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Становится все более очевидным, что полезность диагно-
стических категорий в психиатрии преувеличена. Первона-
чальный смысл этих категорий был связан с подбором кон-
кретного лечения и, в перспективе, определением этиоло-
гии и/или патогенеза – точно так же, как и в других обла-
стях медицины. С недавних пор их стали связывать с праг-
матическими потребностями в определении плана ведения
пациента и прогноза результатов (два главных элемента
«клинической полезности»)1. Исходная идея в том, что мы
имеем дело с «паттернами» опыта, о котором сообщает
пациент (на медицинском жаргоне – симптомы), и наблю-
даемым поведением (на медицинском жаргоне – признаки),
по которым можно сделать вывод о дальнейшем течении
болезни и лечении, хотя мы и не утверждаем, что все эти
паттерны относятся к «природным явлениям» (т. е. обособ-
ленным объектам, граница между которыми обозначена в
природе)2. Фактически было провозглашено, что главной
целью DSM-5 и Международной классификации болезней
11-го пересмотра (МКБ-11) является улучшение клиниче-
ской полезности психиатрических диагнозов3.

Даже такое, довольно скромное, значение диагностиче-
ских категорий, к сожалению, оказалось переоцененным.
Речь не о том, что используемые диагнозы не важны при
выборе лечения и прогнозировании результатов, а о том,
что их значение не столь велико, как изначально предпола-
галось и до сих пор предполагается в большинстве реко-
мендаций по лечению. Четкое отображение положения
вещей можно найти в проведенном First и соавт.4 и опубли-
кованном в этом номере журнала опросе, в котором многие
специалисты, использующие МКБ-10 или какую-нибудь
версию DSM, дали очень низкую оценку этих диагностиче-
ских систем как средств для «выбора лечения» и «опреде-
ления прогноза», но в то же время признали их полезность
с точки зрения административных потребностей, коммуни-
кации с другими специалистами и обучения ординаторов и
студентов. В самом деле, и выводы исследований, и клини-
ческий опыт говорят нам, что пациенты с одним и тем же
психиатрическим диагнозом часто по-разному отвечают на
терапию, а пациенты с разными психиатрическими диагно-
зами могут дать похожий ответ на лечение (не говоря о
большой вариативности результатов лечения у людей с
одним и тем же диагнозом).

В данный момент разрабатываются альтернативные под-
ходы к МКБ и DSM. Как правило, при этом исходят из
того, что a) психопатологию можно более эффективно
описать с помощью понятия дименсии, или b) главными
факторами при создании психиатрической классификации
должны быть нейробиологические основы психопатоло-
гии. Эти альтернативные подходы реализуются на уровне
всей области психопатологии (в таких проектах, как
Иерархическая таксономия психопатологии – HiTOP5 и
Исследовательские критерии доменов – RDoC6) и на уровне
отдельных психопатологий (в таких моделях, как «спектр
трансдиагностического психоза»7 и «градиент развития
нервной системы»8).

Чтобы стать в будущем практической альтернативой
диагнозам МКБ и DSM, этим подходам нужно: a) быть при-

менимыми в обычной клинической практике (в разных кли-
нических условиях, в руках профессионалов разных кате-
горий) и b) быть более полезными, чем существующие
диагностические методики, т. е. быть более эффективным
инструментом для выбора лечения и предсказания прогно-
за. В настоящее время доказательств этого нет.

Но являются ли эти подходы настоящей «альтернативой»
системам МКБ и DSM, как это обычно предполагается?
Думаю, необходимо пояснить, что «диагноз» в психиатрии
(т. е. использование в отношении конкретного случая кате-
гории или «типа» из используемой классификации) являет-
ся (или должен быть) лишь ступенью в процессе, который
ведет к определению плана лечения и составлению прогно-
за. Другой ступенью служит (или должно служить) даль-
нейшее описание характеристик конкретного случая с уче-
том дополнительных параметров. Для выбора лечения и
предсказания результата вторая ступень не менее важна,
чем «диагноз». Поскольку подавляющее большинство ныне
используемых диагностических категорий едва ли пред-
ставляют «натуральные классы сущностей» (небольшое
число категорий, подходящих под это определение, разно-
родны с этиопатогенетической точки зрения), информация,
которую дает «диагноз» (т. е. «тип», к которому можно
причислить пациента), сама по себе недостаточна для тера-
певтических и прогностических целей. В связи с этим воз-
никает необходимость в более подробном описании харак-
теристик конкретного случая, а также в изучении того, что
говорит «шаблон», который мы применили в данном слу-
чае, в отношении предрасположенности и защитных фак-
торов.

Фактически на сегодняшний день первая ступень (диаг-
ноз) получает много внимания, в результате чего на свет
появилось уже несколько поколений руководств для вра-
чей, в то время как вторая ступень (дальнейшее описание
характеристик конкретного случая) в основном игнориру-
ется, из-за чего возникает вариативность клинической
практики, не менее значительная и не менее вредоносная,
чем та, что описывалась в отношении первой ступени в 
70-х годах прошлого века. Возникновению этой ситуации
поспособствовал акцент, который в большинстве исследо-
ваний и практически во всех клинических рекомендациях
делается на диагностических категориях, а также на фар-
макологическом лечении, для которого легко сформулиро-
вать упрощенную и стереотипную связь между «диагно-
зом» и «лечением».

Конечно, кто-то скажет, что упомянутые выше «альтер-
нативные» подходы вряд ли заменят ныне существующие
диагностические практики (т. е. займут их место на первой
ступени вышеописанного процесса), зато они смогут значи-
тельно улучшить вторую ступень (подробное описание
характеристик конкретного случая), дополняя, таким обра-
зом, существующие диагнозы.

Что же в действительности является или должно быть
главным элементом этой второй ступени? В число таких
элементов входит описание характеристик конкретного
случая в соответствии с подходящими психопатологиче-
скими дименсиями и текущей стадией развития диагности-

Почему клиническая польза диагностических
категорий в психиатрии существенно ограничена 
и как использовать новые подходы 
для их дополнения



122

рованного расстройства (см. McGorry и соавт.9 в этом
номере журнала); менее обобщенная и в большей степени
основанная на доказательствах, чем МКБ и DSM, оценка
серьезности клинической картины; изучение факторов,
предшествовавших болезни, таких как семейная история
психических болезней, другие факторы, связанные с роди-
телями пациента, перинатальные факторы, особенности
условий, в которых проходило детство пациента, психомо-
торное развитие, преморбидная социальная адаптация,
предшествовавший опыт психопатологии и, вероятно, в
будущем полигенные оценки риска; оценка сопутствующих
факторов, таких как особенности личности, когнитивное
функционирование, социальное функционирование (вклю-
чая эмоциональную устойчивость и копинг-стратегии),
мягкие неврологические признаки, злоупотребление психо-
активными веществами, воздействие окружающей среды и,
вероятно, в будущем биологические маркеры. Принимая во
внимание последние названные элементы, можно сказать,
что врачам нужны руководства, которые вообще нельзя
составить или же нельзя составить в удовлетворительном
виде на основе современных диагностических систем (из-за
чего лечебная практика, направляемая только ярлыком
диагноза, становится сверхупрощенной и стереотипной).

В моем видении подходы, которые сейчас рассматри-
ваются как альтернативы МКБ и DSM, не станут основой
для новой классификации психопатологий, но элементы
этих подходов будут использоваться для описания характе-
ристик конкретных случаев, что не менее важно, чем
использование диагностического обозначения при выборе
лечения и определении прогноза.

Идея в том, что мы действительно нуждаемся в суще-
ствующих диагностических категориях (которые, разуме-
ется, могут быть улучшены, но без которых мы потерялись
бы в бескрайнем океане параметров или же остались бы с
искусственными формулировками, не только противоречи-
выми и не укорененными в клинической традиции, но и
менее эффективными), но эти категории по сути своей
недостаточны для достижения целей «клинической полез-
ности», провозглашенных в DSM-5 и МКБ-11, из-за того

что постановка диагноза – всего лишь одна ступень в про-
цессе подбора оптимального плана лечения (в особенности
если под ним понимается не просто выбор лекарства) и
определения прогноза (в особенности если имеются в виду
не только клинические параметры, но и социальное функ-
ционирование вместе с личным восстановлением).

Нам следует заняться созданием и валидацией – вдобавок
к структурированным опросникам, используемым для
постановки диагноза, – инструментов для описания харак-
теристик конкретного случая с акцентом на психопатоло-
гических дименсиях, надежной оценке серьезности клини-
ческой картины и изучении ряда предшествующих и сопут-
ствующих болезни факторов. Нам следует включить в эту
работу – сейчас и в будущем – элементы тех подходов,
которые в данный момент предлагаются как альтернативы
МКБ и DSM. В этом предприятии необходимо задейство-
вать всю сферу психиатрии, в которой должен быть объ-
явлен мораторий на пораженчество и местечковые кон-
фликты.
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Суть психиатрических симптомов состоит в том, что они
являются естественными переживаниями, которые возни-
кают и развиваются в рамках повседневной жизни, часто во
взаимодействии с контекстуальными факторами среды.

В области психического здоровья растет осознание того,
что исследование психических симптомов в контексте
повседневной жизни может дать мощное и необходимое
дополнение к более традиционным подходам1. Все чаще в
исследованиях используются такие техники, как методики
сбора переживаний (ESM)2,3, экологическое ситуативное
вмешательство (EMi)4,5 для исследования психопатологии в
повседневной жизни.

В данной статье приводится всесторонний обзор принци-
пов и областей применения ESM, а также рассматриваются
обновления в ее дизайне и методиках, относящихся к обла-
сти охраны психического здоровья.

ПрИНЦИПЫ ESM

ESM – это структурированная методика дневниковых
самонаблюдений, позволяющая зафиксировать настроение,
симптомы, контекст и оценить все вышеперечисленное в тот
момент, когда они возникают в повседневной жизни1,3. От
участников обычно требуется заполнять небольшой опрос-
ник несколько раз в день в течение некоторого времени.
ESM берет свое начало из экологической психологии,

которая утверждает, что поведение полностью зависит от
обстоятельств, т. е. оно может быть понято лишь в связи с

контекстом, в котором происходит6. Для того чтобы лучше
понять переживания и поведение, необходимо исследовать
их в контексте реального мира, вне лаборатории.

Использование ESM с целью изучения переживаний в
контексте реальной жизни и во взаимодействии с ней
также согласуется с более ранним акцентом в когнитивных
науках на материализацию и погруженность сознания7.
Данный подход утверждает, что «метод восприятия, мыш-
ления и реагирования человека (или другого живого суще-
ства) определен типом строения тела и типом действий,
которые они совершают или на которые способны»8. Сле-
довательно, для понимания и объяснения переживаний
нужно изучить их во взаимосвязи с контекстом. ESM реша-
ет этот вопрос напрямую, поскольку позволяет изучить
фактические переживания, как только они происходят в
повседневном окружении индивида, а не оценивать ретро-
спективно ауторефлексию человека о том, кто он и как он
обычно себя ведет.

Поскольку переживания и поведение являются ядром
психопатологии, ESM была быстро адаптирована для
исследователей в области психического здоровья. В добав-
ление к ее достоинствам в области оценки чувственных
переживаний и поведения в связи с контекстом реальной
жизни, ESM также позволяет нам изучить эти феномены в
конкретный момент, избегая проблемы ретроспективной
ошибки памяти и, в дальнейшем, дает нам возможность
изучить изменчивость переживаний и ассоциативные
связи. ESM может, таким образом, существенно укрепить
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В области психического здоровья растет осознание того, что исследование психических симптомов в контексте повседневной жизни, с исполь-
зованием методики выборки переживаний (experience sampling methodology – ESM), может дать мощное и необходимое дополнение к более тра-
диционным исследовательским подходам. ESM – это структурированная методика дневниковых самонаблюдений, позволяющая изучать пере-
живания и опыт пациента в реальном контексте и во взаимодействии с ним. В статье показано, как детализация переживаний и поведения
на микроуровне, с использованием ESM, предоставляет новые данные и открывает дополнительные перспективы для стандартных подходов.
Точнее говоря, в ней рассмотрено, как ESM: а) способствует более глубокому пониманию психопатологических явлений; b) позволяет фиксиро-
вать изменчивость симптомов во времени; c) позволяет определить внутренние и ситуативные детерминанты изменчивости симптомов; 
d) позволяет провести тщательное исследование взаимодействий между личностью и ее средой и реальными социальными взаимодействиями.
Вместе с улучшением оценки психопатологических явлений и лежащих в их основе механизмов ESM способствует улучшению и изменению кли-
нической практики, позволяя оценить эффекты лечения более точно, а также давая возможность распространить лечение за пределы лечеб-
ных учреждений с разработкой приложений для экологических ситуативных вмешательств (ecological momentary interventions – EMIs). Более
того, в данной статье приведен обзор технических моментов организации исследования ESM с точки зрения дизайна, составления опросника
и статистических подходов. В целом, хотя число вопросов и трудностей не уменьшается, ESM предоставляет одну из лучших возможностей
для персонализированной медицины в психиатрии, как с точки зрения клинических исследований, так и в отношении клинической практики.

Ключевые слова: методология сбора переживаний, экологическое ситуативное вмешательство, психиатрия, контекст, психопатология, взаимо-
действие личности и среды, изменчивость, оценка лечения, модель со смешанными эффектами.
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поведенческие исследования психических проблем и вли-
ять на развитие контекстуального подхода, отвечающего
принципам персонализированной медицины, в психиатрии.

ПрИМеНеНИе ESM В ИССЛедОВаНИЯх 
В ОБЛаСтИ ОхраНЫ ПСИхИЧеСкОГО 
ЗдОрОВЬЯ

В этом разделе мы проанализируем, как детализация
переживаний и поведения на микроуровне, при использова-
нии ESM, может помочь улучшить наше понимание фено-
менологии и этиологии психопатологических симптомов, а
также улучшить и изменить клиническую практику.

Улучшение понимания симптомов
Несмотря на то что в психиатрии и выработана общепри-

нятая терминология для описания различных аспектов пси-
хопатологии (например, как это отражено в диагностиче-
ских критериях, описанных в МКБ и DSM), наше понима-
ние природы этих феноменов все же достаточно ограниче-
но, отчасти из-за ошибок, возникающих при ретроспектив-
ном «вспоминании» симптомов. ESM решает этот вопрос,
позволяя фиксировать симптомы сразу же при их появле-
нии. Действительно, исследования, в которых сравнивают-
ся ретроспективная оценка и ESM, показали, что первый
способ чаще недо- или переоценивает депрессивные симп-
томы у пациентов с депрессией9. Более того, лишь корреля-
ции средней силы были обнаружены между ретроспектив-
ной и текущей оценкой феноменов у пациентов с психо-
зом10,11.

Кроме проведения более точной оценки, ESM может
быть важна для достижения более глубокого понимания
того, каким образом симптомы разворачиваются в повсе-
дневной жизни во времени. Хорошими примерами могут
быть ангедония и абулия, которые уже давно стали частью
феноменологии психотических расстройств, депрессии и
биполярного расстройства12.

Ангедонию описывают как уменьшение способности
испытывать удовольствие. Но что это определение может
значить для наших повседневных переживаний и поведе-
ния? Сниженный уровень положительного воздействия в
повседневной жизни, который наблюдается в некоторых
исследованиях у пациентов с психозом13,14, может отражать
сниженную способность испытывать удовольствие. В то
же время уровень положительного аффекта может быть
сниженным по причине того, что жизнь пациента не прино-
сит ему удовольствия. В действительности пациенты с пси-
хозом сообщают, в среднем, о меньшем количестве при-
ятных событий в их жизни, чем здоровые люди из конт-
рольной группы13. С целью разделить эти варианты способ-
ность к положительному аффекту оценивалась в моменты,
когда люди на самом деле сообщали о приятном событии.
Исследование ESM у лиц с психозом показало незатрону-
тую способность давать положительный аффект в ответ на
приятные события в жизни15-17, и это не согласуется с
общепринятым мнением о том, что ангедония отражает
общую неспособность испытывать удовольствие.

Тогда что же все-таки относится к ангедонии? Gard и
соавт.18 разделили переживание положительных эмоций в
определенный момент (завершенное удовольствие) и удо-
вольствие, связанное с будущими действиями (ожидаемое
удовольствие), и обнаружили, что последнее в особенности
снижено у пациентов с психозом. Такое разграничение
может отчасти объяснить, почему пациенты с психозом и
студенты с социальной ангедонией (измеренной экспертной
оценкой) сообщали о более высоком уровне положитель-
ного эмоционального воздействия при нахождении в компа-
нии по сравнению с тем, когда они одни. Это явление гово-
рит о более высоком завершенном удовольствии в социаль-

ной обстановке, но все же эти категории людей проводят
больше времени в уединении13,19.

Данное наблюдение приводит нас к абулии, обычно опи-
сываемой как недостаток мотивации или, иными словами,
неспособность перевести положительный эмоциональный
опыт в продуктивное целенаправленное поведение. Лонги-
тудный дизайн методики, а также измерение как настрое-
ния, так и активности в ESM позволяют нам напрямую
соотносить эмоциональный опыт с последующей актив-
ностью и поведением. Например, было показано, что поло-
жительные эмоции, полученные в социальной ситуации
или во время физической активности, повышают шансы
вовлеченности в эти занятия в последующий момент изме-
рений у здоровых женщин20. Любопытно, что такое поведе-
ние, ориентированное на поощрение положительными эмо-
циями и, одновременно, направляющее будущее поведение,
отсутствовало в повседневной жизни у лиц с ангедонией16;
это поддерживает идею о том, что недостаток ожидаемого
удовольствия (т. е. ангедония) может привести к сниженно-
му стремлению поиска таких активностей (т. е. абулии).

Наметившиеся тенденции в аффективной нейробиологии
предполагают повышение функциональной применимости
экспериментальных методик при исследовании гедонисти-
ческого и целенаправленного поведения с использованием
лабораторных принципов вместе с ESM. Moran и соавт.21

связали повседневное «уплощение» эмоциональных про-
явлений и мотивацию, ухудшающие эффективность уси-
лий при выполнении заданий, и усердие при обучении воз-
награждением у лиц с шизофренией. Наша группа объеди-
нила ESM с нейромолекулярной визуализацией у здоровых
лиц с повышенным семейным риском психоза. Мы обнару-
жили, что сохранная стриарная дофаминергическая моду-
ляция при обучении вознаграждением была предиктором
исправного повседневного поощрительного поведения в
обеих группах, что может указать на нейрохимические и
поведенческие механизмы психологической устойчивости
у лиц, предрасположенных к психозу22,23.

В итоге, накопление данных ESM о гедонистической и
волевой функции в клинических выборках способствовало
более точному пониманию аффективных и поведенческих
изменений, нарушающих продуктивное целенаправленное
поведение, при этом открывая новые многообещающие
направления для узконаправленных стратегий профилакти-
ки и лечения этих состояний.

Фиксация эмоциональной вариабельности
Многие психические расстройства характеризуются

динамической изменчивостью эмоционального фона. Раз-
решающая способность традиционных измерений-самоот-
четов для фиксирования этих изменений ограниченна.
Множественные измерения у одного лица посредством
ESM могут помочь измерить аффективную вариабель-
ность более детально, а также определить контекст, в кото-
ром использовались (дез)адаптивные стратегии регуляции
эмоций24,25. 

Метаанализ, в котором изучалась динамика эмоций, пока-
зал, что сниженный уровень психологического благополу-
чия был связан с большей интенсивностью эмоций, большим
количеством изменений настроения от момента к моменту и
более медленным восстановлением до нормального состоя-
ния (т. е. инерцией), и это особенно верно в отношении отри-
цательных эмоций26. Действительно, в исследованиях на
большой выборке пациентов обнаружены интенсивные и
вариабельные негативные и положительные эмоции у лиц с
психотическими расстройствами13,14. Более медленное вос-
становление до нормального состояния, возможно, отражает
неадекватные стратегии регуляции эмоций.

Последнее исследование ESM показало, что пациенты с
шизофренией демонстрировали адекватные усилия для
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контроля своих эмоций в повседневной жизни, но эти уси-
лия не имели успеха27. Другое исследование у пациентов с
биполярным расстройством оценивало механизмы совлада-
ния или стиль реагирования на положительное и отрица-
тельное настроение. Сниженное настроение было предик-
тором увеличения количества размышлений, что в свою
очередь еще больше снижало настроение. С другой сторо-
ны, сильно повышенный аффект являлся фактором, позво-
ляющим прогнозировать рискованное поведение, которое
приводило к еще большему повышению аффекта, что
иллюстрирует порочный цикл повышения уровня настрое-
ния28.

Фиксация изменчивости поведения может быть полезной
не только для определения ухудшения психологического
состояния, но и для диагностики неадекватной стратегии
регуляции эмоций. Методика также дает возможность про-
гнозировать дальнейшее течение симптомов заболевания.
Аффективная лабильность на исходном уровне заболева-
ния является предиктором рецидива депрессивных симпто-
мов в течение трехлетнего периода у пациентов с депресси-
ей, находящихся в ремиссии29. Подобно этому, повышенная
временная автокорреляция и дисперсия, так же как и повы-
шенная корреляция между эмоциями, повышала веро-
ятность сдвига нормального состояния в сторону депрес-
сии30.

Идентификация внутренних и ситуационных
детерминант психопатологических симптомов

Не только аффекту свойственна вариабельность. Боль-
шинство симптомов, обнаруживаемых у пациентов с тяже-
лыми психическими расстройствами, демонстрируют
значительную и широкую изменчивость во времени.
Например, интенсивность зрительных и слуховых галлю-
цинаций или бреда очень изменчива во времнени31,32. Опре-
деление того, что запускает эти изменения, внутренние
и/или контекстуальные причины, может быть очень полез-
ным для обнаружения возможных целей лечения. В то же
время это может помочь пациентам осознать суть их собст-
венных моделей поведения.

Лонгитудный характер данных ESM делает их прекрасно
подходящими для оценки временных связей между контекс-
том, чувственными переживаниями и поведением. Было
показано, например, что росту паранойи предшествовали
рост тревоги, снижение самооценки и заинтересованности
в избегании чувственных переживаний33-35. Точно так же в
исследовании ESM, посвященном членовредительству без
суицидальных намерений (умышленное повреждение
собственного тела без суицидальных намерений)36, обнару-
жено повышение феноменов бесчувственности и отвер-
женности как прогностических факторов такого поведе-
ния. Эти исследования, таким образом, обнаружили потен-
циальные мишени для лечения – повышение самооценки
или уменьшение чувства отверженности. Работа с ними
может помочь снизить уровень паранойи или поведения
членовредительства без суицидальных намерений.
ESM не ограничивается изучением внутренних психиче-

ских состояний в качестве возможных предикторов симп-
томов. Контекстуальные переменные могут учитываться в
той же мере. Collip и соавт.37 обнаружили, что параноидное
мышление является контекст-зависимым у лиц с низким
или средним уровнем симптомов паранойи. Параноидные
мысли возникали в большей степени в ситуациях, когда
пациент находился в обществе незнакомцев. В то же время
для лиц с высоким уровнем паранойяльности ситуативная
паранойя становилась автономной и не зависела от соци-
ального окружения. При изучении членовредительства без
суицидальных намерений у подростков было обнаружено,
что они чаще начинали думать о членовредительстве, когда
оставались одни, и одиночество также было достоверным

предиктором совершения членовредительства38. Понима-
ние пациентами этих поведенческих паттернов может,
опять же, быть очень полезным для лечения.

Оценка последовательности событий может также улуч-
шить наше понимание повседневной динамики симптомов.
В исследовании поведения членовредительства без суици-
дальных намерений было показано, что негативный
аффект усиливается непосредственно перед эпизодом чле-
новредительства, а затем равномерно снижается, что под-
черкивает функцию регулирования поведения членовреди-
тельства настроением39. Аналогично, в исследовании ESM,
оценивающем связь между употреблением каннабиса и
психозом, обнаружено значительное увеличение как поло-
жительного аффекта, так и психотических симптомов, сле-
дующих после употребления каннабиса, у пациентов в
сравнении с контрольной группой; возможно, в этом суть
порочного круга злоупотребления у данных пациентов40.

Важно отметить, что образцы этих взаимосвязей могут
значительно различаться у разных лиц. Наша группа оцени-
ла личные данные 64 лиц с психотическими расстройства-
ми и обнаружила отчетливые индивидуальные различия во
временной последовательности связи настроения и пара-
нойи. При этом данные для каждого случая отклоняются от
общегрупповых41. ESM высоко чувствительна и адаптиро-
вана к личным моделям ассоциаций, что дает возможность
разрабатывать индивидуальные планы для психообразова-
ния и определять личные цели и задачи лечения, таким
образом, предоставляя возможности для персонализиро-
ванной медицины.

Изучение чувствительности к стрессу через
детализацию взаимодействий личности 
и окружающей среды

Важным гипотетическим психологическим механизмом
для многих психических расстройств является чувстви-
тельность к незначительным стрессорам повседневной
жизни. Большинство эпидемиологических исследований
сфокусировались только на взаимосвязях между стрессо-
выми факторами и наличием психопатологии. ESM позво-
ляет нам изучить, как личность реагирует на стрессовый
фактор и как это ассоциировано с психопатологией.

Несколько исследований ESM показали измененную
реактивность к повседневным стрессовым факторам у лиц
с психопатологией. При большом депрессивном расстрой-
стве пациенты показывали усиленную негативную аффек-
тивную реактивность к повседневным стрессовым факто-
рам в сравнении с лицами без депрессии или в состоянии
ремиссии42. О повышенной аффективной реактивности к
стрессовым факторам также сообщалось в отношении рас-
стройств психотического спектра44-50. Интересно, что наи-
более резкое повышение чувствительности к стрессу было
обнаружено у лиц с состоянием клинически высокого
риска развития психоза48,49,51, отчасти в связи с тем, что
психотические симптомы могут особенно усиливать пере-
живание стресса в этой группе51. Более того, стресс также
связан с кратковременным усилением психотических пере-
живаний как у пациентов, так и у членов их семей52.

Поскольку аффективные нарушения опосредуют эффек-
ты повседневных забот на психотический опыт53, была
предложена модель аффективного патогенеза психоза54.
Наряду с этим исследования ESM показали, что воздей-
ствие неблагоприятной социальной обстановки, такой как
детская травма50,55-59 и важные события в жизни60,61, ассо-
циировано с повышенной реактивностью даже к минималь-
ным стрессовым факторам в повседневной жизни и говорит
о процессе поведенческой сенситивности61. Можно доба-
вить, что подобный травматический опыт был также связан
с более сильным психотическим ответом на ожидание
угрозы в повседневной жизни у лиц на более тяжелом краю
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спектра психотических расстройств50. Интересно отметить,
что анализ медиаций показал, что эффект повседневных
стрессовых факторов опосредован не только аффективной
реактивностью, но и чувством ожидания угрозы (антиципа-
цией) у пациентов с первичным эпизодом психоза53.

Повышенная реактивность на повседневные стрессовые
факторы также имеет прогностическое значение, посколь-
ку было обнаружено, что она прогнозирует персистенцию
психотических симптомов63 и старт депрессивного рас-
стройства64 у взрослых годом позже. В одном исследовании
даже обнаружена повышенная вероятность сообщения об
аффективном расстройстве через десять лет65. Реактив-
ность по отношению к незначительным событиям из повсе-
дневной жизни, как показано66, является предиктором
сохранения психопатологии у подростков и молодых
людей.

Поскольку ESM позволяет провести множество измере-
ний во времени у одного индивида, были адаптированы и
более сложные техники анализа для изучения временной
динамики стресса, аффекта и симптомов. Используя струк-
турный анализ, Klippel и соавт.67 показали, что риск психо-
за связан с изменением структуры контекста, в котором
повседневный стрессовый фактор занимает центральное
место и предшествует психотическим переживаниям, одно-
временно снижая физическую активность. При депрессии
структурный анализ указал на важную роль переживания
социального давления68. Автоматически созданные персо-
нализированные модели, которые требуют интенсивного
отбора, показали различные изменения динамики аффекта,
включая стрессовую реактивность, между лицами с суб-
клинической депрессией – как с жалобами на ангедонию,
так и без них69.

Таким образом, развивающееся поле исследований стрес-
са с помощью ESM включает в себя биологические показа-
тели. Предыдущие исследования рассматривали взаимосвя-
зи между такими показателями и повседневным стрессом.
Например, структурные изменения в эпифизе и гиппокампе
напрямую связаны с повышением реактивности к повсе-
дневному стрессу при психозе70,71. Подобным образом,
некоторые исследования были способны предсказать реак-
тивность к повседневному стрессу, используя методы
функциональной нейровизуализации72-74. Последние иссле-
дования внедрили физиологическое наблюдение в амбула-
торные учреждения, измеряя частоту сердечных сокраще-
ний, артериальное давление, уровни кортизола и α-амилазы
в реальной клинической практике. Предварительные
результаты указывали на повышенную реактивность сер-
дечно-сосудистой системы в ответ на стресс у лиц с пост-
травматическим стрессовым расстройством75,76, ослаблен-
ную реактивность кортизола при депрессии77 и психозе78, 
а также повышенную реактивность кортизола у людей с
семейным риском психоза44. В этом развивающемся поле
технологические разработки создают возможности для
новых подходов к пассивному мониторингу за непрерывны-
ми физиологическими показателями, которые могут дать
уникальные данные о роли стресса в этиологии психиче-
ских расстройств.

Оценка социальных взаимодействий в реальной жизни
Методика ESM также дает возможность получить боль-

ше информации о занятиях и социальных взаимодействиях
людей в повседневной жизни. Одно исследование обнару-
жило, что пациенты с психозом больше проводят времени
одни и дома и чаще ничего не делают в сравнении со здоро-
выми лицами контрольной группы79. Это верно и для паци-
ентов, удовлетворяющих критериям становления ремис-
сии80: несмотря на редукцию симптомов, они все еще в
значительной степени изолированы и в меньшей степени
заинтересованы в целенаправленной активности по сравне-

нию со здоровыми индивидами. Другое исследование пока-
зало, что лица с психозом ставят больше целей, направлен-
ных на достижение удовольствия, и меньше целей,  связан-
ных с приложением усилий, и, аналогично, в своей повсе-
дневной жизни больше заинтересованы в занятиях, прино-
сящих удовольствие, чем в тех, которые требуют усилий18.
В выборке женщин из общей популяции было обнаружено,
что избегание социальных контактов после общественной
оценки влияет на них отрицательно и повышает риск разви-
тия большого депрессивного расстройства в течение сле-
дующих 20 месяцев81. 

При сравнении стандартного опросника социального
функционирования (the Social Functioning Scale – SFS) с
показателями, которые предоставляет ESM, SFS продемон-
стрировал определенную степень экологической валидно-
сти для оценки обширных сторон социального функциони-
рования. Однако метод ESM предлагает более детальный и
развернутый вариант79. Методика может быть полезна для
клинической практики, а также может способствовать раз-
витию наших теоретических познаний. Было показано,
например, что различные задачи на социальный интеллект,
такие как распознавание эмоций или построение модели
сознания другого, не связаны с детальными показателями
взаимодействия в повседневной жизни82,83. Аналогично
субъективное качество жизни, измеренное в текущий
момент, было закономерно связано с эмоциями, социаль-
ным взаимодействием и активностью по сравнению с каче-
ством жизни, полученным с помощью ретроспективного
опросника84.

Экспертиза лечения
Поскольку ESM предоставляет более детализированную

картину психического состояния и функционирования, она
может быть более чувствительной для фиксации измене-
ний и, следовательно, значительно улучшить экспертизу
результатов в исследованиях, направленных на изучение
терапевтических эффектов биологических, психологиче-
ских и социальных методов лечения в психиатрии85. Moore
и соавт.86 в исследовании, оценивающем эффекты осознан-
ности вмешательства у депрессивных пациентов, сообщи-
ли, что показатели ESM были более чувствительны к изме-
нениям, особенно в том, что касается депрессивных симп-
томов и осознанности, при этом число больных, которых
было необходимо лечить, было на 25–50% меньше, чем в
случае использования традиционных опросников.

Кроме того, ESM увеличивает число конечных показате-
лей и процессуальных измерений, недоступных для обще-
принятых методов оценки. В одном из исследований паци-
ентов с большим депрессивным расстройством был обнару-
жен отчетливый дозозависимый эффект в виде возрастания
положительного аффекта и усиления реактивности на при-
ятные повседневные занятия после 18 недель лечения анти-
депрессантами87. Подобные эффекты также наблюдались у
пациентов, участвующих в когнитивной терапии, основан-
ной на осознанности88, и когнитивно-поведенческой тера-
пии89. Группа когнитивно-поведенческой терапии подтвер-
дила повышенную психологическую устойчивость к стрес-
су в повседневной жизни. Другое исследование лиц с психо-
зом обнаружило различные дименсии бреда, изменяющиеся
с разной скоростью во времени в ответ на терапию анти-
психотиками90.

Чувствительность ESM к изменениям может также спо-
собствовать более раннему обнаружению побочных
эффектов. В исследовании, в котором изучалась связь
между дозировкой антипсихотических препаратов и
аффектом в повседневной жизни, обнаружено значитель-
ное уменьшение положительного аффекта при дозе препа-
рата значительно ниже требуемой для возникновения экс-
трапирамидных нарушений91.
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С помощью ESM может быть достигнута более деталь-
ная оценка исходного состояния, что позволит улучшить
прогнозирование исходов лечения. Forbes и соавт.92 обнару-
жили, что исходно сниженный негативный аффект и более
высокий положительный аффект могут прогнозировать
лучший ответ на лечение у детей и подростков с аффектив-
ными проблемами. Имеются данные, что сниженная
аффективная реактивность связана с меньшей веро-
ятностью восстановления в течение 18 месяцев у взрослых,
страдающих большим депрессивным расстройством93.

В добавление, можно определять ранние изменения неко-
торых процессов, которые могут прогнозировать конечные
исходы психических расстройств. Ранние изменения в
положительных, но не в негативных, эмоциях в течение
первой недели лечения антидепрессантами предсказывают
ответ на лечение к шестой неделе94. Более того, ответ на
лечение был ассоциирован с усилением чувства поощре-
ния. Это говорит о том, что ответ на лечение при депрессии
может быть обусловлен восстановлением способности
получать удовольствие95. В исследовании с еще более
сложным анализом те же авторы обнаружили, что более
сильное уменьшение негативного аффекта, следующее за
пиком положительного аффекта в течение дня, связано с
более благоприятным течением депрессии96.

Возможности новых методов лечения
В последние годы ESM также использовалась для оказа-

ния помощи в реальной клинической практике. Приложе-
ние «Экологическое ситуативное вмешательств» (Ecologi-
cal Momentary Interventions – EMIs) использует мобильные
устройства для оказания помощи в повседневной жизни
пациентам, тем самым расширяя доступ к терапии за преде-
лами лечебных учреждений и в повседневной жизни97.

Содержание данных способов лечения чрезвычайно
вариативно. Некоторые из них разработаны для улучшения
контактов «лицом к лицу» с помощью компонентов EMI. 
К другим относится ранее созданная на базе EMI Терапия
Принятия и Обязательств в повседневной жизни, в кото-
рой за терапевтическими сеансами следуют трехдневные
занятия в реальной жизни с использованием приложений
EMI98,99. Примером полностью автоматического EMI
является FOCUS, который был специально разработан для
предоставления автоматической поддержки лечения в
режиме реального времени и реальной практики при психо-
зе100,101.

Некоторые EMI совмещают оценку симптомов, исполь-
зуя ESM, с оказанием помощи в реальной практике. PRISM
(Personalized Real-time Intervention for Stabilizing Mood)
представляет собой персонализированные меры стабилиза-
ции настроения в режиме реального времени. Такое прило-
жение, например, дважды в день предлагает лицам с бипо-
лярным расстройством заполнить опросник для оценки
текущей ситуации и настроения, а затем запускает пред-
установленные и персонализированные активные меры102.
Другое исследование депрессии предоставляет персональ-
ную обратную связь, основанную на анализе объединенной
информации от ESM для увеличения осведомленности и
стимулирования изменения поведения103,104, таким образом,
со временем уменьшая депрессивные симптомы.

Хотя сфера EMIs и находится еще в ранней стадии разви-
тия, но последние систематические обзоры говорят о ее
одобрении и применимости у лиц с тяжелыми психически-
ми расстрйоствами97,105,106. Говоря об эффективности, мы
имеем в виду лишь ограниченное количество исследований,
доступных на сегодняшний день. Все же ограниченные
фактические доказательства подтверждают мнение об
эффективности EMIs в психиатрии101,102,104,107-111. Доказа-
тельства указывают на большую эффективность EMIs,
когда оно совмещено с оценкой симптомов с использовани-

ем ESM. При этом предпочтительный метод воздействия
приспосабливается под специфические потребности лично-
сти, а также под те моменты, когда мероприятия наиболее
необходимы97,112. Доказательством для дальнейшего изуче-
ния эффективности и экономической целесообразности
EMIs могут быть данные экспериментальных и полностью
рандомизированных контролируемых исследований.

Заключение
Таким образом, ESM имеет множество достоинств. Она

увеличивает возможности пациента, делая его «экспертом»
в собственных переживаниях. Концентрация внимания на
динамике симптомов на микроуровне113 улучшает понима-
ние нами их природы, их изменчивости во времени и их
структуру взаимосвязей на уровне как группы, так и каж-
дого отдельного индивидуума. Более того, ESM может
улучшить экспертизу результатов лечения благодаря его
чувствительности к фиксации изменений и предоставить
возможности для разработки новых способов лечения.

дИЗаЙН, МетОдОЛОГИЯ И СтатИСтИка

В этом разделе мы приводим обновленную информацию
о технических деталях подготовки исследования ESM.

дизайн исследования
ESM обычно использует событие-зависимый, время-

зависимый или гибридный дизайн.
В событие-зависимом дизайне единицей выборки

являются заданные события, т. е. оценки ESM запускаются
определенными событиями, такими как паническая атака,
социальные взаимодействия или употребление каннабиса.
Достоинство такого дизайна – обширная выборка событий
для исследования. Но недостатком является то, что порой
сложно зарегистрировать дискретные события таким обра-
зом, чтобы они были легко определимы и восстановлены в
памяти участником. Так же сложно установить привержен-
ность испытуемого, т. е. были ли выполнены оценки всех
заданных событий.

И в итоге, если обширная выборка происшедших собы-
тий была получена (в случае оптимальной приверженно-
сти), другие важные аспекты переживаний и поведения
могут быть упущены. Поэтому в большей части исследова-
ний в качестве альтернативного подхода используют
время-зависимый дизайн.

Во время-зависимом дизайне время используется в каче-
стве единицы выборки, т. е. участников просят заполнять
анкету в зависимости от времени, вне связи с событиями.
График выбора времени при время-зависимом дизайне
может быть фиксированным или случайным.

При фиксированном графике выборки от участников
требуется заполнять анкету через равные промежутки вре-
мени (например, каждые два часа). Хотя фиксированный
график выборки гарантирует, что целевые конструкты
будут оценены в полном объеме и доступны для продольно-
го статистического анализа, имеются два основных
ограничения. Во-первых, фиксированный график выборки
может увеличить реактивность метода, так как участники
знают, когда им нужно выполнить оценку, что может при-
вести к приспособлению их повседневных забот. Во-вто-
рых, такой план не позволяет учитывать «карманы» време-
ни, поскольку оценка через равные периоды не обязательно
отражает невыбранные моменты. 

Случайный график выборки предлагает участнику
использовать случайные блоки через случайные промежут-
ки времени в течение дня, рандомизация при этом обеспечи-
вает равномерную выборку времени в течение суток.
Значительным преимуществом случайного графика выбор-
ки является то, что он позволяет предоставить репрезента-
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тивную выборку целевой конструкции. Реактивность
участников к методу в значительной мере снижается, так
как они не знают, когда будет следующее оповещение.
Поскольку случайный график выборки позволяет вычис-
лить бюджет времени, он обладает преимуществом для
проведения оценки среднего времени, которое участники
проводят в определенных условиях.

Гибридный дизайн сочетает черты событие-зависимого и
время-зависимого дизайнов. К примеру, для измерения
настроения используется время-зависимый дизайн со слу-
чайным блоковым планом выборки, а употребление психо-
активных веществ, будучи дискретным событием, учиты-
вается в событие-зависимом дизайне или во время-зависи-
мом дизайне с различным (фиксированным или случайным)
графиком выборки.

Частота выборки и периодичность определяются тре-
бующейся разрешающей способностью для оценки целевой
конструкции. Главным образом, это зависит от известной
или предполагаемой изменчивости целевого конструкта во
времени. В большинстве исследований по выбору и обра-
ботке переживаний в психиатрии, проведенных на данный
момент, использовали частоту выборки и периодичность,
равную десяти оценкам в день на протяжении 6 дней под-
ряд, учитывая возможности, требуемые для оценки часто
изменчивых конструктов (например, настроения). Однако
это требует детального рассмотрения для каждого отдель-
ного исследования и уравновешивания с особенностями
оценок для конкретного участника.

Дизайн ESM долгое время осуществлялся с помощью
рукописных дневников (для оценки целевых конструктов) и
наручных часов (для осуществления время-зависимого
дизайна). После короткого периода использования персо-
нальных цифровых органайзеров или других портативных
устройств в большей части исследований (если не во всех)
для осуществления дизайна ESM стали использоваться
приложения для смартфонов.

разработка опросника
Составление опросника является важным аспектом

исследований ESM, поскольку определение текущих пере-
живаний сильно отличается от общего и ретроспективного
подхода в межгрупповых исследованиях. Следовательно,
анкеты ESM следуют своим правилам и логике. В целом,
заполнение анкеты не должно занимать более двух минут.
Опросники содержат в среднем 30–60 пунктов, в зависимо-
сти от элементов и задач. Включение большего числа пунк-
тов может минимизировать реактивность метода путем
отвлечения внимания от специфических интересующих
пунктов, но увеличивает бремя заполнения. С другой сто-
роны, если определенной целью является сделать людей
осведомленными об их моделях поведения, как при клини-
ческой терапии, может быть полезным уменьшение числа
пунктов анкеты.

Анкеты ESM в психиатрии часто включают вопросы о
текущем психическом состоянии (к примеру, настроение,
мысли и симптомы), поведении, ситуации и оценке этой
ситуации. Пункты желательно представить именно в этом
порядке, двигаясь от более нестойких пунктов к менее
нестойким. Иногда в конце опросника включены вопросы
«между моментами» о времени, прошедшем между преды-
дущим и текущим отчетами. Включение таких промежу-
точных периодов может быть предметом интереса (напри-
мер, употребление наркотиков или повседневные заботы),
эти вопросы должны быть в ограниченном количестве, так
как они могут стать причиной ошибок воспоминаний, даже
если в небольшом количестве и не отражают напрямую
взаимодействия в ситуации.

При составлении анкеты обязательным требованием
является то, что вопросы должны запрашивать информа-

цию о кратковременных сиюминутных состояниях. Это
требование кажется очевидным, но его не всегда просто
достигнуть. Например, вставка «прямо сейчас» перед общим
высказыванием не переводит это высказывание в разряд
кратковременного состояния. «Прямо сейчас у меня есть ряд
хороших качеств» остается общим высказыванием и, следо-
вательно, приведет к небольшим вариациям во времени.

Другим требованием является то, что язык должен отра-
жать образ мыслей человека о своем поведении и пережи-
ваниях, которые обычно описывают. Лексики, которая
используется специалистами (например, «атрибуция»,
«копинг» или «диссоциация»), лучше избегать. Анкеты
ESM все еще можно значительно улучшить в этом плане.
Сейчас мы проводим работу с целевыми группами лиц с
опытом психоза для более точного понимания их реального
опыта. Результаты этого исследования помогут улучшить
оценку психоза с использованием ESM, а также лучше оце-
нивать социальные взаимодействия пациентов с психозом.

В-третьих, принципиально важно фокусироваться на
процессах, которые происходят в обычных ситуациях в
повседневной жизни. Вопрос: «Вы инициировали кон-
такт?» – может быть информативным в очень специфич-
ных ситуациях, но если вы находитесь на кухне за завтра-
ком с мужем, ответить становится затруднительно.

И последнее: оптимальная цель ESM – фиксировать
паттерны поведения, в которых люди не обязательно
отдают себе отчет. Следовательно, важно избегать исполь-
зования рефлексивных вопросов, таких как: «Как Вы себя
чувствуете в этой компании?», а скорее спрашивать исклю-
чительно о текущем состоянии: «Как Вы себя чувствуете
сейчас?» и «С кем Вы сейчас находитесь?», чтобы в даль-
нейшем можно было выявить корреляции либо между
группами, либо относительно фактора времени для форми-
рования модели поведения. 

Статистические подходы
Исследования ESM обычно продуктивны и предостав-

ляют значительный массив данных. Исследование 100 лиц,
каждый из которых оценивается по 10 раз в день в течение
6 дней подряд с использованием случайного плана выборки
по времени, дает массив данных из 6000 рядов данных, где
каждый ряд отвечает за отдельный момент, который оцени-
вался для исследуемого лица. Данные такого разряда могут
использоваться на описательном уровне, например для
оценки среднего уровня отдельной переменной и ее измен-
чивости внутри и между участниками исследования, или
для исследования разнородности группы, к примеру,
сообщали ли участники о среднем повышенном уровне
негативного аффекта по сравнению с контролем. Но в пол-
ной мере эффективность и мощность ESM становятся оче-
видными, когда мы начинаем оценивать взаимосвязи внут-
ри отдельной личности между интересующими исходами 
(к примеру, негативный аффект) и некоторыми время-зави-
симыми предикторами (например, стресс). ESM способна
дать ответ, насколько может различаться сила корреляции
внутри группы (например, различается ли взаимосвязь
негативного аффекта и стресса у пациентов по сравнению
с контролем).

Хотя исследование ESM представляет по своей сути
дизайн повторных измерений, классические процедуры ана-
лиза, такие как дисперсионный анализ (ANOVA) или много-
факторный дисперсионный анализ (MANOVA), для повтор-
ных измерений нельзя применить напрямую, так как они не
способны легко справиться с имеющимися сложностями
(например, упущенные данные, неравные промежутки вре-
мени, изменяющиеся во времени коварианты и автокорреля-
ция наблюдений). Принимая во внимание, что данные ESM
придерживаются многоуровневой структуры (причем
повторяемые оценки сгруппированы по дням, которые, в
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свою очередь, сгруппированы по субъектам), многоуровне-
вые модели или модели со смешанными эффектами обычно
являются методами выбора для анализа115.

Модели со смешанными эффектами расширяют модель
стандартной регрессии, позволяя включать дополнитель-
ные «случайные эффекты», которые могут использоваться
для учета различий на уровнях дней или личности в модель-
ных коэффициентах (к примеру, постоянные и угловые
коэффициенты). Такие модели также позволяют нам дета-
лизировать внутри- и межличностные взаимосвязи116.
Например, степень, с которой те, кто переживает стресс на
более высоком уровне, склонны сообщать о более высоком
уровне негативного аффекта (межличностная взаимо-
связь), может немного отличаться от степени, с которой
негативный аффект изменяется в пределах личности в
связи с воспринимаемой стрессогенностью отдельной
ситуации (внутриличностная взаимосвязь).

Стандартные модели со смешанным эффектом, исполь-
зуемые для анализа ESM, могут быть расширены в различ-
ных направлениях. Например, они позволяют применять
смеси распределений для рандомизированных ээфектов118,
добавляя предрасполагающие факторы, степени вариабель-
ности в пределах личности и между ними119, позволяя
модельным коэффициентам плавно изменяться во времени
с использованием различных математических функ-
ций120,121. Векторная авторегрессивная модель, использую-
щая данные ESM отдельных субъектов122 или группы субъ-
ектов123, может дать дальнейшее понимание динамики пси-
хопатологии с точки зрения создания сети данных124. 
В последнее время было предложено использовать смешан-
ную латентную модель Маркова в качестве альтернативно-
го подхода динамического анализа данных ESM при депрес-
сии125. Учитывая увеличившееся использование ESM в
исследованиях, мы ожидаем увидеть в ближайшие годы
дальнейшие наработки в аналитических подходах.

ОБСУЖдеНИе И БУдУЩИе ПерСПектИВЫ

В настоящее время имеет место быстро растущее коли-
чество исследований с использованием ESM для изучения
многих важных областей научного поиска в психиатрии, и
поэтому важно подвести итоги и критично оценить, что
было достигнуто для того, чтобы продолжать эти исследо-
вания дальше. Основываясь на достигнутом, необходимо
решить, что может быть собрано из исследований с исполь-
зованием этого метода.

Очень важным аспектом является воспроизводимость и
согласованность данных, которые явились результатом
предыдущих исследований. Наибольшее число ESM-иссле-
дований на сегодняшний момент фокусируются на новых
вопросах, используя различные дизайн и анкеты, что при-
водит к гетерогенности определений понятий и концепту-
альных определений в разных популяциях. Следовательно,
как и во многих других областях психиатрических исследо-
ваний, имеется потребность в прямом повторении данных
для одних и тех же исследуемых популяций. Для достиже-
ния этой цели существует острая необходимость в большей
согласованности определений и операционализации целе-
вых конструктов, а также в укреплении психометрических
исследовании в структурной валидности показателей ESM
для ключевых конструктов в качестве основы для получе-
ния комплексных показателей и уменьшения гетерогенно-
сти данных. Подобно другим областям исследований, где
привычны малые выборки, такие как нейровизуализацион-
ные исследования, необходима тщательная выборка участ-
ников для минимизации ошибок выборки.

Способом продвижения в этой области является разра-
ботка опросников с хорошими психометрическими свой-
ствами (например, Маастрихтский опросник настроения –

the Maastricht Mood Questionnaire126), которые могут быть
использованы в исследованиях с применением ESM. Кроме
того, требуется больше методологических исследований
для предоставления убедительных доказательств по вопро-
сам дизайна ключевых конструктов для достижения стан-
дартизации и воспроизводимости. Это позволит исследова-
телям ESM работать в больших объединениях и консор-
циумах, как это было в случае с другими областями психи-
атрических исследований127, для получения согласованных
и обобщаемых данных по разным странам. 

Следующим соображением является то, что сбор данных
ESM занимает много времени и может ассоциироваться с
субъективной тяжестью процедуры оценки у участников.
Это поднимает вопрос о возможности использования ESM
во всей популяции и, в частности, среди уязвимых слоев
населения. Однако имеются убедительные доказательства
эффективности применения ESM в уязвимых слоях населе-
ния, включая лиц с психическими расстройствами, в том
числе тяжелыми3. Это может быть следствием природы
ESM, т. е. структурированного опроса о текущих психиче-
ских состояниях с отчетливым обращением к окружающим
обстоятельствам. Требуется дальнейшая разработка вари-
антов для использования ESM у детей и у пожилых людей,
например у лиц с ранней стадией деменции. Интересной
перспективой может быть разработка двойного подхода,
который совмещает самоотчет от пациента, включающий
данные наблюдений и контекст, с отчетом, предоставлен-
ным информантом.

Более того, многие исследователи уже поднимали вопрос
о том, могут ли повторяющиеся вопросы об определенных
мыслях действительно вызвать эти мысли или поведение
либо привести к изменению поведения участников3,5,128.
Пока участники относятся к повторяющимся опросам в
ходе ESM неопределенно, но все же эти опросы могут, осо-
знанно или бессознательно, изменить их поведение. Реак-
тивность измерений – это ключевая проблема для исследо-
ваний ESM, до сих пор остающаяся не до конца исследован-
ным явлением129. Но, как было замечено выше, имеются
способы минимизации реактивности с помощью выбора
подходящего дизайна и показателей ESM.

Наконец, на текущий момент большинство данных отно-
сятся к доказательствам взаимосвязей, основанных на меж-
групповом моделировании данных ESM. Сейчас требуется
их дальнейшее исследование для подтверждения достовер-
ности доказательств и поддержки важных критериев для
установления причинно-следственных связей, таких как
временной порядок или экспериментальные доказательства
с использованием экологический интервенционной причин-
но-следственной модели130. Также здесь важны проведение
дальнейших разработок и применение новых статистиче-
ских техник. Поскольку ESM собирает большие объемы
данных от каждого отдельного лица, их можно связать с
другими источниками, такими же объемными, для отсле-
живания и идентификации состояний индивидуума108, кон-
текста, чтобы, в конечном счете, проводить персонализиро-
ванные контекстуальные терапевтические мероприятия
(хотя это может потребовать даже большего объема
наблюдений, чем собирается обычно).

Существует огромный потенциал для совмещения ESM с
технологиями удаленного физического мониторинга.
Совмещение ESM с нательным оборудованием для оценки,
например, физической активности, вариабельности сердеч-
ного ритма или сна может дать более глубокое и детальное
понимание на различных уровнях причинно-следственных
связей (биологическом, психологическом и социаль-
ном)131,132. Другим шагом может стать включение данных
от систем, учитывающих контекст, используя сенсорные
данные, и автоматически осуществляющих ввод важных
контекстных переменных108. Обширное исследование, иду-
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щее в Европе, RADAR-CNS (https://www.radar-cns.org),
запущено для оценки значимости как активного, так и пас-
сивного подходов удаленного мониторинга в прогнозирова-
нии и понимании клинического течения расстройств цент-
ральной нервной системы, включая депрессию, что может
быть важным шагом в этом направлении.

В добавление, следующим шагом – одним из наиболее
важных, но при этом наиболее вызывающим – является
ликвидация пробела между исследованиями и клинической
практикой, что позволит применить ESM в повседневном
мониторинге и измерении показателей результатов лечеб-
ных мер в психиатрических учреждениях. ESM имеет
огромный потенциал для содействия и улучшения медицин-
ской помощи. Но все же в настоящий момент с трудом уда-
ется применять ESM из-за проблем, связанных с безопас-
ностью данных, принадлежностью данных, проблемами
приватности и информированного согласия, доступностью
технологий, а также с внедрением систем управления дан-
ными в медицинские учреждения. Требуется больше ини-
циатив по реализации этого подхода для ликвидации ука-
занных пробелов.

ВЫВОдЫ

Таким образом, мы показали, что ESM является незаме-
нимой методикой в психиатрических исследованиях. Она
дает новые идеи и дополнительные перспективы к стан-
дартным подходам, обогащает наше понимание психопато-
логических явлений и механизмов их взаимосвязей, а также
дает отчетливые возможности для улучшения и изменения
клинической практики.

Остается некоторый ряд соображений и проблем в связи
с растущим массивом исследований в этой области, что
обусловливает острую необходимость в новых методологи-
ческих достижениях. Впрочем, использование ESM дает
возможность изучать и анализировать временные ассоциа-
ции в повседневном социальном контексте и приспосабли-
вать лечение к потребностям индивида. Методика дает одну
из лучших возможностей для персонализированной меди-
цины в области психиатрии, как с точки зрения исследова-
ний, так и в клинической практике.
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Подход по определению «группы риска по состоянию психического здоровья» в развитии психоза являлся весьма продуктивной исследователь-
ской парадигмой в течение последних 25 лет. В данной статье мы рассматриваем эту парадигму и обобщаем главные выводы на ее основе,
которые включают в себя значимость данного фенотипа для будущих исходов психоза, а также для коморбидных, персистирующих или возни-
кающих непсихотических расстройств. К ним также относятся доказательства того, что начало психотического расстройства может
быть отсроченным в группе пациентов сверхвысокого риска (СВР), а какая-то часть развернутых психотических расстройств могут возни-
кать при состояниях риска, не охваченных критериями СВР. Данная парадигма также выявила факторы риска и механизмы, участвующие в
развитии психоза. Однако данные, полученные при помощи этой и схожих парадигм, указывают на необходимость разработки новых иденти-
фикационных и диагностических стратегий. Эти данные включают высокую распространенность и последствия психических расстройств у
молодых людей, ограничения существующих диагностических систем и подходов определения риска, диффузный и нестабильный характер
симптомов на ранних стадиях и их плюрипотентные, трансдиагностические траектории развития. Подход, который мы недавно приняли,
исходит из модели клинического стадирования и является адаптацией оригинального метода по определению «группы риска по состоянию пси-
хического здоровья» с целью охвата более широкого спектра входных и выходных целевых синдромов. Этот подход опирается на ряд новых
моделей и стратегий прогнозирования, учитывающих и отражающих динамичный характер психопатологии, таких как теория динамиче-
ских систем, теория сетей и совместное моделирование. Главным является то, что более широкий трансдиагностический подход и повышение
прогностической возможности (вид расстройства или повышение точности) могут быть достигнуты одновременно. Может быть разрабо-
тана комплексная стратегия, которая сочетает эти новые прогностические подходы, а также машинное обучение и итеративные веро-
ятностные мультимодальные модели, с целью объединения субъективных психологических данных, сведений о физических нарушениях (напри-
мер, данных электроэнцефалографии) и биомаркерах (например, нейровоспалении, отклонении в работе нейронных сетей), полученных путем
тщательных последовательных или лонгитудинальных оценок. Эта стратегия, в конечном итоге, расширит наше понимание и способность
предсказать начало, раннее течение и эволюцию психического расстройства, в дальнейшем открывая пути для оптимизации профилактиче-
ских мероприятий.

Ключевые слова: состояние риска по психическому здоровью, психоз, сверхвысокий риск, переход, трансдиагностическая психиатрия, модель
клинического стадирования, CHARMS, прогностические стратегии, теория сетей, теория динамических систем, совместное моделирование.

(World Psychiatry 2018;17(2):133-142)

Традиционные подходы к диагностике в психиатрии пред-
принимают попытки направить решения по лечению паци-
ентов и объяснить причины и механизмы, лежащие в осно-
ве формирования психических расстройств. Вследствие
этого они постоянно подвергаются критике. В течение
последнего столетия в нашей концептуализации и класси-
фикации психических расстройств произошли лишь
незначительные инновации, а то, что рассматривалось как
достижения, представляет собой лишь усилия, направлен-
ные на поддержание некорректной парадигмы.

Как мы можем преодолеть век стагнации, чтобы проло-
жить путь для более эффективных методов охраны психи-
ческого здоровья, которые будут понятны клиницистам,
исследователям и общественности? Спустя четверть века
после разработки концепции «группы риска по состоянию
психического здоровья» мы можем вплотную приблизиться
к переосмыслению того, как мы подходим к проблеме опре-
деления и лечения психических заболеваний. В этой статье
мы обсудим, каким образом преобразующая концепция
может привести к радикальному пересмотру взглядов с вне-
сением в них большей ясности, практичности и обоснован-
ности.

«ГрУППа рИСка ПО СОСтОЯНИЮ
ПСИхИЧеСкОГО ЗдОрОВЬЯ»:
ПрОИСхОЖдеНИе кОНЦеПЦИИ 
И СБаЛаНСИрОВаННЫЙ ОБЗОр

Как же возникла концепция риска/клинически высокого
риска/сверхвысокого риска (СВР), и какой стратегический
смысл был в нее заложен?

Уже более столетия хорошо известно, что тяжелым фор-
мам психических расстройств, в частности шизофрении,
зачастую предшествует относительно неспецифичный
период симптомов подпорогового характера, недостаточно
выраженных и четких для формирования диагноза. Термин
«продром», с его подтекстом неизбежного прогрессирова-
ния, казался хорошо отражающим данную концепцию
сквозь призму детерминизма XIX в.

Однако, с учетом разработки превентивного подхода к
лечению потенциально серьезных психических рас-
стройств, пришлось изменить детерминированный и фата-
листический характер этой точки зрения. Было необходи-
мо разорвать или резко ослабить неизбежную связь между
диагнозом и прогнозом в рамках концепции шизофрении.
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Прогноз должен был перестать рассматриваться как нечто
неподвластное влиянию, а потенциальная возможность
выздоровления не должна была отрицаться. Эти цели стоя-
ли за решением расширить границы понятия раннего пси-
хоза и включить в него полный спектр психотических рас-
стройств, при этом воздерживаясь от суждений о будущем
развитии расстройства1,2.

Этот подход имел смысл также и потому, что очень много
клинических случаев сочетали в себе проявления и психоти-
ческих расстройств, и расстройств настроения и могли быть
лишь условно разделены согласно бинарной системе шизо-
френия / психотические расстройства настроения. Только
около 60% пациентов с первым психотическим эпизодом
соответствуют операциональным критериям шизофрении
или шизофреноподобного расстройства3. Первый психоти-
ческий эпизод рассматривался как ранняя стадия психотиче-
ского заболевания, которая может иметь разнообразные
исходы, от полной ремиссии до эволюции в любом направле-
нии внутри спектра от психотического аффективного рас-
стройства до шизофрении, с различными уровнями ассоции-
рованных функциональных нарушений. Поддержанию реше-
ния для расширения границ понятия раннего психоза способ-
ствовал и тот факт, что нередко наблюдаются частичное
совпадение и неоднозначность исходов.

Это привело к переосмыслению понятия продромального
периода как «группы риска по состоянию психического
здоровья», которая не является фиксированным конструк-
том, а может полностью разрешиться, сохраниться или
прогрессировать в нескольких возможных направлениях.
Это подтверждается эмпирическими данными, показываю-
щими, что примерно у 36% пациентов из «группы риска по
состоянию психического здоровья» развивается психоз в
течение трех лет, примерно треть имеют постоянные сла-
бовыраженные психотические симптомы и у трети симпто-
мы пропадают4,5. Переход считался важнейшим элементом
операционального определения прогрессирования от под-
пороговых или неустойчивых продуктивных психотиче-
ских симптомов к полностью устойчивым выраженным
симптомам.

В то время как нашей целью в лечении является улучше-
ние функциональных исходов, переход является значимым
событием, указывающим, вероятно, на более серьезное забо-
левание и требующим обязательного изменения в лечении, а
именно – использования антипсихотических препаратов.
Это был именно переход к понятию психоза, а не шизофре-
нии, и было важно определить его именно таким образом,
чтобы связывать с ответственными решениями о дальней-
шем лечении. Другой важный вопрос: одинаковы ли измене-
ния в нейробиологии этих расстройств или нет6. Вновь
повторим, что лишь 60% пациентов, перенесших первый
психотический эпизод, в дальнейшем получают диагноз
шизофрении или шизофреноподобного расстройства.

Позднее стало очевидно, что взгляды на концепцию ран-
него психоза остались расщепленными: пока одна часть
исследователей расширяет границы психоза, другая, осо-
бенно в Северной Америке и многих частях Европы, по-
прежнему придерживается веры в обоснованность концеп-
ции шизофрении. В связи с этим многие начальные про-
граммы первого психотического эпизода были, по сути,
направлены на первый эпизод шизофрении, что оказало
влияние на их эффект, когда позже они были включены в
парадигму СВР.

Целью стратегии СВР является не шизофрения, а психоз.
Устойчивость направленности внимания на шизофрению
отчасти была отмечена в ряде недавних критических ста-
тей, в том числе в работе van Os и Guloksuz7, изложенной в
прошлогоднем номере данного журнала. Мы поддерживаем
основную идею их критики и большую часть выводов.
Однако в своем намерении ускорить отречение от все более

неустойчивой концепции шизофрении авторы, по всей
видимости, неверно истолковали некоторые аспекты дока-
зательств в отношении сферы СВР. Чтобы определить
реальную ценность достижений эвристических исследова-
ний последних двух десятилетий и проложить путь для под-
линного и выдающегося прогресса в области превентивного
лечения, требуются более взвешенная критика и обобще-
ние имеющейся информации. В наши намерения не входит
приводить в данной работе методическую и последователь-
ную защиту концепции СВР, однако необходимо прояснить
некоторые вопросы.

Во-первых, переход был четко и последовательно опре-
делен на основании общепринятых (хотя и произвольно)
сроков изменения ключевых моментов в лечении. Это
определение получило подтверждение в исследованиях,
показывавших, что исходные показатели ряда нейробиоло-
гических маркеров отличаются и иногда со временем изме-
няются у тех пациентов, у кого произошел переход, в
сравнении с теми, у кого он отсутствовал6,8-11. Эти исследо-
вания, однако, не позволяют нам определить оптимальный
момент перехода с нейробиологической точки зрения. Хотя
функциональный исход и хуже у тех, у кого произошел
переход, последний не является единственным предиктором
или коррелятом этого исхода в эволюции расстройства12,13.

Если выборка содержит по крайней мере 20% «истинных
положительных исходов» по развитию последующего пер-
вого психотического эпизода, то статистически возможно
предсказать, кто имеет особенно высокий риск перехода14,
и даже отнести людей к различным «классам риска»15. Дей-
ствительно, парадигма исследования СВР оказалась очень
продуктивным подходом, освещающим факторы риска,
прогностические маркеры и указывающим на этиологиче-
ские механизмы, вовлеченные в развитие психотических
расстройств. Указанный подход, пусть и с некоторыми
ограничениями, которые теперь могут быть эффективно
разрешены, может более успешно применяться в рутинном
здравоохранении (см. далее)14,16,17.

Вмешательства на этапе стадии СВР расстройства
являются эффективными не только в плане снижения риска
перехода, по крайней мере, на 1–2 года, но также и в отноше-
нии улучшения функциональных исходов18-20. Все больше
указывается на то, что переход в психоз на самом деле не
должен быть единственным фокусом вмешательств и что
различные неблагоприятные пути развития расстройства,
включая плохой функциональный исход, должны представ-
лять собой ключевые цели21-23. Последние работы выделили
целых 17 клинических траекторий среди группы пациентов
СВР, при этом у 43% пациентов наблюдались благопри-
ятные (выздоровление или ремиссия от состояния СВР), а у
57% – неблагоприятные (рецидив, обострение, отсутствие
ремиссии, переход) исходы в течение одного года24.

Кроме того, все чаще признается, что принадлежность к
«группе риска по состоянию психического здоровья» сле-
дует рассматривать как самостоятельный синдром, в
дополнение к его значению как потенциального фактора
риска прогрессирования расстройства. Это симптоматиче-
ское состояние (хоть и с недостаточной выраженностью
психотических симптомов согласно традиционным диагно-
стическим категориям) связано с дистрессом, функцио-
нальными нарушениями и снижением качества жизни и
находится по уровню ближе к другим известным психиче-
ским расстройствам и первому психотическому эпизоду,
чем к состоянию здоровья25. Это явилось одной из причин
того, что в DSM-5 данное состояние указано как «синдром
ослабленного психоза», а не как категория риска26.

Еще одним уроком, открывшим дорогу к более широкому
использованию и развитию данного концепта, стало то, что,
помимо перехода в психоз и длительное психотическое рас-
стройство или стойкое сохранение подпороговых психоти-
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ческих симптомов, также весьма распространены исходы в
стойкие аффективные, тревожные, личностные расстрой-
ства и/или расстройства, связанные со злоупотреблением
психоактивными веществами27,28. Таким образом, расшире-
ние границы за пределы психоза (в плане как выявления, так
и профилактики) на этой подпороговой или ранней стадии
болезни, скорее всего, является необходимым. Cuijpers29

предвосхитил этот вывод, предложив расширение целевых
синдромов, основываясь преимущественно на критериях
мощности и эффективности прогнозирования.

Дополнением к этой концепции является признание того,
что в своем развитии психические расстройства нередко
следуют гетеротипным курсом (т. е. симптомы одного
типа/категории превращаются в симптомы другого
типа/категории). Это подтверждается тем фактом, что раз-
витие первого психотического эпизода может возникать из
непсихотических предшествующих состояний. Обзор Lee и
соавт.30 показал, что люди, отнесенные к группе риска
непсихотических расстройств (ввиду наличия подпорого-
вых непсихотических симптомов), имели повышенный
риск психотического расстройства (уровень заболеваемо-
сти в течение трех лет – 3,87%). Этот риск не столь высок,
как у людей, отвечавших критериям СВР (уровень заболе-
ваемости в течение трех лет – 24,63%), но значительно
выше (в 77,4 раза), чем в целом по населению.

