (39,0%) сообщили об употреблении 
алкоголя или наркотиков до сексуальной ак-
тивности и 19,5% (все мужчины) - о сексе по 
обмену, причем большинство из них были 
связаны с покупкой секса. Из тех, кто был сек-
суально активен, диапазон рискованного пове-
дения составил 0-6, у 56,1% - три и более. 
Лишь 4,9% сообщили об отсутствии рискован-
ного поведения. 

У сесксуально активных участников, 
которые не использовали презервативы, выяс-
няли причину этого. Половина (50,0%) из 16 
участников мужского пола доверяли свое-
му(им) партнеру(ам). Другими частыми при-
чинами у мужчин были восприятие себя как 
не подверженному риску (18,8%), собственное 
предпочтение не использовать презервативы 
(18,8%), трудность поддержания эрекции при 
надевании презерватива (12,5%) и другие фор-
мы сексуальной дисфункции (12,5%). Из 16 
женщин-участниц 60,5% сообщили, что не ис-
пользовали презервативы из-за предпочтения 
своих партнеров. Другие причины у женщин: 
презервативы недоступны во время акта 
(31,3%), вера в своего партнера(ов) (25,0%), 
отсутствие привычки использовать презер-
вативы (18,8%) и собственные предпочтения 
неиспользования презервативов (18,8%). 

При описании всех методов, применявших-
ся непосредственно для того, чтобы избежать 
ВИЧ/СПИД в течение последних трех меся-
цев, 22,0% из сексуально активных пациентов 
заявили, что они использовали презервативы 
для каждой сексуальной связи, 25,0% сообщи-
ли о частом использовании презерватива, 
20,0% - что имели меньше партнеров, а 12,5% 
- что имели меньше сексуальных контактов 
для избежания заражения ВИЧ-инфекцией. В 

целом, диапазон защитного поведения соста-
вил 0-3, с 25,0% участием в двух или более 
типах защитного поведения; 42,5% сообщили, 
что не вовлечены в ВИЧ-защитное поведение. 

 
 
ОБСУЖДЕНИЕ  
 
Мы представили результаты первого иссле-

дования ВИЧ-рискованного поведения среди 
бразильских пациентов с ТПЗ при помощи 
инструмента оценки риска с проверенной 
надежностью у лиц с ТПЗ. Выявлено, что поч-
ти 42% пациентов с ТПЗ были сексуально ак-
тивными в течение последних трех месяцев, 
показатель сопоставим с средним взвешенным 
для сексуальной активности в последние три 
месяца по данным всех предыдущих исследо-
ваний пациентов с ТПЗ (2). Почти все сек-
суально активные были вовлечены в ВИЧ-рис-
кованное сексуальное поведение и более 
половины из них - в три или более типа такого 
поведения.  

С точки зрения профилактики ВИЧ, сек-
суальная неактивность в предыдущие три 
месяца у почти 60% пациентов может пока-
заться обнадеживающей, но пациенты, кото-
рые на сегодняшний день воздерживаются, 
могут стать активными в будущем. В этом 
исследовании наиболее распространенной 
причиной сексуальной неактивности участ-
ников является отсутствие в настоящее время 
партнера, отмеченное у двух пятых мужчин и 
женщины, и лишь одна пятая часть сообщила 
об отсутствии интереса к сексу. Отсутствие 
регулярного партнера может привести к 
будущей сексуальной активности с малоиз-
вестным или рискованным партнером при 
появлении возможности сексуального контак-
та (17). Как форма прививки общественного 
здравоохранения, эффективные профилакти-
ческие мероприятия должны быть предло-
жены всем заинтересованным больным, неза-
висимо от их нынешней сексуальной деятель-
ности. Возможно также, что в перспективе 
качества жизни сексуальная неактивность 
психически больных, проживающих в сооб-
ществе, является проблемой, которую необхо-
димо решать. Более глубокое понимание кон-
текста и причин, почему лица с ТПЗ сек-
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суально неактивны, является важной задачей 
будущих исследований.  

По сравнению с сексуально неактивными 
лицами, сообщившие о сексуальной актив-
ности были моложе, имем больше шансов к 
долгосрочным отношениям, обнаруживать ко-
морбидное употребление ПАВ, быть протес-
тированными на антитела к ВИЧ, высший 
средний балл знаний о ВИЧ. Как и в случае с 
выборками лиц с ТПЗ в других регионах (2) и 
других групп населения (7), эти выводы сви-
детельствуют о том, что пациентам, наиболее 
подверженным риску ВИЧ, известно об этой 
проблеме/заболевании. О ВИЧ-тестировании в 
течение предыдущего года было сообщено 
42% участников, что сопоставимо с темпами 
добровольного тестирования, выявленными в 
США (18), но в среднем уровень знаний о 
ВИЧ в выборке в Бразилии был ниже, чем в 
более ранних исследованиях психиатрических 
популяций (3-6), несмотря на то, что один из 
пяти наших субъектов участвовал в ряде про-
грамм по профилактике ВИЧ, и все они имели 
доступ к постоянным группам сексуального 
здоровья. Пациенты, которые посещали пред-
варительно ВИЧ-профилактические програм-
мы, не имели более высокого уровня знаний о 
ВИЧ, чем те, кто не получил этих услуг. 
Помимо усилий в отношении навыков по 
уменьшению опасности сексуального риска, 
вмешательств, разработанных для бразиль-
ских пациентов с ТПЗ, необходимо увеличить 
базовые знания в области ВИЧ и опасности 
передачи, обращать внимание на заблуждения 
в отношении рисков, отмеченные у 
участников. 

Почти 28% нашей выборки сообщили о 
том, что состоят в текущем или прежнем 
браке или долгосрочных отношениях. Хотя 
мы и не выясняли, в какой степени ожидание 
моногамии является составной частью этих 
отношений, половина из ведущих активную 
половую жизнь мужчин и четверть всех 
сексуально активных женщин ссылались на 
доверие в отношении своих партнеров в 
качестве причины отказа от использования 
презервативов. Так же, как Gordon и др. (19) 
обнаружили среди лиц с ТПЗ в США, воз-
можно, что стабильные партнерские отноше-
ния воспринимаются как "безопасные" и, как 
таковые, обсуждения о ВИЧ и презервативах 

могут не рассматриваться как необходимость. 
В будущих исследованиях следует внима-
тельно изучить эти стабильные отношения, и, 
если они являются небезопасными, потре-
буется вмешательство для решения трудной 
задачи внедрения презервативов при длитель-
ных или значимых отношениях. Эта задача 
может быть осложнена экономической завис-
имостью (19,20) и убеждением, что люди с 
ТПЗ не в состоянии выбирать или догова-
риваться со своими партнерами (21). 

Несмотря на низкую частоту использования 
ПАВ в выборке, почти 40% сексуально актив-
ных пациентов сообщили об использовании 
ПАВ во время полового сношения. Исполь-
зование ПАВ в ходе сексуальной связи было 
связано с более низкой частотой использо-
вания презервативов среди пациентов с ТПЗ в 
другом месте (22). Кроме того, использование 
ПАВ в других группах населения (например, 
мужчины, имеющие половые контакты с 
мужчинами, потребителей инъекционных нар-
котиков) показало увеличение сексуального 
риска, в частности, путем смягчения или про-
тиводействия тревоге в отношении сексуаль-
ной активности (23, 24). Лица с ТПЗ могут ис-
пользовать в некоторой степени ПАВ, в ка-
честве способа свести к минимуму связанную 
со стигмой социальную или сексуальную тре-
вогу. В дополнение к уменьшению рискован-
ного поведения и повышению навыков, свя-
занных с использованием презервативов, та-
кие вмешательства, как уверенность в себе и 
преодоление затруднений (6, 25-29) для СМИ 
в Бразилии должны быть нацелены на упо-
требление алкоголя или наркотиков во время 
секса. 

Важно подчеркнуть некоторые ключевые 
различия по сравнению с предыдущими ис-
следованиями ТПЗ, которые могут помочь в 
направлении развития профилактических ин-
тервенций, их адаптации и внедрении в Брази-
лии и в других странах, где психиатрические 
пациенты находятся в особо уязвимом поло-
жении. Хотя сравнение с другими исследова-
ниями психиатрических пациентов затруднено 
в силу использования различных инструмен-
тов и времени оценки, сексуально активные 
пациенты в этой бразильской выборке имели 
более низкую частоту использования презер-
вативов по сравнению с пациентами, участво-
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вавшими в предыдущих исследованиях (2). 
Мы не собирали данные о приемлемости или 
наличии презервативов для этой категории 
населения, но пациенты сделали аспектами 
использования презервативов отношения (на-
пример, доверие к партнеру) и сексуальную 
деятельность (например, трудность поддер-
жания эрекции), что заслуживает внимания в 
ходе будущих исследований. Тем не менее, 
наиболее распространенной (60%) причиной 
неиспользования презервативов среди сек-
суально активных женщин являлось пред-
почтение их партнеров, причина, о которой не 
сообщил ни один мужчина. Этот вывод согла-
суется с моделями, наблюдающимися среди 
женщин в различных группах населения при 
эпидемии СПИДа, и является стимулом для 
более широкой разработки и освоения мето-
дов женских контролируемых методов, таких, 
как женские презервативы и бактерицидные 
средства. В самом деле, в Бразилии эпидемия 
была охарактеризована как "феминизирован-
ная, гетеросексуализированная и ка-сающаяся 
бедных слоев населения" (30). Распределение 
по разумной стоимости женских презерва-
тивов и разработку безопасных и эффектив-
ных бактерицидных средств следует рассма-
тривать в качестве приоритетов в борьбе с 
ВИЧ в Бразилии, в том числе среди пациентов 
с ТПЗ. 

