
1

Учредители 
ООО «Эко-Вектор» (Санкт-Петербург)
ФГБОУ ВО «Казанский 
государственный медицинский  
университет» Минздрава России 
(Казань)

ИЗДАТЕЛЬ
ООО «Эко-Вектор»
Адрес: 191186, г. Санкт-Петербург,
Аптекарский переулок, д. 3, литера А,
помещение 1Н
E-mail: info@eco-vector.com
WEB: https://eco-vector.com

РЕДАКЦИЯ
Адрес: 420012, Казань,
ул. Бутлерова, 49.   
Тел. (843) 236-04-01, 
e-mail: neurovestnik@mail.ru
WEB: http://journals.eco-vector.com/1027-4898

Зарегистрирован в Федеральной службе 
по надзору в сфере связи, 
информационных технологий и 
массовых коммуникаций, свидетельство 
ПИ №ФС 77-75562 от 12.04.2019.

ПОДПИСКА
на печатную версию:
Объединённый каталог 
«Пресса России»
 https://www.pressa-rf.ru
Подписной индекс  
78698 — на полугодие
81566 — на год
на электронную версию: 
https://journals.eco-vector.com
eLibrary.ru.

Индексация
•	Google Scholar
•	Ulrich’s Periodicals directory
•	РИНЦ

Оригинал-макет
Литературный редактор И.В. Кислицына
Перевод на англ. язык В.Н. Коноваловой
Перевод на тат. язык Л.И. Фидаевой
Верстка М.Г. Гизатуллиной

Сдано в печать ____________
Дата выхода в свет _________
Формат 60×841/8.  Бумага офсетная.
Гарнитура times new roman  
Усл. печ. л. ______
Тираж 56 экз. 
Заказ ________     

Отдел оперативной полиграфии 
ГАУ «РМБИЦ». 
Адрес типографии: 
420059, Казань, ул. Хади Такташа, 125.
Свободная цена.

© ООО «Эко-Вектор»
© ФГБОУ ВО «Казанский государственный 
медицинский университет»  Минздрава России

На обложке:
портрет невропатолога и психиатра 
В.М. Бехтерева.
1913, Илья Ефимович Репин (1844–1930)

ISSN 1027-4898 (Print)
ISSN 2304-3067 (Online)

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ 
ВЕСТНИК

ЖУРНАЛ ИМЕНИ В.М. БЕХТЕРЕВА

Основан в 1893 г. профессором В.М. Бехтеревым.
Возглавлялся соредакторами: проф. И.М. Поповым (1894–1903), 

проф. Н.А. Миславским (1903–1905), проф. В.П. Осиповым (1906–1918). 
В 1993 г. журнал возрождён проф. М.Ф. Исмагиловым (1936–2020)

Том LIV, выпуск 3, 2022
Ежеквартальный медицинский рецензируемый научный журнал 

по неврологии, психиатрии и нейронаукам
Рекомендован ВАК

ГЛАВНЫЙ РЕДАКТОР

Владимир Давыдович Менделевич, д.м.н., профессор (Казань, Россия)
ORCID: 0000-0001-8489-3130

ЗАМЕСТИТЕЛИ ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

Энвер Ибрагимович Богданов, д.м.н., профессор (Казань, Россия)
ORCID: 0000-0001-9332-8053

Эдуард Закирзянович Якупов, д.м.н., профессор (Казань, Россия)
ORCID: 0000-0003-2965-1424

Каусар Камилович Яхин, д.м.н., профессор (Казань, Россия)
ORCID: 0000-0001-5958-5355

Редакционная коллегия

Н.А. Бохан, д.м.н., профессор, академик РАН (Томск, Россия) 
Ф.Ф. Гатин, д.м.н., профессор (Казань, Россия) 
В.И. Данилов, д.м.н., профессор (Казань, Россия) 
А.Ю. Егоров, д.м.н., профессор (Санкт-Петербург, Россия) 
А.М. Карпов, д.м.н., профессор (Казань, Россия) 
Е.М. Крупицкий, д.м.н., профессор (Санкт-Петербург, Россия) 
Н.Н. Петрова, д.м.н., профессор (Санкт-Петербург, Россия) 
Ю.П. Сиволап, д.м.н., профессор (Москва, Россия) 
Д.А. Смирнова, к.м.н., доцент (Самара, Россия) 
А.Г. Соловьёв, д.м.н., профессор (Архангельск, Россия) 
Ф.А. Хабиров, д.м.н., профессор (Казань, Россия) 
Д.Р. Хасанова, д.м.н., профессор (Казань, Россия) 

Международная редакционная коллегия

Hans-Jorg Assion, доктор медицины, профессор (Дортмунд, Германия) 
Gabriele Fischer, доктор медицины, профессор (Вена, Австрия) 
Icro Maremmani, доктор медицины, профессор (Пиза, Италия) 
George Woody, профессор (Пенсильвания, США) 
Jozef Zislin, доктор медицины (Иерусалим, Израиль) 
Eka Chkonia, доктор медицины, профессор (Тбилиси, Грузия) 
Sergii Dvoriak, доктор медицины, профессор (Киев, Украина) 
Emilis Subata, доктор медицины, профессор (Вильнюс, Литва) 
Sabrina Ravaglia, доктор медицины (Павия, Италия) 
Boguslaw Habrat, доктор медицины, профессор (Варшава, Польша)
John D. Heiss, доктор медицины, профессор (Бетесда, Мэриленд, США) 
Avinash De Sousa, доктор медицины, профессор (Мумбаи, Индия) 
Fountoulakis Konstantinos, доктор медицины, профессор (Салоники, Греция) 
Paul Cumming, доктор наук, профессор (Берн, Швейцария)
Florence Thibaut, доктор медицины, профессор (Париж, Франция) 
Xenia Gonda, доктор медицины, ассистент профессора (Будапешт, Венгрия) 

Полное или частичное воспроизведение материалов, содержащихся в настоящем издании, 
допускается только с письменного разрешения редакции, ссылка на журнал обязательна.



2

FounderS
“Eco-Vector” LLC (Saint-Petersburg)
Kazan state medical university (Kazan)

PUBLISHER
Eco-Vector
Address: 3 liter A, 1H, Aptekarsky pereulok,
191186, Saint-Petersburg, Russia
E-mail: info@eco-vector.com
WEB: https://eco-vector.com

EDITORIAL OFFICE
Address: 49, Butlerov str., 420012, 
Kazan, Tatarstan, Russia. 
Tel. (843) 236-04-01 
e-mail: neurovestnik@mail.ru
WEB: http://journals.eco-vector.com/1027-4898

Registered print media, registration number
PI No. FS 77-75562 on 2019 April 12,
issued by the Russian Federal Service
for Supervision of Communications,
Information Technology and Mass Media

SUBSCRIPTION
to the printed version:
United catalog “Press of Russia”
https://www.pressa-rf.ru
Subscription index
78698 — half-year
81566 — for a year
to the electronic version:
https://journals.eco-vector.com
e.library

INDEXATION
• Google Scholar
• Ulrich’s Periodicals Directory 
• RSCI (Russian Science Citation Index)

Layout original
Literary editor I.V. Kislitsina
Translation in English V.N. Konovalova
Translation in Tatar L.I. Fidayeva
Layout editor М.G. Gizatullina

Submitted for publication _________
Release date ___________
Format 60×841/8.  Offset paper.
Garniture Times New Roman.  
Conv. printed sheets. _________ 
Print run 56 copies 
Order _______________    

Department of quick printing 
GAU “RMBIC”. 
Аddress of typography: 
420059, Kazan, Khadi Taktash str., 125.
Open price      

© LLC “Eco-Vector”
© Kazan State Medical University of Health 
Ministry of Russia

On the cover:
Portrait of neurologist and psychiatrist 
V.M. Bekhterev, painted by Ilya E. Repin in 1913 
(1844–1930)

ISSN 1027-4898 (Print)
ISSN 2304-3067 (Online)

NEUROLOGY 
BULLETIN

NAMED AFTER V.M. BEKHTEREV

Had been founded in 1893 by Professor V.М. Bekhterev.
It was headed by co-editors: prof. I.М. Popov (1894–1903), 

prof. N.А. Мislavsky (1903–1905), prof. V.P. Оsipov (1906–1918). 
In 1993 it was renewed by prof. М.F. Ismagilov (1936–2020)

Volume LIV, issue 3, 2022
Medical peer-reviewed journal of neurology, psychiatry and neuroscience 

Quarterly publication
Recommended by Higher Attestation Commission 

Editor-in-chief

Vladimir D. Mendelevich, MD, Dr .Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
ORCID: 0000-0001-8489-3130

DEPUTY EDITOR-IN-CHIEF

Enver I. Bogdanov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
 ORCID: 0000-0001-9332-8053

Eduard Z. Yakupov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
ORCID: 0000-0003-2965-1424

Kausar K. Yakhin, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
ORCID: 0000-0001-5958-5355

EDITORIAL BOARD

Nikolai A. Bohan, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor, 
academician of the Russian Academy of Sciences (Tomsk, Russia)
Foat F. Gatin, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
Valeriy I. Danilov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
Alexei Yu. Egorov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Saint-Petersburg, Russia)
Anatoly M. Karpov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
Evgeny M. Krupitsky, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Saint-Petersburg, Russia)
Nataliia N. Petrova, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Saint-Petersburg, Russia)
Yury P. Sivolap, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Moscow, Russia)
Daria A. Smirnova, PhD, Associate Professor (Samara, Russia)
Andrey G. Soloviev, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Arkhangelsk, Russia)
Farit A. Khabirov, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)
Dina R. Khasanova, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kazan, Russia)

INTERNATIONAL EDITORIAL BOARD

Hans-Jorg Assion, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Dortmund, Germany)
Gabriele Fischer, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Vienna, Austria)
Icro Maremmani, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Pisa, Italy) 
George Woody, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Philadelphia, Pennsylvania, USA)  
Jozef Zislin, MD, Dr. Sci. (Med.), (Jerusalem, Israel) 
Eka Chkonia, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Tbilisi, Georgia) 
Sergii Dvoriak, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Kyiv, Ukraine) 
Emilis Subata, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Vilnius, Lithuania) 
Sabrina Ravaglia, MD, Dr. Sci. (Med.), (Pavia, Italy) 
Boguslaw Habrat, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Warsaw, Poland)
John D. Heiss, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Bethesda, Maryland, USA) 
Avinash De Sousa, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Mumbai, India) 
Fountoulakis Konstantinos, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Thessaloniki, Greece) 
Paul Cumming, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Bern, Switzerland)
Florence Thibaut, MD, Dr. Sci. (Med.), Professor (Paris, France). 
Xenia Gonda, MD, Dr. Sci. (Med.), Assistant Professor (Budapest, Hungary)

Full or partial reproduction  of the materials, contained in this edition, is allowed only after 
the written permission of the editing board, and reference to the journal is obligatory



3

содержание

Передовые статьи

Менделевич В.Д. МКБ-11 (психиатрический раздел): кто лучше диагностирует — тот лучше лечит?....5

Оригинальные статьи

Серазетдинова  В.С., Петрова  Н.Н., Серазетдинова  Л.Г., Глускина  Л.Я. Гендерные характеристики 
ремиссии шизофрении.....................................................................................................................................11

Озерова А.И., Кутлубаев М.А. Нарушения социальных когнитивных функций у пациентов в остром 
периоде ишемического инсульта.....................................................................................................................21

Арепринцева Д.К., Кутлубаев М.А. Когнитивные и поведенческие нарушения при боковом амиотрофи-
ческом склерозе...............................................................................................................................................26

Бушуева О.О., Антипенко Е.А., Пчелин П.В., Мухина И.В., Лобанов И.А. Структурные и био- 
энергетические изменения мышечной ткани при идиопатической мышечной дистонии..........33

Обзоры

Граница  А.С. Антиципационная концепция неврозогенеза и когнитивно-поведенческая модель:          
перспективы интеграции.................................................................................................................................42

Зобин М.Л. Некоторые теоретические модели аддиктивного расстройства, используемые для поведен-
ческой трансформации....................................................................................................................................51

Якупов Э.З., Баканова А.С., Жамиева Р.А. Социальный интеллект в контексте развития субъективных 
когнитивных нарушений.................................................................................................................................62

Мелёхин А.И. Когнитивно-поведенческий подход к лечению синдрома ночного приёма пищи.............71

Дискуссии

Воскресенский Б.А., Бегматов Р.И. О некоторых аспектах психиатрического диагноза.........................84

Снедков Е.В. МКБ-11 (психиатрический раздел): от регресса в диагностике к прогрессу в терапии?...92

Сиволап Ю.П., Портнова А.А. МКБ-11: рутинный диагностический инструмент без сияния классиче-
ской психопатологии прошлого....................................................................................................................96

Рефераты статей на татарском языке.........................................................102



4

contents

Editorial 

Mendelevich VD. ICD-11 (psychiatric section): who diagnoses better — treats better?....................................5

Original Study Articles

Serazetdinova VS, Petrova NN, Serazetdinova LG, Gluskina LYa. Gender characteristics of schizophrenia remis
sion.....................................................................................................................................................................11

Ozerova  AI, Kutlubaev  MA. Impairment of social cognitive functions in the patients with acute ischemic                      
stroke.................................................................................................................................................................21

Areprintseva DK, Kutlubaev MA. Cognitive and behavioral changes in amyotrophic lateral sclerosis............26

Bushueva OO, Antipenko EA, Pchelin PV, Mukhina IV, Lobanov IA. Structural and bioenergetic changes in 
muscle tissue in idiopathic muscular dystonia....................................................................................................33

Reviews

Granitsa  AS. The anticipatory concept of neurosis and cognitive behavioral model: prospects for 
integration..........................................................................................................................................................42

Zobin ML. Some theoretical models of addictive disorder are used for behavioral transformation..................51

Yakupov EZ, Bakanova AS, Zhamieva RA. Social intelligence in the context of the development of subjective 
cognitive impairment.........................................................................................................................................62

Melehin AI. Cognitive-behavioral approach to the treatment of night eating syndrome...................................71

Discussions

Voskresensky BA, Begmatov RI. On some aspects of psychiatric diagnosis......................................................84

Snedkov EV. ICD-11 (psychiatric section): from regress in diagnosis to progress in therapy?..........................92

Sivolap YP, Portnova AA. ICD-11: Routine diagnostic tool without the splendor of classical psychopathology 
of the past...........................................................................................................................................................96

Abstracts of articles in the Tatar language....................................102



5

УДК: 616.89-008
DOI: https://doi.org/10.17816/nb108994

передовые статьи Т. LIV, вып. 3, 2022 Неврологический вестник

Рукопись получена: 25.06.2022 Рукопись одобрена: 21.07.2022 Опубликована: 2022

©2022 Авторы

МКБ-11 (психиатрический раздел): кто лучше 
диагностирует — тот лучше лечит?

В.Д. Менделевич

Казанский государственный медицинский университет, Казань, Россия

АННОТАЦИЯ
В статье анализируются причины противостояния многих российских психиатров внедрению новой 

международной классификации психических и поведенческих расстройств (МКБ-11). Высказывается 
мнение о том, что увеличение эффективности терапии от МКБ-9 к МКБ-10 в мировой психиатрии связано 
не столько с переходом на синдромальную (анозологическую) оценку клинических феноменов, сколько 
по причине широкого применения современных психофармакологических препаратов и внедрения 
принципов доказательной медицины, которые в отечественной психиатрии также подвергают критике. 
Утверждается, что два важных аспекта психиатрии  — диагностика и терапия  — практически друг 
от друга не зависят, и весь спор о неприятии или приятии новой классификации (МКБ-11) не имеет 
никакого отношения к эффективности терапии.

Ключевые слова: МКБ-11, психиатрическая диагностика, психофармакотерапия, доказательная 
медицина.

Для цитирования:
Менделевич В.Д. МКБ-11 (психиатрический раздел): кто лучше диагностирует — тот лучше лечит? // Неврологи-
ческий вестник. 2022. Т. LIV. Вып. 3. С. 5–10. DOI: https://doi.org/10.17816/nb108994.
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ICD-11 (psychiatric section): who diagnoses better treats 
better?

Vladimir D. Mendelevich

Kazan State Medical University, Kazan, Russia

ABSTRACT
The article analyzes the reasons for the opposition of a significant number of Russian psychiatrists to the 

introduction of a new international classification of mental and behavioral disorders (ICD-11). An opinion 
is expressed that the increase in the effectiveness of therapy from ICD-9 to ICD-10 in world psychiatry is 
associated not so much with the transition to syndromic (anosological) assessment of clinical phenomena, but 
because of the widespread use of modern psychopharmacological drugs and the introduction of evidence-based 
medicine principles, which in domestic psychiatry are also criticized. It is argued that two important aspects of 
psychiatry — diagnosis and therapy — are practically independent of each other, and the entire dispute about 
rejection or acceptance of the new classification (ICD-11) has nothing to do with the effectiveness of therapy.

Keywords: ICD-11, psychiatric diagnostics, psychopharmacotherapy, evidence-based medicine.

For citation:
Mendelevich  VD. ICD-11 (psychiatric section): who diagnoses better  — treats better? Neurology Bulletin. 2022; 
LIV(3):5–10. DOI: https://doi.org/10.17816/nb108994.
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Несмотря на то обстоятельство, что Всемирная 
организация здравоохранения приняла и утвер-
дила новую Международную классификацию 
болезней 11-го пересмотра (МКБ-11) и её психи-
атрический раздел [1], в российском психиатри-
ческом сообществе продолжается оживлённая 
дискуссия. Многим коллегам не нравятся диагно-
стические критерии части психических и пове-
денческих расстройств, включённых в новую 
классификацию [2]. Одних не устраивает исчез-
новение традиционных форм шизофрении (пара-
ноидной, кататонической, гебефренической, 
простой), других — исключение диагностических 
симптомов первого ранга Курта Шнайдера для 
шизофрении, третьих  — путаница с границами 
биполярного расстройства и возможность вклю-
чения в его клиническую картину параноидных 
расстройств и галлюцинаций, четвёртых  — 
исключение всех форм личностных расстройств 
(шизоидного, истерического, параноидного и др.) 
с ориентацией исключительно на тяжесть пове-
денческой патологии. Многие отечественные 
специалисты не согласны с тем, что из психиа-
трического раздела в особую рубрику перемещён 
транссексуализм [3].

Справедливо мнение о том, что классифици-
ровать вещи в мире — основная познавательная 
тенденция человека. Естественные классы лучше 
всего организовывать вокруг прототипов или 
типичных примеров. В хорошем классе все члены 
должны быть однородны, и все классы должны 
быть отделены друг от друга чётко. К сожалению, 
бо́льшая часть психиатрических диагнозов не 
соответствует этому определению.

Большинство диагностических категорий 
содержит их прототипы, которые имеют типичные 
клинические характеристики этой категории, но, с 
другой стороны, есть пациенты, которые неточно 
соответствуют этой категории. Есть также 
нечёткие границы между диагностическими 
категориями. Нечёткие границы существуют не 
только между диагностическими категориями, но 
и между нормальными и патологическими сущно-
стями. Большинство психических расстройств 
подпадает под определение синдрома в общей 
медицине. Каждая психиатрическая диагности-
ческая категория включает кластер симптомов, 
являющийся прототипом или хорошей моделью 
для этого диагноза [4].

Основной упрёк отечественных психиатров 
в адрес новой классификации психических и 
поведенческих расстройств заключается в том, 

что, по мнению критиков, утрачивается и преда-
ётся забвению традиционный для отечественной 
психиатрии клинический психопатологический 
подход, подменяемый психометрией. Подразуме-
вается, что это приведёт к деградации обучения 
психиатрии и краху профессии. Особо указы-
вают на то, что в рамках новых диагностических 
подходов будет снижаться эффективность терапии 
психических и поведенческих расстройств.

При этом констатируют, что «специалисты в 
области психического здоровья из Российской 
Федерации сыграли существенную роль на многих 
ключевых этапах разработки МКБ-11. Российские 
специалисты не только входили в научную группу 
МКБ-11, руководившую процессом полевых 
испытаний МКБ-11, но и тысячи российских 
клиницистов, работающих в различных контек-
стах по всей Российской Федерации, участво-
вали в крупномасштабной программе глобальных 
полевых исследований ВОЗ» [5–8].

В связи с очевидным противостоянием ново-
введениям, представленным в МКБ-11, выска-
зывавшееся ранее предложение о разработке 
национальной классификации с ориентацией на 
отечественные традиции и научные взгляды [9, 10] 
заиграло новыми красками, и к нему предлагают 
ещё раз вернуться. При этом исследования пока-
зали, что сторонников МКБ-10 почти в полтора 
раза больше по сравнению с поддерживающими 
МКБ-11, а отечественную классификацию готовы 
поддержать всего несколько процентов россий-
ских специалистов [8].

Удивительно, что на значимость классифи-
кации для выбора оптимальной стратегии и 
тактики лечения указали всего 60,8% [8], то есть 
чуть ли не половина отечественных психиатров 
не считают, что диагностика и терапия причинно 
связаны между собой. Возможно, это связано с 
довольно скептическим отношением российских 
психиатров к доказательной медицине, лежащей 
в основе выбора эффективного и безопасного 
лечения. С другой стороны, это может быть 
обусловлено широкой распространённостью 
феномена диагностического и терапевтического 
релятивизма, под которым понимают позицию 
врача, в соответствии с которой выставление 
точного «нозологического» диагноза по МКБ 
(DSM) не является принципиальным и значимым 
для принятия терапевтического решения («лечим 
синдром») [11, 12]. Значимыми оказываются опре-
деление уровня психопатологического синдрома/
феномена и наличие субъективного запроса          
пациента.
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Таким образом, дискуссия о новой МКБ как о 
классификации, ломающей традиционные нозо-
логические устои, — это не дискуссия о выработке 
обоснованных подходов к терапии. Учитывая тот 
факт, что нозологический принцип диагностики, 
предполагавший выработку этиопатогенетиче-
ских подходов к терапии, был отвергнут совре-
менной психиатрией ещё при принятии МКБ-10 
в 1994 г., нынешнее противостояние новой клас-
сификации выглядит как оторванное от клиниче-
ской практики. Тем более что в условиях МКБ-9, 
которую многие отечественные психиатры 
считают наиболее обоснованной, фактически не 
существовало этиопатогенетической психофарма-
котерапии, поскольку этот процесс при большин-
стве психических заболеваний (расстройств) так 
и не был обнаружен и доказан.

Если сравнить эффективность терапии психи-
ческих и поведенческих расстройств в усло-
виях МКБ-9 и МКБ-10, то можно предполагать, 
что она увеличилась. Однако не столько в связи 
с переходом на синдромальную (анозологиче-
скую) оценку клинических феноменов, сколько 
по причине внедрения и широкого применения 
современных психофармакологических препа-
ратов  — антидепрессантов, атипичных антипси-
хотиков и прочих — и принципов доказательной 
медицины. Получается, что два важных аспекта 
психиатрии  — диагностика и терапия  — прак-
тически друг от друга не зависят, и весь спор о 
неприятии или приятии новой классификации 
МКБ-11 не имеет никакого отношения к эффек-
тивности терапии. Исключение составляют 
деменция, биполярное аффективное расстрой-
ство и расстройства аутистического спектра, 
при которых анализ состояния выходит за рамки 
обычной психопатологической симптоматологии.

Сегодня активнейшим образом пересматри-
вают критерии оценки эффективности лечения 
психических и поведенческих расстройств, пред-
лагают перейти от понятий излечения, ремиссии к 
понятиям клинического выздоровления, симпто-
матической и функциональной ремиссии и даже 
«личного выздоровления» [13]. Всё больше 
сторонников, в частности при шизофрении, обре-
тает концепция recovery  — личностно-социаль-
ного восстановления, под которым понимают 
восстановление у пациента:

а) личностно значимой и удовлетворительной 
жизни;

б)  реальной возможности принимать 
собственные решения в отношении жизненных 
целей и лечения;

в) надежды на будущее;
г)  чувств целостности, благополучия и само-

уважения [14].
Перечисленные характеристики практически 

не связаны с установлением конкретного психи-
атрического диагноза в соответствии с какой бы 
то ни было классификацией.

Таким образом, приходится констатировать, 
что тот, кто лучше диагностирует психические и 
поведенческие расстройства,  — вовсе не обяза-
тельно лучше (эффективнее) лечит [15]. Однако 
всё же тот, кто достигает бо́льших результатов 
в терапии пациентов с психической и поведен-
ческой патологией, несомненно, является более 
квалифицированным диагностом.

В данном контексте речь идёт не о нозологи-
ческой диагностике (которой давно и не суще-
ствует), а об умении точно определять психо-
патологический синдром и мишень терапии. 
На подобный парадокс обратил внимание 
С.Н.  Мосолов в докладе «Проблемы классифи-
кации психотических расстройств: конфликт 
диагностики и терапии» [16], отметив, что несо-
вершенство систематики биполярного аффектив-
ного расстройства и шизофрении напрямую отра-
жается на терапии психических расстройств.

Конфликт диагностики и терапии в МКБ-11 
распространяется не только на психофармакоте-
рапевтический, но и на психотерапевтический 
процесс. В нынешних реалиях эффективный 
клинический психотерапевт или психолог  — 
это не тот, кто выбирает метод на основании 
собственных приоритетов, компетенций и 
пристрастий (психоаналитик, гештальт-тера-
певт, КПТ-терапевт1 и гипнолог), а тот, кто также 
способен выйти за рамки практикуемого им 
метода, чётко определять психопатологические 
мишени и выбирать из арсенала психотерапии 
конкретный подход, подтвердивший свою эффек-
тивность на основании доказательных исследо-
ваний [17].

С нашей точки зрения, к любой психиатриче-
ской классификации на настоящем этапе развития 
науки необходимо подходить скептически. До тех 
пор, пока не будут обнаружены доказательства 
значимости нарушений конкретных мозговых 
или личностных механизмов формирования той 
или иной психопатологии, любая классификация 
будет выполнять вспомогательную роль и не 
сможет определять этиопатогенетический выбор 
стратегии и тактики терапии.

1КПТ — когнитивно-поведенческая терапия.
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Гендерные характеристики ремиссии шизофрении

В.С. Серазетдинова1, Н.Н. Петрова2, Л.Г. Серазетдинова1, Л.Я. Глускина1
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Автор, ответственный за переписку: Валерия Сергеевна Серазетдинова, valeria.psy21@gmail.com

АННОТАЦИЯ
Обоснование.  В настоящее время актуально изучение гендерных характеристик заболеваемости 

шизофренией, возраста дебюта, особенностей клинической картины и течения заболевания, ответа на 
лечение и переносимости антипсихотических препаратов у пациентов.

Цель. Изучение клинико-функциональных характеристик ремиссии в зависимости от пола больных 
шизофренией.

Материал и методы.  Обследован 61  амбулаторный пациент с параноидной шизофренией 
(28 мужчин и 33 женщины) на этапе ремиссии заболевания. Клинико-шкальная оценка проведена с 
помощью шкал PANSS, PSP, CGI-S, DAI.

Результаты. Ограничение профессиональной деятельности и социальных контактов чаще отмечено 
у мужчин. Среди больных без инвалидности и пациентов с 3-й группой инвалидности преобладали 
женщины, со 2-й группой инвалидности  — мужчины. Показатель степени тяжести заболевания по 
шкале CGI-S в период ремиссии соответствовал умеренной степени тяжести у мужчин и лёгкой — у 
женщин (p <0,05). Выраженность резидуальной продуктивной и, особенно, негативной симптоматики 
была больше у пациентов мужского пола. Уровень социального и повседневного функционирования 
по PSP у женщин выше, чем у мужчин. У пациентов обоих полов преобладали заметные нарушения, 
однако среди мужчин они развивались чаще. Наиболее выраженные различия обнаружены по степени 
нарушения функционирования в поведенческой сфере. Неблагоприятный в отношении социального 
функционирования параноидный тип ремиссии преобладал у мужчин. Для женщин наиболее 
благоприятным с точки зрения комплаенса и социального функционирования оказался тимопатический 
тип ремиссии. Антипсихотики I  поколения чаще назначали при параноидном типе ремиссии и 
мужчинам, и женщинам, в то время как терапия антипсихотиками II  поколения ассоциировалась с 
наиболее благоприятными вариантами ремиссии как для мужчин (апатический тип), так и для женщин 
(тимопатический тип), что соотносилось с более высоким уровнем социального функционирования. В 
целом уровень социального функционирования был выше при назначении антипсихотиков II генерации 
независимо от пола пациентов с шизофренией.

Вывод.  Подтверждена гипотеза о лучшем исходе заболевания в рамках личностно-социального 
восстановления у женщин.

Ключевые слова: шизофрения, гендерные особенности, ремиссия, восстановление.
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ABSTRACT
BACKGROUND. Currently, it is relevant to study the gender characteristics of the incidence of schizophrenia, 

the age of onset, the features of the clinical picture and course of the disease, the response to treatment and the 
tolerability of antipsychotic drugs in patients.

AIM. The aim of the study was to study the clinical and functional characteristics of remission, depending 
on the gender of patients with schizophrenia.

MATERIAL AND METHODS. 61 outpatient patients with paranoid schizophrenia (28 men and 33 women) 
were examined at the stage of remission of the disease. Clinical and scale assessment was carried out using the 
PANSS, PSP, CGI-S, DAI scales.

RESULTS. There were more married women than men. Restriction of professional activity and social 
contacts was more often observed in male patients. Among patients without disabilities and patients with the 
3rd disability group, female persons prevailed, while among patients with the 2nd disability group — men. It 
was shown that the age of onset of the disease was significantly less in men than in women. The indicator of 
the severity of the disease on the CGI-S scale during remission corresponded to moderate severity in men and 
mild severity in women (p <0.05). The severity of residual productive and, especially, negative symptoms is 
greater in male patients. The level of social and everyday functioning according to PSP is higher for women 
than for men. Noticeable disorders prevailed in patients of both sexes, however, they were observed more often 
among men, while women more often than male patients had minor difficulties in certain areas of functioning. 
The most pronounced differences were found in the degree of impaired functioning in the behavioral sphere. 
The paranoid type of remission unfavorable with respect to social functioning was more often observed in 
men. For women, the thymopathic type of remission turned out to be the most favorable from the point of 
view of compliance and social functioning. Antipsychotics of the first generation were more often prescribed 
for the paranoid type of remission in both men and women, while therapy with antipsychotics of the second 
generation was associated with the most favorable remission options for both men (apathetic type) and women 
(thymopathic type), which correlated with a higher level of social functioning. In general, the level of social 
functioning was higher when prescribing second-generation antipsychotics, regardless of the gender of patients 
with schizophrenia.

CONCLUSION. The hypothesis about the best outcome of the disease in the framework of personal and 
social recovery in women has been confirmed.

Keywords: schizophrenia, gender characteristics, remission, recovery.
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ВВЕДЕНИЕ
В литературе существуют указания, что заболе-

ваемость шизофренией сопоставима у женщин и 
мужчин [1, 2]. В то же время риск развития шизоф-
рении на протяжении жизни у мужчин в 1,5 раза 
выше [3]. Выявляются различия в возрастном 
диапазоне начала заболевания: у мужчин шизоф-
рения проявляется в среднем на 4  года раньше, 
чем у женщин [4]. В возрасте от 45 до 54  лет у 
женщин сохраняется высокий риск развития 
заболевания [5], в то время, как у мужчин пик 
развития болезни приходится на возраст 20  лет 
[6]. У женщин в клинической картине преобла-
дает галлюцинаторно-бредовая и аффективная, а 
у мужчин — негативная симптоматика [7].

Ряд авторов расценивают бо́льшую выражен-
ность негативной симптоматики у мужчин, как 
следствие разного уровня преморбидного соци-
ального функционирования у мужчин и женщин 
[8]. Более низкий уровень социального функци-
онирования у мужчин в преморбиде был зареги-
стрирован в нескольких исследованиях, прове-
дённых у пациентов с первым психотическим 
эпизодом и хронической шизофренией [9, 10]. 
Последствия первого психоза более тяжёлые и 
инвалидизирующие у пациентов мужского пола 
[6, 11]. Повторные обострения у мужчин имеют 
бо́льшую длительность. В исследовании Carpini-
ello и соавт. оценивали показатели клинической 
ремиссии и выздоровления в сопоставлении 
с полом в когорте хронических амбулаторных 
больных шизофренией и шизоаффективным 
расстройством. Результаты работы указывают на 
лучшие исходы заболевания у женщин [12].

Предлагаемые гипотезы, объясняющие 
различие между пациентами мужского и женского 
пола с шизофренией, включают биологические 
модели (генетические, гормональные, нейрораз-
вития), психологические (различная психологи-
ческая уязвимость) и социальные (культуральные 
особенности, например различные ожидания от 
гендерной роли) факторы [13–15].

Гендерные особенности клинико-функцио-
нальных показателей ремиссии и личностно-
социального выздоровления остаются предметом 
дискуссий в свете противоречивых данных, 
обусловленных, в частности, методологическими 
различиями, связанными с критериями ремиссии 
и выздоровления [8, 16, 17].