С одной стороны, критерии СВР имеют бóльшую значи-
мость в плане исхода в психоз31, но они также обладают
некой значимостью в плане сохранения или развития
непсихотических расстройств27,32,33. С другой стороны, раз-
вернутый психоз может возникнуть из состояний риска, не
характеризующихся ослабленными психотическими симп-
томами30,34.

как ВОЗНИкаЮт И раЗВИВаЮтСЯ
ПСИхИЧеСкИе раССтрОЙСтВа?

Когда у людей наблюдается развернутое психотическое,
маниакальное или глубокое депрессивное расстройство, то
совершенно очевидно, что они больны и нуждаются в помо-
щи. Но как они оказались в подобном состоянии? Как
начался путь, приведший к очевидному и тяжелому заболе-
ванию? Выбор некоторых авторов, касающийся определе-
ния границы заболевания, был обусловлен проблемами
гипердиагностики, чрезмерного лечения и навешивания
ярлыков. Эти проблемы действительно существуют в неко-
торых зонах и областях. В то же время существенная недо-
статочность применения терапии, наблюдаемая в каждой
стране в мире, и малая доступность качественной медицин-
ской помощи для нуждающихся указывают на то, что гипо-
диагностика и недостаточный охват терапией являются
более важными проблемами.

Определение границы имеет не менее важное значение,
так как связано с принятием решения о том, требуется ли
лечение или, по крайней мере, должны ли быть пациенту
предложены какие-либо виды помощи. Мы утверждаем,
что эта граница не должна быть жесткой и что важным
должно быть мнение не только медицинских работников,
финансистов и полемистов, но и пациентов35,36. Должна
существовать гибкая входная политика, но также и меры
предосторожности, связанные с соразмерностью терапии,
балансом пользы и риска, при соблюдении принципа не
навреди.

Определение границы или зоны должно быть дополнено
пониманием динамики того, как состояние людей меняется
от «здоровья» к «болезни»37. Eaton и соавт.38 очень четко
описали этот процесс. Симптомы развиваются либо вслед-
ствие усиления существующих черт или характеристик в
пределах нормального диапазона переживаний, таких как
тревога или печаль, либо путем приобретения новых субъ-

ективных переживаний, таких как галлюцинации или
навязчивые мысли, либо эти пути сочетаются. Синдромы
или совокупности симптомов развиваются посредством
параллельного или последовательного накопления таких
переживаний и моделей поведения, когда они проявляются
в определенной последовательности и стабильности.

Ключевыми характеристиками для определения того,
существует ли расстройство, являются выраженность и
постоянство39, хотя некоторые утверждают, что должны
также учитываться дистресс и/или функциональные нару-
шения. В жизни эти явления возникают либо время от вре-
мени, либо постепенно усиливаясь, с частыми колебаниями
в выраженности, иногда следуя известным траекториям и
последовательностям, а иногда – в более изменчивой и
обратимой манере. Пока еще не было систематически
изучено, как они стабилизируются, исчезают или как при-
тягивают другие особенности, коморбидные симптомы и
модели поведения.

На ранних стадиях психических заболеваний распростра-
нены диффузные и нестабильные подпороговые состояния
тревоги и депрессии, но они часто сочетаются с другими
особенностями, в том числе психозоподобными наруше-
ниями салиенса и восприятия, и эмоциональной дисрегуля-
цией, что приводит к возникновению калейдоскопического
ряда микрофенотипов39,40. Мы еще не определили, какой
набор переменных следует включать в систематические
исследования этой стадии развития болезни. К ним могут
относиться традиционные группы симптомов, кратковре-
менные нарушения в эмоциональной и перцептивной сфе-
рах, расстройства «я» или телесные симптомы, а также
изменения сна и двигательной активности. Среди этого
моря развивающейся психопатологии мы уже знаем, что
ранние психотические симптомы, особенно постоянные по
своей природе41, свидетельствуют о повышенном риске не
только традиционных психотических расстройств, для
которых они имеют бóльшую значимость, но и для других
синдромальных и функциональных исходов42-44.

В дополнение к появлению и эволюции симптомов и син-
дромов, состояние пациентов, обращающихся за помощью
и нуждающихся в уходе, определяется и подвергается влия-
нию социологических факторов37, в частности, предрассуд-
ков, стигматизации и поведения, обусловленного заболева-
нием45-47. Финансовые ограничения могут иметь сильное
влияние на то, на каком уровне устанавливается граница
доступа к финансовому покрытию лечения правительства-
ми, учреждениями системы социального обеспечения и
медицинского страхования. Идеологические группы стре-
мятся также отрицать реальность потребности в помощи,
утверждая, вопреки всем имеющимся доказательствам, что
состояние психического нездоровья на самом деле является
частью нормального состояния человека («чрезмерной оза-
боченности здоровьем») и проходит само собой благодаря
своей «гибкости». То же самое можно сказать и о перело-
мах конечностей, которые распространены и могут излечи-
ваться самостоятельно, но, тем не менее, требуют профес-
сионального вмешательства для оптимального выздоровле-
ния. Эти факторы являются, пожалуй, более значимыми в
области психического здоровья в плане искажения опреде-
ления потребностей в помощи и границы между здоровьем
и болезнью. Несколько менее явным вариантом этого
заблуждения является бесполезное разграничение между
широко и менее распространенными расстройствами.

НОВЫЙ дИаГНОЗ: ПОЧеМУ катеГОрИИ ВСе
еЩе ИМеЮт ЗНаЧеНИе И как ОПредеЛИтЬ
Их дЛЯ ЛеЧеНИЯ И ИЗУЧеНИЯ

Психиатрический диагноз в очередной раз переживает
кризис доверия, который был вызван рядом обстоятельств.
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Некоторые из них вытекают из фундаментальных вопро-
сов, включая нашу неспособность преодолеть декартовс-
кую дихотомию сознание/тело и сложности в отношении
того, что философы называют «разрывом в объяснении»
или «трудной проблемой сознания»48. Другие обстоятель-
ства включают замечания о том, что психиатрия, возмож-
но, была втиснута в современную медицинскую практику
без вдумчивой и серьезной реконструкции, с переоценкой
значимости биологической психиатрии49; несостоятель-
ностью определения нозологических форм через синдро-
мальные описания, наивными и размытыми феноменологи-
ческими и психологическими конструктами, связанными с
«операциональной революцией» DSM-III50; полемикой об
антипсихиатрии; и, что наиболее убедительно, с тем, что
диагноз имеет относительно малую значимость для приня-
тия решений, связанных с лечением. Вместе эти обстоя-
тельства поддерживают кризис, достигший пика в период
введения DSM-5. Вполне резонно возникает вопрос: зачем
нам, так или иначе, нужен диагноз?

Тот факт, что в крупных трансдиагностических выбор-
ках обнаруживается общий фактор психопатологии (фак-
тор «р»), который имеет хорошую прогностическую
обоснованность51, и то, что большинство доменов психопа-
тологии больше соответствуют дименсиональным, нежели
категориальным моделям, вероятно, поддерживает единый
или, по крайней мере, некатегориальный подход. Это раз-
мышление помогло вдохновить к созданию проекта иссле-
довательских критериев доменов (RDoC), который охватил
трансдиагностический подход в исследованиях, пытаясь
основывать психиатрическую нозологию на нейронауках и
науках о поведении, а не на диагностических категориях,
определенных DSM52.

На наш взгляд, этот подход чрезмерно преуменьшает
роль клинической классификации на основе фенотипов и
преувеличивает значение нейронаук и наук о поведении,
которые, хотя и, несомненно, способствуют пониманию
этиологии психических расстройств, больше являются
дополнением, а не центром по отношению к «объекту» пси-
хиатрических исследований и клинической практики. Как
мы уже ранее утверждали50, частично разочарование в
фенотипической классификации и трудности в прогрессе
исследований на ее основе могут объясняться не самой
классификацией per se, а скорее упрощенными и размыты-
ми современными психопатологическими описаниями со
времен DSM-III, которые также присутствуют во многих
инструментах для измерения психопатологии в научных
исследованиях48. Используя геологическую терминологию,
можно сказать, что ориентация на тектонику плит (нейро-
биология, лежащая в основе психических расстройств) не
должна заменять или компенсировать плохую топографию
(феноменологию). Кроме того, подход RDoC пока не дает
никаких диагностических преимуществ для клинической
практики, и его применение во многих клинических ситуа-
циях является сомнительным.

Другим схожим подходом является иерархическая таксо-
номия психопатологии (Hierarchical Taxonomy of Psycho-
pathology – HiTOP), в которой делается попытка применить
иерархический дименсиональный подход к психиатриче-
ской классификации53. Эти подходы могут способствовать
детальному описанию природы психопатологии (несмотря
на то что, как отмечалось выше и ранее48,50, по этому пово-
ду имеется ряд сомнений и отсутствует единое согласован-
ное мнение). Однако они не могут помочь, когда дело дохо-
дит до принятия ключевых решений о помощи пациентам,
которые будут всегда зависеть от бинарных или категори-
альных 0/1 подходов.

Слишком просто рассматривать такие вопросы и данные
с точки зрения общей эпидемиологии и критиковать кон-
цепции вроде «перехода»7, но врачи и пациенты, которым

необходимо принимать решения о подходах к лечению и
жизненных целях, должны быть более прагматичными.
Как мы приспосабливаемся к реальности широкого диапа-
зона изменения симптомов для принятия решения о том,
какое лечение в какой последовательности и сочетании
должно быть предложено каждому конкретному пациен-
ту23? Определение клинической стадии расстройства –
именно то, что предоставляет решение этого вопроса.

В ряде предыдущих работ мы описывали эту модель кли-
нического стадирования9,54,55. Ее ключевая цель – обеспе-
чить более точное руководство по выбору лечения (а также
по прогнозу). Она служит и для организации исследования
психосоциальных факторов риска, нейрокогнитивных пере-
менных и биомаркеров (как для текущей стадии, так и для
риска дальнейшего развития расстройств). Эта модель
пытается определить положение индивидуума в пределах
континуума болезни, определяемого в соответствии со ста-
диями. Стадия 0 – это отсутствие симптомов, стадия 1a –
обращающиеся за помощью вследствие дистресса, ста-
дия 1b – ослабленный (т. е. подпороговый) синдром, ста-
дии 2–4 – явное расстройство с различной степенью рециди-
вирования и выраженности.

Самое известное применение модели клинического ста-
дирования наблюдается в онкологии. Можно поспорить
насчет того, что прогрессирование или разрешение рака
также является дименсиональным вопросом, однако кате-
гории или стадии были успешно введены нами для выпол-
нения необходимого вмешательства и принятия превентив-
ных мер для снижения риска развития заболевания и, в
конечном итоге, смертности. Соотношение риск/польза
является руководством к выбору степени агрессивности
вмешательства. При этом имеется небольшой перевес в
пользу несколько усиленного лечения на каждой стадии, в
противовес дальнейшему усилению интенсивности терапии
после неэффективности предыдущего лечения, как в «сту-
пенчатом лечении», принятом в сфере психического здо-
ровья, что зачастую приводит к запоздалому реагированию
и формированию терапевтической резистентности.

Вероятно, по-прежнему открытым остается вопрос,
имеют ли практическую значимость на любой стадии
отдельные традиционные синдромы, такие как биполярное
расстройство, шизофрения и тяжелая депрессия, учитывая
вездесущую коморбидность на всех стадиях. Другими
ключевыми факторами, влияющими на характер стратегий
вмешательства, являются личные и направленные на разви-
тие цели, например определение профессионального пути,
индивидуальности и формирования идентичности, которые
устанавливаются и прорабатываются людьми и, в равной
степени, являются трансдиагностическими. Они могут
также больше коррелировать со стадией болезни, чем с
отдельным синдромом или классическим диагнозом.

реШеНИе ПарадОкСа ПрОФИЛактИкИ:
раСкрЫтИе Секрета ПреВеНтИВНОЙ
МедИЦИНЫ

Парадокс профилактики 

Парадокс профилактики соотносится с тем фактом, что
при явлениях с низкой вероятностью (суицид, переход в
психоз или развитие нервной анорексии) в конечном счете
большее число истинно положительных случаев будет раз-
виваться у людей из групп с меньшим риском, чем из групп
высокого риска. Van Os и Guloksuz7 используют эту логику
и в отношении перехода в психоз, ссылаясь на недавнее
исследование56, в котором обнаружилось, что лишь очень
небольшая доля (4,1%) пациентов с первым психотическим
эпизодом, посещающих местные службы охраны психиче-
ского здоровья, ранее наблюдались в местной службе СВР.
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Наши собственные данные свидетельствуют о том, что
это может быть обусловлено, главным образом, особенно-
стями небольших выборок из местных клинических служб.
В случае клинической программы здоровья молодежи Ory-
gen в Мельбурне (Orygen Youth Health Clinical Program in
Melbourne) 12,5% пациентов с первым психотическим эпи-
зодом, развившимся в течение трехлетнего периода, были
переданы специалистам служб раннего вмешательства
общественного психического здоровья от нашей службы
СВР (клиника PACE) и 7% – от других клиник Orygen.

Согласно исследованию van Os и Guloksuz7, вышеуказан-
ный низкий процент свидетельствует о том, что «значение
превентивных служб в сфере здравоохранения может быть
ничтожным в сравнении с их стоимостью». Пока авторы не
обращают внимание на возможность предотвращения
службами СВР ряда случаев первых психотических эпизо-
дов (т. е. «ложных ложноположительных» случаев57), есть
данные, что у тех, кто ранее наблюдался в клиниках СВР,
могут отмечаться лучшие клинические исходы при первых
психотических эпизодах в сравнении с ненаблюдавшими-
ся58, а сами службы являются экономически выгодны-
ми59,60. Однако фактом остается то, что в службах СВР
наблюдается лишь небольшая доля тех людей, у которых в
дальнейшем развивается первый психотический эпизод.

Если мы стремимся снизить частоту перехода в группах
СВР57, то нам следует искать способы повышения эффек-
тивности выявления риска путем совершенствования мето-
дов прогнозирования психоза в пределах этой группы.
Существует ряд способов, с помощью которых этого
можно достигнуть. Один из подходов заключается в улуч-
шении скрининга и усилении методологии. Обнаружилось,
что скрининговые инструменты, такие как Prodromal Que-
stionnaire61, позволяют с высокой чувствительностью
(87%) и специфичностью (87%) определять в группе СВР
лиц, у которых в дальнейшем наблюдается переход, а
также могут выявлять бóльшие выборки людей, имеющих
риск развития психотического расстройства62. Другой под-
ход состоит в применении новых аналитических стратегий
для данных, собранных на момент включения в исследова-
ние. В настоящее время применяется несколько основан-
ных на консорциальных соглашениях методов (например,
PSYSCAN63 и PRONIA64), использующих подходы машинно-
го обучения для разработки клинических инструментов
более точного предсказания развития психоза в группе СВР.

Другим важным достижением является использование
итеративных вероятностных мультимодальных моделей,
объединяющих различные способы оценки, такие как анам-
нез заболевания пациента, клиническое обследование и
биомаркеры. В этом подходе сведения из разных источни-
ков собираются вместе, что увеличивает предиктивную
силу. Например, вероятностная мультимодальная модель
смогла определить более 70% лиц в группе СВР, у которых
произошел переход в течение одного года, используя соче-
тание анамнеза заболевания пациента, клинического обсле-
дования и определения жирных кислот в качестве биомар-
керов65. Однако маловероятно, что подобный подход рас-
ширит критерии включения таким образом, что более
высокий процент случаев первого психотического эпизода
будет проходить через службу СВР.

Еще один способ – признать, что служба СВР с упором
на риск психоза и ранние предвещающие его признаки
является слишком узким каналом для привлечения многих
молодых людей, испытывающих и имеющих проявления
данного фенотипа. Клиники с подобным подходом испыты-
вают трудности в плане выявления и привлечения бóльшего
процента из имеющегося в пределах данной группы населе-
ния на этой стадии болезни. С другой стороны, с широким
спектром платформ психического здоровья в первичном
звене здравоохранения, созданных для молодежи, таких как

headspace66,67, мы теперь знаем, что может быть привлечено
намного больше таких молодых людей. В недавнем иссле-
довании мы обнаружили, что 38% молодых людей, обра-
щающихся в эти службы, сообщили о наличии подпорого-
вых психотических симптомов, вероятно, находясь в зоне
СВР68.

Кроме того, в недавнем ретроспективном исследовании
Shah и соавт.34 обнаружилось, что 32% пациентов из их
выборки первого психотического эпизода не переносили
период подпороговых психотических симптомов до разви-
тия явного психоза и что наиболее распространенными ран-
ними симптомами являлись депрессия, тревога и снижение
функционирования. Вместе эти результаты показывают,
что подход с более широким выявлением может преодолеть
парадокс профилактики путем выявления случаев низкой
степени риска с возможно различными фенотипическими
путями, приведшими к первому психотическому эпизо-
ду34,69, а также с риском развернутых или расстройств 2-й
стадии. Это бы проложило путь к истинно трансдиагности-
ческому подходу.

трансдиагностический риск: группа клинически
высокого риска по состоянию психического
здоровья (the Clinical High At Risk Mental State –
CHARMS)

Высокая распространенность и последствия психических
расстройств у молодых людей, ограничения существующих
диагностических систем и подходов определения риска,
диффузный характер симптомов на ранних стадиях и плю-
рипотентность, трансдиагностичность их траекторий – все
это указывает на необходимость разработки новой страте-
гии диагностики и прогнозирования. Подход, который мы
недавно приняли, исходит из модели клинического стадиро-
вания и совместим с широким спектром служб здравоохра-
нения, созданных для молодежи, таких как headspace. Дан-
ный подход является адаптацией оригинального метода по
определению «группы риска по состоянию психического
здоровья», охватывающего более широкий спектр целевых
синдромов для включения и исключения пациентов.

Категория, названная группой клинически высокого
риска по состоянию психического здоровья (CHARMS),
предполагает широкое комплексное определение синдрома,
требующего лечения вследствие поиска помощи и дистрес-
са, связанного с актуальными симптомами, хотя и не дохо-
дящими до пороговых диагностических значений согласно
классификациям DSM/МКБ. На рис. 1 и 2 изображено
изменение подхода от традиционной парадигмы СВР к
CHARMS в контексте модели клинического стадирования.

Среди подпороговых (стадия 1b) состояний, включенных
в критерии, в настоящее время выделяют ослабленные пси-
хотические симптомы, невыраженные биполярные состоя-
ния, легкую или умеренную депрессию и черты погранич-
ного расстройства личности меньшей интенсивности и про-
должительности, чем в пороговых диагностических крите-
риях70. Уязвимость критериев СВР усиливается за счет
включения критерия наличия серьезного психического рас-
стройства у родственников первой степени родства, в
дополнение к функциональному снижению или хрониче-
скому низкому функционированию у молодых людей.
Предварительные данные указывают на ~30% уровень
перехода ко 2-й стадии расстройства в течение 6–12 меся-
цев у молодых людей, отвечающих этим критериям и полу-
чающих курс лечения в наших клинических службах heads-
pace, в сравнении с менее чем 5% уровнем перехода в груп-
пе молодых людей, обращающихся за помощью, но не отве-
чавших пороговым критериям (стадия 1а).

Данные также указывают на то, что эволюция симпто-
мов не обязательно следует гомотипным курсом (например,
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развитие подпорогового психоза в развернутый), но может
быть и гетеротипной по своей природе (например, исходно
умеренная депрессия без ослабленных психотических
симптомов переходит в первый психотический эпизод),
что согласуется с плюрипотентной моделью. Хотя такой
гетеротипный курс рассматривается как недостаток в
рамках подхода СВР (так как указывает на недостаточную
специфичность критериев), он приветствуется в рамках
подхода CHARMS, так как целью является любой
«синдром выхода» 2-й стадии, а не исход в виде конкрет-
ного расстройства.

Важно отметить, что данный подход с расширенными
входными и выходными критериями по-прежнему может
поддерживать исследования, направленные на «сужение»
областей выявления предикторов и механизмов конкрет-
ных расстройств или кластеров симптомов. Так подгруппа
СВР может быть определена в рамках расширенной когор-
ты стадии 1b. При этом могут быть изучены конкретные
предикторы исходов в рамках этой подгруппы или конкрет-
ные исходы 2-й стадии, такие как психоз. Также могут
быть исследованы предикторы этого конкретного исхода в
рамках расширенной стадии 1b.

Эта парадигма плюрипотентного риска разрешает мно-
гие недостатки, связанные с подходом СВР. Она объ-
ясняет низкий уровень перехода в психоз, наблюдаемый в
последние годы, позволяя охватывать широкий спектр
исходов и, следовательно, более высокий «уровень пере-
хода» в серьезное психическое расстройство в целом.
Она также располагает подпороговые психотические
симптомы в контексте целого ряда мультидименсиональ-
ной психопатологии, не делая на них упор лишь как на
«предвестники шизофрении»71.

Данная парадигма также определяет клинический подход
для исследований трансдиагностических профилактиче-
ских вмешательств. Такие исследования могут состоять из
психосоциального либо биологического вмешательства,
или их комбинации, и/или последовательного использова-
ния. В качестве цели они будут иметь актуальную симпто-
матику, а не фокусироваться на определенном наборе
симптомов. В реальности это то, что, так или иначе, наблю-
дается в исследовании вмешательств в группе СВР, особен-
но при испытаниях когнитивно-поведенческой терапии, где
контрпродуктивно отделять подпороговые психотические
симптомы от остальной клинической картины (которая
часто вызывает больший дистресс72) и сосредоточиваться
исключительно на лечении этих симптомов.

Подходящий дизайн для таких проектов – последователь-
ные рандомизированные исследования со множественным
распределением (Sequential Multiple Assignment Randomi-
zed Trials – SMART), используемые в нескольких недавних
широкомасштабных проектах в психиатрии с целью разра-
ботки доказательной базы для поддержания адаптивного
клинического ухода73. Эта методология дизайна исследова-
ний хорошо согласуется с моделью клинического стадиро-
вания, так как предполагает несколько этапов вмешатель-
ства, которые соответствуют критическим решениям, при-
нимаемым в адаптивных вмешательствах. При этих вмеша-
тельствах их тип и дозировки подбираются индивидуально,
исходя из особенностей пациента, таких как психологиче-
ские черты, клиническая картина заболевания или связан-
ные с механизмом расстройства биомаркеры, а затем
неоднократно корректируются с течением времени с уче-
том прогресса в состоянии пациента73. В критические
моменты принятия решений вмешательства также могут
быть адаптированы в зависимости от ответа или других
характеристик пациента, таких как изменения специфич-
ных биомаркеров или сопутствующей патологии, а также
от предпочтений пациента.

Наша группа в настоящее время проводит исследование с
дизайном SMART в выборке СВР23 и планирует продол-
жить его с последующим вовлечением в исследование соче-
тания психосоциальных и биологических подходов, наце-
ленных на изучение развития расстройства в более плюри-
потентном плане среди группы риска (стадия 1b, выявлен-
ная с помощью критериев CHARMS). Основными руково-
дящими принципами являются учет времени, персонализа-
ция в зависимости от биологических и психологических
маркеров, последовательность, комплексность и соразмер-
ность стадий расстройства.

Новые подходы к моделированию 
и прогнозированию эволюции психического
расстройства

Модель возникновения психического расстройства,
включающая симптомы с частыми колебаниями выражен-
ности, укрепляющимися или ослабевающими на разных
стадиях, как описано выше, предполагает практичность
рассмотрения психопатологии в качестве развивающейся,
сложной системы, заключающей в себе сочетание внутри-
индивидуальных и контекстуальных факторов, взаимодей-
ствующих с течением времени74. Наряду с тем, что введе-
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рис. 1. Традиционная парадигма СВР в контексте модели клинического стадирования. Фигуры отражают различные типы симптомов
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ние категорий в этой системе полезно для принятия клини-
ческих решений, моделирование изменений в психопатоло-
гии и прогнозирование ее эволюции могут более эффектив-
но достигаться с помощью динамических, связанных со
временем, подходов.

Хотя поиск конкретных статических факторов,
сообщающих о риске будущего расстройства (таких как
генная мутация Гентингтона для болезни Гентингтона),
может играть определенную роль, моделирование риска
для развития психического расстройства должно требовать
учета факторов (и их возможного взаимодействия) с тече-
нием времени, т. е. должно носить динамический характер
и быть способным учитывать колебания ключевых пере-
менных16,40,50.

Традиционный подход в психиатрических прогностиче-
ских исследованиях, в частности, касающийся прогнозиро-
вании психоза, заключается в оценке целого ряда факторов
(клинических, нейрокогнитивных, нейробиологических,
генетических и т. д.) при поступлении пациента и определе-
нии того, прогнозируют ли эти переменные возникновение
расстройства (в случае исследований групп СВР – первого
психотического эпизода) или усиление/ремиссию в выра-
женности симптомов. Эта методология основывается на
представлении о том, что интересующий исход может быть
точно предсказан на основании исследования одной одно-
моментной выборки данных. Высоко динамичный и измен-
чивый характер психопатологии и неоднородность приро-
ды ранних симптомов и их траекторий развития (см. ранее)
указывает на необходимость более динамичных моделей
прогнозирования24,74. Такие модели динамического характе-
ра преимущественно происходят из дисциплин вне психиат-
рии и, следовательно, междисциплинарное взаимодействие
имеет важное значение для прогресса исследований в этой
области.

Примером является теория динамических систем, про-
исходящая из математики и физики, которая стремится
описать поведение сложных динамических систем, таких
как климат, экосистемы и финансовые рынки75. Все чаще
психическое здоровье рассматривается в этих терминах, 
т.е. как система со множеством элементов, которые взаи-
модействуют друг с другом с течением времени (как в тео-
рии сетей76, см. далее). Архитектура такой системы отра-
жает ее изменения с течением времени77. В системе со

слабо связанными, разнородными элементами изменение
происходит постепенно в ответ на меняющиеся условия, в
то время как система с высоко взаимосвязанными, однород-
ными элементами может первоначально сопротивляться
переменам, но затем достичь критического порога или
«переломного момента» и перейти в другое состояние.

В контексте психопатологии эти два «состояния систе-
мы» могут соответствовать понятиям «здоровья» и «рас-
стройства» / «болезни»78,79. Переломным моментам, как
правило, предшествуют ранние признаки, такие как
феномен «критического замедления», при котором систе-
ме требуется все большее количество времени, чтобы
вернуться в свое прежнее состояние после изменений /
действия стрессора80,81. На основании данных моделиро-
вания и подробнейших лонгитудинальных данных вре-
менных рядов, собранных с помощью однократной эколо-
гической оценки, появляются доказательства того, что
переходам в психическом здоровье (на данном этапе,
депрессии и биполярному расстройству) предшествует
критическое замедление78,79.

Близким подходом является «сетевая перспектива» пси-
хопатологии, интенсивно развивающаяся в последние годы.
В рамках этого подхода психическое расстройство рас-
сматривается не как следствие базисной латентной пере-
менной («общей причины»), а как результат динамичного
взаимодействия симптомов82-84, которые скорее активно
взаимодействуют друг с другом, нежели являются пассив-
ным выражением лежащего в их основе патологического
процесса. В контексте плюрипотентности ранней психопа-
тологии было предположено, что способ влияния симпто-
мов друг на друга в рамках сети во время ранних стадий
психических заболеваний может быть менее направленным
и стабильным, чем на более поздних стадиях76.

Предварительные эмпирические работы согласуются с
этим предположением, помещая сетевую теорию динамиче-
ских систем в рамки модели клинического стадирования и
предполагая, что с увеличением тяжести клинической ста-
дии симптоматика становится более специализированной и
дифференцированной, порождая диагностическую специ-
фичность, которая связана с большей прочностью и измен-
чивостью меж- и внутрипсихических связей85. В настоящее
время проводятся эмпирические исследования предсказа-
тельного потенциала симптомов согласно сетевой теории
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рис. 2. Новая трансдиагностическая группа клинически высокого риска по состоянию психического здоровья в контексте модели
клинического стадирования. Фигуры отражают различные типы симптомов

Ус
ил

ен
ие

 в
ыр

аж
ен

но
ст

и 
си

мп
то

мо
в,

сп
ец

иф
ич

но
ст

и 
и 

ин
ва

ли
ди

за
ци

и

Стадия 0
Бессимптомная

Стадия 1а
Стрессовое
расстройство

Стадия 1b
Стрессовое
расстройство +
подпороговая
специфичность

Стадия 2
Первый 
пролеченный
эпизод

Стадия 3
Рецидив или
персистирование

Стадия 4
Терапевтическая
резистентность

CHaRms

Психотическое
расстройство/
шизофрения

Депрессивное
расстройство

Биполярное
расстройство

Расстройство
личности

Злоупотребление
ПАВ

Микрофенотипы

Макрофенотипы



140

динамических систем в плане возникновения и прогресси-
рования психоза86.

Другим динамическим подходом к прогнозированию,
более независимым по отношению к теоретическим прин-
ципам, является совместное моделирование. Это статисти-
ческий метод, который сочетает в себе многоуровневое
моделирование (с использованием повторных клинических
оценок) с анализом выживаемости (позволяющим вычис-
лить время до наступления определяемого исхода в прогно-
стических исследованиях)87-89. Этот подход может быть
использован для определения траекторий развития симпто-
мов (например, персистирование негативных симптомов,
усиление общей психопатологии), что предсказывает исход
с учетом цензурированных (неполных) данных и времени
последующего наблюдения (как в анализе выживаемости).

Важным достоинством подхода является то, что он поз-
воляет создать калькулятор риска, который может быть
обновлен с течением времени на основе повторных оценок
(с использованием клинической или другой информации),
что является более совершенным способом прогнозирова-
ния исхода, нежели существующие калькуляторы
риска90,91. Первоначальная работа с использованием этого
подхода на данных из нашего недавнего исследования вме-
шательства на группе СВР19 показывает, что динамическое
прогнозирование с использованием совместного моделиро-
вания производит гораздо более сильные предсказательные
модели, особенно в плане положительной прогностической
значимости, чем при использовании только исходных дан-
ных89. Этот подход в равной степени может быть применен
к трансдиагностическим исходам в рамках более широкой
группы риска, такой как когорта CHARMS.

В последнее время мы уже обсуждали, что такие концеп-
ции и аналитические подходы могут быть полезны для про-
гнозирования наступления более выраженных стадий рас-
стройства с трансдиагностической точки зрения, так как
они учитывают развивающуюся клиническую картину74.
Они предлагают средства моделирования и прогнозирования
того, как психическое расстройство может развиваться в
пределах клинических стадий, учитывая, как и почему мик-
рофенотипы расходятся, объединяются, поддерживаются,
расширяются или закрепляются. Они могут также способ-
ствовать выявлению «динамических подписей» риска кон-
кретного расстройства74 (например, критическое замедле-
ние может оказаться более надежным показателем скорого
наступления депрессии, чем психотического расстройства).
Как указано выше, «расширение» и «сужение» подхода к
определению риска и прогностических факторов не являют-
ся взаимоисключающими.

Важно, что указанные новые прогностические подходы
хорошо согласуются с процессом, который происходит в
условиях принятия реальных клинических решений92. При-
нятие клинических решений относительно возможного
изменения лечения и прогностических суждений, как пра-
вило, имеет «адаптивный» характер – реагирует и обнов-
ляется на основе сбора дополнительной клинической
информации и учета развития симптоматики у больного, а
не основывается исключительно на первом клиническом
впечатлении от пациента23. Использование концептуальных
и аналитических подходов, описанных здесь, может обеспе-
чить эмпирически обоснованное и точное руководство для
принятия решений об изменении лечения в ответ на эволю-
цию клинического профиля пациента с течением времени.
Таким образом, они могут помочь усовершенствовать при-
нятие решений относительно лечения и, возможно, могут
быть включены в клинические испытания с адаптивным
дизайном, описанные выше, которые в настоящее время,
как правило, основываются исключительно на категориях
наличия/отсутствия ответа по прошествии заданного
периода времени93.

ВЫВОдЫ

Подход по определению «группы риска по состоянию
психического здоровья» для развития психоза был весьма
продуктивной исследовательской парадигмой в течение
последних 25 лет. Однако ограничения существующих под-
ходов определения риска, диффузный и нестабильный
характер симптомов на ранних стадиях и плюрипотент-
ность, трансдиагностичность их траекторий развития ука-
зывают на необходимость разработки новой стратегии.
Подход, который мы недавно приняли, исходит из модели
клинического стадирования и является адаптацией ориги-
нального метода по определению «группы риска по состоя-
нию психического здоровья» с целью охватить более широ-
кий спектр входных и выходных целевых синдромов. Этот
подход опирается на ряд новых моделей и стратегий про-
гнозирования, таких как теория динамических систем, тео-
рия сетей и совместное моделирование.

Может быть разработана комплексная стратегия, кото-
рая сочетает эти новые прогностические подходы, а также
машинное обучение и итеративные вероятностные мульти-
модальные модели, с целью объединения субъективных
психологических данных, сведений о физических наруше-
ниях и биомаркерах, полученных путем тщательных после-
довательных или лонгитудинальных оценок. Эта стратегия
в конечном итоге расширит наше понимание и способность
предсказать начало, раннее течение и эволюцию психиче-
ского расстройства, в дальнейшем открывая пути для опти-
мизации профилактических мероприятий.
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Сетевые подходы к психопатологии подразумевают, что
психические расстройства порождаются взаимодействием
симптомов в сетевой структуре1,2. В последние несколько
лет статистические методы, которые оценивают сети, были
разработаны и применены ко многим расстройствам3. По
мере накопления эмпирических данных возникает вопрос
об их надежности и воспроизводимости. В этой статье мы
оцениваем состояние исследований психопатологических
сетей по трем методологическим критериям: качество
модели, точность и воспроизводимость.

Качество модели. Одно из важных качеств статистиче-
ского моделирования – это его способность воссоздавать
«истинную» модель, которая генерирует данные, что
является необходимым условием для обоснования выводов,
сделанных на основе сетевых моделей. Оценить эту способ-
ность можно с помощью: a) математического анализа,
который доказывает, что методика воссоздает исходную
сетевую модель (например, показывая, как с ростом выбор-
ки статистическая модель сближается с истинной моде-
лью), и b) симуляционных исследований, в которых оцени-
вается продуктивность метода в разных обстоятельствах
(например, при разных сетевых структурах, размерах
выборки, заданных параметрах).

Используемые современные сетевые методики (т. е. пар-
ные марковские сети4) прошли проверку математическим
анализом и симуляционными исследованиями5,6: они
эффективно воссоздают «истинную» модель, лежащую в
основе собираемых данных. В целом, такие методики мини-
мизируют ложноположительные результаты за счет стати-
стической мощности, поэтому они скорее пропустят
«истинные» сетевые связи, чем включат в расчет ложные
связи5,6. Таким образом, эти методики являются проверен-
ным, консервативным инструментом для оценки психопа-
тологических сетевых структур.

Точность и надежность. После того как исследователь,
используя проверенную методологию, выявил в эмпириче-
ских данных сетевую структуру, возникает вопрос:
насколько точны оценки параметров, насколько надежны
полученные результаты? Например, если связь между
самооценкой и суицидальными идеями видится более силь-
ной, чем связь между суицидальными идеями и проблемами
со сном, то нужно определить, достаточно ли точно прове-
дена оценка параметров для того, чтобы делать определен-
ные выводы. Если нет, то результат не будет воспроизво-
диться в другой выборке.

Точность оценки сетевых параметров может значитель-
но варьировать в зависимости от таких факторов, как раз-
мер выборки, размер сети и структура сети. Поэтому такие
факторы необходимо оценивать и фиксировать в каждом
отдельном случае, анализируя статистическую точность
оценки параметров (например, с помощью доверительных
интервалов) и надежность модели в целом (к примеру, рас-
сматривая сетевые структуры в подвыборках).

Недавно стала доступна специальная бесплатная методо-
логия4, которая позволяет исследователям фиксировать
доверительные интервалы для оцениваемых параметров
сети, включая их в набор полученных результатов. Эта
практика была быстро освоена сообществом исследовате-
лей психопатологических сетей, которые теперь публи-
куют свои работы с описанием проверки их надежности.
Естественно, результаты такой проверки накладывают на
исследователя ограничения, пропорциональные содержа-

нию выводов, которые он делает: более сильные заявления
(например: «Бессонница – это центральная точка в сети
депрессии») требуют более сильных доказательств в
сравнении с менее сильными утверждениями (например:
«Бессонница связана с сетью депрессии»).

Воспроизводимость. Когда анализ сети подтверждает
эмпирический вывод (например, определенный симптом
является центральным или одна сеть связана компактнее,
чем другая), следующий вопрос – можно ли воспроизвести
это явление в других выборках. В идеале работа по вос-
произведению должна отличаться от оригинального иссле-
дования только в тех моментах, которые считаются ирре-
левантными по отношению к исследуемому явлению
(например, использование другой выборки, сделанной в той
же популяции). Но часто остается неясным, является ли
релевантной разница между оригинальным исследованием
и исследованием, его воспроизводящим. Например, сложно
представить, что речь идет об одной и той же сети в выбор-
ке, составленной из всех представителей сообщества, и в
выборке, составленной из пациентов. В таких случаях
исследуется не только воспроизводимость исследования, но
и возможность обобщить его выводы. Следовательно, если
возникают противоречивые результаты, это может быть
вызвано либо тем, что описываемое явление нестабильно
или иллюзорно (т. е. исследование невоспроизводимо),
либо тем, что между исследованиями есть существенные
различия (т. е. выводы оригинального исследования непри-
менимы к контексту нового исследования). Напротив, если
эмпирический феномен описывается в разных исследова-
ниях без противоречий, это говорит о том, что выводы
исследований воспроизводимы и могут быть обобщены7.

Несколько недавних исследований были посвящены вос-
производимости сетей. Создается впечатление, что сетевые
структуры могут быть хорошо воспроизведены и обобще-
ны. Например, сети симптомов большого депрессивного
расстройства и генерализованного тревожного расстрой-
ства почти идентичны в США и в Австралии; сети пост-
травматического стрессового расстройства (ПТСР) схожи
в разных популяциях и в группах с разными источниками
травматического опыта; сети большого депрессивного рас-
стройства не зависят от факторов среды и наследственно-
сти (например, от возраста начала болезни)7,8.

Хотя сетевые структуры могут быть воспроизведены и
обобщены, детальные выводы на их основе варьируют в
разных исследованиях. Так, в сетях ПТСР центральные
точки могут быть разными, а разница в плотности связей в
сетях большого депрессивного расстройства у достигших
ремиссии и при сохраняющейся депрессии у взрослых не
была полностью воспроизведена в выборке с подростками8.
Дальнейшие исследования должны прояснить, связаны ли
такие противоречия с невозможностью воспроизведения
или невозможностью обобщения с переносом в другой кон-
текст.

Итак, качество методик анализа сетей – высокое, а точ-
ность и надежность исследований сетей теперь можно
адекватно оценить с помощью доступных методологиче-
ских инструментов. Развивающиеся исследования вос-
производимости показывают, что структура сетей, как пра-
вило, одинакова во всех исследованиях, в то время как
выводы, основанные на этих структурах (например, о цент-
ральной роли того или иного симптома), иногда бывают
неоднозначными.

ПерсПективы
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Анализ сетей – это многообещающий подход, способный
привести к значительному продвижению вперед в изучении
и лечении психических расстройств9, однако исследовате-
лям нужно с осторожностью делать выводы о причинно-
следственных связях, основываясь на анализе сетей,
поскольку причинно-следственные связи в моделях
остаются неизученными. Оценка надежности и воспроизво-
димости – это важный шаг, на котором следует сконцент-
рировать исследовательские усилия в ближайшие годы.
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Даже после усиления контроля над суицидами люди с
тяжелыми психическими расстройствами (ТПР) умирают в
среднем в более раннем возрасте1. У них также повышен
риск развития соматических болезней, обычно появляю-
щихся в пожилом возрасте, таких как сердечно-сосудистые
заболевания, метаболический синдром, иммунные наруше-
ния и деменция1.

К многофакторным причинам этого явления относятся
генетическая предрасположенность, биологические изме-
нения, вызванные неблагоприятными условиями в детстве,
и факторы, связанные с образом жизни. Образ жизни оче-
видно важен, но он не может полностью объяснить повы-
шенные смертность и заболеваемость у лиц с ТПР, и вслед-
ствие этого «ускоренное биологическое старение» все
чаще рассматривается как неотъемлемый фактор ТПР, по
крайней мере в некоторых случаях2,3.

В той степени, насколько верна эта гипотеза, границы
патофизиологии этих болезней расширяются, а сами болез-
ни теперь следует рассматривать не в рамках исключитель-
но «психических расстройств» или болезней мозга, но как
мультисистемные болезни всего тела (или, по крайней
мере, как болезни с существенной соматической коморбид-
ностью), в которых психиатрическая составляющая
является лишь наиболее очевидной патологией3. Понима-
ние медиаторов такого потенциального ускорения старения
должно расширить профилактические и терапевтические
возможности для улучшения физического и психического
здоровья у лиц с данной патологией.

Концепция ускоренного биологического старения при
ТПР подтверждается сообщениями об изменении таких
биомаркеров старения, как длина теломер лейкоцитов2 и
эпигенетический возраст4. Но на данный момент эти био-
маркеры недостаточно изучены, и остаются нерешенными
несколько вопросов: a) эти маркеры говорят о старении per
se или о наличии факторов, способствующих старению? 
b) между этими маркерами и ТПР существует причинно-
следственная связь или только лишь корреляция? c) уско-
ренное старение характерно для конкретных психических
заболеваний или для происходящих физиологических изме-
нений, не зависящих от границ психиатрических диагнозов?
d) разные биомаркеры старения говорят об одном и том же

процессе или о разных? В этой статье я даю краткий обзор
последних данных, касающихся этих вопросов.

Длина теломер лейкоцитов и эпигенетический возраст в
значительной степени характеризуют хронологический
возраст с коэффициентом корреляции от –0,38 до –0,51
(для длины теломер) и 0,96 (для эпигенетического возрас-
та). Оба маркера имеют сильное прогностическое значение
для заболеваемости и смертности, укрепляя мнение о том,
что они являются измеряемыми маркерами процесса старе-
ния и его темпа. Однако длина теломер лейкоцитов и эпиге-
нетический возраст – это независимые прогностические
факторы старения и риска смерти5. Следовательно, в то
время как оба они измеряют процессы, которые развивают-
ся со старением или связаны со старением, конкретные
процессы различны, и лежащие в их основе медиаторы,
вероятно, также различаются.

Уменьшение длины теломер может происходить из-за
воспаления, окислительного стресса, гормонов стресса и
других факторов2,3. Как таковое уменьшение длины тело-
мер может сигнализировать о нарастающем влиянии ток-
сичного клеточного окружения, а не о процессе старения. 
В действительности существует обратная корреляция
между длиной теломер лейкоцитов и воспалением, а также
окислительным стрессом2,3. Другим важным фактором,
определяющим уменьшение длины теломер, является исто-
рия митоза клетки, поскольку теломеры не реплицируются
полностью после каждого деления клетки, если не действу-
ет внутриклеточный энзим теломераза.

Когда клетки достигают критически короткой длины
теломеры, они могут подвергаться репликативному старе-
нию, апоптозу, геномной нестабильности или онкогенной
трансформации2. Это становится проблемой для тканей, в
которых митоз необходим для замены клеток, например
для гематопоэтических стволовых клеток и – что связано с
психиатрией – нейрональных стволовых клеток в зубчатой
извилине гиппокампа. Немаловажно (в особенности для
профилактики), что стресс в начале жизни, даже в утробе
матери, ассоциируется с уменьшением длины теломер лей-
коцитов у новорожденных и взрослых.

Теломеры при ТПР могут прогрессивно укорачиваться по
мере хронизации болезни и/или усиления ее тяжести, но, что
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интересно, даже у девушек, никогда не болевших депресси-
ей, но имеющих высокий генетический риск развития
депрессии, теломеры короче, чем у девушек с низким гене-
тическим риском, что предполагает наличие генетической
(или эпигенетической) связи с укорочением теломер даже до
начала болезни. Возможно, короткие теломеры являются
фактором риска развития определенных ТПР.

Теломераза характеризуется нестандартным действием, не
связанным с длиной теломер, и может обладать прямым анти-
возрастным, нейротрофическим и антидепрессивным эффек-
том7. В наши дни только начинаются исследования, которые
должны прояснить, обеспечивает ли активация теломеразы
такие преимущества у людей или опосредует терапевтиче-
ские эффекты некоторых психотропных препаратов8.

Эпигенетический возраст – это более новый кандидат на
звание маркера процесса старения, привлекший внимание
после сделанного Horvath4 открытия «эпигенетических
часов», отслеживающих хронологический возраст людей и
предсказывающих смертность от разных причин. Работа
этих «часов» основана на возрастных изменениях в метили-
ровании 5’-C-фосфат-G-3’ (CpG) сайтов в определенных
локусах ДНК. Будучи в основном запрограммированным,
метилирование этих сайтов также подвержено влиянию
факторов среды.

В отношении эпигенетического возраста при ТПР был
проведен значительно меньший объем работы в сравнении
с длиной теломер лейкоцитов, и результаты исследования
не лишены противоречий. Но, так же как и в случае с уко-
рочением теломер, эпигенетический возраст очевидно зави-
сит от переживаемого стресса, включая даже пренаталь-
ный период, что может быть связано с влиянием глюкокор-
тикоидов на метилирование9.

Другие субклеточные биомаркеры, хоть и не являющие-
ся биомаркерами старения (в том числе митохондрии), но
имеющие отношение к процессу старения, находятся под
воздействием глюкокортикоидов, связаны с длиной тело-
мер и теломеразой и, скорее всего, изменены при ТПР.
Митохондриальная патология может быть оценена по
митохондриальным мутациям, недостаточному производ-
ству энергии, увеличению производства активных форм
кислорода и изменению количества копий митохондриаль-
ной ДНК. Активно изучаемая при соматических болезнях
характеристика митохондрий при ТПР только начинает
исследоваться, и некоторые результаты противоречат друг
другу. Активно исследуется также связь митохондрий, эпи-
генетического возраста и длины теломер лейкоцитов10.

Таким образом, представление о психических болезнях
меняется, и в дополнение к нейротрансмиттерам акцент сме-

щается на субклеточные компоненты и процессы. Все или
почти все упомянутые биомаркеры не обладают диагностиче-
ской специфичностью и, скорее, могут быть специфичными
для конкретных биохимических нарушений (например, глю-
кокортикоиды, воспаление, окислительный стресс), которые
способствуют появлению психических заболеваний. Иссле-
дования подобного рода укрепляют представление о том, что
чисто феноменологические диагнозы скрывают биологиче-
ские основы психиатрической патологии.

Биомаркеры, обсужденные в статье, обычно изучаются в
лейкоцитах периферической крови или в слюне. Хотя связь
между этими периферическими маркерами и маркерами
мозга не определена, они, вероятно, могут способствовать
возникновению как соматической, так и психиатрической
патологии.

Ключевой областью исследований является определение
того, можно ли с помощью лечения замедлить биологиче-
ское старение при ТПР. Когда психиатры и другие врачи
будут видеть в психической болезни болезнь всего тела,
акцент сместится от особенностей поведения к системным,
затрагивающим все тело патологиям, а персонализирован-
ная медицина будет прицельно заниматься конкретными
биологическими показателями.
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Эвтаназия (physician-assisted death, PAD; термин, охва-
тывающий как назначение, так и применение лекарств для
прекращения жизни пациентов) возникла как ответ на
тяжелейшие физические страдания множества людей,
страдающих такими смертельными заболеваниями, как
рак. Учитывая, что жизнь этих людей в любом случае
скоро закончится, возможность позволить им избежать
боли в последние дни рассматривалась как обязанность
врача облегчить страдания. Приняв во внимание подобные
аргументы, как минимум шесть стран и пять штатов США
узаконили эвтаназию в той или иной форме1. Однако Бель-
гия, Нидерланды и Люксембург сделали еще один шаг в
этом вопросе, отказавшись считать обязательным наличие
смертельного заболевания, тем самым позволяя лицам с
психическими расстройствами воспользоваться помощью
специалиста для прекращения своей жизни; этот же
вопрос сейчас рассматривается в Канаде1,2.

Сторонники эвтаназии при психических расстройствах
утверждают, что отказ в доступе к облегчению страданий
лицам с такими состояниями является дискриминацион-
ным, демонстрируя отказ признать реальность боли, свя-
занной с депрессией, хроническими психотическими рас-
стройствами и другими душевными заболеваниями3. 
В Бельгии и Нидерландах были созданы клиники для упро-
щения доступа к эвтаназии, и частота применения данной
процедуры увеличивается. Самые последние данные из
Нидерландов (с 2015 г.) показывают, что примерно 4,5%
всех смертей связаны с использованием эвтаназии, при
этом психические расстройства составляют 3% от общего
числа4. В Бельгии наблюдается аналогичный процент смер-
тей от эвтаназии среди людей, чьи страдания связаны в пер-
вую очередь с психическими расстройствами2.

В свете растущего применения эвтаназии по показаниям,
связанным с психическими расстройствами, следует заду-
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маться о том, почему другие ведомства могут быть насторо-
жены в отношении этой тенденции. Несмотря на то что сто-
ронники применения эвтаназии в психиатрии часто рассмат-
ривают терапевтически резистентную депрессию как пример
расстройства, при котором может быть показана эвтаназия,
все же представляется очевидным, что эвтаназия применяет-
ся и при многих других заболеваниях. Исследование Kim и
соавт.5, основанное на выборке из 66 отчетов, поданных в
голландскую организацию, курирующую использование
эвтаназии, показало, что 49 случаев ее применения были свя-
заны с депрессией, но в шести из них также было зарегистри-
ровано злоупотребление психоактивными веществами, в
четырех – нейрокогнитивные нарушения и в двух – расстрой-
ство аутистического спектра. При рассмотрении документов
100 человек, подавших запрос на эвтаназию в Бельгии6,
выяснилось, что 90% пациентов имели множественные пси-
хические расстройства, в том числе 58% страдали аффектив-
ными расстройствами, по крайней мере 12% – синдромом
Аспергера, 10% – расстройствами пищевого поведения и 
7% – диссоциативными расстройствами. 

Как в голландском, так и в бельгийском исследованиях
сообщалось, что около половины пациентов, подавших
запрос на эвтаназию, имели расстройство личности (в том
числе 27% лиц с пограничным расстройством личности в
Бельгии). Наличие у значительной части пациентов комор-
бидных расстройств личности, зачастую обусловливающих
сильные реакции на стресс, особенно на межличностный
конфликт, вызывает вопрос о том, не могут ли эти люди
искать спасение в эвтаназии импульсивно, реагируя таким
образом на социальный дистресс и разочарование? Дей-
ствительно, в Голландии 56% случаев таких обращений
были связаны с социальной изоляцией или одиночеством5.
К тому же в недавнем бельгийском исследовании одного из
ведущих сторонников применения эвтаназии в психиатрии,
где анализировались причины запроса на эвтаназию у 
26 пациентов, сообщалось о частых упоминаниях ими соци-
альной изоляции, межличностных конфликтов и социаль-
но-экономических проблем – всего того, что потенциально
исправимо и обычно не считается веским основанием для
ухода из жизни2.

Трудности в применении основных критериев для эвтана-
зии при психических расстройствах могут приводить к ее
использованию в спорных случаях8. Например, в законода-
тельстве Бельгии указано, что необходимо, чтобы у лиц,
которым будет проведена эвтаназия, были диагностирова-
ны «невыносимые и не поддающиеся лечению» расстрой-
ства6. Сложно определить объективно, насколько «невыно-
симым» является состояние, однако альтернатив, кроме
как прислушаться к субъективной оценке пациента, особо
не наблюдается. Впрочем, депрессия и другие психические
расстройства часто связаны с безнадежностью и беспо-
мощностью, что усиливает субъективное переживание
стресса. Таким образом, сама непереносимость страдания
может больше относиться к симптомам основного рас-
стройства, чем отражать независимое суждение пациента.
В любом случае, данный критерий не дает реального осно-
вания, на базе которого психиатр может судить о целесооб-
разности запроса на эвтаназию. Следовательно, основная
часть работы по определению соответствия пациента кри-
териям приемлемости эвтаназии должна осуществляться на
основе признания психического расстройства «не поддаю-
щимся лечению» (или, как это звучит в законодательстве
Нидерландов, «при отсутствии возможности улучшения»).
Лишь небольшая часть пациентов испробует все возмож-
ные фармакологические, психотерапевтические и другие
способы лечения (например, электросудорожную тера-
пию), и всегда трудно судить о том, сможет ли помочь
какой-то еще не испробованный ими метод лечения. Тем не
менее законы об эвтаназии в основном предусматривают,

что для определения эффективности лечения пациентов,
запрашивающих ее, следует рассматривать те методы лече-
ния, на которые сами пациенты дали согласие. Таким обра-
зом, неизлечимость болезни также становится субъектив-
ной оценкой, сделанной запрашивающим эвтаназию чело-
веком, который – возможно, в состоянии депрессивной без-
надежности – может легко прийти к выводу, что ему ничто
не поможет и, таким образом, ни один из неиспробованных
способов не приемлем.

Несмотря на то что для запроса на эвтаназию пациенты
должны быть хорошо осведомлены, даже самым квалифи-
цированным специалистам в психиатрии может быть слож-
но определить степень, в которой пациент оценивает свое
состояние независимо от самого психического расстрой-
ства. Это особенно верно для депрессии, при которой жела-
ние уйти из жизни – типичное проявление расстройства. За
исключением ярчайшего психоза, случаи которого на сего-
дняшний день едва представлены, требование к компетен-
ции пациента способно обеспечить лишь незначительное
ограничение в применении эвтаназии в психиатрии.

Ведомствам, принимающим решение о применении эвтана-
зии при психических расстройствах, хотелось бы порекомен-
довать более тщательно анализировать возможные послед-
ствия ее легализации. Психиатры и другие специалисты
могут воспринимать законы об эвтаназии как «разрешение»
на отказ от лечения сложных случаев. Вероятно, мы увидим
разочарованных психиатров и семьи пациентов, которые,
находясь в стрессовой ситуации, предлагают сложным паци-
ентам эвтаназию как единственный способ разрешения про-
блем. Также беспокоит то, что в условиях доступной эвтана-
зии сообщение пациенту о том, что «есть безнадежные пси-
хиатрические состояния, и у Вас, возможно, такое», может
звучать как предложение прибегнуть к эвтаназии. Наконец,
нельзя игнорировать соблазн для стран с ненадлежащими
системами психиатрической помощи рассматривать приме-
нение эвтаназии в качестве замены инвестиций в должное
лечение, особенно в сложных случаях.

В целом, похоже, что имеются достаточные основания
сделать вывод о том, что принятие эвтаназии в психиатрии
с большей вероятностью принесет больше вреда, чем поль-
зы, что отражено в позиции Американской психиатриче-
ской ассоциации: «Психиатр не должен назначать или при-
менять какие-либо методы по отношению к не неизлечимо
больному человеку с целью причинения ему смерти»9.
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Нынешний статус эмпирических знаний о взаимосвязи
между психопатологией и насильственной радикализацией,
несомненно, улучшился со времени начала проведения
исследований.

В 70-х и 80-х годах прошлого века работа была сосредо-
точена на личностных чертах и расстройствах, особенно
тех трех, которые относились к кластеру B в DSM: погра-
ничном, нарциссическом и антисоциальном. Слабый дизайн
исследования и недостаток валидных эмпирических данных
полностью нивелировали аргументы в пользу такой связи.
Различные исследования, поддерживающие психопатиче-
ские и личностные предпосылки, проводились в отсутствие
строгих клинических диагностических процедур. Вместо
этого они основывались на автобиографиях, биографиях,
исследовании случаев со слов других людей, интервью в
СМИ и недочетах фактической эмпирической работы.

В отсутствие строгих клинических и эмпирических проце-
дур возникает упрощенное понимание явления, когда терро-
ристы характеризуются как страдающие от какого-либо пси-
хического расстройства исключительно по характеру поведе-
ния при нападении, игнорируются очень сложные неврологи-
ческие, психологические и социологические процессы, при
которых субъекты становятся десенсибилизированными к
насилию и впоследствии страдают от психологических
последствий своей террористической деятельности. 

Несмотря на эти методологические проблемы, привлека-
тельность таких взглядов остается заметной в литературе
70-х и 80-х годов. Например, в исследованиях по-прежнему
выдвигалась гипотеза о том, что террористы руковод-
ствуются завистью, стремлением к наказанию и возмездию,
а также отсутствием эмпатии1.

Следуя направлениям в более широких психиатрических
исследованиях, изучение образа террориста в последнее
время также стало более дезагрегированным, а эмпирический
анализ сфокусировался на определенных террористических
подгруппах (например, террористы-одиночки, боевики), а не
на совокупном образе (т. е. образе террориста в целом).
Такие исследования определяют среднюю точку между пер-
воначальными атрибутивными исследованиями, связанными
с поиском причинно-следственной связи в психопатологии, и
социальными интерпретациями, которые не учитывают пси-
хопатологическую составляющую.

Эти исследования нашли доказательства наличия психи-
ческих и личностных расстройств с различной степенью
методологической верности. Некоторые просто сообщают
о совокупных показателях распространенности диагнозов
психического расстройства. Другие разделяют между
собой психические расстройства и сравнивают их с уров-
нем социальной составляющей. В одном из исследований
140 голландских иностранных бойцов и тех, кто желал
таковыми стать, было установлено, что у 6% из них были
диагностированы психические расстройства. К ним относи-
лись психотические, нарциссические расстройства, син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью, шизофре-
ния, аутистические и посттравматические стрессовые рас-
стройства. Кроме того, у 20% были выявлены признаки
других не диагностированных психических расстройств2.

В ходе исследования 153 террористов-одиночек были
также отмечены разнообразные расстройства, в том числе
последствия травм головного мозга, зависимость от психо-
активных веществ, шизофрения, шизоаффективное рас-
стройство, бредовое расстройство, психотическое рас-
стройство, депрессия, биполярное расстройство, неуточ-
ненное тревожное расстройство, диссоциативное расстрой-

ство, обсессивно-компульсивное расстройство, посттрав-
матическое стрессовое расстройство, неуточненное рас-
стройство сна, неуточненное расстройство личности и рас-
стройства аутистического спектра. Авторы отметили, что
шизофрения, бредовые расстройства и расстройства аути-
стического спектра в данной группе были представлены
больше, чем у всего населения в целом3.

В других исследованиях изучаются статистические связи
между распространенностью расстройства, конкретным
поведением и накопленным опытом. Одно из исследований
показало, что террористы-одиночки с психическим рас-
стройством с большей вероятностью проявляют агрессив-
ные желания, стремятся оправдать/объяснить свои предпо-
лагаемые действия, закупают оружие, готовятся, атакуют,
убивают и вредят, дискриминируют своих жертв и высту-
пают за привлечение их к ответственности4.

Изучение связи психопатологии и терроризма тради-
ционно фокусировалось на тех, кто осуществлял насилие
или, по крайней мере, пытался его осуществить. В послед-
нее время стало расти число исследований, которые вместо
этого сосредоточиваются на людях, имеющих косвенную
связь с террористами. Эти исследования еще раз подчерки-
вают важность изучения личности наряду с рядом других
личностных, ситуационных и оценочных показателей.

Исследование, проведенное на 52 подростках в Газе, проде-
монстрировало, что депрессивные симптомы были характер-
ны для сторонников так называемой «религиозно-политиче-
ской агрессии»5. В одном из исследований была разработана
шкала радикализации, в которой содержалось 16 вопросов,
касающихся склонностей к насильственному протесту и тер-
роризму. Среди 608 участников из Великобритании наиболее
склонные к радикализации достоверно чаще отмечали у себя
депрессию и рассматривали религию как важную составляю-
щую. Осуждение насильственных протестов и терроризма
было связано с большим количеством социальных контак-
тов, меньшим социальным капиталом и невозможностью
работать из-за ведения домашнего хозяйства или инвалидно-
сти. Достоверных различий в выраженности общих показате-
лей тревожности не было6.

В европейское исследование, в котором применялась
шкала оценки экстремистского отношения, вошли 1288
подростков из Швейцарии. Стресс (который включал лич-
ностные стрессовые факторы, негативный жизненный
опыт и предыдущее пребывание в психиатрической больни-
це) был связан с достоверно более высокой поддержкой
насильственного экстремизма, хотя этот эффект в значи-
тельной степени снижался, когда в анализ включались дру-
гие социальные и индивидуальные переменные. Те, у кого
наблюдались плохие способности справляться с трудностя-
ми, были значительно более склонны поддерживать
насильственный экстремизм. А вот наличие низкого само-
контроля не оказывало никакого влияния на проявление
насильственного экстремизма7.

Вышеприведенные исследования имеют ценность,
поскольку они выявляют расстройства и симптомы, кото-
рые часто возникают вместе с определенными пережива-
ниями. Тем не менее «необходимы более детализированные
исследования для дальнейшего уточнения характера и роли
(если таковые имеются) проблем психического здоровья в
развитии склонности к насильственной деятельности»8. Во
многих случаях активные симптомы присутствуют, но они
могут быть совершенно ни с чем не связаны. Кроме того,
даже те симптомы расстройств, которые связаны с повы-
шенным риском насилия (например, употребление психоак-
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тивных веществ и активный психоз), могут так никогда и не
привести к акту насилия, пока они не войдут в взаимодей-
ствие с факторами окружающей среды, которые могут ему
поспособствовать в качестве ситуационного триггера.

Хотя эта перспектива теоретически оправданна, путем
эмпирического исследования еще предстоит определить, на
каком этапе переживание психиатрических симптомов
релевантно насильственной радикализации. В зависимости
от обстоятельств оно может быть катализатором, тормозя-
щим фактором, а также следствием/результатом. Чтобы
закрыть этот пробел в знаниях и отойти от необоснованных
причинно-следственных предположений, исследования
должны быть направлены на множество показателей.

Они могут включать в себя (но не обязательно ограничи-
ваться именно этим количеством): а) моделирование после-
довательности, чтобы понять момент возникновения у
индивида расстройств при его интенциях к радикализации и
насильственному действию; b) клинические интервью с
теми, кто подвержен риску развития радикализации, а
также с заключенными террористами; c) исследование
того, насколько заметными были симптомы во время акта
насилия и какова была их актуальность при принятии тако-
го решения; d) исследование психологически ориентиро-
ванных вмешательств, направленных на борьбу с насиль-

ственным экстремизмом; e) исследование влияния образа
жизни террористов на психологическое функционирова-
ние; f) проверка того, влияет ли присутствие психопатоло-
гии на вербовку в террористические структуры.
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Шизофрения – это расстройство,
характеризующееся острыми эпизода-
ми, за которым следует редукция симп-
томов1. В большинстве рекомендаций
указана необходимость терапии анти-
психотическими препаратами (АП) как
минимум в течение 1–2 лет после
редукции симптомов острого эпизода2-5.
Среди тех, кто прекращает прием тера-
пии, у 75% в течение 12–18 месяцев
возникает рецидив6,7. Метаанализы 26–
52-недельных исследований, сравни-
вающих АП второго поколения с плаце-
бо в плане предотвращения рецидивов,
выявили весьма хороший показатель
числа пациентов, которых необходимо
лечить (number need to treat – NNT),
составляющий от 3 до 58,9.

Риски купирующей терапии АП, в
сравнении с плацебо, в основном
включали набор массы тела, метаболи-
ческие нарушения, удлинение интерва-

ла Q–T, неврологические побочные
эффекты и седацию10. Общепризнано,
что, учитывая умеренную частоту ука-
занных побочных эффектов и доступ-
ность стратегий для их разрешения, как
и эффективность терапии в предотвра-
щении рецидивов, АП имеют благопри-
ятное соотношение польза–риск в тече-
ние первых 1–2 лет после острого пси-
хотического эпизода2-5,11.

В клинических рекомендациях не
приведены рекомендации относительно
продолжения или прекращения терапии
после 1–2 лет, хотя указывается на риск
развития рецидива в случае прекраще-
ния терапии2-5,11. Эффект от терапии
АП после первых 2 лет недостаточно
хорошо изучен из-за недостатка двой-
ных слепых плацебо-контролируемых
исследований (РКИ)9.

Появляются новые данные, касаю-
щиеся действия АП в долгосрочной

перспективе, которые ставят под
сомнение их необходимость12-15. Долго-
срочные исследования действия анти-
психотиков на животных16, наблюда-
тельные исследования14,15 и исследова-
ния по прекращению терапии13 цити-
руются некоторыми авторами, которые
утверждают, что АП не влияют на
исход в долгосрочной перспективе и
что более вероятны ятрогенные неже-
лательные последствия длительной
терапии АП17. Другие считают, что дан-
ных, подтверждающих ятрогенные
эффекты, недостаточно18. Такая дис-
куссия и неопределенность в интерпре-
тации долгосрочных исследований с
присущей им субъективностью12,19 при-
водят к неоднозначности рекомендаций
для клиницистов.

В данной работе мы анализируем
литературу, касающуюся потенциаль-
ных рисков и пользы длительной тера-
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Соотношение риска и пользы поддерживающей терапии антипсихотическими препаратами (АП) при шизофрении в долгосрочной перспективе
было недавно поставлено под вопрос. В этой статье мы критически оценили литературу, посвященную долгосрочной пользе и эффективности
такого лечения. Мы рассмотрели данные о нежелательных побочных эффектах, влиянии на заболеваемость и смертность, а также нейробио-
логические корреляты длительного применения АП. Наконец, мы изложили факторы, влияющие на соотношение риск–польза. Существуют
убедительные доказательства эффективности применения АП в краткосрочной и среднесрочной перспективе после стабилизации острых
психотических проявлений. Некоторое количество данных свидетельствует об изменении данного эффекта в долгосрочной перспективе. 
В большинстве исследований, хотя и не во всех, сообщается о снижении эффективности при длительной терапии АП. Однако результаты
этих исследований противоречивы, особенно учитывая большую вероятность систематических ошибок, включая снижение со временем при-
верженности терапии. В то же время долгосрочные исследования, проведенные на национальных выборках, имеющих более низкий риск систе-
матических ошибок, выявили преимущества длительной терапии АП, которая ассоциирована со сниженной смертностью среди лиц с шизо-
френией в сравнении с отсутствием лечения. Тем не менее длительный прием АП связан с развитием метаболических нарушений и поздней
дискинезии. Последняя является очевидным клинически нежелательным нарушением функции головного мозга, наиболее вероятно – последстви-
ем длительного применения АП, преимущественно за счет возникновения гиперчувствительности дофаминовых рецепторов (других убеди-
тельных нейробиологических данных о природе данного состояния нет). Дополнительные психосоциальные вмешательства, по-видимому,
необходимы для реабилитации пациентов. Однако нет данных, подтверждающих безопасность снижения доз АП на 50% и более у стабилизи-
рованных пациентов, принимающих участие в дополнительных психосоциальных вмешательствах. В заключение, критическая оценка данных
показывает, что хотя длительное применение АП сопряжено с нежелательными неврологическими и метаболическими побочными эффекта-
ми, доказательства в пользу их долгосрочной эффективности, включая влияние на продолжительность жизни, превышают доказательства
против, демонстрируя благоприятное соотношение пользы и риска. При этом тот факт, что небольшая часть пациентов с впервые диагно-
стированной шизофренией не сталкиваются с рецидивами на протяжении длительных периодов, несмотря на отсутствие поддерживающего
лечения АП, указывает на необходимость дальнейших исследований индивидуальных предикторов благоприятных исходов у лиц с первым пси-
хотическим эпизодом.

