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По данным литературы, субъективное чувство оди-
ночества является значимым фактором преморби-
да, повышающим риск развития психогенных де-

прессий в позднем возрасте. Для тревожно-фобических и
демонстративных личностей чувство одиночества в позд-
нем возрасте может иметь другое значение. Чувствитель-
ность и зависимость от эмоций лиц близкого окружения
тревожно-фобических личностей выравнивает значи-
мость и «объективность» факторов отдельного прожива-

ния и эмоциональной депривации для порождения чув-
ства одиночества. Эмоциональное отвержение в семье, ра-
бочем коллективе вызывает чувство одиночества в семье и
одиночества среди людей. У демонстративных личностей
чувство одиночества вызывает дефицит персонального
внимания и суммарного объема общения. При развитии
психогенных депрессий в данных случаях фактором пре-
морбида является личностная акцентуация, а чувство оди-
ночества выступает в роли психотравмы. Тревожно-фоби-
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Психогенные депрессии: современный взгляд 
на возрастные особенности клинической
картины и терапии. Сравнительная
характеристика особенностей преморбида
психогенных депрессий у больных молодого 
и позднего возраста (пилотное исследование).
Часть 2
Н.Н.Иванец, М.А.Кинкулькина, Д.И.Морозов, Т.И.Авдеева
ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М.Сеченова» 
Минздрава России. 119991, Россия, Москва, ул. Трубецкая, д. 8, стр. 2
nivanets@mail.ru

Проведен сравнительный анализ факторов, повышающих уязвимость к стрессу и формирующих преморбидную основу для развития
психогенных депрессий у больных молодого и позднего возраста. Изучены депрессии, возникшие после психотравмирующих си-
туаций, в группах по 30 человек молодого и позднего возраста. В результате у больных обеих групп выявлен комплекс преморбидных
факторов, облегчающих развитие психогенных депрессий. В позднем возрасте преморбидная уязвимость к стрессам и депрессии
была несколько выше. Возрастные отличия большинства факторов преморбида (особенности личности; социоэкономических пока-
зателей, семейного и микросоциального окружения) не достигли уровня статистической значимости. Только психоорганический
синдром выявлялся достоверно чаще у 56,7% больных позднего возраста и 26,7% молодых; р=0,036. На следующих этапах иссле-
дования запланировано сравнительное изучение возрастных особенностей клинической картины и терапии психогенных депрессий
молодого и позднего возраста.
Ключевые слова: депрессия, психогенная депрессия, стресс (психотравмирующая ситуация), факторы преморбида, уязвимость к
стрессу, поздний возраст, больные депрессией молодого (позднего) возраста.
Для цитирования: Иванец Н.Н., Кинкулькина М.А., Морозов Д.И., Авдеева Т.И. Психогенные депрессии: современный взгляд на воз-
растные особенности клинической картины и терапии. Сравнительная характеристика особенностей преморбида психогенных де-
прессий у больных молодого и позднего возраста (пилотное исследование). Часть 2. Психиатрия и психофармакотерапия. 2017; 
19 (3): 4–9.

Psychogenic depressions in different ages: actual view of the clinical and therapy features.
Comparative analysis of psychogenic depressions premorbid characteristics in young 
and old age patients (pilot study). Part 2

N.N.Ivanets, M.A.Kinkulkina, D.I.Morozov, T.I.Avdeeva
I.M.Sechenov First Moscow State Medical University of the Ministry of Health of the Russian Federation. 
119991, Russian Federation, Moscow, ul. Trubetskaia, d. 8, str. 2.
nivanets@mail.ru

In this study carried out comparative analysis of factors increasing vulnerability to stress and forming premorbid base for development of psy-
chogenic depressions at patients of young and late age. The stress-induced depression is studied in young and old age groups, both included
on 30 patients. In result: all patients have premorbid factors complex increasing risk of development psychogenic depression. Elderly vulne-
rability to stresses and depression’s risk tend higher level. There were no significance age differences of most premorbid factors (personality
disorders; socioeconomic status; a support from family and microsocial environment). We found one significant difference in risk factors for
stress-induced depression: organic lesions of central nervous system had at 56.7% of old age patients and 26.7% of young patients
(р=0.036). At following phases the study we plan to compare a clinical pattern and therapy characteristics of psychogenic depressions in yo-
ung and late age.
Key words: depression, psychogenic (stress-induced) depression, stress (life stressor; stressful event), premorbid factors; vulnerability to
stress, late (old) age, young (old) age patients with psychogenic depression.
For citation: Ivanets N.N., Kinkulkina M.A., Morozov D.I., Avdeeva T.I. Psychogenic depressions in different ages: actual view of the clinical
and therapy features. Comparative analysis of psychogenic depressions premorbid characteristics in young and old age patients (pilot study).
Part 2. Psychiatry and Psychopharmacotherapy. 2017; 19 (3): 4–9.
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ческие и истерические личности относятся к типичным
факторам преморбида психогенных депрессий [6, 11, 16,
21, 25–27, 35, 41–44, 49, 62, 76, 83, 88, 91–93, 101, 102, 106,
108, 112, 119].

В нашем исследовании больные психогенными депрес-
сиями позднего возраста спонтанно не жаловались на
одиночество. При расспросе чувство одиночества под-
твердили 8 из 11 больных позднего возраста, проживаю-
щих отдельно и не работающих. Чувство одиночества от-
метили 6 больных позднего возраста, проживающих в 
семье. Все больные с «одиночеством в семье» имели акцен-
туации личности: по две – истерического и зависимого ти-
пов, по одной – психастенического и тревожного, что сов-
падает с данными литературы.

Материальное положение как социоэкономический по-
казатель включает следующие компоненты описания: ос-
новные источники дохода; отдельно вклад от каждого ме-
ста работы, выплат по пенсии или инвалидности и других
источников; субъективный и объективный уровень дохо-
дов, возможность обеспечить себя, семью, оказывать фи-
нансовую помощь; нуждаемость в материальной помощи
при невозможности самостоятельно достичь доходов вы-
ше уровня прожиточного минимума [20, 24, 45, 50, 61, 72,
85, 105].

Основные сведения о материальном положении и жи-
лищных условиях были получены при опросе больных и
отражали их субъективную оценку. Также опрашивались
члены семьи и лица из близкого окружения. Оценка благо-
состояния включала уровни: «хорошо», «удовлетворитель-
но» и «плохо». Для минимальной объективизации уровня
доходов дополнительно применялся тест-вопрос: «Какой
процент дохода вы тратите только на питание?» (по дан-
ным литературы, скрининг-тест имеет высокую диагно-
стическую чувствительность в оценке материального по-
ложения) [3, 51]. Результаты представлены в табл. 4.

Группы больных с разным субъективным уровнем мате-
риального достатка описывались в молодом возрасте вне
зависимости от условий проживания (большинство боль-
ных жили в семье) и позднем возрасте – отдельно для
больных, проживающих в семье, и одиноких (учитывая,
что доля проживающих отдельно составляет 36,7% группы
позднего возраста).

Группа с «хорошим» материальным положением: 33,3%
молодых больных; 21,1% больных позднего возраста, жи-
вущих в семье, 18,2% – проживающих в одиночестве. Оди-
нокие больные позднего возраста тратят на еду 50–75%

дохода; все остальные больные молодого и позднего воз-
раста – менее 50%.

Группа с «удовлетворительным» материальным положе-
нием: 53,3% больных молодого возраста; 52,6%, живущих в
семье и 36,4% проживающих в одиночестве больных позд-
него возраста. Работающие больные со своей семьей тра-
тят на еду около 50% дохода. Больные молодого и позднего
возраста без работы, молодые больные с двумя и более
детьми без супруга, одинокие больные позднего возраста
тратят на еду до 75% дохода и больше, в этой же подгруппе
больные ограничивают себя в покупке мяса и мясных про-
дуктов.

Группа с «плохим» материальным положением: 13,3%
больных молодого возраста; 26,3% проживающих в семье
и 45,5% живущих отдельно больных позднего возраста. Ос-
новные источники дохода: пособия по инвалидности и
пенсионные выплаты. Практически у всей группы на еду
тратится 75% дохода и более; 8 из 11 больных позднего
возраста, живущие в одиночестве, указали, что вынуждены
тратить все деньги только на еду. Остальные 3 одиноких
пациента позднего возраста совмещали доходы от пенсии
и дополнительной работы, что сохраняло некрупные сум-
мы после расходов на еду, но не позволяло им отнести себя
к группе удовлетворительного достатка.

По данным отечественных авторов, наименее обеспе-
ченную часть населения России формируют семьи с деть-
ми и пенсионеры, не имеющие дополнительных источни-
ков дохода. Доход семей с двумя и более детьми и непол-
ных семей с одним ребенком в 85% случаев ниже порога
бедности. Средний возраст популяционных групп с высо-
ким, средним и низким уровнем доходов достоверно рас-
тет. В группе с высоким уровнем доходов доля лиц старше
50 лет (14%) была в 2 раза ниже, чем лиц младше 25 лет
(27%); возрастные отличия выборки с низким достатком
были противоположны – 24% лиц старше 50 лет и 9% мо-
ложе 15 лет. В 1999 г. у 66% пенсионеров вся пенсия трати-
лась на покупку еды, размера 5% пенсий хватало только на
питание «впроголодь». В 2004 г. большинство пенсионеров
(62%) оценивали свои доходы как низкие, и 34% отнесли
уровень доходов к среднему. Для сравнения: у работающих
лиц среднего возраста частота низкого и среднего уровня
доходов была почти равной (46 и 50%). Размер 80% пен-
сий, потраченных полностью, позволял покупать доста-
точный объем еды. Около 1/2 пенсий при экономии рас-
ходов на еду позволяли сохранить небольшие остаточные
суммы, из которых 59% пенсионеров оплачивали комму-
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Таблица 4. Характеристики социально-экономического статуса и связанных преморбидных факторов у больных психогенными
депрессиями молодого возраста и больных позднего возраста, проживающих в семье и отдельно

Больные молодого возраста
(n=30)

Больные позднего возраста (n=30)

одинокие в семье

Материальное положение абс. % абс. % абс. %

Хорошее 10 33,3 2 18,2 4 21,1

Удовлетворительное 16 53,3 4 36,4 10 52,6

Плохое 4 13,3 5 45,5 5 26,3

Жилищные условия

Хорошие 8 26,7 3 27,3 6 31,6

Удовлетворительные 15 50,0 5 45,5 10 52,6

Плохие 7 23,3 3 27,3 3 15,8

Отношения в семье/с близким окружением (для проживающих отдельно)

Гармоничные 10 33,3 3 27,3 5 26,3

Гиперопека 7 23,3 1 9,1 6 31,6

Формальные 6 20,0 2 18,2 3 15,8

Прагматичные 4 13,3 4 36,4 4 21,1

Конфликтные 3 10,0 1 9,1 1 5,3
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нальные услуги и 52% – покупали лекарства (обе статьи
расходов содержат льготы для пенсионеров). Только
12–14% пенсионеров иногда могли покупать на доходы
пенсии одежду и обувь [3, 36, 39, 51].

Информация литературы совпадает с данными нашего
исследования. В среднем материальное положение пен-
сионеров было худшим в сравнении с доходами населения
среднего возраста. Группу самого низкого достатка в ос-
новном образовали одинокие пенсионеры, пенсионеры
без работы, одинокие молодые больные с ребенком и
больные молодого возраста, имеющие семью с двумя и бо-
лее детьми. Меньшинство больных из перечисленных ка-
тегорий вошли в группу среднего уровня достатка, и, как
правило, такие пациенты эпизодически или постоянно
получали финансовую помощь из дополнительных источ-
ников. По данным литературы, плохое материальное по-
ложение, особенно в позднем возрасте и при одиночестве,
относится к значимым факторам преморбида психоген-
ных депрессий и может само играть роль психотравмы.
Низкий финансовый уровень тесно связан с другими нега-
тивными социальными факторами [1, 3, 10, 19, 25, 26, 34,
36, 39, 41, 48, 51, 52, 61, 105].

Отдельные данные литературы спорят с мнением боль-
шинства авторов о прямой связи материального неблаго-
получия с развитием депрессии. Исследование C.West и со-
авт. (1998 г.) выявило, что риск развития депрессии в позд-
нем возрасте достоверно повышает плохое соматическое
здоровье, связанные с ним нетрудоспособность и огра-
ничения в повседневной жизни и социальную изоляцию.
При многофакторном анализе связь уровня доходов и
риска развития депрессий не обнаружена [129]. Согласны с
предыдущим мнением и некоторые отечественные авто-
ры. В работе Л.С.Шиловой (1998 г.) – лица в возрасте стар-
ше 60 лет из общей популяции, в списке из 15 возможных
причин соматических и психических расстройств выби-
рали 5 субъективно главных и располагали их в порядке
значимости. Фактор материального неблагополучия занял
только пятое место. Результат необычен еще и тем, что в
годы проведения исследования (1996–1998 гг.) среднее
материальное положение пенсионеров в России не пре-
вышало порог бедности. Опрошенные лица позднего воз-
раста отметили, что нервные перегрузки и накопление
усталости для них более значимы в развитии заболеваний,
чем материальное неблагополучие [55].

При анализе материального положения обнаружено,
что уровень доходов многих больных не был постоянным.
Колебания имели небольшую амплитуду (например, не
позволяли сменить уровень достатка с плохого на умерен-
ный), но временный прирост доходов помогал больным
пережить периоды финансового неблагополучия, не оста-
ваясь надолго ниже критических порогов прожиточного
минимума. Источником являлась финансовая помощь из
потоков, курсирующих между родственниками, общий ри-
сунок которых быстро менялся и был трудноуловим. Внут-
ри одной семьи преобладали вертикальные и горизон-
тальные финансовые потоки (между поколениями и су-
пругами). Схемы обмена между родственниками из не-
скольких семей были сложнее. Механизм быстрой дина-
мической смены направления и размера потоков финан-
совой помощи направлен на защиту актуально слабого (по
финансовому статусу) члена семьи, определяя точное ме-
сто и размер вмешательств. В нашем исследовании неко-
торые описания потоков финансовой помощи в семьях
представлены в условной упрощенной форме. Одновре-
менная финансовая поддержка двумя сторонами друг дру-
га является примером условности. В реальности финансо-
вые потоки разделены во времени, но тип ситуации облег-
чает смену направления, и инверсия потока происходит
часто и быстро. В тексте последовательное описание ди-

намики событий заменено на условный поперечный срез,
где с целью упрощения восприятия все события представ-
лены синхронными. Больные, лишенные финансовой по-
мощи родственников, в основном оценивали свое матери-
альное положение как плохое. Наиболее страдали от от-
сутствия поддержки одинокие неработающие пенсионе-
ры и больные молодого возраста с детьми. Материальное
положение больных всех возрастов, проживающих с 
семьями и родственниками, которые оказывают финансо-
вую поддержку, в среднем было лучше и стабильнее. Боль-
ным позднего возраста помогали дети, работающие супру-
ги и другие родственники. Работающие больные позднего
возраста финансово поддерживали неработающих супру-
гов-пенсионеров, эпизодически помогали детям. В моло-
дом возрасте неработающим больным помогали супруги,
родители, реже – другие родственники. Работающие боль-
ные постоянно или периодически материально поддер-
живали взрослых детей. Финансовая поддержка требова-
лась взрослым детям без стабильных источников дохода
(учащимся в вузах) и имеющим постоянную работу и
собственную семью детям до 25–30-летнего возраста.

В отечественной и зарубежной литературе колебания
доходов больных, связанные с финансовыми потоками
между родственниками, представлены достаточно под-
робно. Направление и размер денежной помощи меняет-
ся динамически быстро, защищая члена семьи, пережи-
вающего финансовый кризис. Небольшая стабильная ма-
териальная поддержка помогает преодолеть индивиду-
альные кризисные проблемы (смена и потеря работы,
временная нетрудоспособность, пенсионный возраст,
ожидание прибыли своего бизнеса, время пребывания на
бирже труда, риск нового направления карьеры; длитель-
ный период нетрудоспособности женщин при уходе за
ребенком). В отечественной литературе от 1995 до 2010 г.
заметна положительная динамика роста числа лиц с ре-
зервом доходов, способных финансово помогать бедным
членам семьи. В 1999 г. работа жителей области России
оплачивалась так плохо, что произошла инверсия типич-
ного направления финансовой помощи: 37% пенсионе-
ров эпизодически и 17% – регулярно оказывали финан-
совую помощь взрослым работающим детям; дети помо-
гали родителям-пенсионерам только в быту. В 1998 г.
пенсионеры с доходом ниже прожиточного минимума в
62,4% не получали никакой помощи, в 28% финансовую
помощь оказывали дети, в 2,8% – внуки, и только 4,6% по-
лучали выплаты из органов социальной защиты [1, 3, 18,
21, 25, 34, 36, 39, 48, 51, 52, 55, 100].

По данным литературы, население зарубежных стран
(США, страны Европейского союза), в отличие от России,
не одобряет материальную помощь семьи совершеннолет-
ним детям. Противопоставленные в крайней форме мне-
ния родителей сведены к тезисам: «детям не следует помо-
гать, они взрослые самостоятельные люди» (родители в
США); «долг родителей – помогать детям при любых об-
стоятельствах, всеми возможными методами» (родители в
России) [40, 84, 122].

Представленные тезисы скорее отражают гротеск сравне-
ния культур и далеки от объективной ситуации. В США в
условиях обычной жизни помощь взрослым детям не тре-
буется. Если возникают проблемы, при решении которых
дети испытывают серьезные финансовые затруднения (бо-
лезнь, потеря работы, развод), родители оказывают необхо-
димую помощь. В России помощь родителей взрослым де-
тям часто носит постоянный характер [25, 39, 40, 84, 122].

Анализ с учетом конкретных условий показывает, что
отличия позиций российских и зарубежных родителей от-
носительно помощи взрослым детям не столь значитель-
ны. И в США, и в России помощь взрослым детям необхо-
дима в случае серьезных проблем. Но в России регулярно
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встречаются ситуации, нетипичные для развитых стран:
здоровые взрослые дети имеют свою благополучную се-
мью, в которой оба супруга работают с полной заня-
тостью, но общий доход семьи ниже прожиточного мини-
мума одного человека. Причина – ограничение уровня до-
ходов лиц молодого возраста как часть федеральной эко-
номической политики. Условия оплаты труда лиц 
18–23 лет обнаруживают отчетливый момент безусловной
остановки роста зарплаты. При увеличении объема рабо-
ты размер зарплаты остается на постоянном уровне зара-
нее фиксированного «потолка» доходов молодого возрас-
та. В следующие 5 лет рост зарплат сдерживается близко к
нулевому темпу, неявно замораживая доходы лиц молодо-
го возраста еще на 5 лет, в течение которых молодым ли-
цам недоступны места работы без ограничений доходов.
Низкий уровень доходов лишает молодые семьи возмож-
ности самостоятельно обеспечить себя. Материальная по-
мощь родителей часто необходима детям до возраста
25–30 лет [18, 39, 40, 84, 100].

Материальное положение и качество жилищных усло-
вий – связанные признаки. Условия жилья больные психо-
генными депрессиями молодого и позднего возраста оце-
нивали субъективно по трем уровням: «хорошо», «удовле-
творительно», «плохо». Результаты представлены в табл. 4.

Оценили свои жилищные условия как хорошие 26,7%
молодых больных; 31,6% живущих в семье и 27,3% прожи-
вающих отдельно больных позднего возраста. Из 17 боль-
ных в группе 13 имеют свою отдельную квартиру или дом
(часть дома). На человека в среднем приходится 18–20 м2

площади жилья.
Удовлетворительными назвали жилищные условия

50,0% молодых больных; 52,6% живущих с семьей и 45,5%
проживающих отдельно больных позднего возраста. 
Из 30 больных в группе 8 не имеют жилья в собственности.
На человека в среднем 15–16 м2 жилой площади.

Плохие жилищные условия отметили 23,3% больных мо-
лодого возраста; 27,3% больных позднего возраста, живу-
щих с семьей, и 15,8% проживающих отдельно. Собствен-
ное жилье имели 5 больных из 13. Снимают комнату или
квартиру 5 больных (отдельно, с семьей, с друзьями), 
2 больных проживают в общежитии, 1 больной занимает
комнату в коммунальной квартире. Качество снижает тес-
нота жилья – в среднем 13–14 м2 жилой площади на чело-
века. При этом включение в государственную программу
бесплатного улучшения жилищных условий начинается от
показателя 12 м2 на человека, исключая такую возмож-
ность для всей описанной группы больных депрессией с
жильем низкого качества. Больных этой же группы отли-
чает плохой уровень материального достатка, что не поз-
волит им самостоятельно оплатить улучшение жилищного
статуса.

В современной России на одного члена семьи в среднем
приходится около 20 м2 жилой площади, в Германии пока-
затель составляет 35 м2 на человека, Швеции – 40 м2,
США – 70 м2 [47].

Приблизительно 1/2 обследованных больных обеих
возрастных групп оценили свои материальные и жилищ-
ные условия как удовлетворительные. Группы хорошего
материального и жилищного статуса объединяет более
молодой средний возраст, состав семьи из 3 или 2 человек.
Плохое материальное и жилищное положение объединяет
основной состав из семей с детьми и неработающих пен-
сионеров. Единственное отличие – одинокое проживание
улучшает жилищные условия в сравнении с проживанием
в квартире аналогичного размера и числом комнат семьи
из нескольких человек.

Формально признаки материального благополучия и
жилищных условий близко связаны, но в современной
России расстояние между признаками почти лишает их

взаимного влияния. Уровень доходов большинства семей
принципиально ниже минимальной стоимости жилья.
Фактически главным и единственным источником жилья
остаются наследование и смена собственников в пределах
одной семьи, жилищная мобильность для большинства на-
селения недоступна. Поэтому в типичной семье со сред-
ним достатком жилье любого качества – уникальная
собственность, и потеря квартиры или дома является ката-
строфическим, необратимым событием. Государственные
программы по улучшению условий жилья практически
прекратили работу. Доход не более 5–10% российских се-
мей позволяет обновить жилищные условия, ожидание
может занять годы, внезапно осложняясь требованием
крупных доплат или необходимостью судебного вмеша-
тельства [3, 19, 21, 25, 39, 47, 48, 51, 105].

Низкий социально-экономический статус в целом (от-
сутствие работы, занятость на неквалифицированной ра-
боте с низкой оплатой, плохое материальное положение с
учетом всех источников финансирования, доход только от
пенсии или пособия по инвалидности, неудовлетвори-
тельные жилищные условия) повышает риск развития и
утяжеления депрессии; в свою очередь, депрессия способ-
ствует ухудшению социально-экономических показателей
[103, 105].

Основным источником сведений о семье и микросоци-
альном окружении в исследовании были лица, сопровож-
дающие больных при обращении к врачу. Характер взаи-
моотношений изучался в совместном общении с боль-
ным и родственниками при сборе анамнеза, планирова-
нии помощи при лечении в стационаре. После купирова-
ния депрессии отмечались участие в реабилитации, со-
трудничество с врачом и продуктивность помощи. Оче-
видно, что больные психогенными депрессиями молодо-
го и позднего возраста преимущественно получали под-
держку семьи и родственников. Больных молодого воз-
раста в 56,7% опекал член семьи или близкий родствен-
ник; в 26,7% случаев помощь оказывал близкий друг (под-
руга). Почти все проживающие в семье больные позднего
возраста получали помощь семьи и родственников
(89,5%); в остальных 10,5% случаях помощником была
близкая подруга (друг). Больные позднего возраста, про-
живающие отдельно, в 45,5% получали помощь от близ-
кой подруги (друга), в 27,3% помогали соседи, с которы-
ми были налажены хорошие формальные отношения. 
В отдельных случаях участие в судьбе больных молодого
и позднего возраста принимали сослуживцы (в том числе
бывшие), знакомые. Результаты совпадают с данными ли-
тературы [13, 15, 21, 30, 41, 50].

При оценке отношений больных с семьей (одиноких
больных с помогающими лицами) применялась типоло-
гия, разработанная Ю.М.Даниловым (1986 г.), включающая
пять моделей семейных отношений: гармоничные, с ги-
перопекой, формальные, прагматичные и конфликтные. 
В представленных описаниях отмечено вероятное участие
каждого типа семьи в лечении и реабилитации больных
депрессией [13, 15].

Гармоничные отношения построены на взаимной сим-
патии. Больные депрессией получают необходимую эмо-
циональную поддержку, помощь в лечении и реабилита-
ции, семья продуктивно сотрудничает с врачом.

Семья с гиперопекой проявляет заботу о больном без
чувства меры. В ремиссии больной по-прежнему отстра-
няется от самостоятельной деятельности и принятия ре-
шений. Гиперопека усиливает депрессивные идеи само-
уничижения, замедляет выздоровление и реадаптацию
больных.

Семья с формальными отношениями существует под
давлением внешних обстоятельств, вынуждающих к со-
вместному проживанию. Общение в рамках устоявшегося
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стереотипа лишено эмоций. Родственники часто оказы-
вают помощь в лечении и реабилитации, не требующую
эмоциональной поддержки. Получая помощь от равно-
душно настроенной семьи, больные депрессией обострен-
но ощущают свою «обременительность».

Прагматичное отношение формируется в семьях, где
проживание больного несет материальную выгоду (ис-
пользование жилья, имущества, льгот). Добившись лече-
ния дома, родственники избирательно выполняют на-
значения из стандарта контроля лечения и ухода. При мер-
кантильной мотивации проживания больного в семье вы-
года быстро обесценивается и забывается, минимальные
обязательства по лечению и уходу вызывают утомление,
переходящее в отвращение. Со временем у родственников
развивается стойкая немотивированная неприязнь к боль-
ному. Лечение депрессии включает стратегическую цель
разделения больного с семьей. Купирующую терапию оп-
тимально полностью проводить в стационаре. Из стацио-
нара пациент непосредственно направляется в доступное
учреждение медико-социальной реабилитации (специа-
лизированные центры, психотерапевтические отделения
и кабинеты психиатрических больниц и психоневрологи-
ческих диспансеров, поликлиник) с обязательным участи-
ем психиатра и психотерапевта (другие специалисты –
опционально). Удачны программы с частичным или пол-
ным проживанием вне дома. В других случаях план меро-
приятий снижает длительность пребывания в семье до ми-
нимума. Реабилитацию и реадаптацию завершают поиск и
переезд больного на новое место жительства [13–15, 19,
30, 41, 45, 66].

Семья с конфликтными отношениями погружает боль-
ных депрессией в непрерывный поток психотравмирую-
щих событий, поддерживающих депрессию и облегчаю-
щих путь новым стрессам. Лечение начинается с изоли-
рования больного от семьи и купирования депрессии в
стационаре. На этапе реабилитации изоляция от семьи
сохраняется, программы мероприятий выносят макси-
мум деятельности и общения за пределы дома. Смена ме-
ста жительства, проживание отдельно от семьи не менее
1 года закрепляет адаптацию больных. Больной в ремис-
сии, стабильной не менее 12 мес, при желании может
вернуться в семью. Если за прошедшее время семья не
распалась, супруги искренне желают ее сохранить, но от-
ношения постоянно осложняют конфликты, необходи-
мую помощь окажет семейная психотерапия. Работа с се-
мейным психотерапевтом начинается с внешнего реше-
ния (снижения остроты) конфликтов, продолжается об-
учением супругов методам продуктивного общения
(«правила конфликта», отказ от конфликта в пользу дру-
гих форм коммуникации). Эффект терапии закрепляют
и поддерживают регулярные совместные и самостоятель-
ные тренинги [13, 15, 19, 30, 41, 66].

В нашем исследовании больные распределились по ти-
пам семейных отношений, которые отражены в табл. 4.

Больные молодого возраста с психогенными депрессия-
ми наиболее часто (33%) имели гармоничные семьи. Реже
встречались гиперопекающие и формальные отношения
(23,3 и 20% соответственно). Прагматичные (13,3%) и кон-
фликтные (10,0%) отношения были редкими, молодые
больные обычно уходили из таких семей до обращения к
врачу.

У больных позднего возраста, проживающих в семье,
наиболее часто встречались гармоничные и гиперопекаю-
щие отношения (31,6 и 26,3%). Прагматичное отношение
отмечено в семьях 21,1% больных, другие типы были ред-
кими. У одиноких больных позднего возраста отношения
с помогающими в уходе лицами чаще складывались на
прагматичной основе (36,4%). Гармоничные отношения
имели 27,3% больных в рамках близкой дружбы.

Заключение
У больных психогенными депрессиями молодого и

позднего возраста набор факторов преморбидной «поч-
вы» (уязвимость к стрессу и предрасположенность к раз-
витию психогенной депрессии) совпадал с данными лите-
ратуры. Возрастные отличия проявлялись в количестве и
тяжести факторов преморбида.