Цель данной работы  — изучение клинико-
функциональных характеристик ремиссии в зави-
симости от пола больных шизофренией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Был обследован 61 амбулаторный больной пара-

ноидной шизофренией (F20.0 по Международной 
классификации болезней 10-го пересмотра). 
В исследование были включены 28  мужчин 
и 33  женщины. Средний возраст мужчин на 
момент включения в исследование составил 
43,8±12,7 года, женщин — 44,6±12,3 года.

В соответствии с клинико-функциональными 
критериями ремиссии при шизофрении [18] все 
пациенты были обследованы на этапе медика-
ментозной ремиссии. Обследованные соответ-
ствовали международным стандартизированным 
психометрическим критериям ремиссии по шкале 
оценки позитивных и негативных синдромов 
(PANSS — от англ. Positive and Negative Syndrome 
Scale) [19].

В работе использовали клинико-шкальную 
оценку, катамнестический и социально-демо-
графический методы. Применяли шкалу 
общего клинического впечатления (CGI-S  — от 
англ. Clinical Global Impression scale — Severety), 
PANSS, шкалу социального и повседневного 
функционирования (PSP — от англ. Personal and 
Social Perfomance scale), шкалу оценки отно-
шения к лекарственным препаратам (DAI  — от 
англ. Drug Attitude Inventory). При клинико-фено-
менологической характеристике ремиссии приме-
няли классификацию, предложенную С.Н. Мосо-
ловым: параноидная, псевдопсихопатическая, 
тимопатическая, астеническая, ипохондрическая 
ремиссии [18].

Использовали методы описательной стати-
стики, для сравнения порядковых переменных 
применяли непараметрические критерии Манна–
Уитни (для двух выборок) и Краскела–Уоллиса 
(для трёх и более выборок). Достоверными 
считали различия с уровнем значимости p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Количество одиноких пациентов среди мужчин 

и женщин было одинаково  — 50% случаев. 
Женщин, состоящих в браке, было больше, чем 
мужчин (37,5 и 23,6% соответственно). Среди 
мужчин разведённых было больше, чем среди 
женщин (26,4 и 12,5% соответственно).

Приблизительно у половины пациентов 
мужского пола (52%) социальные контакты были 
ограничены, что сопровождалось сужением или 
утратой социальных интересов. Ограничение 
социальных контактов среди пациенток встреча-
лось реже (36,4%).
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На момент включения в исследование рабо-
тали неполный рабочий день 23,6% женщин и 
37,5% мужчин; преимущественно не работали 
(выходили несколько раз в неделю, были оформ-
лены неофициально) 45,5% женщин и 28,6% 
мужчин, длительно не работали (работали эпизо-
дически, менее 3  мес в году) 20,9% женщин и 
12,6% мужчин; 21,3% мужчин и 10% женщин не 
работали. Таким образом, ограничение професси-
ональной деятельности чаще было у пациентов 
мужского пола.

Распределение обследованных больных по 
наличию инвалидности представлено в табл.  1. 
Обращает на себя внимание, что среди паци-
ентов с 3-й группой инвалидности преобладали 
женщины, в то время как среди пациентов со 2-й 
группой инвалидности — мужчины. Среди паци-
ентов без инвалидности преобладали женщины.

Показано, что у мужчин возраст начала забо-
левания был меньше, чем у женщин: 22,7±4,2 и 
29,35±8,5 года соответственно (p <0,001). Продол-
жительность ремиссии шизофрении на момент 
включения составила 12,17±0,5  мес у мужчин 
и 11,63±0,5  мес у женщин. Показатель степени 
тяжести заболевания в период ремиссии по 
шкале CGI-S составил у мужчин 3,2±0,5  балла, 
у женщин  — 2,5±0,9  балла, что соответство-
вало умеренной степени у мужчин и лёгкой  —                            
у женщин (p <0,05).

Согласно клинико-шкальной оценке по PANSS 
выраженность психопатологической симпто-
матики достигала 76,5±9,52  балла у мужчин 
и 61,3±6,18  балла у женщин; продуктивной 
симптоматики  — 18,2±7,2  балла у мужчин и 
13,1±5,8 балла у женщин, негативной симптома-
тики — 27±9,2 балла у мужчин и 19,5±10,6 балла 
у женщин.

Уровень социального и повседневного функ-
ционирования по PSP у женщин был выше, чем у 
мужчин (69,83±4,86 и 61,7±19,3 балла, p <0,05), и 
соответствовал уровню заметных, но не достига-
ющих значительной степени нарушений.

У пациентов обоих полов преобладали 
заметные, но не достигающие значительного 
уровня нарушения, однако среди мужчин они 
развивались чаще, в то время как у женщин чаще 
встречались небольшие затруднения в отдельных 
областях функционирования (табл. 2).

У 67,3% мужчин и 52% женщин отмечено 
заметное нарушение в сфере социально полезной 
деятельности, включая учёбу и работу (PSP-A). 
У 65,5% мужчин выявлено значительное нару-
шение в сфере внутрисемейных и социальных 
отношений. 50% женщин имели заметные нару-
шения в сфере отношений с близкими и прочих 
социальных отношений (PSP-B). Самообслужи-
вание (PSP-C) заметно нарушено у 80% мужчин 
и слабо — у 42% женщин. Наибольшие различия 

Группа инвалидности
Количество пациентов, n (%)

рМужчины,
n=28

Женщины,
n=33

3-я группа 6 (21,4) 11 (32,3) <0,001
2-я группа 20 (71,4) 16 (48,3) <0,001
1-я группа — — —
Отсутствует 2 (7,2) 6 (19,4) <0,001

Таблица 1. Распределение пациентов разного пола по наличию инвалидности

Показатель PSP, баллы Количество пациентов 
женского пола, абс. (%)

Количество пациентов 
мужского пола, абс. (%)

41–50 (значительные затруднения в двух и более областях 
или сильно выраженные затруднения в одной области) 0 (0) 1 (4)

51–60 (значительные нарушения в одной из областей) 8 (22) 9 (32)

61–70 (заметные, но не достигающие значительного 
уровня нарушения) 12 (36) 14 (50)

71–80 (небольшие затруднения в отдельных областях) 10 (32) 4 (14)

81–90 (хороший уровень функционирования) 3 (10) 0 (0)

Таблица 2. Частота нарушений социального функционирования у пациентов разного пола

ORIGINAL STUDY ARTICLES Vol. LIV (3), 2022 Neurology bulletin
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между полами обнаружены в отношении частоты 
заметных нарушений в поведенческой сфере 
(вербальная агрессия, социально неприемлемое 
поведение) (PSP-D): 30% мужчин и 4,5% женщин. 

Распределение пациентов по типу ремиссии 
в зависимости от пола было следующим: пара-
ноидный тип ремиссии был установлен у 65,5% 
общего количества пациентов мужского пола 
и 53,5% женского пола. Апатический вариант 
ремиссии установлен у мужчин в 34,5% случаев, 
у женщин — в 13,29%. Псевдопсихопатический, 
тимопатический и астенический типы были выяв-
лены у женщин соответственно в 18,9; 7,14 и 
7,14%, у мужчин эти типы ремиссии отсутство-
вали.

Сравнительная оценка различных вариантов 
типа ремиссии в зависимости от пола по шкалам 
PANSS и PSP представлена в табл. 3.

Из приведённых в табл.  3 данных видно, что 
наибольшая выраженность резидуальной симпто-

матики у женщин была при псевдопсихопатиче-
ском типе ремиссии, наименьшая — при астени-
ческом типе, в то время как у мужчин психическое 
состояние отличалось в худшую сторону при 
параноидном типе ремиссии, в лучшую  — при 
апатическом типе.

При параноидном типе ремиссии социальное 
функционирование у женщин было выше, чем 
у мужчин. При апатическом типе ремиссии у 
мужчин и женщин показатели не различались 
(68,7  балла у мужчин и 67,0  баллов у женщин). 
У мужчин апатический тип ремиссии был более 
благоприятен в сравнении с параноидным с точки 
зрения психосоциального функционирования. У 
женщин наиболее благоприятным оказался тимо-
патический тип ремиссии, а наименее благопри-
ятным  — астенический (74 и 65,5  балла по PSP 
соответственно).

Уровень комплаенса в целом был выше в 
группе женщин по сравнению с мужчинами (7,4 

Тип ремиссии
Общий показатель шкалы, M±m

pPANSS, баллы PSP, баллы
Мужчины Женщины Мужчины Женщины

Параноидный 76,5±5,15 57,3±4,55 61,0±4,95 71,25±7,63 <0,001
Псевдопсихопатический — 74,5±3,71 — 70,5±6,01 0,118

Тимопатический — 60,5±4,12 — 74,0±4,72 0,278

Астенический — 42,0±6,41 — 65,5±6,41 0,08
Апатический 69,3±7,44 63,0±3,55 68,7±6,03 67,0±2,70 0,05

Таблица 3. Клинико-шкальная характеристика ремиссии у пациентов разного пола

Рис.  1.  Уровень комплаенса при разных типах ремиссии в зависимости от пола по шкале оценки отношения 
к лекарственным препаратам (DAI)

ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ Т. LIV, вып. 3, 2022 Неврологический вестник
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и 5,8  балла по DAI соответственно). Выявлены 
тенденции к более высокому уровню комплаенса 
у женщин при параноидном и апатическом типах 
ремиссии. Наиболее благоприятный комплаенс 
был при тимопатическом типе ремиссии у 
женщин (7,01  балла). Уровень комплаенса при 
апатическом типе ремиссии у мужчин выше, чем 
при параноидном типе (рис. 1).

Пациенты получали поддерживающую 
терапию инъекционными пролонгирован-
ными антипсихотиками I и II  поколений; 42,7%, 
мужчин и 51,3% женщин получали инъекционные 
пролонги II генерации.

Как видно из табл.  4, антипсихотики I  поко-
ления достоверно чаще назначали при парано-
идном типе ремиссии и мужчинам, и женщинам 
(p  <0,001). Антипсихотики II  поколения чаще 
применяли у мужчин с апатическим вариантом 
ремиссии и женщин с тимопатической ремис-
сией (p  <0,001). У женщин при псевдопсихопа-
тическом, астеническом и апатическом типах 
ремиссии различий в частоте назначения анти-
психотиков разных генераций выявлено не было 
(p=0,081; p=0,574 и p=0,321 соответственно).

У пациентов мужского и женского пола досто-
верно более низкий показатель социального функ-

ционирования был ассоциирован с назначением 
антипсихотиков I  генерации при параноидном 
типе ремиссии, тогда как более высокий показа-
тель соотносился с назначением антипсихотиков 
II генерации при тимопатическом типе ремиссии 
у женщин и апатическом типе как у мужчин, так и 
у женщин (табл. 5).

В целом уровень социального функциониро-
вания был выше при назначении антипсихотиков 
II  генерации независимо от пола пациентов с 
шизофренией.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты исследования подтверждают, что 
для женщин характерны более позднее начало 
заболевания и меньшая выраженность нега-
тивных симптомов по сравнению с мужчинами 
[1–3]. Выраженность резидуальной продуктивной 
и, особенно, негативной симптоматики была 
больше у пациентов мужского пола. У женщин 
отмечена лучшая преморбидная адаптация, что 
соответствует существующим в литературе дан- 
ным [15, 21].

Неблагоприятный в отношении социального 
функционирования параноидный тип ремиссии 

Тип ремиссии

Мужчины

р

Женщины

р
Антипсихотики 

I поколения, 
абс. (%)

Антипсихотики 
II поколения, 

абс. (%)

Антипсихотики 
I поколения, 

абс. (%)

Антипсихотики 
II поколения, 

абс. (%)

Параноидный 12 (43,0) 4 (14,2) <0,05 6 (18,1) 4 (11,1) <0,05
Псевдопсихопатический — — — 3 (9,4) 2 (6,0) 0,081
Тимопатический — — — 4 (12,1) 9 (27,2) < 0,05
Астенический — — — 1 (3,0) 1 (3,0) 0,574
Апатический 4 (14,3) 8 (28,5) p <0,05 2 (6,0) 1 (3,0) p =0,321

Таблица 4. Виды антипсихотической терапии при разных типах ремиссии в зависимости от пола

Тип ремиссии

PSP, баллы

р

PSP, баллы

p
Мужчины Женщины

Антипсихотики 
I поколения

M±m

Антипсихотики 
II поколения

M±m

Антипсихотики 
I поколения

M±m

Антипсихотики 
II поколения

M±m

Параноидный 52,1±4,52 60,3±6,70 <0,05 59,2±3,47 67,5±5,64 <0,05

Псевдопсихопатический — — — 63,4±4,87 65,2±2,91 0,321

Тимопатический — — — 68,1±5,31 74,6±7,87 <0,05

Астенический — — — 57,1±3,55 59,3±4,36 0,42

Апатический 64,2±8,36 68,4±2,52 <0,05 60,2±4,62 66,7±2,25 <0,05

Таблица 5. Соотношение между уровнем социального функционирования и типом антипсихотика в зависимости от пола
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чаще был отмечен у мужчин. Для женщин 
наиболее благоприятным с точки зрения компла-
енса и социального функционирования оказался 
тимопатический тип ремиссии. В целом женщины 
отличаются более высоким качеством ремиссии, 
что коррелирует с результатами других авторов 
[6, 12, 18].

Данные о более высоком, чем у мужчин, 
уровне социального функционирования женщин 
с шизофренией согласуются с имеющимися 
сведениями [9, 22]. Есть данные о том, что соци-
альное функционирование женщин с продолжи-
тельностью заболевания менее 5  лет выше, чем 
у мужчин, причём частота инвалидизации среди 
пациентов мужского пола выше [22]. По нашим 
данным, среди пациентов без инвалидности и 
больных с 3-й группой инвалидности преобладали 
женщины, в то время как среди пациентов со 2-й 
группой инвалидности — мужчины. Ограничение 
профессиональной деятельности и социальных 
контактов чаще было у пациентов мужского пола.

У пациентов обоих полов преобладали 
заметные нарушения, однако среди мужчин они 
встречались чаще, в то время как у женщин преи-
мущественно возникали небольшие затруднения 
в отдельных областях функционирования.

Наиболее выраженные различия обнаружены 
по степени нарушения функционирования в пове-
денческой сфере. Как показало настоящее иссле-
дование, социальное функционирование женщин 
выше в сферах социально полезной деятель-
ности, включая учёбу и работу, семейных и соци-
альных отношений, самообслуживания. Паци-
енты мужского пола характеризуются большей 
частотой заметных нарушений в поведенческой 
сфере (вербальная агрессии, социально неприем-
лемое поведение).

Антипсихотики I  поколения чаще назначали 
при параноидном типе ремиссии и мужчинам, и 
женщинам, в то время как терапия антипсихоти-
ками II  поколения ассоциировалась с наиболее 
благоприятными вариантами ремиссии как у 
мужчин (апатический тип), так и у женщин 
(тимопатический тип), что соотносилось с более 
высоким уровнем социального функциониро-
вания. В целом уровень социального функцио-
нирования был выше при назначении антипсихо-
тиков II генерации независимо от пола пациентов 
с шизофренией. Эти результаты согласуются с 
данными о ресоциализирующих свойствах анти-
психотиков новой генерации [23–25].

ВЫВОДЫ

1.  Полученные данные свидетельствуют о 
гендерных различиях ремиссионных состояний 
у пациентов с шизофренией. Женщинам свой-
ственны более высокие качество ремиссии и 
показатели социального функционирования в 
ремиссии.

2.  Результаты исследования подчёркивают 
необходимость разработки индивидуализиро-
ванных подходов к психосоциальной реабили-
тации с учётом гендерных факторов и подтверж-
дают гипотезу о лучшем исходе шизофрении в 
рамках личностно-социального восстановления у 
женщин.
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Нарушения социальных когнитивных функций у 
пациентов в остром периоде ишемического инсульта
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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Нарушение когнитивных функций широко распространено после инсульта. Однако 

состояние социальных когнитивных функций, в частности модели психического состояния, у данной 
категории пациентов изучено недостаточно.

Цель. Изучить частоту и предикторы развития нарушений социальных когнитивных функций по 
модели психического состояния у пациентов в остром периоде ишемического инсульта.

Материал и методы.  Нарушения модели психического состояния оценивали однократно с 
помощью теста чтения психологического состояния по взгляду в остром периоде ишемического 
инсульта. Выраженность неврологического дефицита определяли по шкале Национального института 
здоровья, степень инвалидизации — по модифицированной шкале Рэнкина, симптомы делирия — по 
шкале оценки тяжести делирия, выраженность агрессивного поведения  — по шкале агрессивности 
Buss Perry. Когнитивный дефицит определяли с помощью Монреальской шкалы когнитивной 
оценки, степень корковой атрофии — по результатам компьютерной томографии головного мозга. В 
исследовании были включены 86 пациентов — 53 мужчины и 33 женщины. Средний возраст составил 
64 года. Статистическая обработка проведена с помощью пакета программ IBM SPSS Statistics 21. В 
анализе использовали методы непараметрической статистики. Бинарные данные сравнивали с помощью 
параметра χ2, категориальные данные — посредством теста Манна–Уитни.

Результаты.  У 70% пациентов отмечены нарушения социальных когнитивных функций. 
Независимыми предикторами нарушения модели психического состояния по данным линейного 
регрессионного анализа были нарушения когнитивных функций по Mонреальской шкале когнитивной 
оценки (p=0,0001) и выраженность корковой атрофии по данным компьютерной томографии головного 
мозга (p=0,001).

Вывод. Нарушения социальных когнитивных функций встречаются у значительной части пациентов 
в остром периоде инсульта, к числу их клинических предикторов можно отнести наличие когнитивных 
расстройств и корковой атрофии.

Ключевые слова:  социальные когнитивные функции, инсульт, модель психического состояния, 
деменция.
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Impairment of social cognitive functions in the patients with 
acute ischemic stroke
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ABSTRACT
BACKGROUND.  Cognitive impairment is common after a stroke. However, the condition of social 

cognitive functions, in particular theory of mind, in this group of patients has been studied insufficiently.
AIM. To study the frequency and predictors of the development of the social cognitive disorders based on 

theory of mind impairment in patients with acute ischemic stroke.
MATERIAL AND METHODS. Theory of mind impairment was assessed using “Reading the Mind in 

the Eyes” test in the acute period of ischemic stroke. National Institutes of Health Stroke scale was used to 
assess the severity of neurological deficit, modified Rankin scale — the degree of disability, Delirium Severity 
Rating Scale — the symptoms of delirium, Buss Perry aggressiveness scale — severity of aggressive behavior, 
Montreal Cognitive Assessment Scale — cognitive deficit. The severity of cortical atrophy was evaluated by 
computed tomography of the brain. The study included 86 patients, 53 males and 33 females. The average 
age of patients was 64 years. Statistical analysis was performed using the IBM SPSS Statistics 21 software 
package. Nonparametric statistics methods were used. Binary data were compared using the chi-square 
parameter, categorical data were compared using the Mann–Whitney test.

RESULTS.  Seventy percent of patients suffered from the impairment of social cognitive functions. 
Independent predictors of the impairment of theory of mind according to linear regression analysis were 
cognitive dysfunction according to the Montreal Cognitive Assessment Scale (p=0.0001) and the severity of 
cortical atrophy on computed tomography of the brain (p=0.001).

CONCLUSION.  Social cognitive impairment is registered in a substantial number of patients in acute 
period of stroke; its predictors include general cognitive impairment and cortical atrophy of the brain.

Keywords: social cognitive functions, stroke, theory of mind, dementia.
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ВВЕДЕНИЕ
Инсульт  — глобальная медицинская и соци-

ально-экономическая проблема. Наряду с класси-
ческими неврологическими расстройствами после 
инсульта широко распространены когнитивные 
и аффективные нарушения. Среди последних 
малоизученными остаются социальные когни-
тивные функции (СКФ), которые представляют 
собой способность воспринимать, обрабатывать и 
анализировать информацию, критически важную 
для понимания процессов, лежащих в основе 
социальных взаимодействий.

Нарушение СКФ существенно отражается на 
психическом состоянии пациента: страдают каче-
ство жизни и возможность адекватно взаимодей-
ствовать с окружающим миром. В повседневной 
жизни нарушение СКФ проявляется неспособ-
ностью поддерживать социальные контакты, 
разделять чувства других людей, нарушением 
дистанции общения, а также трудностью в комму-
никации. Выделяют несколько аспектов СКФ: 
модель психического состояния (МПС), также 
известную как «теория сознания» или «теория 
разума», эмоциональную эмпатию, социальное 
восприятие и социальное поведение [1].

С точки зрения нейроанатомии нарушение 
СКФ связано с поражением определенных обла-
стей преимущественно лобной и височной долей 
головного мозга, а также нейронных связей 
между ними. Дорсомедиальная префронтальная 
кора интегрирует социальную информацию, 
которая впоследствии используется для формиро-
вания представления о характере других людей, 
височно-теменной узел отвечает за способность 
видеть ситуацию с точки зрения другого чело-
века, а также за некоторые аспекты морального 
сознания [2].

Один из важнейших компонентов социаль-
ного взаимодействия — МПС. Благодаря ей люди 
могут интерпретировать поведение окружающих, 
анализировать чувства и эмоциональное состо-
яние, мотивационную составляющую других. Это 
сложный нейропсихологический феномен, затра-
гивающий несколько психических механизмов: 
возможность интерпретировать взгляды, мимику, 
эмоции, речь. МПС зависит от слаженного взаи-
модействия нескольких систем мозга и обуслов-
лена также социальным окружением, воспита-
нием и поведением [3].

Пациентам после перенесенного инсульта для 
полноценного восстановления важно адаптиро-

ваться в окружающем мире, адекватно восприни-
мать других людей и оценивать отношение к себе. 
В данном процессе важнейшая роль принадлежит 
СКФ, частности МПС. В связи с этим нарушение 
МПС у пациентов после инсульта представляет 
собой актуальную проблему, требующую всесто-
роннего изучения.

Цель  — изучить частоту и предикторы 
развития нарушений СКФ по состоянию МПС 
у пациентов в остром периоде ишемического 
инсульта.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Набор пациентов проводили в течение 2021 г. 

в отделении неврологии для пациентов с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения много-
профильной больницы г.  Уфы. В исследование 
включали пациентов с ишемическими инсуль-
тами, поступивших в стационар в 1-е сутки 
после появления первых симптомов. Критериями 
исключения были транзиторные ишемические 
атаки, нарушения сознания до уровня комы и 
выраженные хронические психические расстрой-
ства в анамнезе. Диагноз инсульта устанавливали 
в соответствии с критериями Всемирной органи-
зации здравоохранения [4].

Выраженность неврологического дефицита 
оценивали при поступлении по шкале Наци-
онального института здоровья (NIHSS  — от 
англ.  National Institute of Health Stroke Scale), 
степень инвалидизации — по модифицированной 
шкале Рэнкина [5, 6], симптомы делирия  — 
по шкале оценки тяжести делирия (DRS  — от 
англ. Delirium Rating Scale) [7, 8], выраженность 
агрессивного поведения  — по шкале агрессив-
ности Buss Perry (физическая агрессия, гнев, враж-
дебность) [13]. Когнитивный дефицит выявляли 
с помощью Монреальской шкалы когнитивной 
оценки (MoCA  — от англ.  Montreal Cognitive 
Assessment) [9], нарушения МПС — с помощью 
теста чтения психологического состояния по 
взгляду (RMET — от англ. Reading the Mind in the 
Eyes), выраженность симптомов депрессии — по 
шкале Монтгомери–Асберга [12], на 10-е сутки 
(±1  день) после острого нарушения мозгового 
кровообращения.

Нарушением МПС считали показатель по 
RMET 22 балла и менее. Нормативные результаты 
по этому тесту  — 22–30 баллов, >30  баллов  — 
хорошее понимание МПС, <22 баллов — снижение 
способности к пониманию МПС [10, 11].
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Выраженность атрофии коры головного мозга 
оценивали по 2-балльной шкале по данным 
компьютерной томографии (КТ) головного 
мозга (0 — нет признаков атрофии, 1 — лёгкая-
умеренная атрофия, 2 — выраженная атрофия).

Статистическая обработка проведена с 
помощью пакета программ IBM SPSS Statistics 21. 
В связи с использованием в работе коротких 
шкал и ненормальным распределением данных 
по большинству параметров мы использовали в 
анализе методы непараметрической статистики. 
Бинарные данные сравнивали с помощью пара-
метра χ2, категориальные данные — посредством 
теста Манна–Уитни. Для выявления независимых 
предикторов тяжести нарушения МПС была 
проведена множественная линейная регрессия с 
одновременным включением всех переменных. 
Зависимой переменной был показатель по RMET. 
Независимые переменные выбирали из числа 
тех, значения которых статистически значимо 
различались у пациентов с разными исходами 
по результатам унивариантного сравнительного 
анализа. При необходимости проводили норма-
лизацию данных. Если между двумя параметрами 
существовала выраженная корреляционная связь 
(коллинеарность), в модель включали только один 
параметр, на усмотрение исследователя. Стати-
стически значимой считали разницу при p <0,05.

Работа одобрена локальным этическим коми-
тетом Башкирского государственного медицин-
ского университета.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В исследование были включены 86 пациентов 

в остром периоде. Их основные характеристики 
представлены в табл. 1.

Нарушения МПС зарегистрированы у 60 (70%) 
из 86  пациентов. Результаты сравнительного 
анализа показали, что у пациентов с нарушениями 
МПС был более высокий показатель по шкалам 
NIHSS (p=0,041) и MoCA (p=0,0001), бо́льшая 
выраженность корковой атрофии головного мозга 
по данным КТ (p=0,001).

Корреляционный анализ показал, что выра-
женность нарушения МПС по данным RMET 
была достоверно связана с:

– возрастом пациента (r=0,4; p=0,0001);
–  тяжестью неврологического дефицита по 

шкале NIHSS (r=0,3; p=0,009);
–  выраженностью симптомов делирия по 

шкале оценки делирия  — с его общим пока-
зателем (r=0,3;p=0,002), показателям по 
подшкалам зрительно-пространственная ориен-
тация (r=0,5; p=0,0001), долговременная память 
(r=0,4; p=0,0001), формальное мышление 
(r=0,4; p=0,0001), двигательное возбуждение 

Параметры Показатели (n=86)
Пол (мужской/женский) 53/33
Возраст, годы 64 (56,25–70,75)
Тяжесть инсульта по NIHSS, баллы 3 (2–6)
Функциональные возможности по модифицированной шкале Рэнкина, баллы 4 (3–4)
Патогенетические подтипы ишемического инсульта* 12/7/5/1/61
Локализация ишемического очага в сосудистой системе** 30/28/28

Примечание: *атеротромботический/кардиоэмболический/лакунарный/другой установленной этиологии/крипотогенный; 
**левый каротидный бассейн/правый каротидный бассейн/вертебрально-базилярный бассейн.

Таблица 1. Основные демографические и клинические характеристики пациентов, включённых в исследование

Переменные Коэффициент бета Стандартная ошибка p
Возраст 0,01 0,061 0,865
Когнитивные нарушения по MoCA 0,434 0,099 0,0001
Тяжесть делирия по DRS –0,052 0,158 0,173
Корковая атрофия по данным КТ головного мозга –1,875 0,754 0,014
Тяжесть неврологического дефицита по NIHSS –0,217 0,158 0,173
Константа 13,340 4,629 0,005

Примечание: показатель Наделькеркеса, определяющий часть дисперсии, объяснимую с помощью логистической регрессии, 
R2=0,41 (41%).

Таблица 2. Результаты линейного регрессионного анализа
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(r=0,2;p=0,05), двигательная заторможённость 
(r=0,2; p=0,05), внимание (r=0,2; p=0,029);

–  выраженностью когнитивных нарушений 
по шкале MoCA в целом (r=0,6; p=0,0001) и по 
подшкалам зрительно-конструктивные и испол-
нительные навыки (r=0,6; p=0,0001), называние 
(r=0,4; p=0,0001), внимание (r=0,5; p=0,0001), 
речь (r=0,5; p=0,0001), абстрактное мышление 
(r=0,4; p=0,0001) отсроченное воспроизведение 
(r=0,5; p=0,0001);

–  степенью корковой атрофии по данным КТ 
головного мозга (r=0,5; p=0,0001).

В множественный линейный регрессионный 
анализ были включены возраст, тяжесть невро-
логического дефицита по NIHSS, выраженность 
делирия по DRS, когнитивных нарушений по 
MoCA и выраженность корковой атрофии по 
данным КТ головного мозга. Два последних 
показателя оказались достоверными предикто-
рами тяжести нарушений МПС. Данная регрес-
сионная модель объясняла около 41% вариабель-
ности тяжести нарушений МПС после инсульта 
(табл. 2).

ОБСУЖДЕНИЕ
В данной работе были проанализированы 

данные 86  пациентов. Полученные результаты 
свидетельствуют о высокой частоте нарушений 
СКФ после инсульта (70%).

Нарушение МПС было достоверно связано 
с выраженностью когнитивного дефицита по 
шкале MoCA и атрофических изменений коры 
головного мозга по данным КТ головного мозга. 
Выявленные связи указывают на тот факт, что 
риск развития нарушений МПС особенно высок 
у пациентов с предшествующим инсульту нейро-
дегенеративным процессом. Инсульт может 
стать фактором, приводящим к манифестации 
церебрального атрофического процесса. Связь с 
показателем когнитивных нарушений по MoCA 
указывает на то обстоятельство, что нарушения 
СКФ чаще развиваются в рамках постинсультных 
когнитивных нарушений.

В результате нарушения МПС возникают недо-
понимание в общении, обиды, проявление злости 
или же, наоборот, игнорирование замечаний, 
недооценка ситуации. Пациентам с нарушениями 
МПС трудно определить чувства, эмоциональное 
состояние окружающих людей. Нарушение МПС 
можно рассматривать как одну из причин, приво-
дящих к трудностям по уходу за пациентами, 
их участию в процессе реабилитации. Вопросы 
коррекции нарушений МПС в настоящее время 
разработаны недостаточно.

Таким образом, нарушения СКФ, в частности 
МПС, широко распространены после инсульта. В 
группе риска находятся пациенты с когнитивными 
нарушениями по шкале MoCA, а также люди с 
выраженными атрофическими изменениями коры 
головного мозга. Учитывая полученные данные, 
целесообразно в нейропсихологическое исследо-
вание пациентов с когнитивными нарушениями 
после инсульта включать тесты для оценки нару-
шений МПС, а при планировании реабилитаци-
онных мероприятий  — методы, направленные 
на улучшение МПС. Будущие исследования 
должны выявить наиболее эффективные подходы 
к коррекции нарушений МПС, включая как 
фармакологические, так и нефармакологические 
методы.
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Когнитивные и поведенческие нарушения при боковом 
амиотрофическом склерозе

Д.К. Арепринцева, М.А. Кутлубаев
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АННОТАЦИЯ
Обоснование. Боковой амиотрофический склероз не ограничивается двигательными нарушениями, 

а проявляется также когнитивными и поведенческими расстройствами. В настоящее время уделяют 
недостаточное внимание названным проявлениям бокового амиотрофического склероза. В связи с 
этим высока актуальность изучения вариантов бокового амиотрофического склероза с когнитивными и 
поведенческими нарушениями.

Цель.  Исследовать частоту и клинические особенности вариантов бокового амиотрофического 
склероза с когнитивными и поведенческими расстройствами.

Материал и методы. Набор пациентов проводили в 2020–2021 гг. В исследование включали всех 
пациентов с достоверным и вероятным диагнозом «боковой амиотрофический склероз» по критериям 
El Escorial. Для оценки когнитивных и поведенческих нарушений использовали Эдинбургская шкалу 
оценки когнитивных и поведенческих нарушений у больных с боковым амиотрофическим склерозом. В 
исследование были включены 44 пациента, 26 мужчин и 18 женщин в возрасте от 39 до 77 лет (медиана 
возраста 61 год, межквартильный размах 53,5–74,5). Статистическую обработку проводили с помощью 
пакета программ IBM SPSS Statistics 21. Численные показатели сравнивали с помощью теста Манна–
Уитни, категориальные — посредством точного критерия Фишера. Статистически значимой считали 
разницу при p <0,05.

Результаты.  У 43,2% пациентов были когнитивные и/или поведенческие нарушения. У 
большинства больных (около 20%) установлен вариант бокового амиотрофического склероза с 
когнитивными нарушениями, которые были представлены в основном нарушением регуляторных 
и социальных когнитивных функций. Боковой амиотрофический склероз с поведенческими 
нарушениями зарегистрирован у четверти пациентов, которые чаще всего проявлялись апатией, реже — 
расторможённостью. У 7% сочетались когнитивные и поведенческие нарушения. Ещё у 7% пациентов 
когнитивно-поведенческие нарушения достигли степени деменции и соответствовали лобно-височной 
дегенерации.

Вывод.  Когнитивные и поведенческие нарушения развиваются у значительного количества 
пациентов с боковым амиотрофическим склерозом и в основном представлены снижением 
регуляторных и социальных когнитивных функций, а также апатией, реже  — расторможённостью 
умеренной выраженности.

Ключевые слова:  боковой амиотрофический склероз, болезнь двигательного нарушения, 
когнитивные нарушения, поведенческие нарушения, деменция.
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ABSTRACT
BACKGROUND. Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is not limited only to motor impairment, and can 

also manifest with cognitive and behavioral disorders. Currently these presentations of ALS are unrecognized. 
Hence the research of ALS variants with cognitive and behavioral impairments is necessary.