В исследованной бразильской выборке 
пациентов с ТПЗ около одной трети сексуаль-
но активных мужчин сообщили о покупке 
секса, что значительно выше, чем сообщалось 
ранее в отношении бездомных или нуждаю-
щихся лиц с ТПЗ (2), и ни одна из ведущих 
активную половую жизнь женщин не сооб-
щила о занятиях сексом в обмен на что-либо, в 
отличие от данных предыдущего исследова-
ния, которое выявило, что женщины с ТПЗ 
могут заниматься "сексом для выживания" (2, 
20), обменивая секс на деньги, питание, кров 
или наркотики. Взрослые при лечении ТПЗ в 
Бразилии, как правило, живут со своими 
семьями, которые могут защитить их от секса 
в обмен на питание или кров. Кроме того, упо-
требление психоактивных веществ во время 
секса было частым, но случаев злоупотребле-
ния/зависимости от ПАВ, которые могли быть 
следствием секс-торговли, не было. Исследо-
вание, которое изучало бы условия, при кото-

рых лица с ТПЗ покупают или обменивают 
секс, важно, например, для изучения отноше-
ния к использованию презервативов, выявле-
ния основных социальных и экономических 
факторов (например, нищета, неустойчивость 
отношений), приводящих к рискованному по-
ведению в этой группе населения, а также для 
разработки соответствующих мер в отноше-
нии этих факторов. 

В отличие от предыдущих исследований, 
мы учитывали предпринимали ли сексуально 
активные лица с ТПЗ специальные меры по 
снижению передачи ВИЧ-инфекции, незави-
симо от участия в любых профилактических 
программах: 58% сексуально активных па-
циентов применяли, по крайней мере, хотя бы 
одну защитную меру, чаще всего используя 
презервативы и меньшее число партнеров. 
Тем не менее, только 5% этих пациентов 
сообщили об отсутствии ВИЧ-рискованного 
поведения, а 56% сообщили о трех или более 
видах рискованного поведения. Понимание 
того, что мотивирует ВИЧ-защитное поведе-
ние и изменения, и как эти мотивации могут 
быть включены в эффективные профилакти-
ческие мероприятия, будет следующим важ-
ным шагом исследователей. 

Отсутствие ПИН является одним из основ-
ных различий при сравнении взвешенной 
частоты по всем предыдущим исследованиям 
ТПЗ - почти 22%, а взвешенная прошлого года 
- 4% (2). Это, возможно, просто отражает 
географическое распределение ПИН, которые, 
очевидно, больше распространены в ряде 
стран и в некоторых регионах Бразилии, хотя 
в меньшей степени в Рио-де-Жанейро, чем 
где-либо (31). Кроме того, наша выборка на-
брана из клинических учреждений, когда пер-
вичное расстройство подвергается лечению, и 
не было расстройств вследствие употребления 
ПАВ. ПИН является более распространенным 
и частым среди лиц с ТПЗ с первичным рас-
стройством вследствие употребления ПАВ, 
чем среди пациентов, у которых употребление 
ПАВ не было определяющей психиатрической 
проблемой (32). Кроме того, ПАВ, которые 
предпочитались при коморбидном употребле-
нии в данной выборке (марихуана, алкоголь, 
бензодиазепины, кокаин), не требуют инъек-
ционного введения для достижения эффекта. 
Профилактические вмешательства с доказан-
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ной эффективностью среди психически боль-
ных были направлены на сексуальное поведе-
ние, в том числе больше в случаях с упо-
треблением алкоголя или наркотиков, чем 
ПИН (6, 25-29). Такое внимание кажется 
подходящим для вмешательства в таких 
выборках, как наша, хотя стратегии снижения 
вреда для ПИН могут быть важным компонен-
том вмешательств для пациентов с ТПЗ даже с 
перемежающимся инъекционным потребле-
нием и не должны рассматриваться как неу-
местные, даже если ПИН не является 
настоящим поведением. 

В нашем исследовании, за исключением 
психиатрических диагнозов, все данные были 
основаны на самоотчетах пациентов и, 
следовательно, подвержены необъективности 
(33). За исключением защитного поведения, 
мы использовали инструменты с докумен-
тированной тест-ретестовой надежностью (11) 
тем самым сводя к минимуму такую необъек-
тивность. Мы изучили случаи вагинального и 
анального секса, возможно, упуская возмож-
ность понять, могут ли участники заниматься 
оральным сексом в качестве "безопасной" 
альтернативы. Кроме того, применение удоб-
ной выборки повышает возможность отбора 
отклонения: например, наша выборка была 
старше (средний возраст 42 года) по отноше-
нию к субъектам предыдущих исследований 
(2), что может привести к недооценке сек-
суальной активности и рискованному пове-
дению. Результаты нынешнего исследования 
не могут быть обобщены для взрослых с ТПЗ, 
которые находятся на лечении, но не склонны 
принимать участие в исследовании, и тех, кто 
не получают психиатрического лечения, или 
тех, чьи личные, клинические, социально-эко-
номические или культурные ситуации отли-
чаются от нашей выборки. Более того, низкая 
частота расстройств вследствие употребления 
ПАВ в данной выборке ограничивает экстра-
поляцию данных на лиц с ТПЗ с коморбидным 
расстройством вследствие употребления ПАВ. 
И, наконец, были получены поперечные дан-
ные; продольные исследования с более круп-
ными выборками необходимы для выяснения 
направления и временного характера отноше-
ний между ВИЧ-рискованным поведением и 
характеристиками пациентов. 

В Бразилии, где сексуальность является од-
ним из прав человека, оказание помощи па-
циентам в развитии навыков отношений и 
преодоления препятствий, связанных с психи-
ческими заболеваниями, для развития интим-
ных связей, рассматривается в качестве жела-
тельной цели многими учреждениями психи-
ческого здоровья и их пациентами. Вместе с 
тем неструктурированные, неофициальные 
группы сексуального здоровья не являются 
стандартом помощи по всей Бразилии, и 
политика, как и везде, замедлена для  лиц с 
ТПЗ населения в отношении всего, кроме 
опалы (21). 

Мероприятия по профилактике ВИЧ для 
населения с ТПЗ должны быть тщательно по-
добраны с учетом их специфических потреб-
ностей. Профилактические ВИЧ-интервенции 
в настоящее время проверяются в рандомизи-
рованных контролируемых испытаниях, про-
ходящих в муниципальных центрах психичес-
кого здоровья по всему Рио-де-Жанейро. 
Таким образом, Бразилия готова укреплять 
свое  наследие как мировой лидер в борьбе со 
СПИДом (30, 34) путем охвата уязвимых 
групп населения с ТПЗ. Программные и стра-
тегические решения в Бразилии могут помочь 
в разработке комплексных программ в других 
странах с низким и средним уровнем доходов 
и, кроме того, сообщить о подобных про-
граммах и стратегиях в развитых странах. 

Мы нашли сходства (например, аналоги-
чные показатели сексуальной активности и 
риска) и различия (например, отсутствие ПИН 
и секс-обмена, в первую очередь, в виде по-
купки секса) в нашей выборке по Рио-де-
Жанейро в сравнении с другими регионами 
мира. Видя различия между странами, можно 
больше узнать о влиянии факторов окружаю-
щей среды на рискованные и защитные типы 
поведения среди взрослых с ТПЗ и целевых 
мероприятиях для их эффективной 
направленности.  
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ПОЛИТИКА ПСИХИЧЕСКОГО ЗДОРОВЬЯ 
 

Клиника психического здоровья: новая модель 
 
Giovanni A. Fava, SeunG K. Park, Steven L. Dubovsky  
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Роль психиатров в государственных психиатрических клиниках ограничена их ролью выписывать 
лекарства и подписывать бланки, ограниченной возможностью участвовать в разного рода ком-
плексном уходе, что привлекает многих врачей в эту специальность. Мы предлагаем пересмо-
треть существующую модель в направлении, которое обеспечивает максимальное участие пси-
хиатра, как и других специалистов в команде.  Основное подразделение будет состоять  из пси-
хиатра (с адекватным опытом как в психофармакологии, так и психотерапии), интерниста и 
четырех клинических психотерапевтов, которые могут проводить основанное на доказатель-
ствах лечение после начальной оценки психиатра. Их функционирование будет придавать особое 
значение повторным оценкам, последовательному сочетанию разных видов лечения и тесному 
сотрудничеству членов команды. Активизация роли психиатра в группе, в которой четкое рас-
пределение ролей, может привести к лучшим результатам и повысить привлечение психиатров в 
государственном секторе. 
  
Ключевые слова: клиника психического здоровья, роль психиатров, последовательное лечение, 
интегрированная помощь 
 
(World Psychiatry 2008:7:177-181) 
 

 
В отличие от многолетней традиции био-

психосоциальной модели, многие клиники 
психического здоровья приняли модель, кото-
рая способствует расколу между биологичес-
ким и психосоциальным лечением. После 
беглой первоначальной оценки психиатры 
кратко осматривают пациентов для «лекар-
ственной проверки», в то время как нелекар-
ственные  клиницисты обеспечивают психоте-
рапию. Встречи команды происходят для под-
тверждения планов лечения, но мало времени 
уделяется интеграции фармакотерапии с дру-
гими способами лечения. 

В США расщепленная «сплит»-модель 
помощи обусловлена нехваткой психиатров и 
протоколами возмещений, которые бази-
руются на предпосылках, что дешевле платить 
психиатрам за выписку и другим клиницистам 
за проведение психотерапии, чем платить пси-
хиатрам за обеспечение пациентов всесто-
ронней помощью. Одним из результатов этого 
подхода является то, что сфера психиатра 
постоянно ограничивается только назначе-
нием препаратов; служба рассматривается на-

столько простой, что требуется минимальное 
количество времени после постановки диа-
гноза. В той мере, в какой назначение лекар-
ств является незавершенным процессом, ме-
дицинские сестры и другие клиницисты, 
имеющие право назначать препараты, были 
призваны заменить, но не дополнить психиа-
тров, на основании того, что им платят мень-
ше и что столь же эффективны – убеждение, в 
равной степени обоснованное достоверными 
данными. 