Высокие уровни соматической заболеваемости боль-
ных молодого и позднего возраста (83,3 и 90,0%) форми-
ровали преморбид психогенных депрессий вне зависи-
мости от возраста. Большая частота соматических забо-
леваний у одного больного в позднем возрасте типична
для общей популяции позднего возраста. Роль отличий в
частоте соматических заболеваний в молодом и позднем
возрасте в развитии психогенной депрессии требует
продолжения анализа на следующих этапах исследова-
ния. Расчет объема выборки, необходимого для достиже-
ния статистической значимости отличий соматической
заболеваемости больных психогенными депрессиями
молодого и позднего возраста, показал, что при уровне
р=0,05 общее число больных в сравниваемых группах
должно быть не менее 132.

Частота встречаемости личностных акцентуаций и рас-
пределение типов личности было сходным в группах мо-
лодого и позднего возраста, наиболее часто встречались
типичные для преморбида психогенных депрессий тре-
вожно-фобические и истерические типы личности.

Органическое поражение центральной нервной систе-
мы, типичный фактор «почвы» для развития психогенных
депрессий, достоверно чаще отмечалось у больных позд-
него возраста (56,7%) и выявлено у 26,7% молодых боль-
ных. В молодом и позднем возрасте причины психоорга-
нического синдрома отличались: у больных позднего воз-
раста преобладала сосудистая этиология, тогда как в моло-
дом возрасте обнаруживались только остаточные симпто-
мы травматического генеза, а сосудистый фактор пол-
ностью отсутствовал. Как следствие – в молодом возрасте
уровень уязвимости к стрессу, связанный с психооргани-
ческим синдромом, оставался стабильным, в позднем воз-
расте волнообразно менялся вместе с общими колебания-
ми состояния всей сердечно-сосудистой системы.

Большинство больных имели высшее образование, без
отличий между возрастными группами. В литературе фак-
тор относится к защите от стрессов, на материале иссле-
дования мощность других факторов преморбида и тя-
жесть стрессов, вероятно, существенно превышали влия-
ния уровня образования на развитие психогенных депрес-
сий.

Трудовая занятость относится к факторам защиты от
стрессов, заметно отличалась у больных молодого и позд-
него возраста, но неоднородность групп сравнения не
позволила рассчитать статистическую значимость отли-
чий. Не работали 27,8% больных молодого возраста и
53,3% – позднего возраста, более 1/2 последней группы со-
ставили пенсионеры, отсутствующие среди молодых боль-
ных, нарушая сопоставимость групп. Кроме того, 4 из 
9 пенсионеров продолжали работать.

Работа пенсионеров оценивается как один из наиболее
значимых механизмов защиты от стресса. Главное значе-
ние имеет оптимизация уровня доходов, так как размер
большинства пенсий не позволяет полноценно существо-
вать без других источников дохода. Для больных, получаю-
щих финансовую помощь родственников, значимость ме-
нее острая, но для одиноких пенсионеров работа является
необходимым условием нормальной жизни. Другие поло-
жительные моменты (сохранение большого числа соци-
альных контактов, избегание стресса ухода на пенсию,
уменьшение от чувства одиночества) имеют меньшее
значение в предотвращении психогенных депрессий, чем
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финансовая стабильность. Работе пенсионеров мешает
ряд условий: возможность выбора только низкооплачивае-
мой, неквалифицированной работы (дополнительно сни-
жает защитную роль трудовой занятости), ухудшение со-
матического здоровья в позднем возрасте, в течение не-
скольких лет неизбежно приводящее к снижению и поте-
ре трудоспособности, реализация пенсионной реформы,
которая в перспективе снижает доходы пенсионеров с
условием обязательной работы в пенсионном возрасте.
Остается открытым вопрос о связи двух факторов защиты
от стресса: работы на пенсии и соматического здоровья.
Часть авторов считают, что работа в позднем возрасте
ускоряет декомпенсацию соматической патологии. Другие
высказывают мнение, что работа на пенсии, напротив,
позволяет поддерживать активность и жизненный тонус,
замедляя развитие соматических заболеваний.

Меньшая часть больных психогенными депрессиями
имели собственную семью (40,0% в молодом и 36,7% в
позднем возрасте), отсутствие собственной семьи повы-
шает уязвимость к стрессу. Больные теряли свои семьи в
молодом возрасте чаще после развода, в позднем – после
смерти супруга, отличия на уровне статической тенден-
ции (р=0,085). В материале исследования около 3/4 дан-
ных событий относились не к факторам преморбида, а яв-
лялись стрессом, вызвавшим текущую депрессию. Для до-
стижения уровня достоверности отличий р=0,05 между
числом разводов и вдов среди больных молодого и позд-
него возраста достаточно увеличить суммарный объем
сравниваемых групп до 32 больных.

Среди больных, не имеющих своей семьи, в молодом
возрасте большинство проживали с другими родственни-
ками, в позднем возрасте, обычно после смерти супруга,
больные чаще оставались жить в одиночестве, не желая ло-
мать стабильный образ жизни в случае попытки вхожде-
ния в семью взрослых детей. Отличия между одиноким
проживанием больных молодого и позднего возраста без
семьи находились на уровне статистической тенденции
(р=0,061). Одинокое проживание, недостаток или отсут-
ствие семейной и иной микросоциальной поддержки,
включая психологическую, финансовую, бытовую по-
мощь, относятся к факторам преморбида психогенных де-
прессий и чаще встречались среди больных позднего воз-
раста. Расчет необходимого объема выборки для достиже-
ния статистической значимости отличий между частотой
одинокого проживания больных молодого и позднего воз-
раста без семьи показал, что при р=0,05 общее число боль-
ных в сравниваемых группах должно быть не менее 58.

Плохие материальные и жилищные условия входят в
число типичных факторов уязвимости к психогениям.
Наиболее часто такие условия отмечали одинокие пенсио-
неры без работы и молодые больные в семье с двумя и бо-
лее детьми (в неполной семье – с одним ребенком).

Наличие семьи, родственников, круга общения не всегда
являлось защитой от стрессов. Устойчивые патологиче-
ские паттерны семейных отношений повышают уязви-
мость к психогенной депрессии у лиц с другими фактора-
ми риска либо становятся источником психотравмы.

Больной с уже развившейся депрессией в семье может
остаться без помощи, или пребывание в семье ухудшает
течение депрессий. У больных молодого возраста семьи с
прагматичным или конфликтным отношением были ред-
ки, так как больные быстро их покидали. В позднем воз-
расте больным депрессией было сложнее отказаться от се-
мейной гиперопеки и еще сложнее от меркантильных ин-
тересов семьи или помогающих лиц.

У большинства больных психогенными депрессиями
молодого и позднего возраста существует комплекс пре-
морбидных факторов, тесно взаимосвязанных и часто вза-
имно отягощающих, совместно повышающих уязвимость
к стрессу и облегчающих развитие депрессии, включая по-
вторные депрессии по «облегченному пути стресса».
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Введение
В реализации терапевтического действия психотропных

средств, наряду с их фармакодинамическими и фармакоки-
нетическими характеристиками, важная роль принадлежит
субъективному фактору, представленному индивидуальным
восприятием больными, в том числе подсознательным, по-
зитивных и нежелательных эффектов препаратов [1–7]. Ре-
зультаты плацебо-контролируемых клинических исследо-
ваний и целенаправленного изучения действия плацебо
также свидетельствуют о том, что субъективные и психоло-
гические факторы в значительной мере определяют эффек-
тивность психофармакотерапии [8–11]. При этом наиболь-
шая частота плацебо-эффекта у больных с психической па-
тологией наблюдается при аффективных и тревожных рас-
стройствах, достигая 60% и более [11]. По нашим данным,
плацебочувствительность, исследованная при приеме те-
стовой дозы плацебо, зависит от психопатологической кар-
тины тревожных нарушений, достигая при простых по
структуре тревожных расстройствах (при генерализован-
ном тревожном расстройстве – ГТР) 82,6%, и значительно
снижаясь при сложных тревожно-ипохондрических рас-

стройствах (ТИР) до 15,8% [12].
С теоретических позиций можно полагать, что субъек-

тивный компонент действия психотропных препаратов
имеет сложную структуру. Она включает социально зави-
симую составляющую в виде сложившейся у каждого кон-
кретного пациента системы ценностных ориентаций, свя-
занных с субъективной картиной болезни, особенностя-
ми отношения к лекарственной терапии, применению
психотропных средств, и клинико-фармакологическую,
обусловленную формированием индивидуальных эффек-
тов препаратов, связанных с субъективной оценкой (СО)
зависимой от их фармакологической активности меха-
низмов действия, интероцептивных проявлений и сиг-
нальных свойств, особенностей личностно-типологиче-
ских характеристик и текущего состояния пациентов 
[4, 13, 19, 20].

Исследования СО больными действия различных пси-
хотропных препаратов (как одного из инструментариев
характеристики субъективного фактора) также свидетель-
ствуют о ее детерминированности множеством парамет-
ров, основными из которых являются особенности лич-
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Субъективная оценка больными действия
анксиолитиков: зависимость от структуры
тревожных расстройств
Г.Г.Незнамов1, М.В.Метлина1, Н.И.Богданова2, Н.А.Кузнецов2, С.А.Сюняков1
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г. Москвы. 125367, Россия, Москва, Волоколамское ш., д. 47
mariannamet@mail.ru

Проведен анализ особенностей субъективной оценки (СО) больными с генерализованным тревожным, тревожно-фобическим и тре-
вожно-ипохондрическим расстройствами действия однократных тестовых доз Афобазола (15 мг) и феназепама (1 мг), особенностей
СО и терапевтического действия препаратов при длительном (14 дней) применении. По результатам корреляционного анализа уста-
новлена взаимосвязь параметров СО тестовой дозы Афобазола и феназепама (переносимость, желание продолжить прием препа-
рата и др.) с клинической картиной тревожных расстройств. Выявлены количественные различия СО больными действия тестовых
доз феназепама в зависимости от структуры тревожных расстройств со снижением показателей при ее усложнении – при тревожно-
фобических и тревожно-ипохондрических расстройствах и отсутствие таких закономерностей для Афобазола. Особенности СО
больными действия изученных анксиолитиков объясняются различием их интероцептивных эффектов и сигнальных свойств.
Ключевые слова: субъективная оценка, тревожные расстройства, терапевтическая динамика, анксиолитики, однократные тесто-
вые дозы, феназепам, Афобазол.
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симость от структуры тревожных расстройств. Психиатрия и психофармакотерапия. 2017; 19 (3): 10–18.

The subjective evaluation by patients of the effects of anxiolytics: the dependence 
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Analysis of single-dose of Afobazole (15 mg) and phenazepam (1 mg) efficacy based on the patient's self-report and of the efficacy of the
course treatment (14 days) based on the self-report and of the therapeutic action of anxiolytics was performed in patients diagnosed with 
generalized anxiolytics disorder, panic disorder (PD) and hypochondriac disorder (HD). The correlation was detected between self-report pa-
rameters of single-dose action (tolerability, wish continue drug administration) of Afobazole and phenazepam and clinical presentations of anx-
iety disorders. The quantitative differences of phenazepam single-dose self-report parameters were established between patients with differ-
ent diagnosis (lower in PD and HD) while there were no such differences in patients treated with Afobazole. Differences in self-report param-
eters can be accounted for differences in interoceptive and signal properties of both anxiolytics. 
Key words: subjective evaluation, self-report, anxiety disorders, therapeutic dynamics, anxiolytics, single-dose, phenazepam, Afobazole.
For citation: Neznamov G.G., Metlina M.V., Bogdanova N.I. et al. The subjective evaluation by patients of the effects of anxiolytics: the dependence
on the syndromal structure of anxiety disorders. Psychiatry and Psychopharmacotherapy. 2017; 19 (3): 10–18.
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ностно-типологических черт пациентов, их текущего со-
стояния (нозология, психопатологическая картина рас-
стройств, психофизиологические характеристики и сома-
тоневрологический статус) [4, 23] и фармакологические
свойства анализируемых лекарственных средств [5, 20].

В связи с такой многокомпонентной структурой факто-
ров, определяющих характер СО действия психотропных
средств для каждого конкретного препарата у больных с
определенными психопатологическими расстройствами,
формируется своя палитра индивидуальных субъектив-
ных эффектов [20]. При этом многими авторами указыва-
ется на существенную взаимосвязь субъективного компо-
нента действия психотропных средств, объективных па-
раметров состояния больных и фармакодинамических и
фармакокинетических характеристик препаратов [1, 14].
Вероятно, этим объясняется и принципиальная возмож-
ность прогноза терапевтической эффективности психот-
ропных препаратов у больных с различными психопато-
логическими расстройствами по СО действия их первых
однократных доз [14–16, 29].

Учитывая указанную взаимозависимость объективного
и субъективного параметров действия психотропных
средств, можно полагать, что СО больными эффектов кон-
кретных препаратов может являться их дополнительной
клинико-фармакологической характеристикой, по анало-
гии с оценкой в экспериментальной фармакологии инте-
роцептивных и сигнальных свойств препаратов, свое-
образных эквивалентов субъективного компонента фар-
макологического эффекта [13, 17, 18].

Проведенный нами цикл исследований субъективного
фактора в реализации действия анксиолитиков и препара-
тов, сочетающих в спектре активности анксиолитические
и психостимулирующие свойства, у больных с тревожны-
ми и астеническими расстройствами выявил наличие су-
щественных различий взаимосвязей СО действия одно-
кратных тестовых доз препаратов с объективными клини-
ко-фармакологическими параметрами при психопатоло-
гически различных состояниях [19, 21, 22]. В частности,
установлено, что в формировании СО действия анксиоли-
тиков Афобазола и феназепама важное значение имеют
личностно-типологические характеристики, особенно у
больных с простыми по структуре тревожными расстрой-
ствами [4].

В развитие исследований указанной проблемы выполне-
на настоящая работа, целью которой являлась характери-
стика особенностей СО больными действия различаю-
щихся по спектру фармакологической активности и меха-
низмам ее реализации анксиолитиков (Афобазола и фена-
зепама) при разной психопатологической структуре тре-
вожных расстройств.

Материал и методы
Стандартизованное открытое клинико-фармакологиче-

ское исследование особенностей СО действия анксиоли-
тиков – селективного анксиолитика, производного бензи-
мидазола – Афобазола (МНН фабомотизол), обладающего

избирательным противотревожным эффектом с активи-
рующим компонентом и нейропротекторными свойства-
ми [24, 26], и типичного бензодиазепина феназепама, с ха-
рактерным для препаратов этой группы сочетанием в те-
рапевтических дозах анксиолитического действия с гип-
но-седативным и миорелаксантным [27]: проведено у 
117 больных (женщин и мужчин) в возрасте от 18 до 
55 лет. В исследование включались пациенты с диагности-
рованными в соответствии с критериями Международной
классификации болезней 10-го пересмотра ГТР (F41.1),
тревожно-фобическим расстройством (ТФР) в виде агора-
фобии с паническими нарушениями (F40.01) и ТИР с но-
зофобиями (F45.2). Не включались больные с органиче-
ской патологией, эндогенными психическими заболева-
ниями и эпилепсией в анамнезе, текущими соматически-
ми и неврологическими заболеваниями, аддиктивными
расстройствами, беременные и женщины в периоде груд-
ного вскармливания, больные, участвовавшие ранее в дан-
ном исследовании или принимающие участие в любом
другом медицинском исследовании. Включение в исследо-
вание осуществлялось после подписания одобренного ло-
кальным этическим комитетом информированного согла-
сия и случайного распределения больных в группы, полу-
чавшие Афобазол и феназепам. Для больных, принимав-
ших до включения в исследование препараты с психо-
тропной активностью, предусматривался wash-out период
не менее 7 дней.

Дизайн исследования включал изучение СО больными
действия 1-й однократной дозы Афобазола (15 мг) или фе-
назепама (1 мг), регистрацию особенностей терапевтиче-
ского действия и эффективности препаратов на 3, 7 и 14-й
дни курсового применения в суточных дозах, соответ-
ственно, 30 и 2 мг, СО больными результатов терапии на
14-й день. Использование для анализа 1-й однократной до-
зы препаратов, эквивалентной 50% их терапевтической су-
точной дозы, основывалось на результатах предшествую-
щих исследований, показавших, что у здоровых лиц и
больных с невротическими и неврозоподобными рас-
стройствами при их однократном приеме достаточно
полно реализуется весь спектр клинико-фармакологиче-
ских эффектов анксиолитиков и препаратов стимулирую-
щего типа действия [27].

Для оценки действия и эффективности препаратов ис-
пользовались следующие методики и шкалы: 
• Шкала оценки выраженности симптоматики (ШОВС),

составленная на основе «Унифицированной системы
оценки клинико-фармакологического действия пси-
хотропных препаратов у больных с пограничными
нервно-психическими расстройствами» [32]. При оцен-
ке по шкале ШОВС, наряду с показателями отдельных
симптомов, использовалась группировка симптомати-
ки, отражающей отдельные клинико-фармакологиче-
ские эффекты препаратов: тревожные нарушения –
анксиолитический – влияние на тревогу, повышенную
раздражительность, аффективную лабильность; пони-
женное настроение – антидепрессивное или антигипо-
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Таблица 1. Характеристика исследованных больных

Показатель

Исследованные группы больных (n=117)

Афобазол (n=80) феназепам (n=37)

ГТР (n=25) ТФР (n=30) ТИР (n=25) ГТР (n=11) ТФР (n=15) ТИР (n=11)

Пол
муж. 4 (16%) 17 (57%) 11 (44%) 2 (18,2%) 5 (33,3%) 4 (36%)

жен. 21 (84%) 13 (43%) 14 (56%) 9 (81,8%) 10 (66,7%) 7 (64%)

Средний возраст, лет 36,08±10,03 32,45±8,46 35,83±9,68 36,4±11,67 33,87±10,9 35,2±10,6

Длительность заболевания, мес 21,67±21,18 42,88±51,87 53,09±43,09 18,13±18,45 39,76±48,21 52,48±45,15

Длительность настоящего состояния, мес 4,08±3,76 5,88±5,69 7,61±5,66 5,13±3,96 6,64±5,31 7,05±5,29

Примечание. Показатели приведены в виде: М±d – среднее арифметическое ± стандартное отклонение.
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тимическое действие – влияние на суточные колебания
настроения, локализованные витальные нарушения;
астенические  расстройства – влияние на показатели
психической активности – повышенная истощаемость,
апатичность, психомоторная заторможенность; рас-
стройства сна – гипнотическое – влияние на расстрой-
ства засыпания, нарушения глубины и длительности
ночного сна; дневная сонливость – влияние на показа-
тель уровня бодрствования, зависящее от направленно-
сти изменений, активирующее или седативное действие;
невротические (неврозоподобные) расстройства – влия-
ние на идеаторные навязчивости, сенестопатии, фоби-
ческие расстройтсва, сверхценные образования; вегета-
тивные расстройства – вегетотропное действие – потли-
вость, тахикардия, лабильность вазомоторов [27].

• Шкала оценки тревоги Гамильтона (HAM-A) [33].

• Шкала СО выраженности астении (MFI-20) и визуальная
аналоговая шкала астении (ВАШ-А) [34, 35].

• Шкала скринингового исследования когнитивных спо-
собностей J.Jacobs (CCSE) [36].

• Шкала общего клинического впечатления (CGI) – для
оценки эффективности терапии [37].

• Методика СО больными действия препаратов, позволяю-
щая количественно оценить основные параметры СО дей-
ствия однократной тестовой дозы – переносимость пре-
парата, желание продолжить его прием, а также усреднен-
ный суммарный показатель этих параметров, определяю-
щий интегральную СО, дополнительно оценивалась выра-
женность успокаивающего и активирующего действия
препаратов. СО курсового применения препаратов допол-
нялась показателями изменения мнения о препарате и об-
щей оценки его эффективности [27].
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Таблица 2. Показатели психопатологических расстройств и их терапевтическая динамика при применении Афобазола и феназепама 
у больных ГТР, ТФР и ТИР

Показатели шкал
Афобазол1 Феназепам2

фон 7-й день 14-й день фон 7-й день 14-й день

ГТР

Тревожные нарушения 2,7±0,63 1,75±0,772 0,93±0,66 2,34±0,33 0,48±0,351 0,42±0,34

Пониженное настроение 0,35±0,64 0,25±0,49 0,12±0,26 0,36±0,86 0,09±0,22 0,12±0,22

Астенические расстройства 1,17±0,69 0,64±0,55 0,48±0,48 1,21±1,04 1,42±1,19 1,27±1,28

Расстройства сна 2,00±1,19 0,72±1,02 0,30±0,602 2,00±0,72 0,18±0,40 0,00±0,001

Дневная сонливость 1,17±1,312 0,74±0,86 0,65±0,78 1,18±0,501 1,45±1,63 1,36±1,69

Вегетативные расстройства 0,83±0,54 0,57±0,482 0,39±0,282 1,06±0,64 0,30±0,351 0,21±0,341

HAM-A 22,70±4,05 11,13±4,61 6,65±4,04 21,09±3,80 7,18±6,43 5,45±6,76

ВАШ-А 5,13±2,09 3,82±2,28 3,96±2,44 5,33±1,50 5,76±2,99 5,01±2,6

MFI-20 60,35±15,85 55,35±16,43 48,17±13,592 51,82±11,91 53,64±20,86 50,82±19,041

Когнитивные способности – CCSE 27,09±2,65 28,30±2,30 29,09±1,90 27,45±1,92 28,27±2,05 28,45±1,86

ТФР

Тревожные нарушения 2,26±0,76 1,44±0,842 1,32±0,862 2,16±0,72 0,64±0,641 0,51±0,581

Пониженное настроение 0,54±0,77 0,17±0,30 0,14±0,36 0,44±0,47 0,11±0,27 0,42±0,62

Астенические расстройства 0,9±0,77 0,57±0,73 0,52±0,622 0,64±0,37 1,09±1,25 1,16±1,261

Расстройства сна 1,45±1,0 0,76±0,892 0,76±0,862 1,90±0,93 0,10±0,281 0,10±0,281

Дневная сонливость 1,48±1,24 1,10±1,212 0,93±1,162 0,60±0,91 1,60±1,241 1,53±1,411

Невротические расстройства 1,47±0,58 0,89±0,58 0,90±0,53 1,18±0,60 0,67±0,63 0,65±0,61

Вегетативные расстройства 0,76±0,44 0,34±0,362 0,34±0,372 1,00±0,49 0,24±0,481 0,24±0,441

HAM-A 23,38±5,52 12,62±7,152 11,97±6,952 24,53±3,83 7,20±6,581 6,33±6,921

ВАШ-А 5,08±2,11 3,63±2,08 3,92±4,40 5,30±1,62 4,4±2,63 4,69±2,91

MFI-20 57,52±13,48 50,66±16,19 49,86±18,06 56,64±15,07 51,33±16,57 51,27±17,71

Когнитивные способности – CCSE 26,07±3,6 27,03±3,03 28,48±1,77 27,60±2,41 27,73±2,22 28,27±1,79

ТИР

Тревожные нарушения 2,63±0,80 1,85±0,932 1,76±0,87 2,27±0,85 0,70±0,671 0,91±0,83

Пониженное настроение 0,52±0,60 0,33±0,58 0,49±0,66 0,48±0,61 0,09±0,22 0,21±0,31

Астенические расстройства 0,99±0,49 0,59±0,452 0,56±0,552 0,88±0,50 1,55±1,221 1,61±1,121

Расстройства сна 1,54±1-02 1,06±0,94 1,10±0,92 1,45±1,12 0,18±0,60 0,18±0,60

Дневная сонливость 1,24±0,86 0,84±1,142 1,04±1,102 0,82±0,83 2,09±1,141 2,09±1,041

Невротические расстройства 1,68±0,87 1,34±0,71 1,44±0,80 1,89±0,80 1,30±0,96 1,32±0,90

Вегетативные расстройства 0,81±0,57 0,56±0,472 0,55±0,442 1,00±0,53 0,06±0,201 0,06±0,201

HAM-A 23,60±5,56 15,00±6,772 14,48±6,79 22,45±6,46 9,00±6,751 9,09±6,95

ВАШ-А 5,90±2,53 4,35±2,17 4,02±1,93 6,46±1,62 5,27±3,24 5,38±3,23

MFI-20 58,00±14,00 55,92±13,53 55,08±14,63 61,64±13,00 62,09±15,73 62,18±16,69

Когнитивные способности – CCSE 24,92±2,81 25,88±2,22 26,56±3,55 27,73±1,62 27,91±1,87 27,73±1,85

Примечание. Показатели приведены в виде: М±d – среднее арифметическое ± стандартное отклонение. Цветом выделены достоверные изменения
(р≤0,05) по сравнению с исходными показателями (критерий Уилкоксона). 1, 2 – статистически значимые различия показателей состояния и его
динамики у больных аналогичных диагностических групп, получавших Афобазол1 и феназепам2.



Статистическую обработку данных проводили с исполь-
зованием общей линейной модели непараметрических
критериев Уилкоксона, Краскала–Уоллиса, Манна–Уитни
и корреляционного анализа методом Спирмена. При про-
ведении статистических расчетов использовались уровни
достоверности при р≤0,05 и р≤0,01. Статистические рас-
четы производились при помощи программ Microsoft Ex-
cel 2013, IBM SPSS Statistics 22.

Общая характеристика исследованных больных пред-
ставлена в табл. 1. Как следует из приведенных данных, по
основным показателям аналогичные диагностические
группы больных, получавшие Афобазол и феназепам, ста-
тистически не различались.

Результаты исследования
Данные о состоянии исследованных больных и его из-

менениях при терапии Афобазолом и феназепамом в па-
раметрах применявшихся шкал и методик приведены в
табл. 2.

Анализ фоновых показателей свидетельствует о том, что
до начала терапии состояние больных аналогичных диаг-
ностических групп, получавших Афобазол и феназепам,
статистически практически не различается, за исключе-
нием параметра дневной сонливости в терапевтических
группах больных с ТФР.

При курсовой терапии Афобазолом и феназепамом у
больных ГТР, ТФР и ТИР подтвердились известные законо-
мерности действия этих препаратов [24, 27, 30]. Афобазол
проявлял анксиолитическое действие с активирующим
компонентом, что наиболее полно проявлялось при ГТР и
у больных ТФР с образно-чувственными фобиями в редук-
ции тревоги, астении, пониженного настроения, сонливо-
сти, вегетативных и когнитивных дисфункций. При
усложнении структуры расстройств (ТФР, ТИР) анксиоли-
тическое действие препарата проявлялось, но в количе-
ственных показателях шкал ШОВС и HAM-A оно было ме-
нее выраженным и принципиально не изменяло структуру
фобий, навязчивостей и других неврозоподобных рас-
стройств. При применении феназепама анксиолитиче-
ское, гипноседативное и вегетостабилизирующее дей-
ствие, позитивное влияние на аффективный компонент
фобий, обсессий, ипохондрии, инсомнию и вегетативные
дисфункции сочеталось с углублением выраженности
астенических нарушений и проявлений дневной сонливо-
сти (по шкале ШОВС), отражающей снижение уровня
бодрствования (см. табл. 2).

Данные СО больными с различными по структуре тре-
вожными расстройствами действия 1-й однократной (те-
стовой) дозы и курсовой терапии препаратами, представ-
ленные в табл. 3, свидетельствуют о том, что при приме-
нении Афобазола основные параметры СО (переноси-
мость препарата и желание продолжить его прием) и
оценка успокаивающего и активирующего действия тесто-
вой дозы препарата статистически не различались у боль-
ных с разной структурой тревожных расстройств. К завер-
шению 14-дневного курса терапии Афобазолом у больных
ГТР достоверно увеличились показатели СО действия пре-
парата по сравнению с тестовой дозой, в отличие от от-
сутствия такой тенденции для основных показателей СО у
больных ТФР и ТИР. У них повышалась СО активирующего
и успокаивающего действия (при ТФР) и активирующего
(при ТИР). Но при этом у больных ГТР к завершению тера-
пии значение показателей изменения мнения о препарате
и его эффективности были более высокими, чем при ТФР
и ТИР. 

Иные закономерности СО больными действия первых
тестовых доз препарата отмечались при применении фе-
назепама. Показатель желания продолжить прием феназе-
пама и суммарный показатель у больных ГТР были не-
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значительно выше, чем СО Афобазола, как и оценка выра-
женности у препарата активирующего и успокаивающего
действия. При усложнении структуры тревожных рас-
стройств нарастала тенденция к снижению основных по-
казателей СО, достигая статической достоверности по от-
дельным из них. Кроме того, имелась отчетливая тенден-
ция к снижению показателей СО действия феназепама к
окончанию терапии по сравнению с тестовой дозой, осо-
бенно при ГТР и ТФР. При ТФР также имелись статистиче-
ски достоверные различия СО больными активирующего
и успокаивающего действия тестовых доз препаратов,
адекватно отражающие наличие в спектре действия Афо-
базола активирующего, а феназепама – седативного ком-
понента (см. табл. 3). 

С позиции целевой установки настоящей работы пред-
ставлялось важным оценить взаимосвязи СО больными
действия анксиолитиков и структуры расстройств при
синдромально различных тревожных состояниях. Ре-
зультаты такого анализа приведены в табл. 4. Они свиде-
тельствуют о том, что для основных показателей СО (пе-
реносимость, желание продолжить прием препарата и
суммарный показатель) больными однократной дозы как
Афобазола, так и феназепама выявляются статистически
значимые корреляции с параметрами состояния при ГТР,
ТФР и ТИР.