AIM. To study the frequency and clinical characteristics of ALS variants with cognitive and behavioral 
impairments.

MATERIAL AND METHODS. The patients were recruited in 2020–2021. All patients with definite and 
possible ALS according to El Escorial criteria were included. The Edinburgh Cognitive and Behavioral ALS 
Screen (ECAS) was used to assess cognitive and behavioral changes. 44 patients, 26 males and 18 females, 
aged 39 to 77 years (median of age 61 years, interquartile range 53.5–74.5). Statistical analysis was performed 
using IBM SPSS Statistics 21. Continuous data were analyzed using the Mann–Whitney test, categorical data 
was analyzed by exact Fisher criteria. A p-value less than 0.05 was statistically significant.

RESULTS.  In 43.2% of patients cognitive and/or behavioral changes were observed. The majority of 
patients (approximately 20%) suffered from a variant of ALS with cognitive impairment, which was mostly 
presented with executive and social cognitive dysfunction. ALS with behavioral impairment was observed 
at 9% of patients, which mostly presented with apathy and disinhibition. A combination of cognitive and 
behavioral impairment was registered in 7% of patients. In another 7% of patients severity of cognitive and 
behavioral impairment reached a degree of dementia and corresponded to frontotemporal degeneration.

CONCLUSION. This cognitive and behavioral impairment is observed in a substantial number of patients 
with ALS and mostly presented with moderate executive and social cognitive dysfunction, as well as apathy 
and less often — disinhibition.

Keywords:  amyotrophic lateral sclerosis, motor neuron disease, cognitive impairment, behavioral 
impairment, dementia.
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ВВЕДЕНИЕ
Боковой амиотрофический склероз (БАС)  — 

тяжёлое инкурабельное нейродегенеративное 
заболевание, сопровождающееся поражением 
центральных и периферических мотонейронов, 
которое, по современным представлениям, не 
ограничивается страданием только двигательной 
системы [1].

БАС может сопровождаться когнитивными и 
поведенческими нарушениями, развитие которых 
связывают с лобно-височной дисфункцией. Эти 
нарушения способны проявляться в изменении 
личностных особенностей, поведения, а также 
регуляторных когнитивных функций, языковых 
навыков и пр. У пациентов возможны развитие 
повышенной раздражительности, навязчивых 
идей и снижение побуждения к социальному 
взаимодействию. У больных возможно снижение 
беглости речи, концентрации внимания и памяти. 
Ранняя диагностика и оценка степени тяжести 
когнитивных и поведенческих нарушений имеют 
большое значение для выработки персонализиро-
ванной тактики лечения больных и определения 
прогноза заболевания [2, 3].

В 2017  г. были предложены пересмотренные 
критерии для выделения вариантов БАС с когни-
тивными и поведенческими нарушениями [2]. В 
настоящее время в отечественной клинической 
практике уделяют недостаточное внимание немо-
торным проявлениям БАС, в частности отсут-
ствуют данные о частоте и клинических харак-
теристиках пациентов с БАС с когнитивными и 
поведенческими нарушениями. В связи с этим 
высока актуальность изучения вариантов БАС с 
названными немоторными нарушениями.

Цель  — исследовать частоту и клинические 
особенности вариантов БАС с когнитивными и 
поведенческими расстройствами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Набор пациентов проводили в течение 2020–

2022  гг. в медицинских организациях г.  Уфы. В 
исследование включали всех пациентов с досто-
верным и вероятным диагнозом БАС по крите-
риям El Escorial, с учётом результатов иголь-
чатой и стимуляционной электромиографии и 
магнитно-резонансной томографии головного и 
спинного мозга. Основным критерием исклю-
чения было нарушение сознание, возникающее в 
терминальной стадии болезни, вследствие дыха-
тельной недостаточности.

Для оценки когнитивных и поведенческих 
нарушений использовали Эдинбургскую шкалу 
оценки когнитивных и поведенческих нарушений 
у больных БАС (ECAS — от англ. The Edinburgh 
Cognitive and Behavioral ALS Screen) [4]. Шкала 
ECAS представляет собой специализированный 
психометрический инструмент для оценки 
когнитивных функций и поведенческой сферы 
у пациентов с БАС. Она состоит из заданий для 
оценки речи (называние, понимание, правопи-
сание), регуляторных функций (фонетическая 
активность, обратный счёт, чередование, завер-
шение предложения), социальных когнитивных 
функций (восприятие отношения), памяти (непо-
средственное и отсроченное воспроизведение). 
Дополнительно проводили опрос ухаживающих о 
наличии у пациентов поведенческих нарушений, 
признаков психоза.

Статистическую обработку проводили с 
помощью пакета программ IBM SPSS Statistics 21. 
Полученные данные представлены в абсолютных 
значениях и процентах общего числа больных. 
Учитывая небольшой размер выборки, для 
анализа использовали методы непараметриче-
ской статистики. Данные по возрасту и показа-
телю тяжести БАС представлены виде медианы и 
межквартильного размаха. Численные показатели 
сравнивали с помощью теста Манна–Уитни, кате-
гориальные показатели  — посредством точного 
критерия Фишера. Статистически значимой 
считали разницу при p <0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В исследование были включены 44  паци-

ента, 26 мужчин и 18 женщин в возрасте от 39 до 
77 лет (медиана возраста 61 год, межквартильный 
размах 53,5–74,5), с диагнозом БАС, с различ-
ными вариантами дебюта (поясничный  — 19, 
шейно-грудной — 14, бульбарный — 11 человек). 
По классификации King’s College 19  пациентов 
были на 1-й стадии болезни, 22 — на 2-й стадии, 
12 — на 3-й стадии, 1 — на 4а стадии.

У 43,2% пациентов были когнитивные и/или 
поведенческие нарушения (табл.  1). У большин-
ства пациентов (около 20%) выявлен вариант БАС 
с когнитивными нарушениями, представленными 
в основном нарушением регуляторных и соци-
альных когнитивных функций (75%), реже были 
отмечены речевые нарушения (62%), которые 
по степени выраженности не достигали степени 
клинически значимой дисфазии.
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У 9% пациентов зарегистрирован БАС с 
поведенческими нарушениями, которые были в 
основном представлены апатией (68%) и растор-
можённостью (24%). У 7% сочетались когни-
тивные и поведенческие нарушения. Ещё у 7% 
пациентов когнитивно-поведенческие нарушения 
достигли степени деменции и соответствовали 
лобно-височной дегенерации (ЛВД). Во всех 
случаях явления БАС и ЛВД развивались парал-
лельно.

У 3  пациентов были зарегистрированы 
признаки дисциркуляторной энцефалопатии на 
фоне длительно существующей артериальной 
гипертензии и/или сахарного диабета 2-го типа, 
однако её проявления не достигли степени 
значимых когнитивных нарушений.

Пациенты с когнитивными и поведенче-
скими нарушениями были старше тех, у кого не 
было названных нарушений, но эти отличия не 
достигли статистической значимости (p=0,064). 
Достоверных различий по полу, стадии и вари-
анту дебюта болезни в двух группах выявлено не 
было (p >0,05).

ОБСУЖДЕНИЕ
Проведённое исследование показало, что 

когнитивные и поведенческие расстройства 
развиваются у 43,2% пациентов с БАС, у 7% паци-
ентов они достигли степени деменции. Последняя 
цифра может быть относительно заниженной, так 
как некоторые пациенты с БАС и ЛВД с выра-
женными поведенческими нарушениями могут 

находиться под наблюдением врачей-психиатров, 
они не попадают в поле зрения врачей-невро-
логов. Однако, даже с учётом названных особен-
ностей, полученные данные указывают на то 
обстоятельство, что при БАС в основном возни-
кают умеренные когнитивные нарушения, отно-
сительно редко достигающие степени деменции.

Наши данные во многом совпадают с резуль-
татами работ европейских авторов, в частности в 
исследовании Bersano и соавт. [6] было показано, 
что когнитивные и поведенческие нарушения 
были у трети пациентов, чаще всего отмечали 
вариант БАС с когнитивными нарушениями  — 
18%, реже с поведенческими нарушениями  — 
5,5%, а также с когнитивными и поведенческими 
нарушениями — 3,4%.

Частота когнитивно-поведенческих нару-
шений при БАС может различаться в разных 
регионах мира [7], она ниже в странах Азии [8], 
что может быть связано с генетическими факто-
рами, в частности с особенностями распростра-
нения мутации C9Orf72. В то же время данная 
мутация не может объяснить все случаи развития 
названных нарушений при БАС [5].

Определённая роль в вариабельности частоты 
когнитивных и поведенческих нарушений при 
БАС может принадлежать этнокультурным 
особенностям пациентов: их различному отно-
шению и пониманию нейропсихологических 
феноменов, что также определяет актуальность 
подобных исследований в различных популяциях.

Варианты БАС Характеристики Частота

БАС с когнитивными нарушениями Нарушение регуляторных/социальных когнитивных функций 
с/без речевых нарушений 9 (20,5%)

БАС с поведенческими нарушениями
Апатия с/без других поведенческих нарушений или наличием 
двух и более видов поведенческих и когнитивных нарушений, 
характерных для ЛВД

4 (9%)

БАС с когнитивными и поведенческими 
нарушениями

Наличие признаков, характерных для вариантов с 
когнитивными и поведенческими нарушениями 3 (7%)

БАС с ЛВД

Прогрессирующие когнитивные и поведенческие нарушения 
(по данным анамнеза или наблюдения) и наличие трёх и 
более видов поведенческих и когнитивных нарушений, 
характерных для ЛВД

3 (7%)

БАС с сопутствующей деменцией БАС с сопутствующей болезнью Альцгеймера или любой 
иной деменцией, отличающейся отЛВД —

Синдром, напоминающий ЛВД с БАС

Заболевание, патоморфологическая картина которого 
соответствует ЛВД с характерными изменениями для 
БАС, однако клиническая картина не соответствует 
диагностическим критериям

—

Примечание: ЛВД — лобно-височная дегенерация.

Таблица 1. Частота и клинические характеристики вариантов пациентов сбоковым амиотрофическим склерозом (БАС) и 
когнитивными и поведенческими нарушениями (по Strong и соавт. [2])
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В данной работе впервые была проведена 
оценка частоты различных форм БАС согласно 
современным критериям Strong и соавт. [2] среди 
российских пациентов.

В когнитивном профиле пациентов с БАС 
наиболее часто присутствовали регуляторные и 
социально-когнитивные нарушения, в то время 
как память и зрительно-пространственная ориен-
тация страдали в значительно меньшей степени, 
что связано с особенностями динамики пора-
жения головного мозга при данном заболевании. 
На ранних стадиях болезни патологический 
процесс вовлекает только мотонейроны, в част-
ности моторную кору лобной доли, а также ядра 
черепных нервов и передние рога спинного мозга.
На следующем этапе вовлекаются префрон-
тальная кора, базальные ганглии и только затем — 
структуры височной и затылочной долей. Данный 
механизм также объясняет относительно высокую 
частоту апатии у данной категории пациентов, 
развитие которой связывают с поражением лобно-
подкорковых связей головного мозга [3].

Результаты систематического обзора Beeldman 
и соавт. показали, что при БАС чаще всего когни-
тивные нарушения затрагивают речь, социальные 
когнитивные функции, регуляторные функции и 
память. Амнестические нарушения не характерны 
для БАС и часто связаны с сопутствующей пато-
логией альцгеймеровского характера. В нашей 
выборке пациентов с грубыми нарушениями 
памяти выявлено не было [9], вероятно, в связи 
с небольшим количеством пациентов старческого 
возраста.

Согласно полученным данным, когнитивные 
и поведенческие нарушения развиваются уже на 
ранних стадиях БАС, но у большинства паци-
ентов не достигают степени деменции даже на 
более поздних стадиях болезни, в то время как 
у небольшой части больных моторная и психи-
ческая симптоматика развивается параллельно, 
быстро приводя к развитию деменции.

Сравнительный анализ не выявил досто-
верных различий между наличием когнитивных 

и поведенческих нарушений при БАС и полом 
пациентов, стадией болезни или вариантом её 
дебюта, что может быть связано с небольшим 
размером выборки пациентов. Некоторые прове-
дённые ранее исследования продемонстрировали, 
что пациенты с бульбарным дебютом БАС более 
подвержены развитию апатии [7].

Тенденцию к более частому развитию когни-
тивных и поведенческих нарушений у сильно 
пожилых пациентов с БАС можно объяснить 
наличием дисциркуляторной энцефалопатии либо 
более тяжёлым течением основного заболевания.

Необходимы дальнейшие исследования в 
данной области для уточнения патогенеза когни-
тивных и поведенческих нарушений при БАС, 
а также выработки оптимальных подходов к их 
своевременной диагностике и коррекции.

ВЫВОД
В отечественной клинической практике когни-

тивные и поведенческие нарушения развиваются 
у значительного количества пациентов с боковым 
амиотрофическим склерозом. В основном они 
представлены снижением регуляторных и соци-
альных когнитивных функций, а также апатией, 
реже  — расторможённостью умеренной выра-
женности.
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Структурные и биоэнергетические изменения мышечной 
ткани при идиопатической мышечной дистонии
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АННОТАЦИЯ
Обоснование.  Мышечная дистония  — синдром с локализацией патологического процесса в 

центральной нервной системе и формированием локального мышечного гипертонуса. Актуальным 
представляется исследование изменений в мышцах, вовлечённых в гиперкинез при дистонии, как одно 
из возможных проявлений заболевания.

Цель. Выявить структурные и биоэнергетические изменения в мышцах у пациентов с идиопатической 
мышечной дистонией.

Материал и методы.  Обследованы 10  пациентов с диагнозом идиопатической сегментарной 
и генерализованной дистонии, включающие синдром цервикальной дистонии. Группа контроля 
включала 5  условно здоровых людей. Все пациенты получали инъекции ботулинического токсина 
типа А с оценкой эффективности по шкалам TWSTRS и Tsui до инъекции и через 3 нед после неё. 
Структурные изменения мышц оценивали по данным магнитно-резонансной томографии (1,5  Тл). 
Для оценки биоэнергетических изменений исследовали параметры дыхания митохондрий, в том 
числе базальное дыхание при окислении субстратов (пирувата и пируват-малата), дыхание в процессе 
окислительного фосфорилирования при различном участии комплексов дыхательной цепи, ёмкость 
электронотранспортной цепи, АТФ-ассоциированное дыхание в биоптате трапециевидной мышцы.

Результаты.  Выявлены биоэнергетические изменения мышечной ткани в виде снижения 
показателей исходного дыхания, базального дыхания при участии I комплекса электронотранспортной 
цепи в процессе окисления пирувата и пируват-малата, окислительного фосфорилирования при участии 
I  комплекса. Продемонстрированы структурные изменения мышечной ткани в виде асимметричной 
гипертрофии и частичного жирового замещения вовлечённых мышц. Наличие жирового замещения 
снижало показатели разницы по шкале TWSTRS до ботулинотерапии и через 3 нед после инъекции.

Выводы.  У пациентов с дистонией есть биоэнергетические изменения мышечной ткани в 
виде дефекта в работе I  комплекса дыхательной цепи, однако они не влияют на эффективность 
ботулинотерапии. Структурные изменения в виде частичного жирового замещения мышечной ткани 
снижают эффективность ботулинотерапии.

Ключевые слова: дистония, митохондриальная дисфункция, эффективность ботулинотерапии, 
структурные изменения при дистонии, биоэнергетические изменения при дистонии.
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ABSTRACT
BACKGROUND. Muscular dystonia is a syndrome with localization of the pathological process in the 

central nervous system and the formation of local muscle hypertonicity. It is relevant to study changes in the 
muscles involved in hyperkinesis in dystonia as one of the possible symptoms of the disease.

AIM.  To identify structural and bioenergetic changes in muscles in patients with idiopathic muscular 
dystonia.

MATERIAL AND METHODS. 10 patients were examined with a diagnosis of idiopathic segmental and 
generalized dystonia, including cervical dystonia syndrome. The control group included 5 conditionally healthy 
individuals. All patients received injections of botulinum toxin type A with a TWSTRS and Tsui efficacy score 
before injection and 3 weeks after injection. Structural changes in the muscles were assessed by magnetic 
resonance imaging (MRI) (1.5 Tl). To assess bioenergetic changes, the parameters of mitochondrial respiration 
were studied, including basal respiration during oxidation of substrates (pyruvate and pyruvate-malate), 
respiration during oxidative phosphorylation with various participation of respiratory chain complexes, 
electron transport chain capacity (ETC), ATP-associated respiration in a trapezius muscle biopsy.

RESULTS. Bioenergetic changes in muscle tissue were revealed in the form of a decrease in the indices of 
initial respiration, basal respiration with the participation of the I complex (KI) ETC in the process of oxidation 
of pyruvate and pyruvate-malate substrates, oxidative phosphorylation with the participation of KI. Structural 
changes of muscle tissue in the form of asymmetric hypertrophy and partial fat replacement of the involved 
muscles are demonstrated. The presence of fat replacement reduced the difference on the TWSTRS scale 
before botulinum therapy and 3 weeks after injection.

CONCLUSIONS. Patients with dystonia have bioenergetic changes in muscle tissue in the form of a defect 
in the work of the KI respiratory chain, but these changes do not affect the effectiveness of botulinum therapy. 
Structural changes in the form of partial fat replacement of muscle tissue reduce the effectiveness of botulinum 
therapy.

Keywords: dystonia, mitochondrial dysfunction, the effectiveness of botulinum therapy, structural changes 
in dystonia, bioenergetic changes in dystonia.
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АКТУАЛЬНОСТЬ
Мышечная дистония представляет собой 

двигательное расстройство, характеризующееся 
устойчивыми или прерывистыми мышечными 
сокращениями, вызывающими ненормальные, 
часто повторяющиеся движения, позы или то и 
другое. Дистонические движения обычно одно-
типны и имеют вращательный характер, а также 
могут сопровождаться дрожанием. Дистония 
часто инициируется или усугубляется произволь-
ными движениями и связана с избыточной акти-
вацией мышц [1].

В основе патогенеза могут лежать разные 
нейробиологические механизмы  — от митохон-
дриальной дисфункции до накопления тяжёлых 
металлов в головном мозге [2]. Вопросы струк-
турных изменений мышечной ткани исследовали 
при врождённых формах дистоний. Так, в иссле-
довании H.X. Chen и соавт. (2014) продемонстри-
ровано изменение микроструктуры мышц при 
врождённых кривошеях в виде большого количе-
ства фиброзной ткани, гиперплазии адипоцитов, 
увеличивающегося с возрастом, а также наличие 
иммунореактивности к протеосомам (каль-
паину-1, убиквитину, протеосоме 20S) [3].

«Золотым стандартом» в лечении мышечных 
дистоний служат регулярные локальные инъекции 
ботулинического токсина типа  А в вовлечённые 
мышцы для достижения состояния вялого пареза. 
В настоящее время накоплен большой опыт 
использования ботулинического токсина, что 
способствует открытию новых эффектов данного 
метода лечения. В эксперименте на животных 
продемонстрирован антифибротический эффект 
ботулинического токсина типа  А в виде пода-
вления активности фибробластов [4], поэтому 
сейчас данный феномен активно исследуют в 
области косметологии как способ лечения при 
наличии рубцовой ткани [5, 6]. Так, в одном из 
последних исследований продемонстрирована 
способность ботулинического токсина типа  А 
ингибировать секрецию коллагена и уменьшать 
объём рубцовой ткани [7].

Логичным представляется вопрос: какие изме-
нения мышечной ткани происходят у пациентов с 
дистонией?

Биоэнергетические изменения при дистонии 
впервые были исследованы в тромбоцитах и 
продемонстрировали снижение активности 
I  комплекса дыхательной цепи, что позволило 
предположить митохондриальную дисфункцию 

как один из возможных патогенетических путей 
дистонии [8]. Однако последующие исследо-
вания не смогли подтвердить эти результаты [9, 
10]. К тому же исследование митохондриальной 
дисфункции проводили в тромбоцитах пациентов 
с дистонией, а значит, оно не могло в полной мере 
отражать нарушения энергетического метабо-
лизма.

Исследований биоэнергетических показателей 
мышечной ткани при дистониях не проводили, 
поэтому представляется перспективной оценка 
биоэнергетических изменений в мышечной ткани, 
вовлечённой в дистонический гиперкинез у паци-
ентов с дистонией, что позволит расширить пред-
ставления о патогенетических путях заболевания.

Цель — выявить структурные и биоэнергети-
ческие изменения в мышцах у пациентов с идио-
патической мышечной дистонией.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Пациенты
Обследованы 10  пациентов с установленным 

диагнозом идиопатической мышечной дистонии. 
В 7 случаях диагностирована сегментарная форма 
дистонии, в 3  случаях  — генерализованная с 
преобладанием цервикальной дистонии. Среди 
обследованных были 7  женщин и 3  мужчины 
в возрасте от 26 до 70  лет, средний возраст 
57,4±14,5 года.

Выраженность дистонических феноменов 
по шкале спастической кривошеи Западного 
Торонто (TWSTRS  — от англ.  Toronto Western 
Spasmodic Torticollis Rating Scale) колебалась от 
27 до 58  баллов до ботулинотерапии, средний 
балл 43±11; по шкале Tsui — от 6 до 14 баллов до 
ботулинотерапии, средний балл 10±3.

Группа контроля включала 5 условно здоровых 
человек: 3 женщин и 2 мужчин, средний возраст 
53±13,4 года.

Все пациенты подписали информированное 
согласие на участие в исследовании. Им проведено 
комплексное клинико-неврологическое обсле-
дование, включавшее сбор анамнеза, неврологи-
ческий осмотр, оценку выраженности синдрома 
цервикальной дистонии по TWSTRS и Tsui.

Все пациенты получали регулярные инъекции 
ботулинического токсина типа  А в корректно 
подобранной дозе, длительность терапии состав-
ляла от 1 до 15  лет. Оценка степени выражен-
ности цервикальной дистонии проведена перед 
очередной инъекцией ботулотоксина и через 3 нед 
после проведения процедуры.
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Всем участникам исследования осущест-
влён забор мышечного биоптата из восходящей 
части трапециевидной мышцы с использованием 
полуавтоматических игл гильотинного типа DS 
GBL 16G×15 см (Tsunami Medical).

Пробоподготовка
Сразу после взятия биоптатов образцы 

мышечных волокон помещали в охлаждённую 
среду [20 мМ таурин, 15 мМ Na2-фосфокреатин, 
20  мМ имидазол, 0,5  мМ динитротреитол, 
50  мМ МЕС (2-(N-морфолино)этансульфоновая 
кислота), 10  мМ Ca2+-ЭГТА1 буфер, 5,77  мМ 
Na2АТФ2, 6,56 мМ MgCl2, водородный показатель 
(pH) 7,1] и доставляли в лабораторию в течение 
40 мин на льду.

Пробоподготовку и пермеабилизацию 
мышечных волокон осуществляли согласно 
протоколу Doerrier и соавт. (2018) [11]. В процессе 
пробоподготовки пучки мышечных волокон отде-
ляли от соединительной и жировой ткани под 
микроскопом и помещали в раствор сапонина 
(50  мкг/мл среды для биопсии) для повышения 
проницаемости клеточных мембран.

Респирометрия высокого разрешения
После измерения сырого веса образцов оцени-

вали изменения дыхательной активности митохон-
дриального аппарата образцов мышечной ткани 
с применением метода респирометрии высокого 
разрешения в камере респирометра Oroboros 
Oxygraph-2k (Oroboros Instruments, Инсбрук, 
Австрия), содержащей среду инкубации при 
37  °С [110 мМ сахароза, 60 мМ K+-лактобионат, 
0,5 мM ЭГТА, 3 мМ MgCl2, 20 мМ таурин, 10 мМ 
KH2PO4, 20  мМ HEPES (4-(2-гидроксиэтил)-1-
пиперазинэтансульфоновая кислота), 1 г/л бычий 
сывороточный альбумин, pH=7,1]. Для повы-
шения концентрации О2 в камере перед началом 
эксперимента добавляли в камеру респирометра 
280 ед./мл каталазы, 6 мкл 200 мM H2O2.

Составленный протокол добавления 
субстратов дыхания, разобщителей и ингиби-
торов был следующим: 5 мМ пируват, 2 мМ малат, 
2,5 мМ АДФ3, 10 мМ глутамат, 10 мМ сукцинат, 
2 мкг/мл олигомицин, 0,5 мкМ CCCP (карбонил-
цианид м-хлорфенилгидразон), 0,5 мкМ ротенон, 
2,5 мкМ антимицин A.

Протокол применяли для оценки основных 
показателей митохондриального дыхания:

–  базальное дыхание (БД), несопряжённое 
дыхание при отсутствии окислительного фосфо-
рилирования;

–  сопряжённое дыхание в процессе окисли-
тельного фосфорилирования (ОКСФОС);

– ёмкость электронотранспортной цепи (ЭТЦ), 
измеряемая при разобщении процессов окисления 
и фосфорилирования.

Пируват и малат добавляли для оценки дыхания 
при отсутствии аденилатов (БДпм), которое в 
основном направлено на компенсацию утечки 
протонов. После добавления АДФ измеряли 
ОКСФОСKI с потоком электронов через комплекс I 
(KI) дыхательной цепи, после добавления сукци-
ната — ОКСФОСKI+KII с конвергентным переносом 
электронов через комплексы I и II (KI+KII). Вклад 
комплекса II (KII) в конвергентное окислительное 
фосфорилирование вычисляли посредством 
вычитания значения ОКСФОСKI из ОКСФОСKI+KII.

После добавления олигомицина оценивали 
величину дыхания БДo при подавлении работы 
АТФ-синтазы, для оценки интенсивности 
дыхания, ассоциированного с синтезом АТФ, 
вычитали БДo из ОКСФОСKI+KII. Поэтапное добав-
ление CCCP позволило оценить максимальную 
величину разобщённого дыхания (ёмкость 
ЭТЦKI+KII). Ингибитор KI ротенон добавляли для 
оценки величины ёмкости ЭТЦKII.

Наконец, ингибировали комплекс  III анти-
мицином  A и измеряли остаточное потребление 
кислорода, связанное с побочными окислитель-
ными реакциями.

В результате все показатели митохондриаль-
ного дыхания образцов мышечной ткани были 
нормализованы по сырому весу ткани в камере 
и скорректированы с учётом остаточного потре-
бления кислорода. Величины митохондриального 
потребления кислорода были визуализированы 
и рассчитаны с использованием программного 
обеспечения Oroboros DatLab.

Магнитно-резонансное исследование мягких 
тканей шеи

Всем пациентам провели магнитно-резо-
нансную томографию (МРТ) мягких тканей шеи 
на аппарате Siemens Magnetom Espree 1,5  Тесла 
с измерением поперечного размера симме-
тричных мышц в миллиметрах, а также оценкой 
выраженности замещения мышечной ткани на 
жировую в процентах, согласно шкале степеней 
дегенерации мышечной ткани, выявляемой при 

1ЭГТА  — этилендиокси-бис-(этиленнитрило)тетраук-
сусная кислота.
2АТФ — аденозинтрифосфат.
3АДФ — аденозиндифосфат.
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оценке с помощью МРТ мышц (модификация по 
E. Mercuri, 2002).

Статический анализ
Статистический анализ проведён с использова-

нием программы StatTech v. 2.8.8 (ООО «Статтех», 
Россия). Количественные показатели оцени-
вали на предмет соответствия нормальному 
распределению с помощью критерия Шапиро–
Уилка. Количественные показатели, имеющие 
нормальное распределение, описывали с 
помощью средних арифметических величин (M) 
и стандартных отклонений (SD), границ 95% 
доверительного интервала (95% ДИ). В случае 
отсутствия нормального распределения количе-
ственные данные описывали с помощью медианы 
(Me) и нижнего и верхнего квартилей (Q1–Q3). 
Сравнение двух групп по количественному пока-
зателю, имеющему нормальное распределение, 
при условии равенства дисперсий выполняли с 
помощью t-критерия Стьюдента. Сравнение двух 
групп по количественному показателю, распре-
деление которого отличалось от нормального, 
выполняли с помощью U-критерия Манна–Уитни. 

Направление и тесноту корреляционной связи 
между двумя количественными показателями 
оценивали с помощью коэффициента корреляции 
Пирсона (при нормальном распределении сопо-
ставляемых показателей) и коэффициента корре-
ляции Спирмена (при распределении, отличном 
от нормального).

Исследование одобрено локальным этическим 
комитетом ФГБОУ ВО «Приволжский исследова-
тельский медицинский университет» Минздрава 
России (протокол №10 от 26.06.2020).

РЕЗУЛЬТАТЫ
Респирометрия
По результатам респирометрии выявлено 

статистически значимое снижение показателей 
базального дыхания при участии KI ЭТЦ, окисли-
тельного фосфорилирования KI, окисления пиру-
вата, показателей исходного дыхания и ёмкости 
ЭТЦ у пациентов в группе с дистонией в срав-
нении с группой контроля (табл. 1).

По данным МРТ мягких тканей шеи выявлена 
асимметричная гипертрофия у всех пациентов с 

Показатель

Группа

p,
дистония vs контроль

Дистония,
M±SD, 95% ДИ для t-критерий 

Стьюдента;
Ме, Q1–Q3 для U-критерия 

Манна–Уитни

Контроль,
M±SD, 95% ДИ для t-критерий 

Стьюдента;
Ме, Q1–Q3 для U-критерия 

Манна–Уитни

Исходное дыхание 10±5 
(7–14)

23±11
(10–37)

0,009*
t-критерий Стьюдента

Окисление пирувата 12±6
(8–16)

25±10
(13–37)

0,007*
t-критерий Стьюдента

Базальное дыхание KI 14±7
(9–19)

29±10
(17–41)

0,004*
t-критерий Стьюдента

Окислительное 
фосфорилирование KI

31±7
(26–35)

50±9
(38–61)

<0,001*
t-критерий Стьюдента

Окислительное 
фосфорилирование KI+KII

43±6
(39–47)

62±12
(48–77)

<0,001*
t-критерий Стьюдента

Базальное дыхание KI+KII 20
(18–31)

51
(36–55)

0,066
U-критерий Манна–

Уитни
Окислительное 
фосфорилирование KII

12±2
(10–14)

13±4
(7–18)

0,693*
t-критерий Стьюдента

Емкость ЭТЦ 46±12
(38–55)

61±13
(45–77)

0,043*
t-критерий Стьюдента

Дыхательный контроль 2±1
(2–3)

2±1
(1–2)

0,123
t-критерий Стьюдента

АТФ-ассоциированное 
дыхание

18±10
(11–25)

18±16
(-2–39)

0,998
t-критерий Стьюдента

Примечание: *различия показателей статистически значимы (p <0,05).

Таблица 1. Значения биоэнергетических показателей мышечной ткани в группе пациентов с дистонией и условно 
здоровыми пациентами (пмоль О2/с/мг)
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мышечной дистонией (рис.  1, 2). У 7  пациентов 
отмечена жировая перестройка мышечной ткани, 
но не более степени 2а по шкале степеней дегене-
рации мышечной ткани, выявляемой при оценке 
МРТ мышц (модификация по E. Mercuri, 2002) (с 
вовлечением до 30% объёма мышцы).

Выявленные структурные изменения 
мышечной ткани в виде асимметричной гипер-
трофии не влияли на динамику тяжести дистонии 
по шкале TWSTRS до и через 3 нед после ботули-
нотерапии, однако жировое замещение мышечной 
ткани приводит к снижению показателей разницы 
по шкале TWSTRS до ботулинотерапии и через 
3 нед после очередной инъекции (табл. 2).

Оценка эффективности ботулинотерапии
При оценке выраженности цервикальной 

дистонии по шкалам TWSTRS и Tsui до и после 
ботулинотерапии выявлена слабая корреляци-
онная связь с показателями базального дыхания 
KI, кроме показателей по шкале Tsui после боту-

линотерапии, где обнаружена умеренная корре-
ляционная связь, однако не имеющая статистиче-
ской значимости (табл. 3).

Корреляционная взаимосвязь между показате-
лями биоэнергетического состояния мышечной 
ткани и динамикой выраженности цервикальной 
дистонии по шкалам TWSTRS и Tsui продемон-
стрирована в табл. 4.

ОБСУЖДЕНИЕ
Несмотря на то обстоятельство, что мышечная 

дистония — синдром с локализацией патологиче-
ских процессов в центральной нервной системе, 
мы продемонстрировали как структурные, так и 
биоэнергетические изменения мышечной ткани 
при данном синдроме.

Структурные изменения, вероятно, связаны 
с длительной активацией мышцы и приводят к 
асимметричной гипертрофии. Жировое заме-
щение снижало эффективность ботулинотерапии 

Рис.  1.  Магнитно-резонансная томограмма мягких тканей 
шеи. Т2-взвешенное изображение. Стрелками указана 
асимметрия восходящей части трапециевидной мышцы у 
пациента с сегментарной мышечной дистонией

Рис.  2.  Магнитно-резонансная томограмма мягких тканей 
шеи. Т2-взвешенное изображение. Стрелками указаны 
гипертрофированная грудино-ключично-сосцевидная 
мышца и полуостистая мышца с жировым замещением

Показатель Категории
Динамика тяжести дистонии по TWSTRS, %

p
M±SD 95% ДИ

Асимметричная 
гипертрофия

Да 29,951±10,878 26,472–33,430
0,131*

Нет 33,940±11,157 29,917–37,962

Жировое замещение
Да 27,350±10,169 23,056–31,644

0,017*
Нет 33,911±11,003 30,716–37,105

Примечание: *t-критерий Стьюдента.