В Великобритании ярким примером изгна-
ния психиатра на второстепенную роль яви-
лось предложение лорда Layard (1), которое 
привело к расширению психологической тер-
апии тревоги и депрессии в британской нацио-
нальной системе здравоохранения. В этом на-
чинании старший психотерапевт не-врач ста-
вит первоначальный диагноз и направляет па-
циента к младшему терапевту, который ко-
нтролируется, мотивируется и обучается у 
старших терапевтов. Психиатры находятся 
где-либо в другом месте в структуре нацио-
нальной системы здравоохранения с задачей 
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медикаментозного лечения большинства тя-
жело больных пациентов и не вовлекаются в 
лечение большинства расстройств настроения 
и тревожных расстройств. 

Есть ряд особенностей лечебного процесса, 
которые могут также ограничивать роль пси-
хиатра и препятствовать комплексному лече-
нию. Например, в существующей модели 
клиники, которая одобрена во многих кон-
текстах повсеместно, диагностика и план 
лечения, обычно осуществляемые после прос-
того первого визита, как предполагается, бу-
дут применяться на протяжении последующих  
месяцев и лет без какого-либо дополнитель-
ного выделения времени для повторной оцен-
ки. Этот подход основан на одномерном, по-
перечном видении расстройства, предпола-
гающего, что болезнь не развивается и диаг-
ноз не меняется со временем. Тем не менее, не 
редкость, когда в случае совершенно ясной 
большой депрессии диагноз пересматривается 
на биполярное расстройство (2-4), потому что 
продромальные признаки маниакального эпи-
зода были игнорированы или замаскированы 
при первоначальной оценке (5). Точная диа-
гностика и эффективное лечение часто зависят 
от повторной оценки, но в некоторых клини-
ках недостаточно времени для описания этого 
процесса (5). Даже если терапевт обладает 
достаточным опытом для уточнения диагноза, 
время и структура не позволяют провести 
повторное всестороннее рассмотрение сов-
местно с тем, кто выписывает лекарства.  

Еще одна распространенная проблема свя-
зана с медицинской оценкой: 20-50% психиа-
трических пациентов страдают активной 
психической болезнью (6, 7), и такие пси-
хиатрические препараты, как некоторые ати-
пичные антипсихотики, создают дополни-
тельные медицинские риски (8). Полное пони-
мание медицинского состояния важно не 
только для уточнения психиатрических симп-
томов, но и для определения потребности для 
общей медицинской практики и выбора пси-
хиатрического лечения, которое не будет 
отрицательно взаимодействовать  с сомати-
ческой болезнью и ее лечением (9). Это аксио-
ма, что диагностика соматического заболева-
ния зависит от тщательно собранной истории 
болезни и физического обследования с 
необходимыми лабораторными исследова-
ниями. Тем не менее, такая оценка редко про-

водится психиатрами или кем-либо еще (10), 
несмотря на их ответственность за общее 
здоровье пациентов (11). Действительно, пси-
хиатрические амбулаторные клиники в целом 
действуют в отрыве от остальной медицин-
ской системы. 

Восстановление все чаще становится целью 
лечения психического расстройства (12), но 
растет осознание того, что полное освобож-
дение от симптомов и восстановление  нор-
мальной функции не так часты при таких 
психических расстройствах, как большая де-
прессия (13), паническое расстройство (14), 
обсессивно-компульсивное расстройство (15), 
расстройства пищевого поведения (16) и ши-
зофрения (17). Например, только 28% пациен-
тов с несложной униполярной депрессией, 
получающие гибкие дозы циталопрама, не 
имели каких-либо симптомов, не говоря о 
функциональном восстановлении (18). Отсут-
ствие ремиссии ассоциируется с последую-
щим рецидивом, в то время как лечение оста-
точных симптомов может улучшить функцио-
нирование и уменьшить риск рецидивов (5). 

Сочетания соматической терапии, психо-
терапии и фармакотерапии могут улучшить 
показатели ремиссий (19). В некоторых слу-
чаях лечение, назначенное в определенном 
порядке (психотерапия после фармакотерапии 
либо с последующей фармакотерапией, одно 
медикаментозное лечение, следующее за дру-
гим, или один вид психотерапии после друго-
го), может быть более успешным в ликви-
дации остаточных симптомов, чем все виды 
терапии, проводимые одновременно (20). 
Удлинение ремиссии требует повторных 
оценок, изменения первоначальных планов 
лечения и достаточной интеграции членов 
лечебной команды, в связи с чем необходимо 
больше времени, чем обычно. 

Психотерапия является очевидным компо-
нентом лечения в психиатрической клинике, и 
за последние два десятилетия отмечен впе-
чатляющий прогресс в эффективности кратко-
срочных психотерапевтических стратегий, та-
ких, как когнитивная поведенческая и интер-
персональная психотерапия при ряде психи-
ческих расстройств (21). Выявлено, что эти 
виды психотерапии - эффективные альтерна-
тивы или дополнения к фармакотерапии, с 
прочными преимуществами после прекраще-
ния  лечения (20, 21). Тем не менее, в то время 
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как многие психиатрические клиники предо-
ставляют психотерапию в различных формах,  
настоящие, основанные на доказательствах 
виды психотерапии зачастую недоступны, и 
координация с фармакотерапией редко воз-
можна для большинства пациентов из-за ко-
ротких визитов к психиатрам для «проверки 
лекарств», которые не оставляют времени для 
проведения консультаций с терапевтами.  

 
 
НОВАЯ МОДЕЛЬ 
 
Одним из путей развития всеобъемлющей и 

интегративной моделей амбулаторной психиа-
трической помощи является рассмотрение 
психиатрической клиники в связи с акаде-
мическим департаментом психиатрии или 
другими психиатрическими организациями в 
обществе. Источниками могут быть психиа-
трические стационары, психиатры в других 
структурах, врачи первичной медицинской 
помощи и другие медицинские специалисты 
или организации, и сами пациенты. Обсудим 
кадровые вопросы, функционирование и 
формы интеграции основной операциональ-
ной единицы клиники, которые могут быть 
приумножены в соответствии с числом и по-
требностями обслуживаемых пациентов. 

Основной блок включает психиатра, интер-
ниста и четырех психотерапевтов, которые 
могли бы быть клиническими психологами, 
медсестрами-клиницистами или социальными 
работниками. Психиатр должен иметь соот-
ветствующую подготовку как в психофарма-
кологии, так и в психотерапии. Опыт в психо-
терапии является основным, так как обра-
щение к психиатрии требует более глубокого 
понимания показаний, противопоказаний и 
ожиданий от психотерапевтической техники, 
чем предполагается. 

Интернист должен быть способен обеспе-
чить специализированной медицинской оцен-
кой, особенно при эндокринных и кардиовас-
кулярных проблемах. Психотерапевты могут 
иметь разный опыт и подготовку по доказа-
тельным психотерапевтическим стратегиям 
(21). Индивидуальный, семейный или группо-
вой форматы могут использоваться в соответ-
ствии с потребностями пациентов и навыками 
терапевтов. Соответствующим образом обу-
ченные клинические психологи и социальные 

работники могут быть самыми опытными при 
проведении индивидуальной и групповой 
психотерапии. Медсестры-клиницисты с дли-
тельным опытом в институте Maudsley (23) 
могут быть наиболее подходящими для на-
блюдения за подходами в собственной тера-
пии, такими как воздействие, наблюдение за 
стабильным режимом терапии и выделение 
роли пациента в процессе восстановления 
(13), включая диету и физические упражнения 
(24). Для иллюстрации функционирования 
клиники рассмотрим поступление нового 
пациента в эту систему. 

Первоначальная оценка осуществляется 
психиатром. Помимо обычной психиатри-
ческой оценки для установления категорий-
ного и размерного диагнозов (9), задачей 
оценки является определение приоритетов 
лечения, поскольку многие пациенты имеют 
более одного диагноза (25, 27). 

Процесс оценки взаимоотношений между 
сосуществующими симптомами для того, что-
бы решить, с чего начинать лечение, назы-
вается макроанализом (28, 29). Например, у 
пациента могут быть признаки большого де-
прессивного, обсессивно-компульсивного рас-
стройства и ипохондрии. При макроанализе 
клиницист может отдать приоритет фармако-
логическому лечению депрессии, отодвигая на 
второй план оценку того, являются ли обсес-
сивно-компульсивное расстройство и ипохон-
дрия эпифеноменами, которые исчезнут вмес-
те с депрессией, или они сохранятся после 
улучшения симптомов депрессии. В послед-
нем случае это может быть необходимым для 
определения дальнейшего лечения. Если один 
синдром разрешается первым, макроанализ 
требует повторной оценки после завершения 
первой линии терапии. Лечение является поэ-
тому соответствующим выраженности, дли-
тельности и течению расстройства (30-33). На-
пример, определенные психотерапевтические 
стратегии могут быть разными, пока лечение 
антидепрессантами улучшит настроение до 
такой степени, когда когнитивная реорганиза-
ция при помощи психотерапии будет, вероят-
нее всего, сохраняться (34). Ступенчатость 
имеет потенциал для улучшения логики и сро-
ков проведения вмешательств  в психиатрии, 
как и при многих сложных и серьезных сома-
тических заболеваниях (31). 
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Планирование последовательного лечения 
требует определения симптома-мишени для 
первой линии терапии (например, вегетатив-
ные симптомы и психическая энергия для 
фармакотерапии) и предварительное опре-
деление других сфер для назначения сопут-
ствующего или последующего лечения (на-
пример, нарушенное мышление и взаимоот-
ношения как цели психотерапии). Улучшение 
одного аспекта болезни после направленного 
лечения может улучшить вероятность более 
полной ремиссии. 

Соматическая оценка в психиатрическом 
контексте не так проста, как в соматическом 
(6). Она требует ознакомления с взаимодей-
ствиями психиатрических расстройств и ле-
карств с соматическими заболеваниями и их 
лечением, так же, как и со сложным состоя-
нием здоровья психиатрических пациентов 
(35, 36). Сотрудничество психиатра с интер-
нистом, который знаком с психиатрическим 
расстройством, может быть необходимым для 
планирования эффективного лечения в случае 
коморбидного соматического заболевания. 