Ключевые слова: длительная терапия антипсихотическими препаратами, шизофрения, соотношение риск–польза, эффективность, заболевае-
мость, смертность, метаболические нарушения, поздняя дискинезия, психосоциальные вмешательства, нарушение приверженности терапии,
гиперчувствительность дофаминовых рецепторов.
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пии АП, резюмируя доказательства
эффективности, переносимости,
соматической заболеваемости и функ-
циональных и структурных изменений
головного мозга, связанных с терапи-
ей. Кроме того, мы оцениваем роль
сопутствующих методов для оптими-
зации соотношения польза–риск.

ЭФФектИВНОСтЬ,
реЗУЛЬтатИВНОСтЬ 
И ПереНОСИМОСтЬ

Чем больше длительность исследо-
вания, тем более вероятно, что систе-
матические ошибки накопятся со вре-
менем и исказят результаты. Измере-
ния, как правило, имеют в приоритете
осуществимость в ущерб достоверно-
сти; исследуемые вмешательства
менее контролируемы вследствие
большего влияния факторов окру-
жающей среды; возникает большая
вероятность систематического или
неслучайного исключения пациентов
из исследования. 

Следовательно, при интерпретации
результатов необходимо учитывать,
как каждый из указанных факторов
влияет на исследование. Также
необходимо учитывать данные лите-
ратуры, а не изолированные исследо-
вания. Мы обобщаем доступные дан-
ные, разделяя их по разным методоло-
гическим подходам, так как каждый из
них имеет свои преимущества и недо-
статки20-22.

Исследования приверженности
терапии и пролонгированных
инъекционных
антипсихотических препаратов

Чем больше длительность лечения,
тем выше вероятность недостаточной
приверженности терапии9,23,24. Данные
административных исков в США сви-
детельствуют о том, что в клиниче-
ской практике пациенты следуют
назначениям в среднем на 40–60%25.
Исследования приверженности тера-
пии показывают, что низкая компла-
ентность в среднесрочной перспективе
оценивается в интервале от 11,6% на
основании самоотчетов до 58,4% в
исследованиях, оценивающих кон-
центрацию в сыворотке23. В дополне-
ние к высокому уровню недостаточ-
ной комплаентности нам не хватает
надежных способов ее оценки26.

В систематическом обзоре и мета-
анализе лонгитудинальных исследова-
ний рецидивов и их факторов риска у
стабильных пациентов после первого
психотического эпизода, некомпла-
ентность была важнейшим предикто-
ром среди 20 переменных в 7 долго-
срочных исследованиях, повышая
риск рецидива на 400%27. В другом
исследовании пациенты, не принимав-
шие терапию больше месяца за 

18-месячный период наблюдения,
имели в 5 раз больший риск развития
рецидива, чем принимавшие тера-
пию28.

Низкая комплаентность также объ-
ясняла до 36% случаев влияния канна-
биса на число рецидивов29. Лица с суб-
оптимальной приверженностью тера-
пии имели больший индекс массы тела
и с меньшей вероятностью проживали
отдельно в сравнении с пациентами
продолжавшими регулярный прием
АП более 18 месяцев. Значение этих
факторов оценивалось в диапазоне от
небольшого до умеренного, с 2% уве-
личением риска некомплаентности за
каждую единицу увеличения индекса
массы тела и с 25% увеличением шан-
сов полной приверженности терапии у
лиц, проживающих самостоятельно. 
В данном исследовании другие неже-
лательные исходы не продемонстри-
ровали ассоциаций с уровнем привер-
женности30.

Что касается пролонгированных
инъекционных препаратов, здесь
также имеются важные данные.
Сравнение пролонгированных инъек-
ционных и оральных форм препаратов
в РКИ не выявило разницы в плане про-
филактики рецидивов в среднесрочной
перспективе после стабилизации
состояния31. Данный факт не удивите-
лен, так как в контрольные группы
приема оральных форм препаратов в
данных РКИ включались пациенты с
большей приверженностью терапии и
более низкой тяжестью заболевания.
Нарушения комплаентности не различа-
лись в 10 включенных в метаанализ
исследованиях, в которых оценивалась
приверженность терапии (p=0,27)31.

Когда данный вопрос был поставлен
в метаанализе зеркальных исследова-
ний, где каждый участник играет роль
своего собственного контроля, тера-
пия пролонгированными инъекцион-
ными формами в сравнении с перо-
ральным приемом АП была ассоции-
рована с достоверным снижением
риска следующей госпитализации на
57% и снижением на 62% риска
повторных госпитализаций32. Более
того, в двух исследованиях было под-
тверждено, что смена формы препара-
та у конкретного пациента (например,
с пролонгированной инъекционной на
пероральную) была ассоциирована с
худшими исходами для перорального
приема33,34.

Большая эффективность пролонги-
рованных инъекционных форм,
выявленная в зеркальных исследова-
ниях, была подтверждена в метаанализе
когортных исследований, где было
выявлено снижение числа госпитализа-
ций на 15% (14 исследований; 60 260 че-
ловеко-лет), несмотря на большую
тяжесть заболевания в группах, полу-

чавших инъекционные формы препа-
ратов, по сравнению с группами, полу-
чавшими пероральные формы АП
(р=0,014)35. Результаты были особен-
но яркими в Скандинавских странах,
где  существует возможность оцени-
вать всю выборку пациентов в данной
стране. В финской национальной
когорте риск повторной госпитализа-
ции у лиц, получавших пролонгиро-
ванные инъекционные препараты
после первой госпитализации с шизо-
френическим эпизодом, составлял
одну треть от пациентов, получавших
пероральные формы тех же АП36.
Схожие результаты были получены в
шведском когортном исследовании во
всех периодах заболевания на протя-
жении в среднем 6,9 года. Шестью из
восьми лучших вариантов монотера-
пии АП, которые были достоверно
эффективнее по риску повторной гос-
питализации в сравнении с отсутстви-
ем терапии (отношение рисков,
HR=0,51–0,64), были пролонгирован-
ные инъекционные препараты (и два
пероральных АП: клозапин и оланза-
пин)37.

В метаанализе, в котором оценив-
лись побочные эффекты пролонгиро-
ванных инъекционных препаратов с
аналогичными пероральными форма-
ми, среди 16 РКИ со средней продол-
жительностью в 1 год указанные
формы не различались по 115 (96,6%)
из 119 приведенных побочных эффек-
тов38. Для пролонгированных инъек-
ционных форм были более характер-
ны акинезия, изменения уровней липо-
протеинов низкой плотности и трево-
га, а для пероральных форм – гипер-
пролактинемия. Более того, не было
выявлено разницы между группами в
том, что касается прекращения тера-
пии вследствие побочных эффектов
или смертности38. Однако немногое
известно о разнице в побочных
эффектах после первого года терапии.

В целом, основным преимуществом
пролонгированных инъекционных
препаратов над пероральными форма-
ми является более низкий риск неком-
плаентности, учитывая выявленную
взаимосвязь субоптимальной привер-
женности терапии в долгосрочной
перспективе с большим риском реци-
дива27,39, в то время как разница в
побочных эффектах в пределах одно-
го года терапии незначительна.

Плацебо-контролируемые
исследования поддерживающий
терапии антипсихотическими
препаратами

Методологически плацебо-контро-
лируемые РКИ поддерживающей
терапии имеют преимущество в
уменьшении систематических разли-
чий между группами только в средне-
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срочных временных рамках (т. е. 1–
3 года после стабилизации), и их
результаты предполагают полноцен-
ную длительную приверженность тера-
пии (которая, как известно, уменьша-
ется со временем24). Снижение компла-
ентности в РКИ может приводить к
меньшему размеру эффекта в исследо-
ваниях большей длительности.

В метаанализе 65 плацебо-контро-
лируемых РКИ поддерживающей
терапии установили NNT, равное
трем, с преимуществом АП над плаце-
бо в отношении предотвращения реци-
дива, но терапевтические эффекты
имели тенденцию к уменьшению с
увеличением длительности исследова-
ния9. Соотношение пациентов, остав-
шихся без улучшений, и пациентов с
ухудшением было ниже при примене-
нии АП, однако эта разница уменьша-
лась со временем и была незначитель-
на в долгосрочных исследованиях.

В поддержку гипотезы, что сниже-
ние приверженности терапии может
снизить эффективность поддержи-
вающей терапии АП, авторы выявили
значительно большую эффективность
в предотвращении рецидивов (р=0,03)
в исследованиях, сравнивающих про-
лонгированные инъекционные препа-
раты с плацебо (HR=0,31), по сравне-
нию с исследованиями, где оральные
формы сравнивались с плацебо
(HR=0,46). В исследованиях пролон-
гированных препаратов нарушение
приема препаратов могло быть
выявлено, и пациенты, нарушавшие
регулярный прием АП, исключались
из анализа9.

Число пациентов с как минимум
одним побочным эффектом не раз-
личалось между группами АП и плаце-
бо и не увеличивалось со временем
для лиц, принимающих АП. Не наблю-
далось различий по седативному дей-
ствию, хотя прибавка массы тела и не
менее чем одно двигательное наруше-
ние были значительно чаще при тера-
пии АП9.

долгосрочные когортные
исследования

Несколько плацебо-контролируе-
мых РКИ АП продолжались больше 
3 лет, длительность большинства
исследований составляла не более 
1 года9. Большинство данных вне
этого периода получены из нерандо-
мизированных неконтролируемых
когортных и реестровых исследова-
ний. Их преимущество в предоставле-
нии долгосрочных данных в том, что
не требуется согласия на участие и
высокой репрезентативности относи-
тельно общей популяции. Однако,
учитывая недостаток рандомизации и
контроля вмешательств, подгруппы
подвержены различным видам ошибок

в выделении, а результаты носят пред-
варительный характер.

В нерандомизированных когортных
исследованиях часто сообщается, что
в дальнейшем лица, принимающие
АП, имеют такую же или большую
тяжесть заболевания, чем те, кто не
принимает АП. Например, в когорте
графства Саффолк за 20-летний
период наблюдения клиническое ухуд-
шение выявлено у 175 пациентов с
шизофренией40. Ухудшение обнару-
живалось несмотря на высокий и
постоянный уровень назначения АП
(86,9% в начале и 81,8% 20 лет спу-
стя), и применение АП было ассоции-
ровано с худшими показателям шкал
Global Assessment of Functioning
(GAF) и более выраженными негатив-
ными симптомами, но более низким
уровнем дезорганизации и возбужде-
ния40. В чикагской когорте, исследо-
вавшей 70 пациентов с шизофренией с
начала заболевания и на протяжении
20 лет, у 8% из 15 нелеченых лиц
отмечалось наличие некоторых психо-
тических симптомов против 68% из 
25 пациентов, находящихся на дли-
тельной терапии АП14. В исследовании
Northern Finland 1966 Birth Cohort
пациентов наблюдали более 20 лет, и
те, кто не принимал АП, чаще находи-
лись в ремиссии, в то время как разли-
чий по частоте ремиссий в группах
терапии не было выявлено41,42. Также
в когортном исследовании OPUS в
Дании было выявлено, что из 90%
пациентов, не имевших устойчивой
ремиссии за последние 10 лет после
первого эпизода, большинство получа-
ли АП43,44.

Впрочем, в указанных нерандомизи-
рованных неконтролируемых исследо-
ваниях не известна степень привер-
женности терапии и существует риск
смешения по показателям и обратной
причинно-следственной связи в том,
что большая тяжесть расстройства
может быть причиной продолжения
терапии АП, а не наоборот. Любопыт-
но, что иные результаты показало рет-
роспективное когортное исследование
пациентов с шизофренией, у которых
доступ к терапии АП был ограничен.
В когорте из провинциальной части
Китая состояние пациентов, получав-
ших АП, через 14 лет было значитель-
но лучше, чем тех, у кого не было воз-
можности получать терапию45.

Таким образом, несмотря на то что в
нескольких когортных исследованиях
преобладает картина более плохих
исходов в группах, получавших тера-
пию, интерпретация результатов
затруднена и нельзя исключить обрат-
ную причинно-следственную связь.

С другой стороны, результаты,
полученные на крупных националь-
ных выборках, проанализированные

статистическими методами для кор-
ректировки исходных значений, под-
тверждают мнение о том, что отказ от
лечения и госпитализации37, а также
риск смертельного исхода от суици-
да46,47 значительно выше среди пациен-
тов, не получающих терапию АП.

Исследования по снижению доз 
и прекращению терапии

В исследованиях по снижению доз и
прекращению терапии (СДПТ) оцени-
ваются исходы указанных терапевти-
ческих тактик в сравнении с долго-
срочной терапией АП. Исследования
СДПТ имеют преимущество в виде
большей продолжительности, чем
исследования поддерживающей тера-
пии АП, с большей степенью рандоми-
зации и контроля, чем наблюдатель-
ные когортные исследования.
Wunderlink и соавт.13 провели иссле-

дование с наиболее долгим периодом
наблюдения, которое состояло из двух
фаз. В первой фазе 131 человек с пер-
вым психотическим эпизодом был
распределен либо в группу СДПТ с
контролем состояния, либо в группу
продолжения терапии48. Первоначаль-
ная цель, состоящая в отмене АП в
группе СДПТ, была заменена на
исключительно снижение доз вслед-
ствие чрезвычайно большого количе-
ства рецидивов после прекращения
терапии. Во второй фазе состояние
103 человек было оценено разово по
прошествии 5 лет на фоне рутинной
терапии13. В первой фазе в группе
СДПТ было в два раза больше рециди-
вов, чем в группе поддерживающей
терапии (43% против 21%; p=0,11),
хотя около 20% пациентов прекратили
терапию без рецидивов. Разницы в
тяжести симптомов не наблюдалось, в
обеих группах отмечались низкие
показатели шкалы Positive and Negati-
ve Syndrome Scale (PANSS) на всем
протяжении исследования48. Через 
5 лет отсутствовала разница в частоте
рецидивов или тяжести симптомов.
Однако степень восстановления была
в два раза выше в группе снижения доз
(40,4% против 17,6%; р=0,04) за счет
функциональной ремиссии (46,2%
против 19,6%; р=0,01), а не симптома-
тической (69,2% против 66,7%;
р=0,79), и 8 из 11 пациентов, успешно
прекративших прием АП, оставались
в этой группе на протяжении 2 лет.
Такие результаты были расценены как
доказательство того, что АП могут
отложить, но не предотвратить реци-
див, при этом негативно влияя на
функциональное восстановление в
долгосрочной перспективе12,14,15,17,19.

Указанные данные должны быть
интерпретированы с осторожностью.
Как признают авторы, у пациентов
был низкий уровень тяжести симпто-
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мов. Их выводы могут быть неприме-
нимы к более тяжелым пациентам.
Кроме того, разница в действии АП
между двумя группами была сомни-
тельно клинически значимой 
(1,4 мг/сут в эквиваленте галоперидо-
ла), без существенных различий в
месяцах на пациента без назначения
АП. Менее 50% начальной выборки
РКИ дали согласие на участие, и толь-
ко 43,7% из этих пациентов изначаль-
но имели диагноз «шизофрения»48.
Таким образом, возможно, что резуль-
таты связаны с другими факторами,
нежели двухгодичное вмешательство
(т. е. СДПК или поддерживающая
терапия АП), после которого следова-
ла пятилетняя рутинная терапия, осо-
бенно учитывая небольшие различия в
дозировках между группами через 7
лет. Отсутствие ослепления и обрат-
ные причинно-следственные связи
также могли повлиять на результаты.

Снижение доз АП относительно
поддерживающей терапии также оце-
нивалось в других исследованиях с
меньшим периодом наблюдения. 
В метаанализе 13 исследований 
с наблюдением от 24 до 104 недель 
(11 из них длились более года) Ichida и
соавт.49 не выявили различий между
низкими дозами АП (50–100% от уста-
новленных дневных доз50) и стандарт-
ной дозой АП с учетом общей
неэффективности лечения (р=0,53)
или госпитализаций (р=0,40). Тем не
менее очень низкие дозы (<50% от
установленных дневных доз50) были
связаны с повышенным риском госпи-
тализации (р=0,002) и рецидивов
(р=0,0004). В экспериментальном
исследовании когнитивные симптомы
значительно улучшались при сниже-
нии дозы АП до 50% от дневной51.

В одном из последних неконтроли-
руемых исследований прекращения
терапии со средним сроком наблюде-
ния были выявлены большие риски
рецидива симптомов и более низкого
функционального статуса у 46 стаби-
лизированных пациентов после перво-
го психотического эпизода, которые
предпочли тактики СДПТ, в сравне-
нии с 22 пациентами, продолжавшими
принимать АП на протяжении 3 лет52.

комментарии
Существует баланс между достоин-

ствами и недостатками различных
дизайнов исследований с большим
риском систематических ошибок в
долгосрочных исследованиях и, осо-
бенно, в неконтролируемых исследо-
ваниях, где преимущественно более
тяжелые пациенты получают длитель-
ную терапию АП. Тем не менее дока-
зательства эффективности АП в пред-
отвращении рецидивов в среднесроч-
ной перспективе (т. е. от 1 года до 

3 лет) после стабилизации состояния
достаточно убедительны. Эти данные
получены из исследований привер-
женности терапии, пролонгированных
инъекционных препаратов, нацио-
нальных реестров, плацебо-контроли-
руемых исследований поддерживаю-
щей терапии и исследований СДПТ.

Большинство (хотя не все) исследо-
ваний с наблюдением более 3 лет
отражают худшие исходы при дли-
тельной терапии АП. Однако такие
результаты не окончательны, учиты-
вая небольшие и селективные выбор-
ки и большой риск систематических
ошибок13-15. Напротив, долгосрочные
реестровые исследования гораздо
больших и репрезентативных нацио-
нальных когорт пациентов с диагно-
стированной шизофренией указывают
на значительно меньшую неэффек-
тивность лечения и смертность, свя-
занную с суицидом, среди пациентов,
получающих АП, в сравнении с теми,
кто их не принимает37,46,47.

В заключение, существуют весомые
доказательства эффективности в
среднесрочной перспективе и недоста-
ток убедительных данных против дол-
госрочной эффективности терапии
АП.

СОМатИЧеСкаЯ
ЗаБОЛеВаеМОСтЬ 
И СМертНОСтЬ

Шизофрения связана с увеличением
соматической заболеваемости и преж-
девременной смертности, в то время
как прием АП ассоциирован с факто-
рами риска сердечно-сосудистых
заболеваний53-60.

Пациенты с шизофренией имеют
большую распространенность малопо-
движного образа жизни, ожирения,
сердечно-сосудистых заболеваний,
диабета, курения и связанных с куре-
нием заболеваний, венерических забо-
леваний, акушерских осложнений и
измененной болевой чувствительно-
сти61,62, а также более низкую частоту
использования услуг здравоохранения
и лечения при этих состояниях, что
указывает на серьезные проблемы в
оказании медицинской помощи, кото-
рым уделяется недостаточно внима-
ния63. Хотя неясно, какую роль в сома-
тической заболеваемости при шизо-
френии играют различия в системах
здравоохранения, учитывая ограни-
ченное количество данных для сравне-
ния из разных стран61, представляется
очевидным, что соматическая заболе-
ваемость играет важную роль в сокра-
щении продолжительности жизни у
лиц с шизофренией.

Систематический обзор и метаана-
лиз 11 исследований из различных
стран выявил средневзвешенное
уменьшение продолжительности

жизни на 14,5 года у пациентов с
шизофренией со значительными раз-
личиями в зависимости от пола и стра-
ны64. В то время как в общем продол-
жительность жизни в развитых стра-
нах возросла, пациенты с шизофрени-
ей, кажется, не получили пользы от
улучшения качества, и разрыв в пока-
зателях смертности, включающий
таких пациентов, увеличился65. При-
чинами повышенной смертности,
видимо, являются слабое физическое
здоровье и более редкое обращение за
медицинской помощью среди пациен-
тов с шизофренией66,67.

В США на естественные факторы
приходится подавляющее большин-
ство смертей, лишь один из семи слу-
чаев связан с неестественными причи-
нами (аварии, суициды или убийства).
На хронические заболевания, связан-
ные с курением, ожирением и малопо-
движным образом жизни, приходится
большая часть случаев преждевремен-
ной смерти. Эти данные разнятся
между странами, отражая состояние
общественного здоровья. В 10-летнем
лонгитудинальном исследовании в
Эфиопии была выявлена в два раза
большая преждевременная смертность
среди пациентов с шизофренией, где
более чем на 50% случаев приходи-
лись инфекционные заболевания, а
также большей ролью суицида в
преждевременной смертности68,69.
Схожие закономерности были
выявлены в других развивающихся
странах70,71.

Метаболические и сердечно-сосуди-
стые побочные эффекты терапии АП
предполагались как возможные фак-
торы увеличения физической заболе-
ваемости и преждевременной смерт-
ности, особенно в развитых странах,
где смертность при шизофрении в
основном связана с метаболическими
нарушениями и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями55,56,72. В то время
как метаболические осложнения при
длительной терапии АП широко
известны53,54,57,58,60, понимание их вкла-
да в заболеваемость и смертность при
шизофрении только формируется в
последние несколько лет.

Появляется литература, изучаю-
щая модели использования услуг
здравоохранения при шизофрении,
которые связаны с худшими исхода-
ми. В шведской национальной когор-
те пациенты с шизофренией с боль-
шей вероятностью не имели установ-
ленного диагноза онкологического
заболевания или ишемической болез-
ни сердца в момент смерти от этих
причин73. Такие данные свидетель-
ствуют о низком уровне профилак-
тики и ранней терапии заболеваний.
В другой выборке пациенты с шизо-
френией, которым был поставлен
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диагноз сердечно-сосудистого забо-
левания, реже принимали гиполипи-
демические и антигипертензивные
препараты, что в итоге приводило к
худшим исходам74. В какой степени
терапия АП влияет на связь между
шизофренией и низким уровнем
использования услуг здравоохране-
ния, на данный момент неясно.

Роль АП в снижении преждевремен-
ной смертности при шизофрении опи-
сана лучше. Несмотря на усиление
факторов риска сердечно-сосудистых
заболеваний при терапии АП, длитель-
ная терапия ассоциирована с более
низким уровнем смертности, чем ее
отсутствие46,47,75-77, но, тем не менее,
уровень смертности выше, чем у лиц
без шизофрении46.

Национальные реестры предостав-
ляют лучший способ изучения связи
между длительной терапией АП и
смертностью – как общей, так и от
сердечно-сосудистых заболеваний, –
учитывая доступность суммарных
данных. В исследовании Tiihonen и
соавт.47 было выявлено, что пациенты,
получавшие длительную терапию АП,
в сравнении с теми, кто такой терапии
не получал, имели более значительное
снижение показателей преждевремен-
ной смертности, в том числе от сер-
дечно-сосудистых заболеваний47. Учи-
тывая возможные систематические
ошибки, та же группа исследователей
изучила роль влияния суммарной дозы
АП в течение 5-летнего периода на
смертность при шизофрении с исполь-
зованием большого числа перемен-
ных. Они выявили по разделенным
выборкам, что все – низкие, умерен-
ные и высокие – суммарные дозы АП
были ассоциированы с более низким
уровнем смертности, чем отсутствие
терапии АП. Пациенты с шизофрени-
ей, получавшие низкие и умеренные,
но не высокие суммарные дозы АП,
имели более низкий уровень смертно-
сти от сердечно-сосудистых заболева-
ний, в то время как те, кто принимал
высокие, но не умеренные или низкие
дозы АП, имели более низкий уровень
смертности вследствие суицида46.

Кроме указанных частных выводов,
в метаанализе была выявлена связь
применения АП и снижения общей
смертности с некоторыми указаниями
на зависимость от дозы75. Кажущееся
несоответствие между сердечно-сосу-
дистыми побочными эффектами в
краткосрочных и долгосрочных
исследованиях и сниженной (или, как
минимум, не повышенной) общей
смертностью и смертностью от сер-
дечно-сосудистых заболеваний в част-
ности в долгосрочных исследованиях
по базам данных может быть объясне-
но связью между лучшим психиче-
ским состоянием и более здоровым

образом жизни, а также использова-
нием медицинских услуг78.

Несмотря на убедительность, такие
реестровые выводы не должны быть
однозначно интерпретированы как
доказательство причинно-следствен-
ной связи между длительной терапией
АП и снижением общей смертности,
учитывая ограничения наблюдатель-
ных исследований. Однако националь-
ные реестры, несмотря на воздействие
не поддающихся строгому учету
сопутствующих факторов, на сего-
дняшний день представляют собой
наиболее приемлемый метод изучения
долгосрочного влияния терапии АП на
заболеваемость и смертность. Буду-
щие исследования должны включать в
дизайн исследования оценку влияния
потенциальных сопутствующих фак-
торов, которые ранее не оценивались
(например, индекс массы тела, метабо-
лические показатели, тяжесть психи-
атрических симптомов, функциональ-
ное состояние).

комментарии
У пациентов с шизофренией значи-

тельно повышены соматическая забо-
леваемость и преждевременная смерт-
ность относительно общей популяции.
В то время как эти проблемы связаны
с нездоровым образом жизни и мень-
шим использованием медицинских
услуг, роль АП менее ясна. Длитель-
ная терапия АП связана с достоверно
более высоким уровнем метаболиче-
ских и сердечно-сосудистых факторов
риска и заболеваний, хотя пациенты,
длительно получавшие терапию АП,
имеют значительно более низкий уро-
вень смертности, включая смертность
от сердечно-сосудистых заболеваний,
при применении низких и умеренных
доз, в сравнении с пациентами с шизо-
френией, не получавшими АП. Такие
данные были воспроизведены с боль-
шим масштабом эффекта в различных
национальных реестровых исследова-
ниях, скорректированных относитель-
но большого количества потенциаль-
ных сопутствующих факторов, и
некоторыми указаниями на зависи-
мость от длительности и дозы.

Несмотря на то что указанные дан-
ные ограничены наблюдательным
характером исследований, они доста-
точно однородны, чтобы говорить о
благоприятном соотношении польза–
риск при длительной терапии АП при
шизофрении в отношении снижения
уровня смертности.

СтрУктУрНЫе 
И ФУНкЦИОНаЛЬНЫе
ИЗМеНеНИЯ МОЗГа 

У пациентов с шизофренией были
обнаружены множество аномалий в
объеме различных структур головно-

го мозга с момента появления методов
нейровизуализации79. Однако природа
и клиническая значимость таких изме-
нений до сих пор неясны80, и еще мень-
ше известно о вкладе в эти изменения
АП18. Наиболее часто снижение объе-
ма вещества в корковых и подкорко-
вых областях при шизофрении
выявляют в передней поясной коре,
островке, гиппокампе и таламусе81,82,
хотя сообщается и о вовлечении дру-
гих зон, с большой вариабельностью
среди исследований, возможно, вслед-
ствие методологических различий.

У никогда не леченных пациентов с
шизофренией определяется значи-
тельное снижение плотности коры
мозга в префронтальных и височных
отделах83, что предполагает нейроде-
генеративный характер заболевания.
Уменьшенный объем гиппокампа и
таламуса наблюдался у лиц с высоким
риском развития психоза84. В этой
группе пациентов среди тех, у кого
развился психоз, отмечалось дальней-
шее прогрессирование уменьшения
объема мозга в целом даже до начала
терапии АП85. Выявление уменьшен-
ного объема таких областей, как
передняя поясная кора, было предло-
жено в качестве потенциального био-
маркера большего риска развития пси-
хоза86. Несмотря на то что снижение
плотности серого вещества мозга
является однозначным, его значение
на нейропатологическом уровне
неизвестно87-91.

Снижение плотности вещества
мозга неспецифично и наблюдалось
при действии АП92, изменениях массы
тела93, употреблении алкоголя94,95 и
стероидных препаратов96. Изменения
объема мозга у пациентов, не получав-
ших терапию, похоже, не коррели-
руют с тяжестью или длительностью
болезни, не подтверждая нейродегене-
ративную гипотезу83-86,97. Возможно,
уменьшение объема отражает сниже-
ние количества нейропилей80, и изме-
нения объема могут быть гетероген-
ными при шизофрении, хотя уменьше-
ние в определенных областях, таких
как передняя поясная кора, может
быть более однородным и, соответ-
ственно, более специфичным для дан-
ного расстройства98.

Часто сообщается об уменьшении
объема серого вещества в целом, ассо-
циированным с лечением АП и сум-
марной дозой92,99. Однако такие иссле-
дования ограничены тем, что длитель-
ность и суммарная доза АП могут
быть маркером тяжести или длитель-
ности расстройства, создавая трудно-
сти для отграничения объемных изме-
нений в связи с тяжестью, длитель-
ностью заболевания или действием
АП. Согласно метаанализу лонгитуди-
нальных исследований, уменьшение
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объема серого вещества было непо-
средственно связано с суммарной
дозой АП первого поколения в тече-
ние времени наблюдения, в то время
как для АП второго поколения были
получены противоположные резуль-
таты97. Эти данные сложно интерпре-
тировать, и они, как указано авторами,
могут быть частично обусловлены
такими сопутствующими факторами,
как увеличение массы тела, ассоции-
рованными с АП второго поколения.

Другие результаты противоречат
идее о том, что АП вызывают умень-
шение объема серого вещества при
шизофрении. Консорциум по нейрови-
зуализации ENIGMA выявил среди
2028 пациентов более выраженное
уменьшение объема в области гиппо-
кампа у лиц, не получавших терапию,
в сравнении с теми, кто принимал
АП100, в то время как уменьшение
объема таламуса и базальных гангли-
ев у нелеченых пациентов нормализо-
валось при проведении терапии
АП92,100. В лонгитудинальном исследо-
вании, в котором сравнивали объем
серого вещества до и после начала
лечения АП у пациентов с первым
эпизодом, было обнаружено, что их
прием сводит к минимуму уменьшение
объема, особенно в стриатуме101. 
В другом исследовании состояние
пациентов было стабилизировано
терапией АП, и далее они были рас-
пределены либо в группу поддержи-
вающей терапии АП, либо в группу
отмены АП. По окончании первого
года не было выявлено различий объ-
емным показателей между двумя груп-
пами102.

Уменьшение объема мозга должно
быть интерпретировано в контексте
влияния нелеченого психоза и клини-
ческих исходов. Повторный анализ
исследования, в котором была выска-
зана идея о потенциальном дозозави-
симом побочном эффекте АП на поте-
рю мозговой ткани103, выявил, что
длительность психоза имеет в 3 раза
более значительное влияние на умень-
шение объема серого вещества в
целом и в лобной доле в частности,
чем длительность лечения АП104.
Более того, изменения объема мозга,
похоже, не коррелируют с низкой
клинической эффективностью или
исходом. У пациентов, принимавших
клозапин, отмечалось как снижение
объема серого вещества, так и клини-
ческое улучшение105, в то же время в
других исследованиях результаты
были противоположными106.

Более того, измерение изменений
объема мозга во время лечения АП без
оценки функционального состояния
мозга может искажать оценку данных.
Поперечное исследование 23 пациен-
тов, получавших терапию АП, и 

21 нелеченого пациента с первым эпи-
зодом выявило значительное истонче-
ние коры в первой группе в дорсолате-
ральной префронтальной и височной
коре. Однако у пациентов, получав-
ших терапию, были выявлены значи-
тельно большая активация дорсолате-
ральной префронтальной коры и
значительно лучшие когнитивные
функции, чем у нелеченых пациен-
тов107.

Таким образом, имеющиеся данные
не позволяют говорить о причинно-
следственной или негативной связи
между длительным применением АП и
клинически значимыми изменениями
объема мозга, учитывая некоторые
указания на то, что уменьшение объе-
ма мозга может быть связано с луч-
шей интеграцией сетей мозга.

В противоположность неоднознач-
ным данным литературы о структур-
ных изменениях, функциональные
изменения более однородны. Длитель-
ная терапия АП была ассоциирована с
увеличением числа и аффинитета
дофаминовых D2-рецепторов, обуслов-
ливающим состояние гиперчувстви-
тельности к дофамину, что было вос-
произведено в исследованиях на живот-
ных16,108 и на человеке109. Поздняя дис-
кинезия является клиническим след-
ствием длительного применения АП,
что связано с гиперчувствительностью
дофаминовых рецепторов110, а также с
другими возможными механизмами111,
и с большим риском у генетически
уязвимых групп людей112.

Расчетный риск поздней дискинезии
для АП первого поколения составляет
3–5% за каждый год применения (как
минимум в течение первых 5 лет)113,
для АП второго поколения риск
ниже114. Ранний паркинсонизм и высо-
кие дозы АП были ассоциированы с
этим побочным эффектом115. Мета-
анализ показал средний уровень рас-
пространенности у 25% пациентов с
шизофренией, получавших терапию
АП, с большой вариабельностью в
зависимости от географических и свя-
занных с терапией факторов115.

В некоторых исследованиях сообща-
ется, что пациенты с поздней дискине-
зией имеют больший риск рецидива
при отмене АП116, развития резистент-
ности к терапии117, а также соматиче-
ской заболеваемости и смертности118,
хотя такие результаты неоднознач-
ны119. В какой степени постоянное при-
менение АП влияет на эти потенциаль-
ные исходы, ассоциированные с позд-
ней дискинезией (т. е. если кроме дан-
ного побочного эффекта длительная
терапия АП имеет причинно-след-
ственную связь с указанными исхода-
ми), – остается неизвестным120.

Второе поколение АП должно при-
меняться в качестве первой линии под-

держивающей терапии с целью сниже-
ния риска поздней дискинезии. Два
препарата – валбеназин и деутетрабе-
назин – недавно были одобрены в
США для лечения этого побочного
эффекта АП, показав умеренно высо-
кую эффективность121,122.

Согласно предположенному меха-
низму развития поздней дискинезии,
дофамин-ассоциированные психозы
гиперчувствительности во время тера-
пии АП или при ее прекращении
вызывают теоретические сложно-
сти117,123. Гипотеза заключается в том,
что постоянная дофаминергическая
блокада, приводящая к повышению
количества рецепторов и их гиперчув-
ствительности в мезолимбическом
пути, может повышать риск рецидива
и снижать эффективность АП в дол-
госрочной перспективе.

Дофаминовые психозы гиперчув-
ствительности были впервые описаны
в серии из 10 клинических случаев
пациентов, у которых внезапно раз-
вился психоз после отмены терапии
АП124. Существование такого феноме-
на было под сомнением и подтвержда-
лось только в небольших исследова-
ниях125. Тем не менее в настоящее
время возрождается интерес к гипер-
чувствительности дофаминовых
рецепторов как потенциальной причи-
не развития терапевтической рези-
стентности123,124,126,127. Однако в мета-
анализе РКИ не отмечалось различий
по частоте рецидивов при внезапной и
постепенной отмене АП или между
различными дозами АП перед отме-
ной9. Более того, если гиперчувстви-
тельность дофаминовых рецепторов
является основной причиной недоста-
точной эффективности в долгосроч-
ной перспективе, то частичный аго-
нист D2-рецепторов арипипразол,
который не вызывает увеличения
количества дофаминовых D2-рецепто-
ров, как минимум в исследованиях на
животных128, должен быть связан со
значительно более низкой частотой
рецидивов, чем полные антагонисты
D2-рецепторов, однако таких данных
нет129,130.

комментарии
В целом, поздняя дискинезия

является ярким примером побочного
эффекта длительной терапии АП и
может быть связана с гиперчувстви-
тельностью к дофаминовым рецепто-
рам в подгруппе уязвимых лиц. Такой
риск должен быть оценен при приня-
тии решения о длительной терапии
АП, и должны быть применены соот-
ветствующие превентивные страте-
гии. Также перед началом терапии
необходимо определять наличие у
пациентов непроизвольных движе-
ний.
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Другие эффекты длительной тера-
пии АП на структуру и функции
мозга, в частности невропатологиче-
ские изменения и риск гиперчувстви-
тельности к дофаминовым рецепто-
рам, недостаточно подтверждены.
Имеющаяся литература не обеспечи-
вает убедительных доказательств в
пользу необратимых функциональных
и структурных изменений в качестве
следствия длительной терапии АП,
кроме поздней дискинезии.

рОЛЬ ПСИхОСОЦИаЛЬНЫх
СтратеГИЙ 
В МОдИФИкаЦИИ
ОтНОШеНИЯ рИСк–ПОЛЬЗа
ПрИ ПрИМеНеНИИ
аНтИПСИхОтИЧеСкИх
ПреПаратОВ

В то время как уменьшение выра-
женности симптомов и ответ на тера-
пию, как и предотвращение рецидива,
являются релевантными результата-
ми, функциональное восстановление –
ключевая цель терапии при шизофре-
нии39. К сожалению, при использова-
нии критериев оценки состояния,
охватывающих как клинические, так и
социальные аспекты, уровень восста-
новления при шизофрении остается
низким, с полученной в метаанализах
медианой в 13,5% за 5 декад без улуч-
шений со временем (однако лишь в
двух исследованиях изучалась послед-
няя декада)131. Хотя в вышеупомяну-
том метаанализе9 поддерживающая
терапия АП превосходила плацебо по
предотвращению рецидивов с NNT=3,
уровень трудоустройства не различал-
ся, что указывает на необходимость
психосоциальных вмешательств для
достижения лучших функциональных
результатов.

В метаанализе была выявлена связь
небольшой/умеренной силы между
клиническими исходами и восстановле-
нием, при этом психотические симпто-
мы, которые являются основной мише-
нью АП, показали меньшую корреля-
цию с восстановлением, чем аффек-
тивные симптомы132. Эти данные под-
черкивают, что применения исключи-
тельно АП недостаточно и что сопут-
ствующие мультимодальные психосо-
циальные вмешательства необходимы
для того, чтобы помочь стабилизиро-
ванным пациентам достичь индивиду-
альных реабилитационных целей133. 

Исследовательская группа Schizop-
hrenia Patient Outcomes Research Team
(PORT)134 изучила доказательства в
пользу широкого круга психосоциаль-
ных вмешательств при длительной
терапии шизофрении. Было рекомен-
довано восемь видов психосоциальных
вмешательств с различными показа-
ниями и для различных популяций. Из
них когнитивно-поведенческая тера-

пия (КПТ) рекомендована в особенной
степени, с учетом ее эффективности в
снижении выраженности позитивных,
негативных и общих симптомов у
пациентов, принимающих АП135. Хотя
одна из целей КПТ – психообразова-
ние, нацеленное на повышение при-
верженности терапии, эффективность
КПТ в этом аспекте неоднозначна136.

Важно отметить, что доказатель-
ства в пользу эффективности КПТ в
снижении выраженности психотиче-
ских симптомов у лиц, не принимаю-
щих АП137, или у пациентов без ответа
на терапию138,139 более убедительны.
Такие результаты предполагают собст-
венный антипсихотический эффект
КПТ, реализующийся независимо от
повышения приверженности терапии
АП. Однако, насколько мы знаем, пря-
мых сравнительных исследований КПТ
с длительной терапией АП со снижени-
ем доз, которые могли бы предоставить
информацию о КПТ как частичной или
полной замене длительной терапии АП,
не проводилось139.

Семейные психосоциальные вмеша-
тельства также были рекомендованы
Schizophrenia PORT с доказательства-
ми в пользу снижения частоты реци-
дивов и повторных госпитализаций и
повышения приверженности тера-
пии134. Такие вмешательства построе-
ны на психообразовании и не рассмат-
риваются как частичная или полная
альтернатива терапии АП, а скорее
как ее дополнение. В крупном иссле-
довании, проведенном в Китае, в кото-
ром пациенты с первым эпизодом
были распределены методом рандоми-
зации в группы исключительно тера-
пии АП или терапии АП с дополни-
тельными семейными вмешательства-
ми в течение 1 года, пациенты с допол-
нительными вмешательствами реже
прекращали прием АП, демонстриро-
вали более выраженные улучшения в
социальном функционировании и
повседневной деятельности, так же
как и в трудоустройстве или обуче-
нии140. Указанные результаты в значи-
тельной степени воспроизводимы141. 
В исследовании, в котором сравнива-
лись семейные вмешательства в каче-
стве дополнения к обычным или сни-
женным дозам АП, у пациентов, полу-
чавших сниженные дозы и семейную
терапию, с большей вероятностью
происходил рецидив, чем у пациентов,
получавших стандартные дозы и
семейную терапию142.

В недавнем исследовании Recovery
After an Initial Schizophrenia Episode –
Early Treatment Program (RAISE-ETP)
оценивались практическая примени-
мость и эффективность интеграции
различных психосоциальных и фарма-
кологических вмешательств в лечение
404 пациентов с первым психотиче-

ским эпизодом в 34 общественных
клиниках США133. Сравнивалась
скоординированная специализирован-
ная помощь (которая включала КПТ,
семейное образование и социальную
поддержку, помощь в получении обра-
зования и/или трудоустройстве и фар-
макотерапию под наблюдением спе-
циалиста) с обычной терапией; было
показано преимущество первой в
улучшении качества жизни, увеличе-
нии длительности обучения или рабо-
ты и снижении тяжести симптомов133.
Учитывая, что фармакотерапия также
различалась в двух группах, довольно
сложно обозначить конкретные выво-
ды относительно эффектов отдельных
методов. Однако выглядит маловеро-
ятным, что психосоциальные вмеша-
тельства, включенные в скоординиро-
ванную специализированную помощь,
могут служить заменой фармакотера-
пии, скорее они являются эффектив-
ной стратегией усиления терапии,
учитывая отсутствие различий в дозах
АП в обоих группах143.

Хотя психосоциальные вмешатель-
ства выглядят скорее эффективной
стратегией усиления терапии, чем
частичной или полной альтернативой
АП, они могут повлиять на соотноше-
ние риск–польза длительной терапии
АП за счет симптоматических и пси-
хосоциальных улучшений, а также
снижения риска кардиометаболиче-
ских побочных эффектов. В метаана-
лизе различных нефармакологических
вмешательств – от здорового образа
жизни и поведенческих вмешательств
до КПТ – была показана их эффектив-
ность в достоверном снижении массы
тела, индекса массы тела и липидов
сыворотки крови, ассоциированных с
применением АП144. Некоторые из
указанных изменений сохранялись с
течением времени. К сожалению,
сложности в привлечении пациентов
ограничивают возможности таких
вмешательств145,146.

комментарии
Психосоциальные вмешательства

являются эффективными стратегиями
усиления терапии при шизофрении, в
частности КПТ, которая, похоже,
обладает антипсихотическим эффек-
том, независимым от повышения при-
верженности терапии. Такие вмеша-
тельства могут быть эффективно
внедрены не только в академических
центрах.

Психосоциальные вмешательства
могут улучшить отношение риск–поль-
за длительного применения АП за счет
улучшения функциональных, нацелен-
ных на реабилитацию исходов и умень-
шения сложностей, ассоциированных с
длительной терапией АП, вместо обяза-
тельного снижения доз АП.
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ИНдИВИдУаЛЬНЫе
ОтЛИЧИЯ В СООтНОШеНИИ
рИСк–ПОЛЬЗа ПрИ
дЛИтеЛЬНОЙ тераПИИ
аНтИПСИхОтИЧеСкИМИ
ПреПаратаМИ

Хотя диагноз «шизофрения» ассо-
циирован с неудовлетворительными
исходами и необходимостью длитель-
ной терапии АП, гетерогенность в
ответе на терапию и течении болезни
привела к необходимости расширить
взгляд на психоз, учитывая различные
варианты исхода147,148. В некоторых
исследованиях предполагается, что
лишь минимальное число пациентов
потенциально могут прекратить тера-
пию АП без риска рецидива. Согласно
литературе, это применимо к 4–30%
пациентов со стабилизированным
состоянием после острого эпизо-
да43,48,52,149,150.

Этот диапазон, вероятно, отражает
гетерогенность изученных популяций,
критериев диагноза и рецидива, дли-
тельности наблюдения и влияния
нефармакологических вмешательств.
Таким образом, требуются более
качественные эпидемиологические
данные и предикторы успешного пре-
кращения терапии АП у пациентов с
проявлениями психоза, достаточными
для установления диагноза «шизофре-
ния». В некоторых исследованиях
выделяли внезапное начало, более
поздний возраст, женский пол, более
высокие показатели шкалы GAF,
наличие работы, партнера, самостоя-
тельное проживание и отсутствие
зависимости от психоактивных
веществ как важные предикторы
более благоприятных исходов43,149, а в
других исследованиях достоверных
предикторов выявлено не было52.

Наиболее однозначным наблюдени-
ем является то, что предыдущая
успешная отмена АП прогнозирует
успешную отмену АП во время
наблюдения13,43,48,149. Такие результаты
показывают, что меньшая часть лиц с
проявлениями психоза, удовлетворяю-
щими диагнозу «шизофрения», могут
успешно прекратить терапию АП, и
риск рецидива, возможно, уменьшает-
ся по миновании критического перио-
да высокого риска рецидива. Однако
на настоящий момент нет надежного,
основанного на доказательствах мето-
да для выявления таких пациентов.

Этот вопрос может быть освещен в
исследованиях, проводимых на уровне
пациента с целью прогнозирования
ответа на терапию. В последнее время
был выявлен широкий спектр предик-
торов, включая генетические151 и ней-
ровизуализационные152-154 аспекты.
Также были разработаны индивиду-
альные шкалы риска, основанные на
клинических параметрах, для прогно-

зирования развития «надпорогового»
психоза в группах пациентов с высо-
ким риском развития психоза155, и в
будущих исследованиях могут быть
разработаны схожие модели для про-
гнозирования ответа на терапию. На
настоящий момент, кроме нескольких
многообещающих фактов, невозмож-
но использовать предикторы на уров-
не пациента в реальной клинической
практике156. Будущие исследования
должны в равной степени развивать
модели прогнозирования успешного
прекращения терапии.

комментарии
На настоящий момент не существу-

ет доказательной стратегии, позво-
ляющей выявлять пациентов, состоя-
ние которых улучшилось бы при сни-
жении доз или прекращении терапии
АП с минимальным риском рецидива.
Будущие исследования должны осно-
вываться на последних достижениях в
выявлении предикторов ответа на
терапию на уровне пациентов, чтобы
выявлять пациентов с низким риском.

ЗакЛЮЧеНИе И
рекОМеНдаЦИИ

В целом, поддерживающая терапия
АП должна быть рекомендована в сред-
несрочной перспективе (т. е. 1–3 года),
так как имеются весомые доказатель-
ства эффективности АП в снижении
частоты рецидивов в указанных вре-
менных рамках. Данные о долгосроч-
ных результатах более непределенны,
и, хотя эффективность АП, по-види-
мому, уменьшается с течением време-
ни, это может быть артефактом
дизайна долгосрочных исследований.
Уменьшение приверженности терапии
и обратная причинная связь могут
играть значительную роль в указан-
ных временных рамках, в то время как
альтернативные гипотезы, включая
дофаминовые психозы гиперчувстви-
тельности, менее обоснованны.

Более того, смертность и невропа-
тологические данные не подтвер-
ждают нарастание повреждений от
суммарной дозы и длительности тера-
пии (кроме поздней дискинезии).
Напротив, длительную поддерживаю-
щую терапию АП регулярно связы-
вают с меньшей общей смертностью и
смертностью от отдельных причин в
сравнении с прекращением терапии на
крупных национальных и репрезента-
тивных выборках пациентов с шизо-
френией.

Несмотря на недостаток долгосроч-
ных рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований и
сохраняющуюся неопределенность
относительно подгрупп пациентов,
которые удовлетворяют критериям
шизофрении и могут перенести един-

ственный психотический эпизод, есть
основания рекомендовать длительную
терапию АП (т. е. больше 3 лет) с
некоторыми дополнительными сове-
тами. Продолжительная терапия АП
должна быть рекомендована в дозе не
менее 50% от стандартной дневной
дозы (дальнейшее снижение дозы уве-
личивает риск рецидива). Пролонгиро-
ванным инъекционным препаратам
должно уделяться первостепенное
внимание с целью минимизировать
нарушения приверженности терапии
или, как минимум, иметь их в виду,
допуская возможность проведения
дополнительных мероприятий для
продолжения адекватного лечения.
АП второго поколения должны быть
предпочтительнее АП первого поколе-
ния с целью снижения риска поздней
дискинезии. Психосоциальные вмеша-
тельства, особенно КПТ и семейная
психотерапия, полезны в качестве
усиления эффективности терапии,
даже в случаях резидуальных или
устойчивых к терапии симптомов,
хотя не могут рассматриваться как
замена АП. Некоторые поведенческие
вмешательства также могут быть
использованы для уменьшения нега-
тивного влияния продолжительной
терапии АП (т. е. метаболических
побочных эффектов).

Рекомендуется пристальное наблю-
дение за пациентами, успешно прекра-
тившими терапию АП менее 1 года
назад, учитывая, что лишь меньшая
часть пациентов могут успешно пре-
кратить терапию. На данный момент
не существует доказательных методик
выявления пациентов, которые могут
быть переведены на дозы менее 50%
от стандартных или которые могут
безопасно прекратить терапию АП.
Таким образом, рекомендация продол-
жать длительную терапию АП приме-
нима ко всем пациентам в целом.
Несмотря на то что совместное приня-
тие решений признается надлежащим,
клиницисты должны использовать
доступные доказательства и обсуж-
дать риски заболевания и связанную с
рецидивом биопсихосоциальную
«стоимость» относительно рисков
терапии АП и отчетливо объяснять
вероятность развития рецидива в слу-
чае прекращения или продолжения
терапии АП. В то время как после пер-
вого эпизода неопределенность
является наибольшей, аргументов в
пользу поддерживающей терапии
после второго эпизода гораздо боль-
ше.

Будущие исследования должны раз-
вивать прогностические модели
успешного прекращения терапии в
дополнение к прогнозированию ответа
на терапию.
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Перед теми, кто в 2018 г. высказы-
вается об использовании антипсихоти-
ческих препаратов, стоят две основ-
ные проблемы. Первая произрастает
из завышенных ожиданий. Переход от
заточения психотических пациентов в
психиатрических лечебницах к лече-
нию в условиях, не предусматриваю-
щих изоляцию от общества, изменил
жизнь многих пациентов в странах
Западной Европы. Несомненно, анти-
психотики поспособствовали осу-
ществлению этого перехода. Более
того, имеются неоспоримые доказа-
тельства эффективности антипсихо-
тиков при острых психотических
состояниях и в течение некоторого
времени после острого периода.

Однако по мере улучшения качества
помощи пациентам возросли и ожида-
ния по поводу их реконвалесценции.
Эти тенденции сопровождались
стремлением пациентов и их родствен-
ников принимать больше участия в
составлении плана лечения. В некото-
рых странах опекуны пациентов были
включены в процесс принятия реше-
ний1. В других же мнением пациентов
пренебрегали до такой степени, что им
приходилось в буквальном смысле
«кричать из-за кулис» о своих пробле-
мах. Один из таких примеров – сайт
«Mad in America» (https://www.mad-
inamerica.com): беглого взгляда доста-
точно, чтобы заставить любого психи-
атра задуматься, почему антипсихоти-
ки вызывают столько негодования у
тех, кому они должны помогать.

В этом контексте необходимо заду-
маться о назначении антипсихотиков
превентивно, вне острого периода.
Препараты, предназначенные для про-
филактического использования,
должны быть максимально безопас-
ными и хорошо переносимыми; иметь
четкие «за» и «против», как, напри-
мер, статины. В последние годы все
чаще обсуждается вопрос соотноше-
ния риска и пользы назначения анти-
психотиков с целью профилактики2.
Статья Correl и соавт.3 – второй по
счету ответ психофармакологическо-
го сообщества, не столь категорич-
ный, как предыдущий4. Correl и соавт.
соглашаются с тем, что большинство
антипсихотиков повышают риск воз-
никновения ожирения и метаболиче-
ского синдрома. Статья наводит на
мысль, но не озвучивает известный
парадокс, который мы видим как кли-

ницисты: несмотря на негативное воз-
действие на соматическое здоровье,
смертность среди пациентов, прини-
мающих антипсихотическую терапию
(по крайней мере, среди тех, кто полу-
чает низкие и средние дозы), все же
ниже, чем у тех, кто ее не принимает5.
К счастью, на сегодняшний день мы
способны минимизировать метаболи-
ческие побочные явления, назначая
антипсихотики с меньшим влиянием
на увеличение массы тела.

Что касается вызывающей обеспо-
коенность проблемы влияния антипси-
хотиков на мозговые структуры, здесь
все не так утешительно. Correl и
соавт. полностью отрицают факт, что
длительное применение антипсихоти-
ков ассоциировано с уменьшением
объема серого вещества, игнорируя
исследования на обезьянах и грызу-
нах, согласно которым прием антипси-
хотиков приводит к уменьшению
объемов головного мозга4. Этот
вопрос остается без ответа и нуждает-
ся в тщательном исследовании, а не в
успокаивающих заверениях. 

Вторая проблема традиционной
практики заключается в том, что с 
70-х годов прошлого века, когда было
предложено превентивное использова-
ние антипсихотиков, в знаниях о пси-
хозах произошел прорыв. Тогда шизо-
френию считали отдельным нейроде-
генеративным заболеванием. Сейчас
мы знаем, что шизофрения представ-
ляет собой крайний полюс континуу-
ма психозов и что решающую роль в
появлении продуктивных симптомов
играет дисрегуляция дофамина6. Рань-
ше считалось, что блокада дофамина
вызывает «поломку» главным образом
в D2-рецепторе, но сегодня известно,
что у большинства пациентов на
передний план выходят пресинаптиче-
ские нарушения: синтез чрезмерного
количества дофамина в стриатуме.
Антипсихотики блокируют эффекты
высвобожденного дофамина и таким
образом купируют нарушения вос-
приятия, которые обусловлены повы-
шенным салиенсом. Они мало влияют
на кристаллизованный бред, не кор-
ректируют негативные симптомы и
когнитивные нарушения; более того,
есть сведения о том, что высокие дозы
ухудшают функционирование в этих
сферах.

Также сейчас мы знаем, что многие
средовые факторы риска психоза

(например, жестокое обращение в дет-
стве, миграция) повышают выработку
дофамина в стриатуме и что люди с
шизофренией демонстрируют боль-
ший выброс дофамина в ответ на
бытовые проблемы6,7. Кроме того, по
мере развития заболевания стресс,
вызванный самими психотическими
переживаниями (например, убежден-
ность, что пациенту могут навредить),
и последствия психотического состоя-
ния (например, недобровольная госпи-
тализация), вероятно, приводят к даль-
нейшему выбросу дофамина и, следо-
вательно ненормальному салиенсу и
утяжелению психоза6. Помощь паци-
ентам должна включать в себя миними-
зацию стресса, поиск социальной ниши
для пациента с целью снижения выбро-
са дофамина. Пациентам должны быть
доступны психологические вмешатель-
ства, например применение когнитивно-
поведенческой терапии и когнитивной
ремедиации, возможно, и недавно
появившейся аватар-терапии и, нако-
нец, что не менее важно, физическая
активность. К сожалению, часто паци-
енты ведут свое существование в небла-
гоприятных жилищных условиях, в
неблагополучных районах, в окруже-
нии наркозависимых, либо находятся в
тюрьме или вовсе не имеют постоянно-
го места жительства – т. е. оказывают-
ся в таких ситуациях, где, например,
даже нам, психиатрам, сложно было
бы справиться, не говоря уже о людях
с повышенной чувствительностью к
стрессу.

Благодаря достижениям в области
генетики шизофрении нам известно об
общих генах для шизофрении и бипо-
лярного аффективного расстройства,
депрессии, посттравматического
стрессового расстройства и тревож-
ных расстройств8. Это не должно
было удивить клиницистов, которые
наверняка замечали, что их пациенты
с шизофренией также страдают от
расстройств настроения, а тревога и
депрессия нарушают их трудоспособ-
ность наравне с продуктивными симп-
томами. Нормотимики, антидепрес-
санты и психологические вмешатель-
ства могут улучшить состояние и
уменьшить вероятность развития пси-
хоза. 

Имеющиеся данные о пользе приме-
нения антипсихотиков на настоящий
момент охватывают лишь двухлетний
период, но их использование в долго-

комментарии
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срочной перспективе требует дальней-
шего исследования. Фармацевтиче-
ские компании приложили много уси-
лий для обоснования необходимости
приверженности терапии антипсихо-
тиками. Меньше внимания уделялось
умеренному и рациональному назначе-
нию антипсихотиков. В конечном
счете, многие пациенты получают
чрезмерные дозы дофаминовых бло-
каторов в течение длительного време-
ни. Correl и соавт. отмечают, что мно-
гие пациенты в ремиссии способны
быть в стабильном состоянии на фоне
приема дозы, меньшей, чем они полу-
чали в острый период (не более чем на
50%). Необходима разработка клини-
ческих рекомендаций, касающихся
того, когда и в каком темпе нужно
снижать дозу антипсихотика и в каких
случаях его можно в конечном счете
отменить.

В своем пилотном исследовании,
посвященном профилактическому
применению антипсихотиков, Leff и
Wing9 выявили, что это применимо к
пациентам с умеренным, но не с очень
хорошим прогнозом выздоровления.
Аналогично этому, Correl и соавт. осо-
знают, что абсолютное меньшинство
пациентов с шизофренией (возможно,
не более 20%) сможет когда-нибудь
вовсе отказаться терапии в силу более
легкого течения расстройства. 
Leff и Wing9 также отметили, что

пациентам с очень плохим прогнозом
также не имеет смысла назначать
антипсихотики долгосрочно. Причина

терапевтической резистентности
таких пациентов состоит в том, что у
них не отмечается повышенной выра-
ботки дофамина в стриатуме6. Стало
быть, существует два способа лечения
резистентных пациентов. Первый –
для тех, кто никогда не отвечал на
антипсихотики, т. е., вероятно, дисре-
гуляция дофамина не играла роли в
развитии психоза. Второй – для тех,
кто когда-то отвечал на терапию
дофаминоблокаторами, но потерял
эту способность, возможно, из-за раз-
вития сверхчувствительности к дофа-
мину. Correll и соавт. игнорируют дан-
ные о том, что длительное применение
дофаминоблокаторов у животных
приводит к увеличению числа D2-
рецепторов; следовательно, сверхчув-
ствительность к дофамину приводит к
тому, что антипсихотические средства
теряют свою эффективность2. Тем не
менее эти авторы цитируют сообще-
ния о том, что частичные агонисты
дофамина, вероятно, реже вызывают
формирование сверхчувствительно-
сти. Стоит еще раз подчеркнуть, что
эта проблема требует дальнейшего
исследования.

Наконец, мы, психиатры, должны
обратиться к нашим пациентам и
сообществам людей, критикующих
антипсихотическое лечение. У врачей
и пациентов могут быть разные прио-
ритеты, пациенты могут считать, что
оставаться стройными важнее, чем
полностью избавиться от голосов в
голове, или могут предпочесть быть

достаточно внимательными на работе,
чем избавиться от путаницы мыслей.
При отсутствии диалога пациенты
могут, в конечном счете, разочаро-
ваться в психиатрии и присоединиться
к альтернативным сообществам вроде
«Hearing Voices Network».
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Correll и соавт.1 дискутируют о
соотношении пользы и риска примене-
ния антипсихотиков в долгосрочной
перспективе лечения шизофрении.
Они утверждают, что результаты дол-
госрочных исследований недостовер-
ны из-за влияния вмешивающихся
факторов. Их главный аргумент в том,
что «в нерандомизированных, некон-
тролируемых исследованиях высок
риск влияния вмешивающихся факто-
ров, и наоборот, причиной столь тяже-
лого течения может быть длительное
антипсихотическое лечение, а не само
заболевание»1. Другой аргумент
заключается в том, что длительное
непрерывное использование антипси-
хотиков не учитывает провоцирование
нового психоза вследствие формиро-
вания сверхчувствительности к дофа-
мину. В этой статье мы приводим дан-
ные, которые ставят под сомнение оба
этих аргумента, демонстрируя, что

авторы переоценивают пользу и недо-
оценивают риски долгосрочного прие-
ма антипсихотических препаратов.

Существует как минимум 8 исследо-
ваний, направленных на изучение
состояния пациентов, находящихся на
антипсихотическом лечении свыше
двух-трех лет. Эти исследования были
выполнены восемью разными группа-
ми ученых. Среди них: Wunderink и
соавт.2 из Нидерландов, наше собст-
венное «Дополнительное Чикагское
исследование»3, исследование Kotov и
соавт.4 из США, проведенное среди
населения графства Саффолк, а
также такие исследования с долго-
срочными данными, как датское
исследование OPUS5, английское
исследование AESOP-106, финское
«Исследование возрастной когорты»7,
«Дополнительное исследование Вос-
точно-Канадской больницы Alberta»8

и международное дополнительное

исследование Harrison и соавт.9. Эти
исследовательские программы вклю-
чают в себя периоды наблюдения от 
7 до 20 лет. В отличие от краткосроч-
ных, ни одно из долгосрочных иссле-
дований не продемонстрировало поло-
жительного результата.
Correl и соавт. в свою поддержку

цитируют исследование Ran и соавт.10

о долгосрочном применении антипси-
хотиков при шизофрении в Китае.
Однако в этом исследовании много
слабых мест. В частности, группа, не
получавшая медикаменты, состояла из
холостых малообразованных жителей
деревень старшего возраста, в то
время как группа, в которой антипси-
хотики применялись, состояла из
более молодых, женатых, образован-
ных жителей городов, некоторые из
которых получали лечение всего
однажды в течение короткого времени
за последние 14 лет, а не находились
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на поддерживающей терапии все
время.

Как уже было сказано, одна из при-
чин негативных результатов долго-
срочного лечения антипсихотиками
связана с тем, что пациенты, прини-
мающие антипсихотики длительное
время, имеют более тяжелое течение
заболевания, чем те, кто не принимает
лечение. Однако нет никаких четких
критериев, по которым все могли бы
установить так называемое «более
тяжелое течение шизофрении». Поми-
мо этого, не совсем ясно, что подразу-
мевается под понятием «тяжелое тече-
ние» в данном случае. Часто в каче-
стве критерия тяжести используется
более «брутальное» течение психоза.
Однако в некоторых случаях такой
психоз купируется достаточно
быстро, поэтому не совсем правильно
считать таких пациентов более тяже-
лыми во всех отношениях.

Другим потенциальным критерием
тяжести при шизофрении будет дли-
тельность сохранения симптомов
расстройства у пациента или худший
долгосрочный прогноз. Чтобы не
допустить возможную путаницу, мы
использовали прогностические пока-
затели, описанные Vaillant, Stephens
и Zigler. Результаты были получены
на выборке госпитализированных
пациентов. Позже мы сравнили дол-
госрочный результат пациентов с
плохим прогнозом течения шизофре-
нии, получавших антипсихотические
препараты в течение 15–20 лет, и
пациентов с плохим прогнозом, кото-
рые не получали антипсихотические
препараты в течение 15–20 лет.
Также мы сравнили результат лече-
ния пациентов с хорошим прогнозом,
получавших антипсихотические пре-
параты в течение 15–20 лет, с выбор-
кой пациентов с хорошим прогнозом,
не получавших антипсихотические
препараты в течение того же интер-
вала времени. В обоих сравнениях
пациенты, не получавшие антипсихо-
тические препараты в течение 15–
20 лет, имели меньше симптомов и
характеризовались более высокими

показателями после первых двух-
трех лет3.

Дополнительным ограничением
работы Corell и соавт. является то, что
в ней не полностью отражены доказа-
тельства психозов сверхчувствитель-
ности дофамина у животных и людей.
Авторы ограничивают их обсуждение
краткосрочными исследованиями пси-
хотического рецидива и потенциаль-
ной потерей антипсихотической
эффективности, игнорируя при этом
серьезный риск синдрома, вызванного
непрерывным долгосрочным антипси-
хотическим лечением.

Клиническая картина психоза при
сверхчувствительности к дофамину
хорошо известна; он возникает с уве-
личивающейся частотой после двух-
трех лет непрерывного антипсихоти-
ческого лечения. Согласно исследова-
ниям, данный синдром проявляется у
70% пациентов с терапевтически рези-
стентной шизофренией11. Другие
исследования показывают, что пере-
ход на арипипразол, упомянутый авто-
рами статьи, в действительности
может «развернуть» картину психоза
и усилить психотические симптомы,
ранее купированные более сильными
антагонистами D2-рецепторов12. В то
время как долгосрочное непрерывное
использование антипсихотиков может
вызвать психоз сверхчувствительно-
сти, эти же лекарства также блоки-
руют психотические симптомы, кото-
рые остаются невыявленными до тех
пор, пока более серьезные психотиче-
ские симптомы не «прорвутся нару-
жу» и не приведут к появлению рези-
стентности.

В то время как несколько групп
исследователей описали психоз сверх-
чувствительности к дофамину как
серьезный фактор риска долгосрочно-
го непрерывного использования анти-
психотиков, это открытие системати-
чески не включалось в определение
соотношения вреда и пользы их долго-
срочного применения. То же относит-
ся к возможному негативному влия-
нию долгосрочной антипсихотической
терапии на функционирование на

работе3: блокада дофаминовых рецеп-
торов действительно может вызвать
снижение энергетического потенциа-
ла и мотивации.

К сожалению, представления о дол-
госрочной эффективности примене-
ния антипсихотиков часто основы-
ваются на результатах краткосрочной
(до двух лет) оценки. Как уже было
отмечено, существует как минимум
восемь исследований, которые не под-
тверждают преимуществ длительного
и непрерывного использования анти-
психотиков для лечения шизофрении.
Такие негативные выводы из много-
кратных, больших, документально
подтвержденных долгосрочных иссле-
дований – серьезный тревожный сиг-
нал.
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Только в психиатрии, спустя более
полувека после открытия, может под-
вергаться сомнению один из самых
выдающихся прорывов в фармаколо-
гии за всю историю медицины. Когда
H. Laborit, французский военно-мор-
ской хирург, находившийся в Тунисе,
случайным образом понял, что хлор-
промазин, соединение, синтезирован-

ное химиком Р. Charpentier, может
использоваться для лечения шизофре-
нии, и обратил на это внимание пси-
хиатров больницы Святой Анны 
J. Delay и P. Deniker, произошла цепь
событий, изменивших курс психиатрии
и ознаменовавших начало эры психо-
фармакологии1. Появление этого анти-
психотического прототипа было сопо-

ставимо по значимости с открытием
инсулина или леводопы для других
терапевтических специальностей.

В последующие годы многочислен-
ные исследования выдающихся ученых
подтверждали эффективность хлорпро-
мазина и других антипсихотиков, кото-
рые купировали острую психотиче-
скую симптоматику шизофрении и
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предотвращали ее возобновление2.
Вместе с тем неврологические побоч-
ные эффекты антипсихотиков были
распространены и не до конца понят-
ны, во многих случаях они поддавались
коррекции путем изменения дозы анти-
психотика или добавления к терапии
других лекарственных средств. Препа-
раты второго поколения («атипич-
ные»), в свою очередь, продемонстри-
ровали сопоставимую или (в случае
клозапина) большую эффективность с
меньшей выраженностью неврологиче-
ских, но большей выраженностью
метаболических эффектов. Однако в
обоих случаях, при правильном приме-
нении, терапевтическая польза от анти-
психотиков превосходит их побочные
эффекты3. 

В дополнение к подавлению симп-
томов, долгосрочные исследования
пациентов с первым психотическим
эпизодом или на ранних стадиях
болезни позволили предположить, что
нейролептики, благодаря своей спо-
собности сокращать длительность и
количество психотических эпизодов,
могут повлиять на клинический
исход, описанный Kraepelin и назван-
ный «ранним слабоумием»4. Другими
словами, предполагалось, что анти-
психотики могут не только купиро-
вать симптомы, но и уменьшать про-
грессирование шизофрении. Если бы
предположения подтвердились, то это
означало бы, что в психиатрии появи-
лось лечение, способное изменить
курс болезни, чего не удалось достиг-
нуть в случае с другими болезнями
мозга, такими как болезнь Альцгейме-
ра, Паркинсона или Гентингтона.