Таблица 2. Динамика тяжести дистонии по TWSTRS (%) в зависимости от асимметричной гипертрофии
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по шкале TWSTRS, что свидетельствует о целе-
сообразности сочетания регулярных инъекций 
ботулинического токсина с методами лечебной 
гимнастики для предотвращения вынужденной 
иммобилизации мышц.

В исследовании продемонстрированы био- 
энергетические изменения мышечной ткани, 
вовлечённой в дистонический гиперкинез, в виде 
снижения показателей базального дыхания KI, 
окислительного фосфорилирования KI, показа-
телей исходного дыхания и окисления пирувата, 
что указывает на вероятную дисфункцию в работе 
KI дыхательного цепи и может быть обусловлено 
состоянием длительной гипоксии мышцы и акти-
вацией сукцинатного пути тканевого дыхания.

Не выявлено корреляционной взаимосвязи 
между показателями биоэнергетического состо-
яния и эффективностью ботулинотерапии по 
шкалам TWSTRS и Tsui, что подтверждает безо-
пасность длительного применения ботулотоксина 
типа А у пациентов с дистониями.

Ограничения исследования: малая выборка 
пациентов и группы контроля, а также отсутствие 
пациентов с фокальными формами дистоний.

ДОПОЛНИТЕЛЬНО
Финансирование.  Исследование не имело спонсорской 
поддержки.
Конфликт интересов.  Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов.

Показатель
Характеристика корреляционной связи

rxy
Теснота связи по шкале 

Чеддока p

Базальное дыхание KI — TWSTRS до БТ 0,156 Слабая 0,668
Базальное дыхание KI — TWSTRS после БТ 0,290 Слабая 0,416
Базальное дыхание KI — Tsui до БТ 0,215 Слабая 0,551
Базальное дыхание KI — Tsui после БТ 0,341 Умеренная 0,335

Таблица 3.  Результаты корреляционного анализа взаимосвязи показателя «Базальное дыхание KI» и TWSTRS до и после 
ботулинотерапии, Tsui до и после ботулинотерапии

Показатель
Характеристика корреляционной связи

Динамика выраженности дистонии по 
TWSTRS

Динамика выраженности дистонии по 
Tsui

Исходное дыхание rxy=–0,368
p=0,296

rxy=–0,023
p=0,949

Окисление пирувата rxy=–0,231
p=0,521

rxy=–0,027
p=0,942

Базальное дыхание KI rxy=–0,344
p=0,331

rxy=–0,082
p=0,821

Окислительное фосфорилирование KI rxy=–0,276
p=0,440

rxy=–0,030
p=0,934

Окислительное фосфорилирование 
KI+KII

rxy=–0,312
p=0,380

rxy=–0,190
p=0,599

Ёмкость ЭТЦ rxy=–0,188
p=0,604

rxy=–0,418
p=0,229

Базальное дыхание KI+KII ρ=–0,427
p=0,219

ρ=–0,615
p=0,059

Фон ρ=–0,299
p=0,402

ρ=–0,420
p=0,227

Дыхательный контроль rxy=0,306
p=0,390

rxy=0,057
p=0,875

АТФ-ассоциированное дыхание rxy=0,292
p=0,413

rxy=0,396
p=0,257

Окислительное фосфорилирование KII rxy=0,018
p=0,960

rxy=–0,357
p=0,311

Таблица 4. Результаты корреляционного анализа взаимосвязи показателей биоэнергетического состояния мышечной ткани и 
динамикой выраженности цервикальной дистонии по шкалам TWSTRS и Tsui
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Антиципационная концепция неврозогенеза и 
когнитивно-поведенческая модель: перспективы 
интеграции
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АННОТАЦИЯ
В представленной статье рассмотрены теоретические пересечения антиципационной концепции 

неврозогенеза В.Д.  Менделевича и моделей, разработанных в рамках когнитивно-поведенческого 
направления психотерапии. Показана принципиальная близость подходов, позволяющая интегрировать 
как теоретические, так и практические аспекты данных концепций. На примерах клинических случаев 
продемонстрирована возможность совместной интегративной концептуализации с учётом идей, 
заложенных в обоих подходах. Данная работа может служить в качестве основы для дальнейших 
исследований по разработке психокоррекционных и психотерапевтических вмешательств.
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ABSTRACT
The article deals with the theoretical intersections of V.D. Mendelevich’s anticipatory concept of neurosis 

and models developed within the framework of the cognitive behavioral direction of psychotherapy. The 
fundamental similarity of approaches is shown, which allows integrating both theoretical and practical aspects 
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Когнитивно-поведенческая психотерапия  — 
одна из самых распространённых и изученных 
психотерапевтических модальностей [1]. В то 
же время нельзя утверждать, что когнитивно-
поведенческий подход является однородным, 
поскольку существует множество школ и ответ-
влений, имеющих в своей основе близкие, но 
всё же различающиеся основы. Так, в терапии 
«второй волны» в теоретических моделях уделяют 
большее значение содержанию мышления, в 
то время как многие школы «третьей волны» 
выходят на метакогнитивный уровень и изучают 
отношение к собственным когнициям [2, 3].

Одновременно с развитием зарубежных психо-
логических и психотерапевтических школ пред-
ложены и отечественные модели психических 
расстройств. Одна из них  — антиципационная 
концепция неврозогенеза. Она была разработана 
профессором В.Д. Менделевичем [4] и получила 
активное развитие в исследованиях Казанской 
школы психиатрии и клинической психологии [5]. 
Основным постулатом данной концепции служит 
утверждение, что у людей, склонных к расстрой-
ствам невротического уровня, обнаруживают 
снижение антиципационных способностей [6]. В 
данной статье мы постараемся проанализировать 
возможности интеграции когнитивно-поведен-
ческого подхода и антиципационной концепции 
неврозогенеза.

Антиципация  — термин, введённый 
В.  Вундтом, под которым понимают способ-
ность человека предвосхищать ход событий, 
собственных действий и поступков окружающих, 
строить деятельность на основании адекватного 
вероятностного прогноза [7]. Понятие антици-
пационной состоятельности (прогностической 
компетентности) описывает личностное свой-
ство, выражающееся в степени развитости анти-
ципационных способностей [8].

В ряде исследований обнаружена антицпаци-
онная несостоятельность при девиантном пове-
дении и расстройствах личности [9], зависимостях 
[10], тревожных [11], обсессивно-компульсивном 
[11], психосоматических [12] и соматоформных 
расстройствах [13] и ряде других проблем. Кроме 
того, растёт интерес к прогностическим способ-
ностям [14] и их роли в других психических 
процессах, например модель предсказывающего 
кодирования J. Hohwy, K. Friston, A. Clark [15–17], 
нейроконструктивизм Barret L. [18]. Прогнозиро-
вание используют при создании новых теоретиче-
ских моделей шизофрении [19].

Антиципационная концепция предла-
гает рассматривать патогенез невротиче-

ских расстройств как следствие неспособ-
ности личности предвосхищать ход событий 
во фрустрирующих ситуациях [6]. Это может 
проявляться в форме моновариантного прогно-
зирования, которое предполагает акцент на более 
желательном прогнозе и игнорировании нежела-
тельного. В таком случае психотравмирующие 
события воспринимаются как неожиданные, 
ничем не обусловленные, что не позволяет 
использовать адаптивные копинговые механизмы 
[4, 6]. К примеру, жена может долго находится в 
стрессовой обстановке супружеских отношений, 
поддерживаемая ложной надеждой, что партнёр 
изменится.

С другой стороны, личность может застре-
вать на оценке возможных негативных событий с 
преувеличением вероятности их возникновения, 
что ведёт к несвоевременному и избыточному 
включению совладающего поведения. К примеру, 
человек, летящий в самолёте, переоценивает 
угрозу падения и использует охранительное пове-
дение, поддерживающее его тревогу.

Таким образом, личность, обладающая низким 
уровнем прогностической компетентности оказы-
вается уязвимой перед возможностью развития 
психических расстройств, в частности невротиче-
ского уровня.

В.Д.  Менделевич выделяет четыре компо-
нента антиципационной состоятельности: 
общую, временную, пространственную и 
личностно-ситуативную [6]. Общая антиципаци-
онная состоятельность отражает общий уровень 
развития антиципационных способностей. 
Личностно-ситуативная антиципационная состо-
ятельность — способность предвидеть поступки 
других людей и различные варианты развития 
событий при межличностном взаимодействии. 
Пространственная связана с предвосхищением 
движения предметов в пространстве и координа-
цией собственных действий. Временнáя состо-
ятельность  — способность к распределению и 
адекватному планированию своего времени, 
прогнозированию его течения.

Пространственная и временная антиципаци-
онная состоятельность отражает скорее психофи-
зиологические характеристики, возможности их 
корректировки, по-видимому, ограничены биоло-
гическими факторами. Личностно-ситуативный 
компонент же может оказаться более пластичным 
и поддающимся психокоррекционным вмеша-
тельствам.

В качестве коррекционных вмешательств на 
основе антиципационной концепции был разра-
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ботан антиципационный тренинг [20]. Он базиру-
ется на следующих принципах:

а)  отказ от претензий («мне никто ничего не 
должен»);

б)  отказ от однозначности (при истолковании 
происходящих событий  — «это может значить 
всё, что угодно»);

в)  отказ от фатальности (при истолковании 
будущих событий — «всё возможно»);

г)  выработка стратегии «антиципирующего 
совладания» и «предвосхищающей печали» 
взамен «предвосхищающей радости».

Эти принципы закономерно вытекают из анти-
ципационной концепции: реалистичная оценка 
вероятностей событий предполагает отказ от 
требований (принятие лишь одного варианта 
развития событий) и рассмотрение альтерна-
тивных вариантов без влияния личных предпо-
чтений на эту оценку. Цели тренинга  — изме-
нение ригидной моновариантной оценки событий 
и демонстрация присущих пациенту паттернов. 
Достигают этого путём совместного анализа 
случаев из жизни клиента, сократического 
диалога, диспута и других техник.

На наш взгляд, предложенная концепция 
имеет пересечения с когнитивно-поведенче-
ской психотерапией [21], особенно когнитивной 
терапией А.  Бека [22] и рационально-эмотивно-
поведенческой терапией А.  Эллиса [23]. Оба 
подхода указывают на значимость когнитивных 
процессов в развитии и поддержании психиче-
ских расстройств. Признаются предиспозиция 
к развитию заболевания вследствие устойчивых 
свойств (убеждений или антиципационной несо-
стоятельности), вклад искажённого восприятия 
событий и включение дезадаптивных копингов 
на основе этого искажения. Общее обнаружива-
ется и в коррекционных мероприятиях: изучение 
на предмет реалистичности и рациональности 
взглядов клиента, ориентация на принятие и даль-
нейшее решение проблем.

Когнитивная модель А. Бека вводит иерархию 
мышления [24] и предлагает следующую концеп-
туализацию: значимые события жизни способ-
ствуют формированию глубинных убеждений (о 
себе, других людях), основанных на них проме-
жуточных убеждений (отношений, правил, допу-
щений), типичных копинг-стратегий (избегание, 
компенсация и др.). В свою очередь, во время взаи-
модействия с триггером (событием) происходит 
категоризация этого триггера согласно имею-
щимся убеждениям. Результатом такой категори-
зации становятся автоматическая мысль, эмоцио-
нально-телесная реакция и копинговое поведение. 

Когнитивная модель предполагает также влияние 
когнитивных ошибок, которые искажают процесс 
категоризации и оценки триггера, что приводит к 
неадекватной эмоциональной реакции и приме-
нению малоадаптивных копинг-стратегий [25].

Интеграция антиципационной концепции с 
представленной моделью нам видится в следу-
ющих пунктах. Обнаруживаются ошибки пред-
сказания на уровне автоматических мыслей. 
Приведём несколько примеров высказываний 
клиентов из практики, которые можно отнести 
к пессимистичному типу моновариантного 
прогнозирования: «У меня не получится, он разо-
злится на меня, меня уволят, если я не закончу 
это задание, я не смогу за это взяться, меня ждёт 
разочарование, я впустую потрачу силы». Такие 
прогнозы сказываются на выборе поведения: 
избегание активности, откладывание дел, руми-
нации и беспокойство. Наиболее явно связь анти-
ципационной несостоятельности можно заметить 
с когнитивными ошибками, такими как предска-
зание будущего и катастрофизация. При данных 
ошибках клиент убеждён в том, что знает, какой 
вариант развития событий точно случится, и этот 
вариант будет сопряжён с экстремально-негатив-
ными для его жизни результатами.

Кроме того, прогностическая некомпетент-
ность может быть связана с промежуточными 
убеждениями в форме правил и допущений. Так, 
долженствование может быть рассмотрено как 
склонность к моновариантному прогнозированию 
по оптимистичному типу. Приведём примеры из 
практики: «Я должен всё контролировать, я не 
должен ошибаться, плохие события не должны 
случаться со мной, другие люди должны соответ-
ствовать моим ожиданиям, я должен получать то, 
что хочу». Долженствование постулирует только 
один допустимый исход — тот, что кажется более 
предпочтительным для личности; одновременно 
игнорируется или искажается возможность 
других исходов.

Такой требовательный взгляд на мир не позво-
ляет существовать альтернативным вариантам. 
Если они обнаруживаются, то усилия личности 
бывают направлены на то, чтобы их изменить, 
сохраняя своё требование: усиливается контроль 
событий (я буду контролировать условия, и 
тогда осуществится только правильный вариант 
события), возникают конфликтные ситуации с 
другими людьми (они должны и будут вести себя 
иначе, если я им докажу их неправоту), избега-
ются ситуации, в которых может быть иной исход 
(я не буду браться за дело, в котором не уверен, 
что будет правильный вариант).
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Также может встречаться и особый вид требо-
ваний — к себе и своей психике: «Я должен был 
это предвидеть, я должен спрогнозировать все 
возможные варианты, я должен заставить свой 
мозг найти лучший вариант, я должен это предот-
вратить, я должен знать заранее, как всё будет». 
Такие требования могут приводить к копинг-
стратегиям, таким как компенсация, когда клиент 
стремится к тотальному контролю или погружа-
ется в длительные размышления (руминации) о 
возможных вариантах будущего, перебирая их в 
голове. Кроме того, это может стать основой для 
самокритики, когда клиент винит себя за несовер-
шенство прогнозов в прошлом.

С этим же связан известный психологиче-
ский феномен «эффект хинд-сайта». Автор 
КПТ-подхода, ориентированного на когнитивно-
поведенческую терапию,  — «Терапии пустого 
усилия»  — А.М.  Бурно полагает [26, 27], что 
часть таких требований приводит к развитию 
дополнительного эмоционального напряжения, 
связанного с попыткой сотворить невозможное — 
увидеть гарантированное будущее или заставить 
свою психику справиться с этой задачей.

Допущения по своей формулировке связаны с 
прогнозами. Они предполагают связь: после насту-
пления условий  А, произойдут события  Б. Это 
формирует картину будущего, если происходит А, 
то стоит ожидать Б. Вновь обратимся к примерам 
из практики: «Если ты хороший человек, с тобой 
будут происходить хорошие вещи, если плохой, 
то плохие. Если ты делаешь всё правильно, то всё 
будет идти так, как ты задумал. Если я не совершу 
ритуал, то произойдёт нечто ужасное. Если я 
не сдам экзамен, то моя жизнь будет ужасной». 
Подобного рода связи поддерживают стремление 
клиента совершать действия в ожидании соответ-
ствующего результата.

Это может приводить к двум типам проблем: 
когда связи иллюзорны, то есть не присут-
ствуют на самом деле или слабы, и после выпол-
нения условий А ожидаемое Б не наступает, это 
приводит к ощутимой фрустрации. Так, одна 
из клиенток озвучила: «Я всю жизнь жила и 
делала всё правильно, но мои дети поступили 
со мной так несправедливо. Так не должно было 
случиться! Я не знаю, как теперь жить». То есть 
иллюзорные допущения вкупе с долженство-
ванием ненадёжны, поскольку после А может 
наступать не желанное Б, а другие варианты (В, Г 
и проч.), что создаёт впечатление неожиданности 
события. Показано, что неожиданность события 
становится значимым фактором психологической 
травматизации. С другой стороны, негативные 

допущения приводят к тому, что клиент настра-
ивается на неблагоприятный исход, что снижает 
его мотивацию к действиям, порождает тревогу 
перед ожидаемой неудачей.

Глубинные убеждения в модели А. Бека — это 
фундаментальные представления о себе (какой я), 
других людях (какие другие люди), мире (каков 
мир в целом) [28]. Такие убеждения могут стано-
виться основой для прогнозирования событий. К 
примеру, клиент имеет глубинные убеждения: о 
себе — из категории беспомощности «я слабый, 
не способный справляться с трудностями», о 
других — «люди не прощают слабость», о мире — 
«мир опасное место». В таких условиях клиент 
будет прогнозировать постоянные опасности, 
которые ожидают его в опасном мире опасных 
людей, с которыми он не сможет справиться. Это 
приводит к формулированию правил, которые 
помогли бы ему выжить: «если ты нашёл силь-
ного человека, нужно крепко держаться за него, 
потому что один ты не справишься». Также будут 
вовлечены и копинг-стратегии: «не берись за то, 
что не сможешь сделать», «не показывай слабость 
другим людям», «доказывай свою силу».

Метакогнитивные убеждения также обнару-
живают прогностические процессы [29–31]. В 
метакогнитивной терапии А.  Уэллса выделяется 
негативное метаубеждение о мыслях и беспокой-
стве: «Я должен прекратить эти мысли, иначе они 
будут постоянны и будут всё время мне мешать». 
Также он выделяет позитивные метаубеждения: 
«Если я буду начеку, буду беспокоиться, то ничего 
страшного не произойдёт, беспокойство защи-
щает от возможных неприятностей». Метакогни-
тивные убеждения, с одной стороны, поддержи-
вают клиента в беспокойстве и размышлениях о 
возможных угрозах, чтобы их не пропустить, но с 
другой стороны — приводят к новой тревоге из-за 
переоценки возможной длительности мыслей или 
тревоги.

Р.  Лихи выделяет метаэмоциональные 
убеждения [32]  — убеждения относительно 
собственных эмоций: «эта эмоция будет чрезвы-
чайно длительна, а может быть, и бесконечна». 
Это пересекается с установкой непереноси-
мости фрустрации в рационально-эмоционально-
поведенческой терапии, которая выражается 
в убеждении о том, что какие-то переживания 
невозможно вынести [23]. Перечисленные мета-
когниции играют важную роль в моделях 
расстройств тревожного и депрессивного спек-
тров. Так, переоценка длительности и непере-
носимости эмоций может побудить к избеганию 
ситуаций, которые предполагают наступление 
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этих эмоций, использование стратегий гиперкон-
троля и беспокойства.

Когнитивно-поведенческая модель генерали-
зованного тревожного расстройства выражает 
значимость поливариантного недифференциро-
ванного прогноза [33–35]. В этой модели показана 
значимость негативного детско-подросткового 
опыта, который приводит к формированию убеж-
дений о мире как об опасном месте и о себе как 
о человеке, который не в состоянии справиться 
с опасностью. Опираясь, на теории научения, 
когнитивно-поведенческая модель предполагает, 
что эти убеждения, а также сформированные на 
их основе правила и допущения, копинг-стра-
тегии укрепляются через механизмы подражания 
(социального научения) и оперантного обусловли-
вания (негативного и позитивного подкрепления). 
Таким образом, образуется предрасположенность 
к тревожному расстройству [21].

В последующем возникающие стрессовые 
события приводят к активации этих убеждений. 
Вместе с этим усиливаются и удлиняются 
реакция стресса на физиологическом и нейро-
биологическом уровнях (что объясняет соответ-
ствующие телесные и вегетативные симптомы). 
В дальнейшем, стремясь уменьшить проявления 
тревоги, пациент использует стратегии избегания. 
Как следствие, напряжение временно снижается. 
Однако пациент начинает обращать внимание 
на любые незначительные жизненные ситуации 
и воспринимает их как угрозу. Он становится 
неспособным определиться с вероятностью 
наступления последствий или длительностью 
возможных фрустраций.

Пациентам становится трудно расставить прио-
ритеты, поэтому даже простые задачи воспри-
нимаются как серьёзная проблема, которую они 
боятся отодвинуть на потом. У них возникают 
сложности с выбором первоочередной задачи для 
решения, поэтому начинают создаваться новые 
проблемы, или часть из негативных прогнозов 
действительно происходит (самосбывающееся 
пророчество). Это становится подкреплением 
стратегии гиперконтроля и беспокойства.

Антиципационная концепция позволяет 
расширить обоснование когнитивной модели 
через понятие способностей к прогнозированию. 
В.Д. Менделевич выделяет четыре этапа взаимо-
действия со стрессовым событием: когнитивный, 
аффективно-мотивационный, антиципационный, 
поведенческий [6].

–  На когнитивном этапе, который возникает 
непосредственно после психотравмирующего 
события, личность ориентируется в сложившейся 

ситуации, её оценка происходит через опреде-
ление качества события: субъективно оно поло-
жительное или отрицательное.

– На аффективно-мотивационном этапе разво-
рачивается клиническая картина типичных 
эмоциональных симптомов реакции на стресс 
(тревога, подавленность, раздражительность и 
проч.), возникают характерные телесные, вегета-
тивные и соматоформные проявления.

– На антиципационном этапе у «неврозоустой-
чивых» людей формируется основа совладания 
с ситуацией, определяются возможные альтер-
нативы дальнейших событий. У лиц, предрас-
положенных к невротическому расстройству (в 
широком, ранее употреблявшемся смысле), проис-
ходит неверная оценка возможности наступления 
всех последствий, их длительности и опасности.

–  На поведенческом этапе закладывается 
поведенческая реакция, исходя из проведённого 
прогностического анализа и имеющегося в опыте 
паттерна, которые становятся характерными пове-
денческими симптомами (избегание, руминации, 
компульсии и т.д.).

Приведём клинический случай для иллю-
страции. Клиент озвучил, что его заболевание 
(тревожное расстройство) началось 3  года назад 
после того, как заболел и скончался его близкий 
друг. Описывая, что с ним происходило непо-
средственно после события, клиент рассказал 
следующее. Сначала он не мог поверить, ему 
казалось, что событие было неожиданным, прак-
тически невозможным (признаки прогностиче-
ской некомпетентности). Он расценил событие 
как крайне отрицательное для себя (когнитивный 
этап), был подавлен и напуган произошедшим 
(аффективно-мотивационный этап). Наибольшую 
тревогу у него стало вызывать то обстоятель-
ство, что предшествующее убеждение (плохого 
не должно происходить) и копинг-стратегия 
(если я буду всё контролировать, я смогу избе-
жать плохих событий) не оправдались. Из этого 
возникла идея, что он безоружен перед будущими 
неблагоприятными событиями, которые теперь 
будут часто происходить в его жизни (антиципа-
ционный этап). Это привело к усилению контроля 
(я должен ещё больше контролировать и всегда 
быть начеку), соответствующему поведению: 
несколько раз в год проходит скрининговое обсле-
дование, при любом неприятном ощущении обра-
щается к врачам (поведенческий этап).

В данном примере антиципационная несо-
стоятельность обусловила, с одной стороны, 
переоценку тяжести события (такого не должно 
было произойти, но произошло), с другой  — 
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искажённую оценку будущего (неблагоприятные 
события обязательно произойдут с высокой веро-
ятностью, поэтому нужно к ним готовиться). 
Пересечения с когнитивно-поведенческим 
подходом, применяясь к данному контексту, нам 
видятся в следующем. Антиципационная несо-
стоятельность как предиспозиция к расстройству 
выражается в убеждении (плохого не должно 
происходить, всё должно быть хорошо), исполь-
зовании копинг-стратегии гиперконтроля (я могу 
всё контролировать и упреждать).

Кроме теоретической близости, можно обра-
тить внимание на практическую направленность 
многих техник, применяемых в когнитивно-пове-
денческой психотерапии, на антиципационные 
процессы. Развитие навыка поливариантного 
реалистичного прогнозирования может соче-
таться с диспутом и другими техниками когни-
тивно-поведенческой терапии. Приведём неко-
торые из них.

Поведенческий эксперимент  — техника, 
направленная на изучение прогнозов, которые 
делает клиент в отношении актуальных для него 
событий [21]. К примеру, клиент имеет предпо-
ложение, что если он задаст вопрос на занятии, 
то преподаватель и другие студенты сочтут его 
глупым, будут относиться с пренебрежением или 
даже высмеют. В таком случае ему можно пред-
ложить проверить этот прогноз, действительно 
задав вопрос, и подвергнуть анализу последу-
ющие реакции окружающих. Или пациент с 
обсессивно-компульсивным расстройством имеет 
предположение, что если он не выполнит ритуал, 
то обсессии и тревога не пройдут сами по себе, 
будут длиться настолько долго, что станут прак-
тически непереносимыми. Ему можно пред-
ложить экспозицию с угрожающим стимулом 
(например, потрогать пол в кабинете) без выпол-
нения ритуала, но с анализом того, насколько его 
прогноз о тревоге и обсессиях сбудется.

В рамках когнитивного диспута с клиентом 
можно обсуждать обоснования для имеющихся у 

него прогнозов, обращение к его личному опыту 
(что чаще всего происходило с клиентом раньше) 
или известным статистическим примерам 
(например, частота авиакатастроф). В результате 
развиваются навыки прогнозирования на основе 
теории вероятностей и проч. Эмотивный диспут с 
использованием рационально-эмотивных образов 
может касаться катастрофических сценариев, 
когда клиенту предлагают вообразить насту-
пление того, чего он так тщательно пытается 
избежать. Также проводят модификацию должен-
ствования и глубинных убеждений (например, в 
ходе диспута или других техник).

Подводя итог сказанному, следует остано-
виться на двух идеях. С одной стороны, можно 
сказать, что когнитивно-поведенческая модель 
создаёт концептуальное наполнение антиципа-
ционной несостоятельности как системы мало-
адаптивных убеждений, снижающих качество 
прогнозов в актуальных и стрессовых ситуациях. 
С другой стороны, антиципационная концепция 
направляет внимание когнитивного терапевта на 
развитие навыков реалистического, более адап-
тивного прогнозирования у клиента, с учётом 
этапности реакции на стресс. На субъективную 
тяжесть стресса влияет не только предготовность к 
нему, но и оценка последствий, что создаёт основу 
для последующих копинговых реакций. Таким 
образом, близость подходов создаёт возможность 
для взаимной интеграции как в теоретическом, 
так и в практическом аспектах.
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Некоторые теоретические модели аддиктивного 
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АННОТАЦИЯ
В качестве теоретической основы трансформационной терапии аддиктивных расстройств 

рассматривают экзистенциальные, нейробиологические и когнитивные модели зависимого поведения. 
Антагонист НМДА-рецепторов кетамин, обладающий нейротрофическими, модулирующими и 
психоделическими эффектами, демонстрирует универсальные свойства преобразующего агента для 
любой из представленных концепций зависимого поведения. Поскольку устойчивые психические и 
поведенческие изменения являются изменениями психобиологическими, субстратом, определяющим 
эффективность вмешательства, выступают синаптическая пластичность и ремоделирование 
нейрональной сети.
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ремоделирование нейрональной сети.

Для цитирования:
Зобин  М.Л. Некоторые теоретические модели аддиктивного расстройства, используемые для поведенческой 
трансформации // Неврологический вестник. 2022. Т. LIV. Вып. 3. С. 51–61. DOI: https://doi.org/10.17816/nb109102.



52

Reviews Vol. LIV (3), 2022 Neurology bulletin

DOI: https://doi.org/10.17816/nb109102

Received: 30.06.2022 Accepted: 16.08.2022 Published: .2022 

©2022 Authors

Some theoretical models of addictive disorder are used for 
behavioral transformation

Mikhail L. Zobin

Centre of transformational therapy of addictions, Montenegro, Kotor

ABSTRACT
Existential, neurobiological and cognitive models of addictive behavior are considered as a theoretical 

basis for transformational therapy of addictive disorders. The NMDA receptor antagonist ketamine, which 
has neurotrophic, modulatory and psychedelic effects, demonstrates the universal properties of a transforming 
agent for any of the presented concepts of addictive behavior. Since persistent mental and behavioral changes 
essentially are psychobiological changes, the substrate that determines the effectiveness of the intervention is 
synaptic plasticity and neural network remodeling.
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Различные варианты аддиктивного расстрой-
ства, вызванного употреблением психоактивных 
веществ (ПАВ), имеют сопоставимые патофи-
зиологические характеристики, клиническим 
проявлением которых, среди прочего, выступают 
повышенная реактивность и изменённая реакция 
на стресс. Эти особенности не позволяют рассма-
тривать зависимость в качестве контролируемого 
произвольного поведения. Именно компуль-
сивный поиск и употребление ПАВ с неспо-
собностью контролировать само побуждение и 
принимать во внимание высокую вероятность 
негативных последствий во многом определяют 
ограниченную эффективность терапевтических 
вмешательств даже в случаях удовлетворительной 
сознательной мотивации на отказ от употреб-
ления [1, 2].

В поисках эффективных фармакологических 
и поведенческих интервенций, воздействующих 
на содержательные механизмы аддиктивной 
патологии, часто предлагают экзистенциальные, 
нейробиологические и когнитивные подходы. При 
этом в качестве перспективного агента вмеша-
тельства рассматривают антагонист НМДА-
рецепторов1 кетамин, обладающий психоделиче-
скими, нейротрофическими и модулирующими 
эффектами [3, 4].

Экзистенциальная модель
Пионерами в изучении терапевтических 

возможностей кетамина для лечения алкоголизма 
и опиоидной зависимости были отечественные 
исследователи [5–9].

Субанестетические дозы препарата, способ-
ного вызывать драматические психоделические 
переживания, предлагали использовать в психо-
терапевтическом контексте, а наблюдаемые изме-
нения рассматривали как имеющие комбиниро-
ванную трансперсональную, психодинамическую 
и психосуггестивную природу. В соответствии с 
этой концепцией, возникающие под воздействием 
кетамина рассогласования устоявшихся воспри-
ятий и представлений могут использоваться 
субъектом для позитивного пересмотра высоко-
уровневых убеждений и патологических поведен-
ческих паттернов [10].

Переоценка личностных смыслов и экзистен-
циальных ценностей с реструктуризацией воспри-
нимаемых обязательств и поведения в целом 
на первых порах связывалась исключительно с 
психоактивным воздействием кетамина, которое 
проявляло себя пиковыми переживаниями и 
эффектом «вторичного свечения» [8, 11]. Пиковые 

переживания мистического и трансперсонального 
характера становились прорывными инсайтами, 
в которых психоделические озарения генериро-
вали естественный отказ от аддиктивных реали-
заций без привычных волевых усилий. Вторичное 
свечение характеризовалось чувством внутренней 
гармонии и душевного подъёма, которое могло 
сохраняться неделями после психоделического 
сеанса [12–14]. Результатом происходивших изме-
нений становился новый уровень личностной 
интеграции с возросшим ресурсом преодоления 
зависимых форм поведения. Примерно так интер-
претировали механизмы успешных терапевтиче-
ских вмешательств с использованием кетамина 
[15, 16].

Для подтверждения значимости не столько 
диссоциативного, сколько психоделического 
компонента терапии обычно указывают на связь 
преобразующих мистических переживаний и 
терапевтического результата [15, 17]. Обращают 
внимание на то, что содержательные пережи-
вания, достигаемые под воздействием кетамина, 
выходят за рамки его традиционного позицио-
нирования как «диссоциативного анестетика» и 
сохраняются после выведения самого вещества и 
его метаболитов [18]. В частности, переживания, 
которые прежде воспринимались как невыно-
симые, в психоделическом сеансе преобразуются 
и приобретают иной смысл, при этом личностные 
патогенные конструкты утрачивают свою акту-
альность в качестве травмирующих компонентов 
самовосприятия. Таким образом, в этой модели 
изменение глубинной концептуализации пере-
живаний связывали с психоделическим воздей-
ствием [7].

Нейробиологическая модель
В этой концепции акцентируют нейробиоло-

гические аспекты аддиктивного расстройства. 
Результаты исследований позволяют утверждать, 
что основными причинами рецидивов бывают 
патологические изменения в структуре мозга, а не 
слабость характера или недостаточная мотивация 
пациента. Именно эти изменения становятся 
причинами неодолимой потребности в получении 
очередной дозы, несмотря на то, что подобное 
поведение противоречит здравому смыслу, пред-
шествующим намерениям и сознательной воле 
пациента. Основные области нарушенной нейро-
динамики следующие:

1НМДА — N-метил-D-аспарагиновая кислота.
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1)  фронто-орбитальная зона коры, участву-
ющая в выработке решения;

2)  передняя поясная кора, обеспечивающая 
когнитивные исполнительные функции выбора 
плана действий, связанного с ожиданием награды.