При ГТР для Афобазола это связи показателей СО пре-
имущественно с невысокими значениями коэффициента
корреляции (R) – до 0,5 с симптоматикой астении, нару-
шений сна и уровня бодрствования, для феназепама – вы-
сокие значения R (0,57–0,73) с характеристиками на-
строения, аффективной лабильностью и гиперестезией.

При ТФР для Афобазола расширяется спектр взаимосвязей
СО с невысокими значениями R с фобическими наруше-
ниями, когнитивными способностями, наряду с расстрой-
ствами сна, раздражительностью и гиперестезией. Для те-
рапевтической группы феназепама при преобладании
значений R более 0,5 на первый план выходят взаимосвязи
показателей СО с ситуационной тревожностью и астени-
ей. Совершенно иная структура связей СО с показателями
состояния больных выявляется при ТИР. В группе Афоба-
зола такие связи отсутствуют, а для феназепама они, с вы-
сокими значениями коэффициента корреляции, вклю-
чают взаимосвязи СО с наиболее значимой для этих боль-
ных симптоматикой – тревогой, алгиями, идеаторными
навязчивостями, сверхценными образованиями.

Кроме указанных корреляций также выявляются и мно-
жественные связи и между оценкой больными активирую-
щего и анксиолитического эффекта тестовых доз препа-
ратов, и психопатологической симптоматикой, а также
показателями СО и соматовегетативными признаками за-
болевания, подтверждающие принципиальную важность
особенностей состояния больных с тревожными рас-
стройствами для формирования СО действия изучаемых
анксиолитиков (см. табл. 4).

Обсуждение результатов
Полученные данные о терапевтическом влиянии Афоба-

зола и феназепама на состояние больных с тревожными
расстройствами разной структуры подтверждают концеп-
цию о сравнительно узком спектре действия анксиолити-
ков, проявляющегося преимущественно направленностью
на тревогу и астено-вегетативную симптоматику и мало-
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Таблица 3. Показатели СО фармакологического эффекта однократной тестовой дозы и курсового применения Афобазола и феназепама
больными с различными по структуре тревожными расстройствами

Параметры СО
Афобазол Феназепам

тестовая доза 14-й день тестовая доза 14-й день

ГТР

Переносимость препарата 7,70±5,17 10,09±2,27* 7,64±4,54 5,27±8,30

Желание продолжить прием препарата 5,74±5,77 8,83±3,56* 8,36±2,50#3 5,55±6,85

Суммарный показатель 6,72±4,90 9,46±1,95* 8,00±3,36#3 5,41±7,43

Активирующее действие 3,65±3,21 6,04±3,11* 4,27±3,64#2 3,82±3,82

Успокаивающее действие 6,22±3,22 7,70±2,34* 8,18±2,79#3 8,73±2,65

Изменение мнения о препарате 7,83±3,24 4,36±6,80

Эффективность лечения препаратом 8,26±2,88 7,18±3,57

ТФР

Переносимость препарата 8,24±3,63 8,86±4,09 6,67±4,01 5,40±6,65

Желание продолжить прием препарата 6,62±5,07 6,72±5,28 7,00±2,95 3,47±7,45

Суммарный показатель 7,43±4,02 7,79±3,75 6,70±3,25 4,43±6,17

Активирующее действие 3,17±3,02а 4,53±4,03* 1,00±2,39а#1 2,73±3,49

Успокаивающее действие 5,62±3,14а 6,55±3,59* 8,07±2,37а#3 6,80±4,09

Изменение мнения о препарате 3,00±4,42 4,73±5,74

Эффективность лечения препаратом 5,86±3,74 6,33±4,82

ТИР

Переносимость препарата 7,36±3,56 8,32±3,12 3,64±6,19 4,27±7,77

Желание продолжить прием препарата 6,64±3,63 4,84±4,77 4,36±5,66#1 3,45±7,84

Суммарный показатель 7,00±3,10 6,58±3,53 4,00±5,70#1 3,86±7,78

Активирующее действие 3,04±3,53 4,24±2,54* 2,09±2,63 3,55±3,86

Успокаивающее действие 6,04±3,06 5,59±3,04 5,18±3,28#1,2 6,45±3,47

Изменение мнения о препарате 3,12±5,17 3,09±6,19

Эффективность лечения препаратом 4,29±3,59 4,82±5,86

Примечание. Показатели приведены в виде: М±d – среднее арифметическое ± стандартное отклонение, *достоверные различия (критерий
Манна–Уитни) при р≤0,05 по сравнению с первой тестовой дозой, #1–3 – достоверные различия при р≤0,05 между диагностическими группами, 
а – достоверные различия при р≤0,05 между аналогичными терапевтическими группами, получавшими Афобазол и феназепам.
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Таблица 4. Достоверные коэффициенты корреляции СО действия однократной тестовой дозы Афобазола (15 мг) и феназепама (1 мг) 
и характеристик состояния больных с тревожными расстройствами разной структуры

Показатели состояния больных

Показатели СО

переносимость
препарата

желание продолжить
прием

суммарный
показатель

активирующее
действие

успокаивающее
действие

А Ф А Ф А Ф А Ф А Ф

ГТР

Аффективная лабильность -0,734

Ситуационный характер настроения -0,609 -0,570 -0,638

Повышенная раздражительность 0,537 0,377

Пониженное настроение -0,562

Суточные колебания настроения -0,360

Повышенная истощаемость -0,379

Психомоторная заторможенность -0,628

Нарушение ночного сна 0,356 0,412

Расстройства пробуждения 0,466 0,443

Пониженный аппетит -0,559

Гиперестезия -0,570

Общая оценка адаптации -0,352

Дневная сонливость -0,554

Ситуационная тревожность 0,410

Выраженность астении (MFI-20) -0,548

Выраженность астении (ВАШ-А) 0,399

Тяжесть заболевания по CGI -0,543 0,613

Алгии 0,394

Лабильность вазомоторов 0,366

Головные боли -0,492

Потливость -0,704

Ортостатические нарушения -0,590 -0,579 -0,447 0,568

Гипотония -0,358

Тошнота 0,695 0,680

Пароксизмальные вегетативные расстройства 0,779

Тахикардия -0,513 -0,380

ТФР

Тревога -0,435

Повышенная раздражительность 0,366

Аффективная лабильность -0,319

Повышенная истощаемость -0,387

Расстройства пробуждения 0,507 -0,468

Пониженный аппетит -0,396 -0,333 -0,334

Гиперестезия 0,321 0,311

Навязчивости идеаторные 0,482

Фобические нарушения -0,381 -0,355

Тревожные расстройства -0,375

Астенические расстройства -0,332

Расстройства сна -0,358 0,470

Ситуационная тревожность -0,703 -0,680 -0,665 -0,468

Выраженность тревоги (HAM-A) -0,505

Выраженность астении (ВАШ-А) -0,467 -0,343 -0,406

Выраженность астении (MFI-20) -0,516 -0,500 -0,451

Когнитивные способности (J.Jacobs) -0,402 -0,435

Сухость во рту 0,523 -0,324

Потливость -0,493 -0,540 -0,556

Тошнота -0,611

Лабильность вазомоторов -0,328

Пароксизмальные вегетативные расстройства -0,489
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эффективных при усложнении структуры расстройств за
счет фобий, обсессий, сверхценных образований [27, 28].
В соответствии с этим, при применении Афобазола и фе-
назепама наиболее полная позитивная динамика психопа-
тологических нарушений отмечалась при структурно про-
стых тревожных расстройствах у больных ГТР. При этом,
нашли подтверждение ранее полученные данные о том,
что при таких состояниях Афобазол имеет преимущества
перед бензодиазепинами [26, 28, 31] за счет активирующе-
го компонента, определяющего, в отличие от феназепама,
наряду с редукцией тревоги терапевтическое влияние на
пониженное настроение, проявления астении, сонливо-
сти, когнитивных дисфункций. Можно полагать, что при
таких относительно простых расстройствах Афобазол по
спектральным характеристикам является более адекват-
ным, чем бензодиазепины, приводящие одновременно к
усилению астенических проявлений за счет седативного
и миорелаксантного эффектов. Аналогичные различия в
проявлении стимулирующего действия Афобазола и седа-
тивного феназепама выявлялись также при ТФР и ТИР. 
У этих больных фобические расстройства, обсессии, ипо-
хондрия, сверхценности (обозначенные в шкале ШОВС
как невротические) становились менее интенсивными за
счет ослабления тревоги, но структурно принципиально
не изменялись под влиянием действия препаратов. В то же

время по количественным характеристикам терапевтиче-
ской динамики показателей тревоги, расстройств сна име-
лась статистически недостоверная тенденция к большей
выраженности эффекта феназепама по сравнению с Афо-
базолом при всех вариантах тревожных расстройств.

СО больными действия Афобазола и феназепама имела
свои особенности при синдромально разных тревожных
состояниях. СО однократной тестовой дозы Афобазола 
(15 мг) статистически не различалась у больных ГТР, ТФР и
ТИР при высоких значениях показателей переносимости
и адекватности препарата состоянию (желания продол-
жить его прием). Однако у больных ГТР к завершению 
14-дневного курса терапии происходило повышение по-
казателей СО, что вероятно объясняется хорошей эффек-
тивностью у них препарата, в отличие от практической не-
изменности СО при ТФР и ТИР. Важно отметить, что низ-
кие значения СО показателей изменения мнения о препа-
рате и его эффективности у больных ТФР и ТИР в завер-
шающий день применения Афобазола соответствуют дан-
ным о терапевтической недостаточности препарата при
усложнении клинической картины тревожных рас-
стройств [25]. СО действия однократной дозы феназепама
(1 мг) при ГТР превышала ее показатели при ТФР (тенден-
ция) и статистически значимо при ТИР, что соответствует
различиям в эффективности препарата при этих рас-
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Таблица 4. Достоверные коэффициенты корреляции СО действия однократной тестовой дозы Афобазола (15 мг) и феназепама (1 мг) 
и характеристик состояния больных с тревожными расстройствами разной структуры (продолжение)

Показатели состояния больных

Показатели СО

переносимость
препарата

желание продолжить
прием

суммарный
показатель

активирующее
действие

успокаивающее
действие

А Ф А Ф А Ф А Ф А Ф

Тяжесть состояния (CGI) -0,327

ТИР

Тревога 0,691 0,601 -0,544

Повышенная раздражительность -0,467

Повышенная истощаемость -0,578

Ситуационный характер настроения -0,399

Нарушение ночного сна -0,358

Расстройства пробуждения -0,395

Пониженный аппетит 0,418

Сенестопатии -0,587

Алгии -0,706 -0,733 -0,779 -0,712

Фобические нарушения -0,625

Навязчивости идеаторные 0,521

Сверхценные образования 0,715 0,640 -0,491 -0,634

Тревожные расстройства -0,509

Расстройства сна -0,413

Невротические расстройства -0,434 -0,556

Выраженность тревоги (HAM-A) -0,438 -0,493

Ситуационная тревожность -0,365 -0,552

Выраженность астении (ВАШ-А) -0,373

Выраженность астении (MFI-20) 0,585

Потливость 0,598 0,559 -0,394

Сухость во рту -0,383

Лабильность вазомоторов -0,377

Ортостатические нарушения -0,384

Тошнота 0,349

Гипертензия -0,347

Гипотония -0,389

Примечание. R – достоверные коэффициенты корреляции при р≤0,05, терапевтическая динамика симптоматики оценивалась по формуле Мn-Мо,
где Мn – выраженность симптоматики в последний день терапии, Мо – до начала терапии. А – Афобазол, Ф – феназепам.
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стройствах. Важно отметить, что СО действия феназепама
(по основным показателям) при завершении курсовой те-
рапии снижалась по сравнению с тестовой дозой, веро-
ятно, отражая несостоятельность первоначальных ожида-
ний больных, как и снижение СО эффективности терапев-
тического применения препарата в ряду ГТР→ТФР→ТИР.

Таким образом, полученные данные свидетельствуют о
различиях в терапевтическом действии Афобазола и фе-
назепама и особенностях их СО больными при структур-
но разных тревожных расстройствах. Результаты корреля-
ционного анализа также выявляют различия взаимосвязей
определяемых показателей СО больными действия изу-
ченных препаратов с разными паттернами клинических
проявлений при ГТР, ТФР и ТИР.

При этом отчетливо выявилась и установленная ранее
закономерность в формировании для каждого из препара-
тов индивидуальной характеристики взаимосвязей пока-
зателей СО с объективными параметрами клинико-фар-
макологических особенностей их действия. Как следует из
полученных данных, в формирование индивидуальной па-
литры субъективного компонента действия анксиолити-
ков вносят вклад и психопатологические различия тре-
вожных нарушений.

Можно также полагать, что для бензодиазепиновых
анксиолитиков (на примере феназепама) характерны
различия СО больными действия их тестовых доз в зави-
симости от структуры тревожных расстройств по сравне-
нию с Афобазолом, отражающие особенности их тера-
певтической эффективности при различных состояниях.
Вероятно, это связано с наличием отчетливых интеро-
цептивных эффектов и сигнальных свойств у бензодиа-
зепинов, установленных в экспериментальных исследо-
ваниях у бензодиазепинов, и их отсутствием у Афобазола
[13, 36, 37]. 
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Введение
Психометрические рейтинговые шкалы широко приме-

няются в психиатрии. Чаще всего они используются для
оценки выраженности психопатологической симптома-
тики у пациентов в процессе фармакотерапии. Результаты
исследования с помощью рейтинговых шкал также полез-
ны для точной квалификации тяжести состояния пациен-
та и определения прогноза в динамике проводимой тера-
пии [1].

Учитывая выполняемые диагностические функции, каж-
дая клиническая психометрическая шкала должна соот-
ветствовать требованиям объективного, надежного и точ-
ного измерения. Одним из актуальных аспектов практиче-
ского применения рейтинговых шкал является наличие
обоснованных и валидных критериев оценки выраженно-
сти измеряемого конструкта. Данные критерии представ-
ляют собой пороговые оценки шкалы, образующие грани-
цы различных диапазонов выраженности измеряемого
конструкта. Суммарные оценки шкалы, принадлежащие
одному и тому же метрическому диапазону, отражают
один и тот же уровень выраженности конструкта и одина-
ково интерпретируются [2].

В настоящее время в клинической психометрике суще-
ствует 2 способа определения критериев интерпретации.
Первый способ основан на внешнем критерии. Второй
способ включает методы, основанные на распределении и
стандартной ошибке измерения [2].

Первый способ выделения критериев интерпретации
требует наличия изначально заданного внешнего крите-
рия. В качестве внешнего критерия выбирается легко кли-
нически интерпретируемый и откалиброванный фактор.
Формируются 2 выборки испытуемых по принципу «слу-

чай–контроль». Испытуемые 1-й группы характеризуются
наличием данного фактора, у испытуемых 2-й группы он
отсутствует. Затем проводится ROC-анализ (Receiver Ope-
rating Characteristic) и рассчитывается отсекающее значе-
ние, которое и является критерием интерпретации. Отсе-
кающее значение определяется по индексу Юдена (Yuden),
максимизирующему сумму значений сенситивности и
специфичности. В качестве внешнего критерия могут ис-
пользоваться оценки экспертов, другие методики, имею-
щие статус «золотого стандарта». Например, с помощью
экспертных оценок клиницистов можно сформировать 
3 группы пациентов: с легкой, умеренной и значительной
выраженностью конструкта. Далее после проведения ROC-
анализа для 2 смежных групп определяются оценки, диф-
ференцирующие 3 степени выраженности конструкта.
Эти оценки и будут являться критериями интерпретации
результатов исследования [2].

Недостатками подхода, использующего внешний крите-
рий, являются зависимость критерия от субъективных
оценок, особенностей популяции, нестабильность, отсут-
ствие связи критериев интерпретации с измерительными
свойствами психодиагностической методики.

Второй способ определения критериев интерпретации
основан на параметрах распределения (дисперсии оце-
нок) [2].

В ряде работ эмпирически показано, что разница между
оценками, составляющая 0,5 стандартного отклонения, со-
ответствует минимальным статистически значимым раз-
личиям между этими оценками. В других работах приво-
дятся данные, что о минимальных статистически значи-
мых различиях свидетельствует разница между оценками,
равная одному стандартному отклонению. Величина стан-
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дартного отклонения от средней оценки представляет со-
бой условную и недостаточно обоснованную меру опре-
деления критериев интерпретации. Использование стан-
дартного отклонения требует нормального распределе-
ния конструкта в популяции, что является редким явлени-
ем в клинической психодиагностике. Величина стандарт-
ного отклонения зависит от особенностей популяции,
поэтому определенные на ее основе критерии интерпре-
тации отличаются нестабильностью и имеют невысокую
точность [2].

В последние годы в клинической психометрике стали
активно использоваться новые подходы к построению и
оценке диагностической эффективности клинических
рейтинговых шкал. Одним из наиболее перспективных
подходов является метрический анализ на основе модели
Раша [3]. Модель Раша позволяет создать психометриче-
скую шкалу, соответствующую таким принципам научного
измерения, как аддитивность и инвариантность. В отличие
от других способов конструирования психодиагностиче-
ских шкал метрическая шкала Раша характеризуется ста-
бильностью, независимостью от особенностей популя-
ции, имеет равноинтервальную калибровку. Методологи-
ческий аппарат метрической системы Раша дает возмож-
ность оценить конструктную валидность каждого диагно-
стического пункта, рассчитать статистику надежности. 
В результате реализации модели создается равноинтер-
вальная шкала, в которой каждой общей оценке соответ-
ствует своя мера выраженности измеряемого конструкта,
представленная в логитах. Расстояния между оценками на
шкале соответствуют принципам аддитивной структуры и
отражают метрические отношения между различными
уровнями выраженности конструкта. В метрической си-
стеме Раша конструируется шкала, которая наиболее прав-
доподобно подходит для измерения данного психологи-
ческого конструкта. Распределение оценок в этой шкале
не зависит от свойств популяции [4].

Применительно к теме настоящей работы метрическая
шкала Раша имеет важную особенность, позволяющую с
высокой точностью определить пороговые критерии
оценки выраженности измеряемого конструкта. Эта осо-
бенность заключается в том, что для каждой оценки по
шкале, выраженной в логитах, рассчитывается индивиду-
альная ошибка измерения [5].

Цель настоящего исследования состояла в методологи-
ческом обосновании и оценке клинической валидности
критериев оценки выраженности психопатологического
конструкта, разработанных на основе модели Раша.

Методология исследования
В качестве психометрической шкалы была выбрана мо-

дифицированная нами на основе модели Раша шкала оцен-
ки депрессии Гамильтона (Hamilton Rating Scale for Depres-
sion – HDRS). Модифицированная шкала (HDRSm-10), раз-
работанная на основе модели Раша и включающая 10 диаг-
ностических пунктов, характеризуется удовлетворитель-
ными психометрическими свойствами, значительно пре-
восходящими таковые у оригинальной шкалы HDRS. Все
пункты шкалы имеют адекватную конструктную валид-
ность и оценивают выраженность депрессии на всем кон-
тинууме шкалы. Модифицированная шкала имеет одно-
мерную структуру и высокие показатели надежности и
дискриминативности [6].

Первичные данные включали протоколы исследования
с помощью HDRSm-10 пациентов с легкой, умеренной и
тяжелой степенями депрессии, а также здоровых участни-
ков исследования.

Пациенты с легким депрессивным эпизодом проходили
амбулаторное лечение. Пациенты с умеренным и тяжелым
депрессивным эпизодом находились на стационарном

лечении. Все пациенты проходили обследование на базе
Гродненского областного клинического центра «Психиат-
рия–наркология» и Гродненской городской клинической
больницы №3. Психодиагностическое обследование про-
водилось в течение первых 5 дней после выставления кли-
нического диагноза. Для сравнительного анализа были
сформированы 3 выборки первичных данных. Выборка 1
состояла из данных исследования группы участников из
551 человека. Группа включала здоровых лиц и пациентов
с клинически верифицированным диагнозом депрессии
разной степени тяжести. Возраст участников исследова-
ния составил 23–54 года, из них 231 мужчина и 320 жен-
щин. Выборка 2 состояла из данных исследования новой
группы участников в числе 333 человек. Группа участни-
ков исследования включала здоровых лиц и пациентов с
клинически верифицированным диагнозом депрессии
разной степени тяжести. Возраст участников составил
24–53 года, из них 145 мужчин и 189 женщин.

Методология определения пороговых критериев
выраженности депрессии в шкале HDRSm-10 состояла в
следующем.

Поскольку клиническая психометрическая шкала на-
правлена на измерение латентного психопатологического
конструкта, измерение последнего всегда включает слу-
чайную ошибку. При многократных исследованиях одно-
го и того же участника исследования значения получен-
ных оценок будут отличаться друг от друга в диапазоне, ко-
торый определяется случайной ошибкой измерения. Слу-
чайная ошибка в каждом очередном исследовании также
принимает неодинаковые значения, образуя дисперсию
ошибки s2

error [7].
Стандартное отклонение случайной ошибки получило

название стандартной ошибки измерения (SEM): √s2
error

(1), где s2
error – дисперсия случайной ошибки [7].

Разделение шкалы на значимые метрические уровни,
границы которых образуют пороговые критерии, основы-
вается на определении статистически значимых метриче-
ских различий между шкальными оценками. Если оценки
метрически различаются, они относятся к различным мет-
рическим уровням выраженности конструкта и являются
научно обоснованными критериями их интерпретации.
Если оценки статистически не различаются, то они соот-
ветствуют одному и тому же метрическому уровню выра-
женности конструкта, и, следовательно, их критерии ин-
терпретации одинаковы. Статистические различия между
оценками определяются с помощью стандартной ошибки
разницы между ними (SEMdif) c заданным уровнем веро-
ятности. Значение SEMdif рассчитывается на основе значе-
ния SEM каждой из оценок, между которыми определяется
разница.

Пусть нам необходимо определить стандартную ошибку
разницы между любыми 2 шкальными оценками Xi и Хj.
Каждая оценка представляет собой переменную, прини-
мающую различные значения при многократных исследо-
ваниях в диапазоне, образуемом своей стандартной ошиб-
кой измерения: SEMXi

для оценки Xi и SEMXj
для оценки Хj.

Разность между этими оценками (Хj - Хi) также представ-
ляет собой переменную, значение которой изменяется
при многократных исследованиях в диапазоне стандарт-
ной ошибки разности между этими оценками (SEMXj-Xi

). За-
дача состоит в определении значения SEMXj-Xi

. Поскольку
SEM представляет собой стандартное отклонение случай-
ной ошибки шкальной оценки, то SEMXj-Xi

является стан-
дартным отклонением случайной ошибки разности между
шкальными оценками Xi и Хj: SEMXj-Xi

= √s2
error (Xj-Xi)

(2), где
s2

error (Xj-Xi)
– дисперсия случайной ошибки разности оценок

Xi и Хj. Как известно, дисперсия разности 2 переменных
равна сумме дисперсий этих 2 переменных. Следователь-
но, формула расчета дисперсии ошибки разности оценок
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Xi и Хj будет иметь вид: s2
error (Xj-Xi)

= s2
error (Xi) + s

2
error (Xj)

(3). От-
сюда значение SEMXj-Xi

можно определить по формуле:
SEMXj-Xi = √s2

error (Xj-Xi)
= √s2

error (Xi) + s
2

error (Xj)
= √SEM2

Xi
+ SEM2

Xj
(4).

Таким образом, стандартная ошибка разности 2 оценок
равна квадратному корню суммы квадратов стандартных
ошибок измерения каждой из этих оценок. Следователь-
но, для расчета стандартной ошибки разности между
оценками (SEMdif) достаточно знать значения стандартных
ошибок измерения этих оценок (SEM).

Итак, если разность между оценками с приемлемым
уровнем статистической значимости превышает величину
стандартной ошибки этой разницы, то с высокой долей
вероятности можно утверждать о принадлежности дан-
ных оценок разным уровням выраженности измеряемого
конструкта. Приемлемый уровень статистической значи-
мости определяется допустимой вероятностью отверже-
ния нулевой гипотезы. В данном случае нулевая гипотеза
состоит в том, что статистически значимое превышение
разности 2 оценок над величиной стандартной ошибки
измерения этой разности не будет свидетельствовать о
действительных различиях между оценками. В исследова-
ниях, посвященных разработке критериев интерпрета-
ции, для определения уровня статистической значимости
различий между оценками эмпирически принята веро-
ятность, равная 95% [2]. Распределение случайной ошибки
подчиняется нормальному закону. Это дает возможность
использования значений стандартизованных Z-оценок в
качестве критериев статистической значимости разности
между оценками. Каждому значению плотности вероятно-
сти соответствует определенная Z-оценка. Для вероятно-
сти 95% значение Z-оценки равно 1,96 [2]. Таким образом,
разность между 2 шкальными оценками Xi и Хj будет стати-
стически значимой, если соблюдается следующее условие: 

Xj-Xi/√SEM2
Xi

+SEM2
Xj >1,96. (5). Преобразуем данное вы-

ражение в более удобную форму: Xj-Xi>1,96√SEM2
Xi

+SEM2
Xj

(6). Выражение (6) можно определить как метрическое
условие, определяющее принадлежность 2 шкальных
оценок к статистически разным метрическим уровням с
95% вероятностью. Практическое использование данно-
го метрического условия на основе модели Раша прово-
дится следующим образом. Как мы уже отмечали выше, в
ходе психометрического анализа в метрической системе
Раша строится равноинтервальная шкала, на которой
каждая суммарная оценка имеет свою метку, выраженную
в логитах. Для каждой метки рассчитывается индивиду-
альная ошибка измерения. Метрическое условие (6) ис-
пользуется для разделения шкалы логитов на метриче-
ские уровни. Логиты, образующие границы уровней, яв-
ляются пороговыми критериями. Каждому критерию, вы-
раженному в логитах, соответствует определенная сум-
марная оценка. Процесс разделения шкалы на уровни
проводится, начиная с метки шкалы, эквивалентной ну-
левой суммарной оценке. Данная метка соответствует
оценке Xi в метрическом условии. Далее условие после-
довательно проверяется для каждой последующей метки
шкалы. При этом в правую часть неравенства подстав-
ляются значения соответствующих ошибок измерения.
Как только значение левой части неравенства станет
больше правой, первый метрический уровень определен.
При этом суммарная оценка шкалы, эквивалентная метке
шкалы, выступающей в качестве оценки Xj, будет опреде-
лена как нижний пороговый критерий 2-го метрическо-
го уровня. Предшествующая ей оценка представляет
верхний пороговый критерий 1-го уровня. Далее в мет-
рическое условие в качестве оценки Xi подставляется
метка шкалы, образовавшая нижний пороговый крите-
рий 2-го метрического уровня, и процесс повторяется до
самой последней метки, которая эквивалентна макси-
мальной суммарной оценке по шкале.
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Клиническая верификация пороговых метрических
критериев проводилась путем статистического анализа
таблиц сопряженности клинических и метрических кри-
териев. При этом строки таблицы включали частоты кли-
нических критериев выраженности конструкта по Между-
народной классификации болезней 10-го пересмотра
(МКБ-10), столбцы таблицы содержали частоты метриче-
ских критериев. В ячейках на пересечении строк и столб-
цов локализовались совпадающие частоты. Статистиче-
ский анализ заключался в определении максимальной ча-
стоты каждого клинического критерия, которая совпадала
с максимальной частотой определенного метрического

критерия. Метрический критерий, совпавший по макси-
мальной частоте с определенным внешним клиническим
критерием, приобретал свойство клинической интерпре-
тируемости, соответствующий данному внешнему крите-
рию. Если внешнему клиническому критерию по макси-
мальным частотам соответствовали 2 и более метрических
критерия, то они объединялись в один общий критерий,
имеющий 2 метрических уровня. В качестве статистиче-
ских критериев определения значимой максимальной ча-
стоты использовался точный метод Фишера (ТМФ) [8].

Оценка диагностической эффективности порого-
вых критериев осуществлялась путем оценки степени со-
гласованности классификации испытуемых по степени тя-
жести депрессии, выполненной на основе метрических
критериев, с классификацией, построенной на основе кли-
нических критериев МКБ-10. Оценка степени соответствия
классификаций проводилась с помощью статистических
критериев c2, процента рассогласованности классифика-
ций, индекса каппа Коэна, индекса выраженности эффекта
(effect-size) V Крамера [9]. Оценка эффективности критери-
ев классификации проводилась на данных исследования
выборки 1 и выборки 2. Оцениванию подвергались новые
критерии интерпретации в сравнении с существующими
критериями оригинальной 17-пунктовой шкалы HRSD. Для
проведения сравнительного анализа использовались 2 на-
бора оригинальных пороговых критериев. Первый набор
состоял из традиционных устоявшихся пороговых оценок,
второй набор включал пороговые оценки, рекомендуемые
Американской психиатрической ассоциацией (American
Psychiatric Association – APA) [10]. Пороговые критерии обо-
их наборов представлены в табл. 1.