В то время как макроанализ предполагает  
оценку взаимоотношений между сосущес-
твующими симптомами, микроанализ – это 
детальный анализ симптомов для функцио-
нальной оценки (28). Он предполагает рассмо-
трение начала жалоб, их течения, обстоя-
тельств, которые усугубляют или смягчают 
симптомы, кратковременное и долговремен-
ное влияние симптомов на качество жизни, 
профессиональной и социальной адаптации 
(28). Микроанализ также может включать спе-
цифические тесты и рейтинговые шкалы (9, 
37), которые могут быть интегрированы в 
остальную часть оценки и не рассматриваться 
в отрыве. Этот аспект микроанализа прово-
дится клиническим психологом и может либо 
завершить диагностическую оценку, либо 
продолжить ее путь. 

Эта информация должна содействовать 
разработке первоначального плана лечения, 
который может включать не потребности 
лечения, а направление в другое учреждение; 
только фармакотерапию; только психотера-
пию; или использование и фармакотерапии, и 
психотерапии, проводимых одновременно или 
последовательно (20). 

Часто отмечается тенденция, касающаяся 
одновременного проведения фармакотерапии 

и психотерапии как оптимального лечения. 
Тем не менее, не все данные поддерживают 
инициативу одновременного проведения 
обоих видов терапии, особенно при тревож-
ных расстройствах и расстройствах настрое-
ния (20, 39). Последовательная фармакоте-
рапия и психотерапия могут быть более 
эффективными в хронических и тяжелых 
случаях (39, 40). Назначение первой линии 
терапии может включать фармакотерапию, 
проводимую и контролируемую психиатром, 
психотерапию, проводимую психотерапевтом 
с опытом в проводимом терапевтическом ме-
тоде, или то и другое. Тем не менее, даже ког-
да в качестве выбранного первоначального ле-
чения проводится только фармакотерапия, это 
вряд ли будет эффективно, если пациент не 
имеет возможности развивать терапевтичес-
кий альянс с лечащим врачом, который доста-
точно доступен для предоставления соответ-
ствующего оптимизма, возможности давать 
выход своим мыслям и чувствам, и развития 
интереса к самообследованию (41, 42). 

Если нефармакологические подходы начи-
наются до фармакотерапии, они могут вклю-
чать сессии с участием медсестер-клиницис-
тов, придающих особое значение изменению 
образа жизни, диетическим мерам, физичес-
ким упражнениям, поощрению воздействия и 
использованию компьютерных поддерживаю-
щих стратегий (43, 44). Первоначальная пси-
хотерапия может включать когнитивную по-
веденческую терапию для панического рас-
стройства с агорафобией, социальной фобии, 
обсессивно-компульсивного расстройства или 
посттравматического стрессового расстрой-
ства; когнитивную поведенческую или интер-
персональную психотерапию для большой те-
рапии; диалектическую поведенческую или 
экспрессивную терапию для расстройства 
личности (45). И наоборот, некоторые виды 
психотерапии, например, когнитивную тера-
пию для шизофрении или семейно сфокусиро-
ванную или интерперсональную и социаль-
ную ритмическую терапию для биполярного 
расстройства (46) обычно начинают одновре-
менно с фармакотерапией. 

Очень важно повторно оценивать пациента 
после завершения первой линии терапии, пов-
торно подтверждать диагноз и уточнять план 
лечения. Определенные подходы могут огра-
ничивать удовлетворительную оценку пациен-
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та на этом этапе. Во-первых, это повторное 
рассмотрение лишь некоторых симптомов-ми-
шеней вместо полного спектра психопато-
логии, как это было бы сделано с новым па-
циентом. Вторая ловушка в том, чтобы опре-
делить тяжесть по количеству симптомов, а не 
по их интенсивности, качеству или влиянию 
на функционирование (29). Результатом яв-
ляется лечение, нацеленное на диагноз, осно-
ванный на определенном количестве симпто-
мов (которые могут быть мягко выражены или 
сомнительно влиять на качество жизни), 
вместо отдельных симптомов или дисфун-
кций, которые могут быть непригодными. И 
наоборот, субклиническая симптоматология, 
как часто случается при частичной ремиссии 
(5, 13, 14), может требовать более агрессивной 
терапии, потому что она продолжает нару-
шать функционирование и повышает риск воз-
врата полного (целого) синдрома (13-15, 17). 

Другая проблема в том, что симптомы 
обычно выявляются в ходе клинического ин-
тервью. Однако зависящие от состояния вос-
поминания могут ограничивать информацию, 
получаемую таким путем, и дневник или 
ежедневная рейтинговая шкала могут быть 
важным источником  информации, которая не 
так очевидна при интервью. 

В соответствии с принципом, что здоровье 
традиционно отождествляется с отсутствием 
болезни больше, чем наличие благополучия 
(47), оценка в психиатрии в большинстве 
своем основана на оценке психопатологи-
ческой дисфункции вместо равновесия между 
негативными и позитивными факторами (41). 
Для определения благополучен ли пациент 
необходимо оценить позитивное здоровье и 
функционирование в дополнение к симпто-
мам. Наиболее всеобъемлющая повторная 
оценка после завершения психотерапии или 
соматической терапии должна быть произве-
дена психиатром. Оценка, проведенная на 
этом этапе, имеет решающее значение для 
определения уровня ремиссии после первого 
курса терапии: есть ли остаточные симптомы 
и надо ли продолжать лечение. Данные 
свидетельствуют о том, что только меньшая 
часть пациентов обнаруживает  удовлетвори-
тельную степень ремиссии после монотерапии 
или одной фазы лечения (13, 15, 17, 18), часто 
необходимо решать нужно ли заменить или 
дополнить первую линию терапии психоте-

рапевтическим или фармакологическим под-
ходами или ими обоими. 

Поскольку любые остаточные симптомы 
увеличивают риск рецидива (5, 13, 48), еще 
одна повторная оценка необходима после за-
вершения лечения, например, когда депрес-
сивный пациент завершил психотерапию 
после фармакотерапии (20). Если какие-либо 
остаточные симптомы остаются, должны быть 
рассмотрены новые лечебные стратегии, 
такие, как бессрочная лекарственная терапия 
и поддерживающая психотерапия. 

На всех этапах терапии интеграция лечения 
требует регулярных встреч всех членов ко-
манды (включая интерниста). В цели этих 
встреч входят  диагностика и формулировка 
планов лечения; наблюдение за прогрессом 
лечения, изменения первоначального диагноза 
и планов лечения; обсуждение роли сомати-
ческих и психосоциальных факторов; пред-
ставление коротких нацеленных интервенций; 
супервизия психотерапии психиатром или 
другим назначенным старшим психотерапев-
том; рассмотрение поддерживающей терапии 
после завершения лечения. Стоимость таких 
встреч компенсируется улучшенными исхо-
дами (результатами) и меньшей необходи-
мостью во множественных эпизодах острого 
лечения после рецидива. 

 
 

ВЫВОДЫ 
 
Преобладающая модель психиатрической 

клиники обладает потенциалом отодвинуть 
психиатра на такую позицию, что может 
воспрепятствовать его найму на клиническую 
службу. Используя способность психиатра 
синтезировать психиатрические, соматические 
и психологические данные из разных источ-
ников, взаимодействовать с различными спе-
циалистами и дисциплинами и разрабатывать 
комплексный план лечения, модель, предло-
женная здесь, определяет роль, которую мно-
гие психиатры сочтут  желательной, в то же 
время не отвлекая от работы других клини-
цистов, работающих с пациентом. Идеологи-
ческие влияния, которые сводят к минимуму 
роль психиатра, сокращаются при сохранении 
эффективного командного подхода. 

Мы считаем, что исследование эффектив-
ности модели покажет, что любое увеличение 



 

193 
 

стоимости, связанное с использованием неко-
торого времени психиатра для лечебного пла-
нирования, которое, как правило, напрямую 
не возмещается, компенсируется более эффек-
тивным использованием всех служб и улуч-
шением результатов, как и успешной работой 
психиатров в государственном секторе. 
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Люди с психическими заболеваниями являются одной из наиболее стигматизированных групп в 
обществе. В 1996 году в знак признания чрезвычайно тяжелого бремени вследствие стигмы, 
связанной с шизофренией, ВПА начала глобальную программу против стигмы «Open-the-Doors». В 
2005 году была создана секция ВПА по Стигме и психическому здоровью, с более широкими 
полномочиями для уменьшения стигмы и дискриминации, вызванных психической несостоятель-
ностью в целом. В свете этих важных событий, а также роста заинтересованности общест-
венного здравоохранения в сокращении стигмы, данная статья отражает предшествующие 
перспективы, которые привели нас к нынешней позиции, дает обзор текущей деятельности и 
достижений, а также выявляет вызовы, с которыми члены секции столкнутся в их будущих 
усилиях по уменьшению стигмы, вызванной психическими расстройствами. 

 
Ключевые слова: стигма, связаны с психическим здоровьем, уменьшение стигмы, 
дискриминация, программа против стигмы «Open-the-Doors». 
 
(World Psychiatry 2008:7:185-188) 
 

Имея за плечами 12 лет Глобальной про-
граммы ВПА по борьбе со стигмой и дискри-
минацией вследствие шизофрении и три года 
работы Научной секции ВПА по Стигме и 
психическому здоровью, настало время заду-
маться о предшествующие перспективы, кото-
рые привели нас к нынешней позиции, рас-
смотреть текущую деятельность и достиже-
ния, и выявить проблемы, с которыми членам 
Секции придется столкнуться в своих буду-
щих усилиях по снижению стигмы. 

 
Предшествующие перспективы 
 
Уничижительный термин стигма, отра-

жающий знак стыда или деградации, как пола-
гают, появился в  конце 16-го и начале 17-го 
веков. До этого стигма  широко применялась 
для обозначения татуировки или товарного 
знака, которые могли быть  использованы для 

декоративных или религиозных целей, или из 
утилитарных соображений, как, например, 
клеймо на преступниках или рабах, позволяю-
щее найти их в случаях побега и указать на 
низкое социальное положение. Несмотря на 
эволюцию термина, негативные реакции 
общества на психическую болезнь были 
повсеместными на протяжении истории - си-
туация, которая сохранялась при меняющихся 
концепциях психической болезни - даже при 
возникновении медицинских теорий и биоло-
гически основанных объяснений для боль-
шинства психических расстройств (1, 2).  