Эти области стимулируются дофамином, 
который выступает фактором подкрепления необ-
ходимости получения очередной дозы ПАВ, опре-
деляя устойчивую мотивацию к его получению, 
даже если сама субстанция уже не приносит 
ощутимого удовольствия [19, 20].

Первоначальный эффект ПАВ, во многом опре-
деляющий их аддиктивный потенциал,  — избы-
точные выбросы дофамина в прилежащем ядре, 
которые активируют проводящие пути стриатума 
через рецепторы  D1 и ингибируют непрямые 
стриато-кортикальные пути через рецепторы D2. 
Повторные введения ПАВ вызывают нейропла-
стические изменения глутаматергических аффе-
рентов дофаминовых нейронов стриатума и 
среднего мозга, повышая реактивность, снижая 
чувствительность к немедикаментозным возна-
граждениям, ослабляя саморегуляцию и повышая 
уязвимость в отношении стрессовых раздра-
жителей и дисфории [2, 21, 23]. Кроме фронто-
орбитального отдела и передней поясной коры, 
нейроадаптация происходит в лимбических путях 
(миндалина и гиппокамп), что приводит к ухуд-
шению эмоционального состояния, с фиксацией 
привычного способа его временного облегчения 
введением ПАВ.

Употребление воздействующего агента в 
условиях зависимости связано с недостаточным 
уровнем дофамина в системе вознаграждения, 
что, в свою очередь, способствует аддиктив-
ному поведению, призванному компенсировать 
разницу между величиной ожидаемого возна-
граждения и реальным его отсутствием. Резуль-
татом становится нарастающая мотивация к 
поиску ПАВ, которая при ослабленной префрон-
тальной нисходящей саморегуляции определяет 
компульсивный характер употребления. Это 
состояние поддерживается негативным эмоцио-
нальным фоном с повышенной интероцептивной 
осведомлённостью о «наркотическом голоде». По 
этой причине любые терапевтические вмешатель-
ства, способные обратить вспять нейроадаптаци-
онные сдвиги, основанные на вознаграждающих 
церебральных механизмах, рассматривают как 
перспективные стратегии [2, 19, 22].

Одним из таких подходов, способных корри-
гировать потерею исполнительного контроля 

над принятием решений, служит применение 
субанестетических доз кетамина. В доклини-
ческих исследованиях кетамин усиливал функ-
циональные связи дорсолатерального префрон-
тального кортекса с корковыми и подкорковыми 
областями и препятствовал восстановлению 
привычного приёма кокаина у обезьян [24, 25]. 
Поскольку в действующих клинических рекомен-
дациях предлагают использовать антипсихотики 
для преодоления «первичного патологического 
влечения» [26], важно отметить, что предшеству-
ющее назначение антипсихотиков, в частности 
рисперидона, заметно ослабляло интегрирующие 
эффекты кетамина [24]. В экспериментально-
клинических исследованиях было показано, что 
эффекты кетамина проявляются корреляцией 
метаболических и функциональных маркёров, 
в частности взаимосвязью между глутаматерги-
ческой модуляцией и реконфигурацией областей 
мозга, вовлечённых в сеть пассивного режима [27].

Когнитивная модель
Аддиктивные нарушения часто концептуали-

зируются как расстройства, связанные с дезадап-
тивным научением, загруженным в память [28]. 
В процессе повторных употреблений ПАВ, по 
мере постепенного усиления автоматизированной 
реакции, связанной с побуждениями, происходит 
соответствующее ослабление неавтоматизиро-
ванных связанных с самоконтролем процессов, 
направленных на подавление импульсов [29].

В теории систему рассматривают как  двухуров-
невую,  имеющую имплицитные и эксплицитные 
механизмы функционирования. Имплицитная 
(неявная) когнитивная система, основанная на 
обучении и памяти, включает (1)  автоматизиро-
ванные процессы и (2)  процессы, управляемые 
стимулами. Эксплицитная система подразделя-
ется на (1) метапознание (самосознание и рефлек-
сивное мышление), которое определяется субъ-
ективными процессами, и (2)  исполнительную 
функцию, представленную умственными процес-
сами, необходимыми для планирования, испол-
нения и мониторинга целенаправленного пове-
дения.

В основе компульсивного механизма зависи-
мости лежит постепенное усиление связанной с 
побуждениями и управляемой ключевыми стиму-
лами имплицитной реакции при одновременном 
подавлении когнитивных процессов, обеспечи-
вающих функцию исполнительного контроля. 
Таким образом, автоматизированные процессы 
нарушают метакогнитивное самосознание, 
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препятствуя рациональному мышлению в отно-
шении последствий употребления ПАВ [30, 31].

Было установлено, что неадаптивные мотиви-
рующие воспоминания, связывающие ключевые 
стимулы с аддиктивными реализациями, форми-
руются в процессе множественных подкреплений 
и сопровождаются аберрантной нейроадаптацией 
мезокортиколимбической системы вознаграж-
дения [32, 33]. Такие воспоминания устойчивы к 
исчезновению, однако механизмы пластичности 
памяти, связанные с её реактивацией, открывают 
возможность модификации устоявшихся (долго-
временных) воспоминаний [34, 35]. Сами же 
эти воспоминания связаны как с классическими 
условно-рефлекторными ассоциациями, так и с 
инструментальными воспоминаниями, лежащими 
в основе поискового поведения2 [36–38].

Ещё полвека назад было принято считать, что 
воспоминания подвергаются единому процессу 
консолидации, который преобразует кратко-
срочную память в долгосрочную, после чего 
воспоминания становятся постоянными и относи-
тельно устойчивыми [39]. Последующие экспери-
ментальные исследования, однако, показали, что 
консолидированная память может вновь прини-
мать лабильную форму, если спустя некоторое 
время после её формирования и стабилизации 
использовать условный раздражитель [40]. Этот 
процесс реконсолидации памяти также часто 
называют её реактивацией, или извлечением 
(retrieval), а сам условный раздражитель — напо-
минанием (reminder) [41, 42]. В качестве напо-
минания могут использоваться также контекст 
(обстановка) и безусловный раздражитель. При 
этом определённые фармакологические воздей-
ствия после реактивации памяти могут менять 
или даже упразднять связанные с ней поведенче-
ские реакции [43–46].

Окном реконсолидации стали называть огра-
ниченный несколькими часами период лабиль-
ности мнестических процессов, в течение кото-
рого возможно ослабление влияния извлечённой 
памяти [47, 48]. При этом консолидированные 
воспоминания могут повторно переходить в 
состояние временной нестабильности после 
их реактивации, из которого они должны снова 
стабилизироваться для сохранения [49–51]. 
Результаты приведённых исследований проти-
воречат архаичным представлениям о том, что 
память и связанные с ней механизмы пластич-
ности постепенно и необратимо ослабляются со 
временем.

У людей, злоупотребляющих алкоголем, 
введение кетамина после актуализации связанных 
с алкоголем воспоминаний уменьшало подкрепля-
ющие эффекты алкоголя и длительность употре-
бления по сравнению с изолированным введе-
нием кетамина. При этом концентрация кетамина 
и его метаболитов в крови в период критического 
«окна реконсолидации» предсказывала положи-
тельные изменения только после актуализации 
алкогольной памяти [52].

Предполагают, что терапевтические вмеша-
тельства, ориентированные на реконсолидацию 
памяти, являются перспективными стратегиями 
в отношении психических и поведенческих 
расстройств, ассоциированных с неадаптив-
ными воспоминаниями [53–55]. После мнести-
ческой реактивации последующее поведение 
может меняться из-за трансперсональных пере-
живаний, встраиваемых в извлечённую трассу 
памяти. Такое «переформатирование» усвоенных 
механизмов зависимого поведения рассматри-
вают в качестве теоретической основы для новых 
подходов в области наркологического лечения, 
хотя сама концепция реконсолидации представ-
ляется довольно проблематичной для её клиниче-
ской трансляции из-за множества методологиче-
ских ограничений [37, 49, 56].

Дискуссия
Представленные модели являются взаимодо-

полняющими, поскольку анализируют проблему 
аддиктивного расстройства на разных уровнях. 
Соответственно терапевтические эффекты кета-
мина интерпретируются в экзистенциальных, 
нейробиологических и когнитивных терминах. 
При этом психофизиологической основой зави-
симости постулируется дезадаптивная нейро-
пластичность, которая проявляется усилением 
потребности вознаграждения с компульсивным 
поиском ПАВ и одновременным ослаблением 
систем исполнительного контроля над пагубным 
поведением [57].

Поскольку любые психические феномены 
в реальности являются психобиологическими, 
противопоставление фармакологических и психо-
логических эффектов кетамина представляется 

2Инструментальные условные рефлексы являются главным 
атрибутом оперантного обучения или оперантного обуслов-
ливания (англ. operant conditioning). Если в классическом 
условном рефлексе подкрепление не зависит от поведения, 
то в инструментальном достигается лишь при условии 
выполнения определённых действий.
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искусственным. Сами же механизмы терапевтиче-
ского воздействия кетамина могут быть связаны с 
улучшением нейропластичности и нейрогенеза, 
ремодуляцией нейрональных сетей, ослабле-
нием депрессивных симптомов, блокированием 
повторной консолидации аддиктивных воспоми-
наний, индукцией мистических переживаний и 
повышением восприимчивости к поведенческой 
терапии.

Исходя из совокупности современных пред-
ставлений, можно предполагать, что психо-
делические эффекты кетамина инициируют 
каскад нейробиологических изменений, которые 
проявляются на уровне как рецепторных подси-
стем, так и системных взаимодействий мозга, 
обеспечивая формирование новых когнитивно-
поведенческих конструктов, препятствующих 
аддиктивным паттернам [10, 23]. В когнитивной 
модели, где память остаётся принципиально 
динамическим процессом [42], её нейробиоло-
гическим субстратом выступают модификация 
силы синапса и структурное ремоделирование 
нейронных сетей [58].

Нейропластические ремодулирующие меха-
низмы, связанные с дендритными преобразо-
ваниями, оптимизируют церебральную нейро-
динамику и обеспечивают позитивные сдвиги 
психической деятельности при аддиктивных 
расстройствах. В последние годы появился даже 
новый термин «психопластоген» для фармако-
логических агентов типа кетамина, обеспечива-
ющих синаптическую пластичность [57, 59].

Унаследованные и приобретённые характе-
ристики нейрональной уязвимости, лежащие 
в основе аддиктивного поведения, являются 
общими для расстройств, вызванных разными 
веществами. Не удивительно, что результаты 
исследований с участием потребителей алкоголя, 
опиоидов, кокаина и каннабиса указывают на то 
обстоятельтво, что все они могут быть одинаково 
восприимчивы к терапевтическому эффекту кета-
мина [6, 11, 17, 60–62, 64].

Одна из типовых характеристик аддиктивного 
расстройства — сниженная фрустрационная толе-
рантность, которую можно рассматривать в каче-
стве самостоятельной терапевтической мишени 
[65]. По этой причине важной представляется 
способность кетамина ослаблять фиксацию на 
негативных переживаниях путём уменьшения 
функциональной связанности в нейрональной 
системе пассивного режима [66, 67]. Именно 

такое изменение функциональной связанности, 
опосредованное изменениями глутаматергиче-
ской, опиоидной и дофаминергической нейро-
трансмиссии, определяет пользу кетамина в 
снижении риска возникновения рецидива при 
стрессогенных триггерных воздействиях и даже 
в случае единичного кратковременного срыва. 
Кроме того, кетамин способствует привержен-
ности пациентов терапии, подтверждая представ-
ления о его синергизме с различными вариантами 
поведенческой терапии [8, 60, 62, 63].

Обращаясь к концепции реконсолидации для 
поведенческого таргетинга, необходимо осозна-
вать, что воспоминания (как целостный психоло-
гический концепт) не столько «стираются» вмеша-
тельством в процесс реконсолидации, сколько 
изменяются, так что их эмоциональное/мотиваци-
онное воздействие исчезает или снижается, в то 
время как декларативные свойства памяти оста-
ются неизменными [68].

Однако пациенты бывают носителями хорошо 
консолидированных и интенсивных воспоми-
наний, связанных с употреблениями ПАВ, где 
различные контексты и стимулы пронизаны 
подкрепляющими эффектами и привычными 
реакциями. В отличие от лабораторных экспери-
ментов, где реактивируется конкретная и изоли-
рованная память, в клинических условиях эти 
воспоминания создают сложные сети памяти, 
состоящие из множества стимулов, ответов, 
подкрепляющих и/или аверсивных резуль-
татов. Поэтому ориентация на изолированный 
след памяти «стимул-субстанция» с переносом 
результатов лабораторных исследований рекон-
солидации в клинические условия сопряжена со 
значительными трудностями [47, 52, 69, 70].

Фактические данные свидетельствуют о том, 
что общими целями для когнитивно поведенче-
ских подходов могут быть снижение чувстви-
тельности системы вознаграждения и усиление 
тормозного контроля [32, 71]. По совокупности 
результатов кетамин способствует достижению 
этой цели, и, хотя, различие между фармако-
логическим и психологическим воздействием, 
очевидно, не может быть чётко очерченным, 
кажется, что оба компонента вносят собственный 
вклад в конечные результаты лечения [8, 12, 27].

И наконец, следует отметить, что беспокойство 
по поводу возможного злоупотребления кета-
мином у людей, склонных к злоупотреблению 
ПАВ и страдающих депрессиями, лишено 
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серьёзных оснований. По крайней мере, в специ-
ально проведённых исследованиях эти опасения 
не подтвердились [8, 62, 72]. В то же время нахо-
дится значительно больше оснований полагать, 
что дальнейшие исследования будут способ-           
ствовать продвижению этого направления те- 
рапии [18].
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АННОТАЦИЯ
Обоснование.  Представленный обзор литературы раскрывает тему субъективных когнитивных 

нарушений в контексте нарушений социального интеллекта как одной из важнейших составляющих 
когнитивных функций.

Цель.  Анализ существующих литературных данных, посвящённых субъективным когнитивным 
нарушениям и оценке социального интеллекта.

Материал и методы. При проведении литературного обзора по выбранной теме были рассмотрены 
различные источники. Глубина поиска составила более 15 лет. Для набора литературы использованы 
такие интернет-платформы, как Web of science, UpToDate, Pubmed, Medscape, eLIBRARY, изучены как 
российские, так и зарубежные источники.

Результаты. В работе проведено сравнение типов когнитивных нарушений и основных отличий 
группы субъективных нарушений от других выраженных форм когнитивных расстройств. К ключевым 
различиям относят определённые трудности в постановке диагноза на основании результатов 
нейропсихологического тестирования и отсутствие клинически выраженного синдрома. Рассмотрена 
связь социального интеллекта с факторами, негативно влияющими на состояние здоровья, а также 
представлена обобщающая характеристика социального интеллекта как одного из доменов когнитивных 
функций.

Вывод.  Низкая выявляемость субъективных когнитивных нарушений связана с недостаточной 
осведомлённостью об их определённо высокой значимости в структуре когнитивных нарушений. 
Существует проблема наличия адекватных методов оценки субъективных когнитивных нарушений 
с помощью нейропсихологического тестирования, в том числе и определения уровня социального 
интеллекта. Наиболее точным методом оценки социального интеллекта служит тест Гилфорда.

Ключевые слова: субъективные когнитивные нарушения, социальный интеллект, коронавирусная 
инфекция, тест Гилфорда, социальная адаптация.
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ABSTRACT
BACKGROUND. The presented literature review reveals the topic of subjective cognitive impairment in 

the context of social intelligence disorders as one of the most important components of cognitive functions.
AIM. Analysis of existing literature data on subjective cognitive impairments and assessment of social 

intelligence.
MATERIAL AND METHODS. Various sources were considered during conducting a literature review 

on the selected topic. The search depth was more than 15 years. Russian and foreign sources were studied 
on Internet platforms such as Web of science, UpToDate, PubMed, Medscape, eLIBRARY for selection of 
literature.

RESULTS. The paper compares the types of cognitive disorders and the main differences between the 
group of subjective disorders and other pronounced forms of cognitive disorders. The key differences include 
the impossibility of making a diagnosis based on the results of neuropsychological testing, the absence of 
a clinically pronounced syndrome and difficulties in performing everyday tasks. The connection of social 
intelligence with factors adversely affecting the state of health is considered, and a generalizing characteristic 
of social intelligence as a separate cognitive function is presented.

CONCLUSION. The low detectability of subjective cognitive impairments is associated with ignorance 
of their severity on the part of both the doctor and the patient. There is a problem of adequate methods for 
assessing subjective cognitive impairment using neuropsychological testing, including determining the level 
of social intelligence. The most accurate method of assessing social intelligence is the Guilford test.

Keywords: subjective cognitive impairment, social intelligence, coronavirus infection, Guilford test, social 
adaptation.

For citation:
Yakupov EZ, Bakanova AS, Zhamieva RA. Social intelligence in the context of the development of subjective cognitive 
impairment. Neurology Bulletin. 2022;LIV(3):62–70. DOI: https://doi.org/10.17816/nb106918.



64

В настоящее время ключевым направлением 
многих исследований в области когнитивных 
нарушений (КН) становится поиск методов 
наиболее их ранней диагностики и коррекции с 
целью замедления процесса. Неуклонный рост 
количества пациентов, страдающих нарушением 
когнитивных функций (КФ), ведёт к поиску новых 
способов выявления этих нарушений на более 
ранних сроках развития (рис. 1) [1].

Наибольшие трудности вызывает диагностика 
СКН, представляя собой не менее серьёзную 
проблему и являясь начальной стадией развития 
когнитивных расстройств. Несмотря на это обсто-
ятельство, они потенциально могут носить обра-
тимый характер.

Трудности в диагностике СКН заключаются в 
недостаточном внимании к рано проявившимся 
симптомам, не только пациентов, но и врачей. 
Пациенты с СКН остаются работоспособными 
и независимыми в повседневной деятельности, 
окружающим незаметны какие-либо мини-
мальные изменения в близких. Такие пациенты 
с течением времени начинают замечать труд-
ности с концентрацией внимания, рассеянность, 
некоторую забывчивость и чувство «неясности» 
в голове. Эти симптомы могут иметь флуктуиру-
ющий характер, что также отдаляет визит паци-
ента к врачу.

Кроме того, в настоящее время вопрос СКН 
изучен не в полной мере, нет достаточно точных 
и чувствительных объективных нейропсихологи-
ческих тестов. В то же время, согласно между-
народным диагностическим критериям, диагноз 
СКН правомочен лишь в том случае, когда есть 
жалобы пациента на нарушения КФ, но этому нет 
объективного подтверждения с помощью нейро-
психологических тестов [5] (рис. 2).

В ряде случаев жалобы на снижение КФ 
могут надолго опережать развитие чётко очер-
ченной клинической картины выраженных КН, 
что также затрудняет своевременную постановку 
диагноза. Кроме того, исходно высокий когни-
тивный уровень пациента также может нивели-
ровать объективные клинические симптомы при 
наличии определённых жалоб, что также будет 
отражаться при нейропсихологическом тестиро-
вании как «ложноотрицательный» результат.

Существует проблема и разной чувствитель-
ности самих тестов. Большинство из них не обла-
дает должной степенью чувствительности в отно-
шении СКН, что может приводить к неверной 
постановке степени КН  — пациенту неверно 
может быть выставлен диагноз СКН, тогда как 
при наличии более чувствительных тестов у паци-
ента КН более корректно следует рассматривать 
как лёгкие КН.

В структуре КФ существует ряд доменов, 
к которым относятся память, интеллект, речь, 
внимание, гнозис, праксис, управляющие 
функции. Согласно Диагностическому и статисти-
ческому руководству по психическим расстрой-

Рис. 1. Распространённость когнитивных нарушений 
в неврологической практике

17%
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44%

25%

Нет нарушений

Субъективные нарушения

Лёгкие или умеренные нарушения

Выраженные когнитивные нарушения

Традиционно в структуре нарушений КФ выде-
ляют лёгкие КН, умеренные КН и выраженные 
КН, или деменцию [2]. Развитие выраженных 
КН  — длительный процесс, начальной стадией 
которого выступает многолетнее бессимптомное 
течение, где деменция становится лишь финалом 
затяжного развития. Очевидно, что есть опреде-
лённая необходимость в поиске большего количе-
ства доменов, выступающих основными звеньями 
в цепи КН, которые могли бы быть опорными 
пунктами и войти в рутинную практику не только 
врачей-неврологов, но и врачей других специаль-
ностей.

Относительно недавно в структуре КН стали 
выделять ещё одну, более раннюю стадию  — 
субъективные КН (СКН) (синонимы  — субъек-
тивные нарушения памяти, субъективные жалобы 
когнитивного характера) [3]. СКН  — субъек-
тивное снижение КФ по отношению к изначаль-
ному уровню умственной работоспособности, 
при этом указанное снижение не может быть 
подтверждено данными нейропсихологического 
тестирования [4].
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ствам 5-го издания (DSM-5 — от англ. Diagnostic 
and Statistical Manual of mental disorders) среди 
критериев нейрокогнитивных расстройств стали 
выделять нарушение социального интеллекта 
(СИ), или социального узнавания [6]. СИ (англ. 
social intelligence) — способность человека пони-
мать взаимоотношения между индивидуумами, 
способствующие успешному социальному взаи-
модействию, а также предугадывать их пове-
дение в зависимости от ситуации [7] или «способ-
ность выстраивать представления об отношениях 
между самим человеком и другими, а также гибко 
использовать эти представления для управления 
социальным поведением» [8].

Сам термин СИ не стал новым понятием для 
мира науки. На протяжении нескольких веков 
исследователи предлагали также разные вари-
анты определения этой функции.

1.  Американский психолог Э.Л.  Торндайк 
описывал СИ как личностную черту, обусловли-
вающую успех в межличностном взаимодействии 
[9].

2.  Британский психолог Ф.  Вернон дал СИ 
широкое определение, говоря о нём как об умении 
человека ладить с людьми в целом, а также как о 
лёгкости самопрезентации в обществе и возмож-
ности понимать настроения в группе и скрытые 
черты личности людей [9].

3.  Французский философ О.  Конт утверждал, 
что СИ — умение понимать других людей, а также 
«способность увидеть себя их глазами».

Один из авторов трёхфазной теории невроза, 
британский психотерапевт Г.Ю. Айзенк в работе 
«Понятие и определение интеллекта» представил 
схему, отображающую факторы, влияющие на 
разные типы интеллекта (рис. 3) [10].

Группа отечественных психологов изучала СИ 
в рамках практической психологической деятель-
ности. Под этим термином они понимали устой-
чивую, основанную на специфике мыслительных 
процессов, аффективного реагирования и соци-
ального опыта способность понимать самого себя, 
других людей, их взаимоотношения и прогнози-
ровать межличностные события.

Нарушения социального компонента в струк-
туре КФ всё чаще становятся предметом исследо-
ваний в силу своей тесной связи с плохим соци-
альным функционированием. Неполноценное 
социальное функционирование может приводить 
к ряду проблем, одна из которых — СКН.

Отечественные исследователи долгое время 
занимались поиском индикаторов СИ, доступных 
наблюдению или оценке характеристик. Известно, 
что длительная изоляция человека от общества в 
силу определённых ситуаций имеет негативные 
последствия в области СИ. Учитывая, что СИ 
является одним из доменов КФ, мы можем пред-
полагать его значимое влияние на развитие СКН 
как начальной стадии когнитивного расстройства.

Все чаще за последние 2 года СКН стали выяв-
лять после перенесённой новой коронавирусной 
инфекции COVID-19. Пациенты, перенёсшие 
заболевание, вызванное SARS-CoV-2, жалу-
ются на различные нарушения КФ  — снижение 
внимания, трудности с концентрацией, «мозговой 
туман», который представляет собой буквальный 
перевод английского выражения «brain fog». У 
этих пациентов выявляют признаки не только КН, 
но и психической астении [11].

Ещё в 2007  г. исследователи из Rush 
Alzheimer’s Disease Center провели оценку КФ у 
группы из 823 человек с разной степенью одино-

Синдром субъективных 
когнитивных нарушений

Пациент отмечает стойкое 
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работоспособности при 
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причин

Нет отклонений от возрастных 
норм по данным 

нейропсихологических тестов, 
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когнитивных нарушений
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неврологическим/психиатри-
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Рис.  2.  Международные диагностические критерии субъективных когнитивных нарушений (Subjective cognitive
 decline initiative working group-2014)
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чества, у которых предварительно не было заре-
гистрировано когнитивных расстройств. У участ-
ников проверили зрительную, семантическую, 
оперативную и эпизодическую память, скорость 
восприятия и зрительно-пространственные 
способности. Чем более одинокими были участ-
ники, тем хуже были когнитивные показатели 
каждой из этих составляющих. Учитывая, что СИ 
определяет адаптивность человека в обществе, 
мы считаем, что в дальнейшем в постковидном 
периоде будет всё больше случаев когнитивного 
снижения и дезадаптации [12].

Нарушение СИ в контексте СКН, на наш 
взгляд, следует рассматривать значительно шире, 
чем только в рамках постковидного синдрома 
«long covid». Можно оценить развитие СКН через 
призму эмоционально-аффективных расстройств, 
в частности при тревожном расстройстве у    
пациента может быть неминуемо развитие нару-
шения социального взаимодействия в семье, 
на работе, с близкими и т.д. Формируется свое-
образный «замкнутый круг», когда человек испы-
тывает затруднение в социальном взаимодей-
ствии с окружающими, которые определяются 
его аффективными нарушениями и могут быть 
не столь ярко выражены, как при паническом 
расстройстве или депрессии. Характер этих взаи-
мосвязей носит тонкий, неуловимый, но всё-таки 
весьма устойчивый характер, когда формируются 
тревожные ожидания неадекватной реализации 
социального взаимодействия в микросоциальном 
контексте, которые впоследствии также приводят 

к расстройствам СИ. В то же время, на наш взгляд, 
СКН  — чёткий маркёр того, что этот человек 
делает «что-то неправильно»: нарушается режим 
труда и отдыха, сна, формируется эффект много-
задачности.

Ещё одним очень важным компонентом в 
формировании СКН бывает, на наш взгляд, 
синдром эмоционального выгорания (СЭВ), 
столь широко обсуждаемый в последнее 
время. Известно, что на последней Ассамблее 
Всемирной организации здравоохранения в мае 
2021 г. СЭВ внесён в Международную классифи-
кацию болезней 11-го пересмотра как самостоя-
тельная нозологическая единица. В то же время, 
если мы внимательно рассмотрим фазы СЭВ и 
его клинические проявления, то мы видим, что в 
его структуре очень чётко отражаются элементы 
расстройства СИ.

И здесь появляется ещё одна очень интересная 
составляющая — астенический синдром, который 
тоже очень часто рассматривают в рамках СЭВ, в 
то же время ему находят место и в рамках аффек-
тивных расстройств. Мы хорошо понимаем, что 
в структуре астенического синдрома также суще-
ствуют свои домены  — как психологические, 
физические, так и когнитивные расстройства, 
сексуальные нарушения. Возникает вопрос, нет 
ли в структуре этого компонента значимой доли 
расстройств СИ, которые не воспринимаются 
человеком, но в то же время через призму возни-
кающих жалоб на расстройства КФ, которые 
не осознаются в полной мере, в этой ситуации 

Рис.  3.  Факторы, влияющие на разные типы интеллекта по Г.Ю.  Айзенку; ЭЭГ  — электроэнцефалограмма; 
ВР  — время реакций; УВП  — усреднённые вызванные потенциалы; КГП  — коэффициент когнитивных 
процессов; IQ — коэффициент интеллекта
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ему легче экстраполировать эти жалобы в более 
понятный домен, перенеся их в более простую 
категорию — нехватка сил, повышенная физиче-
ская утомляемость, снижение работоспособности 
и т.д.

На самом деле мы видим очень тесное пере-
плетение абсолютно разных доменов в структуре 
и СЭВ, и астенического синдрома, и эмоцио-
нально-аффективных расстройств, где, возможно, 
скрепляющим компонентом будет СИ, представ-
ляющий собой скрытую компоненту, увязыва-
ющую между собой разные синдромы и состо-
яния, на вершине которых может быть жалоба на 
нарушения КФ.

Возникает вопрос, что первично, а что 
вторично в структуре этих нарушений? Сначала 
возникают расстройства СИ, которые приводят к 
КН, или наоборот? Для решения этой проблемы 
нам представляется необходимым ещё более 
глубокое изучение проблемы через раскрытие 
степени тяжести СИ, чему может способствовать 
адекватная нейропсихологическая диагностика, 
которой на сегодняшний день нет. Конечно, мы 
можем предположить, что первичны либо постко-
видный синдром, либо СЭВ, либо эмоционально-
аффективные расстройства, пусть и мягкие, но 
всё же присутствующие у пациента, которые в 
последующем приводят к расстройствам СИ с 
развивающимися феноменами СКН (рис. 4).

Необходимо подчеркнуть важность адекватной 
оценки СИ в контексте исследования КФ, в част-
ности СКН, так как существующие нейропсихо-
логические тестирования не позволяют провести 
их «тонкую оценку». Томас Хант Морган первым 
заинтересовался задачей измерения СИ: придания 
явлению количественной характеристики с целью 
упрощения диагностики отклонений. Он создал 
The George Washington Social Intelligence Test 
(GWSIT). Тест состоял из ряда субтестов, оцени-
вающих следующие характеристики: распозна-
вание внутренних состояний на основе слов и 
выражения лица собеседника, поведения, приме-
нения суждения в социальных ситуациях, памяти 
на имена и лица, чувства юмора. Эта первая 
попытка обобщить несколько характеристик 
в одном тестировании не увенчалась успехом. 
У теста Т.Х.  Моргана отсутствовали внешние 
критерии валидизации, и его нельзя было эффек-
тивно применять на практике [13].

Следующую, более успешную попытку в этой 
области, предпринял Джой Пол Гилфорд, автор 
трёхмерной модели интеллекта и концепции 
дивергентного мышления. Он предположил, что 
СИ не зависит от общего интеллекта человека, а 
является самостоятельной единицей и развива-
ется отдельно, по мере приобретения познаний о 
человеческом поведении через жизненный опыт. 
Дж. Гилфорд создал тест по оценке СИ, который 

Субъективные 
когнитивные 
нарушения

Социальный интеллект

Синдром 
эмоционального 

выгорания

Эмоционально-
аффективные 
расстройства

Качество сна

Качество работы

Качество отдыха

Качество физической 
активности

Когнитивный тренинг

Физическая 
активность

Рис. 4. Влияние различных факторов на развитие субъективных когнитивных нарушений
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состоит из четырёх субтестов. Каждый из них 
направлен на диагностику одной или нескольких 
способностей: познание классов, систем, преоб-
разований, результатов поведения, элементов и 
отношений поведения [14].

СИ затрагивает две сферы жизни человека: 
когнитивную и поведенческую. На уровне когни-
тивной сферы регулируются рефлексия и соци-
альная перцепция, разумное поведение в крити-
ческой ситуации, расшифровка невербальных 
сигналов, справедливая оценка (своих возмож-
ностей, будущего развития событий), интуиция 
и нестандартное мышление. Ранее упоминалось, 
что Т.Х.  Морган относил к данной категории 
ещё и чувство юмора, поскольку оно использу-
ется для достижения естественности в процессе 
общения, а значит, требует подробного анализа 
мыслей и скрытых мотивов другого человека. На 
практике когнитивная сфера тесно переплетается 
с поведенческой. К взаимосвязи последней с СИ 
относят построение стратегий, поступки, направ-
ленные на достижение определённого результата 
в будущем, применение выработанных в процессе 
социальной приспособленности навыков и осоз-
нание своей функции при выполнении конкретных 
задач.

Как показывает The Harvard Study of Adult 
Development, СИ играет ключевую роль в пози-
тивном мироощущении. Известное «Гарвардское 
исследование счастья», проводившееся на протя-
жении более 80 лет, поставило целью найти ответ 
на вопрос «Что делает человека счастливым»? По 
истечении 75 лет наблюдения после начала экспе-
римента учёные сделали вывод, что счастливые 
люди отличаются богатыми и разнообразными 
социальными взаимоотношениями.

Роберт Вальдингер, один из руководителей, 
проекта считает, что «самый главный посыл, 
который мы получили из этого 75-летнего иссле-
дования, заключается в следующем: хорошие 
отношения делают нас более счастливыми и 
здоровыми». Если рассматривать результаты 
исследования более детально, можно определить 
следующие моменты [15].

1. Отношения с другими людьми необходимы 
для обретения счастья и поддержания здоровья.

2.  Люди, изолировавшие себя от контакта с 
окружающими, начинают испытывать проблемы 
с КФ гораздо раньше тех, кто активно поддержи-
вает социальные связи.

3. Крепкие и надёжные отношения с друзьями, 
коллегами, супругами оказывают влияние не 
только на счастье, но и на функции мозга.

Говоря о факторах, влияющих на СИ, следует 
особое внимание уделить взаимоотношениям в 
семье — как процессу сознательной контролиру-
емой социализации. Познание социальной сферы 
и особенностей взаимодействия в ней не ограни-
чиваются семейным кругом — взаимоотношения с 
окружающими (друзьями, коллегами, учителями) 
также способствуют социализации, позволяют 
изучить особенности поведения других людей, 
попытаться понять их мыслительный процесс и 
попробовать предугадать дальнейшее развитие 
событий в той или иной ситуации. Знакомство 
человека с нормами и ценностями, поддержива-
емыми окружающими, помогает формированию 
функций СИ, описанных выше.