Результаты
В табл. 2 представлены все оценки шкалы HDRSm-10,

разделенные на метрические уровни.
Как следует из данных табл. 2, в шкале HDRSm-10 на ос-

нове модели Раша выделяются 7 метрических уровней. Это
означает, что данная шкала с 95% вероятностью диффе-
ренцирует 7 степеней выраженности депрессии. Метриче-
ские уровни на схеме расположены последовательно
сверху вниз и отражают возрастающие степени выражен-
ности депрессии.

Эффективное практическое применение модифициро-
ванной шкалы HDRSm-10 требует согласования метриче-
ских критериев выраженности депрессии с внешними
клиническими критериями. Клиническая валидизация
метрических критериев интерпретации проводилась с по-
мощью статистического анализа таблиц сопряженности
классификации участников исследования на основе внеш-
него клинического критерия (по МКБ-10) и с классифика-
цией на основе метрических критериев шкалы HDRSm-10.
В табл. 3 представлены частоты метрических уровней,
определенных в модифицированной шкале HDRSm-10, в
сопряжении с частотами клинических уровней в группах
участников.

Исходя из практической целесообразности, метриче-
ские и клинические уровни должны быть согласованы та-
ким образом, чтобы каждый метрический уровень соот-
ветствовал только одному клиническому. Это обеспечива-
ет понятность и удобство интерпретации метрических
критериев с клинической точки зрения. Как следует из
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Таблица 1. Пороговые критерии оригинальной шкалы HRSD

Степень тяжести депрессии Традиционные критерии, баллы Критерии, рекомендованные APA, баллы

Депрессия отсутствует 0–6 0–7

Легкая 7–17 8–13

Умеренная 18–24 14–18

Тяжелая 25 и более 19 и более

Таблица 2. Метрические уровни и пороговые критерии
выраженности депрессии в шкале HDRSm-10

Метрический
уровень
выраженности
депрессии

Логиты SEМ
Суммарная

оценка, баллы

1

-5,42 1,55 0

-4,15 0,88 1

-3,36 0,65 2

-2,86 0,55 3

-2,48 0,50 4

2

-2,16 0,46 5

-1,87 0,44 6

-1,61 0,43 7

-1,35 0,42 8

-1,10 0,42 9

3

-0,85 0,42 10

-0,61 0,42 11

-0,36 0,42 12

-0,11 0,42 13

0,14 0,43 14

4

0,40 0,43 15

0,67 0,44 16

0,96 0,45 17

1,25 0,46 18

1,56 0,48 19

5

1,89 0,49 20

2,23 0,50 21

2,58 0,50 22

2,95 0,51 23

6

3,33 0,53 24

3,73 0,55 25

4,18 0,58 26

4,69 0,62 27

7

5,31 0,71 28

6,23 0,92 29

7,58 1,58 30

Примечание. Жирным шрифтом и курсивом выделены пороговые
критерии метрических уровней выраженности депрессии. Пороговые
критерии определялись по условию [6].
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анализа данной таблицы, в каждом столбце обнаружива-
ется частота, имеющая максимальное значение. Это озна-
чает, что каждый метрический уровень эквивалентен толь-
ко одному клиническому уровню.

Анализ данных табл. 3 позволяет выполнить согласова-
ние метрических и клинических уровней, представленных
в табл. 2. Первый метрический уровень (от 0 до 4 баллов)
соответствует уровню отсутствия депрессии. Второй мет-
рический уровень (от 5 до 9 баллов) согласуется с легкой
степенью депрессии. Третий (10–14 баллов) и четвертый
(15–19 баллов) метрические уровни соответствуют сред-
ней степени тяжести депрессии, установленной по клини-
ческому критерию. Последние 3 метрических уровня
(20–23, 24–27, 28 и более баллов) эквивалентны клиниче-
ски диагностируемой тяжелой степени депрессии.

Таким образом, метрические критерии шкалы HDRSm-10,
определенные на основе модели Раша, эффективно согла-
суются с клиническими уровнями выраженности депрес-
сии. При этом клинический уровень умеренно выражен-
ной депрессии включает 2 метрически и статистически
отличающихся друг от друга подуровня. Клинический уро-
вень тяжелой депрессии включает 3 дифференцирован-
ных метрических подуровня. Наличие нескольких метри-
ческих уровней в рамках одного клинического позволяет
точнее и валиднее оценивать изменение выраженности
депрессии в динамике терапии.

Сравнительная оценка диагностической эффективности
оригинальных и новых критериев интерпретации прово-
дилась на основе определения степени согласованности
критериев оригинальной и модифицированной шкал с
клиническими критериями оценки тяжести депрессии в со-
ответствии с МКБ-10. Для оценки степени согласованности
использовались следующие статистические критерии: c2,
индекс V Крамера, показатель рассогласованности в про-
центах, индекс Каппа. Оценка диагностической эффектив-
ности проводилась дважды на разных выборках данных
(выборка 1 и выборка 2). Значения показателей диагности-
ческой эффективности представлены в табл. 4. В процессе
оценки эффективности критериев шкалы HDRSm-10 не-
сколько метрических уровней, эквивалентных одному и то-
му же клиническому уровню (см. табл. 3), объединялись в
данный клинический уровень. В частности, третий и чет-
вертый метрические уровни были объединены в один уро-
вень умеренной степени тяжести депрессии, четвертый, пя-

тый и шестой метрические уровни объединены в один уро-
вень тяжелой степени депрессии. Первый и второй метри-
ческие уровни представляли соответственно уровень отсут-
ствия депрессии и легкую степень депрессии.

Оценка показателей, приведенных в табл. 4, обнаружи-
вает выраженные различия в диагностической эффектив-
ности пороговых критериев оригинальной шкалы HDRS и
критериев модифицированной шкалы. Пороговые крите-
рии оригинальной шкалы показали выраженную рассо-
гласованность с клиническими критериями МКБ-10. Сте-
пень рассогласования традиционных критериев с клини-
ческими данными в обеих выборках превышает 40%, кри-
териев АРА – от 30 до 38%. Отмечаются достоверные раз-
личия по критерию c2 в обеих выборках (p<0,0001). Эф-
фект различий (effect-size) между классификациями по
значениям индекса V Крамера составил высокую степень
выраженности. Значения коэффициента Каппа для крите-
риев оригинальной шкалы также соответствуют невысо-
кой согласованности с клиническими критериями. Полу-
ченные данные свидетельствуют о низкой диагностиче-
ской эффективности как традиционных, так и рекомендо-
ванных АРА пороговых критериев оценки тяжести депрес-
сии оригинальной шкалы HDRS.

Критерии модифицированной шкалы, напротив, пока-
зали высокую эффективность при сопоставлении с клини-
ческими критериями. Степень рассогласования с клини-
ческими данными составляет менее 14%. Значения индек-
са Каппа отражают достаточно высокий уровень согласо-
ванности. Значения критерия c2 обнаруживают отсутствие
достоверных различий с классификацией по клиниче-
ским критериям в обеих выборках. Значения индекса вы-
раженности эффекта V (effect-size) свидетельствуют о сла-
бой рассогласованности в выборке 1 (V=0,06) и об отсут-
ствии таковой в выборке 2 (V=0,05).

Таким образом, на основании проведенного исследова-
ния можно сделать следующие выводы.
1. Метрические пороговые критерии оценки психопато-

логического конструкта, разработанные на основе мо-
дели Раша, обладают высокой степенью стабильности и
воспроизводимости, эффективно согласуются с клини-
ческими данными.

2. Разработанная нами на основе модели Раша модифици-
рованная шкала оценки депрессии HDRSm позволяет
оценить 7 метрических уровней выраженности депрес-
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Таблица 4. Показатели согласованности с клиническими данными пороговых критериев оригинальной шкалы HDRS-17 
и модифицированной шкалы HDRSm-10

Показатель
согласованности с
клиническими критериями

Традиционные критерии 
HDRS-17

Критерии, рекомендованные APA
HDRS-17

Критерии модифицированной
шкалы

выборка 1 выборка 2 выборка 1 выборка 2 выборка 1 выборка 2

c2 (df=3) 262,06 143,36 108,11 32,04 6,96 2,95

Уровень значимости c2 (р) <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001 0,07 0,40

Индекс V Крамера 0,40 0,38 0,26 0,18 0,06 0,05

Процент рассогласованности с
клиническими критериями

42,9 43,3 38,4 29,7 13,6 13,3

Коэффициент Каппа 0,43 0,39 0,50 0,60 0,82 0,82

Таблица 3. Показатели сопряженности частот метрических и клинических уровней выраженности депрессии и результаты оценки
максимальных частот с помощью ТМФ

Клинические уровни тяжести депрессии
Метрические уровни HDRSm-10

1 2 3 4 5 6 7

Здоровые (депрессия отсутствует) 86* 11 0 0 0 0 0

Депрессивный эпизод легкой степени 35 132* 0 0 0 0 0

Депрессивный эпизод умеренной степени 0 28 132* 16* 0 0 0

Депрессивный эпизод тяжелой степени 0 0 0 7 78* 45* 4*

Примечание. Звездочкой (*) и жирным шрифтом выделены частоты, имеющие в столбцах достоверно (<0,05) максимальное значение по
результатам оценки с помощью ТМФ.
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сии, хорошо согласуется с клиническими данными и
значительно превосходит по своим диагностическим
свойствам оригинальную шкалу HRSD.
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Анализируя литературу по депрессиям, можно про-
следить расширение и видоизменение этого поня-
тия на протяжении десятилетий. В Психиатриче-

ском глоссарии (5-е издание) Американской психиатри-
ческой ассоциации за 1980 г. под депрессивным настрое-
нием подразумевалось чувство печали, безнадежности и
упадка духа. В 2000 г. Американская ассоциация [1] предла-
гает уже более развернутое описание, определяющее де-
прессию как расстройство, характеризующееся снижен-
ным настроением, раздражительностью, низкой вовлечен-
ностью в приносящую удовольствие активность, измене-
ниями аппетита и массы тела, нарушениями сна, беспо-
койством или замедлением когнитивных процессов и по-
ступков, чрезмерной утомляемостью, падением самооцен-
ки, чувством собственной никчемности, слабостью сосре-
доточения, суицидальными мыслями или повторяющими-
ся размышлениями о смерти. B DSM-IV (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of mental disorders IV) рубрика депрессив-

ных расстройств включает большую депрессию, дистими-
ческое расстройство, циклотимию, биполярное расстрой-
ство (БР) и депрессивные нарушения настроения, сопря-
женные с соматической патологией. В западной психиат-
рии традиционно разграничивают депрессивные рас-
стройства, согласующиеся с критериями DSM-IV, и депрес-
сивные симптомы, по своей выраженности еще им не со-
ответствующие.

В детско-подростковом возрасте депрессии, отвечаю-
щие классическим параметрам развернутого аффективно-
го расстройства, относительно редки, уступая место ати-
пичным вариантам. Депрессивная оценка состояния под-
ростков осложняется присущими им затруднениями в рас-
познавании и понимании значения некоторых симпто-
мов, недостаточностью эмоционального и психологиче-
ского опыта. Сложные когнитивные нарушения, такие как
чувство вины или дефицит способности к принятию ре-
шения, легкодоступные взрослым и старшим подросткам

Подростковые депрессии: взгляд на проблему 
(по данным зарубежных публикаций)
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Депрессия – одна из наиболее частых форм психической патологии у подростков с неясной этиологией и серьезными клинико-со-
циальными последствиями. 
Цель: анализ публикаций последних лет в поисках новых подходов к пониманию депрессивных расстройств у подростков. 
Материалы: зарубежные публикации. 
Результаты. Почти все авторы обращают внимание на высокую распространенность депрессивных расстройств у молодежи с дву-
кратным преобладанием лиц женского пола. Широко обсуждаются эпидемиологические аспекты с акцентом на полозависимые раз-
личия. Приводятся факторы риска возникновения депрессий у подростков, к числу которых относят генетическую предрасположен-
ность, негативные события в раннем детстве, отсутствие доверительных отношений с родителями, опережающий пубертат (осо-
бенно у девочек), отторжение сверстниками или недостаточную популярность в их среде, низкий уровень социализации и социаль-
ный стресс, а также некоторые свойства подростковой психики (чрезмерную эмоциональность, неэффективные стратегии аффек-
тивной регуляции, сензитивный неуверенный в себе склад личности с заниженной самооценкой). Согласно данным зарубежных ис-
следователей, психофармакотерапия показана лишь при выраженных депрессиях с предпочтительным использованием антиде-
прессантов II поколения. Также широко обсуждаются психотерапевтические вмешательства и разнообразные программы по пре-
венции депрессий. 
Выводы. Многие дискутабельные аспекты тем не менее далеки от разрешения и требуют дальнейших исследований, включая рас-
смотрение депрессий с началом в детском, подростковом и взрослом возрастах в рамках единого заболевания.
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Depression is one of the most common mental health disorders with an unknown etiology and serious clinical and social results. 
Purpose. To analyse recent publications in searching of any novelty in understanding of depressive disorders in youth. 
Materials. Recent publications on the problem. 
Results. The most of investigators draw attention to a high prevalence of depressive disorders in youth with double predominance of female
adolescents. Epidemiological aspects with stress on sex-related differences are widely discussed. The vulnerability and risk factors for de-
pression, such as genetic predispotion, adversity in childhood, unfavorable child-parent attachment, peer victimization, early pubertal timing
(especially for girls), low levels social connectidness, sociocultural pressure and some peculiarities of the adolescent mentality (higher emo-
tionality, ineffective emotion regulation strategies, hypersensitivity, low self-evaluation, lack of population among peers) were elucidated. Ma-
ny authors consider that medicaments should be prescribed only to child and adolescents suffering from moderate to severe depression with
the preference of the second-generation antidepressants. Psychological and different depressive prevention programs are also analysied.
Conclusions. The most debating aspects of the adolescent depression problem demand further investigations, including the classification of
child-, adolescent- and adult-onset depressions as one and same disorder.
Key words: adolescents, depressive disorders, risk factors, preventive interventions.
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для изложения, трудно идентифицируются прешкольни-
ками и медленно взрослеющими детьми, что затрудняет
использование некоторых диагностических критериев на
определенных стадиях развития [2]. Хотя первые описания
депрессивных расстройств у детей и подростков относят-
ся к XVII в. [3], возможность их возникновения в столь ран-
нем возрасте оставалась предметом дискуссии вплоть до
последних десятилетий. В настоящее время расстройства
настроения у детей и подростков считаются одними из
наиболее частых психических нарушений.

Эпидемиология
Так же, как и во взрослых контингентах, на протяжении

десятилетий прослеживается рост частоты депрессий у де-
тей и подростков. В 1983 г. J.Kashani и соавт. определили
распространенность большой депрессии в американской
преадолесцентной популяции в 1,8% [4]. По данным M. Rut-
ter и соавт. (1976 г.), 9–10-летние дети при повторном
осмотре спустя 4 года с переходом в период адолесценции
демонстрировали почти 3-кратное повышение этого по-
казателя [4]. При этом более 40% во время интервью жало-
вались на чувство угнетенности и страдания. У 14–16-лет-
них распространенность достигала 4,7% для большой де-
прессии и 3,3% – для дистимического расстройства, в
группе 18–24-летних эти показатели составляли 2,2–3,5%
и 2,1–3,8% соответственно.

В 1987 г. J.Kashani и соавт. [4]опубликовали результаты
обследования 150 подростков 14–16 лет, представлявших
7% обучавшихся в государственных школах округа Колум-
бия. Из них у 7 (4,7%) были выявлены большая депрессия и
сосуществующее с ней дистимическое расстройство. Еще
5 обнаруживали дистимическое расстройство, таким об-
разом состояние 8% обследованных отвечало тому или
другому типу депрессивного расстройства по DSM-III. 
В добавление к ним 11 мальчиков и 22 девочки сообщили
о легких депрессивных симптомах, которые не приводили
к дисфункции и не требовали лечения. Еще 28 отметили у
себя дисфорическое настроение длительностью от 2 нед
до 1 года. Все подростки с депрессией обнаруживали и
другие психические расстройства: тревожное, оппози-
ционное, расстройства поведения, злоупотребление алко-
голем и наркотиками. Полученные J.Kashani и соавт. пока-
затели соотносились с таковыми и в других публикациях
того времени [5]. 

15 лет спустя в Руководстве по проявлениям депрессии у
детей и подростков B.Waslick, R.Kandel, A.Kakouros [2] приво-
дят уже следующие данные: на протяжении жизни хотя бы
один эпизод большой депрессии отмечают 20–25% подро-
стков старшего возраста, а дистимическое расстройство
еще 3%, incidence rate за 1 год составляет по большой де-
прессии для 11–16-летних около 3%. По данным P.Lewin-
sohn и соавт. (1993 г.), этот показатель у старших подро-
стков достигал для большой депрессии 8%, а дистимическо-
го расстройства – 0,08%, причем большая депрессия в 2 раза
чаще отмечалась у лиц женского пола [6].

Обследовав 1845 школьников из 24 школ Тринидада и
Тобаго, H.Maharajh и соавт. (2006 г.) у 14% выявили депрес-
сивные проявления, пик которых приходился на 16-лет-
ний возраст с показателем распространенности 15,9% [7].
J.Brodbeck и соавт. в 2011 г. привели данные ROOTS-иссле-
дования (British longitudinal cohort study) о 1238 подрост-
ках, у которых в 14-летнем возрасте в 8% случаев было вы-
явлено аффективное, а в 6% – тревожное расстройство [8]. 

J.Gledhill и M.Garralda (2012 г.) обнаружили у 25% из 
274 опрошенных посетителей первичного звена помощи
в возрасте 13–18 лет субсиндромальные депрессии [9].
Упомянутые подростки занимали промежуточное место
между здоровыми без депрессивных симптомов и теми, у
кого имелось депрессивное расстройство. Спустя 6 мес 

у 57% были выявлены персистирующие депрессивные
симптомы, а у 12% развилось клинически выраженное де-
прессивное расстройство. Негативные жизненные собы-
тия в катамнестическом периоде и наличие депрессий в
семье являлись стойкими предикторами такой динамики. 

E.Noval-Aldaco и соавт. в 2014 г. приводят показатели рас-
пространенности большой депрессии – 0,4–2,5% у детей
и 7–9% у подростков [3]. На заметное учащение большого
депрессивного расстройства у подростков и молодых
взрослых указывает также P.Jones (2013 г.) [20]. По его дан-
ным, 25% расстройств настроения на протяжении жизни
приходятся на возраст до 18, а 50% – до 30 лет.

В Швеции B.Treutiger и L.Lindberg (2012 г.) также фикси-
ровали быстрый рост заболеваемости депрессией у под-
ростков, при этом почти у 50% – субклинического уровня
и преимущественно у девочек, что не случайно, так как они
во всех возрастах считаются менее счастливыми в жизни,
чем мальчики [10]. Авторы рассматривают субклинические
депрессии в качестве одного из наиболее сильных предик-
торов будущих эпизодов депрессии и других расстройств,
соотнося наличие депрессивных симптомов в юности с
повышенным долгосрочным риском злоупотребления
субстанциями, служебными проблемами и трудностями в
семье.

Депрессия и сопряженное с ней суицидальное поведе-
ние представляют серьезную проблему для общества, ас-
социирующуюся с высоким уровнем морбидности и
смертности. R.O’Mara и соавт. (США) в 2013 г. пишут о
15–25% подростков, испытывавших депрессию. Показа-
тель смертей вследствие суицидов достигал среди подро-
сткового населения 6 на 100 тыс. 14% подростков сообщи-
ли о серьезном обдумывании суицида, 11% строили суици-
дальные планы, а 6% совершили суицидальную попытку в
предыдущем году. И депрессия, и суицидальное поведение
имели тенденцию к хронификации и зачастую простира-
лись на взрослый возраст [11].

Будучи 1 из 4 наиболее значимых болезней у детей и под-
ростков, депрессия представляет собой тяжелое бремя для
самих больных, их друзей, семьи и учителей [12]. Депрессив-
ные дебюты превалируют в период адолесценции. 24% под-
ростков по крайней мере 1 клинически выраженный де-
прессивный эпизод переносят в возрасте до 18 лет (McDo-
well и соавт., 2009 [12]). К 16 годам то и иное депрессивное
расстройство отмечалось у 9,5%, 11,7% девочек и 7,3% маль-
чиков. Распространенность депрессии на протяжении жиз-
ни в популяции составляет около 20% к 18 годам и 17,4% – к
19 годам и старше. 90% подростковых депрессий разре-
шаются в течение 1,5–2 лет, но в 70% случаев отмечаются
рецидивы на протяжении ближайших 5 лет [12].

Кратко остановимся на БР, которое хотя и считается са-
мостоятельным заболеванием, но часто на начальных эта-
пах, особенно у детей и подростков, протекает с картиной
униполярной депрессии. Предполагается, что БР подвер-
жены 1,6% популяции. Все большее признание находит
концепция спектра между униполярной депрессией и БР.
Помимо не очень качественного выздоровления между
эпизодами, БР характеризуется высоким суицидальным
риском на протяжении жизни (в 2 раза превышающим
суицидальный риск при униполярной депрессии). По не-
которым данным, от 15 до 20% лиц, страдающих БР, закан-
чивают жизнь самоубийством. В исследовании R.Hirschfeld
и соавт. (2003 г.) 59% респондентов с БР сообщили о по-
явлении первых симптомов в детстве и подростковости.
Согласно более ранним сведениям, около 98% людей с БР
обнаруживают его начальные проявления в возрасте до 
25 лет.

По мнению J.Angst [14], при использовании широкого
подхода 1/4–1/2 лиц, диагностированных как страдаю-
щие униполярной депрессией, фактически могут отвечать
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критериям БР. Следствием ошибочной диагностики яв-
ляется назначение антидепрессантов, повышающих риск
перехода состояния в маниакальное и гипоманиакальное.
Основываясь на длительных проспективных исследова-
ниях, B.Geller, M.P.Delbello (2006 г.) пишут об особо высо-
ком риске развития БР у пациентов с очень ранним дебю-
том депрессии и со ссылкой на предшествующие работы
указывают на переход в ювенильной популяции унипо-
лярной депрессии к БР в 48–61% случаев [15]. Распростра-
ненность субсиндромального БР на протяжении жизни до
18 лет включительно составляет 4,5%. БР с началом в дет-
ском возрасте обнаруживают высокую коморбидность с
синдромом дефицита внимания/гиперактивности, рас-
стройствами поведения, обсессивно-компульсивными
расстройствами и несколько реже – с синдромом Туретта
и первазивными нарушениями развития [15].

Гендерные аспекты
Общепризнана большая подверженность депрессивным

расстройствам лиц женского пола. D.Kandel и M.Davies еще
в 1982 г. отметили преобладание девочек как в депрессив-
ной группе, так и в группе с субсиндромальными депрес-
сивными симптомами [16]. При этом у них наиболее ти-
пичным сопутствующим расстройством оказалась трево-
га. У мальчиков же в DSM-III в качестве сопутствующих де-
прессии расстройств перечислены брюзжание, негати-
визм, асоциальное поведение, злоупотребление алкоголем
и субстанциями, не характерные для девочек.

Использовав самоопросник у подростков 13–19 лет и их
родителей, D.Kandel и M.Davies выявили у девушек значимо
больше депрессивных симптомов, чем у их сверстников
мужского пола. Авторы также обнаружили, что подростки
сообщают о большем числе симптомов, чем их родители, а
среди родителей матери больше подвержены депрессив-
ным симптомам, чем отцы.

M.Byrne и соавт. (2015 г.) [17] поддерживают заключе-
ние других исследователей [18, 19] о значимом росте за-
болеваемости депрессиями в раннем и среднем периодах
адолесценции, особенно у девочек. Если в препубертате
частота депрессий сопоставима у мальчиков и девочек,
то в пубертате происходит драматический сдвиг в пользу
девочек. Некоторые связывают такой сдвиг с более быст-
рым нарастанием эстрадиола у девочек-подростков. Кро-
ме того, подъем половых гормонов в этом возрасте взаи-
модействует с изменениями в социальных ролях и при-
обретением большего нежелательного опыта. Диатез-
стресс модель гендерных различий депрессии предпола-
гает, что девочки перед наступлением пубертата подвер-
жены большему числу факторов риска, которые, вступая
во взаимодействие со стрессорами пубертатного перио-
да, приводят к депрессии [19]. Высказываются предполо-
жения и о других социальных и биологических механиз-
мах гендерных различий. Мужчины и женщины испыты-
вают разные социальные роли, такие как принуждение к
труду (trade force) или пониженная заработная плата, и
как результат этих различий женщины подвержены боль-
шим негативным воздействиям, чреватым формировани-
ем пониженной самооценки, что может вести к более ча-
стому развитию депрессивных симптомов или хрониче-
ского стресса.

Более чем двукратное преобладание среди подростков с
большой депрессией девушек наблюдали H.Maharajh и со-
авт. [7]. E.Noval-Aldaco и соавт. [3] пишут об одинаковой
распространенности депрессивных расстройств в детстве
у мальчиков и девочек с существенным сдвигом к периоду
адолесценции соотношения в пользу девочек – 2:1. На дву-
кратное преобладание среди подростков с депрессивны-
ми расстройствами лиц женского пола указывают также
C.Roberts [12], M.Owens и соавт. [20]. 

Гендерные различия выявляются и во влиянии на психи-
ческое здоровье подростков экспозиции депрессий у их
родителей, качества их социальных контактов. Так, иссле-
дование этих параметров у родителей детей, страдающих
депрессиями, выявило, что у потомков женского пола уси-
ленная социальная поддержка, оказываемая родителям,
может положительно сказываться на психическом здо-
ровье девочек. Применительно к мальчикам какой-либо
значимой ассоциации между удовлетворенностью роди-
телей социальными взаимоотношениями и депрессией у
их потомков не было установлено [21].

Клинические особенности и исходы
J.Brook и соавт. (1983 г.) считают, что депрессивное на-

строение может быть и нормальным состоянием эмоций
[22]. Потенциально оно способно пронизывать разные
сферы личностного функционирования, играть адаптив-
ную роль и соотноситься с познавательной активностью
подростка (G.KIerman, 1978 [22]). Депрессивное настрое-
ние у нормальных подростков мало изучено, хотя, по дан-
ным M.Rutter и соавт. (1976 г.) [22], 2/5 подростков в воз-
расте 14–15 лет сообщают о наличии у них ощущения не-
счастливости или депрессии. D.Offer (1975 г.) [22] отметил,
что нормальные мальчики при отсутствии манифестных
серьезных аффективных расстройств могли быть диффе-
ренцированы друг от друга на основании минимальных
депрессивных симптомов. Авторы выявили ассоциирован-
ность депрессивного эмоционального настроя, включав-
шего постоянное чувство печали и одиночества, с плохим
импульсивным контролем, неадекватными социальными
взаимоотношениями, низкой «приспособляемостью», пси-
хической патологией и снижением стремления к образо-
ванию. Считается также, что индивидуумов, предрасполо-
женных к клинически выраженной депрессивной болез-
ни, отличают сильное супер-эго, неудовлетворенные ин-
терперсональные взаимоотношения, плохая эго-интегра-
ция, заниженная самооценка, торможение мышления и
склонность к обсессивным размышлениям. Сильное чув-
ство вины, интернализация гнева, разного рода объектив-
ные потери, страх перед гневом других – вносят при раз-
ных обстоятельствах вклад в депрессивную болезнь.

Согласно T.Huberty (2012 г.), на этапе адолесценции под-
ростков (13–19 лет) часто описывают как унылых, угрю-
мых, пребывающих в плохом настроении, раздражитель-
ных, эпизодически испытывающих чувство несчастливо-
сти (unhappiness), но обычно без столь выраженного нару-
шения функционирования, чтобы требовалось вмешатель-
ство [23]. По мнению автора, за исключением подростко-
вых лет нет других периодов и обстоятельств, когда бы
проблемы с настроением были столь явными почти у всех
детей. Тем не менее, несмотря на дурное расположение ду-
ха, часто случающееся у адолесцентов, громадное боль-
шинство из них обнаруживают хорошее социальное, лич-
ностное и психологическое развитие.

В силу недостаточной аффективной регуляции депрес-
сивные молодые люди менее способны своевременно
ограничивать (прерывать) негативный аффект, чем их
здоровые сверстники. В свою очередь, возможность регу-
лировать аффект соотносится со зрелостью соответствую-
щих мозговых структур. Депрессивные подростки не мо-
гут в достаточной степени развить эффективные умения
для разрешения социальных проблем, что приводит к их
отличию от окружающих и отвержению референтной
средой как менее компетентных во многих областях в
сравнении со сверстниками [2].

Существует точка зрения [2, 24, 25] о более высокой ко-
морбидности с другими психическими болезнями рано
начавшихся депрессий по сравнению с депрессиями, де-
бютирующими во взрослом возрасте. Депрессивные под-



ростки нередко обращаются к врачу с физическими симп-
томами, головной болью, хронической усталостью, га-
строинтестинальными расстройствами, мышечно-скелет-
ными болями и другими болевыми симптомами. Депрес-
сия может быть коморбидным состоянием при осложнен-
ных общемедицинских болезнях, наблюдаться у детей с
сахарным диабетом и ассоциироваться с некоторыми ви-
дами терапии, в частности фенобарбиталами при эпилеп-
сии [2]. M.Byrne и соавт. [17] указывают на частую комор-
бидность подростковых депрессий с избыточной массой
тела и ожирением.