Современные понятия стигмы основаны на 
социологических и психологических теорети-
ческих традициях. Например, наше современ-
ное понимание стигмы и ее последствий прои-
стекает главным образом из эпохальной 
работы Ирвина Гофмана (Erving Goffman), 
проведенной в начале 1960-х годов. В работе 
«Стигма: Заметки об  управлении испорчен-
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ной идентичностью» Гофман описывает раз-
рушающие эффекты стигмы, которые пони-
жают ее носителя с целостной личности до 
личности, безнадежно испорченной (3). По 
мнению Гофмана,  психическое заболевание 
является одной из наиболее глубоко дискре-
дитирующих и социально повреждающих 
стигм, настолько, что вначале люди с психи-
ческими заболеваниями имеют права и отно-
шения, а в конце концов остаются без них (4). 
Гофман был глубоким критиком психиатри-
ческих больниц за их стигматизацию и анти-
терапевтические эффекты (5) и, наряду с со-
временниками, такими, как Szasz (6) и Scheff 
(7), укрепил мнение о том, что стигма коре-
нится в характере психиатрического диагноза 
и лечения. С этой оригинальной точки зрения 
на стигму как на побочный продукт социа-
льной организации психиатрии современные 
социальные теоретики имели более широкое, 
экологическое видение, которое признает 
сложное взаимодействие социально-структур-
ных, межличностных и психологических фа-
кторов в образовании и поддержании стигмы 
(8, 9). С этой точки зрения стигма является 
широко распространенной,  пагубной и устой-
чивой к изменениям, и для того, чтобы про-
граммы против стигмы были успешными, они 
должны быть комплексными, разнообразными 
и направленными на факторы индивидуаль-
ного, межличностного и системного уровней. 

Психологические теории помогают нам 
понять, каким образом процессы познания и 
понимания на социально-психологическом 
уровне приводят к развитию и поддержанию 
негативных и ошибочных стереотипов, фор-
мирующих внутренние опоры для стигмати-
зированных мнений. Теория атрибуции (отно-
шений) дает особенно полезную основу для 
понимания стигмы и определения  мишеней 
при вмешательствах против нее. Теория атри-
буции прокладывает путь от обозначения 
события (этикетка) к атрибуции (или стерео-
типу), к эмоции (негативной) и, наконец, к 
поведенческой реакции (дискриминация). Об-
ширные исследования подтвердили, что в слу-
чае психического заболевания люди, которые 
придерживаются нравственных моделей пси-
хической болезни, т.е. те, которые считают бо-
лезнь контролируемой или людей с психичес-
кими заболеваниями виновными в их  симпто-
мах, в большей степени реагируют гневным и 

карательным образом. Теоретически можно 
заменить неправильные объяснения для 
уменьшения стигмы и дискриминации, однако  
до сих пор не удалось окончательно связать 
улучшения в знаниях или отношениях с из-
менениями поведения. Подходы, которые бы-
ли наиболее успешными в улучшении знания 
и отношения (но не обязательно поведения), 
сочетают активное обучение с положитель-
ным контактом с людьми, имеющими пси-
хические заболевания. Подходы, основанные 
на фактах и возражениях, были менее успеш-
ными, хотя трудно обобщить различные ис-
следования с разными результатами или опре-
делить, каким образом изменения в уровне 
знаний или отношений улучшили жизнь лю-
дей с психическими расстройствами (10, 12).  
 
НЫНЕШНЯЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ 

 
За последние десять лет интерес общест-

венного здравоохранения как к бремени пси-
хических заболеваний, так и к скрытому 
бремени психического здоровья, связанному 
со стигмой, возрос. Такие организации, как 
Всемирная организация здравоохранения (13-
16), ВПА (17, 18) и Всемирная ассоциация 
социальной психиатрии (19) - перечислены 
немногие, признали стигму серьезным вызо-
вом общественному здоровью. Растущее 
стремление к уменьшению стигмы просле-
живается в целом ряде правительственных 
заявлений, обзоров психиатрических систем 
здравоохранения, планов действий, которые 
выявили ее разрушающие последствия и важ-
ность уменьшения дискриминации (20-23). 
Крупномасштабные, координируемые на на-
циональном уровне популяционные инициа-
тивы против стигмы также возникли в течение 
этого времени в Австралии (24), Новой 
Зеландии (25), Соединенном Королевстве (26) 
и Япония (27). 

В 1996 году ВПА начали глобальную про-
грамму по борьбе со стигмой и дискрими-
нацией вследствие шизофрении. За десять лет 
ее существования более 20 стран присоедини-
лись к глобальной сети ВПА «Open-the-
Doors», сделав ее самой большой и длитель-
ной программой борьбы со стигмой на 
сегодняшний день. К странам-участницам (в 
порядке вовлечения) относятся Канада, 
Испания, Австрия, Германия, Италия, Греция, 
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Соединенные Штаты Америки, Польша, 
Япония, Словакия, Турция, Бразилия, Египет, 
Марокко, Великобритания, Чили, Индия, 
Румыния, предполагаются и некоторые дру-
гие. Краткий обзор программы представлен в 
предыдущем выпуске World Psychiatry (28). 
Подробные результаты, полученные в  первых 
восемнадцати странах, были обобщены в 
недавно вышедшей книге «Уменьшение 
стигмы психического заболевания» (18). 

Программа «Open-the-Doors» в ряду усилий 
против стигмы является уникальной, отражая 
работу членов международного консорциума, 
поддерживающих три основных  принципа. 
Первый заключается в том, что цели и задачи 
программы должны быть разработаны с 
учетом приоритетов и потребностей людей, 
которые живут с шизофренией. Полученные 
количественные и качественные оценки по-
требностей реализованы посредством их ак-
тивного участия во всех аспектах развития, 
осуществления и оценки программы. Во-вто-
рых, местные программы должны поощрять 
широкое участие членов общества, прилагая 
согласованные усилия для того, чтобы выйти 
за рамки психического сектора здравоохра-
нения. Ранний опыт показал, что включение 
членов целевых групп в местные комитеты 
планирования особенно важно. В-третьих, 
признавая проникающий характер стигмы, 
группы планирования ставят своей целью  
создание программ, стабильных в долгосроч-
ной перспективе, часто делая упор на менее 
сфокусированные усилия с более длительной 
жизнеспособностью. После подготовки оче-
редного процесса планирования, для привле-
чения и работы группы обычно требуется 12-
18 месяцев. 

Большое число групп было выбрано как 
целевые  местными программами для вмеша-
тельств, направленных против стигмы. Их 
разнообразие свидетельствует о распростра-
ненности стигматизации как внутри и между 
культурами, так и о важности принятия про-
цесса планирования программы, что позволяет 
создать культурально приемлемое содержа-
ние. В то же время, поскольку целевые 
группы основаны на приоритетах местных 
потребителей и членов их семей (по крайней 
мере, тех, которым могло быть реально адре-
совано), они позволяют нам увидеть некото-
рые из наиболее распространенных источни-

ков стигмы, с которыми сталкиваются во всем 
мире люди, живущие с шизофренией. Из пер-
вых восемнадцати стран, представленных 
Sartorius и Schulze (18), например, пятнадцать 
выбрали врачей общей практики и других 
медицинских работников, что делает их наи-
более частой целевой группой. Другие целе-
вые группы включали учащихся начальных и 
средних школ (N=13), журналистов и средства 
массовой информации (N=13), психиатров и 
специалистов по психическому здоровью 
(N=12), лиц, страдающих шизофренией (N= 
11), семью и друзей лиц с шизофренией 
(N=11), представителей общественности (N= 
11); членов религиозных сообществ и духо-
венства (N=6), работников государственных и 
негосударственных учреждений (N=5), пред-
ставителей бизнеса и работодателей (N=5), 
студентов-медиков (N=3), а также сотрудни-
ков судебной и правоохранительной структур 
(N=2).  

В отличие от растущего интереса к умень-
шению стигмы и богатой теоретической ли-
тературы по стигме и дискриминации, доказа-
тельная база, необходимая для поддержки 
изменений стигмы, недостаточно разработана 
(29). Действительно, важное достижение гло-
бальной программы ВПА заключается в том, 
чтобы увеличить накопление знаний и практи-
ческого опыта относительно лучших практик 
в области планирования борьбы со стигмой 
как в развитых, так и в развивающихся стра-
нах. На сегодняшний день участники про-
граммы осуществляют более 200 мероприя-
тий, начиная с организаций лекторов и осно-
ванных на контактах образовательных про-
грамм (N=12), программ, основанных на воз-
ражениях и протестах (N=6), до кампаний в 
средствах массовой информации с использо-
ванием телевидения или радио (N=10) и 
необычного применения драмы и искусства, в 
том числе театральных постановок, рассчи-
танных на потребителей, и больших бенефис-
концертов с участием  мировых знамени-
тостей (N=8). Тринадцать из первых восем-
надцати стран уже опубликовали свои резуль-
таты в научных журналах (18) и четыре стра-
ны сейчас проанализировали свои данные в 
кросс-культуральном аспекте (30, 31).  

Третьим важным вкладом стало развитие 
мультидисциплинарной заинтересованности в 
осуществлении и оценке программ против 
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стигмы. Предыдущее исследование имело тен-
денцию быть теоретическим и предметно-
специфическим. Члены программы сотрудни-
чали для проведения трех международных 
научных конференций, посвященных науке по 
уменьшению стигмы, давших важный стимул 
для этой формирующейся области. Первая 
международная конференция «Вместе против 
стигмы», организованная немецким «Open-
the-Doors», была проведена в Лейпциге в 2001 
году. Вторая состоялась в Кингстоне, Канада, 
в 2003, а третья была проведена в Стамбуле, 
Турция, в 2006 году. Рассматривая дости-
жения десятилетнего прогресса, можно уви-
деть, как эта область развилась от представ-
ления результатов оценки первоначальных  
потребностей обследования через оценку ре-
зультатов, основанных на цели, до крупно-
масштабных кросс-культуральных сопостав-
лений с участием международного консор-
циума исследователей.  