Финансовое положение и качественное обра-
зование имеют определённое значение, поскольку 
эти факторы связаны с возможностью получать 
социальный опыт в интеллектуально развитом 
обществе и заниматься саморазвитием.

Однозначно негативным фактором выступают 
различные заболевания, приводящие к утрате 
социальных навыков и неспособности разви-
вать СИ (депрессия, биполярное расстройство, 
аутизм, последствия COVID-19 и изоляции и т.д.). 
Возможны другие факторы, связь которых с СИ 
не была достаточно изучена: физическая актив-
ность, качество сна, вредные привычки и т.д.

Опираясь на эти данные мы предполагаем 
возможность более тщательной оценки СИ у 
пациентов с подозрением на СКН, которые могут 
включать не только стандартные нейропсихологи-
ческие тестирования, но и тест Гилфорда, оценку 
взаимоотношений в семье, с друзьями и на работе, 
нарушения сна, зависимость от гаджетов, степень 
удовлетворённости жизнью и др.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, можно выделить ряд ключевых 

проблем, связанных с диагностикой и коррекцией 
СКН и оценкой нарушений СИ как самостоя-
тельной КФ.

На данном этапе нет абсолютно точного и 
чувствительного нейропсихологического тести-
рования, позволяющего оценить уровень СИ 
пациента, который может указывать на раннюю 
стадию развития КН. Возможно, это связано с 
относительной новизной проблемы для научного 
сообщества, поскольку в качестве КФ понятие СИ 
было выделено только в 2013 г.

Как метод количественной оценки СИ тест 
Гилфорда, имеет положительные (не требует 
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физических усилий со стороны пациента) и отри-
цательные (занимает в среднем 40 мин, что делает 
его неудобным для использования на консульта-
тивном приёме) стороны.

Кроме того, работы, посвящённые СКН и их 
взаимосвязи с СИ, издаются в основном за преде-
лами России. Низкая осведомлённость врачей о 
феномене СКН диктует необходимость акценти-
ровать внимание исследователей на этом виде КН, 
в том числе через призму оценки СИ. КН и, в част-
ности, СКН — мультидисциплинарная проблема, 
и их коррекция требует вовлечённости специ-
алистов разного профиля (неврологи, психиатры, 
психологи, дефектологи, гериатры, реабилито-
логи, терапевты и т.д.).
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Когнитивно-поведенческий подход к лечению синдрома 
ночного приёма пищи

А.И. Мелёхин

Гуманитарный институт им. П.А. Столыпина, Москва, Россия

АННОТАЦИЯ
В статье представлен анализ распространённого за последний годы расстройства  — синдрома 

ночного приёма пищи. Описана траектория поведенческого рисунка пациентов с данным расстройством. 
Показаны критерии отличия расстройства пищевого поведения во сне (сомнамбулический приём пищи) 
от синдрома ночной еды. Дифференцированы биологические, психологические и социальные факторы, 
влияющие и поддерживающие синдром ночной еды. На основе биоповеденческой модели А. Станкарда, 
психологической модели, описывающей связь стиля привязанности и синдрома ночного приёма 
пищи, Л. Вилкинсона, когнитивно-поведенческой модели синдрома ночного приёма пищи К. Аллисон 
обоснована актуальность применения психотерапевтических стратегий в рамках комплексного лечения 
с применением психофармакотерапии и светотерапии. Детализированы структурные компоненты, 
эффективность, ограниченность протокола когнитивно-поведенческой терапии синдрома ночной еды 
К.  Аллисон. Подключение к протоколу когнитивно-поведенческой терапии психодинамической или 
межличностной (интерперсональной) психотерапевтической модели (например, терапии, основанной 
на ментализации) позволяет дополнительно делать акцент на роли значимых других людей для 
пациента как социальных ресурсов, их нехватки или потери в развитии психологической негибкости и 
эмоциональной дисрегуляции.

Ключевые слова: синдром ночной еды, расстройство пищевого поведения, эмоциональный голод, 
расстройство пищевого поведения во сне, когнитивно-поведенческая терапия, психотерапия.
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Cognitive-behavioral approach to the treatment of night 
eating syndrome

Aleksey I. Melehin

P.A. Stolypin Humanitarian Institute, Moscow, Russia

ABSTRACT
The article presents an analysis of a widespread disorder in recent years — the syndrome of night eating 

(SLEEP). The trajectory of the behavioral pattern of patients with this disorder is described. The criteria for 
distinguishing eating disorders in sleep (somnambulistic eating) are shown from the night food syndrome. 
The biological, psychological and social factors influencing and supporting the night eating syndrome are 
differentiated. Based on the biobehavioral model of A. Stankard’s night food syndrome, the psychological 
model of the relationship between the attachment style and night food syndrome L. Wilkinson and the Cognitive 
Behavioral Model (CBT) of SLEEP K. Allison substantiates the relevance of the use of psychotherapeutic 
strategies in the framework of complex treatment with the use of psychopharmacotherapy and light therapy. 
The structural components, effectiveness, and limitations of the protocol of cognitive behavioral therapy 
for K. Allison’s night eating syndrome are detailed. It is shown that the connection of a psychodynamic or 
interpersonal psychotherapeutic model to CBT allows us to focus on the role of significant other people for 
the mental organization of the patient, their lack or loss in the development of psychological inflexibility and 
linking mental distress with deficiency in the processes of emotional self-regulation.

Keyword:  night eating syndrome, eating disorder, emotional hunger, sleep eating disorder, cognitive 
behavioral therapy, psychotherapy.

For citation:
Melehin AI. Cognitive-behavioral approach to the treatment of night eating syndrome. Neurology Bulletin. 2022;LIV(3):71–
83. DOI: https://doi.org/10.17816/nb108188.



73

ВВЕДЕНИЕ
Синдром ночного приёма пищи (СНЕ  — от 

англ. night eating syndrome), или «атака ночью на 
кухню» («in the night kitchen»), — новый, распро-
странённый и трудно поддающийся лечению за 
последний годы клинический синдром (от 0,4 
до 5,7%), описанный в разделе DSM-V1 «Прочие 
расстройства приёма пищи и изменения в 
питании». Характеризуется изменениями у паци-
ента в циркадном ритме приёма пищи с преобла-
данием вечерней «эмоциональной» гиперфагии 
(большее потребление калорий в вечернее/ночное 
время, чем в дневное), наличием множественных 
(до 6–9) ночных пробуждений, которые сопро-
вождаются сильным, трудно контролируемым, 
желанием поесть, утренней/дневной анорексии 
с отвращением к себе, усталостью, сопровожда-
ющейся чувством стыда, раздражением и/или 
гневом [1]. У пациентов преобладают специфи-
ческие негативные термины в речи для описания 

нервная анорексия  — 11%, булимия  — 51%) 
с тенденцией контролировать собственное 
чувство голода [2]. Высокие показатели комор-
бидной психической патологии и значительное 
совпадение симптомов между СНЕ и «другими 
расстройствами пищевого поведения» привели к 
тому, что данный синдром начали рассматривать 
как подтип «других расстройств пищевого пове-
дения», а не как самостоятельное заболевание.

Позже начали говорить об особенностях 
паттерна ночного питания у людей с расстрой-
ствами пищевого поведения (night eating patterns) 
[3]. К примеру, у пациента ночной приём пищи 
может происходить в контексте отказа от поддер-
жания массы тела или компенсаторного пове-
дения («днём запрещают есть, только пить, а 
ночью всё можно»), тогда действительно данное 
поведение лучше всего рассматривать как часть 
расстройства пищевого поведения. Тем не менее, 
СНЕ отличается от «других расстройств пище-
вого поведения» специфическим поведенческим 

Рис. 1. Траектории поведенческого рисунка пациента с синдромом ночного приёма пищи

своего состояния и поведения: «ночные зажоры», 
«едой снимаю запреты», «иду сметать всё, что 
хочется», «превращаюсь после этого в шар», 
«пищевая приятность» и др.

В психиатрии СНЕ часто ошибочно понимают 
как расстройство пищевого поведения, с учётом 
того, что пациенты с большей вероятностью 
имеют (или имели) в анамнезе сопутствующее 
расстройство пищевого поведения (например, 

рисунком (рис.  1), перестраховочным поведе-
нием, количеством потребляемых калорий во 
второй половине дня, ночными пище-поисковыми 
пробуждениями с целью снижения состояния 
неудовлетворённости, строгой взаимосвязью с 

1DSM-V (от англ. Diagnostic and Statistical Manual of mental 
disorders) — Диагностическое и статистическое руководство 
по психическим расстройствам 5-го издания.
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инсомнией, депрессией, тревожностью, пост-
травматическим стрессовым расстройством и/или 
проблемами с весом [4].

СНЕ часто путают с лекарственно-индуциро-
ванными формами (quetiapine/zolpidem-induced 
sleep-related eating disorder [1]) и расстройством 
пищевого поведения как парасомнией (SRED  — 
от англ. sleep related eating disorder [5]), или другое 
название «синдром сомнамбулического приёма 
пищи», что показано на рис. 2.

Из рис.  2 видно, что да, оба расстройства 
связаны с нарушениями сна, расстройствами 
пищевого поведения и ожирением. Однако 
дифференциальный диагноз между ними зависит 
от уровня осознания происходящего, поскольку 
расстройство пищевого поведения как парасомния 
характеризуется неосознанностью эпизодов 
приёма пищи, что может привести к потреблению 
несъедобных или токсичных веществ, наряду 
с опасным поведением, совершаемым в погоне 
за едой, и частой сопутствующей патологией с 
другими нарушениями сна, такими как снохож-
дение, сноговорение, кошмары, сонный паралич 
и синдром беспокойных ног. Если кто-то останав-
ливает пациента в момент пище-поискового пове-
дения у него появляются агрессия или гнев [6].

Конец дня для пациентов с СНЕ представ-
ляет собой время повышенной психологической 
уязвимости, одиночества, повышенной внима-
тельности к эмоциональным триггерам. При 
СНЕ пациенты обычно испытывают трудности 
с началом и поддержанием сна, ночные формы 

панических атак, которые имеют выраженное 
проявление при депрессии [7]. Утром у паци-
ентов наблюдаются вздутие живота, разбитость, 
головные боли, отёчность, которую они стара-
ются убрать рядом перестраховочных форм пове-
дения, например приёмом слабительных, моче-
гонных средств.

Недавние исследования показали, что СНЕ 
чрезмерно представлен в группах пациентов не 
только с избыточным весом, но и с изменениями 
в психическом здоровье, нарушениями сна или 
расстройствами пищевого поведения [5]. Выде-
ляют СНЕ в структуре «нормального» и избыточ-
ного веса у пациента [8, 9].

СНЕ можно рассматривать как проявление 
пограничной личностной организации, так как 
недостатки в самооценке и самоорганизации 
ставят под сомнение способность пациента 
воспринимать эмоциональные переживания и 
потребности как реальные и законные, а также 
понимать аффективные, мотивационные и 
когнитивные состояния у себя и других людей. 
Проявления этих недостатков могут включать 
нарушение регуляции эмоций, трудности в 
межличностном общении и нарушение в пищевом 
поведении. Мы знаем, что расстройства пище-
вого поведения являются дисфункциональными 
стратегиями регулирования эмоций, трудностей 
в межличностных отношениях и изменений в 
чувстве собственного достоинства, самостоятель-
ности [10].

Рис. 2. Критерии отличия расстройства пищевого поведения как парасомнии от синдрома ночной еды
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Удовлетворительного лечения СНЕ по сей день 
не существует [1].

На данный момент методы лечения СНЕ вклю-
чают психофармакологию, светотерапию, пове-
денческую модификацию образа жизни, бариа-
трическую хирургию (при тяжёлом ожирении) 
[12], а также когнитивно-поведенческую терапию 
(КПТ), которая является перспективным вари-
антом для пациентов, которые:

•	 частично или полностью не реагируют на 
лекарства и бариатрическую операцию;

•	 предпочитают не принимать лекарства;
•	 испытывают нежелательные побочные 

эффекты (например, сильное депрессивное состо-
яние, повышенная слезливость, головная боль) 
[13–15].

В отличие от психофармакотерапии, боль-
шинство когнитивно-поведенческих протоколов 
обучают пациентов навыкам по эмоциональной 
регуляции, которые они могут использовать в 
течение всей жизни [12, 16, 17].

За последние несколько лет при лечении паци-
ентов применяют комбинированное лечение: 
психофармакотерапия + КПТ-СНЕ, протоколы по 
снижению веса в сочетании со светотерапией, но 

необходимы дополнительные исследования для 
оптимизации протоколов.

Процесс психотерапии СНЕ осложняется 
многогранностью психических состояний в 
структуре расстройства, что увеличивает частоту 
отказа от лечения, которая колеблется с 20 до 75% 
[12]. В связи с этим цель данной статьи — озна-
комление российских специалистов в области 
психического здоровья со спецификой, эффек-
тивностью существующих зарубежных прото-
колов КПТ СНЕ и рассмотрение потенциальных 
мишеней психотерапевтического лечения данной 
группы пациентов.

ПСИХОЛОГИЧЕСКИЕ ФАКТОРЫ 
СИНДРОМА НОЧНОГО ПРИЁМА 
ПИЩИ

Вопрос этиологии СНЕ является открытым 
[1, 5]. Общепризнана многофакторная природа 
с акцентом на особенности эмоциональной регу-
ляции пациента, наличие и степень выражен-
ности у него расстройства настроения в форме 
депрессии (табл. 1)

Дополнительно к табл.  1 отметим, что в 
последнее время была подчёркнута центральная 

Факторы Описание

Психологический 
аспект и социальный 
контекст жизни 
пациента

•	 Привилегированность, то есть наличие убеждения, что «всё должно быть по-моему».
•	 Наличие негативной аффективности, проблемно-ориентированного личностного типа D.
•	 Жёсткие стандарты к себе, убеждённость в том, что никогда не бывает достаточно хорошо. 
Страх за напрасную трату времени с преобладанием пунитивности (за ошибки должен быть 
наказан).
•	 Сбой в когнитивной и поведенческой саморегуляции. Избегание скуки.
•	 Самопожертвование с тенденцией терпеть и не замечать.
•	 Алекситимия: трудности идентификации, искажённый способ обработки, выражения эмоций 
(печали, тоски, стыда, скорби, грусти). Стыд за эмоции.
•	 Наличие небезопасного стиля привязанности с тенденцией к поиску одобрения.
•	 Повседневные макро- и микрострессоры (давление на работе, заболевания у близких).
•	 Ранняя психологическая травма (физическое, эмоциональное насилие).
•	 Опыт потерь, утрат (развод, смена работы, смерть отца и др.).
•	 Идентификация по черте со значимым другим (например, «отец тоже ночью ел»).
•	 Повышенная реакция вознаграждения и успокоение себя с помощью еды.
•	 Физическое пренебрежение в детстве.
•	 Изменённый циркадный ритм приёма пищи (тенденция вечером наедаться).
•	 Изменения в образе тела.
•	 Ангедония

Биологические 
факторы

•	 Генетические факторы.
•	 Низкий уровень серотонина.
•	 Более высокие уровни поглощения натрий-зависимого транспортёра серотонина.
•	 Снижение содержания мелатонина в плазме крови ночью.
•	 Низкий уровень лептина.
•	 Более высокий уровень кортизола.
•	 Повышенное содержание кортикотропин-рилизинг гормона.
•	 Высокий уровень инсулина и глюкозы ночью, ниже утром.
•	 Снижение уровня грелина утром (ниже с 01:00 до 09:00)

Таблица 1. Биологические, психологические и социальные факторы, влияющие и поддерживающие синдром ночной еды
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роль изменений в социо-когнитивных способно-
стях [18], стиля привязанности [19] как психо-
логических факторов, объясняющих развитие и 
поддержание СНЕ. В частности, ночные эпизоды 
приёма пищи могут поддерживаться убеж-
дением у пациента, что нужно поесть чтобы 
«было приятно и спокойно», «заснуть», «убрать 
ощущение пустоты, неудовлетворённости».

Следует отметить, что во время ночных приёмов 
пищи на фоне беспокойства, раздражительности, 
депрессии, скуки и нарцистической уязвимости 
(по данным шкалы PNI, от англ.  pathological 
narcissism inventory — опросник патологического 
нарциссизма) у пациентов с СНЕ происходят 
изменения в активации «системы вознаграж-
дения», что сопровождается выбором продуктов с 
высоким содержанием углеводов (шоколад, хлеб, 
молочные продукты и др.), которые увеличивают 
доступность триптофана, его транспортировку 
в мозг и превращение в серотонин, обеспечивая 
чувство безопасности, гедонизма и вознаграж-
дения [6].

У пациентов с СНЕ часто наблюдается эмоци-
ональный голод (emotional hunger [1]), то есть 
приём пищи используется для снижения уста-
лости, подавленности, нервозности, агрессив-
ности, печали, раздражении, отвращения, обиды 
или ощущении уязвлённости. Также для усиления 
концентрации внимания (быть более эффек-
тивным). Отмечено наличие у пациента психо-
динамических особенностей психического функ-
ционирования в форме ложного «Я», избегания 
эмоции по отношению к другим людям (стыд 
за эмоции), изменений в целеустремлённости, 
готовности к сотрудничеству с другими людьми, 
низкого сострадания, которые выступают транс-
диагностическими психологическими факторами 
риска СНЕ.

На рис. 3 показано, что наличие у пациента с 
СНЕ тревожного стиля привязанности (страха 
быть брошенным, убеждение, что «любовь нужно 
заслужить»)  — один из предикторов данного 
расстройства, и эта взаимосвязь подкрепляется 
трудностями в управлении эмоциями, наличием 
эмоционального голода [19, 20].

Учитывая теорию избегания самосознания 
(escape from self-awareness theory) [21], при 
наличии тревожного стиля привязанности паци-
енты с СНЕ справляются с различными стрес-
сорами с помощью внешних источников регу-
лирования аффекта, таких как эмоциональное 
переедание и неконтролируемое питание.

При посттравматическом стрессовом 
расстройстве у пациента (домогательства, эмоци-
ональное семейное давление, аборт, избиение) 
наличие СНЕ является стратегией преодоления 
гиперактивности, формой отыгрывания опусто-
шённости и/или избыточной тревоги [5]. Пред-
полагают связь между ночными пробуждениями 
как формой пищевого поведения и «сновидениями 
без сновидений», или «избегаемыми» снами, 
используемыми пациентом в качестве защиты от 
восприятия собственных травм, желаний [22]. 
Эти наблюдения ещё раз подтверждают гипотезу 
о том, что дисрегуляция эмоций  — ключевой 
компонент в СНЕ.

БИОПОВЕДЕНЧЕСКАЯ МОДЕЛЬ 
СИНДРОМА НОЧНОГО ПРИЁМА 
ПИЩИ А. СТАНКАРДА

На рис.  4 показана модель, которая предпо-
лагает, что генетический диатез у пациента в 
сочетании с психологическими факторами усили-
вает связывание транспортёра серотонина, что 
приводит к снижению количества постсинап-

Рис. 3. Психологическая модель, описывающая связь стиля привязанности и синдрома ночной еды, С.Л. Вилкинсона [19];                                          
ИМТ — индекс массы тела
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тического серотонина, нарушению циркадной 
регуляции и уменьшению чувства насыщения. 
По этой причине применение психофармакоте-
рапии под контролем врача-психиатра снижает 
связывание транспортёра серотонина, увеличи-
вает уровень постсинаптического серотонина и 
восстанавливает циркадную функцию, но следует 
контролировать когнитивные побочные эффекты, 
риск произвольного прекращения приёма у паци-
ентов с СНЕ [22].

Основываясь на этой модели (см.  рис.  4), 
психотерапевтические подходы используют для 
снижения восприятия ситуаций как стрессовых 
(декатастрофизации), улучшения поведенческого 
циркадного функционирования, восстановления 
«естественного» чувства голода и насыщения. 
Поведенческие алгоритмы, направленные на 
питание в течение дня, в итоге направлены на 
уменьшение вечерней гиперфагии и ночных 
эпизодов приёма пищи. Комплексные протоколы 
КПТ для лечения хронической инсомнии «второй» 
волны (КПТ-И) направлены на восстановление 
регуляции циркадных ритмов у пациентов с СНЕ.

Применение терапии принятия и ответ-
ственности (acceptance and commitment therapy) 
как «третьей» волны КПТ («third» wave therapies) 

позволяет повысить метакогнитивные навыки 
эмоциональной регуляции, уверенности, состра-
дания к себе и когнитивную гибкость [24].

ПРОТОКОЛ КОГНИТИВНО-
ПОВЕДЕНЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
СИНДРОМА НОЧНОЙ ЕДЫ 
К. АЛЛИСОН

В основе данного протокола лежит транс-
диагностическая модель СНЕ, предложенная 
К.  Аллисон [8] (рис.  5), согласно которой 
жизненный стресс (например, ускоренный образ 
жизни, стремление себя реализовать, терпели-
вость) и/или подавленность, усталость, скука, 
тревога часто связаны с началом ночного приёма 
пищи и, по-видимому, играли ключевую роль в 
его поддержании.

Из рис.  5 видно, что СНЕ поддерживается 
сложным взаимодействием нескольких меха-
низмов, включая суточное ограничение приёма 
пищи, изменения в гигиене сна, депрессивное 
состояние или наличие беспокойства, факторы 
окружения пациента, и наличием у пациента 
дисфункциональных убеждений (например, «еда 
поможет мне успокоиться, следовательно спать 
буду крепче и глубже»).

Рис.  4.  Структурные компоненты биоповеденческая модели синдрома ночного приёма пищи А.  Станкарда и соавт. 
(biobehavioralmodel for the treatment of night eating syndrome [23])
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Задачи данного протокола КПТ при лечении 
синдрома ночной еды при нормальном и избы-
точном весе [13–15] следующие.

•	 Создание терапевтического альянса на 
ранних стадиях  — важного фактора привержен-
ности к лечению.

•	 Мониторинг эмоционального голода. 
Усиление осознания пациентом, что он исполь-
зует приём пищи как форму регуляции эмоции. 
Снижение самоподкрепления едой.

•	 Изменение, регулирование модели 
питания: питаться структурированным образом, 
с тремя небольшими приёмами пищи и двумя 
перекусами в течение дня.

•	 Минимизация утренней и дневной 
анорексии. Обучение осознанному приёму пищи с 
включением в рацион продуктов, которые пациент 
негативно маркирует как «опасные», «тяжёлые», 
«приводящие к набору веса и зажору».

•	 Исправление у пациента задержки 
циркадных ритмов питания. Это обеспечивают, 
сдвигая приём пищи в начало дня и одновременно 
разрывая связь между дисфункциональными 
мыслями (см. рис. 5) и ночным приёмом пищи.

•	 Осознанное отношение к собственному 
телу. Распознавание голода и сытости. Задержка 

или габитуация эмоционального позыва к приёму 
пищи.

•	 Следует научить пациента распознавать 
триггеры, приводящие к ночной еде, а также сфор-
мировать поведенческие навыки — как миними-
зировать эти триггеры или бороться с ними.

•	 Минимизация соматического и когнитив-
ного гипервозбуждения вечером и перед сном.

Регламент протокола: 10  основных и 
2 дополнительных сессии по минимизации нару-
шении сна (КПТ-И) 1 раз в неделю, а последние 
2 сессии запланированы на каждую 2-ю неделю. 
Длительность терапии 12 нед. Она может прохо-
дить в виде моно- или комбинированной терапии 
с подключением психофармакотерапии, светоте-
рапии.

Структура протокола.
•	 Обследование психологического статуса 

пациента с применением следующих диагности-
ческих шкал: 14-item Night Eating Questionnaire 
(NEQ) или Night Eating Symptom Scale-II (NESS), 
PHQ-SADS, 8-PSAS, YSQ и TAS-20. Составление 
индивидуальных психотерапевтических мишеней 
для конкретного пациента.

•	 Психообразование: о персонализиро-
ванных факторах, приводящих к синдрому ночной 

Рис. 5. Структурные компоненты когнитивно-поведенческой модели синдрома ночной еды К. Аллисон
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еды; о здоровой потере веса и питании; влиянии 
приёма пищи и настроения, ночной тревоги на 
синдром ночной еды.

•	 Составление модели дисфункциональ-
ного питания пациента.

•	 Мотивационное интервью, направленное 
на изменение структуры питания; совладание с 
трудностями, с которыми пациент может стол-
кнуться в ходе лечения; оспаривание выявленных 
дисфункциональных мыслей, связанных с пита-
нием (например, «Я не смогу заснуть или успоко-
иться, если я не поем»).

•	 Планирование питания. Ограничение 
ежедневного потребления калорий. Дневник 
потребления пищи с мониторингом калорий для 
тех, кто имел избыточный вес или страдал ожире-
нием, а также цели по калорийности от 1200 до 
1500 ккал для женщин и от 1500 до 1800 ккал для 
мужчин. Для пациентов с «нормальным» весом 
внимание сосредоточено на поддержании веса 
при переносе приёма пищи на дневное время.

•	 Поведенческий анализ. Построение 
цепочки эпизодов ночного питания (например, 
рис. 6). Обучение технике контроля (торможения) 
стимулов с акцентом на временную экспозицию. 

Применение техники «стикеризация», то есть 
размещение напоминаний на дверях, в ванной и 
на холодильнике со значимыми для пациента заяв-
лениями, которые помогут ему вспомнить о своих 
дневных намерениях не есть ночью, тем самым 
нарушая автоматизацию типичного режима 
приёма пищи в ночное время. Также приме-
няют установку «поведенческих барьеров» на 
пути к кухне, удаление продуктов или запирание 
шкафов, чтобы ограничить доступ к предпочита-
емым продуктам для ночного употребления.

•	 Индивидуальная модель СНЕ паци-
ента. Мониторинг и оценка негативных мыслей. 
Выявление «голоса эмоционального голода» 
(аналог «анорексичного голоса», anorexic voice, 
в КПТ-РПП). Когнитивная реструктуризация с 
поведенческими экспериментами, чтобы бросить 
вызов дисфункциональным убеждениям.

•	 Персонализированная гигиена сна. 
Техники снижения когнитивного и соматического 
гипервозбуждения перед сном.

•	 Повышение физической и социальной 
активности (не как способа отвлечения).

•	 Управление соматической гипермобили-
зацией: короткая прогрессирующая мышечная 

Рис. 6. Пример поведенческого паттерна пациента с синдромом ночного приёма пищи
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релаксация, техника «психологический отпуск» 
или «осознанные движения».

•	 Усиление социального капитала, 
поддержки.

•	 Профилактика рецидивов.
Эффективность КПТ. Протокол в комби-

нации с сертралином и светотерапией способ-
ствует снижению гиперфагии вечером, умень-
шению количества пробуждений (с 8,7 до 2,6  в 
неделю), частоты приёма калорийной пищи под 
вечер; снижению суточного потребления калорий 
(с 2365 до 1759  ккал/сут), симптомов вины и 
самообвинения. Улучшает фон настроения и 
удовлетворённость качеством жизни. Изолиро-
ванное применение сокращённой прогрессиру-
ющей мышечной релаксации и психообразование 
уменьшают симптомы тревожности у пациентов 
с СНЕ, симптомы пищевого поведения во сне, 
повышают утренний аппетит. Поведенческая 
терапия, включающая управление непредвиден-
ными обстоятельствами, управление стрессом и 
поведенческие вмешательства для снижения веса, 
показала снижение симптомов СНЕ на протя-
жении 18 мес [25–27].

ИНТЕГРАТИВНЫЙ ПСИХОТЕ-
РАПЕВТИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ: 
ПЕРСПЕКТИВЫ

Этот протокол был предложен в связи с тем, 
что сопутствующие психиатрические заболе-
вания и межличностные трудности, например в 
форме чрезмерной социальной тревоги, холод-
ности, самопожертвования или неуверенности в 
себе, связаны с плохими результатами КПТ-СНЕ 
и сохранением симптомов данного расстрой-            
ства [28].

Подключение к протоколу КПТ психодинами-
ческой или межличностной (интерперсональной) 
психотерапевтической модели (например, 
терапии, основанной на ментализации) позволяет 
в лечении делать акцент на роли нехватки, потери 
социальных ресурсов (значимых других людей) в 
развитии психологической негибкости и эмоцио-
нальной дисрегуляции.

Цель интегративного подхода состоит в 
том, чтобы повысить осведомлённость паци-
ента, его принятие и терпимость к собственным 
аффективным переживаниям за счёт введения 
трёх ипостасей функционирования  — «эмоци-
ональной», «разумной» и «мудрой» частей. 
Пациента просят сказать, как каждая из этих его 
ипостасей могла бы отреагировать на недавние 

ситуации, показавшиеся ему неприятными или 
выводящие из равновесия. Кроме того, цель  — 
помочь пациенту интегрировать и включить ранее 
не признаваемое аффективное и мотивационное 
содержание в самоощущение с целью повышения 
когнитивной гибкости.

Пациенты с СНЕ испытывают трудности с 
различением эмоций и телесных ощущений, 
что может привести к путанице между эмоци-
ональным возбуждением и физическим (есте-
ственным) голодом, способствовать эпизодам 
ночного приёма пищи и нарушениям сна.

Показано, что наличие у пациентов с СНЕ 
алекситимии связано с уменьшением времени, 
проводимого на стадии 3–4 сна, и параллельным 
увеличением количества времени, проводимого 
на стадии 1 сна [6]. Эта связь опосредована нали-
чием симптомов депрессии, но часто фон настро-
ения у этих пациентов ухудшается вечером, что 
противоположно обычному циркадному ритму 
пациентов, страдающих тяжёлой степенью 
выраженности депрессии. Протокол специально 
уделяет внимание наличию и проявлению не- 
безопасного стиля привязанности, направлен 
на «повышение» безопасной привязанности [29] 
за счёт техник «инвентаризации отношений», 
составления границ с использованием слова 
«нет» и гибкого принятия точки зрения другого. 
Исследования по эффективности данного прото-
кола только начались.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Данная статья направлена на устранение 

пробелов в понимании синдрома ночной еды, 
биологических, психологических и социальных 
факторов, влияющих и поддерживающих данное 
расстройство. Нестандартизированные и часто 
меняющиеся диагностические определения 
СНЕ поставили под сомнение изучение методов 
лечения этого расстройства.

Существующие на данный момент иссле-
дования психофармакотерапии, светотерапии, 
поведенческих и когнитивно-поведенческих 
вмешательств при СНЕ продемонстрировали 
определённую степень успеха в сокращении или 
устранении ночного приёма пищи. Несмотря на 
многообещающие данные исследований, необ-
ходимы дальнейшие исследования по изучению 
эффективных данных методов лечения СНЕ в 
России.

По-прежнему необходимы рандомизированные 
контролируемые исследования имеющихся прото-
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колов КПТ для лечения данной группы пациентов. 
Кроме того, исследования, включающие выборку 
пациентов с «нормальным», избыточным весом 
и ожирением, необходимы для анализа относи-
тельных преимуществ КПТ для всех весовых 
категорий. В дополнение к рандомизированным 
контролируемым исследованиям, сравнивающим 
КПТ с другими методами лечения, дополни-
тельные исследования, по-видимому, оправ-
даны для выявления активных психотерапевти-
ческих таргетных компонентов в этом лечении. 
Существующие данные свидетельствуют о том, 
что 10  сеансов КПТ дают результаты, однако 
следует проверить более персонализированные 
сроки лечения с подключением интегративного 
протокола, поскольку не проводилось долго-
срочных исследований, изучающих длительность 
этого лечения в целом или продолжительность 
ремиссии у пациентов, ответивших на лечение.

Наконец, влияние сопутствующих психиатри-
ческих заболеваний на исход лечения неизвестно, 
а СНЕ часто пересекается с другими расстрой-
ствами пищевого поведения, настроения, беспо-
койства. В связи с этим необходимы структури-
рованные исследования влияния сопутствующей 
психической патологии на реакцию в отношении 
лечения.
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Для признания истины в области математических
или естественных наук духовная общность 

людей необязательна. 
Но эта общность уже должна быть более заметной, 

когда речь идёт о социальных науках.
Философское познание не может абстрагироваться

от человеческого существования, 
для постижения одной и той же истины 

здесь необходима духовная общность.

Н.А. Бердяев [1, с. 20]

Замечательные психиатры, возглавлявшие 
кафедру психиатрии Казанского университета, 
разрабатывали различные разделы избранной 
ими науки  — историю, сомато-неврологические 
основы, психопатологию, терапию, социальный 
и клинико-психологический подходы. Однако — 
открыто или в подтексте — всегда главным оказы-
вался вопрос о сущности психического заболе-
вания и, следовательно, о подходах к диагностике. 
В определённых ситуациях его решение может 
оказаться судьбоносным в самом буквальном 
смысле, так как «…при гигиеническом обосно-
вании уместно любое подозрение идеологиче-
ского характера» [2, с. 301–302].