В исследовании J.Kashani и соавт. [4] все подростки, со-
стояние которых отвечало критериям большой депрессии
или дистимического расстройства, имели также и другие
психиатрические диагнозы, наиболее распространенным
из которых оказалась тревога. В аспекте разграничения де-
прессивных и тревожных симптомов, часто сосуществую-
щих на протяжении жизни, J.Brodbeck и соавт. [8] отме-
чают, что если негативная аффективность является общим
компонентом депрессии и тревоги, то низкая позитивная
аффективность более специфична для депрессии и слабо
выражена при тревоге.

C.Roberts [12] пишет о подверженности молодых людей с
депрессией сопутствующим расстройствам, таким как тре-
вожное, поведенческие и личностное, злоупотреблению
субстанциями, а также межперсональным конфликтам, не-
полноценным социальным связям и проблемам с образо-
ванием и занятостью. Депрессивная молодежь склонна к
негативному настроению, повышенному риску безуспеш-
ности, наркотическим эксцессам и суициду. Начало де-
прессии в подростковом возрасте ассоциируется с боль-
шей, чем у взрослых, вероятностью формирования алко-
гольной зависимости, социальной фобии и агорофобии
(Fernando и соавт., 2011 [12]).

Значимые нарушения сексуальной функции у депрес-
сивных подростков старшего возраста, особенно мужско-
го пола, отмечают E. Deumic и соавт. (2016 г.), которые счи-
тают заслуживающим внимания изучение их потенциаль-
но негативного воздействия на сексуальное функциони-
рование в последующей жизни [26].

В ходе исследования влияния психотических симпто-
мов на когнитивные функции детей и подростков с де-
прессивными расстройствами J.McCarthy и соавт. (2016 г.)
выявили у них более низкие показатели IQ и более выра-
женный дефицит когнитивных функций, чем у больных
депрессией без психотических симптомов [27].

J.Lewis и соавт. (2016 г.) приводят данные, оспаривающие
коморбидность, подразумевающую взаимосвязь депрес-
сивных и психотических переживаний. Психотические
переживания отражают тяжесть психической болезни и
ассоциируются с суицидальными мыслями и нелетальны-
ми самоповреждениями [28]. Эти находки предполагают,
что психотические переживания и депрессивные симпто-
мы имеют общую подлежащую болезненную основу. При
этом психотические расстройства отражают повышенную
остроту состояния и имеют слабую предикативную значи-
мость в отношении шизофрении [28].

Прогноз пациентов с подростковой депрессией неодно-
значен. B.Waslick и соавт. [2] полагают, что долгосрочный
исход депрессии зависит от периода (препубертатного
или пубертатного), в котором она манифестирует. Препу-
бертатное начало у индивидуумов с депрессией в семей-
ном анамнезе соотносится с большим риском рекуррент-
ных депрессивных эпизодов и специфических нарушений
настроения, а также предсказывает выраженные психиче-
ские расстройства во взрослом возрасте, но необязательно
типичные для аффективного спектра. При лонгитудиналь-
ном анализе чаще, чем у взрослых, можно обнаружить
проблемы с асоциальным поведением и злоупотреблени-

ем субстанциями. По наблюдению авторов, продолжи-
тельность конкретного эпизода колеблется в широких
пределах, но лишь у малого числа подростков превышает 
5 лет. При этом депрессия у молодых сопряжена с относи-
тельно высоким риском развития гипоманий и маний в бу-
дущем. Депрессивная болезнь, диагностированная у детей
и подростков, соотносится не только с серьезной психиат-
рической болезненностью, но и многими социальными
проблемами в сфере образования, взаимоотношений со
сверстниками. Это и формирование негативного пред-
ставления о себе, начало наркоманий, большие семейные
конфликты, суицидальные попытки, психиатрические
госпитализации. Депрессии в сочетании с другими психи-
ческими расстройствами у подростков предрасполагают к
суициду в большей степени, чем у взрослых. Показатели
частоты суицидов у подростков, находившихся в стацио-
наре по поводу депрессии, достигают 8%. Об аналогичных
исходах сообщают B.Treutiger и L.Lindberg [10]: наличие де-
прессивных симптомов в юности предсказывает не только
депрессию, но также и долгосрочный риск злоупотребле-
ния субстанциями, сложности с трудовой занятостью,
брачные проблемы.

А.Nishida и соавт. (2016 г.) исследовали предикативное
значение дистресса и психической патологии периода
адолесценции (1561 мужчина и женщина из Британской
когорты 1946 г. р.) для последующего вплоть до пожилого
возраста психического благополучия [29]. Авторы устано-
вили, что подростковая самоорганизация и поведенческие
расстройства периода адолесценции не являются преди-
кативными, тогда как эмоциональные проблемы у подро-
стков могут инверсивно взаимодействовать с благополу-
чием в будущем и с низким уровнем удовлетворенности
жизнью вследствие симптомов депрессии/тревоги в ран-
нем пожилом возрасте. По их мнению, превенция и лече-
ние адолесцентных эмоциональных проблем могут иметь
долгосрочный эффект, продолжающийся до старости.

Предрасполагающие факторы и предикторы
Этиология детско-подростковых депрессий не ясна. По

мнению B.Waslick и соавт. [2], депрессивные синдромы у
подростков могут быть фенотипическим выражением фи-
нального общего пути для нескольких патологических
процессов. Биосоциальная модель включает биологиче-
ские, психологические и социально-средовые составляю-
щие. Отмечен повышенный риск при наличии депрессий
в семье, особенно у отцов и монозиготных близнецов. Ав-
торы не исключают, что в случаях педиатрической депрес-
сии речь идет о наличии генетического диатеза.

Модели взаимодействия страдающих депрессиями ро-
дителей и подростков в аспекте подверженности послед-
них аффективной патологии привлекают внимание ис-
следователей не одно десятилетие. J.Brook и соавт. [22] об-
следовали 246 студентов колледжа мужского пола (сред-
ний возраст 20 лет) и их отцов. В основном это были бе-
лые, относившиеся к среднему классу. Личностные свой-
ства отца, относительный недостаток эго-интеграции,
бедность объективных взаимоотношений и интерперсо-
нальных связей, депрессивное настроение ассоциирова-
лись с депрессивным настроением у сына. Более того, от-
цы подростков с частыми депрессивными колебаниями
настроения обнаруживали склонность к маскулинности
по типу «мачо», большему бунтарству и меньшей ответ-
ственности. Что касается техник социализации, отцы под-
ростков добивались контроля над ними через чувство ви-
ны и силой насаждаемую дисциплину, не поощряя незави-
симое поведение сыновей. Нечувствительность отцов к
эмоциональным нуждам их сыновей в сочетании с плохой
приспособляемостью подростков или негативистичным и
враждебным поведением способствовали усилению у них
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депрессивного настроения. Авторы полагают, что предис-
позиция к более частым спадам настроения развивается у
ряда подростков вследствие взаимодействия личностных
характеристик отца, его практик социализации и лично-
сти подростка.

L.Allchin и соавт. [21] (Франция) исследовали зависи-
мость между социальными взаимосвязями родителей и
развившейся в молодом возрасте (22–35 лет) депрессией у
их потомков, подвергнув анализу социальные сети роди-
телей, количество родительских контактов и взаимность
социальной поддержки. Родители дочерей считали, что
оказывали больше поддержки окружающим, чем получали
от них, и были неудовлетворены своими социальными
взаимосвязями. В отношении потомков мужского пола та-
кой зависимости не отмечалось. Напрашивается вывод о
том, что родительские связи в период среднего детства
имеют долгосрочные ассоциации с развитием депрессии у
их потомков, на психическом здоровье которых положи-
тельно сказывается улучшение социальной поддержки их
родителям.

По данным M.Laukkanen и соавт. (2016 г.) у 508 пациен-
тов (13–17 лет), находившихся в психиатрическом ста-
ционаре, депрессии значимо чаще коррелировали с при-
надлежностью к женскому полу, проживанием в семье с
одним родителем (58%) и значимо реже – с коморбидны-
ми психотическими и поведенческими расстройствами
[30]. Ранний скрининг, позволяющий осуществить психи-
атрическое вмешательства в «семьях риска», важен для по-
вышения семейного благополучия и улучшения копинг-
стратегий.

Взаимозависимость между депрессией у родителей и их
потомков хорошо известна [31–33]. Однако доказатель-
ства значимости гендерных, социоэкономических усло-
вий и родительских симптомов в трансмиссии депрессии
внутри генераций остаются недостаточными. P.Ramchan-
dani и соавт. (2008 г.) исследовали влияние депрессии от-
цов на психологическое функционирование их детей.
Случаи, когда родители находились в депрессии в пре- и
постнатальном периодах их детей, характеризовались
наибольшим риском возникновения в последующем в 3- и
7-летнем возрастах психической патологии (в частности,
поведенческих и эмоциональных расстройств) [31].

Экспозиция депрессивных симптомов матери создает
одинаковый риск для мальчиков и девочек, тогда как нега-
тивный эффект отцовской депрессии слабее выражен у де-
вочек. Социоэкономический статус родителей не углуб-
ляет и не сглаживает эти эффекты. Демонстрация депрес-
сивных симптомов у обоих родителей создает больший
риск, чем только у одного из них. Дети, подвергавшиеся
повторной экспозиции родительской депрессии в возрас-
те 0–5 и 9–14 лет, сталкивались с большим риском, чем пе-
режившие ее единожды [32]. 

L.Yang и соавт. (2016 г.) нашли подтверждение своей
убежденности в разрушающем влиянии ранних стрессор-
ных воздействий на нейрональное развитие в опытах на
лабораторных крысах. Сепарация животных с матерью на
2–15-й день после рождения значимо редуцировала 
GABRA6-экспрессию в гиппокампе и провоцировала их
депрессивное поведение (ангедонию) [34].

Особый интерес представляют данные M.Weissman и со-
авт. (2016 г.), обобщающие 30-летний период исследова-
ния 3 поколений с высоким и низким риском большой де-
прессии [35]. Лонгитудинальное ретроспективное когорт-
ное семейное прослеживание охватило 91 семью и 
251 внука (III поколение, средний возраст 18 лет). Биоло-
гические потомки с двумя предшествующими поколения-
ми, пораженными большой депрессией, находились в вы-
соком риске возникновения большой депрессии, предпо-
лагая потенциальную значимость семейного депрессив-

ного анамнеза для детей и подростков и по прошествии 2
поколений.

H.Maharajh и соавт. (2006 г.) установили, что индиви-
дуумы с алкоголизмом в семейном анамнезе в 1,8 раза
больше подвержены депрессии, чем не имеющие такой
наследственности. Подростки из непрестижных школ
более склонны к депрессии в сравнении с обучающимися
в престижном заведении [7]. Авторы не выявили влияния
этнической принадлежности на подверженность депрес-
сии. Не найдено значимых достоверных взаимосвязей
демографических вариабельных и депрессивных симп-
томов [36].

J.Gledhill и M.Garralda рассматривают негативные собы-
тия жизни наряду с семейным отягощением депрессиями в
качестве устойчивых предикторов развития и персисти-
рования депрессивного расстройства [9]. У подростков с
психологическими проблемами в анамнезе вероятность
развития депрессии в 3 раза выше, чем у не имевших их ра-
нее [12]. Считается, что предрасположенность к депрес-
сивным расстройствам в значительной степени опреде-
ляется личностными характеристиками подростка, в част-
ности низкой самооценкой и повышенной самокритич-
ностью [37], а также неудовлетворенностью социальными
связями.

Негативные события жизни могут играть роль преци-
питирующего, стрессорного фактора в развитии депрес-
сии [2]. События-утраты (смерть близкого, члена семьи,
разрыв романтических отношений) ассоциируются у де-
тей с началом большой депрессии. Смерть близких от
суицида создает не только повышенный риск большого
депрессивного расстройства, но и появления суицидаль-
ных мыслей. События неуспеха, такие как невозможность
достичь академических и социальных целей, взаимодей-
ствуя с предиспозиционными дисфункциональными ког-
нитивными схемами, способны инициировать или под-
держивать дисфорическое состояние. Насилие в детстве
также соотносится с повышенным риском развития де-
прессии. Формирование негетерогенной сексуальной
идентичности чревато возникновением множественных
проблем психического здоровья, включая депрессию и
суицидальные мысли.

Нидерландские ученые H.Teunissen и соавт. (2011 г.) по-
лучили информацию о пубертатном статусе, наличии де-
прессивных симптомов и социальной позиции, в частно-
сти, популярности в среде сверстников, от 319 девочек и
294 мальчиков (возраст 11–14 лет) [38]. Авторы ссылаются
на полученные ранее G.Patton и соавт. (2008 г.) данные о
том, что опережающая пубертатная фаза у девочек пред-
сказывает начало депрессивных симптомов и более чем в
2 раза увеличивает риск их сохранения в среднем и позд-
нем пубертате. Раннее пубертатное развитие у девочек в
связи с изменениями в их фигуре, утратой идеальной
стройности ассоциируется с неодобрительными проявле-
ниями, издевательством со стороны сверстников, чрева-
тыми социальной изоляцией. Вызванный таким образом
биологически социальный стресс может стать особо
значимым фактором риска депрессии у девочек. Известно,
что в сравнении с мужчинами лица женского пола более
склонны основывать самооценку на своих интерперсо-
нальных отношениях. Согласно полученным H.Teunissen и
соавт. результатам, высокая социальная репутация и при-
знание в среде сверстников оказывают выраженный смяг-
чающий и протективный эффект в отношении развития
депрессивных расстройств при раннем созревании у под-
ростков обоего пола.

По данным многовариантного анализа, включившего
105 беременных подростков в возрасте 17 лет и контроль-
ную группу из 105 беременных старше 18 лет, Z.Kamalak и
соавт. (2016 г.) установили, что наиболее важным факто-



ром, сопряженным с развитием депрессии во время вына-
шивания ребенка, явился период адолесценции [39]. 

G.Lewis, P.Jones и I.Goodyer [28], проанализировав публи-
каций по ROOTS-исследованию вплоть до июля 2015 г., вы-
делили основные результаты. Так, ретроспективная оценка
ранних факторов предрасположения выявила наименьший
риск появления какого бы то ни было психиатрического
диагноза в 14–17 лет у подростков с низкой вероятностью
неблагоприятных событий в детстве. Наибольший – при на-
личии дисфункциональных отношений в семье, повышен-
ном уровне семейных потерь, финансовых трудностях, пси-
хической болезни у матери, а также при высокой вероятно-
сти физического и/или эмоционального насилия в семье.
Два последних варианта ассоциировались с возникновени-
ем депрессивных симптомов у подростков обоего пола, а
вот нарушенное родительское отношение к ребенку оказа-
лось значимо только для девочек. Однако далеко не все под-
ростки, перенесшие несчастья в детстве, заболели депрес-
сией. Неблагоприятные события в возрасте до 6 лет ассо-
циировались с депрессивными симптомами в 14 лет лишь у
лиц с коротким аллелем гена транспортера серотонина, что
соотносится с классическими, хотя и спорными данными о
генно-средовом взаимодействии. Имеются определенные
свидетельства того, что ген – транспортер серотонина мо-
жет повышать восприимчивость к стрессам окружающей
обстановки, воздействуя на мозговую функцию. E.Corrales и
соавт. (2016 г.) ставят вопрос о возможной вовлеченности
деформации в моноаминергической трансмиттерной си-
стеме в этиологию нейропсихических болезней, включая
депрессию [40].

Другой аспект – уровень кортизола при депрессии. Со-
гласно ROOTS-исследованию уровни утреннего кортизо-
ла, превышающие нормативные, вряд ли являлись премар-
керами развития депрессии у здоровых индивидуумов, но
они могли быть предикативно значимы у мальчиков (но
не у девочек), подтверждая гипотезу о большей чувстви-
тельности мужского пола к потенциальным нейротокси-
ческим эффектам повышенного уровня кортизола. Не-
сколько позже M.Dennison (2016 г.) в рамках того же 
ROOTS-исследования отмечает повышенный утренний
уровень кортизола в сочетании с подпороговыми симпто-
мами депрессии уже в 14-летнем возрасте, предсказываю-
щий клинически выраженную депрессию в 17 лет [41].

Высказывается мнение, что фенотипически смыкаю-
щиеся болезни имеют схожую нейрональную основу. Гене-
тические и использующие нейровизуализацию исследова-
ния позволяют предполагать единый биологический ба-
зис для многих психиатрических диагнозов, трансдиагно-
стический общий фактор (называемый авторами общим
дистрессом – general distress), лежащий в основе воспри-
имчивости к психическим болезням вообще. Предметом
обсуждения становится возможная зависимость между де-
прессивными симптомами и изменениями иммунологи-
ческого статуса у больных депрессией. K.Hestad и соавт.
(2009 г.) со ссылкой на других исследователей указывают
на сопряженность депрессии с выраженными нарушения-
ми в нейротрансмиттерной системе [42]. Поскольку повы-
шенный уровень кортизола отмечается у 30–50% депрес-
сивных больных, высказывается предположение, что эн-
докринные нарушения, в частности гиперкортизолемия,
могут предрасполагать к возникновению депрессии.
Имеются данные о взаимозависимости остроты депрессии
и когнитивной несостоятельности с inflammation (воспа-
лением). K.Hestad и соавт. (2009 г.) отмечают в сыворотке
крови больных депрессией наряду с повышенными уров-
нями провоспалительных цитокинов интерлейкин-1, 6,
фактор некроза клеток опухолей a, интерферон g, проста-
гландин Е2, повышенные титры антител к серотонину, а
также нарушения со стороны гипоталамо-гипофизарной-

адреналовой оси. Последняя регулирует как аффективную,
так и иммунную системы, участвуя, предположительно, в
механизме их взаимодействия. Однако являются ли изме-
нения в иммунной системе первичными или же они сле-
дуют за аффективными расстройствами, остается пробле-
мой, требующей уточнения, так же как и возможность экс-
траполяции указанных иммунологических особенностей
на подростковый контингент.

M.Dennison [41] отмечает, что наряду с гонадархе время
наступления адренархе (ранней фазы сексуального созре-
вания) является также серьезным фактором риска текущих
и последующих проблем с психическим здоровьем. Автор
допускает вариабельность этиологии депрессии в зависи-
мости от времени, к которому приурочено ее начало, и по-
ловой принадлежности подростка.

Ch.Vrijen и соавт. (2016 г.) проверили гипотезу о преди-
кативной значимости для последующего развития депрес-
сивной болезни скорости идентификации по выражению
лица детьми в возрасте 11 лет таких эмоций, как счастье,
печаль, гнев и страх [43]. В обследованном контингенте в
интервале 11–19 лет у 19% развился первый депрессивный
эпизод, 35% испытали симптомы ангедонии и 42% – симп-
томы печали. Как оказалось, скорость идентификации
каждой отдельной эмоции не имела прогностической
ценности. Развитие депрессии предсказывало сочетание
удлиненного периода распознавания эмоции счастья при
укорочении времени идентификации эмоции печали. Это
же сочетание было значимо для последующего на протя-
жении 8-летнего катамнестического периода появления
симптомов ангедонии. А вот в отношении симптома печа-
ли более быстрое распознавание эмоции печали в 11 лет
не было предикативно. По мнению авторов, лежащий в ос-
нове такой восприимчивости механизм связан с системой
вознаграждения (reward system). Возможность идентифи-
цировать эмоции счастья намного быстрее, чем печали,
может указывать на более способную к реагированию си-
стему вознаграждения. Тогда как индивидуумы, не подвер-
женные депрессии, устремляются к вознаграждающим
стимулам (каким является созерцание счастливого лица),
чувствительные к депрессии и ангедонии не проявляют та-
кой склонности. Притупленная реакция на вознаграждаю-
щие стимулы ведет к потере интереса к окружению и вно-
сит вклад в развитие депрессии. Авторы относят измене-
ния в скорости идентификации лицевых эмоций к trait-
маркерам депрессии и депрессивных симптомов, которые
могут быть использованы при лечении и превенции. В со-
ответствии с современной когнитивной нейропсихологи-
ческой моделью депрессии смещение эмоциональных
процессов имеет место еще до начала спада настроения и
только утяжеляется под влиянием видоизменения этих
эмоциональных сдвигов.

Находки, полученные несколько ранее с помощью affec-
tive go-no-go task, вполне согласуются с когнитивной ней-
ропсихологической теорией депрессии, которая позицио-
нирует происходящее вследствие ранних переживаний
автоматическое смещение к негативному стимулу в ущерб
позитивному, играющее каузальную роль в развитии де-
прессии [44].

Недавно разработанные нейронауками методологиче-
ские подходы, ориентированные на клинические популя-
ции, привели к значительному улучшению в понимании
нейробиологических механизмов эмоциональной жизни.
A.Guyer, J.Silk и E.Nelson (2016 г.) обсудили 3 положения, ха-
рактеризующие взаимосвязь между нейробиологическим
и аффективным развитием в период адолесценции: 
1) адолесценция характеризуется высокой эмоциональ-

ной напряженностью и значительным повышением
психопатологического уровня дисфункционального
аффекта; 
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2) овладение управлением собственными эмоциями яв-
ляется основной задачей подросткового возраста в кон-
тексте социально-когнитивного взросления, процесс
которого поддерживается изменениями во взаимосвя-
зях внутри мозговых структур, вовлеченных в такие
функции, как ментализация, самооценка, социальное
научение и эмоциональное регулирование; 

3) помимо созревания мозга, аффективное поведение адо-
лесцентов определяется множеством других психоло-
гических факторов, модифицирующих эмоциональное
переживание [45]. 

Адолесценты обнаруживают эмоции более частые, ин-
тенсивные и непостоянные в сравнении со взрослыми,
проявляющиеся иначе, чем в детстве. Подростки более эй-
форичны и депрессивны в ответ на события (например,
контакт с друзьями), их позитивные чувства кратковре-
меннее, чем у взрослых, но они обычно реагируют более
эмоционально. Многие аффективные переживания в под-
ростковом возрасте возникают в новом контексте, особен-
но те, которые связаны с новым опытом, приобретенным в
социуме (интимная жизнь, романтическая влюбленность,
ревность, отвержение или признание в среде сверстников
и родных). Паттерны взаимодействия со сверстниками и
сексуального поведения, выработанные в период ранней
адолесценции, имеют тенденцию сохраняться и во взро-
слой жизни. Высказывается предположение, что адолес-
центы (особенно девочки) обнаруживают при отверже-
нии их сверстниками возрастозависимые подъемы нейро-
нального ответа в областях мозга, вовлеченных в форми-
рование аффекта, включая стриатум, инсулу и вентроме-
диальный префронтальный кортекс. При этом допускает-
ся, что повышенный нейрональный ответ на непринятие
сверстниками может быть функцией пубертатного разви-
тия (J.Silk и соавт., 2013 [45]). 

У многих подростков способности модулировать или
направлять в нужное русло свою эмоциональную жизнь
недостаточно развиты, что приводит к нарастанию дис-
функции и несоответствию эмоций социальному контекс-
ту, неконгруентности степени их выраженности ситуа-
ционным требованиям. Провокативному влиянию таких
эмоциональных переживаний, как страх, тревога и печаль,
приписывают частые дебюты психических расстройств
именно в период адолесценции. Высокая распространен-
ность депрессии и социальной тревоги у подростков мо-
жет быть по крайней мере частично обоснована повыше-
нием нейрональной чувствительности к социально нака-
зуемым стимулам. Хотя повышенная восприимчивость к
ответной реакции сверстников – нормальное явление для
адолесцентов, она представляется особенно усиленной у
молодых людей, испытывающих тревогу и депрессию.

Представляется важной предикция повторных госпита-
лизаций и их профилактика у подростков. Согласно дан-
ным последних лет (D.Barker и соавт., 2010; C.Fontanella и
соавт., 2008; S.James и соавт., 2010 [46]), несмотря на эф-
фективное внутригоспитальное лечение, 1/3 подростков
возвращаются в стационар на протяжении 1 года, боль-
шинство – в первые 3 мес после выписки. Надежные пре-
дикторы повторных поступлений отсутствуют, но, предпо-
ложительно, к ним предрасполагают более молодой воз-
раст, мужской пол, низкий социально-экономический ста-
тус, насилие в детстве и диагноз униполярной депрессии.
Основываясь на исследовании 165 подростков 13–19 лет,
госпитализированных с диагнозом большого депрессив-
ного расстройства и/или дистимии и прослеженных в
течение 6 мес после выписки, по N.Van Alphen и соавт.
(2015 г.) приводят показатель регоспитализаций 12,1% [46].
Авторы считают наиболее значимыми, если не исключи-
тельными, предикторами регоспитализации сохраняю-
щееся после выписки чувство безнадежности (безвыход-

ности) и наличие в течение 1 мес, предшествующего гос-
питализации, несмертельных суицидальных попыток.

Протективные факторы и превенция депрессий
Как и применительно к любым психическим болезням, в

отношении депрессий выявлено множество, хотя и мало-
специфичных, факторов риска и предрасположения, тог-
да как протективные факторы еще требуют своего изуче-
ния. H.Eisenbarth и соавт. (2016 г.) среди 2023 кипрских
подростков 15–18 лет выделили группу с высокой выра-
женностью черт эмоциональной черствости и бесчув-
ствия (callous-unemotional traits), но при том, несмотря на
сниженную эмпатию, отсутствием склонности к поведен-
ческим нарушениям и асоциальной активности [47]. По-
следнее обстоятельство авторы связывают с малой вос-
приимчивостью этих лиц к давлению со стороны сверст-
ников и медиавоздействиям, пониженным стремлением к
популярности и поиску ярких ощущений. Стабильность
указанных личностных качеств в отсутствии расстройств
поведения соотносилась также с низким риском развития
тревоги и депрессии.

На основе исследования ассоциаций между нарушения-
ми исполнительных функций, стратегий эмоционального
регулирования и депрессивных симптомов у 579 подро-
стков (средний возраст 12,06 года) L.Wante и соавт. (2016 г.)
предлагают с целью превенции и лечения депрессии у под-
ростков использовать клинические вмешательства, наце-
ленные на улучшение исполнительных функций [48]. 
B.Treutiger и L.Lindberg [10] также высказываются в пользу
всеобъемлющих превентивных вмешательств, включаю-
щих когнитивно-бихевиоральные методы, которые мож-
но осуществлять непосредственно в учебных заведениях
применительно к группам риска, в частности, девочкам,
нередко обнаруживающим субклинические депрессивные
расстройства. K.Kindt и соавт. (2016 г.) пытались использо-
вать когнитивно-бихевиоральную терапию в рамках про-
граммы по превенции депрессии для коррекции негативно-
го когнитивного стиля у подростков, но не добились пози-
тивного результата [49]. Y.Lee и соавт. (2016 г.) проанализи-
ровали стоимостные аспекты программ по превенции де-
прессии, проводимых непосредственно в австралийских
школах в популяции 11–17-летних (как универсальных,
так и мишень-направленных на школьников с субклини-
ческими депрессивными симптомами), и нашли их высо-
коэффективными в стоимостном отношении [50].

Во многих исследованиях отмечают ассоциированность
социальной поддержки с превенцией депрессий. G.Gariepy
и соавт. (2016 г.) провели анализ 100 исследований на эту
тему и убедились в вариабельности источников социаль-
ной поддержки в зависимости от возраста [51]. Наиболее
важной для детей и подростков оказалась поддержка со
стороны родителей. I.Jacobson и соавт. (2012 г.) пришли к
заключению, что позитивная привязанность «родители–
ребенок» в период адолесценции может выступать в каче-
стве компенсаторного фактора, который приглушает ад-
версивные эффекты тревоги и отчуждения, испытываемые
в детстве, снижая риск развития тревоги и депрессии в
последующем [52]. С учетом того, что дети отцов с хрони-
ческой депрессией испытывают повышенный риск по-
явления эмоциональных и поведенческих расстройств,
P.Ramchandani и соавт. [31] выступают за адресные интер-
венции, снижающие риск развития депрессии у детей из
соответствующих семей [53]. 

Согласно наблюдениям H.Maharajh и соавт. [7], к сниже-
нию частоты депрессий у подростков приводят посеще-
ние религиозных институтов и молитвы с семьей. 
H.Al-Khattab и соавт. (2016 г.) сообщают о том, что амери-
канские подростки африканского происхождения справ-
ляются со своими депрессивными симптомами посред-



ством общения с другими людьми (Being With Others typo-
logy) [53].