Доказательства этого желательного
терапевтического эффекта несколько
косвенные, но, тем не менее, убеди-
тельные, и состоят они в следующем.

Исследования лечения пациентов с
первым эпизодом закономерно обнару-
живали связь между длительностью
психоза до лечения и исходом болез-
ни5. В частности, в этих исследованиях
было обнаружено, что чем дольше пси-
хотические симптомы оставались без
лечения, тем хуже был исход болезни.
Что примечательно, это соотношение
сохранялось при исследовании исхо-
дов различными способами, включая
сроки и степень восстановления после
первого эпизода, сроки и вероятность
возникновения повторного эпизода и
долгосрочные исходы, оценивавшиеся
комплексно в течение максимум пяти
лет после начала лечения первого эпи-
зода. Кроме того, исследования эффек-
тивности поддерживающей терапии
продемонстрировали профилактиче-
скую роль антипсихотиков в пред-
отвращении повторного эпизода и
доказали, что лечение может способ-
ствовать уменьшению прогрессирова-

ния болезни и формированию более
благополучных исходов.

Кроме того, многочисленные иссле-
дования мозговых структур (посмерт-
ные и нейровизуализация) продемон-
стрировали структурные изменения в
различных анатомических образова-
ниях у больных шизофренией по
сравнению с контрольной группой.
Эти изменения, прежде всего, вклю-
чают в себя уменьшение объема серого
вещества (например, в гиппокампе,
височной и лобной коре, верхней
височной извилине, таламусе) и уве-
личение объема ликворосодержащих
структур (например, желудочковой
системы, подпаутинного простран-
ства), а также аномалии формы и ней-
роонтогенетические аномалии, такие
как полость прозрачной перегородки
(«пятый желудочек»), агенезия мозо-
листого тела и гетеротопия серого
вещества. Если какие-то из этих пато-
морфологических особенностей пред-
ставляют атрофический процесс, свя-
занный с прогрессированием болезни,
то они и являются целью терапевтиче-
ского вмешательства. Различные
исследования продемонстрировали,
что изменения объема серого вещества
сопоставимы с изменениями в опреде-
ленных анатомических областях,
также выявлена связь с применением
атипичных антипсихотиков и умень-
шением истончения кортикальных
структур6. Несмотря на то что корреля-
ция антипсихотического лечения и
изменения объема серого вещества не
могут расцениваться как нейропротек-
тивный или изменяющий течение
болезни эффект антипсихотика, есть
основания для такой интерпретации.

Наконец, с момента внедрения
антипсихотиков в клиническую прак-
тику частота встречаемости феноме-
нологических форм болезни измени-
лась. Исторически считалось, что
менее тяжелые формы шизофрении
характеризуются кристаллизованным
бредом, галлюцинациями и аффектив-
ными симптомами, что относится к
параноидной форме, а более тяжелые
формы болезни включают в себя нега-
тивные, гебефренические и двига-
тельные симптомы и квалифицируют-
ся как гебефреническая или кататони-
ческая форма шизофрении. Однако по
мере применения антипсихотиков
встречаемость пациентов с негатив-
ными, гебефреническими или катато-
ническими симптомами сократилась4.

Приведены сведения об очевидной
пользе от применения антипсихотиков
как в острый период, так и с профилак-
тической целью, а также о возможной
способности антипсихотиков изменять
течение заболевания. В таком случае
не понятно, почему до сих пор есть
сомнения в их эффективности. В дей-

ствительности, сложно вообразить, что
другие классы препаратов, используе-
мые в иных областях медицины, могли
бы вызывать сомнения в их эффектив-
ности при долгосрочном применении,
при наличии весомых доказательств их
эффективности. Классические «разоб-
лачающие» исследования, такие как
Cardiac Arrhythmia Suppression Trial
(CAST)7 и Antihypertensive and Lipid-
Lowering Treatment to Prevent Heart
Attack Trial (ALLHAT)8, представляли
собой либо строгую проверку клини-
ческих знаний, либо сравнительные
исследования эффективности. Учиты-
вая количество и качество исследова-
ний, множество метаанализов, я удив-
ляюсь, почему до сих пор пишутся
такие обзорные статьи об антипсихо-
тиках, как у Correl и соавт.9.

Я убежден, что устойчивый скепти-
цизм и искаженные представления о
клинических эффектах нейролепти-
ков происходят главным образом из-за
клейма психического заболевания и
предубеждения относительно психи-
атрии как медицинской специально-
сти, сфокусированной на наблюдении
и уходе10. Стигма, исторически свя-
занная с психическим заболеванием, в
настоящее время укрепляется благо-
даря непрофессиональным и профес-
сиональным объединениям, которые
выступают против использования
антипсихотиков на идеологических
основаниях и отрицают их эффектив-
ность. Это идеологические предста-
вители антипсихиатрии или антиме-
дицины, оперирующие необоснован-
ными убеждениями. Некоторые не
имеющие соответствующего образо-
вания люди бросают вызов понятию
психического заболевания, валидно-
сти психиатрических нозологий и
доказательствам, поддерживающим
терапевтическую обоснованность
антипсихотического лечения. Некото-
рые профессионалы мотивированы
корыстными спорами о медицинском
и психосоциологическом подходах.
Последние стремятся отрицать или
преуменьшать доказательства того,
что расстройства психики имеют био-
логические основания и эффективно
лечатся соответствующими методами
(лекарства, мозговая стимуляция), в
пользу психологических объяснений
и психотерапевтических подходов.

Безусловно, оправданно и уместно
требовать веских доказательств
эффективности и безопасности меди-
цинского вмешательства для обосно-
вания его клинического использова-
ния, но и перемещать порог доказа-
тельств выше и выше из-за идеологи-
ческих взглядов – тоже пагубно и
лицемерно. Пока мы находимся в
поиске и надеемся на будущие
научные прорывы, которые приведут
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к использованию более эффективных
лекарств, мы должны призывать быть
благодарными за то, что мы имеем, и
наилучшим для наших пациентов
образом использовать то, что есть 11.
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Статья Correl и соавт.1 – это отклик
на растущий пласт литературы, взы-
вающей к проблеме долгосрочного
использования антипсихотической
терапии при шизофрении. Эти мате-
риалы вызвали возмущение среди
клиницистов, имеющих обыкновение
назначать антипсихотики на долго-
срочной основе и считающих медика-
ментозную терапию необходимой.

Чтобы решить эту проблему, авторы
описывают соотношение риска и
пользы долгосрочного лечения анти-
психотиками. Они приводят ранние
данные о неблагоприятных исходах
вследствие длительного применения
антипсихотиков на фоне множества
положительных моментов (снижение
смертности, предотвращение обост-
рения психоза) и разделяют имею-
щуюся литературу на две группы в
зависимости от ее уклона в ту или
иную сторону. В конечном счете, они
проводят анализ соотношения пользы
и рисков долгосрочного антипсихоти-
ческого лечения и приходят к выводу
об оправданности долгосрочного
лечения антипсихотиками.

В этом комментарии мы сосредото-
чимся на применении данного прин-
ципа на практике, в частности для
пациентов, недавно заболевших
шизофренией. Мы осветим трудно-
сти, с которыми столкнется почти
каждый клиницист, имея дело с дан-
ным расстройством.

Во-первых, многие, а возможно, и
большинство первичных пациентов в
какой-то момент прекратят прием
лекарств. Исследования первого эпи-
зода сообщают о 37,1% не привержен-
ных лечению пациентов2, а другие
исследования, которые включают
более длительные периоды наблюде-
ния, сообщают о еще более высоких
показателях. Одно натуралистическое
исследование в Финляндии сообщило
о неприверженности лечению в 58,4%

случаев, что было подтверждено
измерением концентрации препарата
в сыворотке крови3. 

Во-вторых, отношения между вра-
чом и пациентом часто портятся из-за
того, что пациент чувствует себя под
надзором окружающих, особенно вра-
чей и членов семьи. В случае большин-
ства других заболеваний у пациентов
не возникает проблем с привержен-
ностью терапии, поскольку лекарство
улучшает их самочувствие и помогает
избежать того, чего они опасаются.
При шизофрении часто это вовсе не
так. Молодым пациентам, особенно
тем, кто вышел в стабильную ремис-
сию после психотического эпизода,
самые интенсивные психообразова-
тельные мероприятия могут не дать
понимания, что они должны продол-
жать принимать лекарства.

Кроме того, практически все пациен-
ты зададут врачу вопрос: «Мне нужно
будет принимать эти лекарства всю
оставшуюся жизнь?». Есть только
один честный ответ на этот вопрос:
«Вероятно, да, но я не могу быть уве-
рен». Многие люди полагают, что они
будут исключительными пациентами,
которые поправятся от лекарств. Cor-
rell и соавт. цитируют, что, возможно,
от 4 до 30% пациентов, стабилизиро-
вавшихся после острого периода, смо-
гут прекратить антипсихотическое
лечение без риска обострения. Они
добавляют, что в настоящее время у
нас нет клинически надежного инстру-
мента, способного предсказать такой
особый ответ на терапию. И остается
нерешенной проблема: как помочь
людям, недавно заболевшим шизофре-
нией, принять решение согласно опти-
мальному балансу клинической поль-
зы и личной автономии.

Мы предполагаем, что разумно в
течение первых лет болезни помочь
пациентам взять свою болезнь под
собственный контроль. Таким обра-

зом, мы смогли бы поменять паттерн
взаимоотношений врача и пациента с
«ощущения себя под чьим-то контро-
лем» на взаимное сотрудничество.
Плохие отношения с врачом и опыт
принуждения к лечению, как оказа-
лось, являются предикторами нега-
тивного отношения к терапии у паци-
ентов, получающих антипсихотики4.
Мы подчеркиваем важность измене-
ния этих отношений.

Для многих будет достаточно
обсуждения преимуществ и рисков,
описанных Correll и соавт., вместе с
напоминанием о болезненном психо-
тическом опыте. Другие могут все
еще скептически относиться к своей
потребности в долгосрочном лечении.
Врачи должны подчеркнуть важность
поддерживающей терапии в течение
одного года – двух лет от начала забо-
левания, а также обратить внимание
на риски, связанные с прекращением
приема таблеток, в частности, высо-
кой вероятности обострения1,5. Одна-
ко, если пациент стремится прекра-
тить лечение, мы соглашаемся с реко-
мендациями5, гласящими, что у неко-
торых групп пациентов решение о
сокращении дозировки с возможным
прекращением приема лекарства
может быть принято под медицин-
ским наблюдением и параллельной
психосоциальной работой. Клиници-
сты могут еще более постепенно и
длительно снижать дозы, если они
предполагают более высокий риск
обострения.

Снижение дозы может быть расце-
нено как возможность получения зна-
ний как для пациента, так и для врача.
Это может дать сведения о способно-
сти пациента находиться какое-то
время на более низкой дозе антипси-
хотика или вовсе без него. Хотя, без-
условно, есть риски, связанные с этим
подходом, ранние исследования6

показали, что тщательное наблюдение
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за продромальными симптомами у
пациентов может существенно сни-
зить риск тяжелого обострения.

Разумеется, существуют факторы,
которые указывают на успешность
попытки прекращения терапии. 
В недавнем исследовании5 были пере-
числены некоторые из них: отсут-
ствие диагноза шизофрении, благопо-
лучное социальное и профессиональ-
ное функционирование в преморбиде,
хорошая социальная поддержка,
более короткий период нелеченого
психоза. Эти факторы могут помочь
отобрать наиболее подходящих кан-
дидатов для попытки прекращения
приема терапии. Сроки также являют-
ся важным моментом, так как у паци-
ентов, которые достигают ремиссии в
течение трех месяцев в первые два
года заболевания, более благополуч-
ный прогноз7. Благополучный про-
гноз, по мнению некоторых исследо-

вателей, указывает на более высокую
вероятность успешного уменьшения
дозы или прекращения приема анти-
психотика5. 

Мы поддерживаем выводы, сделан-
ные Correll и соавт., и надеемся, что
имеющиеся данные литературы поста-
вят под сомнение клиническую необхо-
димость в долгосрочном использова-
нии антипсихотиков при шизофрении.
Тем не менее, хоть и не наверняка, дол-
госрочный прием антипсихотической
терапии – это наиболее обыденный
сценарий для пациентов с шизофрени-
ей. Мы поощряем интерес к возможно-
сти сокращения дозы и прекращения
медикаментозного лечения у соответ-
ствующих групп пациентов.
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На протяжении десятилетий психи-
атры пытались остановить развитие
феномена «вращающейся двери»,
который представляет собой прекра-
щение применения антипсихотиче-
ских препаратов пациентами с шизо-
френией, что приводит к рецидиву и
необходимости повторного лечения,
влекущего за собой долгосрочные
повторные госпитализации с худши-
ми исходами по сравнению с преды-
дущим эпизодом. Новые данные о
долгосрочных исходах шизофрении1,
потенциальном уменьшении объема
мозга2, дофаминовой гиперчувстви-
тельности3, развивающейся на фоне
приема нейролептиков, и результаты
исследования «прекращения курса» у
пациентов с первым психотическим
эпизодом4 ставят под сомнение целе-
сообразность данных попыток.

К. Popper сказал бы, что научный
прогресс осуществляется при том
условии, что имеющееся знание ста-
вится под сомнение новыми данными.
Вопрос, однако, заключается в том,
являются ли новые данные достаточ-
но убедительными для того, чтобы
вносить значительные изменения в
рекомендации по лечению. Это слож-
ный вопрос, поскольку важно рас-
сматривать в совокупности большое
количество различных данных. Вкрат-
це, мое понимание актуальных дан-
ных таково.

Недавние исследования показали,
что долговременное течение шизофре-
нии не всегда является хроническим1.
Это открытие не ново, поскольку в
ранних исследованиях, опубликован-
ных в доантипсихотическую эру,
содержались данные о том, что у
значительной части пациентов наблю-
далось улучшение, длившееся от
нескольких лет до нескольких десяти-
летий (например, исследование Ciom-
pi5). Полученные результаты не при-
влекли достаточного внимания, хотя
они и являются хорошей новостью,
поскольку, по моему мнению, главная
роль врача – давать надежду. Наше
клиническое видение может быть
искажено, так как мы часто видим
пациентов с неблагоприятными исхо-
дами. Те, у кого наблюдаются благо-
приятные исходы, могут не вернуться
в клинику и «исчезнуть» из системы.
Более того, многие другие исследова-
ния подтвердили, что приблизительно
у 20% пациентов с первым эпизодом
шизофрении не наблюдалось второго
эпизода; это говорит о том, что каждый
пятый пациент не обязательно должен
подвергаться долгосрочному лечению,
но, к сожалению, предсказать заранее,
кто окажется этим «пятым» пациен-
том, невозможно.

Данные литературы об исходах
шизофрении очень гетерогенны и с
трудом поддаются интерпретации, в

особенности потому, что использова-
лись различные критерии оценки
исходов и исследовались различные
популяции пациентов, а это ограничи-
вает сопоставимость исследований, в
рамках которых эти данные были
получены. Но, согласно тщательно
методологически выверенному обзо-
ру исследований в динамике, только у
13,5% пациентов наблюдалось выздо-
ровление в долгосрочной перспекти-
ве6. Результаты большинства исследо-
ваний из национального регистра
показывают, что смертность среди
нелеченых пациентов с шизофренией
выше, чем среди пациентов, получав-
ших антипсихотики7. В долгосрочной
перспективе многочисленные побоч-
ные эффекты способствуют увеличе-
нию смертности у больных с шизо-
френией, но у психотических пациен-
тов необходимо оценивать их в сопо-
ставлении со склонностью к суици-
дальному поведению и пренебреже-
нию к самому себе. В настоящее
время доступны относительно без-
опасные антипсихотики (например,
частичные агонисты дофамина) и
многие побочные эффекты являются
дозозависимыми.

Потенциальное уменьшение объема
мозга, связанное с приемом антипси-
хотических препаратов, меня беспо-
коит. Поскольку я не являюсь ученым
в сфере нейровизуализации, мне слож-

Существует ли убедительное доказательство
необходимости изменения рекомендаций 
для долгосрочного лечения шизофрении?



167

но понять, соотносится ли магнитуда
уменьшения объема мозга с примене-
нием антипсихотиков и собственно
патологическим процессом. Данная
взаимосвязь была предметом одного
исследования, в рамках которого было
установлено, что когнитивные показа-
тели леченых пациентов были лучше
по сравнению с аналогичными показа-
телями у нелеченых пациентов,
несмотря на уменьшение объема
мозга8.

То, что антипсихотики могут вести к
дофаминовой гиперчувствительности,
предполагалось с 70-х годов прошлого
века3, и полученные данные исследова-
ний на животных свидетельствуют в
пользу данной гипотезы. Мы изучали
данный вопрос с различных углов зре-
ния в рамках метаанализа9, но не обна-
ружили достаточных доказательств
существования подобного эффекта у
пациентов. Я считаю, что данные
эффекты существуют, но, учитывая
лучшие показатели профилактики пси-
хоза на фоне применения антипсихоти-
ков по сравнению с плацебо9, они не
полностью подтверждают превосход-
ство антипсихотических препаратов
над плацебо. В данном случае речь
идет о пациентах, которые принимают
их на протяжении продолжительного
времени с целью подавления симпто-
мов заболевания. 

Wunderink и соавт.4 обнаружили луч-
шие функциональные исходы при 7-
летнем последующем наблюдении
после первого психотического эпизода
пациентов, в отношении которых про-
изводилось снижение дозы и отмена
препарата. Необходимо подчеркнуть,
что это были именно пациенты после
первого эпизода (данные не примени-
мы к хроническим пациентам) в ремис-
сии (не все пациенты после первого
эпизода достигают ремиссии) и то, что
в начальной рандомизированной фазе
полная отмена была возможна только у
20% пациентов (опять же эти «магиче-
ские» 20%!). Выводы данного исследо-
вания представляются интересными,
но фаза наблюдения в его рамках под-
разумевала естественное наблюдение,
из-за чего трудно поверить в то, что
лучшие исходы стали результатом
отмены лечения. Необходимо вос-
произведение исследований с лучшей
методологией; если они подтвердят
ранее полученные результаты, то тогда
изменение рекомендаций действитель-
но будет необходимым. 

Главным контраргументом этим дан-
ным служит высокий риск рецидива
при прекращении приема пациентами
антипсихотиков. В течение одного года
приема антипсихотики снижают риск
рецидива с 64 до 27% у хронических
пациентов и с 61 до 26% у пациентов
после первого эпизода9. В рамках дру-

гого системного обзора было установ-
лено, что риск рецидива имеется у 77%
нелеченых пациентов по сравнению с
3% пациентов с рецидивом, получав-
ших лечение10. Очень долгосрочные
плацебо-контролируемые исследова-
ния с периодом последующего наблю-
дения длительностью от 5 до 10 лет
невозможны по методологическим
причинам. Но в исследованиях, в рам-
ках которых производилась отмена
лечения, у хронических пациентов,
состояние которых было стабилизиро-
вано в результате применения антипси-
хотиков на протяжении 3–6 лет перед
рандомизацией, все еще было преиму-
щество, так как риск рецидива среди
них был выше при прекращении лече-
ния, чем при его продолжении9.

Мы обнаружили, что величина
эффекта антипсихотиков для пред-
отвращения рецидива входит в число
наибольших среди всех медикаментов
(учитывая ограничения для подобных
сравнений)11. К примеру, антигипертен-
зивные препараты снижают риск сер-
дечно-сосудистых событий лишь с 18,1
до 14,1%11, но целесообразность их
применения не ставится под вопрос.

Для лечения острых состояний пси-
хиатры нередко применяют научно не
обоснованную нерациональную поли-
медикаментозную терапию антипсихо-
тиками в высоких дозах. Этого нужно
избегать, когда возможно. Если подоб-
ные стратегии все же применялись,
первым шагом к поддерживающей
фазе является снижение избыточных
доз (к примеру, до середины диапазона)
и устранение полипрагмазии. Это при-
менимо ко всем пациентам. Затем
необходимо разделить пациентов на
хронических и пациентов после первого
эпизода. Среди последних у 20% не
разовьется второй эпизод, а у некото-
рых из них и вовсе могло не быть шизо-
френии. К примеру, может быть очень
сложно дифференцировать шизофре-
нию от психозов, вызванных злоупо-
треблением наркотическими вещества-
ми. Для пациентов после первого эпи-
зода терапия по предотвращению реци-
дива является таким же преимуще-
ством, как и для пациентов после мно-
гочисленных эпизодов, и терапия на
протяжении 1–2 лет является обосно-
ванной9, но пациенты в ремиссии могут
поставить вопрос о том, нужна ли им
долгосрочная терапия. Поскольку
рецидив обычно случается лишь меся-
цы спустя после прекращения приема
антипсихотиков, а также если прини-
мать во внимание дофаминовую гипер-
чувствительность, любое снижение доз
должно производиться с максимальной
осторожностью (влиятельная консен-
сусная конференция рекомендует сни-
жать дозы не более чем на 20% каждые
6 мес12). В отношении пациентов, у

которых наблюдались множественные
эпизоды и которые неоднократно пыта-
лись снизить дозу и прекратить лече-
ние, снижение дозы не рекомендовано,
особенно если не наблюдается выра-
женных побочных эффектов.

Наконец, следует учитывать клини-
ческие обстоятельства. Пациент, у
которого острый эпизод был коротким
и мягким, а диагноз – сомнительным
или у которого наблюдаются выражен-
ные побочные эффекты, вероятно, наи-
более готов к последовательному сни-
жению дозы. Если в остром периоде
имела место суицидальная попытка
или акт агрессивного поведения 
(с такими потенциально тяжелыми
последствиями для пациента, как при-
нудительное лечение), то необходи-
мость снижения дозы ставится под
сомнение. Если у пациента наблюдает-
ся улучшение, но симптомы сохра-
няются и в условиях лечения, то сниже-
ние дозы в этом случае контринтуитив-
но. Ввиду субъективности оценки
исходов психических расстройств,
интерпретация их варьирует. В буду-
щем данные должны быть представле-
ны таким образом, чтобы пациенты
смогли принимать решение относи-
тельно лечения самостоятельно.
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В статье, подготовленной Correll и
соавт.1, содержится критический обзор
литературы, касающейся поддержи-
вающего лечения антипсихотиками
при шизофрении. Эта тема является
важной, но в то же время малоизучен-
ной. Недостаточное количество долго-
срочных исследований с качественной
методологией делает сложным форми-
рование обоснованных заключений в
том, что касается соотношения «риск–
польза» продолжительного примене-
ния антипсихотиков. Однако в этой же
статье приводится исчерпывающий
обзор преимуществ и недостатков
такого лечения. Клиницистам опреде-
ленно стоит тщательно ознакомиться с
данной статьей.

Несмотря на описанные преимуще-
ства, известно, что долгосрочное при-
менение антипсихотиков ассоцииро-
вано с существенными рисками, свя-
занными с безопасностью, нежела-
тельными реакциями и другими
неблагоприятными последствиями.
По вышеописанным причинам и
пациенты, и клиницисты должны про-
должить рассматривать возможность
полного прекращения лечения на
определенном этапе. В то время как
возможность успешного прекращения
применения антипсихотиков после
положительного ответа на терапию
была бы очень благоприятной пер-
спективой, в реальности не существу-
ет стратегий, которые могли бы спо-
собствовать достижению данной
цели. Несмотря на то что мы предпри-
няли максимальные усилия, при пре-
кращении лечения часто наблюдаются
обострения хронического процесса, а
симптомы носят рекуррентный харак-
тер. Кроме того, это отрицательно
сказывается на работоспособности,
автономии, способности к самостоя-
тельному существованию и качестве
жизни пациента2.

Существует несколько важных
аспектов, касающихся природы реци-
дива, которые и клиницисты, и паци-
енты должны учитывать при обсужде-
нии возможности прекращения тера-
пии антипсихотиками. 

Во-первых, процент рецидива при
прекращении терапии антипсихотика-
ми даже после единичного психотиче-
ского эпизода выше, чем принято счи-
тать. В недавно опубликованном
систематическом обзоре содержатся
данные о существенной доле рециди-
вов спустя 1 год, составляющей 77%,

и доле рецидивов спустя два года,
составляющей 90%3.

Во-вторых, не существует в клини-
ческом смысле полезных предикто-
ров, показывающих, у каких индиви-
дов последствия отмены антипсихо-
тического лечения будут наиболее
благоприятными. По результатам
одного исследования с малой выбор-
кой было контринтуитивно установ-
лено, что у пациентов, демонстрирую-
щих более благоприятный ответ на
терапию, обнаруживался вместе с тем
и высокий риск рецидива4.

В-третьих, не существует надежных
признаков приближающегося рециди-
ва, а применение средств экстренной
терапии не всегда позволяет пред-
отвратить развивающийся рецидив.
Данные исследований свидетель-
ствуют о том, что после возникнове-
ния первого психотического эпизода
порог рекуррентности болезни снижа-
ется5. В отличие от первого эпизода,
при котором дебют болезни носит
постепенный характер, а продромаль-
ные симптомы проявляются на протя-
жении нескольких месяцев и даже лет,
второй и последующие эпизоды раз-
виваются резко, без достоверных
настораживающих признаков, при
этом тяжесть симптомов резко нарас-
тает до уровней, сходных с таковыми
при предыдущих эпизодах6. Следова-
тельно, прекращение лечения, даже
при условии тщательного последую-
щего наблюдения и немедленного воз-
обновления лечения, усиливает риск
развернутого психоза для пациентов.
Это свидетельствует о том, что часто
упоминаемая стратегия «целенаправ-
ленного прекращения лечения» – тща-
тельный мониторинг состояния паци-
ентов при снижении доз и прекраще-
нии лечения и немедленное возобнов-
ление при появлении первых призна-
ков рецидива – может оказаться
неэффективной.

В-четвертых, большая длитель-
ность периода лечения, предшество-
вавшего прекращению лечения, не
снижает риск рецидива. Результаты
исследований, в рамках которых сопо-
ставлялись результаты прекращения
лечения, длившегося два года в одном
случае и 6 месяцев в другом, показали
сходный процент рецидивов при раз-
личной продолжительности лечения7.
Хотя последствия прекращения более
длительного лечения не исследова-
лись, нет оснований полагать, что

повышение продолжительности лече-
ния снизит риск рецидива при его
прекращении.

Наконец, не выявлено стратегий
прекращения лечения, повышающих
шансы на успешную отмену терапии
антипсихотиками. Как отмечают Cor-
rell и соавт.1, несмотря на то что пси-
хосоциальная интервенция рассмат-
ривается как эффективное дополни-
тельное лечебное мероприятие, она не
может служить заменой терапии анти-
психотиками. Более того, другие под-
ходы, такие как последовательное
снижение дозы с последующим пре-
кращением лечения, не показали
своей эффективности.

Существуют серьезные психосоци-
альные риски, связанные с рецидивом
болезни. К примеру, имеется риск раз-
вития ауто- или гетероагрессивного
поведения. Кроме того, рецидивы
могут негативно сказаться на друже-
ских и личных отношениях, а также
отрицательно повлиять на обучение и
трудоспособность. Они могут способ-
ствовать сокращению автономии,
стигматизации и служить причиной
выраженного стресса как у самих
пациентов, так и у членов их семей.
Вдобавок рецидивы способствуют
росту экономического бремени лече-
ния шизофрении.

В дополнение ко всем вышепере-
численным негативным психосоци-
альным последствиям рецидива,
также существует риск биологическо-
го вреда. В то время как ответ на воз-
обновление терапии антипсихотиками
после рецидива может различаться, у
некоторых пациентов наблюдается
долговременный сниженный ответ на
терапию и, что важно, лечение оказы-
вается безрезультатным приблизи-
тельно у одного из шести пациентов.
Безуспешность терапии не зависит от
того, первый ли это рецидив или
последующий, даже при условии
немедленного возобновления лечения
при появлении признаков рецидива8.

Ввиду всех перечисленных связан-
ных с рецидивом рисков, а также оче-
видной эффективности приема анти-
психотиков для предотвращения
рецидива9, подтвержденной исследо-
ваниями, тот факт, что клиницисты
продолжают отдавать предпочтение
предотвращению рецидивов путем
продолжительного применения анти-
психотиков, является закономерным.
Эта тенденция существует несмотря
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на значительное бремя нежелатель-
ных реакций, вызванных приемом
антипсихотиков. Это бремя может
быть уменьшено путем рационально-
го подбора антипсихотического сред-
ства для пациента с учетом его инди-
видуальных особенностей и приема
наименьшей эффективной дозы пре-
парата. Также существует необходи-
мость разработки новых антипсихоти-
ков, которые бы лучше переносились
пациентами и демонстрировали бы
более высокую эффективность при
непрерывном лечении, включая инъ-
екционные депо-препараты длитель-
ного действия.

Наконец, существует острая
необходимость проведения дальней-
ших исследований, направленных как
на более качественное выявление тех
пациентов, у которых в наибольшей
степени вероятен благоприятный

исход прекращения лечения, так и на
более точное распознавание ранних
признаков приближающегося рециди-
ва, а также на разработку стратегий
лечения, направленных на достиже-
ние максимально успешных исходов
прекращения лечения. В настоящее
же время наиболее оптимальным
вариантом является длительное под-
держивающее лечение антипсихоти-
ками в предельно низких терапевтиче-
ских дозах и с наилучшей переноси-
мостью.
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Множество мыслей приходит на ум
при обращении к недавнему спору о
соотношении «риск–польза» поддер-
живающего лечения антипсихотиками
пациентов с шизофренией.

Во-первых, представляется слож-
ным объяснить, почему одно из луч-
ших задокументированных открытий
в исследовании лечения в психиатрии,
а именно – тот факт, что продолжи-
тельное применение антипсихотиков
способствует профилактике рецидива
у трех пролеченных больных на одно-
го излеченного1 (показатель, который
может быть предметом зависти для
остальных медицинских специально-
стей), ставится под вопрос по резуль-
татам исследований с субоптимальной
методологической скромностью2.

Во-вторых, возникает вопрос, поче-
му исторические гипотезы вроде «пси-
хоза гиперчувствительности»3, кото-
рые никогда не были доказаны, вне-
запно переживают второе рождение.

В-третьих, интересно отметить, как
выдающиеся исследователи, изучая
определенную тему и основываясь на
одном и том же наборе данных, прихо-
дят, по крайней мере подсознательно,
к противоречащим друг другу
заключениям, с одной стороны, оправ-
дывая рациональное применение анти-
психотиков4, а с другой – высказывая
предупредительную критику5.

Наконец, я нахожу обескураживаю-
щим  то обстоятельство, что тщатель-
но разработанные клинические испы-
тания, соответствующие как требова-
ниям академической психофармако-
логии, так и правилам регистрирую-

щих органов, все еще обсуждаются со
скептицизмом, связанным с почти
параноидным стремлением обеспе-
чить качество, поскольку они «спон-
сируются производителями».

Позвольте мне внести ясность: я
полностью поддерживаю разрушение
иконоборческой парадигмы в том слу-
чае, если это основано на доказатель-
ствах. Ведущими принципами научно-
го исследования являются воспроизве-
дение или фальсифицирование. Одна-
ко мне, по моему скромному опыту, не
удалось получить обоснованных дан-
ных из значительного количества кли-
нических исследований, что ставит
под вопрос тот факт, что применение
нейролептиков способствует профи-
лактике рецидива при шизофрении.
Излишне упоминать о том, что это не
делает очевидной необходимость кор-
ректировки более тонких деталей про-
филактики рецидива. Совсем недавно
требования к результатам лечения
вышли за пределы одной только про-
филактики рецидива психотических
симптомов. Это приводит меня от
более общих моментов к вопросам,
которых более конкретно касается
обзор, выполненный Correll с соавт.6.
В то время как авторы приводят про-
думанное, рациональное и наиболее
клинически полезное обсуждение
темы, два вопроса, по моему мнению,
заслуживают отдельного рассмотре-
ния. Один из них касается оценки
исходов, а другой – психосоциальных
исходов.

Я предпочел бы разработать мето-
дологию оценки с трех позиций: диаг-

ноз, мониторинг безопасности и коли-
чественное определение психосоци-
альных исходов. Что касается первого
пункта, то здесь необходимо признать:
шизофрения до сих пор является рас-
плывчатой концепцией. Несмотря на
усилия составителей DSM-5 и готовя-
щейся к публикации МКБ-11, гетеро-
генность синдрома, прослеживаемая
как в психопатологических проявле-
ниях, так и в нейробиологических осно-
вах, оставляет нас с определенной сте-
пенью диагностической неопределенно-
сти. Очевидно, что такая неоднород-
ность сказывается на качестве клиниче-
ских исследований, предоставляя нам
определенную степень вариабельности
даже при рассмотрении таких четко
очерченных исходов, как рецидив симп-
томов. Это указывает на то, что, как и
практически во всех остальных обла-
стях медицины, мы опираемся на дан-
ные, собранные на основании средних
значений, что позволяет нам лишь
частично предсказать индивидуальные
исходы. Несмотря на то что к персони-
фицированной медицине стремятся
многие, и в нашей области в том числе,
это еще не стало клинической реаль-
ностью, хотя все же есть свет в конце
туннеля7.

Проблемой, кажущейся несколько
более легкой для разрешения, являет-
ся надежность оценки безопасности и
переносимости. Многие исследовате-
ли все еще опираются на спонтанные
отчеты о нежелательных реакциях.
Эти данные весьма ненадежны, осо-
бенно если речь идет о коммуникатив-
ных и когнитивных нарушениях.
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долгосрочное лечение шизофрении
антипсихотиками: извечный спор



Шестьдесят лет назад хлорпромазин
впервые был применен для лечения
шизофрении, и теперь стоит вспом-
нить, с чего все началось. В 50-е годы
прошлого века еще не было известно,
что дофамин является нейротрансмит-
тером, как работают антипсихотики,
на какие симптомы они воздействуют
и воздействуют ли вообще1. Сейчас
мы знаем, что дофамин – нейротранс-
миттер, что все антипсихотики блоки-
руют дофаминовые рецепторы, и, как
указали Correll и соавт. в своем
замечательном обзоре, результаты
обширных рандомизированных двой-
ных слепых плацебо-контролируемых
исследований безоговорочно доказы-

вают, что они эффективны как для
лечения острых психотических эпизо-
дов, так и для профилактики психоти-
ческих эпизодов на короткие и сред-
ние сроки.

Недавно проведенный метаанализ,
объединяющий данные проводимых в
течение 60 лет плацебо-контролируе-
мых исследований, показал, что стан-
дартизированное различие средних
значений (standardized mean differen-
ce – SMD) между антипсихотиками и
плацебо составляет 0,38 с более
значительным эффектом в отноше-
нии позитивных симптомов (SMD =
0,45), чем в отношении негативных
симптомов (SMD = 0,35), качества

жизни (SMD = 0,35) или депрессии
(SMD = 0,27)3. Данный эффект от
лечения в числовом выражении сопо-
ставим или даже более выражен, чем
эффект от препаратов, используемых
при соматических болезнях, включая
применение ингибиторов ангиотен-
зин-превращающего фермента
(АПФ) с целью снижения частоты
сердечно-сосудистых событий и
смертности по причине гипертензии
(SMD = 0,16), а также применение
статинов с целью снижения риска
сердечно-сосудистых заболеваний и
инсульта (SMD = 0,15)4. Очевидно,
что мы прошли большой путь с 50-х
годов ХХ в., но, несмотря на то что
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Стандартизированные шкалы для
оценки нежелательных реакций, такие
как, например, шкала для оценки дви-
гательных побочных эффектов со
стороны экстрапирамидной системы,
должны быть внедрены в клинические
испытания, особенно в фазы II и III.
Выраженное расхождение между
оценками, произведенными по шкалам
или по субъективным ощущениям,
уже довольно полно описано в отно-
шении тех же нежелательных реакций
со стороны двигательной сферы8.

В данном контексте я также хотел
бы подчеркнуть сложности достовер-
ного документирования психосоциаль-
ных исходов, начиная с трудностей,
возникающих при субъективной или
объективной оценке качества жизни
пациента, страдающего от искажения
реальности. Это представляется еще
более сложным ввиду влияния социо-
культурного и геополитического раз-
нообразия в рамках мультицентровых
и зачастую международных клиниче-
ских исследований. Это применимо и к
оценке других психосоциальных исхо-
дов, таких как процент безработицы,
который сильно варьирует в зависимо-
сти от региональных особенностей.
Даже внутри одной страны участие в
исследовании пациентов с разным
социально-экономическим профилем
значительно усложняет интерпрета-
цию результатов.

Наконец, я хотел бы подчеркнуть
важность стигматизации и дискрими-
нации с двух разных точек зрения, а
именно: с точки зрения психотическо-
го рецидива, с одной стороны, и
побочных эффектов медикаментозно-
го лечения – с другой. Что касается
последнего, наиболее опытные спе-
циалисты в нашей области еще помнят
пациентов с тяжелым паркинсониз-
мом и акатизией, которые если не пол-

ностью устранимы, то как минимум
значительно менее выражены на фоне
приемов антипсихотиков нового поко-
ления. Помимо субъективного дис-
комфорта, испытываемого пациента-
ми, которые столкнулись с побочны-
ми эффектами со стороны двигатель-
ной системы, снижается и стигматиза-
ция пациентов, получающих лечение,
так как внешние двигательные про-
явления менее заметны.

С другой, но сходной позиции, стиг-
ма и дискриминация могут быть
последствиями собственно психотиче-
ских симптомов, поскольку негатив-
ное впечатление, возникающее в
результате влияния необычного, экс-
центричного, а иногда даже опасного
поведения на психосоциальную реин-
теграцию, недостаточно принимается
во внимание. Хорошо задокументиро-
ванным является тот факт, что сниже-
ние дозы антипсихотика до критиче-
ского уровня или отмена препарата
увеличивают риск остаточных симп-
томов и/или рецидива9. В идеальном
мире общество находило бы приемле-
мым определенный уровень выражен-
ности симптоматики, при условии что
сам пациент при этом не испытывает
субъективного страдания, но пока, к
сожалению, мы не живем в этом иде-
альном мире и по-прежнему симпто-
мы болезни, с которыми сталкивают-
ся пациенты с шизофренией, служат
причиной значительной стигматиза-
ции и дискриминации, что нельзя не
учитывать.

В целом, я полностью согласен с
Correll и соавт. в том, что значитель-
ная часть имеющихся данных все еще
свидетельствует в пользу рациональ-
ного и обоснованного поддерживаю-
щего лечения антипсихотиками у
большинства пациентов, страдающих
шизофренией. Вовлечение пациентов

и значимых для них фигур в процесс
лечения является непременным усло-
вием. Кроме того, регулярная оценка
соотношения «риск–польза» и коррек-
ция дозы, основанная на наблюдении
за симптомами и уровнями переноси-
мости и безопасности, являются оче-
видным требованием. Несмотря на то
что пока у нас нет инструментов,
которые позволяли бы обеспечить
персонифицированную медицинскую
помощь, индивидуальный подход,
основанный на вышеупомянутых
аспектах, позволяет оптимизировать
ведение каждого пациента с этим
тяжелым расстройством психики.
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мы получили много надежных данных
по применению антипсихотиков, в
наших знаниях все еще хватает фун-
даментальных пробелов.

Один из наиболее явных таких про-
белов состоит в том, что мы все еще
не можем окончательно сказать, како-
ва должна быть оптимальная продол-
жительность применения антипсихо-
тиков после того, как пациент вышел
из острого психотического эпизода. 
В настоящее время многие пациенты
получают антипсихотическое лечение
на долговременной основе, а то и в
течение всей жизни, с целью уменьше-
ния частоты и снижения тяжести
рецидивов, значительно ухудшающих
качество жизни пациентов.

В том случае, если у пациентов не
наблюдается симптомов болезни, но
возникают такие побочные эффекты,
как прибавка массы тела, способ-
ствующая снижению продолжитель-
ности жизни и ее качества, соотноше-
ние «риск – польза от предотвращения
риска» должно быть тщательно сба-
лансировано. Тем не менее Correll и
соавт. подчеркивают, что данные
небольшого количества двойных сле-
пых рандомизированных контроли-
руемых исследований свидетель-
ствуют в пользу применения профи-
лактического лечения в течение двух-
трех лет. В то же время результаты
некоторых натуралистических иссле-
дований доказывают необходимость
продолжения лечения по истечении
вышеуказанных сроков. Внутренние
ограничения дизайнов таких исследо-
ваний приводят к тому, что вопрос
остается неразрешенным, а рекомен-
дации – неокончательными.

Нам понадобятся более длительные
и более масштабные рандомизирован-
ные контролируемые исследования.
Это будет нелегко, но в других обла-
стях медицины уже справились с
подобной проблемой. К примеру, что
касается упоминавшихся выше инги-
биторов АПФ и статинов, существует
несколько рандомизированных плаце-
бо-контролируемых исследований,
насчитывающих несколько тысяч
пациентов. Эти исследования пример-
но на два порядка больше по числу
включенных пациентов и в пять-
десять раз продолжительнее, чем
типичные долгосрочные рандомизиро-
ванные контролируемые исследования
при шизофрении. Больший размер
выборок обеспечивает возможность
более долгосрочного последующего
наблюдения, учета изменений в лече-
нии и исключения из исследований.
Вероятно, нам понадобятся новые
методы для работы, в частности меж-
дународные академические консор-
циумы и партнерство с фармацевтиче-
скими производителями и правитель-

ством для увеличения масштабов
исследований.

Correll и соавт. также подчеркивают
гетерогенность собственно шизофре-
нии, которая становится особенно
очевидна при исследовании нейробио-
логических механизмов, клинических
проявлений, течения болезни и ответа
на терапию5.

Резистентность к лечению, возмож-
но, является наиболее клинически
значимым проявлением гетерогенности
болезни среди пациентов с шизофрени-
ей и остается предметом споров, касаю-
щихся ее патофизиологических меха-
низмов, диагностики и клинической
тактики. Предполагается, что с рези-
стентностью сталкивается около трети
пациентов, а приблизительно 15% паци-
ентов демонстрируют резистентность
непосредственно с самого дебюта
болезни7. Более того, у нас нет способа
выявить индивидов, которые дадут бла-
гоприятный ответ на терапию.

Таким образом, большое количе-
ство пациентов в настоящее время
получают антипсихотики, несмотря на
то что ответ на терапию антагониста-
ми дофамина маловероятен. Возмож-
но, решением данной проблемы станет
выявление биомаркеров, которое поз-
волило бы стратифицировать болезнь,
к примеру, по принципу наибольшей
вероятности ответа на терапию анта-
гонистами дофамина, а в будущем – и
на терапию новыми средствами, не
являющимися блокаторами дофамина.

Как показывают и данные исследо-
ваний, и клинический опыт, применяе-
мая в настоящее время антипсихоти-
ческая терапия более эффективна в
отношении позитивных симптомов, в
то время как воздействие на негатив-
ные и когнитивные симптомы остает-
ся проблематичным. Когнитивные
симптомы в наибольшей степени
обусловлены плохими функциональ-
ными исходами при шизофрении8, но
применяемые в настоящее время сред-
ства не воздействуют на них. На
самом деле существуют основания
предположить, что блокаторы дофа-
мина сами по себе могут вызывать
негативные и когнитивные симптомы
у пациентов с шизофренией9. Некото-
рые пациенты могут находить приме-
нение антипсихотиков попросту
неприятным, поскольку оно приводит
к возникновению побочных эффек-
тов. Это подчеркивает необходимость
решения еще одной проблемы –
необходимости разработки лекарст-
венных средств, которые представ-
ляют собой нечто большее, чем анти-
психотик, и не вызывают дискомфор-
та у пациентов при длительном их при-
менении, если оно необходимо.

Последняя проблема – то, что при-
меняемые в настоящее время антипси-

хотики не являются болезнь-модифи-
цирующими. Предполагается, что
симптомы шизофрении – это резуль-
тат пресинаптической стриарной
дофаминовой дисфункции10, хотя при-
меняемые в настоящее время антипси-
хотики являются пост-синаптически-
ми по механизму действия. Таким
образом, они блокируют последствия
пресинаптической дофаминовой дис-
функции, но не влияют на собственно
дофаминовую дисфункцию, лежащую
в основе болезни, которая сохраняется
даже после долговременного лечения.
Это служит возможным нейробиоло-
гическим объяснением того, что реци-
див происходит на фоне прекращения
антипсихотического лечения.

Сосредоточившись на вышеописан-
ной аномалии или на факторах, способ-
ствующих ее возникновению, можно
было бы разработать средства с лучшей
переносимостью и большей эффектив-
ностью при долгосрочном применении.
В широком смысле, глутаматергиче-
ская и ГАМКергическая системы ока-
зывают возбуждающее и тормозящее
действие, в том числе и на дофамино-
вую систему. Генетические исследова-
ния вариантов количества копий среди
пациентов с шизофренией указывают
на то, что аномалии в обеих нейро-
трансмиттерных системах могут крити-
чески сказываться на дофаминовой
регуляции11. Подобные открытия гово-
рят о том, что воздействие на глутама-
тергическую и ГАМКергическую регу-
ляцию подкорковой дофаминовой
функции может модифицировать пато-
физиологические механизмы и даже
являться болезнь-модифицирующим.
Взаимодействие между психосоциаль-
ными факторами и биологическими
изменениями подчеркивает потенциал
психологического болезнь-модифици-
рующего лечения12.

Очевидно, что с 50-х годов прошло-
го века мы прошли большой путь в
плане понимания патофизиологии
шизофрении и ее лечения, но это
порождает новые проблемы и вопро-
сы. Вероятнее всего, антипсихотики
еще долго будут ключевой частью
терапевтического арсенала, поэтому
нам следует решать поставленные
вопросы.
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Ежедневно во всем мире миллионы
людей применяют антипсихотики, а
тысячи врачей их назначают и отсле-
живают процесс лечения. В своем
обзоре Correll и соавт.1 подчеркивают
проблемы долгосрочного применения
данных препаратов. Здесь мы продол-
жим дальнейшее обсуждение данных
вопросов, основываясь на дополни-
тельных литературных данных и дан-
ных когортных исследований, прове-
денных в Финляндии2-6.

Тремя краеугольными камнями дол-
госрочного лечения шизофрении
являются рациональное применение
антипсихотиков, дополнительное пси-
хосоциальное вмешательство и опти-
мальная тактика лечения. Correll и
соавт. осветили ключевые данные и
проблемы, связанные с первым и вто-
рым краеугольными камнями. Может
ли оптимальная тактика лечения
облегчить эти проблемы?

Тактика лечения – процесс, направ-
ленный на безопасное и эффективное
применение лечения и оптимизацию
его исходов7. Были выдвинуты много-
численные модели тактики лечения2,7,
но на настоящий момент нет ни
доступных систематических обзоров,
ни метаанализов, ни универсальных
рекомендаций по лечению. Недоста-
точное количество данных о содержа-
нии и экономической эффективности
оптимальной терапии антипсихотика-
ми должно быть восполнено разработ-
кой организационных практик.

Надлежащие подходы к тактике
лечения включают совместное приня-
тие решений по поводу назначения
лекарственных средств, длительности
периода последующего наблюдения и
мониторинга с регулярными интерва-
лами7. Кроме того, правильное доку-
ментирование ответа на лечение,
непрерывности и координирования
оказываемой помощи должно осу-
ществляться хорошо подготовленным
междисциплинарным коллективом.
Однако в клинической практике так-
тика лечения зачастую является суб-
оптимальной6,7. Пациенты с шизофре-
нией, у которых имеют место когни-
тивные нарушения, снижение мотива-

ции и/или низкий доход, подвержены
повышенному риску неадекватной
тактики лечения.

Важными принципами лечения
являются отказ от применения макси-
мальных доз и полипрагмазии в пользу
наиболее низких эффективных и пере-
носимых доз, выбор антипсихотика с
минимальными побочными эффектами
и осуществление психосоциального
вмешательства. К примеру, максималь-
ное задействование психосоциальной
помощи и оптимизация тактики лече-
ния способствовали снижению доз
антипсихотиков с 370 до 160 мг/сут в
хлорпромазиновом эквиваленте среди
пациентов с острым психозом2, принад-
лежащих к финскому терапевтическо-
му сообществу. Однако в настоящее
время все еще имеет место применение
антипсихотиков в высоких дозах как
реакция на недостаточную психосоци-
альную поддержку и не вполне прора-
ботанную тактику лечения.

Актуальные практические рекомен-
дации не специфичны в отношении
указания максимальных доз, алгорит-
мов снижения дозы, определения под-
держивающей дозы и прекращения
применения антипсихотиков. В реко-
мендациях не прописан план снижения
дозы (т. е. на каком этапе течения
болезни, через какой период времени
это следует делать). Подобная неопре-
деленность может подталкивать кли-
ницистов к установлению высокой
планки при снижении дозы или отмене
препарата с учетом потенциальных
рисков. На практике изменение дозы
антипсихотика производится в соот-
ветствии с показателями и монитори-
рованием клинического ответа у каж-
дого отдельно взятого пациента.
Подобный подход подразумевает
рациональную тактику лечения.

Жизненно важной целью долгосроч-
ного применения антипсихотиков при
оптимальной тактике является мини-
мизация таких нежелательных эффек-
тов, как поздняя дискинезия, прибавка
массы тела или метаболические нару-
шения. Нежелательные эффекты,
вызванные длительным применением
антипсихотиков, зачастую являются

кумулятивными за многолетний
период. Метаанализ выявил взаимо-
связь между длительным применением
антипсихотиков и изменением объема
мозга8. Антипсихотики также могут
влиять на мозговую пластичность и
когнитивные функции. Побочные
эффекты, связанные с работой мозга,
являются дозозависимыми: высококу-
мулятивные дозы вызывают мозговые
повреждения3 и когнитивное сниже-
ние5. Фокусирование внимания на
побочных эффектах и подбор дозы с
целью установления максимально низ-
кой переносимой дозы могут также
способствовать снижению драматиче-
ски высокой некомплаентности паци-
ентов с шизофренией9.

Как указали Correll и соавт., имеют-
ся значительные методологические
проблемы в исследовании долгосроч-
ного применения антипсихотиков.
Научные данные о снижении дозы или
прекращении лечения в основном
основаны на обсервационных исследо-
ваниях, подверженных потенциаль-
ным смещениям выборки. Рандомизи-
рованные конттролируемые исследо-
вания (РКИ) могут помочь лишь в
определении краткосрочной эффек-
тивности и нежелательных эффектов.
В рамках подобных исследований
упрощается анализ комплексных взаи-
модействий между мозгом, окружаю-
щей средой, эффектом от лекарствен-
ных препаратов и уходом. РКИ не
нацелены на выявление ни подгруппо-
вых эффектов, ни недостатков и пре-
имуществ долговременного примене-
ния препаратов.

Кроме того, остро стоят проблемы
низкой приверженности пациентов
терапии и их выбытия из исследова-
ния. Эффективная тактика лечения
может способствовать разрешению
этих проблем. В когортном исследова-
нии, проведенном в Северной Финлян-
дии3-6 в 1966 г., нами изначально
наблюдался низкий показатель коли-
чества пациентов за период 9-летноего
последующего наблюдения (44%).
Приложение максимальных усилий
для оптимизации тактики, например
таких, как домашние визиты, способ-

Малоиспользуемые возможности оптимизации
долговременного лечения шизофрении
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ствовало росту показателя числа
пациентов в последующих периодах
наблюдения (67%).

На данный момент в поле нашего зре-
ния нет прорывных открытий в области
терапии антипсихотиками. Применяе-
мые в настоящее время антипсихотики
снижают выраженность симптомов
болезни, но не восстанавливают утерян-
ные сложные мозговые функции. Мно-
гие пациенты (как и клиницисты) не
используют эти препараты оптимально,
несмотря на то что их эффективность
достаточно высока. Улучшение такти-
ки лечения и, следовательно, соотноше-
ния «риск–польза» антипсихотиков
является реалистичной целью на бли-
жайшее будущее.

В целом, существующие рекоменда-
ции и стандарты содержат информацию
о том, как применять антипсихотики на
групповом уровне и в течение первых
лет болезни. Долгосрочное применение,
улучшение навыков оптимизации так-
тики лечения и служб изучены недоста-
точно. Важно знать, чего не следует
предпринимать, нацеливаясь на долго-
срочное улучшение тактики лечения.
Не оставляйте пациента с препаратом
один на один. Не забывайте о важности

интеллектуальной составляющей пси-
хообразования и социальной поддержки
пациентов и их близких. Не оставайтесь
равнодушными или не осведомленными
об отношении пациента к препарату,
приверженности лечению и негативном
опыте. Используйте не только свой
мозг, но и сердце и эмпатию. Не берите
на себя в одиночку (несмотря на то что
вы обладаете необходимой квалифика-
цией и опытом) ответственность за дол-
госрочное лечение, вовлекайте коллег
как из сферы психиатрии, так и из
сферы соматической медицины, обес-
печивайте непрерывность оказываемой
помощи и организационную поддержку.

Эффективность и соотношение
«риск–польза» для антипсихотиков не
являются окончательными. Их можно
улучшить путем оптимизации тактики
лечения, особенно в течение первых
лет болезни.
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Надежная, клинически полезная и повсеместно применимая классификация психических расстройств – необходимый фундамент психического
здоровья во всем мире. Всемирная организация здравоохранения заканчивает работу над Международной классификацией болезней и проблем,
связанных со здоровьем, 11-го пересмотра (МКБ-11). Настоящее исследование оценивает межэкспертную надежность диагностики психических
расстройств, ответственных за наибольшую долю глобального бремени и самый высокий уровень потребления услуг: шизофрении и первичных
психотических расстройств, расстройств настроения, тревожных и связанных со страхом расстройств, а также расстройств, связанных со
стрессом, среди взрослых пациентов, проходивших лечение в 28 центрах-участниках из 13 стран мира. Был использован дизайн исследования с
действующими совместно объединенными экспертами c особенной фокусировкой на том, соглашались ли два клинициста, полагаясь на одина-
ковую клиническую информацию, с определенным диагнозом, когда независимо применяли диагностическое руководство к МКБ-11. Всего 
1806 пациентов были оценены 339 клиницистами, используя региональные языки. Внутриклассовый коэффициент каппа для диагнозов, взве-
шенных по преобладанию местоположения и исследования, находился в интервале от 0,45 (дистимическое расстройство) до 0,88 (социофобия)
и считался от умеренного до почти идеального для всех диагнозов. В целом, надежность диагностических руководств к МКБ-11 была выше, чем
описываемая ранее для эквивалентных руководств к МКБ-10. Эти данные поддерживают приемлемость внедрения диагностических руко-
водств к МКБ-11 на глобальном уровне. Эти выводы будут сообщаться перед публикацией следующих пересмотров диагностических руко-
водств к МКБ-11 и программ развития, чтобы помочь обучению специалистов и внедрению МКБ-11 в страны – члены ВОЗ. 

Ключевые слова: Международная классификация болезней, МКБ-11, диагностика, психические расстройства, надежность, шизофрения,
аффективные расстройства, тревожные расстройства, связанные со стрессом расстройства.
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Классификация, которая обеспечивает удовлетворитель-
ную надежность, клиническую пригодность и повсемест-
ную применимость диагнозов психических расстройств,
является необходимым фундаментом психического здо-
ровья во всем мире. Такая система способствует эффек-
тивной идентификации людей с наибольшими потребностя-
ми в области сохранения психического здоровья в то время,
когда они ищут медицинскую помощь, а также обеспечива-
ет доступ к надлежащей и экономически эффективной
помощи1.

Классификации формируют связь между потребителями
медицинской помощи и информацией о здоровье, а также
являются немаловажным основанием для принятия реше-
ний в области стратегий здравоохранения и распределения
ресурсов на системном, национальном и глобальном уров-
нях. Классификация, которой слишком сложно пользо-
ваться или которая не дает клинически значимую информа-
цию для занимающихся лечением профессионалов в обла-
сти здравоохранения, не будет использоваться как задума-
но, она не может предоставлять достоверные статистиче-
ские данные и не будет способствовать надлежащей клини-
ческой практике, исследованиям и выработке тактики2.

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) заверша-
ет создание Международной классификации болезней и
проблем, связанных со здоровьем, 11-го пересмотра (МКБ-
11), которая должна быть обнародована с целью примене-
ния в странах – членах ВОЗ в 2018 г. Данный пересмотр
дал хорошую возможность привести классификацию пси-
хических расстройств и расстройств поведения по МКБ в
соответствие с текущими эмпирическими данными и кли-
ническим опытом.

Для достижения этих целей Департамент по вопросам
психического здоровья и зависимостям ВОЗ утвердил ряд
рабочих групп, чтобы сфокусироваться на расстройствах
из разных областей, и эти группы провели всестороннюю
экспертизу доступных данных, на которые, собственно, и
опираются их рекомендации3–8. Вдобавок Департамент по
вопросам психического здоровья и зависимостям выполнил
систематическую и всеобъемлющую программу, форми-
рующую и оценивающую полевые исследования, направ-
ленные, в частности, на повсеместную применимость и
клиническую полезность пересмотренных клинических
описаний и диагностических указаний (КОДУ), касающих-
ся психических, поведенческих расстройств и расстройств
психологического развития, для МКБ-11. Эти полевые
исследования существенно отличаются от предыдущих
попыток тем, что в них используются инновационные мето-
дики с целью изучения применения этих руководств в кон-
тексте клинического принятия решений9.

В настоящий момент в ряде базирующихся на интернет-
технологиях многоязычных полевых исследований типа
случай-контроль сравнивается эффективность КОДУ к
МКБ-11 относительно КОДУ к МКБ-1010 в образовании
более последовательных клинических суждений с использо-
ванием стандартизированных материалов в форме коротких
описаний, поскольку это позволяет эмпирически управлять
конкретной клинической информацией так, чтобы обосо-
бить влияние этой классификационной системы на диагно-
стическое принятие решений11,12. Использование коротких
письменных описаний дает много преимуществ в плане
стандартизации и контроля за исследованием.

Следующим важным шагом в оценке КОДУ являются
исследования их внедрения в качестве клинической пози-
ции, что обеспечивает более полное приближение искусно-
сти в оценке, интерпретации и принятии решений, связан-
ных с постановкой диагноза реальным пациентам. Поэтому,
чтобы изучить диагностическую надежность и клиниче-
скую полезность предлагаемых к МКБ-11 КОДУ, в ряде
стран в клинических условиях проводятся полевые иссле-

дования внедрения в среду (ПИВС). Центры ПИВС нахо-
дятся в странах, которые сильно различаются языком,
культурой и уровнем ресурсов. Начальные результаты
этих исследований описаны в настоящей работе.

Предлагаемые структура и содержание КОДУ к МКБ-11
были избраны, чтобы улучшить их клиническую полез-
ность, валидность и надежность13. ВОЗ сосредоточилась на
улучшении клинической применимости МКБ-11, потому
что это очень важно в соответствии с целями ВОЗ в сфере
здравоохранения, связанными со снижением глобального
бремени психических расстройств1. ВОЗ определяет кли-
ническую полезность для классификационных систем как
то, что относится к их значению в коммуникации между
заинтересованными сторонами, к их особенностям внедре-
ния в клиническую практику (например, хорошее качество
формы, время, необходимое для их применения) и к их
полезности в плане принятия организационных клиниче-
ских решений14.

Таким образом, клиническая полезность, валидность и
надежность — разные, но перемежающиеся конструкции15.
В ходе полевых испытаний КОДУ к МКБ-10 был пример
взаимоотношения между надежностью и клинической
полезностью диагнозов, который показал, что диагнозы с
меньшей надежностью имели меньшую, чем в среднем,
оценку клинической применимости (например, соответ-
ствие диагноза, уверенность в диагнозе, легкость примене-
ния и адекватность описания). Схожим образом аспекты
валидности диагностических конструкций связаны со свой-
ственной им клинической применимостью в уходе за паци-
ентами, например в предсказании терапевтического ответа
или прогноза заболевания17.

Надежность диагнозов психических расстройств была в
центре внимания в ходе процесса пересмотра как МКБ, так
и диагностического и статистического руководства по пси-
хическим расстройствам (DSM) американской психиатри-
ческой ассоциации с 70-х годов прошлого века18. Обе клас-
сификационные системы адаптировали описательный под-
ход в предоставлении диагностических указаний19–21,
частично основываясь на исследованиях, говорящих о том,
что недостатки в классификационных системах до DSM-III
были одним из основных источников ненадежности22–24.

В общем, исследования надежности диагностических
классификаций после публикации DSM-III задокументиро-
вали улучшение результатов18. Тем не менее самая низкая
диагностическая надежность была задокументирована в
полевых исследованиях DSM-525, что, по сравнению с пре-
дыдущими полевыми исследованиями, подчеркивает чрез-
вычайное влияние методологии на предполагаемую диагно-
стическую надежность26. Таким образом, надежность – не
только свойство конкретной классификации, но еще и про-
дукт методов, используемых для того, чтобы оценить ее.
Это делает довольно сложным сравнение исследований с
разной методологией.

Данное исследование имеет натуралистический дизайн со
связанными экспертами, чтобы оценить межэкспертную
надежность. В отличие от предыдущих исследований
надежности классификационных систем27,28, структуриро-
ванные интервью, с помощью которых предполагалось
значительно повысить надежность29–31, не использовались.
Клинические эксперты не получали никаких инструкций и
никакого обучения относительно того, как им следует про-
водить диагностическое интервью, и они прошли лишь
минимальное обучение руководства к новой МКБ-11. Эта
попытка была предпринята, чтобы приблизиться к усло-
виям, при которых данное руководство будет применяться
в клинической практике после его публикации.

Чтобы минимизировать расхождения и особо сконцент-
рироваться на вопросе, примут ли два клинициста, основы-
ваясь на одинаковой клинической информации, одинаковые
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диагностические решения по конкретному пациенту, неза-
висимо применяя диагностическое руководство к МКБ-11,
был избран  дизайн исследования с использованием связан-
ных экспертов.

Так же как и в натуралистическом дизайне текущих
ПИВС МКБ-11, разработчики полевых исследований для
DSM-III, МКБ-10 и DSM-5 в свое время решили не исполь-
зовать структурированные диагностические интервью,
потому что они нечасто используются в обычных клиниче-
ских условиях16,25,32,33. Полевые исследования DSM-III и
КОДУ к МКБ-10 показали хорошую диагностическую
надежность большинства классов расстройств. Тем не
менее предполагаемая надежность была, вероятно, завыше-
на в случае с DSM-III за счет представления прогнозов
только для групп расстройств (а не индивидуальных диаг-
нозов)32 и за счет проведения клинических разборов, на
которых один диагност опрашивал конкретного пациента, а
затем докладывал этот случай другим экспертами, чтобы
создать межэкспертную надежность в случае с КОДУ к
МКБ-1016.

В полевых исследованиях DSM-5 также использовался
натуралистический дизайн, задействующий двух диагно-
стов, которые должны были оценивать согласие между
экспертами и высчитывать надежность на уровне индиви-
дуальных диагнозов34. Однако те полевые исследования
использовали последовательный тест-ретест дизайн (два
диагноста опрашивали участника в разное время), чтобы
установить межэкспертную надежность, а не одновремен-
ный дизайн с соединенными экспертами (два клинициста
опрашивают пациента вместе), использованный в ПИВС
МКБ-11. Дизайн DSM-5 по этой причине не имел регули-
рования отклонений информации и поэтому, почти без
сомнений, давал бы более низкую надежность26,35. Таким
образом, прогнозируемая надежность текущих полевых
исследований DSM-5 и текущих ПИВС МКБ-11 несравни-
ма. Спорно, что дизайн DSM-5 в большей степени является
проверкой диагностической надежности психиатрических
диагнозов, а не конкретно нового диагностического руко-
водства.

ПИВС МКБ-11 были созданы как экспериментальные
исследования с целью использования результатов в
финальном пересмотре руководств, а не как просто оценоч-
ные полевые исследования, которые были нацелены на
определение того, что пользователи могут ожидать исходя
из психометрических свойств классификации, после того
как работа над классификацией будет закончена36. Одно-
временный дизайн надежности со связанными экспертами
был более предпочтительным в ПИВС, так как он позволял
сконцентрироваться на разнообразии в применении или
интерпретации диагностических руководств, регулируя
отклонения благодаря факторам, связанным с пациентами
(например, рассказывающими диагностам разные истории)
или внешним факторам, связанным с клиницистом (таким
как различия в тщательности опроса).

Одновременный дизайн со связанными экспертами при-
менялся в ПИВС МКБ-11. Особое внимание уделялось
роли диагностических руководств самих по себе как источ-
ника ненадежности. В экспериментальных полевых иссле-
дованиях определение высоких уровней несовместимости
критериев, связанных с клиницистами, должно было
побуждать изменения в диагностических руководствах, в
то время как ошибки клиницистов с большей вероятностью
были бы связаны с обучением использованию классифика-
ции и клинического опроса. 

Изучение надежности ПИВС, описанное в этой работе, в
первую очередь было нацелено на четыре группы рас-
стройств у взрослых пациентов: шизофрения и другие пер-
вичные психотические расстройства, аффективные рас-
стройства (включая как депрессивное, так и биполярное

расстройства), тревога и связанные со страхом расстрой-
ства, а также расстройства, связанные со стрессом. Эти
диагнозы отвечают за большую долю глобального бремени
болезни в ряду психических расстройств37, а также за наи-
более высокие уровни использования услуг в условиях
здравоохранения в области психического здоровья.

В настоящей работе описаны результаты ПИВС, касаю-
щиеся надежности предлагаемых для МКБ-11 КОДУ и
полученные на взрослых пациентах в 13 странах.

МетОдЫ
дизайн исследования и порядок действий

Для того чтобы исследовать надежность предлагаемых
диагностических руководств к МКБ-11, были выполнены
два протокола исследования. Протокол 1 проверял надеж-
ность руководств для шизофрении и других первичных пси-
хотических расстройств и аффективных расстройств, в то
время как Протокол 2 – руководства для аффективных рас-
стройств, тревожных и связанных со страхом расстройств,
а также расстройств, связанных со стрессом.

Для Протокола 1 подходили взрослые (≥18 лет) пациен-
ты, испытывающие любые психотические симптомы и про-
ходящие лечение в центре, который участвует в полевом
исследовании. Для Протокола 2 подходили взрослые 
(≥18 лет) пациенты, испытывающие аффективные, тре-
вожные и связанные со стрессом (но не психотические)
симптомы и находящиеся на лечении в центрах, которые
участвуют в полевом исследовании. Эти требования пред-
назначались для того, чтобы сделать расширенную выбор-
ку, в которой с большой долей вероятности было хоть одно
состояние, подлежащее тестированию, но диагностический
статус которого не был бы определен заранее. 

Критериями исключения для обоих протоколов были:
сложности во взаимодействии, достаточные для того,
чтобы мешать пациенту участвовать в диагностическом
интервью (например, недостаточное умение говорить на
языке, на котором говорят клиницисты); когнитивные
нарушения в такой мере, в которой это мешает участию в
диагностическом интервью; текущее нарушение дееспособ-
ности из-за тяжелого соматического заболевания или боли,
текущая интоксикация психоактивными веществами, или
синдром отмены, или существенные побочные эффекты
лекарств; текущая высокая опасность причинения вреда
себе или другим. Эти критерии, по существу, были нужны
для того, чтобы допустить любых согласных пациентов,
имеющих указанные симптомы, к принятию участия в
исследовании, исключая только тех, кто не может участво-
вать в диагностическом интервью по веским причинам.

Протоколы были внедрены в 28 центрах в 13 странах.
Дополнительная информация о центрах представлена в
табл. 1.