Для того, чтобы построить и расширить эту 
движущую силу, члены программы недавно 
создали научную Секцию ВПА по стигме и 
психическому здоровью. Секция была одо-
брена Генеральной Ассамблеей ВПА на 13-м 
Всемирном Конгрессе Психиатрии, состояв-
шемся в Каире, Египет, в 2005 году. С мо-
мента его создания секция возросла и  вклю-
чает шестьдесят исследователей из 25 стран.  

 
БУДУЩИЕ НАПРАВЛЕНИЯ 
 
Важная цель этой секции состоит в том, 

чтобы продолжить движение, созданное про-
граммой «Open-the-Doors», и увеличить сеть 
участников. Для этого члены секции продол-
жат предоставлять возможности для профес-
сиональной подготовки и материалы путем 
проведения семинаров и специальных  курсов, 
организованных на конгрессах ВПА и других 
международных и национальных  конгрессах. 
Члены Комитета также активно участвуют в 
развитии международных научно-исследова-
тельских консорциумов, посвященных  изуче-
нию конкретных аспектов психиатрической 
стигмы, таких,  как потребитель с пережива-
ниями стигмы и дискриминации. Разработка 
специализированных инструментов, необхо-
димых для поддержки  этих усилий,  велась в 
течение некоторого времени. 

С ростом признания значения стигмы с 
точки зрения общественного здравоохранения 
и накопления знаний о том, как бороться со 
стигмой и дискриминацией как на местном, 
так и на международном уровне, будущее 
прикладных исследований стигмы представ-
ляет ряд захватывающих перспектив для чле-
нов секции. Члены секции много сделали в 
борьбе со стигмой и дискриминацией вслед-
ствие шизофрении, что стало подлинным сти-
мулом в поддержке глобальной программы. 
Основанием  для такого выбора было знание 
того, что стигма, связанная с шизофренией, 
особенно тяжела и тесно связана со страхами 
и заблуждениями, касающимися насилия и не-
предсказуемости. Важность уделения особого 
внимания конкретной болезни, а не психичес-
ким заболеваниям в целом, была  рассмотрена 
в свете необходимости четкой направленности 
программы, факта, что общественность ис-
пользует шизофрению как парадигму психи-
ческого заболевания (часто описывая психоти-
ческое и дезорганизованное поведение как 
характеристики всех психически больных), и 
мысли о том, что любые успехи, достигнутые 
в этой сложной области, безусловно, будут 
полезными для тех, кто работает для искоре-
нения стигмы, связанной с другими психичес-
кими заболеваниями (18). С учетом широких 
интересов  членов, также отраженных в более 
широких полномочиях Секции, важным на-
правлением в будущей работе будет разра-
ботка международных научно-исследователь-
ских консорциумов против стигмы, касаю-
щихся других тяжелых психических заболе-
ваний, таких, как аффективные и тревожные 
расстройства.  

Более ясное понимание кросс-культураль-
ного характера стигмы и дискриминации, с 
которыми сталкиваются люди, живущие с 
психическими расстройствами, будет также 
важным каналом для будущего исследования. 
Теперь доступны инструменты для количес-
твенной оценки масштабов и последствий 
стигмы, с которыми сталкиваются люди с пси-
хическими заболеваниями (32-34). Тем не 
менее, многое еще предстоит сделать, чтобы 
проверить их использование в различных 
культурных средах и убедиться в том, что они 
чувствительны к изменениям. Для оценки 
эффективности будущие мероприятия против 
стигмы должны быть больше, чем просто 
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изменение общественного знания и отноше-
ния к психически больным. Они должны ко-
ренным образом изменить переживания 
стигмы людьми с психической нетрудоспо-
собностью. Далее, в развитие доказательной 
программы против стигмы перспективы по-
требителя  будут последовательно возрастать, 
не только для определения мишеней для 
программ, но также в качестве критерия оцен-
ки, против которой программа улучшения 
может быть рассмотрена. 

Наконец, хотя люди с психическими забо-
леваниями являются одной из наиболее стиг-
матизированных групп в обществе, психи-
ческие заболевания - не единственные стигма-
тизирующие состояния. Лепра (проказа), 
ВИЧ/СПИД, туберкулез и онкологические 
заболевания также являются стигматизирую-
щими состояниями, за которые с различным 
успехом боролись защитники социальной 
стигмы. Важно, что уроки будут распреде-
ляться среди всех групп населения. Это не 
только улучшит наше понимание общих со-
циальных и психологических условий, кото-
рые порождают стигмы, связанные со здо-
ровьем, но и позволит нам учиться, развивать 
успехи друг друга и избегать неудач. 

Члены секции ВПА по стигме и психи-
ческому здоровью привержены делу продви-
жения научных знаний для улучшения со-
циальной интеграции людей с психическими 
заболеваниями и членов их семей. Посред-
ством сети «Open-the-Doors» и других сов-
местных мероприятий они разрабатывают 
международные научные проекты, принимая 
активное участие в совещаниях и всемирных 
конгрессах при поддержке ВПА, способ-
ствуют вкладу в научную литературу по 
психиатрической стигме и дискриминации. 
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НОВОСТИ  ВПА  
 

Международный Конгресс ВПА “Лечение в 
Психиатрии: Новейшие методы” (Флоренция,  
1-4 апреля 2009) 

 
С 1 по 4 апреля 2009-ого года 

во Флоренции, Италии, пройдет 
Международный Конгресс ВПА 
“Лечение в Психиатрии: Новей-
шие методы”. Это будет продол-
жение Международного Кон-
гресса 2004-ого года ВПА “Ле-
чение в Психиатрии: Обновле-
ние”, который в 2004 году был 
вторым во всем мире по посе-
щаемости (около 7.000 участ-
ников) Конгрессом Психиатрии. 
На сей раз ожидаются более чем 
8.000 участников. 

Целью Конгресса является 
обеспечение высококачествен-
ного, всестороннего обзора ныне 
доступного доказательного лече-
ния всех психических рас-
стройств. Спикерами Конгресса 
будут самые известные эксперты 
различных областей лечения. На 
Конгрессе будут представлены: 
1) ESISM Научные лекции наи-
большей цитируемости (лекто-
рами будут ученые, работы ко-
торых наиболее часто цитиро-
вались в последнем десятиле-
тии, согласно  ESI). 2) Обнов-
ленные лекции (представление 
всестороннего обновления неко-
торых самых существенных ас-
пектов лечения в психиатрии); 
3) Симпозиумы Обновления (со-
средотачивающиеся на опреде-
ленных проблемах лечения, с 
активной дискуссией между 
спикерами и участниками); 4) 
Углубленные Курсы (на кото-
рых хорошо известный эксперт 
будет интерактивно дискутиро-
вать с не более, чем 50 участ-
никами); 5) Регулярные Сим-
позиумы (высококачественные 
Симпозиумы, отобранные из 
представленных до 30 апреля 
2008); 6) Семинары (высоко-

качественные сессии, с очень 
определенными проблемами 
лечения, отобранными из пред-
ставленных из 30 апреля 2008); 
7) Секционные и Зональные 
Симпозиумы или Семинары 
(организованные Научными 
Секциями ВПА или Зонами); 8) 
Сессии новых исследований; 9) 
Постер Сессии; 10) Спонси-
руемые Мероприятия.  

Нижеприлагается предвари-
тельная программа Конгресса. 

 
ESI

SM 
Top-Cited Scientist 

Lectures 
  
TL1. R.C. Kessler– The treatment 
gap in psychiatry  
TL2. K.S. Kendler – Psychiatric 
genet-ics: a current perspective  
TL3. M. Rutter –Environmentally 
mediatedrisksforpsychopathology: 
research strategies and findings  
TL4. R.M. Murray–The causes of 
schi-zophrenia: neurodevelopment 
and other risk factors  
TL5. J. Biederman – Childhood 
antecedents of bipolar disorder: 
recognition and management  
TL6. A.J. Rush – From the labora-
tory to patients: getting the evi-
dence for evidence based care for 
depression  
TL7. H.S. Akiskal – Clinical ma-
nagement of bipolar disorder based 
on pathophysiologic understanding  
TL8. S.L. McElroy – Management 
of binge eating disorder associated 
with obesity  
TL9. P.E. Keck – What is a mood 
stabilizer?  
TL10. M.E. Thase – Long-term 
management of depression: the 
role of pharmacotherapy and 
psychotherapies 

 
Update Lectures 
 
UL1. R.J. Baldessarini – Disor-
ders, syndromes, target symptoms: 
howdowe choose medications?  
UL2. P. Fonagy – Psychotherapies: 
what works for whom?  
UL3. G. Thornicroft – Steps, chal-
lenges and mistakes to avoid in the 
development of community mental 
health care  
UL4. P.D. McGorry – Early inter-
vention in psychiatry  
UL5. M.F. Green – Improving 
cognitive performance and real-
world functioning in people with 
schizophrenia  
UL6. E. Vieta – Evidence-based 
comprehensive management of bi-
polar disorder  
UL7. K. Fulford – Evidence and 
values in psychiatric practice  
UL8. S.G. Resnick– Recovery and 
positive psychology: an update  
UL9. R. Drake – Management of 
patients with substance abuse and 
severe mental disorder  
UL10. M. Stone – Comprehensive 
management of borderline perso-
nality disorder in ordinary clinical 
practice  
UL11. W.W. Fleischhacker – 
Comparative efficacy, effective-
ness and cost-effectiveness of anti-
psychotics in the treatment of 
schizophrenia  
UL12. P.J. Weiden – The art and 
science of switching antipsychotic 
medications  
UL13. G.A. Fava – Combined and 
sequential treatment strategies in 
depression and anxiety disorders  
UL14. K.A. Halmi – Multimodal 
management of anorexia and 
bulimia nervosa  
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Update Symposia  
 