Данные ROOTS-исследования предполагают, что у под-
ростков уровень физической активности не имеет кау-
зальной связи с будущей депрессией, и физическая актив-
ность вряд ли может быть мишенью превентивных вмеша-
тельств при депрессии [28]. Тем не менее, проведя кросс-
групповое исследование 11 110 подростков из 10 европей-
ских стран, E.McMahon c большим коллективом исследо-
вателей (2016 г.) установили, что частота физической ак-
тивности позитивно коррелирует с благополучием подро-
стков и негативно – как с тревогой, так и депрессивными
симптомами [54]. При этом положительный вклад частой
физической активности и занятий спортом в более благо-
получное существование и снижение уровня тревоги и де-
прессивных расстройств отмечен у подростков обоего по-
ла. Авторы находят профилактически значимым вовлече-
ние детей в занятия физической культурой.

Дискутабельные аспекты терапии депрессий 
у подростков 

Наиболее распространенным методом лечения депрес-
сий у подростков, так же как и у взрослых, остается фарма-
котерапия антидепрессантами, при этом на протяжении
десятилетий не утихает дискуссия по поводу их суицидо-
генной активности. Еще 40 лет назад S.Montgomery и R.Pin-
der [55] указывали на высокую частоту фатальных исходов,
особенно у детей, вследствие преднамеренной или не-
предумышленной передозировки антидепрессантов. 
В 1977–1984 гг. в Англии и Уэльсе на долю смертей, сопря-
женных с приемом антидепрессантов, приходилось
14–15%. Но имелись и отдельные сообщения о способно-
сти некоторых антидепрессантов, в частности миансери-
на и флувоксамина, редуцировать суицидальные мысли.
Трициклические антидепрессанты считались более ток-
сичными при передозировке в сравнении с только что по-
явившимися антидепрессантами II поколения, а их на-
значение больным депрессией с повышенным риском
суицида – проблематичным. Несмотря на некоторую про-
тиворечивость результатов, точка зрения о неэффектив-
ности применения трициклических антидепрессантов
при депрессиях в детско-подростковом возрасте остается
преобладающей [56, 57].

Имеются указания на высокую частоту начала биполяр-
ного течения и трансформации в маниакальное состояние
при лечении трициклическими антидепрессантами пре-
пубертатных депрессий [15]. У подростков с коротким ги-
поманиакальным эпизодом в дебюте БР антидепрессанты
могут провоцировать быструю цикличность [58].

D.Kaplin и соавт. (2015 г.), обобщив 65 публикаций, при-
шли к выводу, что при фармакотерапии педиатрических
БР наиболее часто используются в качестве монотерапии
стабилизаторы настроения (литий), антиконвульсанты и
антипсихотики. При лечении депрессивных фаз БР пред-
почтение отдают оланзапину/флуоксетину [59].

В американском «Review of Psychiatry» 2002 г. в разделе
по фармакотерапии депрессий у детей и подростков [57]
отмечен более благоприятный профиль побочных эффек-
тов ингибиторов обратного захвата серотонина в сравне-
нии с трициклическими антидепрессантами, который
проявляется, в частности, в значительно меньшем риске
фатальности при передозировке. Побочные эффекты се-
лективных ингибиторов обратного захвата серотонина
(СИОЗС) дозозависимы. Наиболее часто наблюдаются га-
строинтестинальные симптомы (тошнота, диарея), сниже-
ние аппетита и массы тела, беспокойство, головные боли,
инсомния и гиперсомния, потливость, яркие сновидения,
сексуальные дисфункции. Могут развиться гипомания или
мания, иногда экстрапирамидные симптомы, гипонатрие-

мия. Быстрое прерывание лечения СИОЗС (пароксетин,
флувоксамин) с коротким периодом полужизни чревато
развитием синдрома отмены и рецидивом депрессивного
эпизода. Отмена этих препаратов должна длиться не ме-
нее 2 нед. У детей и подростков постоянный устойчивый
период полужизни антидепрессантов, таких как пароксе-
тин, сертралин и циталопрам, используемых в средних те-
рапевтических дозах, составляет 14–16 ч, что значимо ко-
роче, чем у взрослых, и предполагает их 2-кратное на-
значение в день, по крайней мере, в низких дозах. В про-
тивном случае у детей и подростков могут появляться к
вечеру элементы синдрома отмены, создаваться впечатле-
ние о недостаточной эффективности проводимой тера-
пии или наличии побочных явлений. По мнению авторов,
у юных пациентов указанные медикаменты метаболизи-
руются быстрее в сравнении со взрослыми, что требует
модификации частоты их приема.

Упоминается, что у детей и подростков с сезонным аф-
фективным расстройством может быть эффективной све-
тотерапия (но данных мало). Ее побочные эффекты – го-
ловная боль и напряжение в глазах, также возможен пере-
ход состояния в гипоманиакальное.

В датском Руководстве по лечению депрессий у моло-
дых людей рекомендуется начинать антидепрессивную
терапию с флуоксетина, поскольку его эффективность
выше, а суицидальный риск ниже, чем при использова-
нии других антидепрессантов [60]. При этом медикамен-
тозное лечение следует прописывать только при выра-
женных депрессиях. В случае недостаточной эффектив-
ности флуоксетина показано назначение сертралина или
циталопрама. Другие антидепрессанты, такие как мирта-
запин, венлафаксин и трициклические антидепрессанты,
не рекомендуются. 

Y.de Vries и соавт. (2016 г.) проанализировали частоту
первичного назначения 2942 подросткам (средний воз-
раст 14,2 года) в период 1994–2014 гг. антидепрессантов, в
том числе трициклических и ингибиторов обратного за-
хвата серотонина [60]. Ингибиторы моноаминоксидазы не
рассматривались, так как их не следует назначать в каче-
стве первого антидепрессанта. Оказалось, что в Нидерлан-
дах наиболее часто прописываемым молодым людям ан-
тидепрессантом в 1994–2003 гг. являлся пароксетин, а
позднее – циталопрам, вопреки официальным руковод-
ствам. При этом начальные дозы у 60% подростков соот-
ветствовали рекомендуемым для взрослых. Приводятся
ссылки на некоторых авторов, которые считают, что, в от-
личие от взрослых контингентов, у подростков цитало-
прам неэффективен. Указывается также, что прием цита-
лопрама устойчиво ассоциируется с удлинением интерва-
ла QT (особенно в высоких дозах) и, как следствие, повы-
шает риск torsade de pointes и неожиданной сердечной
смерти. Эти данные привлекаются для обоснования пред-
почтительности применения флуоксетина, лишенного по-
добных нежелательных эффектов. Авторы также отме-
чают, что рекомендуемые дозы препаратов зависят от
формы их выпуска (жидкая или таблетированная), воз-
можности титрования.

В последние годы появились данные об эффективности
и оправданности использования при депрессии психоте-
рапевтических методов лечения [12, 37, 61, 62], но они еще
не получили широкого распространения в детско-подро-
стковой практике.

Обзор зарубежных публикаций показывает сохраняю-
щийся стойкий интерес к проблеме подростковых депрес-
сий, который поддерживается не только высокой распро-
страненностью этой патологии, но и появлением новых
нейропсихологических и биосоциальных подходов, поз-
воляющих раскрыть сложные нейробиологические меха-
низмы эмоциональной жизни подростков. Тем не менее
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природа депрессивных расстройств, дебютирующих в
подростковом возрасте, по-прежнему не ясна, да и рас-
смотрение детско-подростковых депрессий и депрессий
взрослого возраста в рамках единого заболевания нужда-
ется, по-видимому, в дополнительных обоснованиях. В ря-
де публикаций отмечаются, наряду со сходством клиниче-
ских картин в разных возрастных группах, и существен-
ные различия в нейробиологических коррелятах и отве-
тах на терапию. Это касается уровня базальной секреции
кортизола, выброса кортикотропин-рилизинг-гормона,
результатов серотониновых проб, эффективности при
применении тех или других антидепрессантов [56]. В то же
время авторы указывают на основные факторы, обуслов-
ливающие клинические отличия: особенности развития
(незавершенность созревания нейробиологических си-
стем у подростков), стадия болезни (более продвинутая у
взрослых), гетерогенность клинических исходов и нейро-
биологических коррелятов депрессии на протяжении
жизненного цикла. Пока мы не располагаем достаточны-
ми данными для вынесения однозначного решения. В кон-
це концов, трудно оспаривать тот факт, что рано и поздно
начавшиеся формы болезни могут представлять собой па-
тологию с разными нейробиологическими механизмами,
несмотря на клиническое сходство. 
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Обзор новых данных по лоразепаму
О возможных сферах применения лоразепама как в пси-

хиатрии, неврологии и наркологии, так и в общесоматиче-
ской медицине мы уже достаточно много сообщили чита-
телям в предыдущем нашем обзоре, посвященном ис-
ключительно лоразепаму [Р.А.Беккер, Ю.В.Быков, 2016].
Поэтому в рамках данной статьи мы остановимся лишь на
тех новейших данных о применении лоразепама, которые
появились в международной научной печати за истекший
с момента предыдущей публикации период или которые
не вошли в наш предыдущий обзор.

Психиатрия
Расстройства шизофренического спектра

В свежем (2017 г.) систематическом обзоре, посвящен-
ном применению безнодиазепиновых транквилизаторов
(БДТ) при расстройствах шизофренического спектра
(РШС), указывается, что и лоразепам, и клоназепам эффек-
тивны в устранении кататонической симптоматики, со-
провождающей РШС, а их комбинированное применение
эффективнее монотерапии одним из них в эквивалентной
дозе (возможно, вследствие разного влияния на подтипы
BZ-рецепторов или наличия у клоназепама также серото-
нинергической активности, а у лоразепама – способности
взаимодействовать с транслокаторным белком TSPO или
еще каких-либо свойств). В этой связи авторами обзора
предложен собственный «клоназепам-лоразепамовый»
протокол лечения кататонических расстройств, возни-
кающих на фоне РШС (C.Lin и соавт., 2017).

В другом обзоре от 2016 г., посвященном практике при-
менения БДТ при РШС в Греции, указывается, что БДТ, и в

частности лоразепам, при РШС могут использоваться в ка-
честве адъювантных средств для купирования острого
психомоторного возбуждения, агрессивности, для потен-
цирования собственно антипсихотического действия ан-
типсихотиков (АП) в резистентных случаях, для уменьше-
ния акатизии, дискинезий от АП, коморбидных тревож-
ных и диссомнических нарушений, нередко сопровож-
дающих РШС, и что устранение тревожности и диссомни-
ческих нарушений может способствовать стабилизации
психического состояния больных с РШС и профилактике
рецидивов психоза. Авторы этого обзора указывают также,
что в ранних стадиях психоза, нередко начинающихся с
диссомнических нарушений или неспецифической, не-
ясной тревоги, своевременное применение высокопо-
тентных БДТ, например лоразепама, и своевременная кор-
рекция профилактической антипсихотической терапии
могут предотвратить дальнейшее развитие психоза и не-
обходимость в стационировании больного и тем самым
улучшить социализацию больных с РШС и их трудоспо-
собность (V.Peritogiannis и соавт., 2016).

Вместе с тем авторы данного обзора подчеркивают и
риски, связанные с необоснованным и длительным на-
значением БДТ, в частности риск развития зависимости,
привыкания и пристрастия, роста толерантности к БДТ и
необходимости увеличения доз (что особенно часто у БДТ
с коротким периодом полувыведения – T1/2, в частности
лоразепама), риск ухудшения когнитивного функциони-
рования, развития нарушений памяти, координации дви-
жений, чрезмерной седации и сонливости. В связи с этим
они указывают, что применение БДТ при РШС должно
быть осторожным, клинически взвешенным и обоснован-

Лоразепам и клоназепам: обзор новейших
данных по применению (часть 2: лоразепам)
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1Университет им. Давида Бен-Гуриона в Негеве. 8410501, Израиль, Беер-Шева;
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yubykov@gmail.com

Лоразепам – высокопотентный бензодиазепиновый транквилизатор с широким спектром терапевтической активности. В профиле
его психофармакологического действия заслуживают внимания анксиолитические, снотворно-седативные, миорелаксирующие и
антиспастические свойства, сильная противосудорожная активность, нормализующее влияние на REM-фазу сна и ассоциированные
с ее нарушениями парасомнии, антиакатизивная активность и многое другое. В настоящем обзоре мы подробно рассматриваем те-
рапевтический потенциал лоразепама при разных психических, неврологических, наркологических и общесоматических патоло-
гиях.
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Lorazepam is high-potency benzodiazepine anxiolytic, which have a wide range of clinical utility. Its pharmacological profile is characterized by
potent anxiolytic, hypnotic, sedative, muscle relaxant and antispasmodic properties, strong anticonvulsant activity, an ability to suppress REM
sleep and parasomnias, antiakatisive and antidyskinetic actions and many others. In this review, we thoroughly describe the therapeutic utili-
ty of this benzodiazepine in the treatment of various mental, neurological, substance abuse pathologies and in general medicine.
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ным и риск его в каждом случае должен индивидуально со-
поставляться с пользой. Они также предостерегают от дли-
тельного использования БДТ у больных с первым эпизо-
дом РШС или с благоприятным течением болезни, так как
в этих случаях, по их мнению, риск длительной терапии
БДТ перевешивает возможные терапевтические выгоды
(V.Peritogiannis и соавт., 2016).

Депрессивные расстройства
В недавнем (2016 г.) 8-недельном двойном слепом пла-

цебо-контролируемом рандомизированном контролируе-
мом исследовании (РКИ) сравнивали эффективность до-
бавления к антидепрессанту (АД) лоразепама (1 мг/сут),
когнитивно-поведенческой психотерапии (КПТ), направ-
ленной на коррекцию нарушений сна, сочетанного при-
менения лоразепама (1 мг/сут) и КПТ и плацебо в устране-
нии резидуальных диссомнических нарушений, сопро-
вождающих депрессивные расстройства, у пациентов, не
достигших полной ремиссии при применении АД эсцита-
лопрама (10–20 мг/сут с верифицированным терапевти-
ческим уровнем в крови). При этом наибольшая редукция
остаточной депрессивной, тревожной и диссомнической
симптоматики отмечалась при сочетанном применении
лоразепама и КПТ, но в обеих группах монотерапий также
статистически достоверно отличалась от плацебо с неко-
торым преимуществом в пользу лоразепама, не достиг-
шим, однако, статистической значимости. Авторы делают
вывод, что оба терапевтических вмешательства – лоразе-
пам и КПТ по поводу нарушений сна – обладают сопоста-
вимой эффективностью в устранении резидуальных дис-
сомнических нарушений при депрессиях, а их сочетанное
применение повышает эффективность обоих вмеша-
тельств, и что устранение резидуальных диссомнических
нарушений лоразепамом или КПТ способствует также ку-
пированию остаточной депрессивной и тревожной симп-
томатики и может, таким образом, рассматриваться как
важный метод преодоления резистентности к АД или по-
тенцирования терапии АД (A.Rahimi и соавт., 2016).

Обсессивно-компульсивное расстройство
В недавнем сообщении описан клинический случай ре-

зистентного обсессивно-компульсивного расстройства у
31-летней женщины с многочисленными терапевтически-
ми неудачами на разных селективных ингибиторах обрат-
ного захвата серотонина (M.van Ameringen, B.Patterson,
2015). В этом случае терапевтический успех принесло по-
тенцирование циталопрама (40 мг/сут) лоразепамом 
(0,5 мг 2 раза в сутки) и затем топираматом (стартовая до-
за 25 мг на ночь с последующим доведением до 50 мг 
2 раза в сутки).

Биполярное аффективное расстройство
В 2017 г. описан интересный клинический случай 

16-летнего подростка с тяжелым маниакальным эпизодом
в рамках биполярного аффективного расстройства (БАР)
1-го типа. Больному нельзя было назначать высокие дозы
АП в связи с наличием у него врожденного синдрома про-
лонгации интервала QT и риска возникновения опасных
желудочковых аритмий. В этом случае стабилизировать
юношу удалось сочетанным применением лоразепама (от
2 до 6 мг/сут в зависимости от степени психомоторного
возбуждения с последующим понижением до 1 мг/сут),
вальпроата (1000 мг/сут) и всего лишь 3 мг/сут риспери-
дона (Ö.Önen и соавт., 2017). За все время терапии не было
отмечено ни одного случая срабатывания встроенного
кардиостимулятора у данного пациента. Авторы делают
вывод, что адъювантное применение мощных БДТ, осо-
бенно доступных в инъекционной форме, как лоразепам,
и обладающих удобным для подбора необходимой дозы

коротким T1/2 и предсказуемой фармакокинетикой при
внутримышечном введении, является важным способом
купирования острого маниакального возбуждения, осо-
бенно у пациентов, которым по тем или иным причинам
противопоказаны АП или их высокие дозы.

В другом недавнем (2016 г.) исследовании показано, что
адъювантное применение лоразепама при БАР 2-го типа и
«субклиническом БАР» (циклотимии, БАР 3-го типа, при
котором маниакальные фазы спонтанно не возникают, но
провоцируются применением АД, и т.п.), приводит к повы-
шению уровня нейротрофического фактора мозга (BDNF)
и нормализации уровней воспалительных цитокинов в
крови по сравнению с применением только нормотими-
ков, АД и АП (T.Wang и соавт., 2016).

Тревожные и диссомнические расстройства
В недавнем (2016 г.) 16-недельном пилотном открытом

исследовании показаны эффективность и безопасность
сочетанного применения лоразепама и дисульфирама в
терапии алкогольной зависимости, осложненной комор-
бидными тревожными и/или диссомническими расстрой-
ствами. При этом было показано, что совместное приме-
нение лоразепама и дисульфирама у больных с алкоголь-
ной зависимостью и коморбидными тревожными и/или
диссомническими расстройствами эффективнее моноте-
рапии любым из них, и что лоразепам у больных с алко-
гольной зависимостью может рассматриваться как своего
рода заместительная терапия, уменьшающая патологиче-
ское влечение к алкоголю (особенно на фоне тревоги и
стресса, бессонницы) и способствующая стабилизации
ремиссии. Более того, выдача лоразепама только пациен-
там, соблюдающим предписанный режим перорального
приема дисульфирама и воздерживающимся от употреб-
ления алкогольных напитков, оказалась мощным мотива-
тором для этих пациентов оставаться в терапевтической
программе, участвовать в занятиях с психотерапевтом и
продолжать прием дисульфирама (M.Bogenschutz и соавт.,
2016).

В другом недавнем 6-недельном РКИ сравнивали эффек-
тивность и безопасность применения при тревожных рас-
стройствах, в дополнение к АД группы селективных инги-
биторов обратного захвата серотонина, клоназепама, ло-
разепама и алпразолама. Все три мощных БДТ показали
сопоставимую эффективность и безопасность примене-
ния при тревожных расстройствах с небольшим преиму-
ществом в пользу более низкого уровня побочных эффек-
тов у клоназепама. Авторы этого РКИ делают вывод, что
любой из трех упомянутых БДТ может быть эффективно и
безопасно применен для кратковременного лечения
симптомов тревоги при разных тревожных расстройствах
или для потенцирования АД, но клоназепам имеет некото-
рое преимущество, и они рекомендуют в первую очередь
рассматривать именно его назначение (S.Wang и соавт.,
2016).

Дементные состояния
В недавнем (2014 г.) систематическом обзоре указывает-

ся, что БДТ не должны рутинно применяться для терапии
психических и поведенческих нарушений, связанных с де-
ментными состояниями, в связи с повышенным риском
миорелаксации, седации, падений и переломов. Вместе с
тем авторы этого обзора указывают, что существует ряд
клинических ситуаций, когда БДТ предпочтительны по
сравнению с АП, например ввиду риска метаболических и
эндокринных нарушений, экстрапирамидного синдрома
на фоне АП или при плохой переносимости АП, аллергии
на несколько разных классов АП. При этом авторы особо
указывают, что лоразепам в связи с коротким T1/2 и глюку-
ронизацией в почках более безопасен у пожилых демент-



ных больных, чем, например, диазепам или клоназепам
(R.Tampi, D.Tampi, 2014).

Расстройства аутистического спектра
В недавнем (2015 г.) систематическом обзоре, посвя-

щенном кататоническим синдромам на фоне расстройств
аутистического спектра (РАС), а также агрессивности и по-
веденческим нарушениям у детей и подростков с РАС, ука-
зывается, что кататония нередко встречается при РАС, как
и агрессивность и другие поведенческие нарушения, и что
лоразепам является эффективным и безопасным сред-
ством купирования кататонических нарушений, наруше-
ний поведения и агрессивности у детей и подростков с
РАС (D.Dhossche и соавт., 2015).

Неврология
Болевые синдромы

Лоразепам эффективен при болевых синдромах, связан-
ных с мышечными спазмами и гипертонусом мышц. Кро-
ме того, он усиливает действие опиоидов и нестероидных
противовоспалительных препаратов и может позволить
уменьшить их дозы и их побочные эффекты. Лоразепам
также устраняет тревожность, диссомнические и нейрове-
гетативные нарушения, связанные с болью (А.Т.Давыдов и
соавт., 2013).

Головокружения, тошнота и рвота разного генеза
Лоразепам и другие БДТ даже в низких дозах способны

уменьшать головокружение, тошноту и рвоту за счет уси-
ления тормозящего влияния g-аминомасляной кислоты на
активность рвотного центра, триггерной зоны и вестибу-
лярного аппарата (О.Г.Морозова, 2012). В низких дозах
(например, 0,5 мг 2 раза в сутки) лоразепам у этих пациен-
тов редко вызывает лекарственную зависимость. Кроме
того, важным преимуществом лоразепама является воз-
можность его сублингвального применения при остро
возникших головокружении, тошноте и рвоте (1 мг под
язык), что обеспечивает их быстрое купирование (О.Г.Мо-
розова, 2012).

Наркология
В вышедшем в 2017 г. обзоре, посвященном примене-

нию БДТ при купировании алкогольного абстинентного
синдрома (ААС), делается сопоставление разных препара-
тов этой группы. При этом указывается, что лоразепам
имеет ряд преимуществ перед традиционно применяе-
мым для этих целей диазепамом. Среди преимуществ ло-
разепама в данном контексте называют, в частности, на-
дежную и предсказуемую абсорбцию при внутримышеч-
ном введении, короткий T1/2, снижающий опасность куму-
ляции и облегчающий титрацию дозы до достижения
адекватного седативного эффекта, отсутствие необходи-
мости в коррекции дозы при алкогольных болезнях пече-
ни ввиду того, что лоразепам не подвергается печеночно-
му метаболизму и выводится путем глюкуронизации в
почках. В то же время авторы этого обзора указывают, что
большой T1/2 диазепама, его высокая липофильность и на-
личие у него активных метаболитов также могут расцени-
ваться как преимущество в ряде клинических ситуаций. В
частности, эти его свойства могут обеспечивать более
гладкое и плавное течение ААС, меньшую необходимость в
дополнительных инъекциях и т.д. Авторы обзора заключи-
ли, что выбор того или иного БДТ для купирования ААС
должен быть рациональным и осознанным и базироваться
не на личных предпочтениях врача, а на особенностях
клинической ситуации (S.Weintraub, 2017).

Лоразепам относят к современным средствам купирова-
ния ААС (Н.А.Анисимова, В.А.Куташов, 2016). Его приме-
няют для лечения аффективных, вегетативных наруше-
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ний, расстройств сна, он уменьшает чувство тревоги, стра-
ха, аффективной напряженности в рамках ААС.

Другие области медицины
Педиатрия

Для удобства применения лоразепама в целях седации
педиатрических пациентов перед болезненными или пу-
гающими манипуляциями, с учетом его плохой раство-
римости в воде, недавно предложена специальная ле-
карственная форма в виде сиропа на основе глицерина,
полиэтиленгликоля-400 и пропиленгликоля с добавле-
нием подсластителя и ароматизатора (апельсинового
сиропа). Показаны фармацевтическая стабильность
этой лекарственной формы, ее эффективность и без-
опасность применения у детей (A.van der Vossen C и 
соавт., 2017).

Заключение
Как видно из приведенных нами данных литературы,

клоназепам и лоразепам могут применяться при широком
круге психических, неврологических и наркологических
патологий. Спектр их активности (особенно у клоназепа-
ма) отнюдь не ограничивается и не исчерпывается тре-
вожными расстройствами, эпилепсией или диссомниче-
скими нарушениями. В потенциальные терапевтические
мишени для их применения входят и акатизия, и синдром
беспокойных ног, и мышечно-спастические синдромы, и
возможность потенцирования ими действия АП при пси-
хозах или АД при депрессиях и обсессивно-компульсив-
ном расстройстве, и улучшение социального взаимодей-
ствия, купирование агрессивности и поведенческих нару-
шений у детей с РАС, и многое другое.

Высокая противотревожная активность клоназепама и
лоразепама, удобство и безопасность их применения, ма-
лое количество побочных эффектов сделали их популяр-
ными препаратами также и в общесоматической медици-
не, в частности при таких психосоматических патологиях,
как синдром раздраженного кишечника.
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Вальпроевая кислота и ее натриевая соль (вальпроа-
ты) на протяжении последних 40 лет широко ис-
пользуются в практике психиатрии и неврологии не

только для лечения различных типов припадков, но и ряда
других психических расстройств. Сам по себе факт столь
длительного применения препаратов во всем мире одно-
значно свидетельствует об их эффективности и надежно-
сти. Вальпроаты, несмотря на появление на фармацевти-
ческом рынке в течение последних лет ряда новых анти-
эпилептических прераратов, остаются своего рода «золо-
тым стандартом» в эпилептологии, выполняя функцию ба-
зисного препарата при лечении многих форм припадков.

Данная обзорная работа знакомит с историей внедре-
ния препаратов в неврологии и психиатрии. Здесь следует
подчеркнуть, что традиционно вальпроаты, как правило,
являются препаратами 1-го выбора для лечения практиче-
ски всех типов припадков при эпилепсии и для профилак-
тики и лечения биполярного аффективного расстройства
(БАР). Тем не менее значение этих соединений при лече-
нии других психопатологических состояний тоже доста-
точно высоко и переоценить их невозможно.

История появления вальпроатов как антиконвульсантов
берет свое начало в 1962 г. В частности, имеются указания
на то, что Eymard и Meunier (1963 г.) применяли вальпрое-
вую кислоту для растворения некоторых производных
келлина, которые они испытывали с целью изучения у них
противосудорожных свойств в так называемом пентилен-
тетразоловом судорожном тесте. К удивлению исследова-
телей, противосудорожными свойствами обладала и сама
вальпроевая кислота (W.Löscher, 1999).

В последующем появились сообщения, что вальпроаты
оказывают противосудорожное действие при моделирова-
нии в эксперименте судорожных состояний с помощью
электрошока, стрихнина, пикротоксина и при аудиоген-

ных судорогах (W.Löscher, 1999). Исходя из этого был сде-
лан вывод об универсальном противосудорожном дей-
ствии вальпроата, и вскоре препарат был впервые испы-
тан в клинических условиях на больных эпилепсией.

Первые результаты клинического противосудорожного
эффекта вальпроата натрия были получены G.Carraz и со-
авт. (1964 г.), и в 1967 г. во Франции препарат был внедрен
на фармацевтический рынок для лечения больных эпи-
лепсией. В настоящее время он применяется более чем в
100 странах мира и справедливо сохраняет позицию «зо-
лотого стандарта» в лечении эпилепсии.

В последующем были обнаружены и психотропные свой-
ства вальпроатов, направленные на нормализацию аффек-
тивных колебаний у больных маниакально-депрессивным
психозом (Lambert и соавт., 1966; A.Marneros, 2004). Это поз-
волило применять соединения вальпроевой кислоты в каче-
стве стандартной терапии при лечении маниакально-де-
прессивного психоза, особенно маниакальных фаз (H.Em-
rich и соавт., 1981, 1985). Более того, анализ 16 неконтроли-
руемых исследований с участием 633 больных с острой ма-
ниакальной симптоматикой, проведенный McElroy и соавт.
(1992 г.), показал, что хороший эффект достигается в 63%
случаев (A.Marneros, 2004). При этом терапевтический анти-
маниакальный эффект развивался не позднее 2 нед с момен-
та начала терапии при достижении концентрации препара-
та в плазме не менее 50 мг/мл (A.Marneros, 2004).

Механизм действия вальпроатов заслуживает специ-
ального рассмотрения, поскольку это имеет значение для
предсказания их эффективности в клинических условиях.

Принципиально, что вальпроаты показали эффектив-
ность в плане устранения практически всех типов при-
падков в клинических условиях, что априорно позволяет
говорить о них как об антиконвульсантах широкого
спектра действия.
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Механизм действия и серотонинергические эффекты антиконвульсантов

Антиконвульсант Na+ Ca++ ГАМК-рецепторы
NMDA (глутаматергические

рецепторы)
5-НТ (серотонин)

Фенобарбитал - - + - -

Фенитоин + - (?) - - -

Карбамазепин + - - - +

Окскарбазепин + + - - + (?)

Вальпроаты + + + - +

Топирамат + + + + -

Габапентин + ? + - -

Тиагабин - - + - -

Вигабатрин - - + - -

Ламотриджин + + - + +

Леветирацетам - + - - -

Зонисамид + + - - +

Фелбамат + ? + ++ -

Примечание. + − доказанный положительный эффект; - − отсутствие эффекта; ? – неизвестно; + (?) − предположительный эффект; - (?) −
предположительное отсутствие эффекта. Таблица составлена по статье Löscher (1999 г.) и данным V.Kalinin (2007 г.).