Для диагностических интервью всегда использовался
местный язык. Руководство к МКБ-11, образовательные
материалы и все материалы для исследования были разра-
ботаны на английском языке. Затем материалы были пере-
ведены на другие языки: китайский, японский, русский и
испанский – при участии полевых исследовательских цент-
ров, используя обратный перевод. В других центрах руко-
водства и обучающие материалы на английском языке
использовались, даже если интервью проводилось на дру-
гом языке, снова моделируя обстоятельства при которых
будет внедряться МКБ-11.

Все центры перед началом исследования получали одоб-
рение от этических комитетов местных учреждений.
Исследовательские команды устанавливали местные про-
цедуры для получения согласия и для отчетов и обращений
по поводу неблагоприятных событий, которые могли воз-
никнуть у участников, когда они опрашивались бы в рам-
ках исследования (например, невозможность завершения
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интервью из-за сильной тяжести симптомов или дистрес-
са). Участникам были присвоены уникальные идентифика-
ционные номера, и никакая конфиденциальная или иденти-
фицирующая информация не сообщалась никому за преде-
лами центра.

За набор клинических экспертов в каждом центре отвечал
его директор. Все клинические эксперты были квалифици-
рованы согласно медицинским стандартам своих стран и
имели право выставлять диагнозы психических расстройств
независимо, в качестве части своей сферы деятельности.
Успешно обучающиеся по специальности «психиатрия»
ординаторы (после окончания первых двух лет ординатуры)
могли работать как интервьюеры, но они всегда работали в
паре с полностью квалифицированным специалистом.
Обучение было организовано или на уровне центра, или на
уровне нескольких центров в некоторых странах.

Клинические эксперты были обеспечены тестируемым
диагностическим руководством к МКБ-11, и их попросили
просмотреть руководство до прохождения обучения. Во
время учебных занятий рассматривались главные особенно-
сти диагностических руководств к МКБ-11 в тех областях,
которые входили в протоколы, и их отличия от МКБ-10. 
На занятиях использовался стандартный набор слайдов,
разработанных ВОЗ. Интерактивные упражнения давали

возможность попрактиковаться в применении руководства
к кратким описаниям случаев. Единственная разница между
Протоколами 1 и 2 состояла в том, что для первого клини-
ческие эксперты были проинформированы о том, что им
будет необходимо оценивать шизофрению и другие первич-
ные психотические и аффективные расстройства, наряду с
любыми другими областями, которые они посчитают под-
ходящими для формулирования диагноза, хотя для послед-
него им было необходимо исследовать аффективные, тре-
вожные и связанные со страхом расстройства, а также рас-
стройства, связанные со стрессом. Других инструкций по
поводу проведения интервью не давалось, и выбор того, как
лучше осуществлять экспертизу, был отдан клиническим
экспертам, согласно их профессиональной подготовке и
ежедневной практике, в том виде, в каком это будет внед-
ряться в МКБ-11.

Обучающие занятия длились примерно два часа для каж-
дого протокола (т. е. примерно четыре часа для центров, где
проводились оба протокола – 1 и 2). Обучающие занятия
также не отличались от тех, которые клиницисты на самом
деле получат, когда МКБ-11 будет внедряться в их странах.
Темы этих занятий также включат в себя ход исследования
и процедуры сбора материала. После обучения и до того,
как начать собирать данные, клинические эксперты реги-
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таблица 1. Участвующая страна и информация об исследовательском центре

Страна Выполняемый(ые)
протокол(ы)

количество 
центров Названия центров количество 

экспертов

Бразилия 1 1 Universidade Federal de São Paulo 21

Канада 2 1 Royal Ottawa Mental Health Centre/University of Ottawa Institute
of Mental Health Research 7

Китай 1 и 2 1 Shanghai Mental Health Center 25

Индия 1 и 2 3

All India Institute of Medical Sciences

44New Delhi Government Medical College Hospital
Chandigarh Pandit Jawaharlal Nehru Memorial Medical College,
Raipur

Италия 1 1 University of Campania “L. Vanvitelli”, Naples 14

Япония 1 и 2 11

Kyushu University

90

Hokkaido University
University of Occupational & Environmental Health, Kitakyushu
Tokyo Medical Dental University
Tokyo Metropolitan Matsuzawa Hospital
Nihon University School of Medicine, Tokyo
Nagoya University
Hizen National Psychiatric Center, Yoshinogari
NTT Medical Center Tokyo
Tokyo University
Tokushima University

Ливан 1 и 2 2
American University of Beirut

14
Hôpital Psychiatrique De La Croix, Jal El Dib

Мексика 1 и 2 1 National Institute of Psychiatry Ramón de la Fuente Muñiz, Mexico
City 23

Нигерия 1 2
University College Hospital, Ibadan

32
Federal Neuropsychiatric Hospital, Aro, Abeokuta

Россия 1 2
Moscow Research Institute of Psychiatry 41
First Saint Petersburg City Mental Hospital

Южная Африка 1 и 2 1 Valkenberg Psychiatric Hospital, Cape Town 10
Испания 1 и 2 1 Hospital Universitario La Princesa, Madrid 6
Тунис 1 и 2 1 Razi Hospital, Tunis 12



стрировались, чтобы участвовать, используя систему
онлайн-регистрации, предоставляя демографическую
информацию наряду с деталями, касающимися их клиниче-
ского опыта (табл. 2).

Более широкую группу клиницистов в каждом исследо-
вательском центре проинформировали о критериях
включения и исключения для исследования, а также о про-
цедурах по направлению к врачу и попросили у них направ-
лять пациентов или на Протокол 1, или на Протокол 2. 
В большинстве центров клинические эксперты, проводив-
шие совместные интервью, также были частью пула
направляющих клиницистов, но в этом случае им нельзя
было опрашивать пациента, которого они направили.
Направляющие клиницисты были приглашены к участию в
обучающих занятиях для интервьюеров, хотя это не было
обязательным.

После направления координатор исследования объяснял
суть исследования направленным пациентам и брал от них
информированное согласие. После получения информиро-
ванного согласия пациентов опрашивали два клинициста,
которые до этого не контактировали с пациентом в клини-
ческом плане. Один клинический эксперт являлся ведущим
интервьюером, а другой – наблюдателем. Наблюдатель мог
задавать дополнительные вопросы в конце интервью. Пары
клиницистов менялись, насколько это было возможно, учи-
тывая разные ограничения в доступности и в составлении
графика работы, а также участвующие клиницисты меня-
лись ролями ведущего интервьюера и наблюдателя.

Клинические эксперты были проинструктированы на
счет того, чтобы выделять 60–90 минут на одно совместное
интервью. Их также попросили проводить обследование
так, как они бы это делали в своей обычной практике.
Детализированность и длительность диагностических
интервью были значительно согласованы с обычной прак-
тикой в участвующих центрах психического здоровья. 

Основываясь на интервью и, в некоторых случаях, на
дополнительных вспомогательных материалах, предостав-
ляемых клиницистами (например, медицинской карте паци-
ента, исключая текущие или более ранние психиатриче-
ские диагнозы и назначаемые психотропные препараты,

опросе членов семьи), клинические эксперты независимо
приходили к формулировке диагноза, который мог вклю-
чать до трех отдельных диагнозов. Диагнозы не имели
иерархии (т. е. не было определенного основного, вторич-
ного или третичного диагноза) и могли выпадать на любую
диагностическую группу: психическую, поведенческую
или группу нарушений психического развития. Участвую-
щие клиницисты также могли указывать диагнозы не психи-
ческих или поведенческих расстройств или вообще не ука-
зывать диагноз. Для диагнозов, входящих в Протоколы 1 и
2, задавались подробные дополнительные вопросы о нали-
чии симптомов и клинической применимости руководства.

Следом за интервью оба клинических эксперта независи-
мо предоставляли данные, основанные на интервью, исполь-
зуя безопасную сетевую систему сбора данных. Участвую-
щие клиницисты были проинструктированы о том, что они
должны записывать данные в течение 24 часов. Предостав-
ляемая информация включала в себя сформулированный
каждым клиническим экспертом диагноз, оценку наличия
или отсутствия каждого элемента любого расстройства из
диагностических групп, которое было в центре внимания
Протокола 1 или Протокола 2. Предоставленные каждым
клиницистом данные также включали ответы на подробные
вопросы о клинической применимости диагностических
руководств, сформулированные по результатам применения
к конкретному пациенту.

Участники
Всего в качестве клинических экспертов по Протоколу 1

и/или Протоколу 2 работали 339 клиницистов из 28 иссле-
довательских центра в 13 странах (см. табл. 2). Средний
возраст клинических экспертов составлял 37,2 ± 8,3 года,
средний возраст по странам был сопоставим. Мужской пол
несколько преобладал среди клинических экспертов в
общей выборке (56,6%). Подавляюще большинство среди
клинических экспертов составляли психиатры (93,2%), с
небольшим представительством психологов (3,8%), меди-
цинских сестер (1,5%) и других медицинских специалистов
(1,5%). Средний клинический опыт клинических экспертов
равнялся 7,6± 7,5 года.
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таблица 2. демография клинических экспертов по странам

Показатель Всего
(n=339)

Брази-
лия
(n=21)

канада
(n=7)

китай
(n=25)

Индия
(n=44)

Италия
(n=14)

Япония
(n=90)

Ливан
(n=14)

Мексика
(n=23)

Нигерия
(n=32)

россия
(n=41)

Южная
африка
(n=10)

Испания
(n=6)

тунис
(n=12)

Возраст, годы
(среднее±СО) 37,2 ± 8,3 35,5 ± 8,6 44,4 ± 13,8 32,6 ± 4,8 34,1 ± 7,4 39,8 ± 6,2 38,9 ± 7,7 36,1 ± 8,6 37,6 ± 7,9 37,8 ± 6,0 39,2 ± 11,1 35,5 ± 7,0 32,0 ± 5,9 38,3± 9,3

Пол, n (%):

мужчины 192 (56,6) 10 (47,6) 1 (14,3) 5 (20,0) 29 (65,9) 9 (64,3) 72 (80,0) 7 (50,0) 12 (52,2) 25 (78,1) 14 (34,1) 5 (50,0) 2 (33,3) 1 (8,3)

женщины 145 (42,8) 11 (52,4) 6 (85,7) 20 (80,0) 15 (34,1) 5 (35,7) 16 (17,8) 7 (50,0) 11 (47,8) 7 (21,9) 27 (65,9) 5 (50,0) 4 (66,7) 11 (91,7)

Клиническая специальность, n (%):

психиатрия 316 (93,2) 21 (100) 2 (28,6) 25 (100) 44 (100) 14 (100) 88 (97,8) 11 (78,6) 22 (95,7) 32 (100) 39 (95,1) 3 (30,0) 5 (83,3) 10 (83,3)

психология 13 (3,8) 0 5 (71,4) 0 0 0 0 3 (21,4) 1 (4,3) 0 1 (2,4) 1 (10,0) 1 (16,7) 1 (8,3)

сестринское
дело 5 (1,5) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 (50,0) 0 0

другая
специальность 5 (1,5) 0 0 0 0 0 2 (2,2) 0 0 0 1 (2,4) 1 (10,0) 0 1 (8,3)

Опыт работы,
годы
(среднее±СО)

7,6 ± 7,5 6,6 ± 7,4 13,3 ± 11,9 4,2 ± 3,9 5,4 ± 6,4 7,7 ± 7,2 7,1 ± 6,7 7,8 ± 7,4 9,2 ± 8,2 5,8 ± 4,1 13,6 ± 10,3 6,4 ± 3,9 6,0 ± 4,8 6,5 ± 6,6
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Как показано в табл. 3, для исследования по Протоколу 1
и Протоколу 2 были привлечены 1806 пациентов – соответ-
ственно 1041 и 765. Средний возраст участвующих пациен-
тов составлял 39,9 ± 13,7 года, и возраст по странам был
сопоставим. Общая выборка имела равное распределение
по полу. Семейное положение большинства пациентов в
общей выборке было следующим: одиноки – 54,9%, в
браке/сожительствуют – 33,1%, разведены/расстались –
9,8%, и вдовыми были 2,2%. Больше половины пациентов в
общей выборке были безработными (55,9%), и только
22,3% пациентов имели полную занятость. Чуть больше
половины привлеченных пациентов в общей выборке были
стационарными (55,0%), почти все остальные – амбулатор-
ными (44,4%). Небольшая оставшаяся доля пациентов
(0,6%) были зарегистрированы в других типах программ,
таких как дневной стационар.

Сбор и обработка данных, администрирование
Докладываемые клиническими интервьюерами данные

были собраны с помощью Electronic Field Study System
(EFSS) – сетевой системы сбора данных, разработанной с
использованием QualtricsTM (Provo, UT, USA) и переведен-
ной на пять языков, применяемых в исследовании. Клини-
цисты заходили в EFSS, используя уникальный пароль, и
сообщали всю информацию по исследованию.

Данные из центров хранились и управлялись централизо-
ванно в центре координации данных (ЦКД) в Columbia Uni-
versity. Качество данных устанавливалось за счет продол-
жительного отслеживания процедуры сбора данных мест-
ными научными сотрудниками с использованием про-
граммных функций QualtricsTM, таких как опции принуди-
тельного ответа и проверки информационного наполнения.
Это обеспечило механизм сбора данных из всех центров в
стандартизированном единообразном формате. Исследова-
тельские команды на местах хранили записи любых ошибок
ввода, которые были направлены в ЦКД для коррекции.

анализ данных
Основной анализ в этом исследовании касался надежно-

сти диагнозов, включенных в Протоколы 1 и 2. Данные из
обоих протоколов были объединены в данном анализе.
Надежность диагноза рассчитывали, основываясь на согла-
шении между клиническими экспертами независимо от
того, был ли диагноз первым, вторым или третьим в списке.
Например, если для конкретного пациента один клиниче-
ский эксперт выставил диагноз единичного эпизода депрес-
сивного расстройства, паническое расстройство и агорафо-
бию, а другой клинический эксперт диагностировал агора-
фобию и единичный эпизод депрессивного расстройства, то
оба клинических эксперта будут считаться согласными по
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таблица 3. демография пациентов по стране

Показа-
тель

Всего
(n=1806)

Брази-
лия
(n=100)

канада
(n=53)

китай
(n=203)

Индия
(n=209)

Италия
(n=100)

Япония
(n=168)

Ливан
(n=103)

Мексика
(n=153)

Нигерия
(n=132)

россия
(n=104)

Южная
африка
(n=208)

Испания
(n=70)

тунис
(n=203)

Возраст,
годы
(среднее±
СО)

39,9 ± 13,7 32,9 ±
9,6 39,8 ± 14,2 43,9 ± 15,6 36,5 ± 11,4 41,4 ± 11,2 47,0 ± 15,1 36,4 ± 12,5 38,1 ± 13,0 37,5 ± 12,2 36,3 ± 11,7 35,1 ± 11,0 52,0 ± 16,2 43,2 ± 12,6

Пол, n (%):
мужской 908 (50,3) 62 (62,0) 19 (35,8) 123 (60,6) 120 (57,4) 50 (50,0) 72 (42,9) 38 (36,9) 48 (31,4) 65 (49,2) 44 (42,3) 133 (63,9) 26 (37,1) 108 (53,2)
женский 897 (49,7) 38 (38,0) 33 (62,3) 80 (39,4) 89 (42,6) 50 (50,0) 96 (57,1) 65 (63,1) 105 (68,6) 67 (50,8) 60 (57,7) 75 (36,1) 44 (62,9) 95 (46,8)
Семейное положение, n (%)
холост/
не заму-
жем

992 (54,9) 81 (81,0) 22 (41,5) 110 (54,2) 66 (31,6) 71 (71,0) 77 (45,8) 68 (66,0) 91 (59,5) 68 (51,5) 65 (62,5) 167 (80,3) 28 (40,0) 78 (38,4)

в браке/
сожи-
тельству-
ет

597 (33,1) 12 (12,0) 17 (32,1) 75 (36,9) 133 (63,6) 19 (19,0) 64 (38,1) 20 (19,4) 42 (27,5) 41 (31,1) 22 (21,2) 25 (12,0) 28 (40,0) 99 (48,8)

в разлу-
ке/в раз-
воде

177 (9,8) 6 (6,0) 13 (24,5) 15 (7,4) 4 (1,9) 7 (7,0) 21 (12,5) 15 (14,6) 20 (13,1) 18 (13,6) 13 (12,5) 13 (6,3) 9 (12,9) 23 (11,3)

вдовые 40 (2,2) 1 (1,0) 1 (1,9) 3 (1,5) 6 (2,9) 3 (3,0) 6 (3,6) 0 0 5 (3,8) 4 (3,8) 3 (1,4) 5 (7,1) 3 (1,5)
Занятость, n (%):
полная 403 (22,3) 4 (4,0) 14 (26,4) 47 (23,2) 69 (33,0) 11 (11,0) 26 (15,5) 16 (15,5) 17 (11,1) 41 (31,1) 22 (21,2) 22 (10,6) 26 (37,1) 88 (43,3)
неполная 142 (7,9) 5 (5,0) 6 (11,3) 3 (1,5) 12 (5,7) 9 (9,0) 14 (8,3) 11 (10,7) 31 (20,3) 11 (8,3) 6 (5,8) 8 (3,8) 3 (4,3) 23 (11,3)

безработ-
ный 1009 (55,9) 76 (76,0) 30 (56,6) 80 (39,4) 110 (52,6) 74 (74,0) 109 (64,9) 66 (64,1) 79 (51,6) 64 (48,5) 53 (51,0) 167 (80,3) 20 (28,6) 81 (39,9)

обучаю-
щийся 136 (7,5) 6 (6,0) 4 (7,5) 15 (7,4) 15 (7,2) 4 (4,0) 10 (6,0) 15 (14,6) 30 (19,6) 10 (7,6) 7 (6,7) 12 (5,8) 2 (2,9) 6 (3,0)

пенсио-
нер 152 (8,4) 10 (10,0) 1 (1,9) 62 (30,5) 3 (1,4) 2 (2,0) 15 (8,9) 0 5 (3,3) 8 (6,1) 18 (17,3) 0 22 (31,4) 6 (3,0)

Условия лечения, n (%):

амбула-
торные 801 (44,4) 82 (82,0) 53 (100) 0 122 (58,4) 67 (67,0) 48 (28,6) 14 (13,6) 135 (88,2) 84 (63,6) 4 (3,8) 0 49 (70,0) 143 (70,4)

стацио-
нарные 994 (55,0) 18 (18,0) 0 203 (100) 87 (41,6) 33 (33,0) 120 (71,4) 89 (86,4) 17 (11,1) 48 (36,4) 91 (87,5) 207 (99,5) 21 (30,0) 60 (29,6)

другое 11 (0,6) 0 0 0 0 0 0 0 1 (0,7) 0 9 (8,7) 1 (0,5) 0 0
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диагнозам единичного эпизода депрессивного расстройства
и агорафобии, но не согласными по паническому расстрой-
ству.

В этот анализ были включены только те диагнозы, кото-
рые ставились как минимум 30 раз за время исследования,
поскольку диагнозы, которые встречались менее часто,
рассматривались как не имеющие достаточной стабильно-
сти для осуществления экспертизы. Чтобы оценить надеж-
ность диагноза были использованы каппа-коэффициенты
межклассовой надежности для диагнозов, взвешенных по
центрам, а также в исследовании была рассчитана распро-
страненность. Затем был рассчитан 95% бутстрэповский
доверительный интервал (ДИ) для каппы, основываясь на
1000 образцов повторной выборки. Весь анализ проводился
с использованием SPSS.

Показатели Landis и Koch38 были использованы для описа-
ния диапазона значений надежности для каппа-коэффициен-
та: от незначительной (от 0 до 0,20), удовлетворительной (от
0,21 до 0,40), умеренной (от 0,41 до 0,60), значительной (от
0,61 до 0,80) до почти идеальной (от 0,81 до 1,0).

реЗУЛЬтатЫ
Оценка согласия между экспертами представлена в табл. 4,

наряду с 95% бутстрэповским ДИ. Точечная оценка каппы
была в диапазоне от 0,45 (дистимическое расстройство) до
0,88 (социофобия) и считалась от умеренной до почти иде-
альной для всех диагнозов, для которых была рассчитана,
согласно Landis и Koch.

Оценка каппы была почти идеальной для шизофрении
(0,87) и биполярного расстройства первого типа (0,84);
значительной – для шизоаффективного расстройства
(0,66), бредового расстройства (0,69), биполярного рас-
стройства второго типа (0,62), единичного эпизода депрес-
сивного расстройства (0,64), рекуррентной депрессии
(0,74), генерализованного тревожного расстройства (0,62),
агорафобии (0,62) и расстройства адаптации (0,73); уме-
ренной – для острого и транзиторного психотического рас-
стройства (0,45), дистимического расстройства (0,45),
панического расстройства (0,57), посттравматического
стрессового расстройства (0,49) и для недавно представлен-
ного диагноза сложного посттравматического стрессового
расстройства (0,56).

В общем, точечная оценка каппы была ниже для рас-
стройств, для которых была получена меньшая выборка.
Более высокое число диагнозов первичного психотическо-
го и аффективного расстройств отражает тип условий
(55% стационарных пациентов) и суть центров (третичная
и вторичная медицинская помощь), вовлеченных в ПИВС.

Оценка каппы была точной для всех диагнозов, для кото-
рых она была рассчитана (ДИ <0,5; стандартная ошибка
<0,1). Низкая граница оценки ДИ для каппы была >0,4
(удовлетворительная надежность) для 13 из 16 рас-
стройств. Тем не менее нижняя граница оценки была в
удовлетворительном диапазоне (от 0,2 до 0,4) только для
острого и транзиторного психотического расстройства
(0,27), дистимического расстройства (0,28) и посттравма-
тического стрессового расстройства (0,33). Все диагнозы с
нижней границей ДИ оценки каппа (<0,4) выставлялись
реже, и это может наводить на мысль, что надежность для
этих расстройств может увеличиться в выборках большего
размера.

Табл. 5 показывает сравнение результатов согласия свя-
занных экспертов в данном исследовании КОДУ к МКБ-11
с результатами полевых исследований КОДУ к МКБ-1016.
Это сравнение было задумано как более демонстративное,
нежели точное, из-за огромной разницы в методологии
исследований. В отличие от КОДУ к МКБ-11, где были
задействованы два эксперта в совместном интервью лицом
к лицу, в полевых исследованиях МКБ-10 применялись
разборы клинических случаев, в которых один эксперт
проводил интервью лицом к лицу, а затем представлял слу-
чай другим экспертам, что и служило основой для исследо-
вания межэкспертной надежности. Разбор клинических
случаев как метод чаще приводит к более консенсусным
результатам, в которых надежность может быть соответ-
ственно выше. Более того, хотя большая часть диагнозов
МКБ-10 представляли собой нечто очень похожее на пред-
ложенное в МКБ-11, они не являются идентичными.

Хотя статистическое сравнение этих двух исследований
несправедливо, в 10 из 14 возможных сравнений между
ПИВС КОДУ к МКБ-11 и полевых исследованиях КОДУ
к МКБ-10 значения каппа были выше для МКБ-11. Эти
различия тяготеют к тому, чтобы быть умеренными.
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таблица 4. Согласующаяся надежность диагнозов МкБ-11

диагноз Число 
диагнозов 

Согласие совместных
экспертов
(межклассовая каппа)

Стандартная 
ошибка

95% 
бутстрэповский 
дИ

Шизофрения 725 0,87 0,012 0,84–0,89
Шизоаффективное расстойство 189 0,66 0,035 0,58–0,72
Острое и транзиторное психотическое расстройство 40 0,45 0,087 0,27–0,60
Бредовое расстройство 30 0,69 0,084 0,51–0,84
Биполярное аффективное расстройство первого типа 351 0,84 0,017 0,81–0,87
Биполярное аффективное расстройство второго типа 95 0,62 0,048 0,52–0,70
Единичный эпизод депрессивного расстройства 191 0,64 0,035 0,57–0,77
Рекуррентное депрессивное расстройство 267 0,74 0,025 0,69–0,79
Дистимическое расстройство 57 0,45 0,073 0,28–0,58
Генерализованное тревожное расстройство 129 0,62 0,044 0,53–0,70
Паническое расстройство 59 0,57 0,069 0,42–0,69
Агорафобия 46 0,62 0,072 0,47–0,75
Социофобия 38 0,88 0,045 0,78–0,95
Посттравматическое стрессовое расстройство 51 0,49 0,076 0,33–0,64
Сложное посттравматическое стрессовое расстройство 45 0,56 0,077 0,40–0,71
Расстройство адаптации 82 0,73 0,046 0,63–0,81
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ОБСУЖдеНИе
11-й пересмотр глав МКБ о психических, поведенческих

расстройствах и расстройствах психического развития
предусматривает внесение значительных изменений в фор-
мирование концептуального представления о многих рас-
стройствах, которые могут влиять на их надежность,
валидность и клиническую полезность. Полевые исследо-
вания, изучающие, как хорошо предложенные изменения
работают в руках пользователей, для которых они предна-
значены, были ключевыми в процессе пересмотра. Соот-
ветственно, ПИВС для КОДУ к МКБ-11 были проведены в
широком спектре учреждений вторичной и третичной пси-
хиатрической помощи в странах с различными языками,
культурой и уровнем ресурсов.

Результаты ПИВС к МКБ-11 показали, что все частые и
несущие тяжелое бремя расстройства во взрослой популя-
ции, рассматриваемые в данном исследовании, были диаг-
ностированы с как минимум удовлетворительной, а в боль-
шинстве случаев – отличной надежностью группой клини-
ческих экспертов, включавшей в себя продвинутых ордина-
торов по специальности «психиатрия» наряду с более опыт-
ными клиницистами. Это наводит на мысль, что предлагае-
мые КОДУ к МКБ-11 подходят для применения на уровне
всего мира и что их успешное внедрение распространится с
применения к письменным клиническим описаниям до при-
менения на реальных пациентах в клинических условиях.

Надежность диагнозов влияет на клиническое взаимодей-
ствие, обобщаемость руководств на всю популяцию пациен-
тов и подгонку лечения согласно диагнозу, а кроме того – 
на формирование выборки пациентов для исследования.
DSM-III предложило полностью операциональные диагно-
стические критерии в классификации психических рас-
стройств для улучшения диагностической надежности30,31.
КОДУ к МКБ-11 были созданы, чтобы привести ее в соот-
ветствие с всеохватывающими принципами категоризации,
восходящие к ранним исследованиям, анализировавшим,

как клиницисты естественно организуют клинические
состояния2. Расстройства МКБ-11 представлены в терми-
нах основных характерных признаков, которые клиници-
сты имеют основания ожидать встретить во всех случаях,
пытаясь обсудить сущность расстройства, имея большую
гибкость к клиническим и культурным различиям13. КОДУ
к МКБ-11 избегают полностью операциональных критери-
ев, которые можно охарактеризовать четкими границами и
подсчетом симптомов, кроме того, это поддерживается
клиническим опытом. Настоящие результаты бросают
вызов предположениям о том, что чем более дружествен-
ный клинике, менее алгоритмизированный и менее строго
описанный подход используется для КУДО к МКБ-11, тем
он менее надежен.

Коэффициенты надежности, наблюдаемые в данном
исследовании, были основаны на обычных клинических
обследованиях (длящихся около 1 часа) и использовании
опроса в открытой форме клиницистами с различными под-
готовкой и опытом. Результаты были схожими с теми, что
были получены с помощью диагностических обследований
с использованием более сложных и времязатратных струк-
турированных инструментов26,39,40. Эти результаты дают
возможность предположить, что использование клиници-
стами однотипных процедур, освоенных в ходе короткого
обучения, может давать достаточную надежность для часто
диагностируемых психических расстройств в клинических
условиях. Гипотеза, которую было бы неплохо протестиро-
вать, используя ресурсы, которые предназначены для
совершенствования диагностических критериев, – это то,
что дальнейшие успехи могли бы быть достигнуты за счет
большей концентрации внимания на надлежащем обучении
диагностическим умениям и техникам опроса41, нежели на
достижении большей точности в строгих операциональных
диагностических руководствах.

В целом надежность диагнозов в КОДУ к МКБ-11 была
выше, чем у диагнозов в КОДУ к МКБ-1016, хотя строгое
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таблица 5. Сравнение оценки надежности в ПИВС кОдУ к МкБ-11 и полевых исследованиях кОдУ к МкБ-10.
ПИВС МкБ-11 Полевые исследования кОдУ к МкБ-10

каппа (n) каппа (n)
Шизофрения 0,87 (725) F20 Шизофрения 0,81 (490)
Шизоаффективное расстройство 0,66 (189) F36 Шизоаффективное расстройство 0,48 (148)

Острое и транзиторное психотическое расстройство 0,45 (40) F23 Острое и транзиторное психотическое
расстройство 0,65 (146)

Бредовое расстройство 0,69 (30) F22.0 Бредовое расстройство 0,62 (83)

Биполярное аффективное расстройство первого
типа 0,84 (351) F30 Маниакальный эпизод 0,69 (53)

F31 Биполярные аффективные расстройства 0,81 (259)
Единичный эпизод депрессивного расстройства 0,64 (191) F32 Депрессивный эпизод 0,66 (353)
Рекуррентное депрессивное расстройство 0,74 (267) F33 Рекуррентное депрессивное расстройство 0,69 (302)
Дистимическое расстройство 0,45 (57) F34.1 Дистимия 0,36 (101)
Генерализованное тревожное расстройство 0,62 (129) F41.1 Генерализованное тревожное расстройство 0,48 (67)
Паническое расстройство 0,57 (59) F41.0 Паническое расстройство 0,74 (31)
Агорафобия 0,62 (46) F40.0 Агорафобия 0,51 (22)
Социофобия 0,88 (38) F40.1 Социофобия 0,41 (22)
Посттравматическое стрессовое расстройство 0,49 (51) F43.1 Посттравматическое стрессовое расстройство 0,62 (23)
Расстройство адаптации 0,73 (82) F43.2 Расстройство адаптации 0,54 (107)
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сравнение неуместно из-за большой разницы в методологии
этих полевых исследований. Похожим образом не проводи-
лось сравнения исследовательских диагностических крите-
риев МКБ-10 и DSM-III32, потому что методологические
различия между ними еще сильнее. Полевое изучение
исследовательских критериев МКБ-10 включали использо-
вание структурированных диагностических инструментов,
которые охватывали диагностические критерии во время
обследования33. Опубликованные результаты полевых
исследований DSM-III дали значение каппа для групп рас-
стройств больше, чем для специфических расстройств32, и
это имеет склонность максимизировать результаты надеж-
ности, потому что разночтения внутри группы значительно
более вероятны, чем разночтения, касающиеся расстройств
из разных групп.

Изменения в КОДУ к МКБ-11 относительно КОДУ к
МКБ-10 были предложены экспертами рабочих групп,
основываясь на доступных научных сведениях и с исключи-
тельным вниманием к дополнительным источникам инфор-
мации, связанным с клинической полезностью и всемирной
применимостью. Ни в коем случае изменения не были
направлены только на повышение надежности; кроме того,
этой цели, вероятно, способствовало более целостное пре-
доставление информации в КОДУ к МКБ-11, если сравни-
вать с КОДУ к МКБ-1013. Тем не менее вопрос, было ли
следствием этих изменений общее снижение надежности
КОДУ к МКБ-11 относительно КОДУ к МКБ-10, останет-
ся поводом для беспокойства.

Надежность генерализованного тревожного расстрой-
ства, агорафобии, социофобии и расстройства адаптации в
КОДУ к МКБ-11 повысилась относительно КОДУ к
МКБ-10. Это обнадеживает, потому что надежность более
мягких расстройств относительно более тяжелых (напри-
мер, шизофрении и биполярного аффективного расстрой-
ства) была ниже, чем в полевых исследованиях 
МКБ-1016,33. Данные, полученные в полевых исследованиях
DSM-5, наводят на мысль, что расстройства, которые опи-
сываются скорее в общих чертах, имеют большую надеж-
ность25. Некоторое количество иерархических правил
исключения было убрано для тревожных и связанных со
стрессом расстройств в КОДУ к МКБ-11, потому что для
них было недостаточно эмпирического подкрепления7.
Схожим образом подтипы расстройства адаптации были
убраны из КОДУ к МКБ-11, потому что для них было
недостаточно доказательств их валидности или клиниче-
ской полезности5.

Концептуализация генерализованного тревожного рас-
стройства расширилась в КОДУ к МКБ-11, включив беспо-
койство в качестве альтернативной сущностной особенно-
сти генерализованной тревоги и сопровождающих ее физио-
логических сипмтомов7, что основано, в частности, на иссле-
дованиях, которые показывают, что беспокойство – главная
характеристика данного расстройства42. Агорафобия была
реконцептуализирована, чтобы включить более широкий
набор устрашающих стимулов (страх ситуаций, страх осо-
бых негативных результатов) и поведение, появляющееся в
ответ на эти стимулы (избегание или погружение в ситуа-
ции при особых условиях или претерпевание ситуации с
интенсивным страхом/тревогой), в частности, чтобы допу-
стить больше ситуаций, которые могут быть более репре-
зентативны в странах с низким или средним уровнем дохо-
дов43. Осмысление социофобии в МКБ-11 расширило ее
суть в сторону, в которой человек может бояться быть
негативно оцененным другими людьми, добавив культу-
ральные различия этого расстройства (т. е. страх униже-
ния, отказа или боязнь показаться грубым) наряду с рядом
способов реагирования в ответ на социальные стимулы44,45.
Возможно, что большее внимание к когнитивным и пове-
денческим компонентам тревоги и их контекстуальные и

поведенческие особенности в КОДУ к МКБ-11 относи-
тельно КОДУ к МКБ-107 помогли повысить надежность
этих диагнозов.

Изменения, внесенные в диагностические руководства
для расстройства адаптации, основаны на ранних исследо-
ваниях (типа случай-контроль) связанных со стрессом рас-
стройств, в частности за счет обеспечения дополнительных
указаний по отличиям от нормальных реакций на стресс,
возможно, улучшило его диагностическую надежность в
данном исследовании.

Шизоаффективное расстройство не является редким
диагнозом в популяции больных, а его надежность стала
субъектом проходящих в данное время дискуссий46. Jager и
соавт.47 пересмотрели шесть исследований и сообщили о
размере каппы между 0,08 и 0,63, подытоживая тем самым,
что лишь одно исследование показало хороший уровень
согласия. В метаанализе исследований последовательной
надежности (тест-ретест) шизоаффективного расстройства
Santelmann и соавт.46 задокументировали среднюю разницу
каппы примерно в 0,2 между шизоаффективным расстрой-
ством и другими диагнозами, такими как шизофрения,
биполярное расстройство и униполярная депрессия. Повы-
сившаяся надежность шизоаффективного расстройства в
МКБ-11 по сравнению с КОДУ к МКБ-10 может быть связа-
на с решением, принятым в предлагаемых КОДУ к МКБ-11:
применять диагностические требования еще более четко к
текущему эпизоду, нежели к продолжительному курсу
этой болезни3. Это отличается от основанного на выясне-
нии длительности заболевания подхода исторически и в
настоящее время применяемого в DSM, на чем основыва-
лась большая часть последних исследований.

Некоторые области этой классификации заслуживают
дальнейшего рассмотрения, основанного на полученных
результатах. Диагнозы острого и транзиторного психоти-
ческого расстройства, панического расстройства и пост-
травматического стрессового расстройства в КОДУ к
МКБ-11, как оказалось, имели меньшую надежность, чем
аналогичные категории в КОДУ к МКБ-10, хотя было
решено, что неуместно статистически сравнивать эти раз-
личия. Тем не менее эти различия имеют довольно скром-
ный размер (<0,2 во всех случаях), а оцениваемая надеж-
ность этих диагностических категорий в КОДУ к МКБ-11
все еще находится в умеренном диапазоне.

Следует отметить, что, в отличие от категорий, обсуждае-
мых ранее, которые были расширены в КОДУ к МКБ-11,
описание каждой из этих категорий сузилось с точки зре-
ния их сущностных особенностей. Острое и транзиторное
психотическое расстройство в МКБ-11 теперь включает в
себя исключительно острые психозы с демонстрируемым
«полиморфизмом»3, который не может быть серьезно срав-
ним с более обширной концепцией, апробированной в поле-
вых исследованиях МКБ-1016. Надежность острого и тран-
зиторного психотического расстройства с полиморфными
симптомами в полевом исследовании исследовательских
критериев к МКБ-1033 была похожа на то, что было пред-
ставлено в настоящем изучении. Все равно на основании
этих результатов описание острого и транзиторного психо-
тического расстройства было пересмотрено для финальной
версии этого руководства, чтобы определить этот аспект
расстройства более исключительно и обеспечить дополни-
тельные указания о том, как дифференцировать его от дру-
гих состояний.

Предлагаемые КОДУ к МКБ-11 для панического рас-
стройства теперь требуют четкого разделения между пани-
ческими атаками непредсказуемой природы и паническими
атаками, возникающими в связи с симптомами специфич-
ных психических расстройства (т. е. фобических рас-
стройств, некоторых обсессивно-компульсивных рас-
стройств и расстройств, связанных со стрессом). Если
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паническую атаку можно представить как следствие симп-
томов другого специфического психического расстрой-
ства, то стоит применять спецификатор «с паническими
атаками», нежели выставлять отдельно существующий
диагноз панического расстройства. Если некоторые пани-
ческие атаки в течение расстройства были неожиданными
и не возникали обязательно в ответ на стимулы, обуслов-
ленные концентрацией внимания на тревоге, которая свя-
занна с соответствующим расстройством, стоит поставить
отдельный диагноз панического расстройства. В таких слу-
чаях не нужно ставить спецификатор «с паническими ата-
ками»7. Более низкое значение каппы для КОДУ к МКБ-11
относительно КОДУ к МКБ-10 для панического расстрой-
ства наводит на мысль, что клиницисты имели трудности в
дифференциации ожидаемых и неожиданных панических
атак или им было не ясно, когда использовать специфика-
тор «с паническими атаками», и они дополнительно исполь-
зовали диагноз панического расстройства. Это представ-
ляет собой заметный пример компромисса между валид-
ностью и надежностью. Основываясь на результатах дан-
ного исследования, финальная версия КОДУ к МКБ-11
содержит более детализированные указания о том, как
дифференцировать неожиданные и ожидаемые панические
атаки и как решать, применять ли спецификатор «с паниче-
скими атаками» или ставить дополнительный диагноз пани-
ческого расстройства. Акцент на этой проблеме в образо-
вательных программах может быть полезен в рамках внед-
рения МКБ-11.

Хотя посттравматическое стрессовое расстройство
является хорошо распознаваемой клинической единицей, его
критикуют за обширный состав кластера его симптомов и
высокую частоту сочетаемости с другими расстройствами.
В исследованиях также предполагалось, что порог для диаг-
ностики этого расстройства в МКБ-10 довольно низок48,49. 
В КОДУ к МКБ-11 диагноз посттравматического стрессо-
вого расстройства проще по своей сути, чем в МКБ-10, и
теперь требует наличия повторного переживания навязчи-
вых симптомов «здесь и сейчас», против только претерпева-
ния навязчивых мыслей о травмирующем событии, наряду с
наличием функциональных нарушений5. Эта модель набира-
ет все усиливающееся эмпирическое обоснование50. Несмот-
ря на то что более раннее интернет-исследование связанных
со стрессом расстройств9 показало, что клиницисты не все-
гда применяют предлагаемые к МКБ-11 инструкции, касаю-
щиеся необходимого элемента в виде повторного пережива-
ния травматического(их) события(ий). Поздняя версия
КОДУ к МКБ-11, использованная в настоящем исследова-
нии, способствовала внесению дополнительной ясности
относительно повторного переживания при ПТСР. Тем не
менее применение некоторых изменений для посттравма-
тического стрессового расстройства, представленных в
МКБ-11, до сих пор является сложным для практикующих
клиницистов. Дальнейшее изучение этих противоречий
между клиническими экспертами на уровне определенных
симптомов поможет лучше понять эту проблему. Особое
внимание к новой сущности посттравматического стрессо-
вого расстройства в рамках образовательных программ по
МКБ-11 также очень желательно.

Некоторые ограничения ПИВС МКБ-11 нуждаются в
озвучивании. Во-первых, может показаться повторением,
но методика со связанными экспертами (одновременно) при
проверке надежности, которая не дает информации, изла-
гаемой двумя диагностами, быть идентичной, обычно повы-
шает ценность индекса каппа относительно каппы, полу-
чаемой, когда обследования проводятся отдельно26,51. 
Во-вторых, настоящее исследование проводилось во мно-
жестве центров в разных странах, учитывая большую долю
стран с низким и средним доходом, но участвовавшие кли-
ницисты не могут считаться всемирно репрезентативной

выборкой профессионалов, диагностирующих психические
расстройства. Участвующие учреждения обычно были
высокостатусными центрами вторичной или третичной
помощи, где обучение клиницистов диагностической клас-
сификации и обследованию, с большой вероятностью,
соответствует самым высоким национальным стандартам.
Также клинические интервьюеры, участвующие в исследо-
вании, могли иметь особый интерес к диагностической
классификации и к обучению работе с МКБ-11. Это можно
трактовать как то, что надежность, полученная в данном
исследовании, выше, чем та, что будет получена в рутинной
практике во всех условиях, в которых КОДУ к МКБ-11
будет применена. Впрочем, эти проблемы присущи данной
области исследований, разве что их можно улучшить уров-
нем ресурсов значительно более избыточным, чем тот, что
был доступен для ПИВС.

Более того, поскольку исследовательские центры были
большими академическими организациями, которые пред-
назначены помогать пациентам с уровнем проблем с психи-
ческим здоровьем от умеренного до тяжелого, результаты
могут быть не обобщаемыми на пациентов с более легкими
расстройствами, которых можно встретить в условиях
общества. Беспокойство на этот счет уменьшит тот факт,
что КОДУ к МКБ-11 включает в себя специальные указа-
ния о разграничении расстройств от вариантов нормы и
повысило диагностический порог для некоторых состоя-
ний, тестируемых в ПИВС (например, связанных со стрес-
сом расстройств). 

В итоге, настоящее исследование рассматривало лишь
относительно малую часть широкого спектра диагнозов
психических расстройств, которые могут применяться ко
взрослым пациентам, обращая особое внимание на те, что
ответственны за самый большой уровень бремени болезни,
и те, что требуют большей части услуг в сфере психиче-
ского здоровья в участвовавших центрах. Гораздо более
широкий спектр диагностических категорий был рассмот-
рен с помощью интернет-исследований, и общая непроти-
воречивость между результатами этих двух типов исследо-
ваний обнадеживает.

ЗакЛЮЧеНИе
ПИВС КОДУ к МКБ-11 как экспериментальное полевое

исследование36 было разработано, чтобы получить инфор-
мацию об источнике диагностических разночтений посред-
ством изучения каждого элемента диагностического руко-
водства для расстройств, включенных в определенный про-
токол. Это исследование дало дополнительные данные для
ВОЗ, которые можно использовать для улучшения диагно-
стических руководств до их публикации. ВОЗ также будет
использовать данные для разработки обучающих руко-
водств и обучающих занятий для клиницистов, чтобы
помогать странам-участникам во внедрении МКБ-11, уде-
ляя особое внимание странам с низким и средним доходом,
в которых живет подавляющее большинство населения
мира.

Основной вывод этого международного исследования в
том, что предложенные КОДУ к МКБ-11 могут восприни-
маться профессионалами в области диагностики психиче-
ского здоровья в широком диапазоне стран согласованно.
Всемирная возможность применения часто диагностируе-
мых психических расстройства КОДУ к МКБ-11 поддер-
живается оцененной надежностью этих руководств в раз-
личных условиях (в 28 центрах в 13 странах и на 5 языках),
используя естественный дизайн полевого исследования и
подход к обучению, который можно легко повторить при
внедрении МКБ-11. За исключением ограниченного числа
состояний, в которых мы потерпели неудачу, выводы
исследования будут информировать последующие пере-
смотры вплоть до публикации МКБ-11.

World Psychiatry 17:2    June 2018



184

Размах данного сотрудничества, включение в практику
клиницистов по всему миру, управление обучением на
многих языках и завершение этого исследования вовремя,
что позволяет внести изменения в финальную версию
руководства, – главные сильные стороны программы
исследования МКБ-11. В дополнение к особой ценности
этого исследования в образовании МКБ-11, ПИВС и все-
мирная сеть клинической практики для проводимых в
интернете полевых исследований МКБ-11 ВОЗ
(http://gcp.network) оживили интерес среди клиницистов
по всему миру к участию в проводимом исследовании, и
это позволит и далее улучшать многие измерения клини-
ческого понимания психических болезней и способов ока-
зания психиатрической помощи.
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В течение последних десяти лет Всемирная организация
здравоохранения (ВОЗ) занимается пересмотром главы,
посвященной психическим и поведенческим расстрой-
ствам, в рамках подготовки нового, 11-го издания Между-
народной классификации болезней и проблем, связанных
со здоровьем (МКБ-11). Предлагаемые изменения в первую
очередь нацелены на то, чтобы сделать классификацию
более удобной для практического применения специалиста-
ми в области психического здоровья, находящимися «на
передовой», в том числе психиатрами1. 

Первый шаг в направлении повышения удобства исполь-
зования классификации в практической медицине –
изучить, как на самом деле классификация используется в
настоящее время2,3. В начале процесса пересмотра МКБ-11
ВОЗ провела два опроса среди психологов4 и психиатров5

об использовании классификаций психических рас-
стройств и отношении к ним в целом. В первую очередь
вопросы предназначались для оценки мнения респондентов
о классификации, в том числе ее основных целях, идеаль-
ном количестве диагностических категорий, оптимальной
гибкости в использовании критериев, лучшем способе

отразить в классификации концепции функционального
статуса и тяжести расстройства, преимущественном
использовании дименсионального или категориального
подхода в диагностике, трудностях применения существую-
щих классификаций в условиях разных культур. Меньшая
часть опроса касалась практического применения класси-
фикаций: как часто формальными классификациями поль-
зуются в повседневной работе, к какой из них прибегают
чаще, какие категории используют чаще всего. Для диагно-
зов, которые использовались хотя бы раз в неделю, респон-
денты должны были указать, насколько они точны и про-
сты в использовании. 

В данных опросах 79% участвовавших психиатров и
60% психологов сообщили, что «часто» или «почти все-
гда» используют формальные классификации в ежеднев-
ной практике, а 14% психиатров и 18% психологов отве-
тили, что пользуются ими «иногда». Однако эти результа-
ты не дают нам четкого представления о том, как именно
применяются формальные классификации. Например, это
может быть исключительно внесение в документацию
формулировок диагноза или кодов из классификации, а
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Представлены результаты всемирного опроса специалистов в области психического здоровья, прежде всего психиатров, выполненного в рамках
разработки классификации психических и поведенческих расстройств для МКБ-11. Оценивались использование разных компонентов МКБ-10 и
DSM специалистами, их мнение о практической значимости этих классификаций и частота использования «остаточных» категорий (т. е.
«другое» и «неуточненное»). В предыдущих опросах большинство специалистов сообщили, что они часто пользуются формальными классифи-
кациями в повседневной работе, но о том, как именно эти классификации применяются, было известно очень мало. Например, предполагалось,
что клиницисты могут использовать формулировки и коды диагноза из МКБ-10 только для того, чтобы соблюсти административные тре-
бования. Настоящий опрос проводился среди специалистов – членов Всемирной сети клинической практики (ВСКП), которую ВОЗ учредила для
полевых испытаний МКБ-11 по всему миру. Всего на предложенные вопросы ответили 1764 члена ВСКП из 92 стран; 1335 человек – в отноше-
нии МКБ-10 и 429 – в отношении DSM (DSM-IV, DSM-IV-TR или DSM-5). Наиболее часто сообщалось об использовании классификаций в адми-
нистративных и финансовых целях: 68,1% респондентов регулярно обращаются к ним по этой причине. Чуть более половины (57,4%) часто
или постоянно сверяются с рекомендациями и диагностическими критериями, чтобы удостовериться, соответствует ли им пациент. В то
время как МКБ-10 чаще, чем DSM-5, используют в административных целях, другие различия между классификациями оказались небольшими
или вовсе незначительными. Обе классификации респонденты оценили как полезные прежде всего в отношении формулирования диагноза, для
коммуникации с другими специалистами в области здравоохранения и для преподавания и как в меньшей степени полезные для подбора лечения
и определения прогноза. МКБ-10 признали более удобной для административных целей, чем DSM-5. Большинство специалистов сообщили, что
время от времени пользуются остаточными диагностическими категориями: около 12% пользователей в случае МКБ-10 и 19% в случае DSM-5
ставят такие диагнозы часто или регулярно, в основном в случаях, которые не подходят ни под одну другую категорию, или если для поста-
новки более конкретного диагноза недостаточно данных. Приведенные результаты дают актуальное и полное представление об использова-
нии диагностических классификаций психических расстройств в повседневной клинической практике.     

Ключевые слова: классификация психических расстройств, МКБ-11, МКБ-10, DSM-5, Всемирная сеть клинической практики, повседневная клини-
ческая практика, психиатрический диагноз, административное использование, удобство в практике, остаточные диагностические категории.
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может быть использование диагностических рекоменда-
ций и критериев6. В самом деле, бытует мнение, что пси-
хиатры используют МКБ только как систему кодирова-
ния для административных целей, поэтому пересмотры
данной классификации не окажут значимого влияния на
постановку диагноза. 

О фактическом применении МКБ и DSM в мировой кли-
нической практике психиатрами и другими специалистами
в области психического здоровья известно очень мало.
Ограниченные сведения, которыми мы располагаем, в
основном получены из опросов7–11. Однако эти опросы
были нацелены почти исключительно на исследование мне-
ния респондентов о разных классификациях и их предпоч-
тений, а не на сбор информации об их применении. Напри-
мер, опрос, проведенный Mellsop и соавт. в 2006 г.12, пред-
лагался психиатрам из семи разных стран13,14 и включал
только один общий вопрос об использовании классифика-
ций, а именно: как часто (постоянно, иногда или никогда)
они используют каждую из пяти осей DSM-5, МКБ-10 и
Международную классификацию функционирования
(МКФ) в своей клинической практике. Единственное
исключение составляет опрос, проведенный в 1991 г. на
Съезде американских детских психиатров: он включал
несколько целенаправленных вопросов о том, как врачи
используют DSM-III-R применительно к расстройствам у
детей15. Опрос показал, что, в зависимости от диагноза,
постоянно ко всем критериям DSM-III-R для постановки
диагноза обращались от 47 до 66% респондентов и часто
обращались к данному руководству перед установлением
диагноза от 28 до 49%. 

В данной статье описаны результаты подробного всемир-
ного опроса специалистов в области психического здоровья
об использовании МКБ-10 и последних двух версий DSM.
Цель данной работы – прояснить, как именно в рутинной
клинической практике применяются разные компоненты
МКБ-10 и DSM (например, коды диагнозов, диагностиче-
ские руководства и критерии, описательная часть), а также
сравнить использование этих двух классификационных
систем между собой. Кроме того, специалистам предлага-
лось ответить, насколько полезными для разных целей
(например, коммуникации, подбора лечения) они считают
МКБ и DSM и насколько часто используют «остаточные»
категории (т. е. «другое», «неуточненное», «нигде более не
классифицируемое»).

И в МКБ, и в DSM такие «остаточные категории» пред-
усмотрены для случаев, когда расстройство не удовлетво-
ряет критериям ни одного из более конкретных диагнозов
или когда информации для постановки более точного диаг-
ноза недостаточно (например, в условиях приемного отде-
ления). Существует предположение, что относительно
частое использование таких диагнозов может косвенно
свидетельствовать о недостатках классификационных
систем: либо они сложны в использовании для клиници-
стов, либо недостаточно точно описывают пациентов16,
либо некоторых диагнозов специалисты стараются избе-
гать, чтобы не подвергать пациента стигматизации. 

Опрос проводился среди специалистов, зарегистрирован-
ных во Всемирной сети клинической практики (ВСКП)17,18,
которая была создана Департаментом ВОЗ по психическому
здоровью и токсикомании с целью привлечь специалистов по
всему миру к полевым испытаниям раздела МКБ-11 о пси-
хических и поведенческих расстройствах. Членами ВСКП
могли стать специалисты в области психического здоровья,
которые завершили обучение и имеют лицензию на осу-
ществление практики в стране, где проживают
(https://gcp.net). В состав ВСКП сейчас входят более 
14 тыс. специалистов из 154 стран, из них более половины –
психиатры. Хотя изначально сеть была организована для
полевых испытаний МКБ-11, она также позволяет прово-

дить опросы на смежные темы среди представителей раз-
ных специальностей в области психического здоровья. Дан-
ный опрос – первая попытка использовать ВСКП, чтобы
изучить мнение профессионалов о чем-то, кроме новой
редакции диагностического руководства МКБ. 

МетОдЫ
Участники

В исследовании принимали участие члены ВСКП. На
момент набора участников в системе были зарегистрирова-
ны 11 707 пользователей из 139 стран, которые говорили на
9 разных языках. Решено было проводить опрос на шести:
китайском, английском, французском, японском, испан-
ском и русском. Языки выбирались по количеству их пред-
ставителей в ВСКП с учетом доступности ресурсов для
перевода.

Интернет-опрос проводился на шести языках с использо-
ванием специализированного сервиса Qualtrics. Опрос
состоял из вопросов о классификации и отдельного модуля
с вопросами о техническом сопровождении. Изначальный
текст опроса был создан на английском языке, выверен на
предмет применимости и релевантности в разных странах
(этого требовали содержащиеся в вопросах примеры и т. д.)
и затем переведен на остальные пять языков с последую-
щей тщательной проверкой, в частности, валидацией дву-
язычными экспертами19. 

Приглашение поучаствовать в опросе было отправлено
через систему Qualtrics 9792 зарегистрированным членам
ВСКП, которые, по указанной при регистрации информа-
ции, владели одним из языков исследования и являлись
практикующими специалистами. Тем, кто еще не принял
участия в опросе, через две и через четыре недели отправ-
ляли напоминания на электронную почту. Через два месяца
после первого приглашения сбор данных на всех языках
был закрыт. 

Из 9792 приглашенных к участию членов ВСКП 2960
(30,2%) перешли по ссылке в приглашении и изъявили
согласие участвовать в исследовании, ответив положитель-
но на соответствующий первый вопрос анкеты. Таким
образом, охват настоящего опроса сравним с таковым при
полевых испытаниях через систему ВСКП. 

В начале опроса участникам предлагалось ответить: 
а) практикуют ли они на данный момент в сфере психиче-
ского здоровья как минимум час в неделю; b) входит ли в их
компетенцию установление диагноза психического рас-
стройства; c) приходилось ли им часто или на постоянной
основе использовать МКБ-10 или одну из версий DSM
(DSM-5, DSM-IV или DSM-IV-TR) за последний год 
(с вариантами ответа: никогда/редко, иногда, часто, посто-
янно). Участникам, которые не удовлетворяли эти крите-
риям, дальнейшие вопросы не предлагались, они сразу
переходили к модулю о техническом сопровождении. 

Участников, которые указали, что часто или постоянно
применяли одну из интересующих классификаций за
последний год, далее расспрашивали о ней более подробно.
Участникам, которые ответили, что часто или постоянно
обращались и к МКБ, и к DSM («смешанные пользовате-
ли»), был задан вопрос, с какой целью они их использовали.
Если в клинических целях участник использовал только
одну из них, то в дальнейшем задавались вопросы по ней.
Если участник использовал в клинических целях МКБ-10 и
какую-то из версий DSM, то дальше он получал вопросы по
МКБ-10. Если участник утверждал, что пользуется в кли-
нических целях DSM, то опрос уточнял, какой именно
редакцией; если более чем одной, то при дальнейшем рас-
спросе имелась в виду в основном DSM-5. В особенностях
использования DSM-5, DSM-IV и DSM-IV-TR в дальней-
шем не было обнаружено значимых различий, поэтому
пользователей DSM объединили в одну группу. 
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Содержание опроса
В модуле уточняющих вопросов об МКБ-10 или DSM

участников в первую очередь спрашивали, какой версией
(или версиями) и в каком формате (бумажном или элек-
тронном) они пользуются. Отличительной особенностью
МКБ-10 является наличие разных вариантов классифика-
ции20, в том числе клинических описаний и диагностиче-
ских руководств21, предназначенных для использования в
клинической практике; исследовательских диагностиче-
ских критериев22; а также статистической версии, которая
содержит только краткие наименования психических и
поведенческих расстройств23 и служит для сбора и обра-
ботки статистической информации в странах, присоеди-
нившихся к ВОЗ. Пользователям МКБ-10 предлагалось
ответить, приходилось ли им использовать каждую из вер-
сий за последний год и если какой-то из версий они не поль-
зовались, то представляют ли, как она выглядит. Для боль-
шей достоверности к вопросам прилагался образец из каж-
дой версии. И в случае МКБ, и в случае DSM был пред-
усмотрен вопрос, использует респондент классификацию в
бумажном или электронном виде. 

Далее участников подробно расспрашивали, насколько
часто они используют классификацию разными способами
(например, систематически сверяются с диагностическими
руководствами и критериями или просматривают другой
сопровождающий текст) и для разных целей (например, для
заполнения учетной и финансовой документации, коммуни-
кации с пациентами и членами их семей). Частоту исполь-
зования на первом этапе диагностики и в ходе лечения пред-
лагалось оценить по четырехбалльной шкале: никогда /
редко, иногда, часто, постоянно. Участников также проси-
ли оценить, насколько та или иная система полезна для раз-
ных целей (например, для подбора лечения или определения
прогноза), по четырехбалльной системе: бесполезна / поль-
за несущественная, довольно полезна, очень полезна, чрез-
вычайно полезна. 

Кроме того, участникам опроса предлагалось ответить,
как часто и по какой причине они прибегают к формули-
ровкам «другое уточненное» или «неуточненное» из МКБ
или «нигде более не классифицируемое» из DSM. Чтобы
определить, действительно ли специалисты используют эти
категории по назначению, среди вариантов ответа были как
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таблица 1. демографические характеристики выборки

Показатель Прошли версию опроса 
про МкБ-10 (n=1335)

Прошли версию опроса 
про DSM (n=429) 

Всего 
(n=1764)

Возраст на момент регистрации в сети, годы (средний ± СО) 45,4±10,7 48,6±12,6 46,2±11,3
Опыт работы после завершения обучения, годы (средний ± СО) 15,6±10,1 17,5± 11,7 16,1±10,5
Пол, n (%):

мужчины 877 (65,7) 242 (56,4) 1119 (63,4)
женщины 457 (34,2) 187 (43,6) 644 (36,5)
другой/не указан 1 (<0,1) 0 1 (<0,1)

Профессия, n (%):
врач 1102 (82,5) 214 (49,9) 1316 (74,6)
психолог 198 (14,8) 144 (33,6) 342 (19,4)
медицинская сестра 2 (0,1) 1 (0,2) 3 (0,2)
социальный работник 4 (0,3) 27 (6,3) 31 (1,8)
консультант 13 (1,0) 23 (5,4) 36 (2,0)
сексолог 0 4 (0,9) 4 (0,2)
логопед 1 (<0,1) 0 1 (<0,1)
трудотерапевт 14 (1,0) 0 1 (<0,1)
другие 16 (3,7) 30 (1,7)

Уровень дохода страны, n (%):
высокий 781 (58,5) 284 (66,2) 1065 (60,4)
выше среднего 404 (30,3) 106 (24,7) 510 (28,9)
ниже среднего 136 (10,2) 27 (6,3) 163 (9,2)
низкий 14 (1,0) 11 (2,6) 25 (1,4)

Язык, n (%):
китайский 254 (19,0) 10 (2,3) 264 (15,0)
английский 429 (32,1) 204 (47,6) 633 (35,9)
французский 144 (10,8) 59 (13,8) 203 (11,5)
японский 137 (10,3) 63 (14,7) 200 (11,3)
русский 229 (17,2) 0 229 (13,0)
испанский 142 (10,6) 93 (21,7) 235 (13,3)

Региональное бюро ВОЗ, n (%):
Африка 27 (2,0) 15 (3,5) 42 (2,4)
Северная Америка 11 (0,8) 131 (30,5) 142 (8,0)
Южная Америка 128 (9,6) 78 (18,2) 206 (11,7)
Восточное Средиземноморье 24 (1,8) 31 (7,2) 55 (3,1)
Европа 644 (48,2) 71 (16,6) 71 (16,6)
Юго-Восточная Азия 92 (6,9) 15 (3,5) 107 (6,1)
Западная часть Тихого океана – Азия 395 (29,6) 74 (17,2) 469 (26,6)
Западная часть Тихого Океана – Океания 14 (1,0) 14 (3,3) 28 (1,6)
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вполне легитимные причины (например, случай, который
не вписывается ни в одну из более конкретных категорий),
так и более сомнительные (например, нежелание вносить в
документацию пациента конкретную диагностическую
информацию).

реЗУЛЬтатЫ
характеристика выборки

После того как были исключены участники, не соответ-
ствующие квалификационным критериям, а также 13 чело-
век, которые согласились участвовать в опросе и соответ-
ствовали вышеперечисленным критериям, но предоставили
недостаточно данных для анализа, окончательный размер
выборки составил 1764 члена ВСКП. Как показано в табл. 1,
1335 из них отвечали на вопросы относительно МКБ-10
(75,7% выборки) и 429 – в том, что касается DSM (24,3%). 

Демографические характеристики выборки представле-
ны в табл. 1. Около двух третей выборки составили мужчи-
ны (63,4%), три четверти опрошенных (74,6%) имели меди-
цинское образование, и 90% из них были психиатрами.
Опрос прошли участники из 92 стран, 39,5% специалистов
практиковали в странах с низким и средним уровнем дохо-
да. Участники представляли все регионы мира, хотя и не в
равной степени, но это распределение примерно отражает
обеспеченность разных регионов специалистами в области
психического здоровья24. Значимое большинство участни-
ков (64,1%) прошли опрос не на английском языке. Сред-
ний возраст опрошенных составил 46,2±11,3 года, опыт
практической деятельности после завершения обучения
составил в среднем 16,1±10,5 года. 

Использование классификаций
На вопрос, с какой версией классификации они работали

в последний год, почти три четверти пользователей МКБ-
10 ответили, что это были клинические описания и диагно-
стические руководства, 26,4% – исследовательские диагно-
стические критерии и 32,0% – статистическая версия
(вопрос допускал несколько ответов). Только 7,6% пользо-
вателей МКБ-10 никогда не сталкивались с клиническими
описаниями и диагностическими руководствами. Большин-
ство пользователей DSM (86,9%) ответили, что применяют
полную версию (т. е. диагностические критерии с сопрово-
дительным текстом), 47,3% – версию, содержащую только
диагностические критерии, и 11,7% – список диагнозов с
кодами без критериев (вопрос допускал несколько отве-
тов). 

Несмотря на доступность диагностических критериев и
кодов в электронном виде, респонденты отдавали предпоч-

тение бумажным версиям. 93,3% пользователей МКБ и
84,6% пользователей DSM применяли для поиска кодов
диагнозов классификации в печатном варианте, а к элек-
тронным источникам (таким как сайты ВОЗ или Амери-
канской психиатрической ассоциации, соответствующие
вкладки электронных историй болезни и другие сервисы)
обращались 44,1% пользователей МКБ и 30,5% пользова-
телей DSM. Та же тенденция проявилась в отношении диаг-
ностических руководств и критериев: 92,5% пользователей
МКБ и 84,8% пользователей DSM имели бумажные вер-
сии, к электронному варианту прибегали примерно 35%
пользователей в случае и МКБ, и DSM (вопрос допускал
несколько ответов).

Особенности использования разных компонентов диагно-
стических классификаций (т. е. диагностических кодов,
диагностических руководств/критериев, сопроводительно-
го текста) представлены в табл. 2. Специалисты утвержда-
ли, что чаще всего используют диагностические классифи-
кации в административных и финансовых целях, 68,1%
прибегают к ним часто или постоянно при первичном
осмотре. 

Также в опросе выяснялось, как часто респонденты обра-
щались к диагностическим критериям, чтобы убедиться,
подходят ли они в конкретной клинической ситуации, и, с
другой стороны, как часто они ставят диагноз, не сверяясь
с руководствами и критериями: эти вопросы не были взаи-
моисключающими. Чуть более половины респондентов
(57,4%) сообщили, что прибегают к диагностическим кри-
териям часто или постоянно при первичной диагностике, а
в ходе лечения этот показатель снижается до 48%. Без
диагностических критериев и при постановке диагноза, и в
процессе лечения обходились примерно половина респон-
дентов (49,8 и 50% соответственно). Использование сопро-
водительного текста гораздо менее распространено: 36,2%
при первичном осмотре и 28,2% в процессе лечения. 

Мало распространенным оказалось использование клас-
сификационных систем для общения с пациентами и их
родственниками: всего 34,9% участников опроса применя-
ли их с этой целью часто или постоянно при первичном
осмотре и 32,4% – по ходу лечения. 

Чтобы облегчить сравнение МКБ и DSM по частоте
использования и практической значимости, для каждого
показателя частоту по шкале Ликерта трансформировали в
стандартную взвешенную частоту. Для этого каждому
ответу присваивалась своя значимость: никогда/редко – 
1 балл, иногда – 2 балла, часто – 3 балла и постоянно – 
4 балла, и частоту каждого варианта ответа умножали на
соответствующее ему количество баллов. Полученные
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таблица 2. Общая характеристика особенностей использования классификаций (n=1764)
Показатель Никогда/редко Иногда Часто Постоянно
Частота использования диагностических кодов в административных/финансовых целях, %:

первичная диагностика 18,4 13,5 19,2 48,9
в процессе лечения 18,4 18,5 22,6 40,5

Частота обращения к диагностическим руководствам/критериям при клинической оценке, %: 
первичная диагностика 5,2 37,4 33,9 23,5
в процессе лечения 8,8 43,2 31,3 16,7

Частота постановки диагноза без обращения к диагностическим руководствам/критериям, %:
первичная диагностика 18,2 32,0 36,8 13,0
в процессе лечения 17,2 32,8 35,9 14,1

Частота обращения к сопроводительному тексту помимо диагностических руководств/критериев, %:
первичная диагностика 16,8 46,9 26,1 10,1
в  процессе лечения 21,4 50,5 21,3 6,9

Частота использования диагностических систем для общения с пациентом и/или его родственниками, %:
первичная диагностика 25,9 39,2 21,1 13,8
в процессе лечения 26,6 41,0 20,9 11,5
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значения затем трансформировались в стандартную взве-
шенную частоту: все баллы за один вопрос складывали,
полученную сумму вычитали из минимально возможной
суммы, а результат делили на максимально возможный раз-
брос величин. При таком подходе результаты варьируют от
0 до 1, все они находятся на одной шкале и каждый отдель-
ный результат принимается во внимание.

Сравнительная характеристика использования МКБ и
DSM при первичной диагностике и по ходу лечения представ-
лена в табл. 3. Пользователи МКБ-10 чаще применяли клас-
сификацию в административных и финансовых целях, чем
пользователям DSM, особенно при постановке диагноза.
Использующие DSM специалисты были менее склонны ста-
вить диагноз без обращения к классификации и более склон-
ны в каждом отдельном случае сверяться с критериями, одна-
ко в абсолютных величинах эти различия оказались несуще-
ственными. Пользователи обеих диагностических систем
были более склонны сверяться с диагностическими крите-
риями при первичной диагностике, чем по ходу лечения. 

Практическое значение классификаций
В табл. 4 отражено, как участники опроса оценили полез-

ность применения классификаций для разных целей в тече-
ние последнего года. Респонденты отметили наиболее
высокую утилитарность обеих систем для выполнения
административных требований, установления диагноза,
общения с другими специалистами в области здравоохране-
ния, а также для преподавания; наименее применяемы клас-
сификации оказались для подбора лечения и определения
прогноза. 