Понятие психического расстройства (как и 
нормы психического здоровья) не есть изна-
чальная данность. Оно исторически менялось в 
зависимости от взглядов на сущность человека (с 
акцентом на его биологии — материализм — или 
же на психической составляющей — идеализм — 
в самом широком смысле слов) и в связи с потреб-
ностями социальной-общественной жизни — при 
осмыслении некоторых феноменов духовного 
опыта, при своеобразных «прорывах» в худо-
жественном и научном творчестве, при оценке 
различного рода правовых коллизий в граждан-
ском и уголовном праве. В более общей форме его 
обсуждали в дискуссиях о личностной  — миро-
воззренческой свободе, об этно-культуральной 
окраске нервно-психических расстройств.

В современной психиатрии господствует 
биопсихосоциальная концепция психических 
расстройств. В другой терминологии, восходящей 
к христианской антропологии, она формулиру-
ется как трихотомическая концепция личности: 
дух-душа-тело. Её мы представляли на страницах 
настоящего журнала [3, с. 95–97], поэтому лишь 
напомним, что для обоих вариантов наибольшие 
трудности представляет определение души (она 
же «психо»).

В первом варианте она оказывается эпифено-
меном, надстройкой над изначальной, осново-
образующей материальной (равно  — телесной) 
субстанцией, всестороннее познание которой 
сделает «чисто психические процессы» излиш-
ними, окончательно узаконив одни «реальные», 
«объективные» физико-химические, электрофи-
зиологические и другие подобные им реалии.

Для трихотомии «душа» самоочевидна, так 
сказать интроспективна. Мы попытались обосно-
вать её реальность с помощью «языковой антропо-
логии» А. Вежбицкой (см. вышеуказанную ссылку 
на публикацию). Это позволило представить 
психические расстройства не как «болезни мозга» 
(формулировка, прозвучавшая ещё в ХIХ веке), а 
как собственно душевные болезни1. Существо их 
(как и болезней любой иной природы) состоит 
в ослаблении, распаде, исчезновении опреде-
лённых (в данном случае душевных  — эмоции, 
воля, интеллект и др.) структур  — негативная 
симптоматика, сопряжённая (в разных вариантах) 
с соответствующей продуктивной. Устанавливая, 
формулируя диагноз, психиатр определяет, по 
каким закономерностям меняется психическая 
деятельность  = психический, душевный облик 
больного — таков медицинский аспект психиа-
трического диагноза2.

При этом врач на основе своих знаний и профес-
сионального опыта внутренне воспроизводит 
(термин наш  — Б.В., Р.Б.), но ни в коем случае 
не переживает сам, состояние больного, преоб-
разуя «голоса», «видения», «слежку и преследо-
вание», «перепады настроения» в галлюцинации, 
бред, аффективные колебания и т.д. И погоревать 
вместе с больным, и посмеяться, и изумиться 
необычности его ощущений, и даже огорчиться-
рассердиться (конечно же, «болея» за него) из-за 
каких-то  — по-болезненному  — неразумных 
поступков (проверка критичности) — таков модус 

1Сказанным не отрицается роль церебральных 
процессов как в нормальной психической деятель-
ности, так и при заболеваниях самой разной этиологии.
2По этой причине диагностическое мышление психи-
атра правомерно будет определить как образное. Чтобы 
эта оценка не оказалась лишь литературным приемом, 
горизонт расширим: мышление врача-хирурга — инже-
нерно-конструкторское, невролога (невропатолога, 
по-старому)  — пространственное, терапевта  — пато-
физиологическое, акушера — механистическое, но не 
в бранном смысле, а имея ввиду биомеханику родов.
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общения врач-душевнобольной. В психиатрии 
психикой врача познаётся психика больного3.

Современная психиатрия избегает строгого 
понятия «болезнь», подразумевающего доста-
точно жёсткие причинно-следственные связи 
и чёткое противопоставление нормы и пато-
логии. Она предпочитает термин «расстрой-
ство», понимая под ним комплекс симптомов, в 
большинстве случаев причиняющих страдание 
и препятствующих личностному функциониро-
ванию (таково определение Всемирной органи-
зации здравоохранения). Однако общеизвестно, 
что далеко не каждый душевнобольной субъек-
тивно страдает. Личностное функционирование 
также нередко сохраняется на достаточно высоком 
уровне. С другой стороны, самоочевидно, что 
и страдание (как определённое переживание) и 
дезадаптация могут быть следствием не меди-
цинских, а каких-то иных, прежде всего чисто 
социальных коллизий. Приведённые критерии — 
дань позитивизму и прагматизму, одна из граней 
психиатрии постмодернизма  — так мы опреде-
ляем преобладающий дискурс этой науки в конце 
ХХ — начале ХХI века [5, с.  27].

Единственный достоверный критерий психиче-
ского расстройства (заболевания, мы употребляем 
эти слова «на равных» как синонимы) — психопа-
тологические переживания. Их «патологичность» 
определяется не просто необычностью, неправдо-
подобием, нелепостью — здесь мы имеем ввиду 
прежде всего продуктивную симптоматику,  — 
а тем, что они «влекут за собой»  — повторим 
вышесказанное  — симптоматику негативную. 
Лишь постепенно, в ходе своего культурно-исто-
рического и, в частности, своего «медицинского», 
«клинического» взросления человечество осоз-
нало, что некоторые видения, голоса, модусы 
поведения и прочее  — не просто «жизненный 
опыт», а психическое-душевное расстройство.

Возвращаясь к сопоставлению «болезни» и 
«расстройства», отметим, что «болезнь» распо-
лагается к «смерти» значительно ближе, чем 
«расстройство», и это, быть может, важнее всего в 
причинах «бегства от болезни», поскольку совре-
менное мировоззрение стремится вытеснять всё 
некомфортное, неприятное, угрожающее4. Так, 
почти недопустимым стало слово «проблемы» как 
указывающее почти на катастрофичность той или 
иной ситуации. При оценке сложной коллизии 
сегодня предпочитают ограничиваться «вопро-
сами» и «вызовами».

Социальный аспект психиатрического 
диагноза в наши дни привлекает не меньшее, а, 
может быть, даже большее внимание, чем меди-
цинский.

Каждая культура создаёт из болезни образ, 
характер которого очерчивается всеми вытесняе-
мыми или подавляемыми ею антропологическими 
возможностями — так полагал М. Фуко [7, с. 24]. 
Современные философы также указывают, что 
«болезнь» (обогащённая смысловыми оттенками) 
может проецироваться на мир. В соответствии с 
этим «механизмом» от психиатрии ждут «приго-
воров» при борьбе с «сектами», терроризмом 
наиболее устрашающими преступлениями, игро-
манией, различного рода аномалиями половой 
жизни, инакомыслием и т.п. Собственно душев-
нобольные (те, у которых проявления болезни 
не имеют нравственно-идеологического акцента) 
внимания общества не привлекают.

3Сравнивая диагностические подходы психиатров 
разных стран, ведущий специалист по этой проблеме 
профессор П.В. Морозов [4] писал об особом — инту-
итивно-глубинном — проникновении врача в пережи-
вания больного, характерном для психиатров восточ-
нославянских стран (речь шла о проблеме диагностики 
расстройств шизофренического спектра в связи с 
упрёками в произвольном расширении их границ). Он 
объяснил эту методику высокой развитостью интуи-
тивно-эмоциональных форм общения, характерной для 
авторитарно-тиранических режимов. Предупреждая 
упрёки в националистическом самодовольстве, 
напомним, что «первичное чувство шизофрении»  — 
понятие, введённое немецкими психиатрами.
4Медицина выявляет трагическое противостояние 
конечности жизни и извечного стремления человека к 
бессмертию. А врач как бы становится ответственным 
перед обществом в целом и каждым конкретным чело-
веком за «бессердечие природы», ставит границы, 
пределы. В этом смысле, быть может, и следует пони-
мать утверждение К.  Маркса о том, что врачи, меди-
цина есть зло: «Человеческое тело от природы смертно. 
Болезни поэтому неизбежны. Почему, однако, человек 
обращается к врачу только тогда, когда заболевает, а 
не когда он здоров? Потому что не только болезнь, но 
и самый врач есть зло. Постоянная врачебная опека 
превратила бы жизнь в зло, а человеческое тело — в 
объект упражнений для медицинских коллегий.
Разве не желательнее смерть, нежели жизнь, состо-
ящая только из мер предупреждения против смерти? 
Разве жизни не присуще также и свободное движение? 
Что такое болезнь, как не стеснённая в своей свободе 
жизнь? Неотступный врач уже и сам по себе был бы 
болезнью, при которой даже не было бы надежды 
умереть, а оставалось бы только жить. Пусть жизнь и 
умирает, но смерть не должна жить» [6, с. 64].

Discussions Vol. LIV (3), 2022 Neurology bulletin



88

Инструментом разграничения клинического 
(психопатологического) и социального здесь 
также служит трихотомия. Болезнь  — в сфере 
душевного (собственно психического), особен-
ности поведения, верований — в духовном.

Этот подход, пусть и без теоретического 
обоснования, применяли ещё сто с лишним лет 
назад: «Необходимо, чтобы судья, присяжный 
заседатель, или защитник отдавали себе ясный 
отчёт о пределах своих знаний и своего разу-
мения. Как бы врач-эксперт ни старался изло-
жить свои доводы в форме наиболее доступной, 
избегая туманных слов и туманных определений, 
ему трудно внедрить в сознание своих неподго-
товленных слушателей точное понимание того, 
что должно, например, разуметь под словами 
«психический эквивалент эпилепсии».

В некоторых случаях совершенно недо-
статочно понимать каждое слово в отдель-
ности. Чтобы охватить совокупность признаков, 
принадлежащих к составу какого-либо сложного 
понятия, нужны навык и школа. Офицеры, засе-
дающие в народных судах, несомненно, без труда 
разберутся в вопросах, касающихся конструкции 
и применения огнестрельного оружия, судья 
сразу определит подсудность того или иного 
преступления на основании его точной квалифи-
кации, присяжный заседатель может быть весьма 
дельным человеком вообще и отличным знатоком 
своей специальности. Однако для того, чтобы 
понять значение психического эквивалента, 
требуется, я не хочу сказать большие, но другие 
познания, другая подготовка, а именно способ-
ность мыслить психиатрически» [8, с. 317].

Порождение нашего времени  — концепция 
recоvery, подразумевающая переживание удов-
летворённости, личностно значимой жизни и 
самоуважения, самостоятельности решений и 
других подобных же оценок, заимствованных, по 
мнению критически настроенных специалистов, 
из «менеджерской парадигмы людей, далёких от 
представлений о гуманистических принципах 
медицины»5 [9, с.  16–18]. «Менеджерская пара-
дигма», добавим мы, — один из элементов буржу-
азно-предпринимательского миросозерцания, 
движущей силой которого является успех.

Более человечной и сострадательной нам 
представляется другая позиция: «…для счаст-
ливой жизни нужно как можно меньше думать о 
счастье, воздерживаться от вопроса, счастлив ли 
я, не накликать вопросом отрицательных ответов, 
не коллекционировать таких ответов; нужно, 

безусловно, запретить себе измерять объём полу-
ченного счастья, искать недостачи, предъявлять 
всем и всему иски относительно недостач и т.п.»              
[10, с. 163].

«Стала воспринимать свою болезнь как 
крест»,  — объясняла формирование доброжела-
тельного отношения к близким и к всему лечеб-
ному процессу больная (диагноз — шизофрения 
параноидная, инвалид 2-й группы), ранее отно-
сившаяся (личностно, а не в рамках психотиче-
ской симптоматики) ко всему окружающему резко 
негативно, даже агрессивно, а в нынешнем своём 
состоянии обнаруживавшая некоторые признаки 
увеличения тяжести заболевания.

«И то, чего вообще не встретишь в церкви,  / 
Теперь я видел через призму церкви» [11, 
с.  109]  — эта фраза И.  Бродского, думается, 
афористично формулирует социореабилитаци-
онно желательное направление преобразования 
жизненной/социальной позиции больных, стра-
дающих расстройствами шизофренического 
спектра. Хотя один из нас занимается проблемой 
«Религиозность и психические расстройства», 
миссионерскую пропаганду в высказанных сооб-
ражениях усматривать не следует. Мы имеем в 
виду личностно-уважительное, гуманистическое 
(слово не из церковного лексикона), сострада-
тельное отношение ко всем и ко всему окружаю-
щему. Такая «генерализация» жизненной позиции 
не случайна. За нею стоит тезис К.Г.  Юнга: 
«Процесс психического развития, который мы 
называем христианским» [12, с.  7, 42]. В куль-
турно-историческом отношении он, по нашему 
мнению, заключается в формировании рефлек-
сивного сознания, совсем необязательно напол-
ненного православно-фундаменталистскими 
догмами.

5Перенесём эти размышления в пространство 
собственно диагностики. А.А.  Шмилович особо 
подчёркивает, что «переход к «поведенческим» 
диагнозам — прямой путь к тяжёлой социальной стиг-
матизации душевнобольных» (там же, с. 17).
От себя добавим, что «выраженные личностные черты 
и паттерны поведения», «деструктивные и диссо-
циальные поведенческие расстройства» невозможно 
наполнить клиническим  = психопатологическим 
(пусть и пограничным) содержанием без применения 
трихотомии, достаточно чётко разграничивающей 
«душевное» (в определённых случаях оказывающееся 
«больным») от «духовного», а «дух как таковой не 
может заболеть. (Ясперс К.)
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Этот путь рассуждений  — от религиозных 
к общечеловеческим  — был проложен задолго 
до нас. Д.Е.  Мелехов, размышляя над вопросом 
князя Мышкина «Что же в самом деле делать с 
действительностью?» (имеются ввиду «отупение, 
душевный мрак, идиотизм», приходящие на 
смену «высочайшим минутам» эпилептических 
пароксизмов), отвечает: «такой вывод предпо-
лагает моральную ответственность человека и 
за противоположные, обусловленные болезнью 
состояния злобы, агрессии, жестокости и т.п.)» 
[13, с. 51–52].

Стигма, дестигматизация  — вот ещё одна 
важная позиция социального диагноза. Более 
или менее успешно разрешить её можно, по 
нашему мнению, также на основе трихотомии, 
подчёркивая больному, что (повторимся), говоря 
словами К.  Ясперса, «дух как таковой не может 
заболеть». Здесь же необходимо упомянуть деми-
фологизацию и деметафоризацию болезни  — 
речь прежде всего идёт о шизофрении  — сино-
ниме безумия-слабоумия в массовом сознании 
[14, с. 79–80].

В однокоренных словах «психиатрия» и 
«психология» первый корень  — один и тот же. 
Уже одно это обстоятельство делает неизбежным 
разговор о психологических аспектах диагноза. 
Практическая же потребность определяется тем, 
что в жизненных ситуациях, обусловленных 
фактом душевного заболевания, функции, компе-
тенции психиатра и психолога часто отождест-
вляются. Причём эта позиция присуща не только 
широким массам неспециалистов, к ней тяготеют 
(в большей или меньшей степени, что зависит от 
теоретических основ конкретной психологиче-
ской школы) значительная часть психологов.

Чёткое разграничение этих двух «пси» было 
сформулировано К. Ясперсом: «Предмет изучения 
психологии — так называемая нормальная психи-
ческая жизнь. В теории психология столь же 
необходима психопатологу, сколь физиология  — 
патологоанатому, но на практике эта аналогия 
подтверждается далеко не всегда. Причина заклю-
чается в том, что психопатологи занимаются 
обширным материалом, для которого психоло-
гией пока не описано «нормальных» соответ-
ствий. Психопатологам приходится разрабаты-
вать собственную психологию, ибо психологи не 
могут обеспечить им необходимую поддержку»6 
[15, с. 26–27].

С другими акцентами это разграничение сфор-
мулировал в своих антропологически-историче-

ских построениях К.Г.  Юнг: «Сознание всегда 
инстинктивно находит слова для обозначения 
реально существующих вещей. Лишь психологи 
изобретают наименования для несуществующих 
вещей» [16, с. 21]. Таковы — конкретизируем это 
заключение — выученная беспомощность, травма 
рождения, любовная аддикция, трудоголизм, 
наукообразная шкала Холмса7 и другие постро-
ения подобного рода.

Вместе с тем клиническая психология и, 
прежде всего, квалифицированная психологи-
ческая оценка отдельных психических функций 
душевнобольного  — чрезвычайно значимый 
элемент комплексной психиатрической диагно-
стики. Что касается участия психолога в лечебно-
реабилитационном процессе, то он должен 
опираться (как иногда афористически формули-
руют) на «здоровое среди больного».

Уже упомянутый Д.Е.  Мелехов подчёркивал: 
«Гениальность, конечно, не болезнь. Но болезнь 
гения является фактом большой художественной 
и духовной значимости» (с. 52–53). Полагаем, что 
правомерно будет распространить это утверж-
дение на всё без исключения человечество. 
Пусть — повторим ещё раз — «дух как таковой 
не может заболеть», психическое расстройство, у 
кого бы оно не обнаружилось, — это безусловно 
культурно-историческое, антропологическое, 
философское событие.

В первую очередь именно при размышлении 
на тему «талант и психическое расстройство» 
(«гениальность и помешательство» в устаревшей 
формулировке) естественным образом вспомина-

6Впечатляющие достижения когнитивной психо-
логии (подкреплённые новейшими данными нейро-
наук), некритично распространённые на психиатрию, 
привели к практическому отождествлению всей 
психической деятельности с когнитивными процес-
сами, к интерпретации когнитивных нарушений как 
универсального, главного проявления негативной 
симптоматики, к пренебрежению психоорганическим 
синдромом и в итоге  — отрицанию противопостав-
ления «органического» и «функционального», что не 
соответствует клинической психопатологической 
реальности, ведёт к биологическому редукционизму. 
А как тогда согласовать «шизофренические» когни-
тивные расстройства с «новой» («другой») жизнью, 
агональными ремиссиями, впечатляющими колли-
зиями в ситуациях «гениальность и помешательство»?
7«Но никто не может решить, чей крест тяжелее» [17, 
с.  13]. Э.  Кречмер ввёл понятие «ключевого пережи-
вания», мы (Воскресенский  Б.А.) также занимались 
этой проблемой.
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ется общераспространённая точка зрения, провоз-
глашающая, что больные шизофренией  — люди 
будущего (здесь мы будем иметь в виду прежде 
всего расстройства шизофренического спектра, 
так как органическая  — в классическом психи-
атрическом понимании  — патология есть выра-
жение тленности, смертности материи, а стрес-
совые  — психогенные  — заболевания  — это 
результат, выражаясь церковным языком, челове-
ческих нестроений). В пользу этого высказывания 
существуют некоторые, хотя и спорные, медицин-
ские и биологические аргументы. А о каких-то 
художественно-клинических наблюдениях право-
мерно будет сказать словами К.  Ясперса: «быть 
может, величайшая глубина метафизического 
переживания, ощущение абсолютного, священ-
ного и благодатного даётся в сознании воспри-
ятия сверхчувственного лишь тогда, когда душа 
расслабляется настолько, что после этого остаётся 
уже в качестве разрушенной» [18, с. 155].

Более широко глядя на ситуацию и имея в виду, 
очевидно, не только гениев, современные иссле-
дователи высказывают то же мнение: «…есть 
множество оснований предполагать, что куль-
тура, являясь продолжением биологии человека, 
развивается и совершенствуется именно благо-
даря психопатологии и потому, что аномальные 
варианты не подвергаются воздействию есте-
ственного отбора или даже имеют селективные 
преимущества» [19, с. 9].

И оно в чём-то согласуется с воззрениями 
выдающихся генетиков: «Сильнейшие, наиболее 
самонадеянные стремятся к тому, чтобы попирать 
слабых. Но влияние этого космического процесса 
на эволюцию обществ тем сильнее, чем грубее 
форма их цивилизации. Социальный прогресс 
является средством, ограничивающим на каждом 
шагу могущество процесса космического, и 
выдвигает на смену ему другой процесс, который 

мы можем назвать этическим. Результатом 
этого процесса может оказаться переживание 
не тех, кто наиболее приспособлен к общим усло-
виям существования, а тех, кто приспособлен к 
условиям существования наилучшего, в смысле 
этическом» (выделено автором) [20, с. 9–13].

Завершая наши размышления, позволим себе 
обобщение ещё более широкое. Современный 
отечественный библеист А.И.  Шмаина-Велика-
нова в своей монографии «Книга Руфи как симво-
лическая повесть», рассматривая эту библей-
скую историю как этапы, ведущие к рождению 
царя Давида и далее — к истории новозаветной, 
христианской, заключает (конечно, совсем не 
в психиатрическом контексте): «Божественное 
безумие телеологично». [21, с. 121]

А возвращаясь к эпиграфу, скажем, что для нас 
«духовная общность» основывается на «антро-
пологической трёхчастности» (трихотомии  = 
биопсихосоциальной модели), которая позво-
ляет понять и принять человека как результат и 
одновременно продолжающееся становление 
культурно-исторического развития (хотелось бы 
сказать восхождения).
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Непростой задачей оказалось постижение 
логики статьи В.Д.  Менделевича. Статья начи-
нается с обсуждения поведения коллег, критику-
ющих действующие и проектируемые междуна-
родные классификации психических расстройств. 
Автор недоумевает, почему дискутанты не разде-
ляют мнения большинства врачей, поддержавших 
эти классификации.

Однако вскоре выясняется, что практического 
смысла в классификациях он не видит: «весь спор 
о неприятии или приятии новой классификации 
(МКБ-111) не имеет никакого отношения к эффек-
тивности терапии». Автор уверяет, наконец-то 
создана «этиопатогенетическая психофармакоте-
рапия» психических расстройств, позволившая 
добиться впечатляющих успехов в лечении, и 
эти революционные преобразования произошли 
благодаря переходу от нозологической диагно-
стики к синдромальным оценкам.

Эдаким парадоксом после прочтения основ-
ного текста выглядят выводы: «доказательств 
значимости нарушений конкретных мозговых или 
личностных механизмов формирования той или 
иной психопатологии» не обнаружено (откуда же 
взялась «этиопатогенетическая психофармакоте-
рапия», если, конечно же, она не плод авторского 
воображения?); «к любой психиатрической клас-
сификации на настоящем этапе развития науки 
необходимо подходить скептически» (а за какие 
же грехи автор только что порицал поведение 
коллег?).

Во всех областях наук, в каждой клиниче-
ской дисциплине действующие классификации 
периодически пересматриваются. Их совер-
шенствование происходит не за счёт одобрения 
конформным большинством  — благодаря 
конструктивным дискуссиям специалистов, взве-
шенному анализу выдвигаемых ими научных 
аргументов и контраргументов, которые могут 
затрагивать как отдельные классы и подклассы, 
так и саму методологию деления классифици-
руемых объектов. Прогресс без критики невоз-
можен.

Оживлённые дискуссии вокруг МКБ/DSM2 
ведутся на страницах едва ли не всех мировых 
журналов. И в этой связи было бы полезно полу-
чить обоснование преимуществ МКБ-11. Прежде 
всего, хотелось бы узнать его аргументированные 
ответы на следующие вопросы. Соответствуют 
ли МКБ-9, МКБ-10, МКБ-11 принципам доказа-
тельной медицины? В частности, в отношении 

каких диагностических объектов, включённых в 
международные классификации, на достаточно 
большом клиническом материале были детально 
изучены анамнезы, статика, динамика, исходы, 
катамнезы, доказана гомогенность болезненных 
фенотипов, обеспечена дискриминативная досто-
верность, дифференциально-диагностическая и 
прогностическая надёжность диагноза, достигнута 
максимальная точность описаний? Какие научные 
факты подтверждают пригодность каждого из 
выделенных в диагностические рубрики объектов 
для исследований этиопатогенеза психических 
заболеваний? Отвечают ли эти диагностические 
системы общепринятым правилам естественных 
классификаций? В частности, сгруппированы ли 
в них объекты по единому принципу? Действи-
тельно ли эти объекты являются родственными, 
а не представляют собой причудливый набор 
болезней, синдромов, социально-психологиче-
ских поведенческих девиаций? Обеспечивает ли 
хотя бы одна из перечисленных классификаций 
дискретность объектов? А если дискретных кате-
горий и в самом деле не существует, то на каком 
основании и ради чего в классификациях выде-
лены отдельные рубрики? Становится ли каждая 
новая классификация лучше и полезнее преды-
дущих? Есть ли научные доказательства того, что 
течение психических болезней и лежащая в их 
основе патология подчиняются каким-то иным, 
особым закономерностям, совсем не таким, как 
при других болезнях, включая неврологические? 
Почему другие клинические дисциплины плодо-
творно развивают в своих классификациях нозо-
логическое направление?

Немаловажно понять обладают ли синдро-
мальные диагнозы специфичностью и доста-
точной информативностью при выборе стратегии 
и тактики купирующего и поддерживающего 
лечения, определении прогноза, мероприятий 
медицинской и социально-психологической 
реабилитации. Действительно ли автор статьи 
считает, что, к примеру, бредовый синдром в 
рамках острого полиморфного психоза, шизоф-
рении, эпилепсии, болезни Альцгеймера и так 
далее лечится одинаковым образом, причём неза-
висимо от структуры бреда и на всех этапах? 

1МКБ-11 — Международная классификация болезней 
11-го пересмотра.
2DSM (от англ.  Diagnostic and Statistical Manual of 
mental disorders) — Диагностическое и статистическое 
руководство по психическим расстройствам.
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Можно ли единым способом лечить кататониче-
ский синдром (выделен в МКБ-11 в отдельную 
рубрику), если учесть, что при люцидной (перси-
стирующей, системной) кататонии бензодиазе-
пины и электросудорожная терапия совершенно 
бесполезны, а методы лечения этой формы 
болезни вообще не разработаны? Правда ли, что 
«операциональные критерии» МКБ описывают 
закономерные совокупности патогенетически 
взаимосвязанных симптомов, их «совместный 
бег» (то есть синдром)? Если, к примеру, для 
диагноза депрессии по МКБ-10 «достаточно 
двух симптомов» из предложенного каталога, для 
диагноза шизофрении  — «один чёткий или два 
нечётких симптома» «первого ранга», продолжа-
ющихся в течение месяца, и т.п.? Но даже в том 
случае, если автор придерживается не требований 
МКБ, а классических описаний, для квалифи-
кации синдрома вполне ведь достаточно форма-
лизованной поперечной оценки. На этом осно-
вании автор действительно может советовать 
врачам попусту не тратить время на изучение 
того, что нужно для нозологической диагностики: 
анамнеза жизни и заболевания, внутреннего мира 
больного, контекстуальных связей психических 
явлений?

Ну и, наконец, каким всё-таки целям, по 
мнению автора и сторонников его подхода, служит 
клинический диагноз? В чём он видит различие 
между симптоматическим улучшением и оцен-
ками результатов патогенетически обоснованной 
терапии? Всегда ли улучшение профилей перено-
симости психофармакологических средств указы-
вает на их способность редуцировать патогене-
тический механизм болезни? Можно ли в таком 
случае представить доказательства, что успеш-
ность, переносимость, общая результативность 
лечения, применявшегося в психиатрических 
клиниках на рубеже XIX–XX веков, — к примеру, 
терапии аффективно-бредовых приступов 
настойкой опия, — существенно уступала эффек-
тивности и безопасности современных психофар-
макологических препаратов?
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АННОТАЦИЯ
Психиатрический раздел МКБ-11 служит предметом критики как в мировом, так и в российском 

психиатрическом сообществе. Российские психиатры находят в МКБ-11 такие недостатки, как 
излишняя простота изложения, отсутствие углублённой психопатологии и необоснованное выведение 
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Шестой (06), психиатрический раздел 
11-й редакции Международной классифи-
кации болезней (МКБ-11) [1], озаглавленный 
как «Mental, behavioural or neurodevelopmental 
disorders» («Расстройства психики, поведения 
или развития нервной системы»), вызвал неодно-
значную реакцию специалистов как в мировом, 
так и в российском профессиональном сообществе.

Некоторые российские психиатры пеняют 
шестому разделу новой редакции МКБ на то, что 
его текст подготовлен психологами, а не врачами, 
но это едва ли можно признать соответствующим 
действительности: все без исключения диагности-
ческие рубрики в течение нескольких лет выно-
сились на обсуждение специалистов в области 
психиатрии во всех странах, поддерживающих 
Всемирную организацию здравоохранения (ВОЗ), 
включая Российскую Федерацию, и утверждались 
на основе оценок этих специалистов. Критики 
МКБ-11 утверждают, что она написана слишком 
простым, ненаучным языком.

В противовес этому мы считаем, что, с одной 
стороны, терминологическая простота нового 
диагностического классификатора преувеличена, 
а с другой стороны, постижимость используемой 
лексики для неподготовленного читателя служит 
скорее достоинством, нежели недостатком любого 
важного международного документа, призван-
ного служить общественному благу.

Не вызывает сомнения, что систематика и 
критерии диагностики болезней должны осно-
вываться на серьёзном научном фундаменте, 
в первую очередь на данных многочисленных 
исследований надлежащего качества, но простота 
языка международной (равно как национальной) 
классификации является условием доступности 
любого официального документа для понимания 
конечными потребителями медицинских услуг, то 
есть пациентами, их родственниками и другими 
людьми, представляющими их интересы.

Примечательной иллюстрацией мировой 
тенденции приближения медицинской лексики 
и систематики болезней к потребностям паци-
ентов и людей, представляющих их интересы, 
служат данные исследования, проведённого в 
Мехико сотрудниками Национального института 
психиатрии совместно с коллегами из Франции. 
В начале статьи, посвящённой оценке раздела 
МКБ-11 о шизофрении, авторы указывают на 
серьёзные трудности, возникающие в общении 
между врачами, пациентами и ухаживающими 
за ними лицами в связи с диагностикой шизо-

френии и препятствующие достижению терапев-
тического альянса, приверженности лечению и 
реабилитации. Одна из главных целей изменения 
медицинской терминологии, по мнению авторов 
(которое мы разделяем), — улучшение понимания 
между конечными пользователями психиатриче-
ской помощи.

Пятнадцать интервью с пациентами, которым 
был поставлен диагноз шизофрении, и ухажива-
ющими за ними людьми показали, что наиболее 
доступными для понимания терминами МКБ-11 
были те, что обозначали симптомы, с которыми 
чаще всего сталкивались пациенты, например 
бред и галлюцинации, тогда как многие другие 
признаки болезни оставались непонятными для 
большинства опрошенных. Некоторые термины 
имели отчётливые негативные коннотации как 
для пациентов, так и для людей, осуществляющих 
уход, включая сам по себе стигматизирующий 
диагноз шизофрении.

Участники опросов высказали пожелание, 
чтобы некоторые сложные для понимания 
термины, сбивающие потребителей психиатриче-
ской помощи с толку или неприемлемые для них, 
были заменены на более нейтральные и близкие к 
разговорной речи [2].

Что касается отсутствия психопатологии в 
официальном документе ВОЗ, то мы считаем, 
что, как и любой рутинный инструмент диагно-
стики и статистики, МКБ-11 не должна содер-
жать психопатологического анализа. Углублённая 
психопатология составляет особый и достаточно 
отвлечённый предмет традиционной теоретиче-
ской психиатрии и не соответствует практиче-
скому предназначению МКБ. Задача повседневно 
применяемого диагностического инструмента — 
облегчение объективированной квалификации 
расстройства на основе унифицированных форма-
лизованных признаков и возможность исполь-
зования полученных данных в любом регионе 
мира. Попытки «насыщения» диагностического 
классификатора психопатологическими построе-
ниями, не имеющими практического значения для 
оказания медицинской помощи, могут привести 
лишь к ненужному утяжелению документа и 
затруднению работы практических врачей, боль-
шинство из которых и без того испытывают значи-
тельную рабочую перегрузку и нехватку времени 
для оказания помощи пациентам.

Современные национальные и международные 
клинические рекомендации по лечению моно-
полярной депрессии, биполярного расстройства, 
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шизофрении, деменции альцгеймеровского типа 
и других психических нарушений предполагают 
применение терапевтических протоколов, разра-
ботанных с учётом результатов современных 
контролируемых исследований с высоким 
уровнем доказательности.

Очевидно, что, к примеру, лечение моно-
полярной (но не биполярной) депрессии в 
умеренных и средних случаях следует начинать 
с антидепрессантов первой линии и по возмож-
ности ими ограничиваться, избегая необосно-
ванной полипрагмазии. Недостаточный терапев-
тический ответ обычно становится основанием 
для присоединения второго (аугментирующего) 
антидепрессанта, антипсихотика либо стабили-
затора настроения, а также применения средств 
биологической терапии. Ещё одно показание для 
добавления антипсихотика к антидепрессанту — 
психотические симптомы в структуре депрессив-
ного расстройства1. Деперсонализация и апати-
ческие проявления нередко рассматриваются в 
качестве возможного маркёра терапевтической 
резистентности депрессии и нередко требуют 
изменения терапевтической тактики.

Перечисленные (как и некоторые другие) 
факторы следует обязательно принимать во 
внимание при лечении пациентов с депрессией, 
тогда как ценность использования сложной 
систематики депрессивных состояний с выде-
лением множественных психопатологических 
форм депрессивного синдрома — иными словами 
психопатология ради психопатологии — вызывает 
большие сомнения с точки зрения практической 
пользы, терапевтических задач и блага пациента.