Механизм действия вальпроатов включает несколько
компонентов. Основные данные по этим закономерно-
стям представлены в таблице.

Считается, что в основе собственно антиконвульсивного
эффекта препаратов лежит способность предотвращать
развитие повторных потенциалов действия в нейронах,
что, в свою очередь, осуществляется за счет блокады воль-
тажзависимых натриевых каналов. Воздействие на 
ГАМКергическую систему лежит в основе как антиконвуль-
сивного эффекта, так и определенных психотропных эф-
фектов, связанных с устранением психомоторного воз-
буждения и наступлением седации, тогда как влияние на
N-метил-D-аспартат-рецепторы −NMDA (глутаматергиче-
скую систему) предопределяет стимулирующий и антиде-
прессивный эффекты (T.Ketter и соавт., 1999).

Данная схема носит весьма условный характер, но из нее
вытекает, что механизм действия вальпроатов включает по
меньшей мере 3 компонента.

Сопоставление старых и новых антиконвульсантов по
механизму действия показывает, что принципиального
различия между этими двумя генерациями препаратов нет.
Вальпроаты относятся к старой генерации препаратов с
противосудорожной активностью и согласно этой схеме
разделяют общий механизм действия с таким препаратом,
как габапентин, и приближаются по механизму действия к
топирамату и фелбамату. Несмотря на это, вальпроаты
принципиально отличаются от габапентина по эффектив-
ности в клинических условиях, поскольку в отличие от по-
следнего оказывают эффект в отношении припадков прак-
тически любого типа. Топирамат, который по механизму
действия несколько отличается от вальпроатов, по спектру
противосудорожной активности приближается в большей
степени к вальпроатам, чем габапентин. Из этого следует,
что представленные схемы механизма действия антиэпи-
лептических препаратов не могут полностью объяснить
всего клинического многообразия эффектов.

Влияние на ГАМКергическую систему является едва ли
не основным в сложном механизме действия вальпроатов.
При этом твердо установлено, что они повышают кон-
центрацию g-аминомасляной кислоты (ГАМК) в клиниче-
ски адекватных дозах, но функциональный смысл этого
эффекта еще далек от понимания. Так, повышение уровня
ГАМК при действии вальпроатов на пресинаптическом
уровне может быть объяснено за счет 3 механизмов:

а) тормозного влияния вальпроатов на распад ГАМК;
б) усиления синтеза ГАМК;
в) непрямого влияния вальпроатов на синтез и распад

ГАМК.
Непрямое влияние вальпроатов на пресинаптический

уровень ГАМК осуществляется за счет прямого потенциро-

вания постсинаптических ГАМКергических функций. Это
приводит по механизму обратной связи к торможению
кругооборота ГАМК и тем самым к возрастанию концент-
рации ГАМК в нервных терминалях (W.Löscher, 1999).

Именно этому компоненту в механизме действия вальп-
роатов придается едва ли не основная роль в плане оказа-
ния своеобразного спектра психотропных эффектов, свя-
занных с устранением психомоторного возбуждения (вне
рамок эпилептических припадков) и наступления выра-
женной седации (T.Ketter и соавт., 1999).

Влиянию антиконвульсантов на серотонинергическую
систему при анализе их механизмов действия до недавне-
го времени уделялось гораздо меньше внимания. Тем не
менее именно это позволяет объяснить определенную об-
щность патогенеза эпилепсии и депрессий и специфику
действия некоторых антиконвульсантов в плане влияния
на депрессивную симптоматику.

При этом в экспериментальных условиях на животных
было однозначно показано, что под влиянием вальпроа-
тов возрастает содержание серотонина в экстрацеллюляр-
ном пространстве (C.Biggs и соавт., 1992; P.Whitton и соавт.,
1985). Этому в поведенческом плане у животных соответ-
ствует возникающая дрожь, которая получила название
«Wet dog shakes». Этот феномен рассматривается в экспе-
рименте как аналог так называемого серотонинового син-
дрома (W.Lösher, 1999, 2002).

Основные данные по влиянию различных препаратов
на депрессию, когнитивные нарушения и суицидальное
поведение были установлены, обобщены и представлены
нами ранее (V.Kalinin и соавт., 2005; V.Kalinin, 2005, 2007).
Именно эта особенность механизма действия вальпроатов
и позволяет их использовать по так называемым нетради-
ционным показаниям в психиатрии, выходящим за рамки
всех форм эпилепсии и БАР.

Наряду с этим следует иметь в виду, что вальпроаты ока-
зывают влияние и на дофаминергическую (ДА) систему
(J.Ichikawa и соавт., 1999; W.Lösher, 1999, 2002; R.Zimmer и
соавт., 1980). Данный механизм не связан с собственно ан-
тиэпилептическим эффектом, но его связывают с наступ-
лением антипсихотического эффекта вальпроатов
(W.Löscher, 1999, 2002). В пользу этого говорит возраста-
ние уровня гомованилиновой кислоты в ликворе больных
шизофренией (J.Ichikawa и соавт., 1999; W.Lösher, 1999,
2002; R.Zimmer и соавт., 1980).

Клиническая эффективность вальпроатов
Основными показаниями для назначения препаратов

являются практически все формы эпилепсии с многообра-
зием семиотики припадков и БАР. Это, однако, выходит за
рамки настоящей работы. Ниже будут рассмотрены другие
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психопатологические и неврологиче-
ские расстройства, при которых целе-
сообразно их применение.

Органические психические рас-
стройства представляют обширную
группу расстройств и включают не-
сколько относительно самостоятель-
ных диагностических категорий
(T.Wetterling, 2002). Основные разно-
видности этих категорий согласно
Международной классификации бо-
лезней 10-го пересмотра представле-
ны ниже. Они включают:
1. Амнестический синдром.
2. Делирий.
3. Деменцию.
4. Органическое аффективное рас-

стройство.
5. Органический галлюциноз.
6. Органическое бредовое или шизо-

френоформное расстройство.
7. Органическое кататоническое рас-

стройство.
8. Органическое эмоционально-ла-

бильное расстройство.
9. Легкие когнитивные нарушения.

Не останавливаясь подробно на де-
финициях каждой категории, необхо-
димо подчеркнуть, что роль вальпроа-
тов особенно высока при терапии
всего многообразия разновидностей,
входящих в категорию органического
аффективного расстройства. При
этом наибольшую эффективность
вальпроаты оказывают при лечении
органического маниакального рас-
стройства − F06.30 и органического
биполярного расстройства − F06.31,
несколько меньшую при лечении ор-
ганических депрессий − F06.32
(R.Post, 1999; A.Marneros, 2004).

Тем не менее недооценивать роль
вальпроатов при лечении больных с
органической депрессией будет не-
верным (McElroy и соавт., 1988; R.Post,
1999; Puzynski и соавт., 1984). Здесь же
следует подчеркнуть, что вальпроаты
сами по себе не усугубляют депрес-
сию, а способствуют снижению ее
проявлений. Это касается и больных с
суицидальными тенденциями. При
этом имеется отрицательная корреля-
ция между уровнем суточной дозы
вальпроатов и суицидальными тен-
денциями (V.Kalinin и соавт., 2005;
V.Kalinin, 2005, 2007). Это позволяет
назначать вальпроаты больным с ор-
ганической депрессией с суицидаль-
ной готовностью.

Состояния психомоторного воз-
буждения и агрессии часто встре-
чаются в рамках органического аф-
фективного и эмоционально-лабиль-
ного расстройства (T.Wetterling, 2002)
и достаточно хорошо реагируют на
монотерапию вальпроатами в диапа-
зоне доз от 500 до 2250 мг/сут.

Одна обзорная работа (J.Lindenmay-
er и соавт., 2000), обобщающая резуль-

таты 17 исследований, выполненных
на материале 164 больных, показала,
что примерно у 75% пациентов с
симптоматикой агрессии удалось до-
стигнуть по крайней мере не менее
50% редукции агрессии.

В данном контексте также заслужива-
ет упоминания исследование S.Dono-
van и соавт. (2000 г.), в котором авто-
рам удалось показать, что вальпроаты
снижают уровень агрессивности и ла-
бильность аффекта у больных подро-
сткового возраста с симптоматикой
выраженной агрессии и аффектив-
ной лабильностью, не удовлетворяю-
щих критериям БАР.

Лобно-височная (фронто-темпо-
ральная) деменция соответствует в

классическом понимании болезни
Пика и помимо грубых изменений
личности и слабоумия характеризу-
ется состояниями выраженного пси-
хомоторного возбуждения c импуль-
сивностью и агрессией. Указывается,
что в подобных случаях также целесо-
образно использовать вальпроаты
(J.Niedermier и соавт., 1998; H.Förstl,
2005).

Поздняя дискинезия (ПД) относит-
ся к тяжелому осложнению, возни-
кающему при длительной нейролеп-
тической терапии больных шизофре-
нией преимущественно препаратами
с выраженной ДА-блокирующей ак-
тивностью. Данная патология харак-
теризуется наличием выраженных не-
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произвольных движений преимущественно в области го-
ловы и лица (C.Miller и соавт., 2000).

Обоснованием для назначения вальпроатов при этой
патологии является факт тормозного влияния ГАМК на 
ДА-систему, чрезмерная активация которой рассматрива-
ется как основной механизм в возникновении непро-
извольных движений при ПД (C.Miller и соавт., 2000).

Вальпроаты в дозе 900−2500 мг/сут оказывают терапев-
тический эффект при хореиформных гиперкинезах при
ПД (M.Linnoila и соавт., 1976; C.Gualtieri, 1991; C.Miller и со-
авт., 2000). Интересно, что наиболее выраженный эффект
при ПД вальпроаты оказывают при продолжающейся ней-
ролептической терапии (N.Nair и соавт., 1980; A.Swann,
2002).

Некоторые авторы полагают, что вальпроаты могут ока-
зывать эффект при лечении эндогенных депрессий, осо-
бенно протекающих с атипичной картиной (гиперсомния),
и при лечении резидуальной депрессивной симптоматики
при неполном эффекте традиционных антидепрессантов
(R.Pies и соавт., 1989; L.Kemp, 1992; A.Swan, 2002).

В проспективном исследовании, выполненном с участи-
ем больных с большим депрессивным расстройством, по-
казано, что большинство пациентов реагировали на вальп-
роаты (снижение суммарной оценки по шкале Гамильтона
не менее 50%) через 4 нед терапии и 2/3 больных показали
улучшение через 8 нед (L.Davis и соавт., 1996).

Тревожные расстройства, в частности паническое рас-
стройство, также изучались в плане целесообразности
применения вальпроатов. Так, в исследовании M.Baetz и
соавт. (1998 г.) вальпроаты также привели к значительному
улучшению состояния у 10 из 13 больных с симптомати-
кой панического расстройства через 8 нед терапии. Доза
препарата составила от 500 до 2250 мг/сут.

Имеются также указания на эффективность вальпроатов
при лечении посттравматического стрессового расстрой-
ства (R.Clark и соавт., 1999; A.Swann, 2002).

Шизоаффективный психоз, или шизоаффективное рас-
стройство (ШАР), по своим психопатологическим харак-
теристикам примыкает к БАР. В этой связи правомерно
ожидать хорошего терапевтического эффекта вальпроа-
тов, тем более что диагноз ШАР отличается нестабиль-
ностью и может часто трансформироваться в диагноз БАР
и диагноз так называемого острого преходящего психоти-
ческого расстройства (A.Marneros, 2004).

В этой связи понятно, что вальпроаты оказывают поло-
жительный эффект при его терапии. Так, в работах A.Bogan
и соавт. (2000 г.) и M.DelBello и соавт. (2000 г.) установлен
положительный терапевтический эффект вальпроатов у
75% больных. С нашей точки зрения, эти данные говорят
как о феноменологической, так и о патогенетической бли-
зости БАР и ШАР.

Шизофрения формально не является прямым показани-
ем для назначения вальпроатов, как и антиконвульсантов
вообще. Тем не менее с конца 1990-х годов стали появлять-
ся публикации о применении вальпроатов в качестве до-
полнительных назначений к нейролептической терапии у
больных шизофренией. Здесь следует подчеркнуть пре-
имущество вальпроатов перед карбамазепином в том
смысле, что в отличие от последнего вальпроаты не сни-
жают концентрацию нейролептических препаратов, при-
меняемых для лечения шизофрении (A.Swann, 2002).

В этой связи следует указать на исследования A.Wassef и
соавт. (2000, 2001 гг.) с участием больных шизофренией и
принимающих терапию галоперидолом. Существенно, что
дополнительное применение вальпроатов приводило к го-
раздо более выраженному улучшению психического со-
стояния в отличие от назначения плацебо.

Представленные в настоящем обзоре данные показы-
вают терапевтические возможности вальпроатов, позво-

ляющие достигнуть положительных результатов не толь-
ко у больных эпилепсией и БАР, но и при других диагно-
стических категориях. Эффективность этих соединений
не всегда была доказана в условиях двойного слепого ме-
тода. Тем не менее при подтверждении их эффекта при те-
рапии всех рассмотренных состояний в строгих условиях
двойного слепого метода и рандомизации с плацебо прак-
тическая психиатрия обретет новые подходы к лечению
рассмотренных расстройств.
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  Обоснование актуальности
Согласно современным взглядам, острое нарушение

мозгового кровообращения (ОНМК) является сложным
неврологическим синдромом. В патогенезе ОНМК перво-
степенное значение придается острому нарушению моз-
гового кровотока (что и следует из самого названия син-
дрома). Это нарушение мозгового кровотока возникает
либо вследствие резкого спазма или тромбоза мозговых
сосудов (острой ишемии мозга), либо вследствие внутри-
черепного кровоизлияния (геморрагии). А это в свою оче-
редь приводит к развитию острого неврологического де-
фицита (K.Strong и соавт., 2007).

Важно знать, что повреждение мозга даже в большей ме-
ре обусловлено не самой ишемией или кровоизлиянием, а
возникающими в зоне поражения и в непосредственной
близости от нее такими изменениями, как отек мозга, эк-
сайтотоксическое воздействие глутамата и воспалитель-
ных цитокинов, избыточный входящий ток ионов каль-

ция, усиление окислительного стресса при частичном вос-
становлении кровотока, отравление мозга токсичными
продуктами перекисного окисления липидов (ПОЛ), в
частности альдегидами, такими как акролеин (T.Uemura и
соавт. 2016). Все это укладывается в так называемую мо-
дель ишемии–реперфузии, согласно которой главным по-
вреждающим фактором является даже не сама ишемия, а
вызванные ею приспособительные изменения в метабо-
лизме клеток (переключение на анаэробные пути метабо-
лизма), которые при частичном восстановлении перфу-
зии приводят к резкому метаболическому взрыву и окси-
дативному стрессу. Поэтому специалисты давно искали
способы ограждения нервных клеток пациентов, уже по-
страдавших от ишемии и гипоксии в результате ОНМК, от
дополнительного повреждения, создаваемого оксидатив-
ным стрессом, продуктами ПОЛ, свободными радикалами,
глутаматом и избытком ионов кальция (W.Krzyzanowska и
соавт., 2016).
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Мемантин – это бесконкурентный антагонист (негативный аллостерический модулятор магниевого сайта) NMDA-рецепторов. NMDA-
опосредованная эксайтотоксичность играет важную роль в патогенезе ишемических и геморрагических поражений центральной
нервной системы и во многом предопределяет выраженность неврологического и когнитивного дефицита после них и долгосрочные
функциональные исходы. Мемантин, как NMDA-антагонист, обладает нейропротективными, противовоспалительными и противо-
отечными свойствами и может способствовать уменьшению когнитивного и неврологического дефицита после острого нарушения
мозгового кровообращения, а также постинсультных депрессивных и тревожных состояний, постинсультной апатии, утомляемости
и патологической дневной сонливости, ускорению восстановления больных и их более активному участию в нейрореабилитационных
программах. В данной статье мы подробно рассматриваем доказательную базу для применения мемантина при постинсультных со-
стояниях.
Ключевые слова: мемантин, эксайтотоксичность, NMDA-рецептор, глутамат, гомоцистеин, острое нарушение мозгового кровооб-
ращения, ишемия мозга, постинсультная деменция, постинсультная апатия и утомляемость, постинсультная депрессия и тревога,
постинсультная афазия.
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Memantine is an uncompetitive antagonist (negative allosteric modulator of the magnesium site) of NMDA receptors. NMDA-mediated exci-
totoxicity plays an important role in the pathogenesis of ischemic and hemorrhagic CNS lesions. It largely predetermines neurological and cog-
nitive deficits after such lesions and their long-term functional outcomes. Memantine, as an NMDA antagonist, possesses neuroprotective, an-
ti-inflammatory and anti-oedematous properties. Thus, memantine can help reduce cognitive and neurological deficits commonly seen after
stroke, as well as post-stroke depressive and anxiety states, post-stroke apathy, fatigue and excessive daytime drowsiness. Memantine also
can accelerate patient recovery after stroke and allow or make possible their more active participation in neurorehabilitation programs. In this
article, we consider in detail the existing evidence base for the use of memantine in post-stroke states.
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Согласно классическому определению ОНМК, данному
еще в 70-х годах ХХ в., это состояние представляет собой
синдром, характеризующийся быстрым, внезапным разви-
тием клинических признаков центрального неврологиче-
ского дефицита: утраты, выпадения или ослабления тех
или иных функций головного мозга (S.Hatano, 1976). Для
диагноза ОНМК необходимо, чтобы симптомы централь-
ного неврологического дефицита сохранялись на протя-
жении не менее чем 24 ч. При ОНМК отмечается высокая
частота летальных исходов.

По статистике от 85 до 95% всех случаев ОНМК имеют
ишемическую природу (возникают вследствие тромбоза
или тромбоэмболии мозговых сосудов, реже вследствие
резкой церебральной вазоконстрикции), а оставшиеся
10–15% – имеют геморрагическую природу (возникают
вследствие кровоизлияния в мозг, например, при разрыве
аневризм мозговых сосудов) [S.Kaithoju, 2015].

На сегодняшний день ОНМК и их последствия являются
одними из ведущих причин как смертности, так и длитель-
ной или даже пожизненной, необратимой инвалидизации
взрослых во всем мире. Это приводит к масштабным нега-
тивным физическим, социальным, экономическим по-
следствиям не только для самих пациентов с ОНМК, но и
для их семей, родственников, работодателей, к возраста-
нию нагрузки на систему медицинского обслуживания на-
селения и на социальные службы (V.Feigin и соавт., 2009).
По этой причине ОНМК и их последствия являются акту-
альными не только медицинскими, но и социальными
проблемами современности (О.С.Левин, Е.Е.Васенина,
2015).

По данным Всемирной организации здравоохранения,
ОНМК и их последствия на сегодняшний день являются
третьей по распространенности причиной заболеваемо-
сти и смертности во многих странах мира, уступая только
онкологическим заболеваниям и заболеваниям сердца
(H.Kafi и соавт., 2014; S.Kaithoju, 2015; B.Chen и соавт., 2017).
Важно, что ОНМК сопровождается высоким риском ле-
тального исхода или инвалидизации. Так, в мире из 
15,5 млн ежегодно регистрируемых случаев ОНМК, леталь-
ность составляет около 5,5 млн, или около 35%. ОНМК так-
же является одной из ведущих причин длительной или
стойкой (пожизненной) инвалидизации. В такой развитой
стране, как США, около 7 млн человек страдают от послед-
ствий инсультов (A.Go и соавт., 2013; J.Mackay, G.Mensah,
2004; S.Kaithoju, 2015). ОНМК также остается одной из ве-
дущих причин длительной нетрудоспособности в США,
что приводит к экономическим потерям, оцениваемым
приблизительно в 38 млрд дол. США в год (A.Go и соавт.,
2013). Более 2/3 этих экономических потерь составляют
прямые затраты на здравоохранение для пациентов с
ОНМК. Оставшиеся 21 млрд дол. США в год представляют
собой косвенные расходы, в том числе на социальную по-
мощь, реабилитационные программы, оплату временной
нетрудоспособности или пособий по инвалидности и др.
(V.Padma и соавт., 2016).

Благодаря развитию медицины и улучшению организа-
ции общественного здравоохранения летальность от
ОНМК в развитых странах ежегодно снижается. Так, на-
пример, в 2008 г. в США летальность от ОНМК составила
40,6 на каждые 100 тыс. населения. Это на 3/4 (75%) мень-
ше, чем усредненная летальность от ОНМК за период с
1931 по 1969 г. (A.Towfighi, J.Saver, 2011). Со снижением ле-
тальности все большее значение приобретает длительная
или пожизненная инвалидизация выживших после пере-
несенного ОНМК. В последние годы эта проблема привле-
кает внимание многих исследователей (X.Beristain, E.Golo-
mbievski, 2015; C.Stinear, 2016; M.Starosta и соавт., 2016; S.Be-
lagaje, 2017; E.Lendraitiene и соавт., 2017; J.Cassidy, S.Cramer,
2017).

Несмотря на то что достаточно давно было показано,
что участие постинсультных пациентов в реабилитацион-
ных программах сокращает процент инвалидности у пе-
ренесших ОНМК и уменьшает тяжесть и продолжитель-
ность инвалидизации, а профилактическое лечение сни-
жает вероятность повторных ОНМК (Stroke Unit Trialists'
Collaboration, 2009), до сих пор лишь 30% (менее 1/3) боль-
ных, перенесших ОНМК, получают весь необходимый
объем стационарного и амбулаторного реабилитацион-
ного и профилактического лечения (Centers for Disease
Control and Prevention, 2005).

Внедрение современных технологий значительно улуч-
шило диагностику и лечение ОНМК. Это способствовало
снижению смертности в острейшем и остром периоде ин-
сульта (В.И.Скворцова и соавт., 2007). Сегодня в острейшем
периоде ишемического инсульта «золотым стандартом»
лечения является экстренная тромболитическая терапия –
ЭТТ (I.Pena и соавт., 2017; M.Klegerman, 2017). Рекомби-
нантный активатор плазминогена тканевого типа на сего-
дняшний день является единственным одобренным при
ишемическом инсульте видом ЭТТ (A.Montagne и соавт.,
2012).

Однако ЭТТ имеет свои противопоказания, побочные
эффекты и ограничения ее эффективности и применимо-
сти. Во-первых, ЭТТ эффективна только в первые часы
ишемического инсульта. Во-вторых, у пациентов старше
60 лет ЭТТ значительно менее эффективна (дает гораздо
более низкий процент успешной реканализации тромба)
и значительно более рискованна (дает больший процент
побочных эффектов и осложнений, в частности, внутри-
черепных кровоизлияний на фоне ЭТТ). При этом с уве-
личением возраста больного старше 60 лет риск, связан-
ный с проведением ЭТТ, прогрессивно увеличивается, а ее
ожидаемая польза и вероятность успешной реканализа-
ции тромба – снижаются (О.С.Левин, Е.Е.Васенина, 2015).
Из-за этого в большинстве европейских клиник ЭТТ редко
проводят пациентам старше 60 лет с ишемическим ин-
сультом (О.С.Левин, Е.Е.Васенина, 2015).

Затруднения и ограничения, связанные с безопасностью
ЭТТ в тех или иных клинических ситуациях (например,
при ишемическом ОНМК у пожилых), вызвали необходи-
мость в поиске альтернативных терапевтических подхо-
дов к лечению ОНМК, не включающих в себя применение
ЭТТ. К таким альтернативным терапевтическим подходам
относится применение тех или иных методов нейропро-
текции, в частности, охлаждения мозга или введения аль-
бумина. Однако эффективность и безопасность этих ме-
тодов при ишемическом инсульте еще только предстоит
доказать (B.Sutherland и соавт., 2012).

В качестве одной из возможных нейропротективных
стратегий при ОНМК были предложены различные вме-
шательства, основывающиеся на торможении или пред-
отвращении тех или иных молекулярных и биохимиче-
ских явлений, которые, как предполагается, играют роль в
патогенезе ишемического повреждения и гибели клеток
(S.Davis и соавт., 2000). При этом в доклинических иссле-
дованиях были изучены более 1 тыс. различных потенци-
альных нейропротективных агентов. Оказалось, что мно-
гие из них, по крайней мере в экспериментальных моде-
лях, действительно способны оказывать нейропротектив-
ное действие при ОНМК и ускорять восстановление после
него (V.O’Collins и соавт., 2006). В том числе в качестве од-
ной из возможных стратегий нейропротекции и уменьше-
ния последствий ОНМК изучалась и блокада N-метил-D-
аспартатных (NMDA)-рецепторов (P.Lapchak, 2006).

Среди прочих антагонистов NMDA-рецепторов, изучав-
шихся в качестве возможных нейропротекторов при
ОНМК, таких как кетамин, декстрометорфан, N-ацетилци-
стеин, особое внимание специалистов привлек мемантин,
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производное амантадина (1-амино-3,5-диметиладаман-
тан) [B.Chen и соавт., 2017]. Особый интерес к мемантину
объясняется особенностями его механизма действия. 
В частности, важно то, что мемантин «физиологичен» 
и блокирует лишь эффекты чрезмерной активации 
NMDA-рецепторов, не препятствуя поддержанию их нор-
мального, физиологического уровня активности, что важ-
но для процессов нейропластичности и памяти (J.Johnson,
S.Kotermanski, 2006).

Мемантин, в отличие, например, от кетамина, является
бесконкурентным антагонистом NMDA-рецепторов, кото-
рый связывается с магниевым сайтом этого рецептора,
причем только в его открытой, активной конфигурации и,
имитируя физиологический эффект ионов магния, пред-
отвращает чрезмерную активацию рецептора (B.Chen и
соавт., 2017). В 2002 г. мемантин был одобрен в Европей-
ском союзе, а в 2003 г. и в США для лечения умеренных и
тяжелых форм болезни Альцгеймера. Позже, в связи с его
хорошей переносимостью, эффективностью и безопас-
ностью, его применение было признано допустимым и
оправданным и при легких формах этой болезни, и при
«легких когнитивных нарушениях» по DSM-5, как предше-
ственниках клинической манифестации болезни Альцгей-
мера (M.Allgaier, C.Allgaier, 2014). В дальнейшем многочис-
ленными РКИ было показано, что мемантин также являет-
ся эффективным, безопасным и хорошо переносимым
средством для лечения сосудистой деменции (J.Orgogozo и
соавт., 2002).

Вследствие вышеупомянутой физиологичности меха-
низма действия, удобства применения, хорошей перено-
симости, эффективности и безопасности мемантин сего-
дня расценивается как один из наиболее перспективных
нейропротективных агентов (P.Lapchak, 2006; Y.Hamade и
соавт., 2014).

Обоснование терапевтической эффективности
мемантина при постинсультных состояниях

Достаточно давно известен тот факт, что головной мозг
особенно чувствителен к ишемическим, гипоксическим и
гипогликемическим повреждениям – более чувствителен,
чем любые другие ткани организма (T.Lai и соавт., 2014).
При этом особенно чувствительны к ишемии и гипоксии
эволюционно более молодые области мозга, например ко-
ра больших полушарий (особенно слой неокортекса) и
гиппокамп, т.е. области, от которых особенно зависят выс-
шие психические функции, мышление, память, речь, сен-
сорная интеграция и др. (T.Lai и соавт., 2014).

В то же время давно известно и то, что, в отличие от дру-
гих тканей, в которых последствия ишемического или ги-
поксического повреждения проявляются немедленно и в
полном объеме, последствия такого повреждения мозга
могут постепенно усугубляться в течение многих месяцев
(T.Lai и соавт., 2014). В частности, было давно известно, что
последствия перенесенной внутриутробной гипоксии
плода или трудных родов и родовой травмы могут быть
неочевидными у младенца или маленького ребенка и
впервые могут проявиться лишь в школьном или студен-
ческом возрасте. Что в свое время привело к формулиров-
ке концепций «минимального повреждения мозга» и «ми-
нимальной мозговой дисфункции» как предшественников
современной концепции синдрома дефицита внимания и
гиперактивности (J.Martinez-Badía, J.Martinez-Raga, 2015).
Аналогичная задержка в развитии отсроченных послед-
ствий гипоксии мозга давно известна для, например,
отравлений угарным газом, последствия которых могут
проявиться в полном объеме лишь через несколько меся-
цев, или для последствий ионизирующего облучения го-
ловного мозга (отсроченное развитие лучевой деменции)
[J.Martinez-Badía, J.Martinez-Raga, 2015]. Это справедливо и

для ишемического инсульта, весь масштаб негативных по-
следствий которого нередко становится очевидным не
сразу, а лишь несколько месяцев спустя (T.Lai и соавт.,
2014).