Пользователи МКБ-10 отмечали большую значимость
классификации для административных целей, чем пользо-
ватели DSM, а те, в свою очередь, чаще называли DSM
полезной для общения с пациентами и их родственниками,
однако в абсолютных значениях разница в последнем пунк-
те была невелика. В остальном показатели практической
полезности МКБ-10 и DSM были на сходном уровне. 

Результаты «смешанных пользователей» – участников
опроса, которые сообщили, что часто или постоянно поль-
зуются и МКБ-10, и DSM, – представлены в табл. 5. По

нашим сведениям, специалисты из США и Канады не всегда
могут точно сказать, пользуются они МКБ-10 или DSM,
поскольку в этих странах существуют свои клинические
модификации МКБ-10. По этой причине 55 участников
опроса из США и Канады были исключены из исследова-
ния. 

В административных целях «смешанные пользователи»
гораздо чаще применяли МКБ-10 (70,7%), чем DSM
(21,0%), однако для постановки диагноза они пользовались
обеими классификациями в равной степени. В исследова-
тельских и образовательных целях «смешанные пользова-
тели» чаще применяли DSM.

Применение «остаточных» категорий
67,5% пользователей МКБ-10 и 72,7% пользователей

DSM ответили, что используют «остаточные» диагности-
ческие категории хотя бы иногда, в то время как часто или
постоянно к ним прибегают 11,6% пользователей МКБ-10
и 19,3% пользователей DSM. Причины использования этих
категорий, для сравнения представленные в виде стандарт-
ных взвешенных частот, отражены в табл. 6.  

Наиболее распространенные причины в случае и МКБ-10,
и DSM – клиническая ситуация, которая не соответствует
ни одной из конкретных диагностических категорий, а
также случаи, когда информации для постановки более
точного диагноза недостаточно. Значимых различий в отве-
тах пользователей DSM и МКБ-10 не было, за исключени-
ем немного большей в случае пользователей МКБ-10 тен-
денции использовать остаточную диагностическую катего-
рию, если состояние пациента удовлетворяет критериям
одновременно нескольких категорий из одной группы. 

ОБСУЖдеНИе
Диагноз психического или поведенческого расстройства

присваивается пациенту с несколькими целями: a) в связи с
административной необходимостью; b) для упрощения
обсуждения пациента с другими врачами; c) диагноз зача-
стую играет важную роль при определении прогноза и так-
тики лечения; d) он может способствовать психообразова-
нию пациента и его родственников. Обеспечить выполне-

World Psychiatry 17:2    June 2018

таблица 3. Сравнение особенностей использования МкБ и DSM (стандартные взвешенные частоты)
Показатель МкБ-10 (n=1335) DSM (n=429) χ2 (df=3)
Частота использования диагностических кодов в административных/финансовых целях:

первичная диагностика 0,7021 0,5369 58,83***
в процессе лечения 0,6557 0,4965 57,41***
χ2 (df=3) 28,66*** 0,14

Частота обращения к диагностическим руководствам/критериям при клинической оценке:
первичная диагностика 0,5643 0,6511 32,79***
в процессе лечения 0,5101 0,5478 7,18
χ2 (df=3) 24,28*** 27,46***

Частота постановки диагноза без обращения к диагностическим руководствам/критериям:
первичная диагностика 0,4961 0,4390 11,68**
в процессе лечения 0,4979 0,4639 4,33
χ2 (df=3) 1,61 1,99

Частота обращения к сопроводительному тексту помимо диагностических руководств/критериев:
первичная диагностика 0,4215 0,4646 8,63*
в процессе лечения 0,3810 0,3722 1,98
χ2 (df=3) 14,55** 23,77***

Частота использования диагностических систем для коммуникации с пациентом и/или его родственниками:
первичная диагностика 0,4010 0,4343 4,93
в процессе лечения 0,3868 0,4017 2,50
χ2 (df=3) 3,49 2,15

*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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ние этих целей призваны диагностические классифика-
ционные системы: для административных нужд суще-
ствуют диагностические коды, для постановки точного
диагноза – диагностические критерии и руководства, а
также сопроводительный текст, который облегчает прове-
дение дифференциальной диагностики и разъясняет роль
онтогенетических и культурных факторов в клинических
проявлениях расстройства. Однако в какой мере специали-
сты используют все перечисленные компоненты диагно-
стических систем – остается неясным3. 

Результаты опроса подтвердили некоторые общеприня-
тые представления об использовании классификаций. 
В частности, чаще всего к классификациям обращаются за
кодами диагнозов для отчетной и финансовой документа-
ции. В большинстве стран требуется указывать код диагно-
за при каждом врачебном приеме, и результаты опроса
вполне это отражают. Тем не менее 18,4% респондентов
ответили, что редко или вообще никогда не используют
классификацию с этой целью; возможно, это относится к
типу организации, при котором внесением кодировок в
документацию занимается не врач, а другой персонал (спе-
циалисты учреждения по экономике или статистике). 

Большинство врачей – членов ВСКП (57,4%) сообщили,
что часто или постоянно сверяются с диагностическим
руководством или критериями при постановке первона-
чального диагноза; этот результат противоречит распро-
страненному мнению, что специалисты пользуются класси-
фикациями, в частности, МКБ-10, только ради диагности-
ческих кодировок. Только 5,2% членов ВСКП ответили,
что для них совершенно не свойственно систематически

сверяться с критериями или диагностическим руковод-
ством при постановке диагноза. Практика постановки диаг-
ноза без обращения к критериям или руководству оказа-
лась не такой распространенной: менее половины респон-
дентов сообщили, что обходятся без них при первичной
оценке. Для других целей классификации также использо-
вали нечасто: лишь 34,9% респондентов сообщили, что
часто или постоянно прибегают к ним в общении с пациен-
тами или их родственниками, предоставляя информацию о
диагнозе. 

Сравнение особенностей использования двух классифика-
ционных систем выявило, что МКБ шире используется в
административных и финансовых целях, чем DSM. Этот
результат неудивителен, поскольку в большинстве стран, где
при каждом врачебном приеме требуется указывать диагноз,
для учета используется именно МКБ. Единственное значи-
мое различие между МКБ и DSM касается диагностических
руководств и критериев: пользователи DSM более склонны
сверяться с критериями при постановке диагноза, а пользо-
ватели МКБ – обходиться без них, однако и эти различия
невелики. Это может быть связано, с одной стороны, с низ-
кой практической значимостью критериев МКБ по мнению
специалистов, или, с другой стороны, с тем, что критерии
DSM более сложны и их труднее запомнить. К сопровож-
дающему тексту пользователи DSM также обращаются
чаще, возможно, поскольку DSM содержит достаточно
обширные фрагменты с пояснениями по сравнению с 
МКБ-10. В МКБ-11 планируется исправить этот недостаток
и дополнить каждый диагноз информационным фрагментом,
построенным по универсальной схеме20. 
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таблица 4. Практическая значимость при использовании МкБ-10 и DSM за последний год (стандартные взвешенные частоты)
Показатель МкБ-10 (n=1335) DSM (n=429) χ2 (df=3)
Административные требования 0,7486 0,5066 236,71***
Постановка диагноза 0,6777 0,6589 4,85
Подбор лечения 0,3658 0,3388 4,99
Общение с пациентом/родственниками 0,3910 0,4406 11,32*
Определение прогноза 0,3870 0,3916 0,95
Общение с другими специалистами в области здравоохранения 0,6449 0,6426 0,77
Преподавание 0,6275 0,6535 3,52
*p<0,05, ***p<0,001

таблица 5. Применение МкБ-10 и DSM «смешанными пользователями»
Показатель МкБ-10 DSM χ2 (df=3)
Административные требования, n (%) 428 (70,7) 127(21,0) 115,27***
Установление диагноза в клинической практике, n (%) 445 (73,6) 458 (75,7) 0,11
Исследовательская деятельность, n (%) 246 (40,7) 475 (78,5) 46,23***
Преподавание, n (%) 347 (57,4) 498 (82,3) 15,97***
***p<0,001

таблица 6. Основания для постановки диагноза из остаточных категорий МкБ-10 и DSM (средние взвешенные частоты)
Показатель МкБ-10 (n=916) DSM (n=317) χ2 (df=3)
Симптомы пациента не соответствуют ни одной из более конкретных категорий 0,6001 0,6090 1,61
Недостаточно информации для постановки более точного диагноза 0,4554 0,4733 4,56
Невозможно определить, является состояние первичным или вторичным 0,2882 0,2863 0,11
Состояние пациента удовлетворяет критериям одновременно нескольких диагнозов 
из одной группы 0,2926 0,2265 17,64***

Во избежание внесения более конкретных диагностических данных в документацию
пациента 0,1850 0,1795 0,66

Постановка более точного диагноза не повлияет на оказываемую помощь 0,1709 0,1934 2,75
***p<0,001
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Специалисты оценили практическую полезность обеих
классификаций как высокую в ситуациях работы с доку-
ментами, установления диагноза, общения с другими спе-
циалистами в области здравоохранения и преподавания; как
низкую – в ситуациях подбора лечения и определения про-
гноза. Результаты в этом пункте вопроса отражают давно
известные недостатки описательных категориальных клас-
сификаций25,26: категории диагностически гетерогенны, а
между диагностической категорией и подходом к лечению
нет однозначной связи. Несколько более ранних опросов 
(в том числе предпринятый ВПА совместно с ВОЗ на
начальных этапах разработки МКБ-11) содержали вопрос,
какую из целей диагностических классификаций респон-
денты считают самой важной. Во всех опросах лидировали
два варианта ответа: классификации необходимы, чтобы
облегчить коммуникацию между специалистами и для при-
нятия решений о выборе лечебной тактики. С этой точки
зрения МКБ и DSM в нашем опросе получили среднюю
оценку: коммуникация с другими специалистами оказалась
среди сфер, где классификации были наиболее востребова-
ны, а для подбора терапии их значимость оказалась низкой.
Применение для общения с пациентами и их родственника-
ми тоже оказалось не так актуально, хотя для DSM этот
показатель немного выше в сравнении с МКБ.

Наконец, вопрос об «остаточных» категориях («другое
уточненное», «неуточненное» и «нигде более не классифи-
цируемое») выявил, что они применяются достаточно часто
(больше пользователями DSM, чем МКБ-10), хотя доволь-
но значимое меньшинство респондентов (около 32% поль-
зователей МКБ-10 и 27% пользователей DSM) обходится
вовсе без них. Судя по результатам опроса, они применяют-
ся в основном по назначению: три наиболее часто назван-
ные причины использования остаточных категорий
являются вполне правомочными (симптомы пациента не
соответствуют ни одной из более конкретных категорий;
недостаточно информации для постановки более точного
диагноза; невозможно определить, является состояние пер-
вичным или вторичным). 

Можно было предположить, что пользователи DSM
чаще, чем пользователи МКБ, обращаются к остаточным
категориям потому, что МКБ имеет больший диагностиче-
ский охват, т. е. категории определены более широко и
вероятность, что пациент попадет под их описание, выше,
чем в случае DSM, где категории более узкие. Однако рас-
пространенность причины, на которой бы это отразилось 
(а именно – «симптомы пациента не соответствуют ни
одной из более конкретных категорий») была в обеих груп-
пах одинаковой. Единственная причина, которую пользова-
тели МКБ называли чаще, чем пользователи DSM, –
состояние пациента удовлетворяет критериям одновремен-
но нескольких категорий из одной группы – не вполне пра-
вомерна, поскольку, согласно правилам пользования и
МКБ, и DSM, в таких случаях необходимо указывать одно-
временно несколько диагнозов.

Главные преимущества данного исследования, во-пер-
вых, в том, что предъявленные участникам вопросы были
направлены именно на особенности использования класси-
фикаций, а не просто имели целью получить мнение о них;
а во-вторых – в привлечении специалистов по всему миру,
из стран с разным уровнем дохода, говорящих на разных
языках, которые составили разнородную выборку. Все
участники подтвердили, что они регулярно устанавливают
диагнозы в своей клинической практике. 

Основное ограничение опроса заключается в том, чья
выборка недостаточно репрезентативна относительно
всего сообщества специалистов в области психического
здоровья, поскольку ВСКП изначально создавалась для
специалистов, которые будут участвовать в испытаниях
диагностических классификаций, и логично предположить,

что вошедшие в ее состав лица пользуются классификация-
ми чаще и проявляют большую заинтересованность в
вопросе, чем среднестатистический врач. Таким образом,
полученную высокую частоту обращения к руководству
или критериям, чтобы удостовериться, соответствует ли
им пациент, может быть, неправомерно распространять на
всех специалистов, поскольку уровень заинтересованности
в классификациях среди них различается. Однако эта про-
блема касается всех подобных опросов: даже если участни-
ки выбираются случайно; как правило, те немногие, кто
соглашается поучаствовать, делают это именно потому,
что сами заинтересованы в теме опроса. 

Кроме того, при ответах на некоторые вопросы респонденты
могут быть подвержены эффекту социальной желательности,
т. е. пытаться представить свою работу в лучшем свете. 

ВЫВОдЫ
Если бы подтвердилось общепринятое мнение, что

использование МКБ и DSM клиницистами сводится к фор-
мулированию и кодированию диагнозов, все потенциаль-
ные усилия по усовершенствованию диагностических руко-
водств МКБ и критериев DSM принесли бы мало пользы в
клинической практике. Но, хотя члены ВСКП обозначили
участием в проекте свою позицию большей заинтересован-
ности в классификациях, чем среднестатистические врачи,
результаты опроса все же показывают, что классификации
применяются в реальной клинической практике, а значит,
их переработка и усовершенствование с большой веро-
ятностью на нее повлияют. 

Поскольку методика самоопросника имеет некоторые
ограничения в изучении фактического поведения, в буду-
щем целесообразно применить и другие подходы2,3, такие
как, например, непосредственное наблюдение в клиниче-
ских условиях. Такое исследование поможет не только
улучшить классификационные системы, но и повысить их
применимость в качестве связующего звена между клини-
ческой практикой и теоретическими знаниями.   
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Лица с высоким клиническим риском развития психоза
(clinical high risk for psychosis – CHR-P)1 имеют ослабленные
психотические симптомы, нарушения социального, эмоцио-
нального и когнитивного функционирования2, а также пове-
дение, направленное на поиск помощи3. Они имеют пример-
но 20% риск развития психоза (но не любого другого непси-
хотического расстройства4,5) в течение двух лет6.

Первичная показанная профилактика у лиц с CHR-P
обладает уникальным потенциалом для изменения течения
расстройства7 и улучшения клинических исходов8. Теку-
щие международные руководства – такие как руководства
Национального института здравоохранения и  совершен-
ствования лечения (National Institute for Health and Care
Excellence – NICE) и Европейской психиатрической ассо-
циации (European Psychiatric Association – EPA) – рекомен-
дуют, чтобы людям с CHR-P в первую очередь предлагали

когнитивно-поведенческую терапию (cognitive behavioural
therapy – CBT) с привлечением семьи или без него9, 10.
Несмотря на то что рекомендациями NICE профилактиче-
ское лечение антипсихотиками в целом запрещено9, EPA
допускает его использование в случае тяжелой и прогрес-
сирующей симптоматики10.

Аргументы в пользу этих частично противоречивых
рекомендаций относительно неясны11, хотя к настоящему
моменту опубликовано несколько парных метаанали-
зов10,12–18. Например, авторы предыдущих метаанализов
пришли к выводу, что не могут быть даны достоверные
рекомендации в отношении конкретных вмешательств,
поскольку исследования были слишком гетерогенными12, с
сопоставимой эффективностью при разных методах лече-
ния16 или вообще без эффектов17. В последнем метаанализе
сделан вывод о том, что и CBT, и назначение антипсихоти-
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Предотвращение развития психозов у пациентов с высоким клиническим риском может стать перспективным направлением для превентив-
ного улучшения состояния при наиболее тяжелом психическом расстройстве.
Тем не менее до сих пор остается неизвестным, какие преимущества имеет каждая из профилактических интервенций в соотношении с дру-
гими имеющимися в настоящее время вариантами лечения. Целью данного исследования была количественная оценка согласованности и
величины эффектов конкретных профилактических интервенций при психозах и сравнение различных методов лечения при помощи метаана-
лиза. Были исследованы базы данных PsycINFO и Web of Science, Кокрановский центральный регистр контролируемых исследований и неопубли-
кованная/серая литература (до 18 июля 2017 г. включительно) для отбора рандомизированных контролируемых исследований, проведенных у
лиц с высоким клиническим риском развития психоза, сравнения различных типов интервенции и отчетности по переходу к психозу. Два
рецензента независимо извлекли данные. Данные были синтезированы с использованием сетевого метаанализа. Первичным исходом считался
переход к психозу в разные моменты времени, вторичным исходом – приемлемость лечения (учитывалось исключение по какой-либо причине).
Размер эффекта представлен показателем отношения шансов и 95% доверительным интервалом. Шестнадцать исследований (2035 пациен-
тов, 57% мужчин, средний возраст 20,1 года) свидетельствовали о риске развития психоза. Сравнивались следующие методы лечения: интер-
венции, основанные на потребностях (needs-based interventions – NBI); омега-3+NBI; зипразидон+NBI; олазапин+NBI; арипипразол+NBI; интег-
ральные психологические интервенции; семейная терапия+NBl; D-серин+NBI; когнитивная поведенческая терапия, протокол French и Morrison
(CBT-F)+NBI; CBT-F+рисперидон+NBI; и протокол van der Gaag для когнитивной поведенческой терапии (CBT-V) + CBT-F+NBI. Сетевой мета-
анализ не показал подтверждений значимой эффективности какого-либо метода интервенции по сравнению с другими в течение 6 и 12 месяцев
(недостающие данные были доступны через 12 месяцев). Также не было доказательств различий в приемлемости лечения в любой момент вре-
мени. Тесты на несоответствие были статистически незначимыми, а анализ чувствительности, контролирующий различную кластериза-
цию мер вмешательств и отклонений, не оказал существенного влияния на интерпретацию результатов. Таким образом, это исследование
показывает: до настоящего времени нет никаких доказательств того, что какое-либо конкретное вмешательство особенно эффективно в
предотвращении психоза. Необходимы дальнейшие экспериментальные исследования.

Ключевые слова: психоз, риск, профилактика, терапия, основанная на потребностях, когнитивно-поведенческая терапия, антипсихотики,
омега-3, комплексные психологические мероприятия, семейная терапия, сетевой метаанализ, рекомендации.
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ческих препаратов являются эффективными методами13. 
В других метаанализах встречаются ошибки19 или методо-
логические ограничения, такие как использование общих
размеров эффекта, рассчитанных на гетерогенных интер-
венциях сомнительной клинической интерпретируемо-
сти10,12,18, включение пациентов, не оцениваемых стандарт-
ными CBT-инструментами (например, с шизотипическими
расстройствами20)12,13,15,18, включение нерандомизирован-
ных и неконтролируемых испытаний10, объединение раз-
ных временных промежутков21 в одной группе (например, 
6 и 12 месяцев18), или отсутствие разделения на группы во
всех случаях13, или слабые метааналитические подходы13.
Метаанализы приобрели большое влияние на клиническую
практику и рекомендации22, поэтому метаанализы ненадле-
жащего качества следует признать особенно вредными.

Другая проблема заключается в том, что задействован-
ные исследования включали в себя целый ряд специфичных
мероприятий12, которые были непоследовательно сгруппи-
рованы в рамках попарных сопоставлений. Например, CBT
является обобщающим термином для множества гетероген-
ных стратегий23, но различные протоколы CBT были объ-
единены вместе, и конкретная эффективность каждого
определяющего элемента или конкретного протокола оста-
ется неясной24.

Цель этого сетевого метаанализа (network meta-analysis –
NMA) состояла в обобщении имеющихся данных о специ-
фической эффективности различных профилактических
методик у пациентов с CHR-P. NMA предлагает дополни-
тельные преимущества по сравнению со стандартным
попарным анализом, заключающимся в том, что сравни-
тельная эффективность специфичных методик может быть
оценена и ранжирована, даже если два метода лечения
никогда не сравнивались непосредственно друг с другом25.
Кроме того, поскольку NMA может улучшить точность
оценок за счет интеграции как прямых, так и косвенных
оценок лечебного эффекта26, Всемирной организацией
здравоохранения рекомендуется применять его вместо
попарного метаанализа в качестве основы для клинических
рекомендаций27. Поэтому NMA следует рассматривать как
наилучший доказательный способ в рекомендациях по
лечению CHR-P28.

МетОдЫ
Протокол для этого исследования был зарегистрирован

на PROSPERO (CRD42017069550). Исследование проводи-
лось в соответствии с заявлением PRISMA29.

Методики
Все рандомизированные контролируемые исследования

фармакологических и/или нефармакологических интервен-
ций для пациентов с CHR-P были включены в метаанализ.
В первую очередь интерес представляли следующие неме-
дикаментозные вмешательства: CBT (различные протоко-
лы), психообразование, семейная терапия, вспомогательное
консультирование, интервенции на основе потребностей
(needs-based interventions – NBI) и интегральная психологи-
ческая терапия. Нас также интересовали следующие фар-
макологические вмешательства: антипсихотические препа-
раты (оланзапин, рисперидон, ципразидон, арипипразол) и
новые/экспериментальные фармакотерапии (омега-3 жир-
ные кислоты и D-серин). Как указано в протоколе, были
также рассмотрены дополнительные мероприятия,
выявленные в ходе литературного поиска (например, гли-
цин и когнитивная реабилитация).

Определение точных типов интервенций имеет важное
значение для снижения гетерогенности и получения досто-
верных информативных результатов прямого клиническо-
го значения. Таким образом, сначала мы рассматривали
каждое испытание отдельно и тщательно определяли ком-

поненты лечения, которые характеризовали каждое кон-
кретное вмешательство, как описано ниже.

интервенции, основанные на потребностях (needs-
based interventions – NBI)

Поскольку пациенты с CHR-P, набранные в клинических
испытаниях, – это подростки и молодые люди, обратившие-
ся за помощью в клинические службы, рандомизация их без
лечения не считается разумным или этичным вариантом30.
Определение «лечения в обычном режиме» в этих случаях
является сложной задачей, поскольку лечение не стандар-
тизировано и в значительной степени зависит от возможно-
стей местных служб и наличия специфических ресурсов
или компетенций. 

Поэтому мы использовали наиболее устоявшееся и ори-
гинальное определение NBI, используемое основателями
парадигмы CHR-P, которая фокусируется на уже проявив-
шихся симптомах и проблемах31. В соответствии с этим
определением32, NBI может включать в себя любой из сле-
дующих компонентов: a) поддерживающая психотерапия,
фокусирующаяся в основном на таких проблемах, как
социальные взаимоотношения, профессиональные или
семейные трудности; b) кейс-менеджмент, оказание психо-
социальной помощи с проживанием, образованием или тру-
довой занятостью; c) краткосрочное семейное психообра-
зование и поддержка; d) медикаменты, за исключением
антипсихотиков; и e) клинический мониторинг и управле-
ние кризисом31,33.

Когнитивная поведенческая терапия, протокол
French и Morrison (cognitive behavioural therapy, French
& Morrison protocol – CBT-F)

Протокол CBT-F34 основан на принципах, разработанных
Beck35. Это проблемно-ориентированная, краткосрочная
терапия с возможностью выбора стратегии, основанном на
приоритетной задаче пациента. Ключевыми компонентами
являются привлечение к работе, совместная постановка
целей, нормализация опыта, пересмотр оценок и базовых
убеждений, поведенческие эксперименты34,36.

Когнитивная поведенческая терапия, протокол van
der Gaag (cognitive behavioural therapy, van der Gaag pro-
tocol – CBT-V)

Протокол, разработанный van der Gaag и соавт.37, вклю-
чает в себя протокол French и Morrison34 и два дополни-
тельных компонента. Они содержат необходимые знания о
сверхчувствительности системы допамина и тренировоч-
ные/поведенческие эксперименты по когнитивным откло-
нениям, которые могут способствовать паранойе38. Даль-
нейшие поведенческие цели включают поддержание
школьной и рабочей посещаемости, укрепление социаль-
ных отношений и сокращение использования каннабиса37.

интегральная психологическая терапия, протокол
Bechdolf (integrated psychological interventions – IPI)

В протоколе, разработанном Bechdolf и соавт.39, содер-
жится ряд компонентов, в том числе индивидуальные CBT-
F34, обучение в группах социальным навыкам, компьютери-
зированная когнитивная реабилитация для устранения про-
блем мышления и восприятия, а также многопрофильные
психообразовательные групповые сеансы для нескольких
семей39, 40.

семейная терапия, протокол Miklowitz (family-focu-
sed therapy – FFT)

Протокол, ориентированный на семейную терапию (fami-
ly-focused therapy – FFT), первоначально был разработан для
пациентов с биполярным расстройством или риском его раз-
вития и был адаптирован Miklowitz и соавт. для людей с
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CHR-P. Ключевыми компонентами являются психообразо-
вание и разработка плана профилактики пациентом и его
семьей, а также сессии, на которых пациент и его семья
практикуют навыки коммуникации и решения проблем41.

фармакологическая терапия
Фармакологическая терапия включала лицензированные

лекарства, новые или экспериментальные препараты и
пищевые добавки.

плацебо
Плацебо-таблетки назначались в качестве фармакологи-

ческих контрольных условий. Плацебо-таблетки были
спроектированы так, чтобы соответствовать активной
интервенции лекарственными средствами, но без фармако-
логического эффекта, представляющего интерес.

точки пересечения сетевого метаанализа 
Перечисленные выше специфические методы интервен-

ций были объединены в «узлы» для сетевого метаанализа.
Узлы определялись линейной комбинацией любых из
вышеперечисленных конкретных вмешательств. Каждому
отдельному фармакологическому лечению был назначен
свой узел. Как указано в протоколе, различные дозировки
одного и того же препарата / действующего вещества клас-
сифицировались под одним и тем же узлом. Плацебо перво-
начально считался отдельным узлом из NBI. Однако в соот-
ветствии с протоколом был проведен анализ чувствитель-
ности, исследовавший влияние альтернативной кластериза-
ции узлов (см. Статистический анализ).

Стратегия поиска и критерии выбора
Мы провели многоэтапный литературный поиск, исполь-

зуя следующие ключевые слова: (риск ИЛИ продромаль-
ный ИЛИ продром* ИЛИ сверхвысокий риск ИЛИ клини-
чески высокий риск ИЛИ высокий риск ИЛИ генетический
высокий риск ИЛИ рискованное психическое состояние
ИЛИ риск прогрессирования ИЛИ прогрессирования к пер-
вому эпизоду ИЛИ продромальная симптоматика ИЛИ
основные симптомы) И (психозы) И (рандомизированное
контролируемое исследование ИЛИ плацебо-контролируе-
мое исследование ИЛИ исследование).

Во-первых, систематические поиски проводились в базе
данных Web of Science (в которую входят коллекция Web of
Science Core, индекс цитирования BIOSIS, KCI – база дан-
ных корейских журналов, MEDLINE, Российский индекс
научного цитирования и индекс цитирования SciELO), Кок-
рановский центральный регистр контролируемых исследо-
ваний и базы данных Ovid / PsychINFO, до 18 июля 2017 г.,
без ограничений по языку или дате публикации.

Во-вторых, мы использовали базы данных Scopus / Web
of Science для поиска списков литературы по найденным
статьям и ранее проведенных систематизированных обзо-
ров и метаанализов. Вручную был проведен поиск опубли-
кованных и неопубликованных данных соответствующих
конференций, судебных реестров и агентств по утвержде-
нию лекарств. Кроме того, авторов исследований просили
прислать дополнительные данные, а в базе данных Open-
Grey был проведен поиск так называемой серой (некоммер-
ческой научной.  – Прим. ред.) литературы.

Аннотации, выявленные в результате этого процесса,
затем были отобраны, и полнотекстовые статьи были
извлечены для дальнейшей проверки на соответствие кри-
териям включения и исключения (как подробно описано
априори в протоколе). Поиск литературы, выбор исследо-
ваний и извлечение данных проводились двумя авторами
(C.D., U.P.) независимо. На всех этапах, в случае несогла-
сия, консенсус достигался с помощью обсуждения с треть-
им автором (P.F.P.).

Исследования включались в метаанализ, если были
выполнены следующие критерии: а) оригинальные статьи,
тезисы или пилотные исследования; b) рандомизированное
контролируемое исследование (включая кластерные рандо-
мизированные исследования, но исключая перекрестные
исследования); c) спроектированы как слепые (одинарные
или двойные слепые); d) проводились у лиц с CHR-P, осно-
ванным на проверенных оценках, а именно – в соответствии
с Комплексной оценкой риска психических состояний
(Comprehensive Assessment of At-Risk Mental States –
CAARMS)42, Структурированным интервью для синдромов
риска психоза (Structured Interview for Psychosis-risk Synd-
romes – SIPS)43,44, Шкалой позитивных и негативных симп-
томов (Positive and Negative Syndrome Scale – PANSS)45,
Краткой шкалой психиатрической оценки (Brief Psychiatric
Rating Scale – BPRS)46, или раннем распознавании (Early
Recognition Inventory – ERIraos)47; e) сравнение специфич-
ных профилактических вмешательств, из указанных выше;
и f) объем выборки >1048. 

Критерии исключения: а) обзоры / неоригинальные дан-
ные; b) исследования, в которых отсутствуют по меньшей
мере две сравниваемые группы; c) исследования психоза
первого эпизода или других групп, не относящихся с группе
CHR-P; d) нехватка данных, необходимых для метаанали-
тического расчета первичного (переходного) результата
(авторам поступала просьба предоставить сводные дан-
ные); e) отсутствие надлежащей рандомизации (квази-ран-
домизация, наблюдения и натуралистические исследова-
ния); f) размер выборки <10; g) статьи, представляющие
перекрывающиеся, избыточные данные (для конкретного
результата в одно и то же время). В частности, в случае
перекрывающихся выборок использовалась наибольшая.
Не исключались исследования, которые были разработаны
как слепые, но не могли оставаться таковыми во время
наблюдения (например, для психологических вмеша-
тельств).
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Исследования, включенные 
в систематический обзор
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Исследования, включенные 
в метаанализ (n=16)

рис. 1. Схема процесса отбора статей. крП – клинический
риск психоза
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Исходные показатели и извлечение данных
Первичным результатом считался переход к психозу. 

Из-за влияния времени на переходный риск6,21 результаты в
6- и 12-месячный срок были разделены. Размеры выборки
были основаны на числах, полученных путем рандомизации
для каждой группы, чтобы предотвратить искусственный
рост значения риска перехода к психозу6,49. Участники,
выпавшие из отдельных исследований после рандомизации,
были определены как не перешедшие к психозу 6,10,14,50.

В тех случаях, когда в исследованиях не были представ-
лены данные для извлечения первичного результата, иссле-
довательская группа связывалась с авторами. В случае
отсутствия ответа или графического представления
результатов цифровые данные извлекались из графиков
Каплана–Мейера с использованием ранее установленной
процедуры51,52, как это определено в протоколе. Вторичным
результатом была назначена приемлемость промежуточ-
ных результатов (прекращение терапии по какой-либо при-
чине), вычисляемая как количество участников, которые
выбыли из каждой группы по какой-либо причине, сверх
числа рандомизированных53-55. Кроме того, мы получили
следующие данные для каждого исследования: первый
автор и год публикации, страна, вид исхода, описания
интервенций и контрольных мероприятий, дизайн исследо-
вания (см. ниже), период вмешательства и продолжитель-
ность наблюдения, данные об исследовании (объем выбор-
ки, средний возраст, процент мужчин) и диагностические
инструменты, используемые для диагностики CHR-P и
определения перехода к психозу.

качество доказательств
риск систематической ошибки
Кокрановский риск систематической ошибки56 использо-

вался для оценки и классификации риска систематической
ошибки в каждом из включенных исследований в соответ-
ствии с критериями, определенными априори. Каждое иссле-
дование было оценено относительно высокого, низкого или
неявного риска систематической ошибки по каждому из
шести пунктов: генерация случайной последовательности,
сокрытие порядка отнесения участников к определенной
группе, сокрытие данных участников и персонала исследова-
ния, сокрытие оценок результатов, неполные исходные дан-
ные и отчетность по выборочным результатам.

Общий риск систематической ошибки классифицировал-
ся как низкий, если ни один из вышеуказанных пунктов не
был оценен как имеющий высокий риск, а три или менее
были оценены как имеющие нечеткий риск. Риск система-
тической ошибки был классифицирован как умеренный,
если один пункт (или менее) был оценен как имеющий
высокий риск, а четыре или более оценивались как имею-
щие нечеткий риск. Все остальные исследования классифи-
цировались как имеющие высокий риск систематической
ошибки57.

Для представления качества фактических данных, связан-
ных со сравнениями в сетевом метаанализе, мы использовали
цветные края на сетевых графиках, как рекомендовано58.

GRADE
Мы оценили достоверность фактических данных, спо-

собствующих сетевым оценкам первичного результата,
используя систему градации, разработки и оценки качества
рекомендаций (Grading of Recommendations Assessment,
Development and Evaluation – GRADE)59. Метод GRADE
характеризует качество доказательств на основе шести
факторов: ограничений исследования, погрешности,
неоднородности, несогласованности, косвенности и смеще-
ния публикаций59.

Выводы по вышеупомянутым шести факторам были
обобщены для принятия решений о снижении уровня дока-

зательности. Если присутствовал один из факторов, то
общий рейтинг доверия понижался на один или два уровня
(по мере необходимости). Каждое сравнение начиналось с
высокого уровня качества/достоверности (на основе рандо-
мизированного контролируемого исследования), и оно
понижалось до умеренного, низкого или очень низкого, в
зависимости от наличия, серьезности и потенциального
воздействия вышеупомянутых факторов. Они представля-
ли окончательные суждения о достоверности доказа-
тельств5,9,60.

Статистический анализ
Частотный NMA проводился для двух результатов –

перехода к психозу и приемлемости лечения – с использо-
ванием сетевого пакета в STATA (версия SE 14,2; Stata-
Corp). Сначала был построен сетевой график для каждого
результата61, чтобы убедиться, что узлы сети достаточно
связаны58. Затем был выполнен сетевой метаанализ, пред-
полагавший согласованность и общую гетерогенность всех
сравнений в сети. Это позволило получить нам единый сум-
марный эффект лечения (отношение шансов – ОШ) для
всех возможных парных сравнений лечения, в котором учи-
тываются все данные из сети испытаний, включая прямые
и косвенные сравнения. Учитывалась корреляция размеров
эффекта, полученных в многогрупповых исследова-
ниях62,58,63. Полученные относительные ОШ с 95% довери-
тельными интервалами (ДИ) для каждой пары лечения
были представлены в порядковых таблицах64.

Затем интервенции оценивались по поверхности под кри-
вой совокупного ранжирования (surface under the cumulati-
ve ranking – SUCRA), которая учитывает местоположение,
а также дисперсию всех относительных эффектов лече-
ния65. SUCRA является  числовым представлением общего
рейтинга и определяет одно число (от 0 до 100%), связанное
с каждым вмешательством66. Чем выше и ближе к 100%
значение SUCRA, тем выше вероятность того, что вмеша-
тельство находится в верхнем ранге, и наоборот66. Методы
ранжирования кластеров58,65 – с использованием как значе-
ний перехода к психозу, так и приемлемости лечения
SUCRA – использовались для упорядочения обработки в
соответствующих таблицах в согласии с последними реко-
мендациями, которые требуют интерпретации SUCRA
только в контексте неопределенности сетевого анализа, а
не по номиналу66. Уровень статистической значимости
p<0,05.

Мы оценили предположение о согласованности, вычи-
слив для каждого замкнутого цикла коэффициент несогла-
сованности (различия между прямыми и косвенными дока-
зательствами), а также 95% ДИ и связанные с ними значе-
ния р. Графически мы построили результаты как соотно-
шение ОШ и 95% ДИ для каждого цикла64. Несоответствие
было определено как расхождение прямых и косвенных
доказательств, с 95% ДИ для ОШ, исключая 1.

Учитывая низкую мощность метода, специфичного для
петли, и его ориентацию на локальную несогласованность
(между прямыми и косвенными доказательствами), была
проверена полная модель проектирования по методу62 для
первичного результата, чтобы более глобально оценить
несогласованность, в том числе между испытаниями с раз-
ными дизайнами (например, с двумя группами или много-
групповые). Был проведен сетевой метаанализ в рамках
модели несогласованности, и для определения статистиче-
ской значимости использовался тест χ2.

Предположение о транзитивности изучалось путем оцен-
ки распределений модификаторов потенциального эффек-
та для каждого сравнения в сети, включая процент муж-
чин68, возраст69, процентное содержание антипсихотиче-
ских препаратов на момент начала исследования70, тип
ослепления и год публикации6. Присутствие эффектов
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рис. 2. Графики сети прямых сравнений в сетевом метаанализе для перехода к психозу в течение 6 (слева) и 12 (справа) месяцев.
Ширина линий пропорциональна количеству исследований, сравнивающих каждую пару способов лечения, и размер каждого узла
пропорционален количеству исследований, проверяющих специфическое лечение. Цвет линий представляет собой сравнительный уровень
смещения для ослепления оценок результата в большинстве испытаний (черный – низкий риск, темно-серый – неясный риск, светло-серый  –
низкий риск). NBI – интервенции, основанные на потребностях (включая плацебо), IPI – комплексные психологические исследования, 
FFТ – семейная терапия, Dser – D-серин, СВТ – когнитивно-поведенческая терапия, СВТ-F – протокол French & Мorrison, СВT-V –
протокол van der Gaag, RIS –   рисперидон, Оm3 – омега-3 жирные кислоты, ZIР     – зипразидон, ОLА – оланзапин, АRI – арипипразол

небольшого исследования было оценено визуальным конт-
ролем скорректированных по размерам воронкообразных
участков59. Чтобы оценить влияние качества исследования
и наших процедур анализа данных, был проведен анализ
чувствительности для первичного результата, ограничен-
ного: a) исследованиями с низким риском случайной ошиб-
ки для ослепления оценок результатов; b) исследованиями,
данные которых не были извлечены в цифровой форме
(например, из графиков Каплана–Мейера), и c) только
опубликованными данными. Также анализ был использо-
ван повторно после применения альтернативной кластери-
зации следующих узлов: a) объединение NBI и плацебо; 
b) объединение различных протоколов CBT; c) объедине-
ние различных типов антипсихотических молекул и d) раз-
деление различных компонентов NBI (т. е. поддерживаю-
щая терапия против клинического мониторинга по сравне-
нию с другими). Наконец, сетевые метарегрессии были
запланированы в случае существенной гетерогенности и
для проверки влияния различных диагностических инстру-
ментов / критериев CHR-P не менее чем в десяти исследо-
ваниях71.

реЗУЛЬтатЫ
характеристики включенных исследований

В литературном поиске было найдено 1556 ссылок, боль-
шинство из которых не содержали рандомизированные
контролируемые исследования у людей с CHR-P; 49 были
отобраны для проверки по критериям включения и исклю-
чения, в результате чего была сформирована окончатель-
ная выборка из 16 исследований (рис. 1). Было всего пять
исследований, представляющих данные за 18 месяцев,
четыре – за 24 месяца, два – за 36 и три исследования, пре-
доставляющих данные более чем за 36 месяцев, поэтому
все результаты, представленные ниже, относятся только к
6 и 12 месяцам.

В 16 исследованиях, использованных при анализе первич-
ного исхода, были представлены данные о 2035 пациентах,
средний возраст которых составлял 20,1±2,8 года, а 57%
были мужчины (см. таблицу). Средний размер выборки
составил 127 человек (диапазон 44–304). Шесть исследова-
ний были проведены в Северной Америке, шесть – в Европе,
три – в Австралии и одно исследование было многонацио-
нальным. Два исследования были с тремя группами, а

остальные – с двумя. Два исследования имели продолжи-
тельность лечения <6 месяцев, десять – 6 месяцев и четыре –
12 месяцев. Из 14 исследований с имеющейся информацией
о спонсорстве/финансировании три 31,75,81,82 признали гранты
фармацевтической компании. CAARMS и SIPS были наибо-
лее распространенными диагностическими инструментами
CHR-P44 (шесть и семь исследований соответственно).

Для 6-месячного анализа первичного результата эти 
16 исследований предоставили данные о 20 прямых сравне-
ниях между 11 различными узлами лечения (рис. 2). В трех
исследованиях были представлены данные только для 
6-месячного анализа, и поэтому 12-месячный анализ
состоял из 13 исследований (n=1811), содержащих данные
о 17 прямых сравнениях между 8 различными точками
лечения (см. рис. 2). Сетевые графики для результата при-
емлемости лечения были одинаковыми в течение 12 меся-
цев и аналогичны через 6 месяцев (интегральные психоло-
гические вмешательства отсутствовали). 

Первичный результат: переход к психозу 
Результаты сетевого метаанализа показали отсутствие

доказательств для выявления наиболее эффективного из
специфичных методов лечения, без каких-либо значитель-
ных превосходства какой-либо интервенции над любыми
другими за 6 или 12 месяцев (рис. 3 и 4). 

При использовании NBI для сравнения OШ и 95% ДИ для
каждого типа лечения (все OШ <1 в пользу получаемого
лечения) через 6 месяцев были: 0,06 (0,00–1,90) для интег-
ральных психологических интервенций; 0,17 (0,01–2,69)
для терапии, ориентированной на семью, + NBI; 0,22 (0,02–
2,17) для CBT-F + CBT-V + NBI; 0,29 (0,03–2,57) для олан-
запина + NBI; 0,21 (0,04–1,08) для CBT-F + рисперидона +
NBI; 0,52 (0,03–10,72) для зипразидона + NBI; 0,56 (0,03–
11,51) для D-серина + NBI; 0,64 (0,15–2,68) для омега-3 +
NBI; 0,73 (0,27–2,01) для CBT-F + NBI; и 0,94 (0,15–5,73)
для арипипразола + NBI.

За 12 месяцев ОШ в сравнении с NBI составляли: 0,04
(0,00–1,06) для интегральных психологических интервен-
ций; 0,15 (0,02–1,25) для оланзапина + NBI; 0,21 (0,03–1,60)
для CBT-F + CBT-V +NBI; 0,43 (0,11–1,68) для CBT-F +
рисперидона + NBI; 0,58 (0,23–1,47) для CBT-F +NBI; 0,64
(0,18–2,26) для омега-3 + NBI; и 1,39 (0,26–7,28) для арипи-
празола + NBI.
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Хотя почти все интервенции в обе временные точки пока-
зали свое превосходство над NBI, различия не были случай-
ными, и значения 95% ДИ в метаанализе часто были очень
большими, что указывает на существенную погрешность.
Оценка кластеров (на основе значений SUCRA для перехо-
да к психозу и приемлемости лечения) в 6 и 12 месяцев
иллюстрируется рис. 2 и 3. 

Статистически значимая несогласованность не была оче-
видна в любой момент времени, при этом 95% ДИ  для всех
значений OШ, совместимых с нулевой нестабильностью
(ОШ=1). Однако были доступны только две петли. При
использовании разработанного для оценки взаимодействия
лечения теста62 не было обнаружено признаков статистиче-
ской значимости несогласованности в течение 6 месяцев
(p=0,90) и 12 месяцев (p=0,93).

Только два исследования показали общий низкий риск
систематической ошибки33,79; пять имели непонятный
риск72-76, а девять – высокий риск30,31,36,37,39,41,77,78,81. Линии на
рис. 2 отражают Кокрановский риск систематической
ошибки для ослепления оценок результатов, оцениваемых
как уровень смещения в большинстве испытаний и взве-
шенных в соответствии с числом исследований в каждом
сравнении58. Оценка GRADE подчеркивала низкую или
очень низкую уверенность почти во всех оценках, в основ-
ном из-за ограничений исследования (высокие риски систе-
матической ошибки) и неточности.

Количество оставшихся исследований (в течение 6 и 
12 месяцев) после исключения с высоким или нечетким
риском предвзятости для ослепления оценок результатов
составило 10 и 8 соответственно; после исключения иссле-
дований, данные которых были извлечены путем оцифров-
ки графиков Каплана–Мейера, осталось 13 и 12; после
исключения неопубликованных исследований осталось 

13 и 11. Модель сетевого метаанализа была соответствую-
щим образом пересмотрена, и никаких различий в выводах не
наблюдалось ни для какого ОШ в любой момент времени.

Повторение процедуры с учетом NBI + плацебо как
отдельного от NBI узла или выделение различных компо-
нентов NBI не повлияло на оценки сетевого метаанализа, и
поэтому в основном анализе NBI и плацебо были объедине-
ны (см. таблицу, рис. 2–4). Аналогично объединение раз-
ных протоколов CBT или разных антипсихотических пре-
паратов в одном и том же узле не дало значимых результа-
тов. К сожалению, на данный момент существует недоста-
точно исследований для надежного метарегрессионного
анализа инструментов диагностики CHR-P. Визуальный
осмотр участков воронки не выявил существенных доказа-
тельств появления эффектов небольших исследований.

Вторичный результат: приемлемость лечения
Данные о приемлемости лечения были в 14 из 16 иссле-

дований через 6 месяцев (n=1848) и в 12 из 13 исследований
через 12 месяцев (n=1752). Не было выявлено значимых раз-
личий относительно приемлемости лечения при сравнении
разных видов терапии через 6 или 12 месяцев (см. рис. 3 и 4).
На этих рисунках показано ранжирование кластера
SUCRA (для перехода к психозу и приемлемости лечения).

ОБСУЖдеНИе
Это первый сетевой метаанализ, в котором исследуется

эффективность специфичных методик вмешательств для
профилактики развития психоза у лиц с CHR-P. По строгим
критериям включения в анализ вошли в общей сложности
16 рандомизированных контролируемых исследований с
2035 пациентами. Было недостаточно исследований для
анализа данных с использованием NMA после 6 и 12 меся-
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рис. 4. Относительные размеры эффекта для перехода к психозу и приемлемости лечения (выход из исследования по какой-либо
причине) через 12 месяцев, ОШ (95% дИ). Сравнение между способами лечения следует читать слева направо. Значение находится 
в ячейке на пересечении столбца и строки, соответствующих способу лечения. Способы лечения располагаются в порядке убывания 
(от левого верхнего угла к нижнему правому) в соответствии с ранжированием для перехода к психозу и приемлемости лечения. 
Для перехода к психозу ОШ <1 соответствует лечению, определяемому по столбцу. Для приемлемости лечения ОШ <1 соответствует
лечение, определяемое по строкам. Все 95% ДИ включают нулевую гипотезу OШ = 1. Минусы (-) указывают на отсутствие оценки 
в сетевом анализе. СВТ – когнитивно-поведенческая терапия, СВТ-F – French & Мorrison протокол, СВT-V – протокол van der Gaag, 
NBI – интервенции, основанные на потребностях (включая плацебо), RIS – рисперидон, FFТ – семейная терапия, IPI – интегральные
психологические вмешательства, АRI – арипипразол, ZIР – зипразидон, ОLА – оланзапин, Оm3 – омега-3 жирные кислоты

Сравнение Переход к психозу Приемлемость лечения
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цев наблюдения. Были созданы две сети через 6 и через 
12 месяцев, которые включали в себя 11 и 8 узлов. Сетевые
метаанализы не показали однозначных доказательств высо-
кой эффективности какого-либо конкретного из методов
интервенции независимо от времени. Результаты не были
подвержены систематическим ошибкам, противоречиям
или эффектам от малого объема выборки.

Основной вывод настоящего исследования заключается в
отсутствии доказательств в пользу конкретных эффектив-
ных методов интервенции по профилактике психоза у лиц,
страдающих CHR-P. Наш анализ был основан на подробном
протоколе, который априори определял конкретный тип
интервенций и точек пересечения. Это было сделано с
целью обеспечения надежных информативных результа-
тов, имеющих прямую клиническую значимость. Напри-
мер, деконструкция эффективности различных типов CBT,
основанных на разных протоколах, представляется необхо-
димой для получения точных и основанных на фактических
данных клинических рекомендаций для пациентов, врачей-
клиницистов и лиц, определяющих политику в сфере лече-
ния. Наш метаанализ, сравнивающий различные протоколы
CBT, является своевременным, поскольку многие авторы
выдвинули заявление о том, что «черный ящик» CBT дол-
жен быть распакован и разложен на конкретные терапевти-
ческие компоненты23,24,84–86.

Также данный сетевой анализ представляет собой пер-
вую попытку деконструирования посредством анализа чув-
ствительности – влияния различных компонентов (включая
плацебо), которые характеризуют терапию, основанную на
потребностях и обычно используемую в качестве конт-
рольного условия в этой области. Мы также ограничили
наш поиск литературы включением только рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, проводившихся
вслепую, и исследований, в которых строго использовались
инструменты оценки CHR-P, чтобы свести к минимуму
вероятность систематической ошибки при отборе. Поэто-
му на сегодняшний день наше исследование представляет
собой наиболее «мелкозернистый» анализ, в котором под-
робно разобраны специфические эффекты профилактиче-
ских методик для психоза.

Отрицательные (незначимые) результаты редко публи-
куются в психиатрической литературе87, которая подвер-
жена влиянию чрезмерной важности статистической
значимости88–92. На самом деле интерпретация отрица-
тельных результатов – особенно сложная задача, посколь-
ку отсутствие доказательств не является доказательством
отсутствия93. В частности, когда наблюдаются большие
значения ДИ (как показано на рис. 3 и 4), некоторые
существенные эффекты могут быть упущены. Тем не
менее наша работа представляет собой наиболее мощный
синтез данных в этой области. Например, в метаанализе
Stafford и соавт.15, на котором основаны текущие клини-
ческие руководства, проанализированы 11 исследований,
но одно из них включало открытое исследование
(n=124)94, а другое не оценивало участников по стандарт-
ным критериям CHR-P (n=79) 20, оставив девять исследо-
ваний (n=1043), которые являются общими с текущим
NMA. С тех пор было опубликовано семь новых исследо-
ваний с участием 992 новых лиц с CHR-P (увеличение
объема выборки более чем на 50%), все из которых
сообщили о незначимых эффектах41,72-74,76,78-80. Поскольку
представленный в данной статье сетевой метаанализ
включал эти новые данные, он является более мощным,
чем предыдущий парный анализ.

В контексте оценки силы доказательств, косвенные
доказательства в сочетании с прямыми посредством сете-
вого метаанализа повышают мощность и точность оценок
эффектов лечения по сравнению с попарными анализа-
ми26. Кроме того, объединение различных протоколов

CBT и антипсихотических препаратов в одном узле уве-
личивает статистическую мощность, однако никаких
значимых результатов по-прежнему не наблюдалось. 
В целом, основной результат данного сетевого анализа
более сопоставим с доказательствами, полученными из
последних исследований, по сравнению с предыдущими
обобщениями доказательств.

Это отсутствие доказательств в поддержку конкретных
профилактических процедур также согласуется с тем
фактом, что три крупнейших исследования интервенций в
этой области дали отрицательные результаты95. Более
ранние исследования, которые доминировали в выводах
некоторых предыдущих метаанализов (например, омега-3-
исследование33), были, вероятно, ложноположительными.
Существует также пробел в информации о значительных
преимуществах предотвращения других клинических
последствий, помимо перехода к психозу, таких как
ослабление тяжести симптомов14,15,96, функционирова-
ние10,14,18, сопутствующие депрессивные симптомы15,
дистресс14 и качество жизни14,15.

Интерпретация этих выводов становится проблематич-
ной, особенно если учесть концептуальные сложности, свя-
занные с клинической достоверностью и значимостью
дихотомической концепции перехода в парадигме 
CHR-P97,98. Более того, неясно, являются ли в настоящее
время проверенные методы лечения отсрочкой начала пси-
хоза, а не изменением хода расстройства7. Долгосрочные
исследования с известными исходами немногочисленны,
результаты противоречивы.

Кроме того, настораживает, что точный механизм дей-
ствия проверенных профилактических средств – в лучшем
случае – плохо определен из-за отсутствия установленной
и подтвержденной патофизиологической модели, лежащей
в основе возникновения психоза у лиц с CHR-P. Отсутствие
моделей механизмов заставляет исследователей присту-
пить к эмпирическим попыткам, которые в конечном итоге
могут оказаться безуспешными, как это конечном итоге
произошло в случае омега-3 жирных кислот76. Однако,
поскольку сейчас становится возможным разделить людей
с CHR-P на более однородные подтипы, успех в тестирова-
нии конкретных методов лечения нацелен на лежащие в
основе биологические и психологические механизмы99.

Наши результаты могут повлиять на исследования и кли-
ническую практику. Во времена ограниченных ресурсов
наш NMA позволит сфокусировать следующее поколение
исследований на наиболее перспективных вмешательствах.
Хотя ранжирование методов должно быть осторожно
интерпретировано66,100, поскольку преимущества любого
вмешательства по сравнению с любым другим отсут-
ствуют, можно предположить, что CBT-F, который в
настоящее время представляет собой наиболее распростра-
ненную интервенцию, может быть не лучшим кандидатом
(к тому же самое крупное исследование CBT-F на сего-
дняшний день получило незначимые результаты77). С дру-
гой стороны, очевидный перспективный профиль инте-
грального психологического подхода может стать предме-
том будущих исследований.

Дальнейшие исследования в этой области должны будут
проверить новые интервенции, которые могут воздейство-
вать на психологические или нейробиологические процес-
сы, связанные с началом психоза. Хотя клинически обосно-
ванных биомаркеров CHR-P еще нет101, в настоящее время
существует несколько международных консорциумов
(PRO-NIA102, NAPLS103, PSYSCAN104), которые занимают-
ся их разработкой. В то же время представляется целесооб-
разным рассматривать клиническую гетероген-
ность1,6,49,105,106, которая может препятствовать открытию
надежных профилактических методов лечения, и в таком
случае важно улучшать дизайн будущих исследований.
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Например, очевидно, что неупорядоченные процессы
поиска и процедуры, способствующие повышению риска у
исследуемых, подвергающихся оценке КРП, играют суще-
ственную роль в определении фактического уровня риска
психоза у этих людей107-109, что приводит к снижению
достоверности исследований и незначимым результатам95.
С клинической точки зрения, лица, отвечающие критериям
CHR-P, могут быть проинформированы, что в настоящее
время нет доказательств того, что конкретные методы
лечения являются более эффективными, чем любые дру-
гие, и текущие варианты должны быть тщательно взвеше-
ны на индивидуальной основе в зависимости от потребно-
стей человека.

Данное исследование имеет ограничения. Во-первых,
были включены только 16 рандомизированных контроли-
руемых испытаний, и это отражает нехватку высококаче-
ственных исследований по теме CHR-P. Однако, используя
увеличенную мощность и точность NMA26, Кокрановская
группа провела такой анализ в еще более мелких базах дан-
ных, включающих от трех до семи исследований110-113.
Кроме того, достаточные данные имелись только по 6- и
12-месячным сетям, что не позволяло понять, может ли
лечение иметь определенную эффективность в долгосроч-
ной перспективе. Поскольку литературы по этой теме все
еще немного, значительная часть узлов недостаточно хоро-
шо связаны и, как следствие, ограничены в способности
проверять несогласованность, имеют более неточные оцен-
ки и широкие 95% ДИ.

Кроме того, качество сетевого метаанализа основывает-
ся на качестве включенных исследований, во многих из
которых был обнаружен высокий или неясный риск систе-
матической ошибки, причем оценки доверия GRADE пре-
имущественно низкие или очень низкие, и это свидетель-
ствует о том, что истинные эффекты могут существенно
отличаться от оценок. Это в первую очередь относится к
исследованиям, включавшим любые психологические
интервенции. Мы рассмотрели этот вопрос путем строгой и
детальной оценки систематических ошибок и анализа чув-
ствительности. В дальнейшем, учитывая, что все сравнения
в сетевом метаанализе были оценены ниже из-за ограниче-
ний исследования (риск систематической ошибки) и
погрешности, добавление высококачественных исследова-
ний с соответствующими размерами выборки необходимо
для повышения этих оценок доверия.

Конечным ограничением является то, что, хотя исключе-
ние из-за какой-либо причины было доступно для большин-
ства испытаний, это довольно грубая мера приемлемости
лечения, а более проксимальный индекс, такой как специ-
фические побочные эффекты, может выявить значитель-
ные различия между интервенциями, особенно для антипси-
хотических препаратов. Но такие случаи редко встречают-
ся в литературе о CHR-P.

В заключение, в настоящее время нет доказательств
относительно предпочтения специфичных методик для про-
филактики психозов. Необходимы дальнейшие экспери-
ментальные исследования в этой области.
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В течение последних десятилетий все больше внимания
уделяется значению раннего выявления и раннего начала
оказания помощи на исход шизофрении. Усилия в разра-
ботке этого вопроса переключились с изучения лечения
первого психотического эпизода на оценку вмешательств
еще до его развития1. Более того, исследования интервен-
ций у людей с сверхвысоким риском дали многообещаю-
щие результаты2. Данные также подтверждают, что шизо-
френия – это расстройство развития нервной системы с
трудно выявляемыми признаками, которые развиваются

еще задолго до манифестации психоза3,4. Эти данные свиде-
тельствуют о том, что интервенции должны начаться еще
на преморбидном этапе.

Определение предвестников развития психических рас-
стройств у детей и подростков необходимо для разработки
стратегий раннего вмешательства для таких тяжелых пси-
хических заболеваний, как шизофрения и биполярное рас-
стройство. Кроме того, разграничение общих и специфиче-
ских предвестников и факторов риска для этих двух рас-
стройств – необходимое условие для определения того,
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Это исследование направлено на сравнение профилей психических расстройств у детей с высоким семейным риском развития психозов шизо-
френического спектра (FHR-SZ) или биполярного расстройства (FHR-BP) с популяционными показателями. Мы использовали датские нацио-
нальные реестры для выделения когорты из 522 семилетних детей, родители которых страдали психозами шизофренического спектра (n=202),
биполярным расстройством (n=120) или не имели ни одного из этих расстройств (n=200). Психические расстройства оценивались на основа-
нии сообщений различных информаторов, среди которых были дети, родители и учителя. «Ослепленными» рейтерами с помощью Диагности-
ческой шкалы для аффективных расстройств и шизофрении для детей школьного возраста были верифицированы соответствовавшие кри-
териям диагнозов DSM-IV психические расстройства в течение жизни. Количественную оценку выраженности психических расстройств про-
водили с помощью Листа оценки детского поведения (Child Behavior Checklist), Форм отчета учителей (Teacher’s Report Form), модифицирован-
ной версии Шкалы оценки СДВГ (ADHD-Rating Scale), Формы тестового наблюдения (The Test Observation Form – TOF) и Шкалы реактивной и
личностной тревожности для детей (State-Trait Anxiety Inventory for Children). Текущий уровень функционирования оценивался с использовани-
ем Шкалы общей оценки ребенка (Children’s Global Assessment Scale – CGAS). Распространенность психиатрических диагнозов в течение жизни
была значительно выше у детей из группы FHR-SZ [38,7%, отношение шансов (ОШ) 3,5; 95% доверительный интервал (ДИ) 2,2–5,7; p<0,001] и
детей из группы FHR-BP (35,6%; OШ=3,1; 95% ДИ 1,8–5,3; р<0,001) в сравнении с контрольной группой (15,2%). Дети из группы FHR-SZ харак-
теризовались значительно более выраженными психическими расстройствами по количественной оценке по всем шкалам и субшкалам в
сравнении с контрольной группой, за исключением субшкалы тревожности Формы тестового наблюдения. У детей из группы FHR-BP выражен-
ность психических расстройств по количественной оценке была выше по нескольким шкалам и субшкалам в сравнении с контрольной группой,
но менее выраженной в сравнении с детьми из группы FHR-SZ. Уровень функционирования был низким как у детей из группы FHR-SZ (средний
балл CGAS=68,2; 95% ДИ 66,3–70,2; р<0,0001), так и у детей из группы FHR-BP (73,7; 95% ДИ 71,2–76,3; р<0,05) в сравнении с контрольной груп-
пой (77,9; 95% ДИ 75,9–79,9). В заключение, уже в возрасте семи лет дети с высоким семейным риском развития психозов шизофренического
спектра и биполярного расстройства имеют более высокую распространенность широкого спектра психических расстройств (как по катего-
риальной оценке, так и по количественной шкальной оценке) в сравнении с контролем. Эти результаты подчеркивают необходимость разра-
ботки стратегий раннего вмешательства в отношении этой уязвимой группы детей.

Ключевые слова: психозы шизофренического спектра, биполярное расстройство, дети с высоким семейным риском, психиатрические диагно-
зы, дименсиональная психопатология, уровень функционирования, стратегии раннего вмешательства.
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должны ли профилактические вмешательства быть нозо-
логически обусловленными или нет5.

Поскольку шизофрения и биполярное расстройство
являются довольно редкими расстройствами в популяции,
исследования высокого семейного риска у детей, родив-
шихся у родителей с шизофренией (FHR-SZ) или биполяр-
ным расстройством (FHR-BR), полезны для изучения тен-
денций в развитии этих состояний. Сообщалось, что у
детей родителей с тяжелыми психическими расстройства-
ми была повышена распространенность не только рас-
стройства, от которого страдали родители, но и широкого
спектра других психических расстройств6,7.

Исследования психических расстройств у потомства
родителей с шизофренией и биполярным расстройством в
детском возрасте, в отличие от повзрослевших потомков,
являются жизненно важными, поскольку они дают знания о
раннем развитии психических расстройств задолго до мани-
фестации очерченного и резко выраженного расстройства.
Действительно, более ранние исследования выявили высо-
кую распространенность широкого спектра расстройств
Оси I и дименсиональной психопатологии у детей FHR SZ8–15,
а также детей FHR-BP12,16-30. Однако многие предыдущие
клинические исследования имеют недостатки, такие как
небольшие размеры выборок, использование «удобных»
выборок, включение детей из разных возрастных групп или
отсутствие надлежащей контрольной группы. Кроме того,
исследования детей FHR-SZ с использованием комплекс-
ных полуструктурированных диагностических интервью и
клинических шкал довольно редки.

Для того чтобы выяснить, подвержены ли дети FHR-SZ и
дети FHR-BP риску развития расстройств, специфичных
для их профилей риска, или же они просто имеют общую
склонность к развитию психических расстройств, необхо-
димо одновременно изучать детей с различными семейны-
ми профилями. Это было проведено в крайне малом коли-
честве исследований12,31.

В настоящем исследовании мы стремились охарактеризо-
вать и сравнить психопатологические профили у детей, родив-
шихся у родителей с шизофренией или биполярным расстрой-
ством, а также в контрольной популяционной группе.

МетОдЫ
Представленные данные являются частью «Датского

исследования высокого риска и устойчивости у 7-летних» –
популяционного когортного исследования 522 семилетних
детей (FHR-SZ, FHR-BP и контрольной групп)32.

Участники
С использованием Датской системы регистрации актов

гражданского состояния33 и Датского психиатрического
центрального исследовательского реестра34 была отобрана
когорта из 522 семилетних детей (возрастной диапазон 6,9–
8,4 года), родившихся и проживающих в Дании с одним или
двумя биологическими родителями с диагностированными
психозами шизофренического спектра (соответствующие
кодам МКБ-10 – F20, F22 и F25 либо кодам МКБ-8 – 295,
297, 298.29, 298.39, 298.89 и 298.99) или биполярным рас-
стройством (соответствующие кодам МКБ-10 – F30 и F31
либо кодам МКБ-8 – 296.19 и 296.39) или с родителями, у
которых не были диагностированы эти психические рас-
стройства, с учетом как стационарных, так и амбулатор-
ных случаев.

Семьи, в которых по крайней мере один родитель имел
диагноз психоза шизофренического спектра, были сопо-
ставлены с контрольными семьями по полу, возрасту и
городу проживания ребенка. Родители из контрольной
группы могли иметь любые другие психиатрические диаг-
нозы, за исключением психоза шизофренического спектра
или биполярного расстройства.

Семьи, где у родителя было диагностировано биполярное
расстройство, были включены в выборку без специальных
сопоставлений с контрольной группой, но они были сопо-
ставимы с двумя другими группами по возрасту и полу
детей.

Процедуры
Исследование было одобрено Датским агентством по защи-

те данных. Министерство здравоохранения Дании предоста-
вило разрешение на получение данных из датских реестров.
Протокол исследования был направлен в Датский комитет по
этике исследований в области здравоохранения, который
решил, что этическое одобрение не требуется из-за наблюда-
тельного характера исследования. Письменное информиро-
ванное согласие было получено от всех взрослых участников
и от законных опекунов участвующих детей.

Группа психологов, врачей и медсестер провела оценки
после обучения использованию всех методов. Исследовате-
ли, которые рейтировали детей, не были осведомлены о
болезни родителей. Опекуна, который в настоящий момент
знал ребенка лучше всего, просили предоставить информа-
цию о проявлениях психических расстройств ребенка.

Психические расстройства, выявленные у детей, 
и уровень функционирования

Диагнозы психических расстройств у детей были уста-
новлены с помощью Диагностической шкалы для аффек-
тивных расстройств и шизофрении для детей школьного
возраста – версии для оценки актуальной патологии и пато-
логии в течение жизни (K-SADS-PL)35. Интервью сначала
проводилось с опекуном, потом с ребенком. Оценка опыта
психических расстройств в течение жизни, соответствовав-
ших критериям диагноза DSM-IV, проводилась на основе
результатов K-SADS-PL и всех других доступных данных о
ребенке (например, результатов когнитивных тестов и пси-
хопатологических шкал). Спорные диагнозы разбирались
на общих собраниях с детским и подростковым психиат-
ром. В большей части случаев проведенные интервью 
K-SADS-PL были записаны на видео, что позволило иссле-
дователям повторно их просмотреть, если была неопреде-
ленность в отношении произведенной балльной оценки.

При проведении K-SADS-PL вероятные диагнозы ставят-
ся, если соблюдаются критерии для основных симптомов,
все кроме одного (или не менее 75%) из оставшихся крите-
риев, и симптомы вызывают нарушение функционирова-
ния35. В анализ были включены как определенные, так и
вероятные диагнозы. Мы исключили расстройства выделе-
ния (такие как энурез, энкопрез) из-за их сомнительной
клинической значимости.

Текущий уровень функционирования ребенка оценивал-
ся с использованием Шкалы общей оценки ребенка
(CGAS)36 в рамках интервью K-SADS-PL.

количественная оценка выраженности симптомов
психических расстройств у детей

Опекуном (лучше всего знавшим ребенка) заполнялся
Лист оценки детского поведения (CBCL; версия для детей
школьного возраста)37. Шкала включает 118 проблемных
элементов поведения, оцененных по шкале Ликерта от нуля
(совершенно неверно) до двух (совершенно верно или
верно). Мы использовали две субшкалы широкого диапазо-
на (Интернализация и Экстернализация) и шесть ориен-
тированных на DSM-IV субшкал (Аффективные пробле-
мы, Проблемы с тревогой, Соматические проблемы, Про-
блемы с дефицитом внимания / гиперактивностью, Про-
блемы вызывающего оппозиционного поведения и Пробле-
мы, связанные с расстройством поведения).

Форма отчета учителя (TRF) заполнялась учителем
ребенка37. В большинстве аспектов этот инструмент соот-
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ветствует CBCL, и большинство его элементов имеют ана-
логи в CBCL.