US1. The future of psycho-
therapies for psychoses (Chair-
person: P. Bebbington)  
US2. Brain imaging in psychiatry: 
recent progress and clinical 
implications (Chairperson: L. 
Farde)  
US3. Effectiveness and cost-
effectiveness of pharmacological 
treatments in psychiatry: evidence 
from pragmatic trials (Chairper-
son: J. Lieberman)  
US4. Intermediate phenotypes in 
psychiatry (Chairperson: D. 
Weinberger)  
US5. Advances in the management 
of treatment-resistant psychotic 
disorders (Chairperson: H.-J. 
Möller)  
US6. Advances in the management 
of treatment-resistant depression 
(Chairperson: S. Kasper)  
US7. Advances in the management 
of treatment-resistant bipolar 
disorder (Chairperson: G.B. 
Cassano)  
US8. Patterns of collaboration be-
tween primary care and mental 
health services (Chairperson: V. 
Patel)  
US9. Genomics and proteomics in 
psychiatry: an update (Chairper-
son: N. Craddock)  
US10. Managing comorbidity of 
mental and physical illness (Chair-
person: N. Sartorius)  
US11. The evolving science and 
practice of psychosocial rehabili-
tation (Chairperson: R. Warner)  
US12. ICD-11 and DSM-V: work 
in progress (Chairperson: M. Maj)  
US13. Violence, trauma and vic-
timmization (Chairperson: A. 
McFarlane)  
US14. Cognitive impairment: 
should it be part of the diagnostic 
criteria for schizophrenia? 
(Chairperson: R. Keefe)  
US15. Management of medically 
unexplained somatic symptoms 
(Chairperson: O. Gureje)  
US16. Partnerships in mental 
health care (Chairperson: B. 
Saraceno)  

US17. Outcome in bipolar disor-
ders: new findings and methodolo-
gical challenges (Chairperson: M. 
Tohen)  
US18. Suicide prevention: integra-
tion of public health and clinical 
actions (Chairperson: Z. Rihmer)  
US19. Novel biological targets of 
pharmacological treatment in men-
tal disorders (Chairperson: G. 
Racagni)  
US20. Prevention and early inter-
vention strategies in community 
mental health settings (Chairper-
son: S. Saxena)  
US21. Anxiety disorders: from 
dimensions to targeted treatments 
(Chairperson: J. Zohar)  
US22.Culturalissuesinmentalhealth 
care (Chairperson: P. Ruiz)  
US23. The challenge of bipolar 
depression (Chairperson: J. 
Calabrese)  
US24.Current management of 
mental disorders in old age (Chair-
person: C. Ka-tona)  
US25. Prevention of substance 
abuse worldwide (Chairperson: 
M.E. Medina-Mora)  
US26. Treatment advances in child 
psychiatry (Chairperson: J. 
Rapoport)  
US27. Gender-related issues in 
psychiatric treatments (Chairper-
son: D. Stewart)  
US28. Mental health care in low-
resource countries (Chairperson: P. 
Deva) 
 
Advanced Courses  
 
AC1. Interacting with families of 
people with severe mental disor-
ders (Director: C. Barrowclough) 
AC2. Management of the suicidal 
patient (Director: D. Wasserman)  
AC3. The therapeutic alliance in 
psychiatric practice (Director: A. 
Tasman)  
AC4.Management of mental 
disorders during pregnancy and 
postpartum (Director: I. 
Brockington)  
AC5. How to organize a compre-
hensive community mental health 
service (Directors: G. Thornicroft, 

M. Tansella)  
AC6. Prevention and management 
of burnout in mental health 
professionals (Director: W. 
Rössler)  
AC7. Measures of outcome in 
schizophrenia (Director: R. Kahn)  
AC8. Consultationliaison psy-
chiatry: learning from experience 
(Director: F. Creed)  
AC9. Relevance of phenomeno-
logical psychiatry to clinical prac-
tice (Director: G. Stanghellini) 
AC10. The psychiatrist in court 
(Director: J. Arboleda-Florez) 
AC11. Management of the “diffi-
cult” child (Director: S. Tyano)  
AC12. The public health approach: 
what psychiatrists need to know 
(Directors: H. Herrman, S. Saxena)  
AC13. Assessing and training 
neurocognitive functions in pa-
tients with chronic psychoses 
(Director: S. Galderisi)  
AC14. Interpersonal psycho-
therapy of depression  (Director: T. 
Gruettert)  
 
Regular Symposia 
 
RS1. Interpersonal psychotherapy: 
overview and issues in dissemi-
nation (Chairperson: M. 
Weissman)  
RS2. Current state and future 
prospects of early detection and 
management of psychosis (Chair-
persons: J. Klosterkötter, S. 
Ruhrmann)  
RS3. Treatment of depressive and 
anxiety disorders in children and 
adolescents (Chairperson: B. 
Vitiello)  
RS4. New advances in diffusion 
magnetic resonance imaging and 
their application to schizophrenia 
(Chairperson: M.E. Shenton)  
RS5. Supported employment for 
people with psychotic disorders 
(Chairperson: T. Burns)  
RS6. Treatment of eating disor-
ders: an update (Chairperson: J.E. 
Mitchell) 
RS7. The emergence of subthre-
shold psychiatry (Chairperson: A. 
Okasha)  
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RS8. Mental health care in Europe: 
problems, perspectives and solu-
tions (Chairperson: M. Tansella)  
RS9. Chronotherapeutics for major 
affective disorders (Chairperson: 
A. Wirz-Justice)  
RS10. Obsessive-compulsive dis-
orders: translational approaches 
and new therapeutic strategies 
(Chairperson: J. Zohar)  
RS11. Combination strategies for 
the stabilization of panic and gene-
ralized anxiety disorder (Chair-
person: A.W. Goddard)  
RS12. Evidence-based psycho-
therapies for personality disorders 
(Chairperson: C. Maffei)  
RS13. Current clinical perspectives 
in psychosomatic medicine (Chair-
person: P. Ruiz)  
RS14. Classification of psychoses: 
are disease spectra and dimensions 
more useful for research and 
treatment purposes? (Chairperson: 
E.J. Franzek)  
RS15. Clinical features and phar-
macological treatment of bipolar 
mixed depression (Chairperson: F. 
Benazzi)  
RS16. The effects of psychiatric 
conditions on driving: a primer for 
psychiatrists (Chairperson: M. 
Rapoport)  
RS17. Key and unresolved issues 
in suicide research (Chairpersons: 
R. Baldessarini, R. Tatarelli)  
RS18. Are we working with the 
right concepts in Alzheimer’s 
disease? (Chairperson: R. Bullock)  
RS19. Is cyclothymia the most 
common affective phenotype? 
(Chairperson: G. Perugi)  
RS20. The cost of adolescence: a 
multidimensional approach (Chair-
person: M. Ernst)  
RS21. Issues in pharmacotherapy 
of drug addiction (Chairpersons: F. 
Drago, W. van den Brink)  
RS22. Advances in the treatment 
of chronic and residual depression 
(Chairpersons: M. Berger, E. 
Schramm)  
RS23. First and second generation 
antipsychotics: data from the 
EUFEST study (Chairpersons: S. 
Galderisi, R. Kahn)  

RS24. Migration and mental health 
(Chairperson: D. Moussaoui) 
RS25. Neurobiology of incipient 
psychosis: recent evidence from 
early recognition research (Chair-
persons: J. Klosterkötter, W. 
Maier)  
RS26. Reactions of children and 
adolescents to trauma: from coping 
strategies to PTSD (Chairperson: 
E. Caffo)  
RS27. Recent advances in psycho-
social rehabilitation (Chairperson: 
M. Madianos)  
RS28. Recent advances in psychia-
tric genetics (Chairpersons: N. 
Craddock, A. Serretti)  
RS29. Management of psychotic 
disorders in community mental 
health services: the gap between 
evidence and routine practice 
(Chairperson: M. Ruggeri)  
RS30. How to teach non-psychia-
trists to diagnose, treat and appro-
priately refer patients with psycho-
pathology (Chairpersons: D. 
Baron, R. Fahrer)  
RS31. Psychopharmacology in 
eating disorders: why, when and 
how (Chairpersons: F. Brambilla, 
P. Monteleone)  
RS32.Pathophysiological mecha-
nisms and treatment of depression 
associated with cerebrovascular di-
sease (Chairperson:R.G. Robinson)  
RS33. Management of treatment-
resistant obsessive-compulsive 
disorders (Chairperson: F. 
Bogetto)  
RS34. Early life interventions for 
later life mental disorders (Chair-
persons: K. Ritchie, M.L. Ancelin)  
RS35. Delay in treatment of first 
episode of psychosis: pathways to 
care and impact of interventions 
(Chairpersons: R. Fuhrer, A. 
Malla)  
 
Workshops  
 
WO1. Recovery: what it is and 
how mental health professionals 
can support it (Coordinator: M. 
Slade)  
WO2. Sexuality and mental health 
(Coordinator: K. Wylie)  