Основную роль в принятии терапевтического 
решения играют такие факторы, как фармаколо-
гический профиль, эффективность и безопас-
ность лекарственного средства, вероятность 
достижения ожидаемого результата, соотношение 
предполагаемых достижений и рисков ослож-
нений терапии. Эти факторы, в первую очередь, 
оценивают на основе современных научных 
данных (рандомизированных контролируемых 
исследований, систематических обзоров и мета-
анализов), а также, что весьма немаловажно, 
личного профессионального опыта врача.

Мы полностью разделяем неоднократно выска-
зывавшееся мнение профессора В.Д.  Менделе-
вича [3] о том, что выбор тактики фармаколо-
гического лечения или психотерапии, в первую 
очередь, определяется конкретными симпто-
мами, обнаруживаемыми у пациента, и лишь во 

вторую  — нозологическим диагнозом, который 
нередко бывает небесспорным. Умозрительные 
психопатологические категории, такие как психо-
патологические регистры, синдромотаксис и 
синдромокинез, способны послужить предметом 
академических дискуссий, но едва ли способны 
помочь в рутинной практике лечения пациентов с 
психическими расстройствами.

Психиатрия, как и любая медицина, должна, 
в первую очередь, служить интересам общества, 
во вторую  — облегчать работу практического 
врача, лишь в третью — быть источником интел-
лектуальной отрады склонных к теоретическим 
построениям искушённых психопатологов.

Что касается небесспорной, на наш взгляд, 
потребности в национальной классификации 
психических расстройств, то на сегодняшний 
день существует лишь единственный заслужива-
ющий внимания пример подобного рода  — это 
принятая в США систематика DSM (с 2013  г. 
DSM-V2) [4]. DSM-V (как и её предыдущие 
версии) разработана и одобрена к практическому 
использованию Американской психиатрической 
ассоциацией (American Psychiatric Association) на 
основе многочисленных клинических исследо-
ваний и обширных эпидемиологических обзоров, 
проведённых в течение многих лет в общена-
циональном масштабе и включавших десятки 
тысяч клинических наблюдений различных типов 
психических расстройств. DSM-V (как и её пред-
шествующие редакции) оказалась настолько 
удачной, что критерии этого сугубо националь-
ного, предназначенного для американской клини-
ческой практики диагностического инструмента 
используют многие исследователи в Европе и 
Азии.

Разработка аналогичной по качеству наци-
ональной психиатрической классификации в 
Российской Федерации возможна лишь на основе 
многолетних и весьма дорогостоящих обширных 
научных исследований, требующих участия боль-
шого количества высококвалифицированных 
специалистов. К сожалению, умозрительные 
психопатологические построения, описательные 
(дескриптивные) исследования, характерные 
для психиатрии прошлого, и апелляция к отече-

1Альтернативой данному подходу служит электросудо-
рожная терапия.
2DSM-V (от англ.  Diagnostic and Statistical Manual of 
mental disorders)  — Диагностическое и статистиче-
ское руководство по психическим расстройствам 5-го 
издания.
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ственным научным традициям не в состоянии 
составить надёжной основы для создания валид-
ного диагностического инструмента.

Перечень претензий к МКБ-11 включает необо-
снованное, по мнению ряда коллег, выведение 
гендерной дисфории3 за пределы шестого, психи-
атрического раздела и включение его в семнад-
цатый раздел, касающийся сексуального здоровья 
(Conditions related to sexual health). Мы считаем 
данное решение, принятое на основе консенсуса 
экспертных мнений специалистов многих стран, в 
том числе Российской Федерации, вполне обосно-
ванным.

Стремление человека к принятию пола, отлич-
ного от того, что зарегистрирован у него при 
рождении, само по себе не является проявле-
нием психического расстройства. Безусловно, 
неадекватное представление об истинном биоло-
гическом поле может встречаться в структуре 
бредовых психозов — подобно тому, как одержи-
мость кожными паразитами составляет фабулу 
дерматозойного бреда, однако существование 
последнего не даёт достаточных оснований для 
отнесения кожных болезней к сфере психиатрии.

Известно также, что гендерная дисфория 
характеризуется высокой психиатрической 
коморбидностью, но психиатрическая коморбид-
ность не менее часто встречается, к примеру, при 
рассеянном склерозе или ишемической болезни 
сердца, что не может быть причиной для выве-
дения данных заболеваний за пределы, соответ-
ственно, неврологии и кардиологии и их отне-
сения к категории психических расстройств.

Наиболее важным, по нашему мнению, явля-
ется этическое обоснование принятого решения 
о выведении гендерной дисфории из шестого 
раздела МКБ-11: этот феномен не требует психи-
атрической помощи (если не считать уже упомя-
нутых возможных коморбидных психических 
расстройств и нередко возникающей необходи-
мости в психологической поддержке), при том 
что ярлык психической болезни способен лишь 
усугублять многочисленные психологические и 
социальные проблемы и без того весьма уязвимых 
индивидов, принявших решение об изменении 
пола.

По нашему мнению, систематика психических 
расстройств должна соответствовать следующим 
требованиям.

1. Отражение клинической реальности.
2.  Сообразность между таксономической 

принадлежностью расстройства и его реакцией 
на фармакологическую терапию.

3. Ясность и лаконичность.
4. Дестигматизация профессионального лекси-

кона.
5. Пригодность не только для врачей, но и для 

пользователей медицинских услуг.
Психиатрический раздел МКБ-11, хотя и оста-

ётся далёким от идеала, всё же представляет собой 
значительный шаг вперёд в сравнении с соот-
ветствующей частью МКБ-10 и во многом соот-
ветствует приведённому перечню. Логично, что 
психиатрический раздел открывают расстройства 
развития нервной системы (neurodevelopmental 
disorders), включающие нарушения интеллек-
туального развития, нарушения речи, дефицит 
внимания с гиперактивностью, расстройства 
аутистического спектра и другие состояния. 
Чрезвычайно важной представляется замена 
стигматизирующего понятия умственной отста-
лости (mental retardation) в МКБ-10 значительно 
более нейтральным понятием нарушений интел-
лектуального развития (disorders of intellectual 
development) в МКБ-11.

Подобная терминологическая эволюция в 
значительной степени повышает приемлемость 
официальных профессиональных документов для 
конечных пользователей медицинских услуг, а 
именно пациентов и их окружения.

Примечательно, что в МКБ-11 уже не выде-
лены синдромальные формы шизофрении, а ката-
тония выведена в отдельную рубрику за пределы 
этого заболевания. Изменения представлений 
о психопатологической принадлежности ката-
тонии Карла Кальбаума, некогда послужившей 
краеугольным камнем учения Эмиля Крепелина 
о преждевременном, или раннем, слабоумии 
(dementia praecox), обоснованы патоморфозом 
шизофрении, проявившимся практическим 
исчезновением её классической кататонической 
формы, наблюдением кататонических состояний 
не столько при шизофрении, сколько при других 
психических расстройствах (а также нервных и 
внутренних болезнях) и, — что, видимо, следует 
считать самым главным,  — отсутствием в боль-
шинстве случаев наблюдающихся в наши дни 
кататонических симптомов реакции на антипси-
хотики.

Вполне обоснованным представляется решение 
о выделении в самостоятельный седьмой раздел 
МКБ-11 нарушений сна, в том числе бессонницы, 

3В МКБ-11 этот феномен именуется гендерным несоот-
ветствием (gender incongruence).
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гиперсомнии и синдрома ночного апноэ (обозна-
ченных в тексте МКБ как insomnia disorders, 
hypersomnolence disorders и obstructive sleep 
apnoea). Очевидно, что нарушения сна представ-
ляют собой самостоятельную дисфункцию мозга, 
и на этом основании должны рассматриваться 
отдельно как от психических, так и от нервных 
болезней, сведённых в восьмой раздел МКБ-11. 
То обстоятельство, что бессонница может быть 
симптомом как первых, так и вторых либо сопут-
ствовать тем и другим в качестве коморбидного 
расстройства, никак не отменяет этого принципи-
ального положения.

Безусловные изменения к лучшему в срав-
нении с МКБ-10 претерпели рубрики, рассма-
тривающие расстройства настроения и другие 
непсихотические расстройства. Содержавшийся 
в МКБ-9 громоздкий и разнородный раздел 
F40–F48 (Neurotic, stress-related and somatoform 
disorders) в МКБ-11 оказался вполне обосно-
ванно разделённым на отдельные рубрики, вклю-
чающие расстройства, связанные с тревогой или 
страхом, обсессивно-компульсивное и другие                  
расстройства.

В целом мы считаем необходимым заклю-
чить, что, хотя шестой (психиатрический) раздел 
МКБ-11 уступает DSM-5 (лучшему, по нашему 
мнению, диагностическому классификатору в 
психиатрии) с точки зрения цельности, краткости 
терминов и ясности формулировок и явно нужда-
ется в дальнейшем совершенствовании, он пред-
ставляет собой вполне пригодный диагностиче-
ский инструмент как для клинической практики, 
так и для научных исследований.
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БАСЫЛГАН МӘКАЛӘЛӘР РЕФЕРАТЛАРЫ

МКБ-11 (психиатрия бүлеге): кем яхшырак диагностика уздыра – шул яхшырак дәвалыймы?

В.Д. Менделевич

Казан дәүләт медицина университеты, Казан, Россия

Мәкалә Россиядәге күп кенә психиатрларның  психик һәм үз-үзеңне тотыш тайпылышлары буенча яңа 
халыкара классификацияне (МКБ-11) гамәлгә кертүгә каршы булуының сәбәпләренә анализ ясала. Дөнья 
психиатриясендә МКБ-9 дан МКБ-10 га таба дәвалау нәтиҗәлелегенең артуы клиник феноменнарга синдромаль 
(анозологик) бәя бирүгә күчүгә генә түгел, ә бәлки илебез психиатриясендә шулай ук тәнкыйть утына тотыла 
торган дәлилле медицина принципларын гамәлгә кертү һәм заманча психофармакологик препаратларны киң 
куллануга да бәйле дигән фикер әйтелә. Психиатриядәге ике мөһим аспект - диагностика  белән терапиянең 
бер-берсенә бәйле булмавы, һәм яңа халыкара классификацияне (МКБ-11) кабул итү-итмәү турындагы бәхәснең 
дәвалау нәтиҗәлелегенә бернинди катнашы юклыгы раслана.

Төп төшенчәләр: МКБ-11, психиатрия диагностикасы, психофармакотерапия, дәлилле медицина.

Шизофрения ремиссиясенең гендер характеристикалары

В.С. Серазетдинова1 Н.Н. Петрова2, Л.Г. Серазетдинова1, Л.Я. Глускина1

1№5 психоневрология диспансеры, Санкт-Петербург, Россия
2Санкт-Петербург дәүләт университеты, Санкт-Петербург, Россия

Нигезләмә. Хәзерге көндә шизофрениянең гендер характеристикаларын, авыруның дебют яшен, барышын, 
клиник картинасы үзенчәлекләрен, дәвалауга бирелешен, антипсихотик препаратларның пациентларга 
йогынтысын өйрәнү мәсьәләсе гаять актуаль булып тора.

Максат. Шизофрения ремиссиясенең клиник-функциональ характеристикаларын авыруның җенесенә бәйләп 
өйрәнү.

Материал һәм алымнар. Ремиссия этабындагы параноид шизофренияле 61 пациентны (28 ир-ат һәм 33 
хатын-кыз) амбулатория шартларында тикшерәләр. Бәяләү PANSS, PSP, CGI-S, DAI шкалалары ярдәмендә 
уздырыла..

Нәтиҗәләр. Профессиональ эшчәнлек һәм социаль контактларның чикләнгәнлеге күбрәк ир-атларда күзәтелә. 
Инвалидлыклары булмаган авырулар һәм 3-төркем инвалидлар арасында хатын-кызлар күбрәк булса, 2-төркем 
инвалидлар арасында ир-атлар ешрак очрый. Ремиссия чорындагы авыру дәрәҗәсенең CGI-S шкаласы буенча 
күрсәткече ир-атларда чагыштырмача җиңел дәрәҗәдә, хатын-кызлар арасында җиңелчә дәрәҗәдә күзәтелә 
(<0,05). Резидуаль продуктив һәм, аеруча алганда, негатив симптоматика күбрәк ир-ат пациентлар арасында 
очрый. PSP буенча социаль һәм көндәлек яшәү дәрәҗәсе хатын-кызларда ир-атка караганда югарырак. Аеруча 
көчле аерымлыклар үз-үзеңне тоту өлкәсендәге яшәеш тайпылышлары буенча өстенлек итә. Ремиссиянең 
параноид тибы ир-атларда ешрак очрый. Комплаенс һәм социаль яшәеш  ягыннан караганда хатын-кызлар өчен 
ремиссиянең тимопатик тибы җиңелрәк санала. I-буын антипсихотиклар белән ешрак ремиссиянең параноид 
тибы күзәтелгән ир-ат һәм хатын-кызларны дәваласалар, II буын антипсихотиклары ирләр өчен (апатик тип) дә, 
хатын-кызлар өчен (тимопатик тип) дә кулланыла. Гомумән алганда, шизофренияле пациентларның җенесенә 
бәйсез рәвештә, II генерация антипсихотиклары белән дәвалаганда социаль яшәеш дәрәҗәсенең югарырак булуы 
күзәтелә. 

Йомгак. Хатын-кызларны шәхес-социаль тернәкләндерү кысаларында  авыруның соңгы иң яхшы нәтиҗәсе 
турындагы гипотеза раслана.

Төп төшенчәләр: шизофрения, гендер үзенчәлекләре, ремиссия, тернәкләнү.

Ишемия инсультының кискен чорында социаль когнитив функция тайпылышлары 

А.И. Озерова, М.А Кутлубаев

Башкорт дәүләт медицина университеты, Уфа, Россия
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Нигезләмә. Инсульттан соң когнитив функция тайпылышлары еш күзәтелә. Шулай да әлеге категория 
пациентлары арасында социаль когнитив функцияләрнең торышы, аерым алганда, психик халәт моделе, аз 
өйрәнелгән.

Максат. Ишемия инсультының кискен чорында социаль когнитив функция тайпылышларының ешлыгын һәм 
үсеш предикторларын өйрәнү.

Материал һәм алымнар. Психик халәт моделе тайпылышларын ишемия инсультының кискен чорындагы 
психик халәтне күз карашыннан белү тесты ярдәмендә бер тапкыр бәялиләр. Неврология дефициты дәрәҗәсе 
- Милли сәламәтлек институты шкаласы буенча,  инвалидизация дәрәҗәсе -  модифицикацияләнгән Рэнкин 
шкаласы ярдәмендә, делирий билгеләре  -делирийның көчен билгеләү шкаласы белән, агрессив халәт Buss Perry 
агрессивлык шкаласы  кулланып ачыклана. Когнитив дефицитка бәя  Монреаль шкалы нигезендә куела, баш мие 
кабыгы атрофиясе дәрәҗәсе компьютер томографиясе нәтиҗәләренә карап билгеләнә. Тикшеренүдә 86 пациент 
- 53 ир-ат һәм 33 хатын-кыз катнаша. Уртача яшьләре - 64 яшь. Алынган мәгълүматлар статистик яктан IBM 
SPSS Statistics 21 программалар пакеты кулланып эшкәртелә. Анализлаганда параметрик булмаган статистика 
ысуллары файдаланыла. Бинар мәгълүматлар - χ2 параметры ярдәмендә, категориаль мәгълүматлар Манн–Уитни 
тестын кулланып чагыштырып өйрәнелә.

Нәтиҗәләр. Пациентларның 70% ында социаль когнитив функция тайпылышлары күзәтелә. Психик халәт 
моделе бозылуның бәйсез предикторлары булып Mонреаль шкаласы буенча ачыкланган когнитив тайпылышлар 
(p=0,0001) һәм компьютер томографиясе ярдәмендә ачыкланган ми кабыгы атрофиясе (p=0,001) тора.

 Йомгак. Социаль когнитив функция тайпылышлары ишемия инсультының кискен чорында күпчелек 
пациентларда күзәтелә, клиник предикторлар исәбенә когнитив тайпылышларны һәм ми кабыгы атрофиясен 
кертергә мөмкин.

Төп төшенчәләр: социаль когнитив функцияләр, инсульт, модель психик халәт моделе, деменция.

Ян як амиотрофик склероз вакытында когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышлар

Д.К. Арепринцева, М.А. Котлыбаев

Башкорт дәүләт медицина университеты, Уфа, Россия

Нигезләмә. Ян як амиотрофик склероз вакытында хәрәкәт тайпылышлары гына түгел, когнитив һәм үз-үзеңне 
тотудагы тайпылышлар да күзәтелә. Хәзерге вакытта ян як амиотрофик склерозның әлеге билгеләренә җитәрлек 
дәрәҗәдә игътибар бирелми. Шуңа күрә дә когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышлар  күзәтелгән ян як 
амиотрофик склерозның төрле вариантларын өйрәнү аеруча актуаль булып тора.

Максат.  Когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышлар  күзәтелгән ян як амиотрофик склероз вариантларының 
ешлыгын һәм клиник үзенчәлекләрен өйрәнү.

Материал һәм алымнар. Пациентларны 2020–2021 елларда туплана. Тикшеренүгә  El Escorial критерийләре 
буенча “ян як амиотрофик склероз” диагнозы куелган яки әлеге диагноз ихтималы булган барлык пациентлар 
кертелә. Когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышларга бәя бирү өчен  ян як амиотрофик склероз вакытында 
когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышларны өйрәнә торган Эдинбург шкаласы кулланыла. Тикшеренүгә 
44 пациента (39-77 яшьләрдәге 26 ир кеше һәм 18 хатын-кыз, яшь медианасы 61 яшь, вартильара аерма 53,5–
74,5) кертелә. Мәгълүматлар статистик яктан IBM SPSS Statistics 21 программасы пакеты ярдәмендә эшкәртелә. 
Микъдар күрсәткечләрен - Манн–Уитни тесты ярдәмендә,  категориаль күрсәткечләрне Фишер критериесе  
ярдәмендә чагыштыралар. Статистик яктан әһәмияткә ия дип p <0,05 аерма санала.

Нәтиҗәләр. 43,2% пациентта когнитив һәм үз-үзеңне тотуда тайпылышлар күзәтелә. Авыруларның 
күпчелегендә (20%) ян як амиотрофик склерозның нигездә регуляция һәм социаль когнитив функцияләр 
тайпылышы күзәтелгән  варианты ачыклана. Үз-үзеңне тотудагы тайпылышлар (апатия, гиперактивлык һ.б.) 
күзәтелә торган  ян як амиотрофик склероз пациентларның дүрттән берендә чагылыш таба. Авыруларның 7% 
ында когнитив һәм үз-үзеңне тотудагы тайпылышлар бергә үрелеп бара. Тагын 7% пациентта когнитив-тәртип 
тайпылышлары, деменция дәрәҗәсенә җитеп, маңгай-чигә дегенерациясенә туры килә.

Йомгак. Когнитив һәм үз-үзеңне тотуда тайпылышлар ян як амиотрофик склерозлы пациентларның 
күпчелегендә күзәтелеп, нигездә регуляция һәм социаль когнитив функцияләр бозылу белән, шулай ук апатия, 
сирәк очракта  җиңелчә гиперактивлык белән характерлана. 

Төп төшенчәләр: ян як амиотрофик склероз, хәрәкәтләр бозылу авыруы, когнитив тайпылышлар, үз-үзеңне 
тотудагы тайпылышлар, деменция.
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Мускул тукымасының идиопатик мускул дистониясе вакытындагы структур һәм биоэнергетик 
үзгәрешләре

О.О. Бушуева1,2, Е.А. Антипенко1, П.В. Пчелин1, И.В. Мухина1,3, И.А. Лобанов4

1Идел буе тикшеренү медицина университеты, Түбән Новгород, Россия
2Ленин районының №33 шәһәр хастаханәсе,  Түбән Новгород, Россия
3Н.И. Лобачевский ис.  Түбән Новгород милли тикшеренү дәүләт университеты, Түбән Новгород, Россия
4Тонус ЛАЙФ медицина үзәге, Түбән Новгород, Россия

Нигезләмә. Мускул дистониясе — үзәк нерв системасындагы патологик процесс һәм  локаль мускул 
гипертонусы формалашу синдромы. Авыруның бер билгесе булган гиперкинезга дучар мускуллардагы 
үзгәрешләрне өйрәнү гаять актуаль булып тора.

Максат. Мускул тукымасының идиопатик мускул дистониясе вакытындагы структур һәм биоэнергетик 
үзгәрешләрне ачыклау.

Материал һәм алымнар. Цервикаль дистония синдромлы  идиопатик сегментар һәм и генерализацияләнгән 
дистония диагнозы куелган 10 пациентны тикшерәләр. Контроль төркемгә шартлы рәвештә сәламәт саналган 5 
кеше кертелә.  Аларның барысына да А тибындагы  ботулиник токсин  инъекцияләре ясала. Инъекцияләрнең 
нәтиҗәлелеген  TWSTRS һәм Tsui шкалалары буенча (инъекциягә кадәр һәм 3 атнадан соң) өйрәнәләр. 
Мускуллардагы структур үзгәрешләргә магнит-резонанс томографиясе (1,5 Тл) мәгълүматларына таянып 
бәя бирелә. Биоэнергетик үзгәрешләрне бәяләү өчен митохондрияләрдәге сулыш, шул исәптән субстратлар 
оксидлашуы (пируват һәм пируват-малат) вакытындагы базаль сулыш параметрларын, электронотранспорт 
чылбыры сыйдырышлылыгын,  трапециясыман мускул биоптатындагы  АТФ-ассоцияцияле сулышны тикшерәләр.

Нәтиҗәләр. Мускул тукымасында башлангыч сулыш, базаль сулыш күрсәткечләренең түбәнәюе рәвешендәге 
биоэнергетик үзгәрешләр ачыклана. Мускул тукымасындагы ассиметрик гипертрофия һәм өлешчә  май тукымасы 
белән алышыну рәвешендәге структур үзгәрешләр күрсәтелә. Мускул тукымасының май тукымасына алышынуы 
TWSTRS шкаласы буенча  ботулинотерапиягә кадәрге һәм  3 атнадан соңгы күрсәткечләр аермасын түбәнәйтә.

Йомгак. Дистонияле пациентларның мускул тукымасында  сулыш чылбырының 1 комплексы эшчәнлегендәге 
дефект  рәвешендәге биоэнергетик үзгәрешләр күзәтелә, әмма алар  ботулинотерапиянең нәтиҗәлелегенә йогынты 
ясамыйлар. Мускул тукымасының өлешчә май тукымасы белән алышынуы ботулинотерапиянең нәтиҗәлелеген 
киметә.

Төп төшенчәләр: дистония, митохондриаль дисфункция, эффективность ботулинотерапиянең нәтиҗәлелеге, 
дистония вакытындагы структур үзгәрешләр, дистония вакытындагы биоэнергетик үзгәрешләр.

Неврозогенезның  антиципация концепциясе һәм когнитив-тәртип моделе: интеграция перспективалары 

А.С. Граница

Казан (Идел буе) федераль университеты, Казан, Россия

Мәкаләдә. В.Д.Менделевич тарафыннан төзелгән неврозогенезның  антиципация концепциясе  белән 
психотерапиядәге когнитив-тәртип юнәлеше кысаларында булдырылган модельләр арасында теориягә 
кагылышлы уртаклыклар өйрәнелә. Әлеге концепцияләрнең теоретик аспектларын да, практик аспектларын да 
интеграцияләргә мөмкинлек бирә торган принципиаль якынлык тасвирлана. Клиник очрак мисалларында, һәр 
ике модель нигезенә салынган идеяләрне исәпкә алып, уртак интегратив концептуализация уздыру мөмкинлеге 
күрсәтелә. Әлеге хезмәт психокоррекция һәм психотерапия чаралары булдыру өлкәсендә алга таба тикшеренүләр 
уздыруга нигез булып тора ала. 

Төп төшенчәләр: антиципация сәләте, антиципация тренингы, интеграция, когнитив модель, когнитив-тәртип 
психотерапиясе, метакогницияләр, рациональ-эмотив-тәртип психотерапиясе.

Аддиктив тайпылышның үз-үзеңне тотышны трансформацияләүдә кулланыла торган кайбер теоретик 
модельләре

М.Л. Зобин

Аддикцияләрне трансформация юлы белән дәвалау үзәге, Котор, Черногория
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Аддикцияләрне трансформация юлы белән дәвалауның теоретик нигезләре итеп  экзистенциаль, нейробиологик 
һәм когнитив модельләрне алалар. Нейротрофик, модуляцияләүче һәм психоделик эффектларга ия булган 
НМДА-рецепторлары антагонисты кетамин алда әйтелгән теләсә кайсы  концепция өчен универсаль үзгәртү 
сыйфатларына ия агент була ала. Тотрыклы психик һәм үз-үзеңне тотыш үзгәрешләре психобиологик үзгәреш 
саналганлыктан, дәвалау нәтиҗәлелеген билгели торган субстрат булып синаптик пластиклык һәм нейрональ 
челтәрне ремодельләштерү тора. 

Төп төшенчәләр: аддиктив тайпылыш, кетамин, синаптик пластиклык, нейрональ челтәрне ремодельләштерү.

Социаль интеллект субъектив когнитив тайпылышлар үсеше контекстында

Э.З. Якупов1, А.С. Баканова2, Р.А. Жамиева2

1«Ваше Здоровье» фәнни-тикшеренү медицина комплексы, Казан, Россия
2Казан дәүләт медицина университеты , Казань, Россия

Нигезләмә. Фәнни әдәбиятка күзәтү субъектив когнитив тайпылышлар темасын социальный интеллект 
бозылу контекстында ачып бирә.

Максат. Cубъектив когнитив тайпылышларга һәм социаль интеллектны бәяләүгә багышланган фәнни 
хезмәтләрне анализлау.

Материал һәм алымнар. Бирелгән тема буенча фәнни хезмәтләргә күзәтү уздырганда төрле чыганаклар 
файдаланыла. Фәнни эзләнүләр 15 ел дәвамында алып барыла. Әдәбият туплау өчен Web of science, UpToDate, 
Pubmed, Medscape, eLIBRARY кебек интернет-платформалар кулланыла.

Нәтиҗәләр. Әлеге фәнни хезмәттә когнитив тайпылышларның төрле типлары чагыштырып өйрәнелә, 
субъектив тайпылышлар төркеменең когнитив тайпылышларның башка формаларыннан аерымлыклары 
тасвирлана. Төп аерымлыклар – нейропсихологик тест нәтиҗәләре нигезендә диагноз куюдагы кыенлыклар һәм 
клиник яктан ачык чагылган синдром булмау. Социаль интеллектның сәламәтлек торышына тискәре йогынты 
ясаучы факторлар белән бәйләнеше тикшерелә, шулай ук социаль интеллектка, когнитив функция доменнарының 
берсе буларак, гомумиләштерелгән характеристика бирелә. 

Йомгак. Субъектив когнитив тайпылышларын ачыклаудагы җитешсезлекләр аларның когнитив тайпылышлар 
структурасындагы әһәмиятен тиешенчә аңлап бетермәүдән килә. Моңа субъектив когнитив тайпылышларга 
нейропсихологик тестлар ярдәмендә бәя бирүдә, шул исәптән  социаль интеллект дәрәҗәсен билгеләүдә адекват 
ысулларның аз булуы да йогынты ясый. Социаль интеллект дәрәҗәсен билгеләүдә иң төгәл ысул булып Гилфорд 
тесты санала.

Төп төшенчәләр: субъектив когнитив тайпылышлар, социаль интеллект, коронавирус инфекциясе, Гилфорд 
тесты, социаль адаптация.

Төнлә ашау синдромын дәвалауда  когнитив-тәртип алымы куллану

А.И. Мелёхин

П.А.Столыпин ис. гуманитар институт, Мәскәү, Россия

Мәкаләдә соңгы вакытларда киң таралган тайпылыш - төнлә ашау синдромы анализлана. Әлеге төр тайпылыш 
күзәтелгән пациентларның үз-үзләрен тоту сурәте траекториясе тасвирлана. Йокы аралаш ашау-эчү тәртибе 
тайпылышы белән (сомнабулик ашау) төнлә ашау синдромы арасындагы аерымлык критерийлары күрсәтелә. 
Төнлә ашау синдромына йогынты ясаучы  биологик, психологик һәм социаль факторлар аерып бирелә. 
А. Станкард тарафыннан булдырылган биотәртип моделе, ияләнү стиле белән төнлә ашау синдромы арасындагы 
үзара бәйләнешне сурәтләүче Л. Вилкинсон төзегән психологик модель, К. Аллисонның төнлә ашау синдромы 
когнитив-тәртип модельләре нигезендә комплекслы дәвалау кысаларында психотерапия стратегияләрен 
куллануның актуальлеге исбатлана. Төнлә ашау синдромын дәвалау буенча К. Аллисон төзегән когнитив-тәртип 
протоколының нәтиҗәлелеге, аның структур компонентлары, чикләнгәнлеге җентекләп күрсәтелә. Когнитив-
тәртип протоколына психодинамика яки шәхесара (интерперсональ)  психотерапия моделен ялгап җибәрү 
(мәсәлән, ментализациягә нигезләнгән терапияне)  пациент өчен әһәмиятле башка кешеләрнең социаль ресурс 
буларак тоткан роленә акцент ясарга мөмкинлек бирә.

Төп төшенчәләр:  төнлә ашау синдромы, ашау-эчү тәртибе тайпылышы, эмоциональ ачлык, йокы аралаш 
ашау-эчү тәртибе бозылу, когнитив-тәртип терапиясе, психотерапия.



106

Рефераты статей на татарском языке Т. LIV, вып. 2, 2022 Неврологический вестник

Психиатрия диагнозының кайбер аспектлары хакында

Б.А. Воскресенский, Р.И. Бегматов

Н.И. Пирогов ис. Россия милли тикшеренү медицина университеты, Мәскәү, Россия

Хәзерге вакытта психик авыру һәм тайпылыш төшенчәләрен капма-каршы куеп карыйлар. Беренчесенә 
өстенлек бирелә. Психиатрия диагнозы һәм аның аспектлары биопсихосоциаль (трихотомик) модель 
позицияләреннән торып өйрәнелә, икенче терминга күбрәк өстенлек бирелә, җан төшенчәсе конкретлаштырыла. 
Медицина аспекты — патологик борчылулар, социаль аспект — авыруны деметафоризацияләү, авыру кешене 
дестигматизацияләү, психологик аспект — «авыру арасында сәламәт»кә йогынты ясау, философия аспекты — 
«илаһи акылсызлык телеологик рәвешле».

Төп төшенчәләр: психик авыру, трихотомия, җан, психопатология, дестигматизация, «авыру арасында 
сәламәт»,  «илаһи акылсызлык телеологик рәвешле».

МКБ-11 (психиатрия бүлеге): диагностикадагы регресстан терапиядәге  прогресска таба?

Е.В. Снедков

И.И. Мечников ис. Төньяк-Көнбатыш дәүләт медицина университеты, Санкт-Петербург, Россия;
Изге Николай Чудотворец психиатрия хастаханәсе, Санкт-Петербург, Россия

Мәкалә. В.Д. Менделевич мәкаләсендә тасвирланган психик һәм үз-үзеңне тотыш тайпылышлары буенча яңа 
халыкара классификациядәге (МКБ-11) диагностика һәм терапия юнәлешләре нисбәтен анализлауга багышлана.  
Автор яңа классификациядәге антинозологик принципның  һәм авыруның тормышын, авыру тарихын, аның эчке 
дөньясын, психик күренешләр арасындагы контекстуаль бәйләнешләрне һәрьяклап өйрәнүгә әһәмият бирмәүнең, 
игътибар итмәүнең  нигезле булуын шик астына куя.

Төп төшенчәләр: МКБ-11, психиатрия диагностикасы, психофармакотерапия, психиатриядә нозологик 
диагностика.

МКБ-11: элекке  классик психопатология балкышы чагылмаган,  искелеккә ябышып ятучы диагностика 
инструменты 

Ю.П. Сиволап1, А.А. Портнова2

1Россия халыклар дуслыгы университеты, Мәскәү, Россия
2В.П. Сербский ис. Психиатрия һәм наркология милли медицина тикшеренү үзәге, Мәскәү, Россия

МКБ-11дәге психиатрия бүлеге дөнья һәм Россия психиатрия берләшмәләренең һәркайсында да тәнкыйтькә 
дучар. Россия психиатрлары  МКБ-11 дә сурәтләү-тасвирлауның кирәгеннән артык гади булуы, психопатологиянең 
тирәнтен бирелмәве, гендер дисфориясенең нерв системасы  үсеше, психика һәм үз-үзеңне тотыштагы 
тайпылышлар исемлегеннән нигезсез рәвештә төшереп калдырылуы кебек кимчелекләр табалар. Ә мәкалә 
авторлары МКБның яңа версиясендәге әлеге үзенчәлекләрне кимчелек итеп түгел, киресенчә, уңышлы, яхшы 
күренеш дип саныйлар. Алар фикеренчә,  МКБның бу яңа версиясе, идеаль үк булмаса да, психиатрия практикасы 
өчен тулысынча яраклы диагностика инструменты булып тора. 

Төп төшенчәләр: МКБ-11, DSM-5, шизофрения, гендер дисфориясе, нерв системасы үсешендәге 
тайпылышлар,  йокы бозылу.