Мы использовали модифицированную версию Шкалы
оценки синдрома дефицита внимания / гиперактивности
(СДВГ; ADHD-Rating Scale; mADHD-RS)38–40 для оценки
симптомов расстройства дефицита внимания / гиперактив-
ности (ADHD) и вызывающего оппозиционного расстрой-
ства (ODD), рейтирование производилось опекунами,
лучше всего знавшими ребенка, и учителями. Оригиналь-
ная Шкала оценки СДВГ состоит из двух субшкал из девяти
пунктов, связанных с основной симптоматикой СДВГ:
Невнимательность и Гиперактивность/Импульсивность.
Модифицированная версия шкалы (mADHD-RS) включает
дополнительную субшкалу из восьми пунктов для проблем,
связанных с вызывающим оппозиционным расстрой-
ством38,40. Элементы оцениваются по шкале Ликерта с
четырьмя точками от нуля (никогда или редко) до трех
(очень часто).

Форма тестового наблюдения (The Test Observation Form –
TOF) использовалась для оценки поведенческих и эмоцио-
нальных проблем, наблюдавшихся у ребенка во время про-
ведения тестов41. Она состоит из 125 пунктов, оцениваю-
щихся по шкале Ликерта с четырьмя точками. Она запол-
нялась исследователем после окончания тестирования
ребенка. TOF подразделяется на две субшкалы широкого
диапазона (Интернализация и Экстернализация) и на пять
субшкал на основе эмпирических данных. Мы исключили
пункт 125 открытого типа, в котором можно оценивать
проблемы, не охватываемые другими пунктами.

Для определения уровня тревоги по самостоятельной
оценке детей использовалась Шкала реактивной и личност-

ной тревожности для детей (The State-Trait Anxiety Invento-
ry for Children – STAI-CH)42. Этот инструмент состоит из
двух шкал из 20 пунктов, включая как прямые, так и обрат-
ные утверждения. Шкала тревожных состояний использо-
валась для измерения текущего уровня тревоги при обсле-
довании, а шкала личностной тревоги – для измерения
общего уровня тревоги. Поскольку STAI-CH создана для
использования у детей от 9 до 12 лет, оценка с помощью
нее проводилась в устной форме, а смысл вопросов объ-
яснялся, если это было необходимо. Оценки каждой суб-
шкалы варьируют от 20 (соответствует низкому уровню
тревоги) до 60 (высокий уровень тревоги). Чтобы иметь
возможность сопоставить различия в результатах этой
шкалы с другими шкалами, из каждой оценки до анализа
были вычтены 20 баллов, так что итоговые оценки всегда
варьировали от 0 до 40.

достоверность оценок разными рейтерами
Все рейтеры посещали официальные курсы по использо-

ванию K-SADS-PL до начала сбора данных. Во время сбора
данных регулярно проводили оценку надежности. Досто-
верность оценок разными рейтерами была оценена на осно-
ве десяти видеозаписей интервью K-SADS-PL с использо-
ванием альфы Криппендорфа, с 95% бутстрэповскими
доверительными интервалами (ДИ)43. Комбинированное
наблюдаемое согласие критериев исключения K-SADS-PL
по разделам в скрининговом интервью составляло 90,3%.
Альфа Криппендорфа составляла 0,74 (95% ДИ 0,63–0,82).
Из-за недостаточного числа случаев невозможно было оце-
нить альфу Криппендорфа отдельно для каждого раздела
скринингового интервью. Наблюдаемое согласие варьиро-
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рис. 1. Блок-схема включения детей в «датское исследование высокого риска и устойчивости у 7-летних»
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вало от 80 до 100%, за исключением раздела посттравмати-
ческого стрессового расстройства, где наблюдаемое согла-
сие составляло 20%.

Альфа Криппендорфа при использовании CGAS состав-
ляла 0,87 (95% ДИ 0,70–0,92).

Статистический анализ
Различия в демографических и клинических характери-

стиках между тремя группами были проанализированы

односторонним дисперсионным анализом или при необхо-
димости тестом хи-квадрат.

Межгрупповые различия в частоте диагнозов оценива-
лись с использованием корректировки логистической
регрессии для пола ребенка. Различия в выраженности пси-
хических расстройств по количественной оценке между
группами были проанализированы с использованием обоб-
щенной линейной модели с использованием распределения
Tweedie и логарифмированием ненормально распределен-
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таблица 1. характеристика детей, участвующих в «датском исследовании высокого риска и устойчивости у 7-летних», с данными 
о психопатологии и их биологических родителях

FHR-SZ FHR-BP PBC p
Сопряженные сравнения

FHR-SZ
vs. PBC

FHR-BP
vs. PBC

FHR-BP
vs. FHR-SZ

дети (n=519) (n=200) (n=119) (n=200) - - - -
Девочки, n (%) 92 (46,0) 55 (46,2) 93 (46,5) 0,995 - - -
Возраст при включении в исследование,
среднее ± стандартное отклонение 7,8 ± 0,2 7,9 ± 0,2 7,8 ± 0,2 0,096 - - -

Двое родителей с расстройством, n (%) 8 (4,0) 1 (0,8) - - - - -
домашняя обстановка у ребенка:

живет с двумя биологическими
родителями, n (%) 80 (40,0) 62 (52,1) 169 (84,5) <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,035

живет вне дома, n (%) 11 (5,5) 0 (0,0) 1(0,5) <0,001 0,003 0,440 0,009
живет с ключевым родителем, n (%) 122 (61,0) 83 (69,7) 189 (94,5) <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,115
живет с одним родителем, n (%) 75 (37,5) 39 (32,8) 21 (10,6) <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,394

psp (по оценке основного опекуна),
среднее ± стандартное отклонение 73,1 ± 14,0 74,5 ± 14,1 84,4 ± 9,1 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,346

ключевые родители (n=517) (n=198) (n=115) (n=204) - - - -
Женщины, n (%) 110 (55,6) 63 (54,8) 115 (56,4) 0,962 - - -
Возраст на момент рождения ребенка,
среднее ± стандартное отклонение 30,1 ± 6,0 33,1 ± 7,0 32,8 ± 4,8 <0,0001 <0,0001 0,673 <0,0001

PSP,  среднее ± стандартное отклонение 66,3 ± 15,6 68,9 ± 14,1 84,3 ± 9,9 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,115
Занятость работой или обучением, n (%) 92 (49,5) 60 (55,6) 185 (92,0) <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,313
Образование

среднее, n (%) 54 (30,5) 10 (9,3) 8 (4,1)
среднее специальное, n (%) 75 (42,4) 44 (40,7) 95 (48,2) <0,0001 <0,0001 0,930 <0,0001

степень бакалавра, ее эквиваленты 
или выше, n (%) 48 (27,1) 54 (50,0) 94 (47,7)

Биологические не ключевые родители
(n=489) (n=184) (n=113) (n=192)

Женщины, n (%) 81 (44,0) 51 (45,1) 83 (43,2) 0,949 - - -

Возраст на момент рождения ребенка,
среднее ± стандартное отклонение 30,9 ± 6,4 33,1 ± 5,4 33,0 ± 4,3 <0,001 <0,001 0,856 <0,001

PSP,  среднее ± стандартное отклонение 76,4 ± 14,3 81,8 ± 13,1 85,5 ± 8,4 <0,0001 <0,0001 0,013 <0,001
Занятость работой или обучением, n (%) 133 (75,6) 93 (86,1) 179 (95,2) <0,0001 <0,0001 0,006 0,032
Образование:

среднее, n (%) 30 (17,1) 5 (4,8) 10 (5,3)
среднее специальное, n (%) 86 (49,1) 44 (41,9) 89 (47,6) 0,002 0,002 0,310 <0,001
степень бакалавра, ее эквиваленты или
выше, n (%) 59 (33,7) 56 (53,3) 88 (47,1)

Примечание. К ключевым родителям относятся биологические родители с диагнозом психоза шизофренического спектра или биполярного
расстройства.
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ных данных. Различия в оценках CGAS были проанализи-
рованы с использованием обобщенной линейной модели с
нормальным распределением и логарифмированием. Про-
веденные статистические анализы были скорректированы
для пола детей.

реЗУЛЬтатЫ
Фоновые характеристики

Из Датского национального реестра была сформирована
финальная когорта из 522 детей из 506 семей (рис. 1), из
них 200 детей – из группы FHR-SZ, 119 детей – из группы
FHR-BP и 200 детей – из контрольной группы.

Мы обнаружили несколько существенных различий в
характеристиках семей и домашней обстановке между
тремя группами (табл. 1).

Психические расстройства, выявленные у детей
В общей сложности 514 детей были оценены с помощью

K-SADS-PL (табл. 2). Распространенность каких-либо пси-
хических расстройств, соответствовавших Оси I DSM-IV
(за исключением расстройств выделения), была значитель-
но выше у детей из группы FHR-SZ [38,7%; отношение
шансов (ОШ) 3,5; 95% ДИ 2,2–5,7; p<0,001] и детей из
группы FHR-BP (35,6%; OШ=3,1; 95% ДИ 1,8–5,3; р<0,001)
в сравнении с контрольной группой (15,2%).

В обеих группах с семейным риском была более высокая
распространенность некоторых психиатрических диагнозов
по сравнению с контрольной группой. Однако из-за неболь-
шого числа детей с некоторыми диагнозами было невозмож-
но оценить OШ для всех категорий. Дети из группы FHR-SZ
имели значительно более высокие отношения шансов для
тревожных расстройств (OШ=2,8; 95% ДИ 1,2–6,1; p<0,05),
расстройства социального поведения (OШ=6,4; 95% ДИ
1,4–29,2; p<0,05), СДВГ (OШ=3,5; 95% ДИ 1,8–6,6;
р<0,001) и расстройств, связанных со стрессом, и наруше-
ний адаптации (OШ=3,8; 95% ДИ 1,0–13,8; р<0,05) в
сравнении с контрольной группой. У детей из группы FHR-
BP наблюдались значительно более высокие отношения
шансов для тревожных расстройств (ОШ=2,8; 95% ДИ 1,2–
6,8; р<0,05), аутистических расстройств (ОШ=3,2; 95% ДИ
1,0–9,9; р<0,05), а также расстройств, связанных со стрес-
сом, и нарушений адаптации (OШ=6,0; 95% ДИ 1,6–22,2;
p<0,01) в сравнении с контрольной группой.

Среди случаев с СДВГ дети из группы FHR-BP чаще
всего страдали СДВГ с преобладающим дефицитом внима-
ния (72,7%; n=8), в то время как дети из группы FHR-SZ и
контрольной группы чаще всего страдали комбинирован-
ным вариантом СДВГ или СДВГ с преобладающими гипер-
активностью и импульсивностью (58,5%; n=24, и 57,1%;
n=8 соответственно). Небольшое число детей с СДВГ не
позволило рассчитать значимость этих результатов.

Уровень функционирования детей 
и количественная оценка выраженности симптомов
психических расстройств

Дети из группы FHR-SZ имели значительно более низкий
уровень функционирования (средний балл CGAS=68,2;
95% ДИ 66,3–70,2) в сравнении с контрольной группой
(77,9; 95% ДИ 75,9–79,9; р<0,0001) и с группой FHR-BP
(73,7; 95% ДИ 71,2–76,3; p=0,0009; табл. 3). Дети из груп-
пы FHR-BP имели значительно более низкий уровень
функционирования по сравнению с контрольной группой
(p=0,0126).

Дети из группы FHR-SZ имели значительно более высо-
кие показатели по всем шкалам и субшкалам, оцениваю-
щим симптомы психических расстройств, за исключением
субшкалы Тревожность TOF (табл. 3, рис. 2 и 3) в сравне-
нии с контрольной группой. Дети из группы FHR-BP имели
значительно более высокие показатели по некоторым шка-
лам и субшкалам, оценивающим симптомы психических
расстройств, в сравнении с контрольной группой. Однако
значимые различия средних показателей субшкал TOF
между группой FHR-BP и контрольной группой выявлены
не были (см. табл. 3, рис. 2 и 3).

Дети из группы FHR-SZ имели значительно более высо-
кие средние баллы по всем субшкалам mADHD-RS как по
оценке опекунов, так по оценке учителей в сравнении с
контрольной группой, что отражает более высокую
частоту симптомов СДВГ и симптомов вызывающего
оппозиционного поведения (рис. 4). Дети из группы FHR-
BP имели значительно более высокие средние баллы по
сравнению с контрольной группой по всем субшкалам
mADHD-RS по оценке опекунов, за исключением субшка-
лы Гиперактивность/Импульсивность. Дети из группы
FHR-BP и дети из контрольной группы не различались по
средним показателям субшкал mADHD-RS по оценке учи-
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таблица 2. распространенность расстройств Оси I DSM-IV в течение жизни у детей родителей с шизофренией или биполярным
расстройством в сравнении с контрольной группой

FHR-SZ (n=199) FHR-BP (n=118) PBC (n=197)
n (%) OШ (95% ДИ) n (%) OШ (95% ДИ) n (%)

Любые расстройства Оси I 108 (54,3) 2,0 (1,4–3,1)*** 64 (54,2) 2,0 (1,3–3,3)** 73 (37,1)
Любые расстройства Оси I, за исключением расстройств
выделения 77 (38,7) 3,5 (2,2–5,7)*** 42 (35,6) 3,1 (1,8–

5,3)*** 30 (15,2)

Два или больше расстройств Оси I, за исключением
расстройств выделения 28 (14,1) 4,4 (1,9–10,4)*** 17 (14,4) 4,6 (1,8–

11,4)** 7 (3,6)
Аффективные расстройства 3 (1,5) – 5 (4,2) – 2 (1,0)
Неуточненные психотические расстройства 2 (1,0) – 0 – 0
Тревожные расстройства 23 (11,6) 2,8 (1,2–6,1)* 14 (11,9) 2,8 (1,2–6,8)* 9 (4,6)
Расстройства социального поведения 12 (6,0) 6,4 (1,4–29,2)* 4 (3,4) 3,5 (0,6–19,5) 2 (1,0)
Синдром дефицита внимания и гиперактивности 41 (20,6) 3,5 (1,8–6,6) *** 11 (9,3) 1,4 (0,6–3,1) 14 (7,1)
Общее расстройство психологического развития 12 (6,0) 2,5 (0,9–7,2) 9 (7,6) 3,2 (1,0–9,9)* 5 (2,5)
Посттравматическое стрессовое расстройство 4 (2,0) – 3 (2,5) – 0
Расстройство, связанное со стрессом, и нарушения
адаптации 11 (5,5) 3,8 (1,0–13,8)* 10 (8,5) 6,0

(1,6–22,2)** 3 (1,5)

Тиковые расстройства 7 (3,5) – 2 (1,7) – 3 (1,5)
Расстройства выделения 53 (26,6) 1,0 (0,6–1,5) 38 (32,2) 1,3 (0,8–2,1) 54 (27,4)
Примечание. *p<0,05, **p<0,01,***p<0,001.
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телей, хотя различия в результатах по субшкале Невнима-
тельность и субшкале Проблемы вызывающего оппози-
ционного поведения продемонстрировали тенденцию к
значимости (см. рис. 4).

ОБСУЖдеНИе 
Основные результаты

«Датское исследование высокого риска и устойчивости 
у 7-летних» – это общенациональное когортное исследова-
ние 522 семилетних детей. Это единственное популяцион-
ное исследование высокого семейного риска, и это на сего-
дняшний день крупнейшее клиническое исследование, оце-
нивающее психические расстройства у детей родителей с
шизофренией и биполярным расстройством в сравнении с
контрольной группой. 

Мы обнаружили, что дети из групп FHR-SZ и FHR-BP
имеют в равной степени более высокую распространен-
ность широкого спектра расстройств, соответствующих
критериям DSM-IV, на протяжении жизни – например, тре-
вожных расстройств и расстройств, связанных со стрес-
сом, и нарушения адаптации – в сравнении с контрольной
группой. Кроме того, мы обнаружили различия в уровнях
неспецифических симптомов психических расстройств по
шкальной оценке и ежедневного функционирования между
группами, причем дети из группы FHR-SZ были наиболее
этому подвержены, а дети из контрольной группы были
наименее затронуты, тогда как дети из группы FHR-BP
характеризовались промежуточными уровнями психопато-
логии и функционирования.

Особенности психических расстройств у детей 
с высоким семейным риском

Наши результаты, свидетельствующие о более высокой
распространенности психических расстройств, соответ-
ствующих нозологическому уровню, и большей выражен-
ности симптомов психических расстройств по количе-
ственной оценке у детей из групп FHR-SZ и FHR-BP, согла-
суются с результатами более ранних исследований высоко-
го семейного риска7–10,12,16,17,19,29,30. Таким образом, обе груп-
пы с высоким семейным риском в нашем исследовании
характеризовались широким диапазоном психических рас-
стройcтв, т. е. неспецифической, категориальной и оценен-
ной количественно психопатологией в этом молодом воз-
расте. Депрессивные расстройства встречались редко в
обеих группах, мания выявлена не была, и только двум
детям из группы FHR-SZ был поставлен диагноз неуточ-
ненного психотического расстройства.

Мы выявили повышенные уровни тревожных рас-
стройств, а также расстройств, связанных со стрессом, и
нарушения адаптации в обеих группах высокого семейного
риска. Это соответствует более ранним сообщениям о том,
что для детей группы FHR-BP характерны тревожные рас-
стройства44. Результаты подтверждают первый шаг модели
клинической стадийности, предложенной Daffy и соавт.29,
предполагающей, что тревожные расстройства и расстрой-
ства сна в детстве, так же как и нарушения адаптации, рас-
стройства настроения и расстройства потребления психо-
активных веществ в подростковом возрасте, могут пред-
ставлять собой ранние предвестники биполярного рас-
стройства в потомстве родителей с этим расстройством.

Частота психических расстройств у детей родителей с
биполярным расстройством существенно различалась в
более ранних исследованиях. Это может быть связано с
различиями в тяжести заболевания у родителей, процедура-
ми определения диагнозов у потомства и возрастом
детей23,45. Родители с биполярным расстройством часто
набирались в стационарных и амбулаторных клиниках,
тогда как в нашем исследовании они были определены с
помощью Датского реестра. Следовательно, группа роди-
телей в нашем исследовании, вероятно, была более неодно-
родной по степени тяжести нарушений, что может объ-
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рис. 2. различия в процентах в средних оценках подшкал Листа оценки детского поведения (школьная версия; CBCL) и Формы
отчета учителя (TRF). Группа популяционного контроля устанавливается в качестве эталона (вертикальная пунктирная линия)

рис. 3. различия в процентах в средних оценках субшкал.
Формы тестового наблюдения (TOF). Популяционная группа
тестового контроля задается в качестве эталона (вертикальная
пунктирная линия)
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яснить более низкую выраженность психических рас-
стройств у детей из группы FHR-BP в сравнении с другими
исследованиями высокого семейного риска биполярного
расстройства. Действительно, наши результаты согла-
суются с Голландским исследованием детей родителей с
биполярным расстройством, где большинство родителей
были набраны в исследование через организацию по защите
прав пациентов23.

различия в проявлениях психических расстройств
между двумя группами высокого риска

Несмотря на то что данные об общих генетических фак-
торах риска шизофрении и биполярного расстройства
являются надежными, знания об общих или частных меха-
низмах формирования психических расстройств по-преж-
нему отсутствуют5. Наши результаты показали, что дети из
групп FHR-SZ и FHR-BP характеризуются повышенной
распространенностью неспецифической категориальной и
оцениваемой количественно психопатологией, даже
несмотря на то что дети из группы FHR-BP отличались от
контрольной группы меньше, чем дети из группы FHR-SZ.

Кроме того, дети из группы FHR-SZ последовательно
характеризовались более высокой частотой проблем пове-
дения во всех возможных условиях, а именно: дома, в
школе и во время проведения тестов, что оценивалось
несколькими наблюдателями. Напротив, несмотря на то
что родители детей из группы FHR-BP сообщили о более
высокой распространенности поведенческих и эмоциональ-
ных проблем в сравнении с контрольной группой, учителя
сообщили о меньшем отклонении от контрольной группы и
выраженность проблем по наблюдению исследователей
была равна таковым в контрольной группе.

Обе группы высокого риска имели повышенную распро-
страненность тревожных расстройств, а также рас-
стройств, связанных со стрессом, и нарушений адаптации.
Дети из группы FHR-BP характеризовались значительно
более высокой распространенностью аутистических рас-
стройств в сравнении с контрольной группой, тогда как у
детей из группы FHR-SZ повышение частоты таких рас-
стройств не достигло уровня статистической значимости.
Только у детей из группы FHR-SZ была установлена более
высокая распространенность СДВГ и расстройства соци-
ального поведения в сравнении с контрольной группой.
Таким образом, хотя обе группы высокого риска характе-
ризовались повышенными уровнями неспецифической пси-
хопатологии, существуют также различия между их психо-
патологическими профилями.

СдВГ и расстройство социального поведения 
у детей с высоким семейным риском

Мы обнаружили значительно более высокие уровни
СДВГ и расстройства социального поведения у детей из
группы FHR-SZ в сравнении с контрольной группой, что
соответствует результатам предыдущих исследований о
нарушениях внимания и агрессивном поведении8-10,12,46.
Однако более ранние исследования имели противоречивые
результаты в отношении СДВГ и расстройства социально-
го поведения у детей родителей с биполярным расстрой-
ством19,47. В частности, Daffy и соавт.29 предположили, что
СДВГ предшествует биполярному расстройству у детей
родителей с биполярным расстройством, которые не реаги-
руют на лечение литием.

Мы не обнаружили более высокой распространенности
СДВГ и расстройства социального поведения у детей из груп-
пы FHR-BP в этом раннем возрасте в сравнении с контроль-
ной группой. Кроме того, среди детей с диагнозом СДВГ в
группе FHR-BP чаще всего встречался СДВГ с преобладаю-
щим дефицитом внимания, тогда как у детей из группы FHR-
SZ и контрольной группы чаще всего встречались комбини-
рованный тип СДВГ или СДВГ с преобладающими гипер-
активностью и импульсивностью. Аналогичным образом, в
ходе количественной оценки мы обнаружили только некото-
рые признаки большей выраженности симптомов СДВГ и
расстройства социального поведения у детей из группы FHR-
BP в виде повышенных показателей по субшкале Невнима-
тельность и субшкале Проблемы, связанные с вызываю-
щим оппозиционным поведением при заполнении mADHD-
RS опекуном. Выявление невнимательности в школьном
классе может быть более затруднено, чем обнаружение
гиперактивности и импульсивности, что может объяснить,
почему при оценке невнимательности учителями разница
между группой FHR-BP и контрольной группой характеризо-
валась только тенденцией к статистической значимости.

Сильные стороны исследования и его ограничения
Большим преимуществом этого исследования является

использование датских национальных реестров для набо-
ра семей, что способствует высокой репрезентативности
этой большой общенациональной когорты.

Определенный возраст детей также является основным
преимуществом исследования, поскольку распространен-
ность и характер психических расстройств и симптомов
сильно зависят от возраста. Распространенность психо-
патологии можно сравнить между группами исследова-
ния с более высокой точностью.
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рис. 4. различия в процентах в средних оценках субшкал модифицированной версии Шкалы оценки СдВГ (mADHD-RS).
Популяционная группа контроля устанавливается в качестве эталона (вертикальная пунктирная линия)
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Психопатология оценивалась как категориально, так и
количественно, с помощью современных инструментов
несколькими исследователями в разных условиях. Это
обеспечило всестороннее понимание детской психопатоло-
гии в разных ситуациях.

Другим важным преимуществом исследования является
включение в него одновременно детей из групп FHR-SZ и
FHR-BP, что позволило оценить возможные сходства и раз-
личия между этими группами.

Это исследование также имеет некоторые ограничения.
Группа FHR-BP состояла всего из 120 детей. Таким обра-
зом, некоторые незначительные различия между группой
FHR-BP и контрольной группой могут быть вызваны недо-
статочной статистической мощностью. Тем не менее сред-
ние значения большинства психопатологических шкал в
группе FHR-BP были более низкими, чем в группе FHR-SZ,
что, скорее всего, является причиной того, почему послед-
няя группа значительно отличалась от контрольной группы
в большем числе шкал, чем группа FHR-BP.

В некоторых исследованиях предполагалось, что
настроение родителей влияет на их отчет о психических
нарушениях у детей, хотя результаты противоречивы48.
Это может потенциально объяснить, почему родители из
группы FHR-BP оценивали выраженность психических
нарушений больше, чем учителя и исследователи.

Поскольку эти результаты взяты из первого этапа оце-
нок, мы не можем определить, являются ли высокий уро-
вень психических нарушений у этих детей транзиторным
явлением или, скорее, этапом на пути к более тяжелым
заболеваниям. Нам необходимо отслеживать распростра-
ненность психопатологических симптомов в группах высо-
кого семейного риска с течением времени и исследовать,
могут ли они предсказать развитие шизофрении или бипо-
лярного расстройства в дальнейшем. Кроме того, необхо-
димы катамнестические исследования для определения
факторов устойчивости, которые могут защитить детей с
симптомами психических нарушений от дальнейшего раз-
вития тяжелых психических заболеваний.

Выводы
Дети из групп высокого семейного риска характеризова-

лись значительно более выраженными психическими рас-
стройствами по результатам шкальной оценки и более
высокой частотой психических расстройств по сравнению
с контрольной группой. Выявление психических рас-
стройств с такой большой выраженностью в этом раннем
возрасте у детей из групп FHR-SZ и FHR-BP может иметь
значение для обучения в школе, отношений со сверстника-
ми и других важных аспектов развития. Превентивной
стратегией может стать предложение для детей и их семей
особого внимания и поддержки со стороны учителей и
медицинских работников. Кроме того, наши выводы под-
черкивают необходимость улучшения сотрудничества
между взрослой и детской психиатрическими службами в
лечении этих семей.

Помимо этого, необходимы проспективные исследования
высокого семейного риска для определения того, какие
психопатологические симптомы предсказывают переход к
тяжелым психическим расстройствам у детей из групп
FHR-SZ и FHR-BP и какие факторы помогают этим детям
компенсироваться и защищают их от развития тяжелых
психических расстройств. Следующий этап оценки этой
когорты в возрасте 11 лет начался в марте 2017 г. и назы-
вается Датским исследованием высокого риска и устойчи-
вости у 11-летних (Danish High Risk and Resilience Study –
VIA 11).

Наконец, наши выводы подчеркивают необходимость
проведения клинических исследований начальных вмеша-
тельств в отношении этой уязвимой группы детей, чтобы

предотвратить переход их неспецифических психопатоло-
гических симптомов в тяжелые психические расстройства
и улучшить их повседневный уровень функционирования.

На этом этапе мы не можем определить, являются ли
признаки и симптомы психических расстройств у этих
детей с высоким семейном риском транзиторными состоя-
ниями и по мере взросления они уйдут, или они предше-
ствуют более тяжелым расстройствам. Однако мы можем
утверждать, что некоторые из этих детей имеют симптомы,
которые ухудшают их текущий уровень функционирова-
ния и требуют вмешательств для поддержки их здорового
развития.
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Понятие о расстройствах самосознания при шизофре-
нии появилось в современной психиатрии в начале этого
тысячелетия1. Оно считалось новаторским, и ни DSM-IV,
ни DSM-5 не содержат упоминаний о нарушениях само-
сознания при расстройствах шизофренического спектра.

Однако это понятие исторически связано с концепцией
шизофрении. Bleuler2 причислял эмпирически выявлен-
ные «расстройства цельности “Я”» к основным симпто-
мам шизофрении и описывал пациентов, жаловавшихся
на то, что они являются только «отражением себя»,
неспособны «понять себя» или «потеряли свое индивиду-
альное “Я”». Все классические работы по шизофрении
содержат упоминания о расстройствах самосознания.
Понятие «дезинтеграция», широко используемое в психи-
атрии и психоанализе, имеет смысл только при наличии
чувства, что некоторая часть собственного «я» находится
под угрозой.

В глоссарии терминов DSM-III нарушения «чувства
самосознания» связываются с шизофренией. Также в
определении шизофрении в МКБ-9 упоминалось о нару-
шении фундаментальных свойств личности (в частности,
уникальности и автономии), тогда как из МКБ-10 термин
«личность» был удален. Исчезновение «расстройств
“Я”», возможно, связано с упрощением основных симп-
томов шизофрении до так называемых «четырех А»
(аутизм, амбивалентность, нарушение ассоциаций и
аффективные расстройства) и трудностями концептуа-
лизации понятия аутизма.

Каковы расстройства самосознания при заболеваниях
шизофренического спектра? В данном случае целесооб-
разно использовать термины философии сознания и
феноменологии, которые проводят различия между так
называемым «нарративным “Я”» и «ядром личности».

Нарративное «Я» относится к отличительным индиви-
дуальным характеристикам человека, которые легко под-
даются лингвистическому самоописанию («Я склонен
действовать импульсивно») и описанию с точки зрения
третьего лица («Она действует импульсивно»). Эти осо-
бенности включают биографические, характерологиче-
ские и когнитивные характеристики и сильно зависят от
словарного запаса и памяти.

«Ядро личности», напротив, представляет собой взгляд
от первого лица, являющийся неотъемлемой структурной
характеристикой всего опыта и дающий нам непосред-
ственное или дорефлексивное ощущение субъективности
и самопонимания на уровне «я – мне – я сам». Это пред-
ставление может быть расширено и включает в себя чув-
ство существования в настоящем, тождественность само-
му себе, предметное воплощение и демаркацию. Все эти
свойства никогда не являются сами по себе объектом
обычного переживания, а переносят структуру первого
лица на описательный уровень себя и своих переживаний,
например, как «импульсивного» или «подозрительного».
Тем не менее эти свойства доступны изучению, когда мы
размышляем, каким образом наш чувственный опыт про-
являет себя.

Ранее мы предположили, что отличительной особен-
ностью расстройств шизофренического спектра являют-
ся нарушения самосознания в его непосредственном взаи-
модействии с окружающим миром3. Важно подчеркнуть,
что мы говорим не об отсутствии или дефиците (в пони-
мании «слишком много» или «слишком мало»), а скорее
о нестабильности и рассогласованности функций4. Это

базовое нарушение взаимоотношений с миром является
генеративной составляющей представления аутизма в
гештальт-подходе3, которая «больше нигде не проявляет-
ся в подобной форме»2 и пропитывает шизофрению
духом непонимания5.

Эмпирические исследования1 в различных группах и
выборках четко демонстрируют избирательное частое
сочетание расстройств самосознания с шизофренией и
шизотипическим расстройством в сравнении с биполяр-
ным аффективным расстройством и другими психически-
ми заболеваниями. Расстройства самосознания обычно
впервые проявляются в детстве или в подростковом воз-
расте, часто встречаются в популяциях с повышенным
риском развития психоза и позволяют прогнозировать
высокий риск развития заболеваний шизофренического
спектра1.

В двух исследованиях показаны устойчивость во времени
и сходство моделей расстройств самосознания с разницей в
пять лет6. Расстройства «Я» не связаны с коэффициентом
интеллекта1, и по результатам предварительных данных не
выявлено их значимых корреляций с нейрокогнитивными
расстройствами. В целом, эмпирические исследования ско-
рее подтверждают мнение Bleuler о том, что данный фено-
мен следует рассматривать как отличительный признак
расстройств шизофренического спектра.

Нестабильность отношений с миром является фоном
для развития психотических симптомов, которые содер-
жат в себе отпечаток нарушенной самосознания4,7. При-
мером могут служить слуховые вербальные галлюцина-
ции, которые зачастую развиваются из анонимизации и
изменений пространственной локализации мыслительно-
го процесса – собственные мысли пациента «Я думаю»
превращаются в «Оно мыслит во мне». Симптом откры-
тости мыслей – яркое проявление потери чувства демар-
кации. Характерная убежденность в реальности бредо-
вых переживаний при понимании их болезненности пред-
полагает наличие как «личного» мира, так и альтернатив-
ной онтологической структуры7,8.

Признание концепции расстройств самосознания вле-
чет за собой важные нозологические последствия. 
В настоящее время мы наблюдаем снижение частоты
диагностики гебефренной формы шизофрении, редкое
использование диагноза шизотипического расстройства и
возрастающую частоту диагностики пограничного рас-
стройства личности. Последний диагноз включает в себя
чрезмерное количество разнородных состояний и часто
применяется у пациентов, которым в рамках МКБ-9 был
бы выставлен диагноз расстройств шизофренического
спектра9. Нам кажется, что практически невозможно
выделить основные психопатологические различия
между понятием шизотипического расстройства и погра-
ничного расстройства личности в его современном пони-
мании в рамках DSM-59.

Трудности дифференциальной диагностики связаны со
многими факторами, но основной причиной является
очень толерантное использование девятого критерия
пограничного расстройства («переходные, связанные со
стрессом параноидальные мысли или тяжелые диссоциа-
тивные симптомы») и нечеткость критериев «нарушения
идентичности» и «ощущение пустоты». У «ощущения
пустоты» нет надлежащего определения, а критерий
«нарушения идентичности», хотя, по-видимому, и отсы-
лает к нарративному уровню «Я», недостаточно диффе-
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ренцирован от нарушений «ядра личности». Мы считаем,
что важно уточнить различия между психопатологией
расстройств шизофренического спектра (включая нару-
шения как самосознания, так и нарративного «Я») и рас-
стройств личности, которые не связаны с нарушениями
самосознания. 

Современные классификации стремятся к простоте и
повышению надежности, на основании большого количе-
ства исследований, проведенных интервьюерами, про-
шедшими специальное обучение. Разочарование и мед-
ленный прогресс в патогенетических исследованиях вызы-
вают критику с предложениями выступить за полный отказ
от фенотипических категорий. Однако изучение рас-
стройств самосознания может вдохновить нас на пересмотр
фенотипической классификации с использованием усовер-
шенствованного психопатологического подхода.
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Ангедония – снижение способности испытывать удоволь-
ствие – рассматривается как ключевой симптом шизофре-
нии еще в самых ранних описаниях данного расстройства.
Ангедония остается устойчивой на протяжении всего забо-
левания и коррелирует с неблагоприятными клиническими
исходами1. К сожалению, попытки лечения ангедонии дали
минимальные результаты, и ни один из применявшихся для
этого препаратов не получил одобрения Управления по
контролю за пищевыми продуктами и лекарственными
средствами США.

Отсутствие значимого эффекта при лечении ангедонии
отчасти связано с отсутствием концептуальной ясности в
отношении природы данного симптома. Наличие ангедонии
при шизофрении подтверждается главным образом по дан-
ным клинических интервью, которые выявляют данный
симптом у большинства пациентов с установленным диаг-
нозом шизофрении. Клиницисты в течение продолжитель-
ного времени полагали, что подобные субъективные описа-
ния указывают на то, что пациенты с шизофренией обла-
дают сниженной способностью испытывать положитель-
ные эмоции. Однако лабораторные исследования приводят
доказательства, которые противоречат этому предположе-
нию, указывая на то, что пациенты с шизофренией в той же
степени, как и здоровые люди, описывают положительные
эмоции в ответ на приятные явления2 и не обнаруживают
нарушений нейрофизиологических процессов в системе
награды при получении положительных стимулов3.

Предполагалось, что это кажущееся несоответствие
может быть разрешено при внимательном изучении ключе-
вых слов, используемых в опросниках, касающихся нега-
тивной симптоматики4. При тщательном рассмотрении
стало понятно, что интервьюеры фактически оценивают
частоту поведения, направленного на поиски поощрения, а
не степень удовольствия пациентов от участия в приятной
деятельности. Основываясь на этих данных, а также на
результатах полевых исследований, представление о том,
что пациенты с шизофренией имеют сниженную способ-
ность к получению удовольствия, постепенно изменялось.

По-видимому, шизофрения скорее связана с изменениями в
поведении, обусловленными снижением частоты вовлече-
ния в виды деятельности, приносящие удовольствие4.

Разрыв между поведенческими паттернами и способ-
ностью получать удовольствие был назван «парадоксом
ангедонии» и вдохновил исследователей на поиск причины,
по которой при шизофрении явно нормальные реакции удо-
вольствия не ведут к мотивированному поведению, направ-
ленному на получение вознаграждения. В ряде концепту-
альных моделей предприняты попытки ответить на этот
вопрос. Так, предполагается, что имеющиеся нарушения в
различных звеньях системы вознаграждения (например,
подкрепляемое обучение, обозначение ценности, оценка
соотношения затрат и выигрыша, предвкушение возна-
граждения), в основе которой лежат кортико-стриарные
взаимодействия, препятствуют неповрежденным реакциям
удовольствия влиять на процесс принятия решений,
необходимых для направленного выбора действий и ини-
циирования мотивированного поведения4. Эти модели полу-
чили значительное эмпирическое подтверждение и оказали
влияние на разработку методов лечения, нацеленных на эти
основные механизмы.

Однако существует второй «парадокс ангедонии», кото-
рый привлек внимание в последние годы. Мы называем его
«парадоксом ангедонии при расстройствах шизофрениче-
ского спектра». Так, появляется все больше доказательств
того, что, в отличие от пациентов с шизофренией, имею-
щих неповрежденную способность переживать удоволь-
ствие4, индивидуумы с шизотипическим расстройством и
лица в продромальной фазе болезни таковой не обладают.
Пациенты с шизотипическим расстройством описывают
сниженную интенсивность положительных эмоций по
сравнению со здоровой популяцией и демонстрируют нару-
шения нейрофизиологического ответа в процессе получе-
ния вознаграждения5. Молодые люди из группы высокого
риска развития психоза демонстрируют аналогичные
результаты6. Поскольку шизофрения является более тяже-
лой психопатологической формой практически с любой
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возможной точки зрения, это кажущееся несоответствие
парадоксально: почему при менее тяжелых формах заболе-
вания неспособность радоваться выражена больше, чем при
более тяжелой? Ниже мы обсудим некоторые правдоподоб-
ные объяснения в надежде направить будущие исследова-
ния на путь решения этой загадки.

Первое возможное объяснение заключается в том, что к
ослаблению способности радоваться в большей степени,
чем при шизофрении, у пациентов с шизотипическим рас-
стройством и у молодых лиц с высоким риском развития
психоза приводят аффективные расстройства и тревога. 
С этим предположением согласуются наблюдения о том,
что у молодых лиц с высоким риском развития психоза и
пациентов с шизотипическим расстройством коморбидные
тревожные и депрессивные расстройства более выражены,
чем у больных шизофренией. Таким образом, большая
выраженность депрессии и тревоги в этих группах сопря-
жена со снижением способности испытывать удоволь-
ствие6.

Второе возможное объяснение заключается в том, что
антипсихотики оказывают нормализующее влияние на
систему вознаграждения. В исследованиях, посвященных
изучению нейрональных ответов на поощряющие стимулы
при шизофрении, указывается, что применение антипсихо-
тиков второго поколения сопряжено с неискаженными
ответами в системе вознаграждения в вентральном стриа-
туме7. Поскольку пациентам с шизотипическим расстрой-
ством и лицам из группы риска реже назначается антипси-
хотическая терапия, данный парадокс может отражать
эффекты медикаментозного лечения, которые становятся
очевидными при более тяжелой патологии.

В-третьих, шизофрения связана с более серьезными ког-
нитивными нарушениями и более слабым осознанием кли-
нической симптоматики, чем шизотипическое расстрой-
ство или преморбидные состояния. Возможно, когнитив-
ные нарушения и нарушения осознания болезни парадок-
сально «защищают» больных шизофренией, и это приводит
к тому, что пациенты данной группы меньше осознают
ангедонию, которая в действительности существует. Паци-
енты с шизотипическим расстройством и лица из группы
высокого риска развития психоза лучше описывают свою
способность испытывать радость в силу более высокого
когнитивного функционирования и критичности.

В-четвертых, воздействие окружающей среды и стресса
может оказывать более значимое воздействие на молодых
людей с высоким риском развития психоза и больных
шизотипическим расстройством. Шизофрения связана со
снижением качества жизни, что для многих пациентов
означает ограничение социальных, познавательных и эмо-
циональных потребностей в повседневной жизни. Для лиц с
шизотипическим расстройством и высоким риском разви-
тия психоза окружающая среда и повседневная жизнь, как
правило, более сложны и вызывают больший стресс. Воз-
можно, этот стресс нивелирует реакцию системы возна-
граждения. В подтверждение данной гипотезы пациенты,
страдающие шизотипическим расстройством, больше
наслаждаются одиночными видами деятельности, описывая
групповые виды деятельности как затратные, стрессовые и
неприятные8. Понятие «стресс-индуцированной ангедонии»
находит подтверждение в исследованиях, проведенных на
животных и в человеческой популяции9, однако этот фено-
мен еще предстоит исследовать при расстройствах шизо-
френического спектра.

Парадокс ангедонии при расстройствах шизофрениче-
ского спектра отсылает нас к оригинальным трудам 
P. Meel10, который предположил, что ангедония представ-

ляет собой один из полигенных потенциалов, которые
составляют эндофенотип шизотаксии. Meehl проводил раз-
личие между первичной и вторичной ангедонией. Первич-
ная ангедония связана со способностью переживать удо-
вольствие. Эта способность является полигенной и зависит
от функционирования нейротрансмиттеров и нейронных
схем системы вознаграждения. Данная способность димен-
сиональна в пределах таксона. Вероятно, лишь небольшая
часть пациентов с шизофренией располагается на краю
континуума, тогда как у значительно большей части людей
с шизотипическим расстройством и из группы высокого
риска развития психоза проявляется первичная ангедония.
Первичная ангедония может быть фактором риска разви-
тия различных психопатологических форм, причем шизо-
френия является наименее распространенным вариантом.

Meehl также предложил понятие «вторичной ангедонии»,
которая определяется по времени формирования вербаль-
ной ответной реакции удовольствия (на основании клини-
ческих интервью и опросников). Он предположил, что на
такие отчеты влияет «аверсивный дрейф», который отра-
жает усиление влияния негативного аффекта, все более
заметного по мере прогрессирования заболевания. Концеп-
ция аверсивного дрейфа еще не получила значительного
эмпирического подтверждения; однако имеются данные
лабораторных и полевых исследований, свидетельствую-
щие о том, что при расстройствах шизофренического спек-
тра отмечается повышение уровня отрицательных эмоций,
которое остается контекстуально неизменным2. Таким
образом, даже в тех случаях, когда нейронные механизмы
системы вознаграждения не повреждены, активация нега-
тивных эмоций может происходить в ситуациях потенци-
ального вознаграждения, снижая общую гедонистическую
ценность стимулов, которые в противном случае получили
ли бы поощрение.

Тем не менее еще предстоит определить, усугубляется ли
вторичная ангедония по мере прогрессирования болезни.
Однако большая частота встречаемости вторичной ангедо-
нии в хронической фазе шизофрении, по сравнению с ран-
ними стадиями болезни, может быть еще одним правдопо-
добным объяснением парадокса ангедонии при расстрой-
ствах шизофренического спектра.
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Взаимопомощь у лиц с психическими расстройствами в
настоящее время считается центральным компонентом
системы оказания медицинской помощи в таких странах,
как США, Канада, Австралия и Великобритания. Профес-
сионалы, ищущие возможности обеспечить наилучшую
реабилитацию пациентов, разработали стратегии и учеб-
ные программы, которые включают сотрудничество с быв-
шими пациентами в рамках этих служб (например, Инстру-
ментарий Бостонского университета для повышения ком-
петенций в области содействия выздоровлению – Boston
University’s Recovery Promoting Competencies Toolkit).

В 2012 г. Davidson и соавт.1 описали в этом журнале
систему взаимопомощи пациентов с психическими рас-
стройствами («поддержка равных»), которая находилась
еще в зачаточном состоянии. Они отметили: несмотря на то
что в области психического здоровья наблюдается рост
числа сотрудников, работающих в рамках взаимопомощи,
их роль и задачи неясны и существующая база исследова-
ний в основном включает в себя исследования технико-эко-
номической обоснованности зачастую с существенными
методологическими проблемами. По нашему мнению, спу-
стя шесть лет система взаимопомощи у лиц с психическими
расстройствами значительно расширилась.

В последнее время работа направлена на достижение
общего понимания ролей и возможных показателей каче-
ства для службы «поддержки равных». Например, Chinman
и соавт.2 разрабатывают систему экспертной оценки для
двух областей: спектра услуг, предоставляемых бывшими
пациентами, и факторов, которые поддерживают или
затрудняют работу этих служб. В США Cronise и соавт.3

провели национальный опрос, чтобы определить роли,
задачи, условия, профессиональную подготовку и характер
вознаграждения, которые в настоящее время предлагаются
тем, кого называют «специалистами службы взаимопомо-
щи». Они обнаружили, что эти люди уже не являются
сотрудниками, работающими неполный рабочий день, в
условиях закрытого сообщества. Данные 597 респондентов
показали, что более 64% работают полный рабочий день в
самых разных условиях, включая лечебно-судебные орга-
низации.

Превращение бывших пациентов в полноценных работников
сферы охраны психического здоровья показало, что большин-
ство из них выполняют задачи, являющиеся уникальными для
человека с личным опытом преодоления психического рас-
стройства. В то же время часть из них занимают должности,
для которых подобный личный опыт не является обязатель-
ным, но может быть преимуществом. К ним, например, отно-
сятся работники, задействованные в сфере реабилитации,
такие как делопроизводители, специалисты по трудоустрой-
ству и консультанты по вопросам работы.

После публикации Davidson и соавт.1 появилось соглаше-
ние об общем наборе компетенций для работников данной
сферы (https://www.samhsa.gov/brss-tacs/recovery-support-
tools/peers/core-skills-peer-workers), дополненное сводом
принципов, одобренных национальными руководствами для
службы взаимопомощи лиц, страдающих психическими
расстройствами, в США (https://inaops.org/nationalstan-
dards).

Служба взаимопомощи также стала развиваться в Евро-
пе, о чем свидетельствуют новые учебные программы для
сотрудников службы взаимопомощи, в том числе те, кото-
рые были определены Консорциумом Европейского союза4

как надлежащая практика (например, Peer2Peer в Испании),
а также университетские программы, например двухлетняя
программа Experts by Experience в Университете Ханце в
Нидерландах.

Функции и процессы, являющиеся общими для всех этих
программ, свидетельствуют о том, что растет понимание
некоторых базовых качеств, уникальных для системы взаи-
мопомощи лиц с психическими расстройствами (таких как
отношения, основанные на том, что один человек делится с
другим своим реальным жизненным опытом / подтвержде-
ние эмпирических знаний и умышленный акцент на разви-
тие сильных сторон, поддержание надежды и расширение
прав и возможностей).

Недавние систематические обзоры5 подтвердили, что,
хотя пациенты, участвующие в службе взаимопомощи, в
целом подвержены традиционным клиническим исходам
(например, повторная госпитализация, рецидив), их резуль-
таты лучше в таких областях, как личная эффективность,
надежда, расширение прав и возможностей, трудоустрой-
ство, и других, имеющих отношение к реабилитации.

С учетом критических замечаний исследования системы
взаимопомощи у пациентов, страдающих психическими
заболеваниями, продвинулись вперед, возросло число конт-
ролируемых исследований. Например, Mahlke и соавт.6 в
своем рандомизированном контролируемом исследовании
(РКИ) с участием 261 испытуемого четко сформулировали
задачи, которые должны быть поставлены, разработали
стандартизованное обучение для испытуемых и отобрали
работников службы взаимопомощи с аналогичным опытом.
Исследование показало, что в ходе 6-месячного наблюде-
ния оказание индивидуальной поддержки в сочетании со
стандартным лечением было связано со значительно более
высокими показателями личностной эффективности по
сравнению с применением только стандартного лечения.

В течение последних шести лет увеличилось число руко-
водств и программ, созданных или внедренных самими
участниками службы взаимопомощи, что позволяет прово-
дить контролируемые исследования и таким образом полу-
чить лучшие доказательства эффективности, чем это было
возможно при оказании простой индивидуальной взаимной
поддержки. Например, в РКИ показана большая эффектив-
ность Wellness Recovery Action Planning7 по сравнению с
обычным уходом, выразившаяся в снижении выраженно-
сти психопатологических симптомов, повышении уровня
надежды у участников и улучшении качества жизни людей
с тяжелыми и хроническими психическими заболеваниями.
Ориентированное на участников программы взаимопомощи
руководство по борьбе с самостигматизацией при изучении
в рамках РКИ также показало положительные результа-
ты8. Другие аналогичные программы, например испанская
программа «Образование: инструмент для борьбы со стиг-
мой и дискриминацией», включены в Руководство по надле-
жащей практике Консорциума Европейского союза4. 

Проводимые участниками службы взаимопомощи меро-
приятия в рамках самоуправления, а также направление
ими лиц с психическими заболеваниями в медицинские
учреждения показали свою эффективность9. Недавнее
РКИ в рамках программы под названием «На пути к восста-
новлению, расширению прав и возможностей и личному
опыту» (Toward Recovery, Empowerment and Experiential
Expertise – TREE), разработанной в Нидерландах, показало
большую эффективность данных мероприятий в сочетании
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В 2010 г. рабочая подгруппа DSM-5 по обсессивно-ком-
пульсивным и смежным расстройствам порекомендовала
включить в диагностическую систему патологическое
накопительство как новое психическое расстройство1.
После опроса экспертов2, испытаний в условиях практиче-
ской работы3 и обсуждений с общественностью в декабре
2012 г. новое расстройство было одобрено для включения.

В отличие от других предложенных изменений в DSM-5,
выделение патологического накопительства из обсессивно-
компульсивного расстройства (ОКР) широко поддержали
как врачи, так и пациенты, которые считали, что диагноз
ОКР недостаточно точно отражает состояние их пациентов
или их самих соответственно.

В пользу однозначного включения патологического
накопительства как самостоятельной нозологии свидетель-
ствует ряд факторов, в том числе признание того, что: 
а) симптомы, возникающие у большинства пациентов,
затруднительно отнести к другим психическим расстрой-
ствам (в том числе к ОКР); b) между патологическим нако-
пительством и ОКР существует ряд важных различий –
феноменология симптомов, дебют и динамика расстрой-
ства, а также нейронные корреляты; c) пациенты с мень-
шей вероятностью будут отвечать на методы терапии,
доказанные для ведения больных ОКР4; d) накопительство
является распространенной проблемой, характерной для
представителей обоих полов и различных культур5; e) риск
патологизации нормального поведения (т. е. нормального
накопительства) низок. Запланированное включение пато-
логического накопительства в МКБ-116 станет долгождан-
ным дополнением, которое будет способствовать всемир-
ному признанию этого инвалидизирующего состояния.

Индивиды, страдающие патологическим накопитель-
ством, испытывают постоянные трудности, выбрасывая
вещи или на время расставаясь с ними, независимо от их
фактической стоимости. Это связано с осознанной необхо-
димостью сохранять свои вещи, а также стрессом, ассо-
циированным с расставанием с ними, и влечет за собой
избыточное накопление имущества, которое, скапливаясь,
загромождает жилые помещения и затрудняет их исполь-
зование, что приводит к клинически значимым проблемам
или повреждениям. Эти симптомы невозможно отнести к
другим физическим или психическим расстройствам. 

Большинство людей с этим расстройством приобретают
в избыточном количестве предметы, которые им не нужны
или для которых нет свободного места, и обычно испыты-
вают дискомфорт, если они не способны получить вещи
или что-то им препятствует это сделать (признак избыточ-
ного приобретения). Значительная часть больных не пони-
мают своих трудностей и неохотно обращается за помо-
щью (признак отсутствия инсайта). К другим общим осо-
бенностям расстройства (они не требуются для диагности-
ки) относятся нерешительность, перфекционизм, игнори-
рование, прокрастинация, трудности с планированием и
организацией задач, а также патологическая отвлекае-
мость. Некоторые индивиды живут в антисанитарных
условиях различной степени (нищета), что может быть
логически связано с захламлением пространств и/или труд-
ностями при планировании и организации. У лиц с этим
расстройством могут возникать конфликты с соседями или
арендодателями, нередки судебные разбирательства в отно-
шении выселения их из жилья или лишения опеки над 
детьми.
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с уходом по сравнению с обычным уходом не только с
точки зрения исходов заболевания, но и с позиций расшире-
ния прав и возможностей, уверенности в своем психиче-
ском состоянии и снижения чувства одиночества10.

В целом общее число программ, разработанных или про-
водимых непосредственно участниками службы взаимопо-
мощи, и их возрастающее число, изученное в РКИ, отра-
жают происходящее развитие службы взаимопомощи.

Несмотря на то что по-прежнему существуют проблемы
с внедрением и методологией, достигнута большая ясность
в отношении того, что такое взаимопомощь у лиц, страдаю-
щих психическими расстройствами, на самом деле. Боль-
шее разнообразие доступных учебных программ, разработ-
ка шкалы финансовых показателей, предложение стандар-
тизировать компетенции, более совершенные РКИ и
появление программ, разработанных самими пациентами,
являются впечатляющими достижениями в этой сфере за
последние шесть лет.

Эти достижения указывают на то, что служба взаимопо-
мощи лиц с психическими расстройствами уже вышла из
стадии «младенчества». Скорее она представляет собой
упрочившееся, развивающееся, многообещающее направ-
ление в сфере совершенствования реабилитации.
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Патологическое накопительство имеется как минимум у
1,5% мужчин и женщин5. Как правило, большинство паци-
ентов обращаются за помощью после 50 лет, однако пер-
вые симптомы могут возникнуть раньше, даже в подрост-
ковом возрасте. Обычно симптомы начинают мешать еже-
дневному функционированию к середине третьего десяти-
летия жизни, а клинически значимое ухудшение наступает
к середине четвертого десятилетия7. Как правило, с каж-
дым десятилетием жизни симптомы постепенно усугуб-
ляются7. С момента дебюта симптомы зачастую приобре-
тают хроническое течение, и лишь у немногих индивидов
отмечается усиление или ослабление симптоматики7. Как и
ожидается, в случае недавно описанного расстройства при-
чины патологического накопительства неизвестны, но в
некоторых исследованиях предполагается важность как
генетических факторов, так и факторов риска, связанных с
окружающей средой8. Анекдотические гипотезы о связи
между материальной депривацией (например, бедностью в
детстве) и накопительством не получили поддержки в
научной литературе. 

Диагноз обычно основывается на интервью, позволяю-
щем определить, соответствует ли человек диагностиче-
ским критериям. Поскольку накопительство не всегда
может являться первичным поводом для консультации,
практикующие врачи часто задают прямые вопросы, такие
как «Как вы считаете, трудно ли избавиться от вещей или
разлучиться с ними на некоторое время?» или «Не имеется
ли у вас дома вещей в таком количестве, чтобы они захлам-
ляли и загромождали комнаты?». Для оценки беспорядка,
тяжести заболевания и ассоциированных рисков рекомен-
довано посещение дома врачом. Если визит домой невозмо-
жен, лечащий врач должен постараться собрать дополни-
тельную информацию из надежных источников, таких как
супруг или родственник (с согласия пациента). Это особен-
но важно для лиц с ограниченной критикой, поскольку они
могут недооценивать масштабы и последствия своего
состояния. Оценка состояния должна включать тщатель-
ную оценку риска. Следует обратить внимание на потенци-
альную опасность пожара, риск обрушения загроможде-
ний, наличие грызунов и насекомых, а также антисанитар-
ные условия, потенциально представляющие опасность для
здоровья. Кроме того, важно установить живут ли другие
уязвимые лица (например, дети, пожилые люди) с челове-
ком, склонным к накопительству. 

Лишь в немногие исследования были включены лица,
соответствующие критериям патологического накопитель-
ства DSM-5, потому доказательства для терапии первой
линии являются неполными. В настоящее время терапевти-
ческой методикой для этого расстройства, имеющей самую
сильную доказательную базу, является лечение, основан-
ное на когнитивно-поведенческой модели9. Вмешательство
включает: сеансы в кабинете врача и на дому; методы моти-
вационного опроса, направленные на устранение амбива-
лентности в отношении терапии; образование по вопросам
накопительства; определение целей; обучение навыкам
организации, принятия решений и решения проблем; обуче-
ние сортировке, избавлению от вещей и отказу от их при-
обретения; а также когнитивные стратегии, направленные
на облегчение этой работы. Это вмешательство было оце-
нено в нескольких контролируемых клинических испыта-
ниях с многообещающими результатами. Однако пока
результаты скромны, а долгосрочный прогноз неизвестен10.

Несмотря на то что официальное признание патологиче-
ского накопительства как полноценного психического рас-
стройства является огромным шагом в верном направле-

нии, впереди ожидает еще множество проблем: одни из них
непосредственно связаны с расстройством, другие – с
ограниченным числом исследований эффективных методов
лечения и ведения пациентов. К некоторым проблемам,
связанным с пациентами, относится то, что у многих из них
ограничена критика к своему состоянию и они активно или
пассивно сопротивляются вмешательству. Даже пациенты,
глубоко осознающие свое состояние, очень стыдятся и чув-
ствуют себя стигматизированными, поэтому они также
могут не обращаться за помощью.

С момента, когда расстройство было включено в DSM-5,
многие исследования были приостановлены. Существую-
щие варианты лечения очень ограниченны и доступны
лишь в нескольких университетских клиниках по всему
миру. Расстройство часто недооценивается. Даже при пра-
вильной диагностике варианты терапевтических вмеша-
тельств у коллег ограниченны или отсутствуют. Обычные
клиники, занимающиеся ОКР или тревожным расстрой-
ством, плохо оснащены для проведения интенсивных пове-
денческих вмешательств, требующих визитов на дом в
течение длительного времени.

Эти проблемы могут быть решены только крупными
инвестициями в исследования в ключевых стратегических
областях: частота и стоимость исследований заболевания;
повышение выявляемости и снижение стигматизации; раз-
витие терапевтических методик; развитие терапевтическо-
го сервиса; разработка законодательных рамок, позволяю-
щих регулировать права и удовлетворять нужды таких
пациентов (отказывающихся от помощи, несмотря на ее
необходимость) в согласованности с другими членами
общества: членов их семьи (к примеру, детей), соседей или
арендодателей, которых также может затронуть расстрой-
ство.
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Эмпирически обоснованные психологические методы
лечения, объединяющие межличностные, когнитивные и
поведенческие терапевтические методики, рекомендованы
в качестве вмешательств первой линии при лечении депрес-
сивных, тревожных и связанных со стрессом расстройств
во всем мире. В то же время они остаются недоступными
для большого числа людей во всем мире, как в странах с
низким и средним уровнями доходов (НСУД), где менее 5%
людей получает адекватный терапевтический минимум1,
так и в странах с высокими уровнями доходов (ВУД), где
этот показатель достигает лишь 20%1.

Этот значительный пробел в применении таких эффек-
тивных терапевтических методик является беспрецедент-
ным в медицине, и, как показывает опыт стран с ВУД, это
не простые проблемы, которые возможно решить кадро-
вым расширением служб в области поддержки психическо-
го здоровья. Здесь мы суммируем ряд потенциальных стра-
тегий, которые позволят расширить спектр воздействия
этих терапевтических методик, раскрыть их потенциал и
сократить глобальное бремя распространенных психиче-
ских расстройств. 

Распространению психологических методов лечения пре-
пятствуют три основных барьера: дефицит квалифициро-
ванных специалистов, ограниченный доступ и низкий спрос
на психиатрическую помощь. В большинстве стран каж-
дый из них создает препятствие, но все они имеют жизне-
способные, основанные на доказательствах решения.

Если мы предположим, что «квалифицированный»
исполнитель является профессиональным медиком, про-
шедшим обучение по одной из дисциплин в области психи-
ческого здоровья (социальная работа, психология или пси-
хиатрия), то у нас не будет шансов преодолеть первый
барьер. Во всех странах существуют значительные несоот-
ветствия между необходимым и фактическим числом спе-
циалистов в области психического здоровья. Кроме того,
методы, обычно используемые для обучения этих специа-
листов, являются дорогостоящими, трудоемкими и тре-
буют регулярного наблюдения более опытного специали-
ста в течение длительного периода. 

Эффективной стратегией преодоления этого барьера
является «разделение задач» или подготовка неспециализи-
рованных исполнителей, т. е. индивидов, не имеющих фор-
мальной подготовки или опыта в области охраны психиче-
ского здоровья,  которые обеспечат проведение коротких
курсов психологических терапевтических вмешательств с
низкой степенью интенсивности. Концепция подготовки
неспециализированных исполнителей берет начало от пара-
профессиональных сообществ США и Великобритании. 
В них входят практикующие медсестры, работники обще-
ственного здравоохранения, учителя и старшие товарищи,
выбор на которых падает из-за их соответствия требова-
ниям, небольших затрат, доступности помощи и близости к
населению, которое они обслуживают2. Помимо того что
неспециализированные исполнители в странах с НСУД
могут обучаться терапевтическим методикам так же
эффективно, как специалисты в странах с ВУД2,3, недавние
оценки показывают, что они могут обеспечить более каче-
ственное лечение за счет партнерского подхода4. Это поз-
воляет устранить помеху в виде необходимости постоянно-
го наблюдения специалистами в области психического здо-
ровья.

В недавних исследованиях также четко показано, что
использование базового набора общих «элементов» лече-
ния (таких как поведенческая активация, конфронтация,
обучение навыкам принятия решений и общения) может
уменьшить сложность необходимых для изучения разнооб-
разных схем психологической терапии для специфических
клинических фенотипов пациентов (таких как депрессив-
ные, тревожные и связанные со стрессом расстройства).
Например, в исследовании COBRA в Великобритании было
продемонстрировано, что младшие сотрудники психиатри-
ческой службы, не имеющие специальной подготовки в
области психического здоровья, успешно овладевали схе-
мой лечения, ориентированной на базовый элемент пове-
денческой активации. Результаты показали эквивалентную
эффективность в уменьшении тяжести симптомов депрес-
сии как таковой у специалистов, предоставляющих более
длительные курсы когнитивно-поведенческой терапии5.
Аналогичным образом в Индии консультанты, прошедшие
трехмесячную подготовку по культурно-адаптированной
версии поведенческой активации в оказании первичной
помощи, достигли высоких показателей ремиссии и ста-
бильных результатов у лиц, обратившихся по поводу сред-
нетяжелой и тяжелой депресии6.

Следующей преградой является ограниченная доступ-
ность психологического лечения. В большинстве стран
психологическое лечение доступно лишь малому числу
индивидов, которые могут позволить себе частное лечение
или которых поддерживают щедрые страховые программы.
Кроме того, ориентированные на исполнителя терапевти-
ческие методики обычно применяются лицом к лицу в спе-
циализированных учреждениях и в то время, которое удоб-
но исполнителю. Основанные на доказательствах решения,
напротив, включают осуществление психологической
терапии в условиях и временных рамках, комфортных для
пациента (например, дома или в выходные). Кроме того,
этой гибкости может способствовать использование теле-
медицины или других цифровых платформ, которые также
будут направлены на самопомощь. Проведение лечения
посредством цифровой платформы может стать эффектив-
ной мерой персонализированной терапии, предпочтитель-
ной для получателя и имеющей более устойчивые резуль-
таты7. Более того, в недавних исследованиях было показа-
но, что терапевты могут эффективно обучаться посред-
ством цифровых платформ8.

Во всех контекстах эти приемлемые и экономически
эффективные решения могут быть особенно полезны
лицам, чьи финансовые, социальные или физические воз-
можности для посещения медицинских учреждений ограни-
ченны. К ним относятся матери с детьми раннего возраста,
индивиды с физической недееспособностью или люди,
которые не покидают дом по различным причинам, в том
числе обусловленным психическими расстройствами.

В-третьих, отмечается низкий спрос на психологические
вмешательства, что наиболее характерно для низких соци-
альных классов и этнических меньшинств, а привержен-
ность лечению для большинства психологических терапев-
тических подходов у большинства пациентов в популяции
не превышает 50%. Решения этих проблем вытекают из
уроков, извлеченных из модели группового вовлечения,
применяемой при психозах9. Растет количество доказа-
тельств преимуществ: привлечения «нулевых» перспектив
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при развитии и дизайне служб психического здоровья;
избегания биомедицинских терминов и использования
собственных моделей объяснения пациентам; нацеливания
на социальные детерминанты одновременно с психологиче-
скими симптомами; вовлечения индивидуальных взаимо-
отношений и ресурсов, в том числе их партнеров и обще-
ства в целом. Кроме того, подход с обобщенными элемен-
тами также, вероятно, будет более приемлем, поскольку
является кратким, целенаправленным и влечет за собой
освоение ограниченного набора навыков.

Несмотря на увеличение базы данных, подтверждающей
эффективность этих захватывающих инноваций, широкая
доступность психологической терапии остается скорее
исключением. Одним из уникальных примеров внедрения
этой терапии является проект «Улучшение доступности
психологического лечения» (IAPT) в Великобритании.
Ежегодно служба IAPT лечит более 537 тыс. пациентов с
депрессией и тревожным расстройством, на коротких
аккредитованных курсах обучает неспециализированных
исполнителей и специалистов, а также оценивает прогресс
практически у всех пациентов (98%), используя уникаль-
ную систему мониторинга результатов10. Их результаты
показывают, что этапные модели оказания помощи клини-
чески эффективны, способствуют сокращению времени
ожидания, что повышает посещаемость среди пациентов, а
также способствует формированию партнерства между
врачом и пациентом.

Чтобы интегрировать и оптимизировать новые модели,
выходящие за привычные рамки деятельности специалиста
в области психического здоровья, мы должны разрабаты-
вать, внедрять и оценивать системы ступенчатой помощи.
Как было продемонстрировано в IAPT, эта модель будет
иметь два уровня: вводный, слабоинтенсивный шаг (шаг 1)
для большинства пациентов с симптомами легкой и средней
тяжести и высокоинтенсивный шаг (шаг 2) для меньшей
части пациентов с тяжелыми симптомами и тех, кто не
отвечает на первый шаг.

Шаг 1 будет ориентирован либо на самообслуживание,
либо на выполнение рядом профессионалов, не имеющих
специального образования, таких задач, как скрининг, про-
ведение коротких, имеющих доказательную базу психоло-
гических вмешательств, а также осуществление функции
менеджера, обеспечивающего связь между пациентом,
семейным врачом и специалистами из области психическо-
го здоровья или других дисциплин. Во время шага 2 специа-
листы в области психического здоровья будут осуществ-
лять лечение более тяжелого спектра этих расстройств,
следить за режимом приема лекарств, а также обеспечи-
вать качественное лечение путем обучения и наблюдения за
профессионалами, не имеющими специальной подготовки.

Эта модель ступенчатой помощи акцентирует внимание
на персонализированных подходах и сотрудничестве с

локальными сообществами. Это включает получение
информации о наилучших методах проведения лечения,
которые позволят сократить административные барьеры, а
также привлекут близких пациента к планированию и
совершенствованию существующих систем. В дополнение
мы можем нацеливаться на релевантные сопутствующие
факторы риска путем интеграции в области здравоохране-
ния таких программ, как родительские платформы, вмеша-
тельства при хронических заболеваниях и медицинское
обслуживание по месту жительства. При этом у нас также
может появиться возможность охвата маргинализирован-
ных групп, которые обычно не обращаются за психиатри-
ческой помощью.

Мы призываем широкое сообщество специалистов в
сфере психического здоровья принять эти основанные на
доказательствах стратегии в качестве рутинной медицин-
ской практики, как экономически эффективный подход к
сокращению удивительно большого пробела в лечении рас-
пространенных психических расстройств во всем мире.

Авторы выражают благодарность R. Maunder за его вклад в это
письмо.
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При назначении Рабочей группы, занятой разработкой
рекомендаций в области личностных расстройств (ЛР) для
МКБ-11, Департамент психического здоровья и зависимо-
стей Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) под-
черкнул ряд проблем с классификацией ЛР в МКБ-10.