WO3. Mentalization-based treat-
ment for borderline personality 
disorder (Coordinators: D.L. Bales, 
A.W. Bateman)  
WO4. Developing the new burden 
of disease estimates for mental 
disorders and illicit drug use (Co-
ordinators: H. Whiteford, L. 
Degenhardt)  
WO5. The therapeutic alliance 
with suicidal patients (Coordina-
tor: K. Michel)  
WO6. Mental health peer-support 
groups: outcome and mechanisms 
of action (Coordinator: S. Eisen) 
WO7. Management of mentally 
disordered sexual offenders 
(Coordinator: W.L. Marshall) 
WO8. Clozapine: indications and 
man-agement of complications 
(Coordinator: P.F.J. Schulte)  
WO9. Self-disturbance in early 
psychosis: a clinical and concept-
tual perspective (Coordinators: B. 
Nelson, A. Raballo)  
WO10.Promoting the implement-
tation of evidence-based treat-
ments in mental health services 
(Coordinator: U.Malm)  
WO11. Neurophysiology in psy-
chiatry: standardization, training 
and certification (Coordinators: S. 
Galderisi, N. Boutros)  
WO12. Antistigma strategies in a 
developing country (Coordinator: 
M.R. Jorge)  
WO13. Management of co-occur-
ring mental illness and substance 
use disorders (Coordinator: J. 
Pasic)  
WO14. Functional family therapy 
in youth at high risk for delinquent 
behavior (Coordinator: D. Baron)  
WO15. Management of geriatric 
depression in community settings 
(Coordinator: D. Roane)  
WO16. Recent changes in psychia-
tric care settings: educational and 
practical implications for young 
psychiatrists (Coordinators: A. 
Fiorillo, J. Beezhold)  
WO17. Practical issues in the long-
term management of schizophrenia 
(Coordinator: I. Bitter)  
WO18. Promoting primary care 
intervention in child and adoles-
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cent mental health (Coordinator: J. 
Jureidini)  
WO19. Family-involved treatment 
for bipolar-disorder: compelling-
approaches (Coordinator: I. 
Galynker)  
 
WPA Section and Zonal 
Symposia  
 
SS1. Service user involvement in 
mental health research (Organized 
by the Section on Public Policy 
and Psychiatry)  
SS2. Perils and perplexities in 
treating eating disorders (Orga-
nized by the Section on Eating 
Disorders)  
SS3. Access to mental health care: 
global perspectives (Organized by 
the Section on Conflict Manage-
ment and Resolution, the Section 
on Psychiatry and Public Policy, 
and the Section on Mental Health 
Economics)  
SS4.Processes of inclusion for 
people with intellectual disability 
and mental health problems 
(Organized by the Section on 
Psychiatry of Intellectual Dis-
ability)  
SS5. Puerperal and menstrual 
psychoses: an update (Organized 
by the Section on Perinatal Psy-
chiatry and Infant Mental Health)  
SS6. Stigma: current challenges 
for care and treatment (Organized 
by the Section on Public Policy 
and Psychiatry and the Section on 
Stigma and Mental Health)  
SS7. Ethical issues in the relation-
ship of psychiatry to the phar-
maceutical industry (Organized by 
the Section on Public Policy and 
Psychiatry and the Section on 
Psychiatry, Law and Ethics)  
SS8. New therapies for schizo-
phrenia: an outlook into the future 
(Organizedby the Section on 
Schizophrenia)  
SS9. Social psychiatry: the basic 
piece of the puzzle to understand 
the patientas a person (Organized 
by the Section on Stigma and 
Mental Disorders, in collaboration 
with the World Association for 

Social Psychiatry)  
SS10. The association between 
impulsivity and addiction: causes, 
consequences and treatment imply-
cations (Organizedby the Section 
on Impulsivity and Impulse 
Control Disorders)  
SS11. Implementing mental health 
care through developing caring 
communities (Organized by the 
Section on Public Policy and 
Psychiatry)  
SS12. Genetics of suicide: what’s 
 around the corner? (Organized by 
the Section on Suicidology)  
SS13.Theenigmaofpsychiatricbrain 
drain and possible solutions (Orga-
nized by the Section on Psychiatry 
in Developing Countries)  
SS14. Psychiatry at the end of life: 
clinical and therapeutic challenges 
(Organized by the Section on Psy-
chooncology)  
SS15. Aesthetics of treatment in 
psychiatry (Organized by the 
Section on Clinical Psycho-
pathology and the Section on 
Philosophy and Humanities in 
Psychiatry)  
SS16. Evolutionary psychopath-
logy: clues for treatment (Orga-
nized by the Section on Psycho-
therapy)  
SS17.Addiction psychiatry: an 
update (Organized by the Section 
on Addiction Psychiatry)  
SS18. Education and training in 
transcultural psychiatry: prospects 
and challenges (Organized by the 
Section on Transcultural Psy-
chiatry)  
SS19. The role of psychiatry in 
sport (Organized by the Section on 
Exercise, Psychiatry and Sports)  
SS20. International perspectives of 
forensic psychiatry (Organized by 
the Section on Forensic Psy-
chiatry)  
SS21. Hope in psychiatry (Orga-
nized by the Section on Philosophy 
and Humanities in Psychiatry and 
the Section on Public Policy and 
Psychiatry)  
SS22. Awake and sleep EEG 
changes in dementia: implications 
for treatment (Organized by the 

Section on Psychiatry and Sleep 
Wakefulness Disorders)  
SS23. Recovery beyond rhetoric 
(Organized by the Sectionon Pub-
lic Policy and Psychiatry)  
SS24. Psychiatry and the general 
hospital (Organized by the Section 
on Psychiatry, Medicine and 
Primary Care)  
SS25. Management of mental and 
behavioural disorders in people 
with intellectual disabilities (Orga-
nized by the Section on Psychiatry 
of Intellectual Disability)  
SS26. Social inclusion of people 
with mental disorders: towards 
solutions (Organized by the Sect-
ion on Public Policy and Psychia-
try and the Section on Stigma and 
Mental Health)  
SS27. Common inflammatory 
pathways in depression, somato-
form disorder and chronic fatigue 
syndrome (Organized by the Sec-
tion on Biological Psychiatry)  
SS28. The provision of psycho-
social treatment: facts and indica-
tions (Organized by the Section on 
Psychotherapy)  
SS29. Advances in the manage-
ment of treatment resistant mental 
disorders (Organized by the 
Section on Psychiatry, Medicine 
and Primary Care)  
SS30. Depression and medical 
comorbidity (Organized by the 
Section on Conflict Management 
and Resolution and the Section on 
Psychiatry, Medicine and Primary 
Care)  
SS31. Prevention of suicidal 
behaviour: the role of health 
promotion programmes (Organized 
by the Section on Suicidology)  
SS32. Advances in the assessment 
of people with intellectual 
disability (Organized by the Sec-
tion on Psychiatry of Intellectual 
Disability)  
SS33. Contributions of new 
technologies in the mental health 
field (Organized by the Section on 
Informatics and Telecommunica-
tions in Psychiatry)  
SS34. Challenges in community-
oriented psychiatric care 
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(Organized by the Section on 
Emergency Psychiatry)  
SW1. Integrating rural mental 
health with primary care in diverse 
cultures (Organized by the Section 
on Rural Mental Health)  
SW2. Culture, humor and psy-
chiatry: a synthesis (Organized by 
the Section on Transcultural 
Psychiatry)  
SW3.Treatments for pregnant 
women with chronic mental 
disorders (Organized by the 
Section on Perinatal Psychiatry 
and Infant Mental Health)  
SW4. The role of art in treatment, 
rehabilitation and social inclusion 
(Organized by the Section on Art 
and Psychiatry)  
SW5. Pregnancy related psychia-
tric problems: sorting them out and 
addressing real issues (Organized 
by the Sectionon Perinatal Psy-
chiatry and Infant Mental Health)  
SW6. Humanities in medical 
training and in the healing process  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

(Organizedby the Section on 
Literature and Mental Health)  
ZS1. Improving treatment and care 
for people with comorbid mental 
and somatic disorders (Organized 
by the Southern Europe Zone)  
ZS2. Recent advances inmental 
health care in sub-Saharan Africa 
(Organizedby the Southern and 
Eastern Africa Zone)  
ZS3. Psychiatric care in Eastern 
Europe: an update (Organized by 
the Eastern Europe Zone)  
ZS4. Disaster management: the 
South Asian scenario (Organized 
by the Southern Asia Zone)  
ZS5. Bipolar disorders in child and 
adolescent population: a Latin 
American perspective (Organized 
by the Northern South America 
Zone)  
ZS6. Government initiatives for 
better mental health of Canadians 
(Organized by the Canada Zone)  
ZS7. Towards a global network of  
depression centers (Organized by  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

the United States of America 
Zone)  
ZS8. The future of child psychiatry 
in North Africa (Organized by the 
Northern African Zone)  
ZS9. Psychiatry in Southern South 
America (Organized by the 
Southern South America Zone)  
ZS10. Current mental health 
issuesin the Northern European 
region (Organized by the Northern 
Europe Zone)  
CS1. Ethical challenges in 
psychiatry (Organized by the 
Standing Committee on Ethics)  

 
 
 
 
Для дополнительной инфор-

мации, можно связаться с 
Научным Секретариатом 
(secretariat@wpa2009florence.org) 
или посетить вебсайт Конгресса 
(www.wpa2009florence.org). 
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ОТ РАБОЧЕЙ ГРУППЫ 

Уважаемые коллеги, 

 

Рады Вам представить русский перевод октябрьского журнала 2008 г. “Всемирная 

Психиатрия”. Изначально идея перевода журнала была включена в трехгодичный план Зоны 10 и 

получила поддержку со стороны Президента ВПА Проф. Марио Мэйа, а после рассылки пилотной 

версии июньского номера были получены восторженные отклики как со стороны руководства, так 

и выдающих специалистов ВПА.  

Русская электронная версия данного номера журнала является продолжением и 

координированием инициативы Зонального Представителя ВПА в Восточной Европе Д-ра 

Согояна Армена. Сознавая значимость создания русской версии журнала “Всемирная 

Психиатрия”, при отсутствия финансовых ресурсов, рабочая группа подготовила номер 

исключительно на волонтерских основах. 

Будем признательны получить ваши комментарии и замечания, учитывая что предложенная 

версия не может быть совершенной.  

Выражаем благодарность тем, кто помог нам в подготовке данного номера. 

 

Надеемся на дальнейшее сотрудничество. 

Рабочая группа: 

Khachatur Gaspayan 
Armenian Association of Psychiatrists and Narcologists 
 
Prof. Saya Nurmagambetova 
Kazakh Association of Psychiatrists & Narcologists 
 
Prof. Natalia O. Maruta,  
Scientific Society of Neurologists, Psychiatrists and Narcologists of Ukraine 
 
Prof. Mihai Hotineanu 
League of Mental Health from Republic of Moldova 
 
Anna Galstyan  
Armenian Association of Child Psyhiatrists and Psychologists 

 

 