Во-первых, ЛР оказались существенно недооценены
относительно их распространенности среди индивидов с
другими психическими расстройствами. Во-вторых, из 
10 специфических ЛР только два (эмоционально неустой-

чивое расстройство личности, пограничный тип, и диссо-
циативное расстройство личности) одинаково часто реги-
стрировались в общедоступных базах данных. В-третьих,
частота совпадений была чрезвычайно высокой, причем
большинство индивидов с тяжелыми расстройствами соот-
ветствовали критериям множественных ЛР. В-четвертых,
типичное описание персистенции ЛР на протяжении мно-
гих лет не соответствует существующим обоснованиям
утраты временной стабильности. 

Прогресс, достигнутый в разработке классификации
расстройств личности для МкБ-11
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Поэтому ВОЗ обратилась к Рабочей группе с просьбой
рассмотреть изменения в базовой концепции ЛР и, в част-
ности, изучить значимость и осуществимость внедряемых
подходов диагностики. В то же время ВОЗ подчеркнула,
что любая система классификации ЛР, принятая в МКБ-11,
должна быть применима и полезна для работников системы
здравоохранения в условиях низких доходов, т. е. там, где
отсутствуют высококвалифицированные специалисты в
области психического здоровья1.

Рабочая группа под руководством P. Tyrer при разработке
своего проекта для МКБ-11серьезно отнеслась к просьбам
ВОЗ. ЛР были терминологически концептуализированы
относительно определения общей тяжести состояния,
отличий от нормальных личностных вариаций и подпорого-
вых изменений личности. После удовлетворения общих
требований к диагнозу ЛР отдельно были определены лег-
кая, средняя и тяжелая степени ЛР, которые, главным обра-
зом, основывались на выраженности внутриличностной
дисфункции и риске вреда для себя и окружающих. Неко-
торые ЛР, внесенные в МКБ-10, были полностью удалены,
на их место пришли пять обширных характерологических
доменов, базирующихся на научной литературе о лично-
сти2: негативная аффективность, расторможенность, отре-
шенность, диссоциальность и ананкастность. 

Описываемые Рабочей группой предложения затем были
опубликованы в специализированных и более общих
научных журналах3,4. Следует отметить, что, хотя суть
предложений для МКБ-11 была концептуально совместима
с «альтернативной моделью» диагностики ЛР в DSM-5,
Рабочая группа рекомендовала не адаптировать эту модель
целиком для МКБ-11, поскольку посчитала ее слишком
сложной для внедрения в большинстве клиник мира.

ВОЗ узнала о значительном беспокойстве некоторых
членов профессионального сообщества и некоторых иссле-
дователей ЛР по поводу различных аспектов высказанных
предложений. Это послужило основой для встречи сотруд-
ников ВОЗ с представителями Европейского общества по
изучению личностных расстройств (ESSPD), Международ-
ного общества по изучению личностных расстройств
(ISSPD) и Северо-Американского общества по изучению
личностных расстройств (NASSPD). Руководством этих
организаций недавно было опубликовано описание этих
требующих решения вопросов, касающееся оригинальных
предложений Рабочей группы, однако эти вопросы не были
одинаковы6. Тем не менее ВОЗ полагает, что важным было
попытаться наладить общение в рамках этого процесса,
чтобы в дальнейшем избежать раскола и язвительных ком-
ментариев в этой области. 

Затем ВОЗ собрала Целевую группу, состоящую из чле-
нов, утвержденных ISSPD/ESSPD/NASSPD, и членов
исходной Рабочей группы, которым было предложено раз-
работать рекомендации, отвечающие всем требованиям.
Спустя несколько месяцев обсуждений стало ясно, что
представители ISSPD/ESSPD/NASSPD были готовы согла-
ситься с дименсиональной моделью ЛР, но считали, что в
предложенной модели было представлено недостаточно
информации о природе отдельных нарушений личности для
определения отдельного диагноза, выбора схемы лечения и
ведения пациента.

Другим вопросом, требующим рассмотрения, был диагно-
стический статус пограничного ЛР. Некоторые исследовате-
ли полагали, что пограничное ЛР является не независимой
валидной категорией, а скорее гетерогенным маркером
тяжести ЛР7,8. Другие исследователи рассматривают погра-
ничное ЛР как валидный и самостоятельный клинический
объект, а также утверждают, что валидность подтверждает-
ся 50-летними исследованиями9. Многие (хотя далеко не все)
практикующие врачи, похоже, являются приверженцами
последней позиции. Казалось бы, в отсутствие более точных

данных мало надежды на примирение этих противополож-
ных взглядов. Однако ВОЗ серьезно восприняла озабочен-
ность по поводу того, что доступность услуг для пациентов с
пограничным ЛР, в сфере которой некоторые страны
достигли больших высот, основываясь на аргументирован-
ной эффективности терапии, может серьезно пострадать.

В сентябре 2017 г. Целевая группа провела личную
встречу в Гейдельберге (Германия) под руководством и при
поддержке президента ISSPD S.C. Herpertz. Целью этой
встречи была разработка конкретных предложений относи-
тельно вызывающих тревогу изменений, вносимых в руко-
водство к МКБ-11. Основные рекомендованные изменения
были следующими:

• Систематическое включение личностных функций в
ключевые диагностические указания по ЛР. ЛР опреде-
ляются как длительно существующие нарушения, которые
характеризуются проблемами в функционировании аспек-
тов личности (идентичность, самооценка, точность само-
оценки, саморегуляция поведения) и/или межличностной
дисфункцией.

• Более богатое по содержанию и клинически информа-
тивное формирование концепции тяжести ЛР. Степень и
распространенность нарушений в функционировании
аспектов личности; межличностная дисфункция в различ-
ных контекстах и взаимоотношениях (например, в контекс-
те романтических взаимоотношений, школы/работы, роди-
телей/детей, семьи, друзей, сверстников); эмоциональные,
когнитивные и поведенческие проявления дисфункции лич-
ности; ассоциированные расстройства и функциональные
нарушения должны быть учтены при оценке тяжести у лиц,
отвечающих общим диагностическим требованиям ЛР. 

• Более богатое по содержанию и клинически информа-
тивное формирование концепции критериев диагностики.
Каждый из них должен описывать ключевую особенность
совокупности симптомов, за которой должно следовать
описание общих проявлений этой совокупности у лиц с ЛР.

• Полное описание ЛР включает оценку степени тяже-
сти и применимый квалификатор личностных черт. ВОЗ
признает, что не во всех условиях возможно проведение
полной оценки.

• Подготовка возможных критериев «пограничного
паттерна». Эти критерии позволят повысить клиниче-
скую значимость, облегчая идентификацию у лиц, которые
могут ответить на отдельные психотерапевтические схемы.
Отдельный вопрос – не будет ли информация избыточной
при наличии систем классификации для отдельных особен-
ностей.

Пересмотр диагностических руководств, основывавший-
ся на указанных выше рекомендациях, был одобрен рабо-
чей группой по МКБ-11 и ISSPD/ESSPD/NASSPD. Эти
руководства доступны для рассмотрения и комментариев
по адресу http://gcp.network и в данный момент проходят
испытания в «полевых условиях».

Мнение, высказанное в этом письме, является мнением
автора и не представляет официальную политику или
позицию ВОЗ. В состав Рабочей группы МКБ-11 по ЛР
входили P. Tyrer (председатель), R. Blashfield, L.A. Clark
(взаимодействие с DSM), M. Crawford, A. Farnam, A. Fos-
sati, Y.-R. Kim, N. Koldobsky, D. Lecic-Tosevski, R. Mulder, 
D. Ndetei и M. Swales. ISSPD / ESSPD / NASSPD представ-
ляли S.C. Herpertz, M. Bohus, S.K. Huprich и C. Sharp. ВОЗ
признает важный вклад L.A. Clark и M.B. First в пере-
смотр вышеуказанных диагностических руководств.

Geoffrey M. Reed 
Department of Mental Health and Substance Abuse, World Health Organization,
Geneva, Switzerland

World Psychiatry 17:2    June 2018
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В МКБ-11 в главы «06. Психические, поведенческие или
нейроонтогенетические расстройства» и «08. Заболевания
нервной системы» включают соответственно группы «Ней-
рокогнитивные расстройства» и «Расстройства с преоблада-
нием нейрокогнитивных нарушений». Озабоченность по
поводу «неверного» распределения деменций в диагностиче-
ской системе породила множество критических реакций
профессионалов в области психического здоровья, которые
ожидали неблагоприятных последствий в отношении лече-
ния и ухода при таком подходе. Здесь мы обобщаем предпо-
сылки и последствия этих реакций коллег.

В конце 2016 г. Всемирная организация здравоохранения
(ВОЗ) перенесла категории деменции (вопреки традицион-
ному расположению в МКБ-10 – F00-F03) из главы 06 в
главу 08 проекта МКБ-11. На этом этапе, последовавшем за
предложением Консультативной группы по вопросам невро-
логии, протестные замечания были выдвинуты примерно
двумя десятками национальных и международных научных
ассоциаций, относящихся, в основном, к областям психиат-
рии, психологии и другим службам психического здоровья.
В начале 2017 г. ВОЗ внесла правки в предшествовавший
вариант и перенесла категории деменции в главу 06.

Насколько рациональным был этот перенос? Согласно
руководству по применению МКБ-11, принципами «рас-
пределения объектов» являются «сохранение структурной
и функциональной целостности» классификации и «сохра-
нение согласованности с предыдущими версиями». Класси-
фикация должна изменяться только при наличии «сильного
обоснования», а категории должны оставаться на «привыч-
ном месте» в тех случаях, когда они «могут быть располо-
жены в двух и более местах».

Такие нейрокогнитивные расстройства, как деменция,
вызванная болезнью Альцгеймера, классифицируются в
МКБ-10 в соответствии с системой крестика-звездочки,
когда клинические проявления располагаются в главе F
(F00*), а этиология – в главе G (G30†). В МКБ-11, соответ-
ствуя принципу «привычного места», деменция, обуслов-
ленная болезнью Альцгеймера, по-прежнему должна клас-
сифицироваться как в главе 06 («расстройства»), когда
речь идет о проявлениях, так и в главе 08 («заболевания»),
когда речь идет об этиологии, в соответствии с новым
посткоординационным шифрованием.

Несмотря на расширение знаний об этиопатогенезе и
биомаркерах, деменции обычно диагностируются клиниче-
ски и классифицируются в соответствии с проявлениями.
Предложение перенести их в главу 08 может либо ввести в
заблуждение относительно терминологии, либо быть
неправильно истолковано ВОЗ, хотя конечная цель класси-
фикации субъектов болезни – в первую очередь основы-
ваться на этиологии и дисфункции систем, а не только на
клинических проявлениях. Вопреки крылатому выраже-
нию Griesinger, что «психические заболевания – это болез-

ни мозга», и несмотря на высокую частоту признаний дис-
функции мозга и их большую важность, большинство
«психических» расстройств нельзя рассматривать только
как «мозговые расстройства» или заболевания, в основе
которых лежит исключительно патология головного
мозга. 

Аргументы против перемещения деменций в главу 08
касались административных вопросов ВОЗ (это противо-
речит совместным рекомендациям консультативных групп
в области психического здоровья и неврологии), концепту-
альных и методологических вопросов (отсутствие доказа-
тельств в пользу перемещения; необходимость биопсихо-
социального подхода в общей концепции ухода), лечения и
оказания услуг (результатом явится ограничение доступно-
сти медицинской помощи; преимущественная важность
нейрофизиологических, а не биомедицинских мероприятий
в вопросах терапии и ухода), профессиональных и междис-
циплинарных вопросов (межнациональные различия в под-
готовке специалистов, но преимущественно важная роль
психиатров в вопросах лечения и ухода; важность сохране-
ния баланса между дисциплинами), экономических вопро-
сов (проблемы с возмещением финансов страховыми ком-
паниями в некоторых странах, которые возникнут, если
деменция будет исключена из раздела психических и пове-
денческих расстройств), психопатологических вопросов
(поведенческие симптомы не относятся к «неврологии», но
являются основной проблемой пациентов и лиц, осуществ-
ляющих уход, и, следовательно, основное внимание акцен-
тируется на их лечении), а также классификационных ана-
логий в МКБ-11 (например, главы, касающиеся сердечно-
сосудистых, инфекционных и эндокринных заболеваний).

По итогам обсуждения ВОЗ вернула деменции к психи-
ческим расстройствам в главу 06, что согласуется с 
МКБ-10 и DSM-5. В нейрокогнитивном разделе главы 08
охватываются только «заболевания», например болезнь
Альцгеймера, которая может сопровождаться посткоорди-
национным кодированием «6Е00 Деменция, обусловленная
болезнью Альцгеймера». По итогам комментариев Япон-
ского общества психиатров и неврологов (JSPN), Ассоциа-
ции психиатров и психотерапевтов Германии, а также Аме-
риканской психиатрической ассоциации теперь также
имеются варианты посткоординационного кодирования для
«6D91 Нейрокогнитивное расстройство легкой степени»
(F06.7 в МКБ-10), которое может быть ассоциировано с
любым заболеванием в главе 08 или с заболеваниями, клас-
сифицированными в других разделах.

Другим предложением JSPN было внедрение специфика-
ций для поведенческих симптомов, относящихся к диагнозу
деменции, поскольку они являются значимыми для пациен-
тов и лиц, осуществляющих уход. Оно было реализовано
ВОЗ в рамках «6Е20 Поведенческие или психологические
нарушения при деменции».
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В заключение необходимо добавить, что мы стали свиде-
телями успешных результатов всемирного интерактивного
процесса по классификации нейрокогнитивных рас-
стройств с учетом их клинической значимости2, прошедше-
го при участии ВОЗ. Чтобы не отстать от постоянно разви-
вающейся науки, МКБ-11 будет нуждаться в адаптации:
например, считаться с прогрессом в области доклиниче-
ской классификации деменции, вызванной болезнью Альц-
геймера, и диагностики, основанной на биомаркерах3.

Позиции, выражаемые в этом письме, являются авторскими и не представ-
ляют официальную политику или позицию ВОЗ.
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Серьезным проблемам в области психического здоровья
зачастую свойственны рецидивы, в то время как своевре-
менный доступ к медицинской помощи остается затруднен-
ным1. В рамках существующих систем здравоохранения
оказание помощи путем назначения встреч с врачом по
записи может привести к тому, что ранние признаки обост-
рения заболевания будут упущены из виду или замечены
слишком поздно. С учетом необходимости новаторских,
быстрых и эффективных решений проблем улучшения
своевременности и качества оказания помощи во всем мире
разрабатываются цифровые технологии2.

Основываясь на когнитивной модели психоза, после про-
должительного периода совместного обсуждения с пациен-
тами и другими причастными лицами, мы разработали
Actissist3, приложение для смартфонов, нацеленное на
выявление симптомов на ранних этапах развития психоза.
Actissist использует диалоги с вопросами и ответами с раз-
ветвленным дизайном и предоставляет пользователям
обратную связь, анализируя их когнитивные функции и
поведение на основании информации, которая была введена
в приложение. Приложение также содержит меню мульти-
медийных опций (например, ссылки на внешние сайты,
сообщения о пациентах, сеансы релаксации), предназначен-
ных для дополнения и получения обратной связи.

Для доказательства эффективности данной концепции в
рамках простого слепого рандомизированного контроли-
руемого исследования 36 пациентов с первым психотиче-
ским эпизодом были распределены случайным образом в
две группы. Первая группа (n=24) использовала Actissist и
получала стандартное лечение, пациенты второй группы
(n=12) пользовались приложением для мониторинга симп-
томов ClinTouch4 и получали стандартное лечение в тече-
ние 12 недель. На 12-й и 22-й неделе экспертами проводи-
лась «ослепленная» оценка состояния. Пациенты набира-
лись в исследование в течение 7 месяцев в нескольких цент-
рах по лечению первого психотического эпизода на северо-
западе Англии.

В исследовании приняли участие почти две трети (36/59;
64,4%) упомянутых выше лиц. Мы обнаружили, что Actis-
sist оказался простым в использовании (75% участников
использовали его по крайней мере один раз в день в течение
12-недельного периода, 97% участников прошли исследова-

ние до конца), приемлемым для пациентов (90% участников
заявили, что будут рекомендовать Actissist другим пользо-
вателям с аналогичными проблемами) и безопасным (не
было выявлено никаких серьезных побочных эффектов,
связанных с исследованием). Спустя 12 недель лучший
эффект от лечения отмечался в группе, использовавшей
Actissist, при этом размер стандартного D-эффекта Коэна
для суммарного балла по PANSS составил 20,85 (95% ДИ
21,44–20,25) и 20,65 (95% ДИ 21,28–20,02) для суммарного
балла по шкале депрессии Калгари при шизофрении.

Следующим этапом является тестирование Actissist в рандо-
мизированном контролируемом исследовании (РКИ) с более
крупными выборками. Однако в настоящее время существует
несколько значимых трудностей как для проведения стандарт-
ных РКИ в этой области, так и при внедрении цифровых тех-
нологий в повседневную медицинскую практику.

В рамках РКИ изучаемый вид вмешательства является
«фиксированным» на момент начала исследования, и его
изменения не допускаются в период проведения исследова-
ния. Для многих исследуемых препаратов или комплексных
вмешательств такой подход разумен. Однако он весьма про-
блематичен для компьютерных программ из-за высоких тем-
пов развития технологий. «Фиксация» цифровой технологии
на начальном этапе может привести к тому, что она окажет-
ся устаревшей к моменту получения результатов исследова-
ний. Одним из возможных решений этой проблемы могут
быть дополнительные обновления, предназначенные для
систематической и эффективной оптимизации программы5.

Кроме того, успех цифровых технологий определяется
не только спросом у пациентов, в конечном итоге он будет
определяться и пациентами, и персоналом, так как и те, и
другие являются ключевыми конечными пользователями.
Мы обнаружили, что специалисты в области психического
здоровья и пациенты часто выражают обеспокоенность по
поводу безопасности данных и риска их утечки при обра-
ботке данной информации6. Тем не менее, согласно утвер-
ждениям авторитетных и надежных организаций, пациенты
признают ценность компьютерных технологий в повыше-
нии доступности медицинских услуг и воспринимают такой
подход не только как дестигматизирующий, но и как спо-
собствующий получению качественной медицинской помо-
щи. Возможно, самое главное состоит в том, что пациенты

World Psychiatry 17:2    June 2018

Цифровые технологии в области психического
здоровья: уроки разработки приложения «Actissist» 
и результаты исследования



227

рассматривают использование цифровых технологий с
позиций расширения прав и возможностей, предоставления
им значимого выбора и возможности активного контроля
за своим здоровьем.

Однако отношение медицинского персонала является
потенциально серьезным препятствием для внедрения циф-
ровых технологий6. В нашей работе сотрудники часто
высказывали мнение, что лучше было бы потратить ресур-
сы на обучение специалистов, чем на развитие технологий.
Обработка постоянного потока данных от пациентов ино-
гда воспринималась как чрезмерная нагрузка в дополнение
к уже имеющимся профессиональным обязанностям. Если
не учитывать проблемы, связанные с реализацией и внедре-
нием цифровых технологий на ранних этапах разработки,
маловероятно, что такой подход будет распространенным
вне исследований, в условиях оказания реальной медицин-
ской помощи.

Более того, отсутствует четкий набор стратегий, касаю-
щихся более активного вовлечения пациентов в процесс
разработки цифровых инноваций, а также привлечения
заинтересованных сторон к услугам с цифровой поддерж-
кой. Чтобы помочь их внедрению, необходимо проведение
большего числа исследований во всем мире для понимания
взглядов пациентов и заинтересованных сторон на исполь-
зование электронных систем в здравоохранении. При раз-
работке Actissist3 мы достигли этого, проводя ежекварталь-
ные встречи с экспертной справочной группой, включав-
шей представителей пациентов и других заинтересованных
сторон, которые активно участвовали во всех аспектах
совершенствования дизайна исследования и разработки
приложения. Мы также проводили обширную работу с
пациентами и другими заинтересованными сторонами до
начала клинического исследования и вплоть до выхода из
исследования и периода последующего наблюдения.

Наконец, с глобальной точки зрения, необходимо устра-
нить вероятность исключения лиц с низким доходом, кото-
рые не могут получить доступ к технологиям, необходи-
мым для использования цифровых инструментов здраво-
охранения. Расходы на электронные технологии, имеющие
доказательную базу, должны оплачиваться не пациентами,
а покрываться из бюджета здравоохранения. Возможны
проблемы с персоналом, использующим цифровые техно-
логии в системе здравоохранения. В нашем исследовании
сотрудники часто высказывали озабоченность по поводу
своей способности использовать технологии и отсутствие

уверенности в способности служб здравоохранения успеш-
но внедрять компьютерные программы, подчеркивая
необходимость проведения обучения и обеспечения под-
держки для всех лиц, пользующихся услугами в области
психического здоровья, а также тех, кто предоставляет эти
услуги6.

Одним из основных вопросов, требующих внимания,
является отсутствие теоретически разработанной базы для
приложений, выпускаемых для нужд здравоохранения.
Благодаря теоретическим разработкам и инновациям мы
совершенствуем нашу сферу.

Каждая из задач, изложенных выше, требует проведения
исследований, не только учитывающих методы оценки
эффективности цифровых технологий, но и опирающихся на
принципы науки о внедрении. В совокупности эти проблемы
определяют приоритетную программу исследований цифро-
вых технологий в области психического здоровья. Это много-
обещающее направление может достичь значительного про-
гресса только при мультидисциплинарном подходе.
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Быстрое социально-экономическое развитие и проведение
широкомасштабной реформы общественного здравоохране-
ния в Китае привели к значительным изменениям в службе
психического здоровья, как обсуждалось ранее1,2. Однако на
данный момент актуальна обновленная информация о послед-
них достижениях и задачах.

По разным причинам Китай столкнулся со значительным
дефицитом ресурсов в психиатрической службе в последние
десятилетия. Например, в 2004 г. лицензированных психиат-
ров и ординаторов, проходящих обучение по специальности
«психиатрия», было только 16 103 (1,24 на 100 тыс. населе-
ния), 24 793 медсестры, работающих в сфере психиатрии
(1,91 на 100 тыс. человек), и 557 психиатрических больниц с
129 314 психиатрическими койками (9,95 на 100 тыс. чело-
век) по всей стране1. Благодаря укреплению системы охраны
психического здоровья и системы образования на националь-
ном уровне к 2015 г. психиатров и ординаторов, проходящих

обучение по специальности «психиатрия», насчитывалось 
27 733 (2,02 на 100 тыс. населения), 57 591 медсестра (4,19 на
100 тыс. человек) и 2936 психиатрических учреждений с при-
мерно 433 тыс. психиатрических коек (31,5 на 100 тыс.)3. Для
сравнения, на основе данных «Атласа психического здо-
ровья» Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ)4,
количество психиатров в 2014 г. составляло 0,3 на 100 тыс.
населения в Индии, 0,87 на 100 тыс. в Таиланде и 20,1 на 
100 тыс. в Японии.

Несмотря на увеличение числа специалистов в сфере пси-
хического здоровья в Китае, потребность в персонале все еще
сохраняется. Следует учесть, что основные медицинские
ресурсы расположены в городских психиатрических больни-
цах, что делает услуги менее доступными для по меньшей
мере половины из 1,39 млрд населения Китая, проживающей
в сельской местности. Более того, нехватка квалифицирован-
ных специалистов в области психического здоровья на
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местах (участках), что характерно для многих городских рай-
онов даже сегодня, остается серьезной проблемой. 

Для эффективного оказания помощи миллионам пациен-
тов с тяжелыми психическими расстройствами в 2004 г. была
инициирована национальная программа, ориентированная на
потребности местного населения, получившая название
«Программа оказания помощи и лечения тяжелых психиче-
ских болезней с субсидией от центрального правительства»,
или «Программа 686». Мы участвовали в процессе разработ-
ки данной программы и обучения ей. Программа объединяет
ресурсы больничных служб, систем обслуживания, ориенти-
рованных на потребности местного населения (по участково-
му принципу), местные комитеты и полицию для предостав-
ления комплексных услуг по мониторингу, лечению, реаби-
литации и профилактике. Программа сделала приоритетны-
ми пациентов с психическими расстройствами и относитель-
но высоким риском агрессивного поведения, а именно: с
шизофренией, шизоаффективным расстройством, параноид-
ным психозом, биполярным расстройством, эпилепсией и
умственной отсталостью, связанной с психическими рас-
стройствами. Начиная с 2004 г. и до настоящего времени
центральные и местные органы власти инвестировали в эту
программу 2,24 млрд юаней (325 млн долларов США). 
К 2015 г. в 2774 районах/округах в 31 провинциях, муници-
палитетах и автономных округах было зарегистрировано в
общей сложности 5,4 млн пациентов с тяжелыми психиче-
скими болезнями (из которых около трех четвертей пациен-
тов – с диагнозом шизофрения). Из зарегистрированных
пациентов 88,7% регулярно пользовались медицинскими
услугами и получали последующее наблюдение3. Несмотря
на такие значимые цифры, возможность включить в про-
грамму постоянного наблюдения и предоставить необходи-
мое лечение сравнительно ограниченна, учитывая, что в
обществе насчитывается 173 млн китайцев, страдающих пси-
хическими расстройствами5. В связи с этим, чтобы сократить
подобный разрыв в возможностях лечения нуждающихся,
необходимо увеличить масштаб предоставления соответ-
ствующих услуг, 

Исчерпывающие эпидемиологические данные важны для
стратегии информирования и развития сферы услуг при
решении проблемы лечения в Китае. По инициативе Мини-
стерства здравоохранения при поддержке ВОЗ в 1982 и 
1993 гг. были проведены два начальных широкомасштабных
психиатрических исследования. В период с июля 2013 г. по
март 2015 г. было проведено первое национальное исследова-
ние психического здоровья с участием 28 140 респондентов в
31 провинциях, муниципалитетах и автономных округах
Китая6. Предварительные выводы были опубликованы
Комиссией национального здоровья и планирования семьи
(National Health and Family Planning Commission) 7 апреля
2017 г. Они включали распространенность аффективных
расстройств, депрессивных и тревожных расстройств,
составлявших 4,06; 3,59 и 4,98% соответственно3.

Однако в Китае по-прежнему отсутствуют эпидемиологи-
ческие данные об особых группах населения: рабочих-иммиг-
рантах, детях, подростках и пожилых людях. Кроме того, по-
прежнему малодоступна достоверная информация о состоя-
нии здоровья и характеристиках психических расстройств:
тяжести болезни, продолжительности и степени инвалидиза-
ции, а также связанных с ними соматических заболеваний.

Население Китая быстро стареет, что в основном связано с
увеличением продолжительности жизни, а также политикой
одного ребенка на одну семью, которая была учреждена в
течение 35 лет. В 2000 г. только 7% китайского населения
были старше 65 лет, но ожидается, что к 2050 г. этот показа-
тель достигнет 23%7. Из-за политики одного ребенка на одну
семью доля семей, проживающих без детей (empty nest family)
в Китае выросла до 25% среди всех пожилых семей в 2003 г.,
прогнозируемое увеличение к 2030 г. достигнет 90%8. Изме-

нение структуры семьи может оказать существенное влияние
на доступность социальной помощи и финансовой независи-
мости, а также на психическое здоровье пожилых людей.

В настоящее время имеющихся гериатрических психиат-
рических услуг недостаточно, а общие службы охраны пси-
хического здоровья и даже рекомендации по лечению или
модели вмешательства для пожилых людей слабо развиты в
Китае. Таким образом, бремя заботы может в конечном
итоге падать на оказывающих заботу членов семьи. Как след-
ствие, многие члены семьи могут испытывать психологиче-
ские проблемы, качество жизни снизится, возможности тру-
доустройства станут более ограниченными.

Защита прав психиатрических пациентов в Китае является
важной задачей9. Следует отметить, что Национальный закон
о психическом здоровье окончательно вступил в силу 1 мая
2013 г. Он обеспечивает правовые рамки для защиты прав
психиатрических пациентов для получения достойного и
необходимого лечения. Согласно одному из исследований,
распространенность физического ограничения у психиатри-
ческих пациентов в Китае снизилась после внедрения закона
с 30,7 до 22,4%10. Психиатрические пациенты и/или их семьи
имеют право подать заявку на независимую медицинскую
оценку третьей стороной, если дело касается принудительно-
го лечения9. Однако на практике оценку квалифицированным
независимым специалистом получить достаточно тяжело и
возможно только в крупных городах.

Таким образом, из-за быстрого экономического роста и
изменений социальной структуры Китай по-прежнему стал-
кивается с огромными проблемами в области психического
здоровья. Хотя законодательство Китая в области психиче-
ского здоровья является важной частью реформы обще-
ственного здравоохранения, эффективное внедрение высоко-
качественных услуг потребует постоянных инвестиций в пси-
хиатрическую помощь, необходимую местному населению.
Устранение проблемы доступности лечения и содействие
интеграции общества требуют достаточного количества
рабочих кадров, а также инновационных моделей обслужива-
ния. Таким образом, правительство создает условия для
удвоения числа психиатров к 2020 г. и продвижения цифро-
вых подходов в области охраны психического здоровья.
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Известно, что продолжительность жизни людей, стра-
дающих шизофренией, на 10–20 лет меньше, чем в общей
популяциии1, что в значительной степени объясняется
более высоким риском развития сердечно-сосудистых
заболеваний (ССЗ)2.

Существуют некоторые данные, свидетельствующие о
том, что люди, которые перенесли психотический опыт
(ПО), не удовлетворяющий полностью клиническим крите-
риям диагностики психоза, также подвержены более высо-
кому риску преждевременной смерти (разница с общей
популяцией – 5 лет)3, что тоже можно объяснить более
высокой вероятностью развития ССЗ4,5. Помимо этого,
появляется все больше доказательств того, что ПО, как и
шизофрения, связан с саморазрушительным поведением и
безответственным отношением к своему здоровью, диабе-
том и проблемами с психическим здоровьем, причем каж-
дый из этих факторов может увеличивать риск ССЗ5.

ПО – распространенное явление среди населения в целом
(распространенность на протяжении жизни оценивается в
7,2%6), которое характеризуется более ранним началом в
сравнении с другими известными факторами риска ССЗ.
Таким образом, если эпидемиологические данные показы-
вают, что ПО коррелирует с клинически значимым повыше-
нием коэффициента риска развития ССЗ и эта корреляция
есть у молодых людей, не подверженных другим вредным
факторам, то ПО может представлять собой важный фактор
риска развития ССЗ – ведущей причины смерти во всем мире.
Целью настоящего исследования было изучение связи между
ПО и стенокардией и факторов, влияющих на нее.

Мы проанализировали перекрестные данные из 48 стран
с низким и средним уровнем дохода, которые участвовали
во Всемирных исследованиях в области здравоохранения7.
Для отбора лиц, достигших 18 лет, использовалась много-
ступенчатая кластерная выборка. Наличие стенокардии
считалось достоверным в случае наличия ранее поставлен-
ного диагноза и/или положительного результата в опросни-
ке Роуза (Rose) для выявления больных стенокардией (Rose
Angina Questionnaire) Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ). Участникам задавались вопросы, касающиеся
психотических симптомов (бредовое настроение, бред
отношения и персекуторный бред, бред воздействия, гал-
люцинации), взятые из комплексного международного
диагностического интервью ВОЗ (CIDI) 3.0. Наличие ПО
считалось достоверным при выявлении хотя бы одного пси-
хотического симптома.

Потенциальные опосредованные факторы в нашем
исследовании: предшествующий недельный запой, курение
на момент исследования, низкая физическая активность
(<150 минут средней/сильной физической активности в
неделю), недостаточное потребление фруктов и овощей
(менее двух порций фруктов или менее трех порций овощей
в день), диабет (со слов пациента), ожирение (определяемое
по индексу массы тела 30 кг/м2, рассчитанному на основе
данных о массе тела и росте со слов пациента), депрессия
(диагностированная в рамках DSM-IV в течение жизни или
в течение последних 12 месяцев на основе CIDI), употреб-
ление антипсихотиков (последние 2 недели) и наличие
сильного стресса, проблем со сном, тревогой в последний
месяц (30 дней). Социально-демографические переменные
включали пол, возраст, образование, уровень благосостоя-
ния и условия проживания (городские/сельские).

Для статистического анализа использовалась Stata 14.1.
Для оценки взаимосвязи ПО (причины) и стенокардии
(следствия) был проведен многовариантный логистический
регрессионный анализ. Проводился анализ с использовани-
ем общих и стратифицированных по странам, возрасту и
полу данных. Мы применяли метод анализа опосредованно-
го фактора (mediation analysis) со сравнением knb (Karlson
Holm Breen) в Stata. Данный метод разделяет суммарное
влияние переменных на прямые и косвенные факторы
влияния и позволяет вычислять долю опосредованного
фактора.

Каждый потенциальный опосредованный фактор вклю-
чался в модель отдельно. Все регрессионные модели приме-
нялись с поправкой на возраст, пол, образование, матери-
альную обеспеченность, условия жизни и страну. Следует
учитывать удельный вес каждого опосредованного факто-
ра в этом комплексном итоговом плане исследования. Уро-
вень статистической значимости был установлен при
p<0,05.

Средний возраст в конечной выборке (n=224 842) соста-
вил 38,36±16,0 года, причем 49,3% – это мужчины. 
В целом, ПО был связан с в 2,29 раза большим [95% дове-
рительный интервал (ДИ) 2,13–2,47] риском стенокардии
после поправки на возраст, пол, образование, материаль-
ную обеспеченность, условия жизни и страну, наличие.
Аналогичные корреляции наблюдались среди мужчин
[отношение шансов (ОШ) 52,45; 95% ДИ 2,16–2,88] и жен-
щин (ОШ 52,20; 95% ДИ 2,00–2,42). Корреляция была наи-
большей в младшей возрастной группе: ОШ 52,59 (95% ДИ
2,36–2,85) для 18–44 лет; ОШ 52,06 (95% ДИ 1,80–2,37) для
45–64 лет; ОШ 51,62 (95% ДИ 1,31–2,01) для 65 лет и стар-
ше. ОШ составляло >1 во всех странах, причем существен-
ная связь наблюдалась во всех странах, кроме пяти (диапа-
зон отношения шансов: от 1,24 для Украины до 10,85 для
Мьянмы).

Метод анализа опосредованного фактора (mediation ana-
lysis) показал, что депрессия, тревога, сильный стресс и
проблемы со сном объясняют соответственно 20,6; 11,4;
10,1 и 9,5% связи ПО со стенокардией (суммарно 33,0%).
Диабет (1,7%) и потребление алкоголя (0,8%) объясняют
небольшую долю такой связи. Курение, физическая актив-
ность, потребление фруктов/овощей, ожирение и исполь-
зование антипсихотиков не были значимыми опосредован-
ными факторами. Связь между ПО и стенокардией продол-
жала оставаться значительной даже после учета всех один-
надцати потенциальных факторов (ОШ 51,72; 95% ДИ
1,52–1,93).

Значение ПО в качестве клинически эффективного пре-
диктора зависит от его непосредственной связи с ССЗ
после учета всех уже известных факторов риска ССЗ.
Было обнаружено, что ПО действительно связан с боль-
шим риском стенокардии, даже при учете широкого спек-
тра психических, демографических, поведенческих и фак-
торов риска.

Интересным является и то, что наибольший эффект
выявлен среди молодых людей и людей среднего возраста,
т. е. в период, когда влияние факторов риска ССЗ меньше
из-за небольшого срока прожитой жизни. Таким образом,
есть убедительные эпидемиологические доказательства
того, что скрининг ПО в молодом возрасте может обеспе-
чить нас независимой прогностической информацией о
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Фактические данные подтверждают, что психологиче-
ские вмешательства, осуществляемые в условиях нехватки
ресурсов, для эмигрантов труднодоступны, потому что тре-
буют наличия значительных трудовых ресурсов инструкто-
ров, супервизоров и координаторов1,2. Программа Self-Help
Plus (SH+) была разработана Всемирной организацией
здравоохранения (ВОЗ) как инструмент, потенциально при-
менимый в данных условиях3.
SH+ – это направленное вмешательство по самопомощи,

состоящее из пяти аудиосессий и иллюстрированного руко-
водства по самопомощи3. Оно может быть предоставлено
большим группам (от 20 до 30 участников) и облегчено для
понимания посредником, прошедшим минимальный тре-
нинг. Его целью является уменьшение психологического
дистресса у людей с рядом типичных психических рас-
стройств и подпороговой симптоматикой. Вмешательство
основано на подтвержденной и направленной терапии,
такой как третья волна когнитивно-поведенческой терапии,
и сконцентрирована на увеличении психологической гибко-
сти4. 

Мы адаптировали SH+ для эмигрантов из Южного Суда-
на и провели рандомизированное контролируемое исследо-
вание вмешательства в Северной Уганде в районе прожива-
ния беженцев Rhino Camp5. Наше внимание в исследовании
было сконцентрировано на женщинах, поскольку предше-
ствующие пилотные проекты и адаптация показали необхо-
димость в раздельном оценивании мероприятий у мужчин и
женщин. Мы случайным образом распределили одну дерев-
ню в SH+ и одну – в усиленный стандартный уход. В каж-
дой деревне мы произвольно выбрали семьи и обследовали
говорящих на арабском языке согласившихся женщин (воз-
раст ≥18 лет), до тех пор пока не были идентифицированы
25 отвечающих условиям исследования женщин в каждой
деревне.

Мы проводили скрининг на наличие умеренного психоло-
гического дистресса, используя методику Kessler 6 (K6;
первичный результат, отсечка ≥5)6. Мы оценивали крите-
рии исключения (высокий риск суицида; наблюдаемые при-
знаки тяжелых психических расстройств; тяжелые когни-
тивные нарушения), используя структурированные опрос-
ники. С подходящими и согласившимися женщинами мы
оценили вторичные результаты: инвалидность (WHO Disa-
bilityAssessment Schedule 2.0 – WHODAS 2.0); самоопреде-
ление психосоциальных проблем (Psychological Outcome
Profiles instrument – PSYCHLOPS); депрессивные симпто-
мы (Patient Health Questionnaire – PHQ-9); симптомы пост-
травматического расстройства (PTSD) (PTSD Checklist
Civilian – PCL-6); опасное употребление алкоголя (два
обзорных вопроса); чувство гнева (shortened explosive anger
index); межэтнические отношения (три обзорных вопроса);
субъективное благополучие (WHO Wellbeing Index –
WHO-5); психологическая гибкость (Acceptance and Action
Questionnaire – AAQII). Мы также оценили частоту посе-
щений и использования медицинских услуг, показатель
затрат и выявили потенциальные травматические события. 

На мастер-классах SH+ помогали четыре женщины,
говорящие на арабском диалекте Juba, выходцы из местных
селений, не имевшие предварительной подготовки по
вопросам психического здоровья. Посредники прошли тре-
нировки с международными экспертами (K.C., F.B.) в тече-
ние четырех дней, еженедельно проходили супервизию с
социальными работниками из Уганды. Расширенная стан-
дартная помощь состояла из одной сессии психообразова-
ния, концентрирующей внимание на психологическом
дистрессе, проведенной обученным медицинским работни-
ком. Сессия включала информацию о том, где получить
доступ к службам психического здоровья, предоставляемой
организацией-исполнителем, фондом Peter C. Alderman. 
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риске ССЗ в течение жизни, и это может потенциально
способствовать профилактике ССЗ, которые будут являть-
ся предметом дальнейших междисциплинарных научных
исследований.

В частности, проспективные исследования на взрослых
людях, подверженных риску сердечно-сосудистых заболе-
ваний, могут быть использованы для определения того,
добавляет ли скрининг ПО уникальное прогностическое
значение уже существующим рискам. Если это так, то
скрининг ПО может стать ценным вкладом в обнаружение
риска ССЗ, особенно с учетом раннего появления ПО отно-
сительно ССЗ.
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Возможности применения методического руководства
по самопомощи для снижения психологического
дистресса у женщин – эмигранток из Южного Судана
в Уганде
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Эксперты-оценщики были ослеплены размещением дере-
вень для улучшения оценивания и организации интервью за
неделю до и после вмешательства. Все участники предоста-
вили письменное или вербальное информированное согла-
сие. Этические процедуры были одобрены Комитетом по
обзору этики ВОЗ, Комиссией по этике исследований
Уганды и Национальным комитетом Уганды по науке и
технике.

Мы обследовали 50 женщин – всех, кто соответствовал
критериям исследования и был согласен. Их средний воз-
раст составлял 29,5±8, 5 года, 68% из них состояли в браке.
Половина участниц были домохозяйками, 60% не имели
школьного образования или закончили начальный уровень
средней школы. 

Проверка правильности (клинический супервизор посе-
щал 10% сессий) показала, что все части аудиосессий были
прочитаны правильно для каждой сессии. Еженедельная
супервизия проводилась SH+ координаторами, что обес-
печивало контроль и охват отчетами любых побочных
эффектов, запросов от участников на дополнительную
помощь или проблем, возникающих при запуске курса.
Сообщено было только о нескольких проблемах, и супер-
визия была короткой. Посещаемость была хорошей (90%
женщин посетили каждую сессию). 

Мы считаем, что наш исследовательский протокол был
осуществлен в полной мере. Рандомизация привела к фор-
мированию сбалансированных групп на начальном этапе
исследования, несмотря на маленькую выборку. Мы не
нашли разницы между группами в исходных данных по
социально-демографическим характеристикам. После
исследования имели место выраженные различия в средних
для SH+ программы по всем конечным показателям. Стати-
стически значимыми были K6 (p<0,05) и WHO-5 (p<0,001).
При сохранном ослеплении эксперты-оценщики правильно
догадались, какие участники были частью программы на
случайном уровне (в 50% случаев). Также засорение, по-
видимому, не было серьезной проблемой. Никто из участ-
ников в контрольной группе не видел SH+ книгу по самопо-
мощи, не посещал семинары и не слышал о SH+ программе.
Только две женщины, принимавшие расширенный стан-
дартный уход, были потеряны для последующего наблюде-
ния (отсев – 4%).

В заключение, мы полагаем, что SH+ вмешательство и
исследовательский протокол, осуществленные среди эмиг-
ранток из Южного Судана в Уганде, имели впечатляющий
результат, связанный с рандомизацией, точностью, привер-
женностью, загрязнением, ослеплением и чувствитель-
ностью к изменениям. Если эффективность программы
будет подтверждена в предстоящем полнофункциональном
исследовании, SH+ будет представлять собой многообе-
щающее и потенциально масштабное, доказанное вмеша-
тельство в психическое здоровье, направленное на решение
проблем психологического дистресса у эмигрантов и у дру-
гих групп населения, пострадавших от бедствий, в период
острой нужды.
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Правка
До нашего сведения было доведено, что на стр. 82 статьи «Неравенство распределения доходов и депрессия: системати-

ческий обзор, метаанализ взаимосвязей и обзор механизмов» Patel и соавт., опубликованный в июне 2018 г. World Psychi-
atry, этническая принадлежность участников исследования Fernández-Niño et al. (2014) была неправильно сообщена как
«Латиноамериканец», в то время как этническая принадлежность была смешанной, в том числе группа включала в себя
лиц коренного происхождения.
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Перспективу развития мирового
сообщества WPA видит в том, чтобы
люди жили в условиях, которые спо-
собствуют психическому здоровью, и
имели свободный доступ к лечению
психических заболеваний, сервисным
службам, в которых надлежащим
образом удовлетворяются профессио-
нальные и этические стандарты,
интегрированы принципы обществен-
ного здравоохранения и соблюдаются
права человека. План развития WPA
включает в себя стратегию расшире-
ния вклада психиатрии в улучшение
психического здоровья людей по
всему миру1,2. Он предполагает работу
с партнерами для охвата как можно
большего числа людей, которые стал-
киваются с неблагоприятными жиз-
ненными ситуациями, потерями и
нуждой. 

План развития WPAимеет две обла-
сти стратегического направления.
Первая – это организационная работа,
поддерживаемая Исполнительным
комитетом а также преданными и
увлеченными коллегами. Она имеет
цель увеличить возможности психиат-
рии через ускорение повсеместного
внедрения высококачественных под-
ходов и продвижения успешных про-
ектов в научной, образовательной
области, развитии служб по охране
психического здоровья и пропаган-
дистской деятельности. Вторая – это
работа WPA по развитию, которая
включает подписанные инициативы на
трехлетний период. Они сосредоточе-
ны на актуализации вклада психиат-
рии в удовлетворение потребностей в
психическом здоровье детей, молодых
женщин и молодых мужчин, живущих
в неблагоприятных условиях или в
очагах чрезвычайных ситуаций3. 

Первым шагом работы по развитию
была центральная роль WPA в форми-
ровании платформы citiesRISE4 и ее
успешный запуск в 2017 г. Платформа –
это коллективная программа дей-
ствий, стремящаяся к пропаганде идей
WPA и улучшению психического здо-
ровья детей и молодых людей в небла-
гоприятных условиях. Работа осу-
ществляется в 6 городах, называемых
«узлами». Шесть узлов обеспечивают
фундамент для более широкого внед-
рения в других локациях.
WPA работает через эту платформу

с многочисленными партнерами,
включая Всемирный банк, Интерна-

циональный медицинский корпус
(IMC), Королевский колледж в Лондо-
не, Гарвардский университет, Канад-
скую некоммерческую организацию
Grand Challenges Canada, местные и
национальные общественные и прави-
тельственные организации и др. Рабо-
та в тесном партнерстве с Всемирной
организацией здравоохранения (ВОЗ)
имеет ключевую роль в обмене зна-
ниями и результатами практической
деятельности.
WPA и citiesRISE акцентируют вни-

мание на профилактике и раннем
лечении психических заболеваний и
продвижении идей психического здо-
ровья, так же как и партнерства с
инноваторами в развитии и на исполь-
зовании цифровых технологий в обла-
сти психического здоровья. 

Крупные международные финанси-
рующие организации обязались под-
держивать развитие платформы cities-
RISE и осуществлять некоторые про-
екты Плана развития WPA, начиная с
подписания инициативы: «Альянс за
меры в области психического здо-
ровья в чрезвычайных ситуациях,
военных конфликтах и неблагопри-
ятных жизненных ситуациях» (далее –
Альянс).

Вторым шагом в работе, направлен-
ным на развитие, был созыв рабочего
совещания WPA в Мадриде в марте
2018 г., на котором сотрудничество с
citiesRISE принял и поддержал Фонд
Juan Jose Lopez-Ibor. Фонд сыграл
роль катализатора в развитии инициа-
тивы Альянса. Эта роль будет расши-
ряться по мере развития работы на
глобальном уровне. 

В ходе рабочего совещания мы
определили, что инициативы Альянса
WPA будут действовать через плат-
форму citiesRISE как центральную
программу Плана развития WPA в
2017–2020 гг. У Плана есть началь-
ный отчетный период – 2 года. Суще-
ствует также приглашение от группы
citiesRISE создать совместный шести-
летний план работы на этой платфор-
ме.

Работа начнется в Боготе (Колум-
бия) и Ченнаи (Индия), двух узловых
городах citiesRISE. Ожидается, что
эта инициатива распространится в
течение трехлетнего периода на два
других города в сети citiesRISE в
Африке и в США. Поддержка будет
осуществляться через платформу citi-

esRISE, WPA и Фонд Juan Jose Lopez-
Ibor. 

Инициатива Альянса начнется с 
создания коалиции специалистов в
области охраны психического здо-
ровья в Боготе и Ченнаи. Она будет
основываться на предшествующем
опыте работы с WPA5 и существую-
щей практической деятельности6 по
развитию и реализации программы
наращивания потенциала, что будет
поддерживать и подкреплять готов-
ность психиатров и других специали-
стов, работающих в области охраны
психического здоровья, реагировать в
чрезвычайных ситуациях, в условиях
военных конфликтов и неблагопри-
ятных жизненных ситуациях. Работа в
Боготе будет направлена на нужды
людей, которых затронуло вынужден-
ное переселение, такие как неопреде-
ленность, небезопасность, нищета и
физические последствия чрезвычай-
ных ситуаций и конфликтов. Работа в
Ченнаи предполагает акцентировать
внимание на молодых женщинах и
мужчинах, живущих в трущобах и
внешне сходных условиях. В каждом
случае местный коллектив рабочей
группы, включающий молодых людей,
экспертов и исследователей, будет
работать с WPAи исследовательскими
партнерами во всем мире для оптими-
зации выбора, реализации и профес-
сиональной экспертизы инициатив.

Большое число людей в мире под-
вергаются воздействию экстремаль-
ных стрессовых факторов. Поддержка
связей между людьми внутри сообще-
ства может повысить выносливость и
смягчить психологический ответ от
чрезвычайных ситуаций7. Однако вос-
становление психического здоровья и
решение психосоциальных проблем
сообщества нуждаются во вмешатель-
ствах и поддержке8. Задача сегодняш-
него дня – это проанализировать и
усовершенствовать программы и
эффективную практику в области
укрепления психического здоровья в
чрезвычайных ситуациях. Не менее
важно добавить дифференцированный
ответ, касающийся потребностей
людей с психическими расстройства-
ми. Психиатры играют жизненно важ-
ную роль в этом ответе как защитни-
ки, координаторы, тренеры и клини-
цисты. 

Инициатива Альянса направлена на
поддержку психиатров в работе с

НОвОсти вПА
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партнерами для осуществления их
роли в очагах чрезвычайных ситуаций
и, аналогично, в других бедственных
ситуациях, таких как жизнь в трущо-
бах, с акцентом внимания на правах
человека и культурной компетенции.
Альянс много внимания уделяет тре-
нировке своих соратников, смежных
клиницистов и общественных работ-
ников в соответствующих странах и
регионах. Кроме того, Альянс поддер-
живает развитие новых и существую-
щих общественных служб в иннова-
циях и направленных на сообщество
интервенциях. Работа будет согласо-
вана с международными протоколами
в области психического здоровья и
психосоциальной поддержки при
гуманитарных катастрофах9. 

Мы прогнозируем, что работа с
партнерами, включая Международный
медицинский корпус и ВОЗ, адаптиру-
ет ресурсы, методические рекоменда-
ции и протоколы, которые станут дли-
тельным источником поддержки для
инициативы в регионах проведения и,
в конечном итоге, повсеместно. Ини-
циатива будет включать поддержку и
развитие новых, а также существую-
щих общественно направленных
служб. Ее целью будет продемонстри-
ровать и распространить передовые
практики в работе психиатров, оказы-
вающих соответствующую поддержку
в зоне конфликтов, чрезвычайных
ситуация и бедствий. 

Инициатива Альянса – это первый
пример работы, которая будет реали-
зовываться через WPA – citiesRISE

платформу. В 2018–2019 гг. мы будем
работать в направлении по включению
в План развития WPA других инициа-
тив, которые акцентируют внимание
на потребностях в области психиче-
ского здоровья людей во время чрез-
вычайных ситуаций. Эти инициативы
включают: предупреждение суицидов;
акцент на потребностях молодых жен-
щин и молодых мужчин с низким
доходом, находящихся в чрезвычай-
ных ситуациях; поддержку прав чело-
века и качественный уход в ведом-
ственных и иных учреждениях ухода в
области психического здоровья. Пла-
нируется дальнейшее развитие про-
ектов по наращиванию потенциала
взаимодействия с обществами в обла-
сти психического здоровья и постав-
щиками первичных медицинских
услуг в сотрудничестве с другими
организациями. Будет сохраняться в
фокусе внимания непрерывная работа
по обмену и распространению приме-
ров передовых практик между практи-
кующими специалистами, потребите-
лями услуг и лицами, осуществляю-
щими уход10.

Работа, которую мы начинаем,
крайне необходима для мирового
сообщества, в котором уровень угроз
психическому здоровью и благополу-
чию людей в бедственных ситуациях
остается высоким. Многие организа-
ции уже длительное время работают
над решением глобальных проблем в
области психического здоровья, что
также вызывает интерес WPA. Рабо-
тая вместе и выбирая лучший путь,

способствующий развитию этих уси-
лий, мы начали использовать новые
ресурсы для служения нашим коллек-
тивным целям. Мы приветствуем
растущее участие всех подразделений
WPA и других наших партнеров в рас-
пространении и увеличении этих уси-
лий в течение следующих шести меся-
цев и последующих лет.

Helen Herrman 
President, World Psychiatric Association

Перевод: Проскурина Д.С. (Воронеж)
Редактура: к.м.н Северова Е.А. (Смоленск)
(World Psychiatry 2018;17(2):236-237)
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Хотя пытки являются незаконными,
что предусмотрено рядом известных
конвенций и договоров, и, таким обра-
зом, подвергаются международному
преследованию, психиатры иногда
оказываются вовлеченными в ситуа-
ции, связанные с жестоким обращени-
ем и пытками, которые также являют-
ся этически неприемлемыми независи-
мо от обстоятельств.

Целью изложения этой позиции
является предоставление этических
рекомендаций для случаев в практике,
когда психиатрам запрещается прини-
мать в них участие и они должны воз-
держиваться от любой процедуры,
связанной с допросом задержанного.
Исключением является конкретный
случай оценки ответственности, когда
лицо подвергается или было подверг-
нуто жестокому обращению или пыт-
кам, и такие события и возможные

последствия должны быть задокумен-
тированы. Заявление является резуль-
татом двухлетнего процесса консуль-
таций между ключевыми заинтересо-
ванными сторонами и членами ВПА,
включая круглый стол в Кейптауне1,2

(ноябрь 2016 г.), и было одобрено
Генеральной ассамблеей ВПА в
октябре 2017 г.
• Мадридская декларация устанавли-

вает этические нормы для психиат-
рической практики. В статье 2 разде-
ла «Особые ситуации» говорится:
«Психиатры не должны участвовать
в каких-либо процессах психических
или физических пыток, даже если
власти пытаются заставить их при-
нимать участие в таких действиях».

• ВПА подтверждает свою позицию,
согласно которой психиатры ни при
каких обстоятельствах не должны
участвовать в совершении пыток в

отношении какого-либо лица или
иным образом оказывать помощь
или содействие в этом. Психиатры,
которым стало известно о том, что
пытки имели место, применяются
или планируются, должны незамед-
лительно сообщать об этом лицу или
лицам, которые в состоянии принять
меры по исправлению положения.

• Каждый человек, находящийся в
военном или гражданском заключе-
нии, имеет право на соответствую-
щую медицинскую помощь. Отказ
заключенному в надлежащем меди-
цинском обслуживании может рас-
сматриваться как жестокое обраще-
ние или пытка, когда это преднаме-
ренно делается государственными
служащими в соответствии с одной
из целей, изложенных в Конвенции
Организации Объединенных Наций
против пыток и других жестоких,

World Psychiatry 17:2    June 2018

Заявление ВПа о позиции по запрету участия
психиатров в допросе задержанных лиц



234

бесчеловечных или унижающих
достоинство видов обращения и
наказания3.

• Психиатры, работающие в местах
лишения свободы по любому виду
контракта, будь то частный или
государственный, обязаны действо-
вать в интересах задержанных и не
наносить вреда. Поэтому они не
должны участвовать или каким-либо
образом оказывать помощь, прямо
или косвенно, открыто или тайно, в
допросе любого лица, лишенного
свободы, от имени военных, граж-
данских силовых структур или пра-
воохранительных органов, а также
участвовать в любом другом профес-
сиональном вмешательстве, которое
будет считаться принудительным и
против интересов задержанного.

• «Допрос» означает попытку полу-
чить от лица, лишенного свободы,
информацию, которая не предна-
значена для терапевтической пользы
этого лица. Речь идет о преднамерен-
ной попытке получить информацию
с целью инкриминировать что-либо
задержанному, установить личность,
или инкриминировать другим лицам,
или иным образом получить инфор-
мацию, которая может представлять
ценность для тех, кто контролирует
задержанного. Это может пред-
усматривать создание условий,
направленных на подрыв самоиден-
тификации задержанного или нару-
шение его или ее автономии, само-
определения или воли, включая,
помимо прочего, оскорбление, уни-
жение или наказание.

• Это не включает беседу или другие
контакты с лицом, лишенным свобо-

ды, которые были надлежащим обра-
зом санкционированы судом или
адвокатом задержанного, либо меди-
цинское собеседование, которое про-
водится в рамках терапевтического
или судебно-медицинского процесса
по требованию или с надлежащего
осознанного согласия лица, лишен-
ного свободы.

• Запрос, публикация или передача
медицинских записей либо клиниче-
ских данных, а также предоставление
доступа к клиническим документам
для целей допроса являются наруше-
нием профессиональной этики.

• Участие включает в себя (но не
ограничивается им) вмешательство в
окружающую среду, в которой
заключен человек, консультирова-
ние по способам приведения в заме-
шательство или ослабления человека
для воздействия против его или ее
воли, проведение психологического
или медицинского освидетельствова-
ния для подтверждения состояния
здоровья заключенных или задер-
жанных лиц для допроса, присут-
ствие в комнате для допросов, пред-
ложение стратегии, предложение
вопросов, оказание консультацион-
ной помощи властям по использова-
нию специфических приемов допро-
са с конкретным задержанным.

• Психиатры могут обеспечивать под-
готовку военных или гражданских
лиц следственных или правоохрани-
тельных органов по надлежащему
уходу за задержанными, корректным
методам когнитивной беседы, распо-
знаванию лиц с психическими забо-
леваниями и способам реагирования,
возможным неблагоприятным меди-

цинским и психологическим послед-
ствиям методов и условий допроса, а
также в других областях в пределах
их профессиональной компетенции,
которые не приведут к нанесению
вреда физическому или психологи-
ческому здоровью и благополучию
человека.
Многие режимы во всем мире ока-

зывают давление на медицинскую про-
фессию. Если читатель считает, что
это его/ее случай или желает связать-
ся с Секцией ВПА по психологиче-
ским последствиям пыток и преследо-
ваний, то можно обратиться по соот-
ветствующему адресу электронной
почты (pauperez@arrakis.es).

Pau Perez-Sales1,2, Joost Jan den
Otter1, Lilla Hardi1,3, Thomas
Wenzel1,4, Gabriel Diaconu1,5,
Graciela Cors1,6, Marianne
Kastrup1,7
1WPA Section on Psychological Consequences of Tor-
ture and Persecution; 2SiR(a) Centre, Madrid, Spain;
3Cordelia Foundation, Budapest, Hungary; 4Medical
University of Vienna, Vienna, Austria; 5Medlife
Memorial Hospital, Bucharest, Romania; 6Latif Clinics,
Shfar’am, Israel; 7Copenhagen, Denmark

Перевод: Колесников Д.А. (Луганск)
Редактура: к.м.н. Бойко А.С. (Томск)
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Веб-сайт ВПА (www.wpanet.org)
был тщательно переработан с исполь-
зованием современных возможностей
и начал функционировать в обновлен-
ном виде в октябре 2015 г. Дизайн веб-
сайта рассчитан на автоматическое
изменение размера страниц, чтобы
они соответствовали экранам различ-
ных устройств, таких как смартфоны
и планшеты.

Медиа-галерея на веб-сайте демон-
стрирует последние фотографии,
видео- и аудиоматериалы. В фотогале-
рее представлены фотографии с меж-
дународных конференций и других
мероприятий. Раздел видео и аудио
содержит видеозаписи выступлений

президента ВПА и других официаль-
ных лиц, а также различные образова-
тельные видеоролики. На главной
странице публикуются объявления и
материалы, посвященные Всемирному
конгрессу и другим конференциям
ВПА в ближайшем будущем. Также
приведены последние обновления, свя-
занные с ВПА. 

На домашней странице представле-
ны последние новости из обществ –
членов ВПА, научных секций, регио-
нальных представительств и аффили-
рованных ассоциаций, а также разме-
щены план действий ВПА1, последний
выпуск официального журнала ВПА
World Psychiatry и новостного бюлле-

теня WPA Newsletter вместе с преды-
дущими выпусками. Раздел электрон-
ного обучения, доступный для всех
зарегистрированных пользователей,
включает различные образовательные
видеоролики и другие материалы,
имеющие клиническую значимость.

На веб-сайте представлен специ-
ально разработанный логин для чле-
нов Исполнительного комитета ВПА,
используя который, они могут полу-
чить подробную информацию о
повестках дня различных совещаний.
Доступна функция групповой онлайн-
конференции, где все члены Исполни-
тельного комитета ВПА могут объ-
единиться для обсуждения.
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Образовательный раздел веб-сайта
содержит подробную информацию об
образовательных ресурсах, основных
принципах международного руковод-
ства WPA по критериям диагностиче-
ской оценки, а также публичную обра-
зовательную галерею, которая содер-
жит несколько статей о распростра-
ненных психических расстройствах.
На веб-сайте также представлена
информация о том, как присоединить-
ся к Научной секции ВПА, подробные
сведения о различных разделах и спи-
сок должностных лиц. Веб-сайт свя-
зан с социальными сетями, такими как
Twitter, Facebook и канал ВПА на
YouTube. 

Страница World Psychiatry, офици-
ального журнала WPA, часто посеща-
ется на нашем веб-сайте. Новый
импакт-фактор журнала составляет
26,561, что упрочило его положение
как номера один среди психиатриче-
ских журналов во всем мире. Журнал
также теперь занимает первое место в
базе Индекса цитирования по социаль-
ным наукам (Social Sciences Citation
Index – SSCI). Предыдущие выпуски,
начиная с 2002 г., наряду с переводами
на несколько языков, доступны для
бесплатной загрузки.

На веб-сайте имеется несколько
недавних документов ВПА, в которых
содержатся заявления о позиции ВПА
в отношении надлежащей  психиатри-
ческой практики, расстройств, связан-
ных с употреблением психоактивных
веществ, защиты детей, роли и обязан-

ностей психиатра в XXI в., психиче-
ского здоровья и благополучия психи-
атров, культуральной компетентности
в области психиатрической помощи,
прав детей и взрослых с умственной
отсталостью, психического здоровья
на рабочем месте, психического здо-
ровья в сети, а также проблем бездом-
ности и психического здоровья.

Актуальность сайта и популярность
его содержимого подтверждаются тем
фактом, что он постоянно остается на
высоком шестом месте в рейтинге
Google. Алгоритм, используемый
Google, отслеживает, сколько ссылок
дается на сайт или страницу, и, что
более важно, учитывает качество или
важность сайтов, которые предостав-
ляют эти ссылки.

Отчет о результатах работы нашего
веб-сайта за 2017 г. свидетельствует о
его растущем влиянии. Всего зафик-
сировано 121 776 посетителей (87 866
новых и 15 204 повторно посещавших
сайт). Сайт посетили пользователи из
205 разных стран и 8003 разных горо-
дов по всему миру. Максимальное
число пользователей (33%) приходит-
ся на возраст 25–34 лет.

В будущем может потребоваться
запуск мобильных приложений ВПА
для версий на Android и iOS. Мы пла-
нируем завершить разработку таких
приложений. Также предусмотрена
возможность трансляций в режиме
реального времени с использованием
канала ВПА на YouTube со ссылкой на
нашем веб-сайте. Трансляция различ-

ных встреч и конгрессов в прямом
эфире позволяет охватить широкую
аудиторию. Дальнейшие планы вклю-
чают более агрессивную поисковую
оптимизацию (search engine optimiza-
tion – SEO) для повышения популяр-
ности и доступности сайта, что выве-
дет его на вершину рейтингов поиско-
вых результатов Google. 

Генеральный секретарь ВПА, явля-
ясь редактором веб-сайта, работает
под руководством и при поддержке
Исполнительного комитета ВПА,
Правления, Совета и других состав-
ляющих подразделений ВПА2-4. Наша
совместная работа, несомненно, сдела-
ет веб-сайт ВПА инструментом, спо-
собствующим внедрению прогрессив-
ных изменений в психиатрии и в обла-
сти психического здоровья.

Roy Abraham Kallivayalil
Генеральный секретарь ВПА

Перевод: Колесников Д.А. (Луганск)
Редактура: к.м.н. Бойко А.С. (Томск)
(World Psychiatry 2018;17(2):238-9)
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ВПА активно поддерживает Все-
мирную организацию здравоохране-
ния (ВОЗ) в подготовке главы по пси-
хическим, поведенческим расстрой-
ствам или расстройствам психическо-
го развития 11-го издания Междуна-
родной классификации болезней и
проблем, связанных со здоровьем
(МКБ-11).

Членские общества ВПА приняли
участие в Глобальном исследовании
отношения психиатров к классифика-
ции психических расстройств
ВПА/ВОЗ, результаты которого
существенно повлияли на процесс раз-
работки главы. В опросе приняли уча-
стие 4887 психиатров из 44 стран, что
делает его самым крупным и широко-
масштабным международным иссле-
дованием, которое когда-либо прово-

дилось, по отношению психиатров к
классификации психических рас-
стройств. В ходе опроса психиатры
решительно поддержали идею фоку-
сировки на клинической полезности,
что и было главной целью разработки
новой диагностической системы.
Более двух третей участников также
указали, что они предпочли бы систе-
му гибкого руководства, позволяю-
щую учитывать культурные различия
и клинические суждения, в отличие от
системы, основанной на строгих опе-
ративных критериях, предпочтение
которой фактически отражено в
структуре МКБ-11.

Несколько членских обществ ВПА
и экспертов участвовали в полевых
испытаниях МКБ-11. Они включали
так называемые формирующие поле-

вые исследования (направленные на
принятие решений об основной струк-
туре и содержании классификации
путем изучения концептуализации
клиницистами взаимосвязи между
категориями психических рас-
стройств); полевые исследования на
базе интернета, осуществляемые
через Глобальную сеть клинической
практики (в которой использовался
метод виньеток для изучения клиниче-
ских решений в связи с предлагаемы-
ми диагностическими категориями и
рекомендациями МКБ-11); и базирую-
щиеся на клинических испытаниях
(или экологически реализуемые)
исследования на местах (проводимые
для оценки надежности и клинической
пользы диагностических рекоменда-
ций с реальными пациентами). 
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Несколько сотрудников и экспертов
ВПА выступали в качестве председа-
телей или членов рабочих групп
МКБ-11. В число председателей
вошли W. Gaebel (Рабочая группа по
психотическим расстройствам), 
M. Maj (Рабочая группа по вопросам
настроения и тревожных рас-
стройств), P. Tyrer (Рабочая группа по
расстройствам личности), L. Salvador-
Carulla (Рабочая группа по вопросам
нарушений интеллекта), O. Gureje
(Рабочая группа по проблемам сома-
тических и диссоциативных рас-
стройств) и D. Stein (Рабочая группа
по обсессивно-компульсивным и свя-
занным с ними расстройствам). Про-
фессор M. Maj представлял ВПА в
Международном консультативном
совете МКБ-11.

Ряд лекций, симпозиумов и семина-
ров по различным вопросам, связан-
ным с развитием МКБ-11, были про-
ведены на 16-м и 17-м Всемирных кон-
грессах по психиатрии, которые про-
шли в Мадриде и Берлине. Семинары, в
частности, предоставляют уникальную
возможность для психиатров из многих
стран непосредственно ознакомиться с
различными разделами диагностиче-

ской системы и осуществить примене-
ние клинических описаний и диагно-
стических рекомендаций МКБ-11. 

World Psychiatry является одним из
основных каналов информирования
международного психиатрического
сообщества о развитии МКБ-11. 
В частности, в журнале были опубли-
кованы некоторые основные статьи, в
которых излагается общая филосо-
фия всего процесса и структура диаг-
ностической системы, а также множе-
ство статей, посвященных конкрет-
ным разделам классификации, так же
как отдельные документы или фору-
мы по общим темам классификации в
психиатрии. Несколько примеров
можно найти в последних номерах
журнала1-15. Все эти материалы можно
бесплатно загрузить с веб-сайта ВПА
(www.wpanet.org).

Mario Luciano 
WHO Collaborating Center for Research and Training
in Mental Health, University of Campania “L. Van-
vitelli”, Naples, Italy

Перевод: Колесников Д.А. (Луганск)
Редактура: к.м.н. Бойко А.С. (Томск)
(World Psychiatry 2018;17(2):239-240)
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