Эксперименты на животных, как и клинические данные,
показывают, что клетки головного мозга проявляют высо-
кую способность к пластичности и приспособляемости, к
восстановлению утраченных нервных связей и функций
после перенесенного ОНМК (Y.Hamade и соавт., 2014). В то
же время показано, что повреждение мозга при ишемии
связано не столько с самой ишемией, сколько с переход-
ными и адаптационными процессами, длящимися около
10 мин, и с последующей частичной реперфузией и про-
исходящими при ней окислительно-метаболическим
взрывом, образованием большого количества свободных
радикалов и др. (T.Lai и соавт., 2014). При ишемии и после-
дующей частичной реперфузии происходит сложнейший
каскад биохимических процессов, приводящий в конеч-
ном итоге к апоптотической гибели нейронов (B.Suther-
land и соавт., 2012). В экспериментах на животных, где мо-
делировали ишемию головного мозга, была убедительно
продемонстрирована отсроченная гибель нейронов гип-
покампа после транзиторной ишемической атаки и после-
дующей реперфузии и роль в этом окислительно-метабо-
лического взрыва, эксайтотоксичности глутамата и внут-
риклеточного накопления ионов кальция (A.Sheldon, M.Ro-
binson, 2007). Таким образом, эта отсрочка гибели нейро-
нов после перенесенной ишемии – давно и хорошо из-
вестное явление, хотя его причины и механизмы развития
до сих пор до конца не изучены (А.Sheldon, M.Robinson,
2007).

Интерес к роли глутамата в развитии отсроченного ише-
мического повреждения нейронов первоначально был ос-
нован на обнаружении того факта, что глутамат натрия,
популярная пищевая добавка китайской и японской кух-
ни, оказался нейротоксичен по отношению к нейронам
внутреннего слоя сетчатки глаза мыши (T.Lai и соавт.,
2014). Вскоре после этого было показано, что глутамат яв-
ляется важнейшим эндогенным возбуждающим нейроме-
диатором и что он вызывает входящий ток ионов кальция
в нервную клетку, ее возбуждение (деполяризацию ее мем-
браны) и повышение интенсивности окислительного ме-
таболизма в ней. Затем было показано, что нейротоксиче-
ское действие избытка глутамата не ограничивается воз-
действием на нейроны сетчатки глаза мыши и что оно на-
блюдается также по отношению к периферическим и
центральным нейронам у разных видов эксперименталь-
ных животных, таких как кролики, мыши, крысы и макаки
резус (T.Lai и соавт., 2014).

Впервые связь между глутаматом и повреждающим воз-
действием ишемии попала в поле зрения ученых в 1959 г.,
когда нидерландский исследователь Ван Харфельд обна-
ружил, что нанесение глутамата на срезы мозговой ткани
способствует повышению регенеративной активности
клеток мозга (A.Van Harreveld, 1959). На этом основании он
предположил, что глутамат, который тогда получали
опять-таки из экстрактов головного мозга животных, мо-
жет обладать репаративным эффектом и участвует в про-
цессах постинсультного восстановления (A.Van Harreveld,
1959).

Сегодня мы знаем, что глутаматергическая система моз-
га очень сложна и что в ней имеется несколько различных
типов рецепторов, в частности AMPA, NMDA и метабот-
ропные глутаматные (mGluR нескольких подтипов). Мы
знаем сегодня также, что эффект глутамата – нейропро-
тективный и репаративный или, напротив, нейротоксиче-
ский – существенно зависит от локальной концентрации
глутамата и что низкие концентрации глутамата оказы-
вают нейропротективное и про-когнитивное действие,
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преимущественно стимулируя AMPA-рецепторы (на этом
основана разработка нового класса ноотропов и нейро-
протекторов – селективных ампакинов), в то время как вы-
сокие концентрации – нейротоксичны, поскольку начи-
нает преобладать стимуляция NMDA-рецепторов (T.Lai и
соавт., 2014). Таким образом, обнаруженное Ван Харфель-
дом нейропротективное действие низких концентраций
глутамата вовсе не противоречит тому, что мы знаем о глу-
тамате и глутаматергической системе сегодня.

Во множестве исследований установлено, что ОНМК
приводит к избыточному высвобождению глутамата и к
чрезмерной активации NMDA-рецепторов. Это в свою
очередь вызывает массивный ток ионов кальция внутрь
активированных клеток. Избыточное накопление внутри-
клеточного кальция приводит к активации каспаз и каль-
паина и запуску процесса апоптоза (программируемой
клеточной смерти) [B.Chen и соавт., 2017]. Таким образом,
очаговая ишемия мозга вызывает следующий каскад реак-
ций: NMDA-опосредованная эксайтотоксичность, ионный
дисбаланс с накоплением внутриклеточного кальция,
окислительный стресс и свободнорадикальное поврежде-
ние клеток, воспаление и в конечном итоге апоптоз ней-
ронов и клеток глии (M.Aarts, M.Tymianski, 2005; D.Rossi и
соавт., 2007; M.Ginsberg, 2009; B.Sutherland и соавт., 2012).

Одной из главных патофизиологических причин по-
вреждения центральной нервной системы (ЦНС) при
ишемическом инсульте, начинающей играть роль быстрее
других механизмов уже вскоре после начала ишемии и
возможно играющей наиболее существенную роль в опре-
делении конечных масштабов ишемического поврежде-
ния мозга, является опосредованная глутаматом эксайто-
токсичность. Именно она вызывает распространенный
апоптоз нервных и глиальных клеток и последующие за
этим функциональные нарушения (U.Dirnagl и соавт., 1999;
S.Lipton, 2004; J.Cummings и соавт., 2006). Первым шагом к
развитию глутамат-опосредованной эксайтотоксичности
при ОНМК является быстро наступающее (измеряемое ми-
нутами) повышение внеклеточного содержания глутамата
в ишемизированной области головного мозга (H.Benveni-
ste и соавт., 1984; A.Mitani и соавт., 1990; L.Dawson и соавт.,
2000). Доказано, что именно глутаматопосредованная эк-
сайтотоксичность вызывает воспаление, апоптоз нервных
и глиальных клеток и нейродегенеративные изменения,
приводящие к тем или иным функциональным наруше-
ниям (например, параличам, афазии и т.п.), наблюдаемым
после ОНМК (U.Dirnagl и соавт., 1999; E.Lo и соавт., 2005).
Избыточная стимуляция NMDA-рецепторов и сама по себе
способна привести к эксайтотоксичности и к нарушению
процессов долговременной потенциации, лежащих в ос-
нове памяти и обучаемости. Однако негативное воздей-
ствие эксайтотоксичности многократно усиливается в
условиях дефицита энергии, вызываемого, например,
ишемией или гипоксией мозга, и в условиях оксидативно-
го стресса, наступающего при реперфузии (частичном
восстановлении мозгового кровотока по коллатералям)
[О.С.Левин, Е.Е.Васенина, 2015].

Показано, что в условиях гипоксии и энергетического
дефицита, наблюдаемых при ОНМК, происходит сниже-
ние внутриклеточного содержания аденозинтрифосфата
(АТФ). Это в свою очередь приводит к уменьшению транс-
мембранного электрохимического градиента Na+/K+. А это
приводит к тому, что механизмы захвата и транспорта глу-
тамата и моноаминов начинают работать в противопо-
ложную от нормальной сторону – не на всасывание (об-
ратный захват) глутамата и моноаминов из межклеточно-
го пространства или синаптической щели обратно в клет-
ку, а наоборот, на их выброс или выделение в межклеточ-
ное пространство или в синаптическую щель. Повышение
внеклеточных концентраций глутамата и моноаминов

приводит к перевозбуждению окружающих нервных кле-
ток и к развитию эксайтотоксичности, воспаления и апоп-
тоза (M.Longuemare, R.Swanson 1995; J.Phillis и соавт., 2000).
Однако при восстановлении электрохимических градиен-
тов (например, при частичном восстановлении кровотока
за счет реперфузии по коллатералям и улучшении достав-
ки кислорода и энергии) нормальная работа глутаматных
и моноаминовых белков-транспортеров быстро восста-
навливается. Это играет роль в уменьшении эксайтоток-
сичности при ишемическом повреждении мозга (A.Shel-
don, M.Robinson, 2007).

Нейропротективные стратегии, направленные на умень-
шение явлений эксайтотоксичности и повреждения мозга,
подразделяют на первичные и вторичные в зависимости
от времени их применения по отношению к моменту
ОНМК. Первичной нейропротекцией называется преры-
вание глутаматно-кальциевого каскада и снижение связан-
ной с ним эксайтотоксичности, высвобождения свобод-
ных радикалов и апоптоза нервных клеток в первые часы
(до нескольких дней) после инсульта (О.С.Левин, Е.Е.Васе-
нина, 2015). Вторичной нейропротекцией называется
стратегия, направленная на уменьшение или ослабление
отсроченных цитотоксических и проапоптотических ре-
акций, связанных с воспалительными изменениями в оча-
ге ишемии или кровоизлияния. Эти воспалительные изме-
нения начинают развиваться уже спустя 3–6 ч и продол-
жают играть роль в отсроченном повреждении мозга до
1–2 нед и более после ОНМК. Поэтому и в этот период
применение препаратов для вторичной нейропротекции,
в том числе антиглутаматных, таких как мемантин, имеет
смысл, даже если время для первичной нейропротекции
упущено (О.С.Левин, Е.Е.Васенина, 2015).

В силу сказанного в центре внимания исследователей,
занимавшихся изучением различных нейропротективных
стратегий при ОНМК, оказались стратегии снижения эк-
сайтотоксических реакций, и в первую очередь глутамат-
опосредованных (E.Besancon и соавт., 2008). В частности,
внимание исследователей привлекли различные антаго-
нисты NMDA-рецепторов, такие как кетамин, декстроме-
торфан, миноциклин и, конечно же, мемантин. Послед-
ний, предотвращая избыточное возбуждение NMDA-ре-
цепторов и последующий массивный вход в клетку ионов
кальция и обрывая тем самым каскад эксайтотоксических
событий, может оказывать нейропротективное действие
при ОНМК (S.Gauthier и соавт., 2005).

Показано, что мемантин может значительно уменьшить
выраженность функциональных нарушений и неврологи-
ческого дефицита при ОНМК или ишемическом инсульте.
Кроме того, мемантин уменьшает снижение АТФ в зоне
ишемии, также служащее одной из причин гибели нейро-
нов из-за связанного со снижением АТФ дефицита энер-
гии (B.Chen и соавт., 2017). Эти данные дают теоретиче-
ские основания предполагать, что мемантин может играть
важную профилактическую роль в снижении поврежде-
ния и апоптоза нейронов после ОНМК и является перспек-
тивным терапевтическим агентом при этой патологии
(B.Chen и соавт., 2017).

Избыточное накопление внеклеточного глутамата в зо-
не повреждения наблюдается также в раннем периоде экс-
периментальной внутримозговой гематомы (эксперимен-
тальной модели геморрагического инсульта) [S.Lee и соавт.,
2006].

Как мы уже упоминали выше, острая гипоксия приводит
к быстрой мобилизации глутаматных и моноаминовых
транспортеров и к их работе в обратном направлении, что
вызывает эксайтотоксическое повреждение и гибель ней-
ронов от апоптоза. В то же время быстрая мобилизация
глутаматных и моноаминовых транспортеров к работе в
«правильном» направлении, происходящая при восстанов-
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лении поставок энергии и внутриклеточного содержания
АТФ и нормализации трансмембранного электрического
потенциала и градиента Na+/K+, играет важную роль в эн-
догенных механизмах саногенеза и нейропротекции
после ОНМК, ограничивающих степень повреждения
(A.Sheldon, M.Robinson, 2007). Способность мемантина
нормализовывать внутриклеточное содержание АТФ и
трансмембранные потенциалы нейронов, приводящая к
более быстрой нормализации работы моноаминовых и
глутаматных транспортеров, к их работе в «правильном»
направлении и к уменьшению внеклеточного содержания
глутамата, таким образом, помогает естественному сано-
генезу после ОНМК и представляет собой важный альтер-
нативный механизм его нейропротекторного действия, не
связанный напрямую с его NMDA-антагонистической ак-
тивностью (A.Sheldon, M.Robinson, 2007). Улучшение же
когнитивных функций под влиянием мемантина связы-
вают с тем, что он уменьшает или устраняет синаптиче-
ский «шум», обусловленный чрезмерной активацией
NMDA-рецепторов, улучшает соотношение сигнал–шум
при синаптической нейропередаче, уменьшает образова-
ние b-амилоида и его нейротоксическое и провоспали-
тельное действие, а также нормализует баланс возбужде-
ния и ингибирования в ЦНС (M.Motawaj и соавт., 2011;
X.Wang и соавт., 2015).

Результаты доклинических исследований
Как мы уже упоминали, в ряде доклинических исследо-

ваний in vitro и in vivo было выявлено наличие у меманти-
на нейропротективной активности (S.Gauthier и соавт.,
2005; О.С.Левин, Е.Е.Васенина, 2015). Потенциальная воз-
можность использования мемантина в качестве нейро-
протектора при ишемическом или геморрагическом ин-
сульте обсуждалась во множестве доклинических исследо-
ваний на грызунах (P.Francis, 2007). В частности, было по-
казано, что курсовой прием низких доз мемантина приво-
дит к значительному уменьшению размеров зоны пораже-
ния, к уменьшению проявлений неврологического дефи-
цита и улучшению поведенческих исходов эксперимен-
тального инсульта (Т.Макотрова и соавт, 2013; M.Trotman и
соавт., 2015).

Одним из важных механизмов нейропротективного
действия мемантина является его способность сильно по-
давлять активацию таких проапоптотических белков, как
кальпаин и различные каспазы, в частности каспаза-3. Это
приводит к торможению апоптоза нейронов и глиальных
клеток в экспериментальной модели ОНМК (B.Chen и со-
авт., 2017). Кроме того, что особенно важно для больных с
ишемическим инсультом, получающих ЭТТ, было также
обнаружено, что мемантин снижает или предотвращает
нейротоксические эффекты фибринолизина (активатора
плазминогена тканевого типа). Важно также и то, что, сни-
жая нейротоксичность фибринолизина, мемантин не сни-
жает его полезной фибринолитической активности и од-
новременно уменьшает вредные последствия длительной
ишемии и гипоксии мозга, проистекающие от несвоевре-
менного, отсроченного или чрезмерно замедленного
тромболизиса (A.Montagne и соавт., 2012). Благодаря этим
свойствам мемантин уменьшает объем поражения, выра-
женность неврологического и когнитивного дефицита в
экспериментальной модели ЭТТ при ОНМК (A.Montagne и
соавт., 2012).

Многочисленные эксперименты in vitro и in vivo пока-
зывают, что мемантин уменьшает повреждение головного
мозга и летальность при экспериментальном ОНМК в
условиях, приближенных к естественным. Кроме того, ме-
мантин также повышает количество стволовых клеток –
предшественников нейронов, способных мигрировать в
окружающую очаг поражения зону из неповрежденных

тканей вблизи очага, усиливает нейрогенез и тем самым
способствует постинсультным восстановительным про-
цессам. Эти данные позволяют предположить, что способ-
ность мемантина ингибировать NMDA-рецепторы доста-
точно выражена для того, чтобы оказывать клинически
значимое нейропротективное действие, блокировать эк-
сайтотоксичность и усиливать нейрогенез и восстанови-
тельные процессы (C.Volbracht и соавт., 2006).

Введение мемантина способствует уменьшению острой
глутаматопосредованной эксайтотоксичности в экспери-
ментах на животных моделях как с диффузной церебраль-
ной ишемией, так и с локальной ишемией лобных долей
(P.Stieg и соавт., 1993; F.Block, M.Schwarz, 1996; T.Frankiwicz,
C.Parsons, 1998; H.Chen и соавт., 1998). Приводятся также
данные, что мемантин улучшает постишемическое невро-
логическое восстановление и пластичность головного
мозга (Y.Wang и соавт., 2017). Важно, что эксперименты на
животных показывают, что терапевтический эффект в
постинсультном периоде оказывают именно низкие дозы,
в то время как высокие дозы неэффективны и даже могут
быть противопоказаны в данном состоянии (M.Trotman и
соавт., 2015). Результаты экспериментов на животных сви-
детельствуют о том, что мемантин улучшает состояние
после инсульта за счет снижения воспалительной актива-
ции астроглии и ее разрастания (астроглиоза). Кроме то-
го, мемантин способствует улучшению васкуляризации и
коллатерального кровотока, что приводит к улучшению
восстановления сенсорных и моторных функций коры
после экспериментальной ишемии мозга (H.Lopez-Valdes
и соавт., 2014).

Показано также, что мемантин уменьшает перифокаль-
ный отек и воспаление, воспалительную инфильтрацию
зоны поражения, апоптоз нейронов и глиальных клеток в
зоне поражения, улучшает функциональное восстановле-
ние в экспериментальных моделях внутримозговой гема-
томы (геморрагического инсульта) [S.Lee и соавт., 2006].
Показано, что нейропротективная эффективность меман-
тина при экспериментальном геморрагическом инсульте
значительно повышается при его совместном примене-
нии с селективным ингибитором циклооксигеназы 2-го
типа целекоксибом (D.Sinn и соавт., 2007). При этом пока-
зано, что мемантин в большей мере уменьшает перифо-
кальный отек и распространение зоны поражения вокруг
гематомы вследствие сдавления тканей, в то время как це-
лекоксиб в большей мере уменьшает воспаление в зоне по-
ражения (D.Sinn и соавт., 2007).

В еще одном исследовании было показано, что комби-
нация мемантина с b-адренергическим агонистом кленбу-
теролом, способным благодаря своему b-агонизму расши-
рять сосуды в ишемизированной зоне и повышать секре-
цию BDNF и его концентрацию в зоне поражения, также
приводит к повышению терапевтической эффективности
в экспериментальной модели ишемического инсульта
(C.Culmsee и соавт., 2004). Как уже упоминалось, мемантин
также уменьшает нейротоксическое действие фибриноли-
зина (активатора плазминогена тканевого типа) и поэтому
может использоваться в качестве дополнительного сред-
ства с целью повышения безопасности ЭТТ (A.Montagne и
соавт., 2012). Кроме того, в экспериментальных моделях на
животных мемантин способствует более раннему восста-
новлению неврологических и когнитивных функций в
раннем постинсультном периоде (Y.Wang и соавт., 2016).

Доказанная во множестве экспериментов на животных
эффективность мемантина в устранении или уменьшении
постинсультных нарушений как при ишемическом, так и
при геморрагическом инсульте, а также в повышении 
безопасности ЭТТ сделала его хорошим кандидатом на
внедрение в клиническую практику при ОНМК (H.Lopez-
Valdes и соавт., 2014). Ниже мы рассмотрим данные об эф-
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фективности применения мемантина при ОНМК и пост-
инсультных состояниях в клинической практике.

Результаты клинического изучения мемантина
при постинсультных состояниях
Когнитивные нарушения

В открытых натуралистических исследованиях (т.е. ис-
следованиях, проводившихся в естественных клиниче-
ских условиях) было показано, что мемантин способен
уменьшать когнитивные нарушения после ОНМК за счет
уменьшения степени повреждения мозга, вызванного его
ишемией (T.Watanabe и соавт., 2010; C.Babu, M.Ramanathan,
2011; U.Kilic и соавт., 2013). Некоторыми авторами указы-
вается, что полезность мемантина в уменьшении постин-
сультных когнитивных нарушений все еще остается со-
мнительной (P.Gorelick и соавт., 2011; A.Shih и соавт., 2013).
Тем не менее первые положительные результаты, получен-
ные в открытых исследованиях в клинике, наряду с уже
упоминавшимися выше положительными результатами
экспериментов на животных дали основания как для про-
должения дальнейшего изучения мемантина в клинике,
так и для осторожного терапевтического оптимизма по
поводу его внедрения в практику.

Так, в ряде исследований было показано, что назначение
мемантина в остром периоде глобальной церебральной
ишемии способствует уменьшению выраженности когни-
тивных расстройств, развивающихся в дальнейшем (C.He-
im, K.Sontag, 1995; F.Block, M.Schwarz, 1996; Е.А.Коваленко,
А.Н.Боголепова, 2016).

Было также отмечено, что при использовании меманти-
на наблюдается более быстрое и более полное восстанов-
ление не только когнитивных, но и моторных, речевых и
других неврологических функций (B.Kleiser и соавт., 1995).
Кроме того, было показано, что нейропротективный эф-
фект мемантина при ОНМК распространяется не только
на его способность уменьшать отрицательное воздействие
последствий собственно ОНМК. Применение препарата в
постинсультном периоде способствует уменьшению отри-
цательного влияния на когнитивные функции также таких
сопутствующих или предсуществовавших до инсульта па-
тологических процессов, как хроническая церебрососуди-
стая недостаточность, нейродегенеративные заболевания
(болезнь Альцгеймера, болезнь Паркинсона и др.), депрес-
сия (B.Kleiser и соавт., 1995).

Мемантин в качестве средства коррекции когнитивных
нарушений при постинсультных состояниях широко изу-
чался и российскими исследователями. В частности, в ра-
боте В.А.Парфенова и соавт. от 2005 г. изучалась эффек-
тивность применения мемантина в восстановительном
периоде после ишемического инсульта у пациентов с нев-
рологическими нарушениями легкой и умеренной степе-
ни выраженности и постинсультными когнитивными на-
рушениями в сопоставлении с плацебо (В.А.Парфенов и
соавт., 2005). В это исследование были включены 40 паци-
ентов, из которых половина (20 человек) составили груп-
пу активного лечения, получавшую наряду со стандарт-
ной терапией также мемантин в дозе 20 мг/сут, а 2-я поло-
вина получала только стандартную терапию плюс плаце-
бо, т.е. составила группу сравнения. При этом авторами
было показано, что применение мемантина в составе ком-
плексной терапии в восстановительном периоде после
ишемического инсульта не только способствует уменьше-
нию выраженности постинсультных когнитивных нару-
шений, но также более быстрому и более полному регрес-
су неврологических расстройств и уменьшению тяжести
и длительности инвалидизации вследствие их, более ран-
нему восстановлению работоспособности и привычного
уровня повседневной активности (В.А.Парфенов и соавт.,
2005).

Эти данные позднее подтвердились в другом более
крупном российском исследовании, в котором участво-
вали уже 350 больных с постинсультными состояниями.
Половина из них получали мемантин 20 мг/сут в допол-
нение к стандартной терапии, другая половина – только
стандартную терапию плюс плацебо. Опять-таки и в этом
исследовании было показано, что добавление меманти-
на к стандартной терапии приводит к более эффектив-
ному и более раннему устранению постинсультных ког-
нитивных нарушений, более полному и более раннему
восстановлению неврологических функций. Кроме того,
авторами также была отмечена очень хорошая переноси-
мость мемантина постинсультными больными, малое ко-
личество побочных эффектов препарата (С.В.Вербицкая,
2013).

В еще одном российском исследовании от 2007 г. изуча-
лась эффективность применения мемантина у пациентов
с более сложной клинической ситуацией – а именно, у па-
циентов, у которых ОНМК развилось на фоне предсуще-
ствующей среднетяжелой или тяжелой дисциркуляторной
энцефалопатии (ДЭП) 2–3-й степени. При этом авторами
было показано, что даже у этих проблемных пациентов на
фоне приема мемантина в постинсультном периоде про-
исходит более быстрое уменьшение степени выраженно-
сти когнитивных нарушений по сравнению с пациентами,
получавшими только стандартную терапию (В.И.Скворцо-
ва и соавт., 2007). Кроме того, авторами этого исследова-
ния было также показано, что применение мемантина в
постинсультном периоде у больных с предсуществующей
ДЭП способствует повышению их повседневной активно-
сти, улучшению психоэмоционального и общесоматиче-
ского состояния. Положительная динамика когнитивного
функционирования по сравнению с плацебо при приме-
нении мемантина становилась очевидной уже к концу 1-го
месяца лечения, достигала уровня статистической досто-
верности на 2-м месяце терапии и продолжала сохранять-
ся на протяжении всего 3-месячного срока исследования.
Авторами также показано, что улучшение когнитивных
функций под влиянием мемантина у постинсультных
больных с ДЭП продолжает сохраняться и после отмены
препарата в течение как минимум еще 3 мес (В.И.Скворцо-
ва и соавт., 2007).

В еще одном российском исследовании от 2005 г.
сравнивали эффективность мемантина и пирацетама в от-
ношении уменьшения постинсультных когнитивных на-
рушений. При этом авторами было выявлено статистиче-
ски достоверное преимущество мемантина перед пираце-
тамом. Оно проявилось, в частности, в достоверном улуч-
шении памяти, концентрации и устойчивости внимания,
скорости психомоторных реакций, в уменьшении постин-
сультной депрессии и тревожности, нормализации психо-
эмоционального статуса и общего самочувствия больных
по сравнению с группой, получавшей пирацетам (С.В.Ко-
тов и соавт., 2005).

Другой группой авторов показано, что мемантин в воз-
растающих дозах по схеме от 5 до 20 мг/сут у пациентов с
постинсультными состояниями способен не только улуч-
шить когнитивные функции, но и способствовать устра-
нению постинсультной апатии и депрессии и повышению
мотивации к активному участию в реабилитационном
процессе, а также повышению их повседневной активно-
сти (С.Е.Хатькова и соавт., 2016).

Постинсультная афазия
Длительная постинсультная афазия является одним из

самых распространенных хронических неврологических
расстройств после перенесенного ОНМК. В свете способ-
ности мемантина ускорять восстановление неврологиче-
ских функций после инсульта, разумеется, не могла не вы-
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звать интереса и его возможная эффективность при пост-
инсультной афазии.

Так, в одном двойном слепом плацебо-контролируемом
рандомизированном клиническом исследовании (РКИ) от
2009 г. мемантин в дозе 20 мг/сут в течение 16 нед привел к
статистически достоверному уменьшению проявлений
хронической постинсультной афазии по сравнению с пла-
цебо (M.Berthier и соавт., 2009). Эти данные позднее, в 
2015 г., подтвердились в еще одном небольшом двойном
слепом плацебо-контролируемом РКИ, в которое вошли
28 больных с хронической постинсультной афазией. 
В этом исследовании также было показано статистически
достоверное преимущество мемантина перед плацебо при
лечении хронической постинсультной афазии (M.Bar-
bancho и соавт., 2015).

Однако в другом недавнем, тоже от 2015 г., двойном сле-
пом плацебо-контролируемом РКИ, посвященном изуче-
нию эффективности мемантина в лечении хронической
постинсультной афазии, авторам не удалось найти стати-
стически достоверного отличия мемантина от плацебо
(J.Valles и соавт., 2015). Тем не менее и в этом исследовании
был зарегистрирован числовой тренд в пользу эффектив-
ности мемантина при постинсультной афазии, хотя и не
достигший статистической достоверности. Авторы связа-
ли этот факт с относительно небольшой выборкой паци-
ентов (26 человек) и констатировали, что мемантин при
постинсультной афазии может быть перспективным пре-
паратом и заслуживает дальнейшего изучения при этой
патологии в формате крупных многоцентровых РКИ
(J.Valles и соавт., 2015).

В одном российском исследовании от 2010 г. изучали
эффективность мемантина в восстановлении речи при
постинсультных поражениях с помощью нейрофизиоло-
гических методов (электроэнцефалография, функцио-
нальная магнитно-резонансная томография). При этом
авторами было показано, что добавление мемантина к
стандартному курсу лечения и нейрореабилитации спо-
собствует повышению активности левого полушария и, в
частности, речевого центра, активизации резервных воз-
можностей левого полушария, и что это клинически
транслируется в более раннее и более полное восстанов-
ление речи, более раннее и выраженное уменьшение пост-
инсультной афазии (E.Luk’ianiuk и соавт., 2010).

В еще одном двойном слепом плацебо-контролируемом
РКИ мемантина при постинсультных состояниях было по-
казано, что добавление мемантина к стандартной терапии
приводит к статистически достоверному (р<0,0001) улуч-
шению как общего неврологического статуса, так и речи
постинсультных пациентов (H.Kafi и соавт., 2014).

Постинсультная депрессия и тревога
Как уже неоднократно отмечалось, в различных иссле-

дованиях систематически оказывалось, что применение
мемантина при постинсультных состояниях ассоцииру-
ется не только с улучшением когнитивного функциониро-
вания и уменьшением выраженности постинсультных нев-
рологических нарушений, более быстрым восстановлени-
ем функциональности и повседневной активности боль-
ных, но и с улучшением психоэмоционального состояния,
уменьшением постинсультной депрессии и тревоги
(С.В.Котов и соавт., 2005; В.И.Скворцова и соавт., 2007;
С.Е.Хатькова и соавт., 2016).

В недавнем (2017 г.) исследовании показано, что частота
и выраженность постинсультной депрессии и тревожно-
сти тесно коррелируют с уровнем гомоцистеина в крови у
постинсультных больных. Между тем гомоцистеин – это
не только вредный побочный продукт обмена в метиони-
новом цикле, но и важный медиатор и маркер воспаления,
а также один из важных нейротоксических факторов. Го-

моцистеин, среди прочих своих свойств, обладает также
тропностью к NMDA-рецепторам и способностью запус-
кать эксайтотоксические процессы, подобно глутамату. 
В то же время гибель нейронов приводит к еще большему
повышению концентрации гомоцистеина как в гибнущей
нервной ткани, так и в крови, и, соответственно, к усиле-
нию эксайтотоксического страдания клеток мозга и в оча-
ге повреждения, и глобально (Y.Li и соавт., 2017). Меман-
тин, кетамин и другие NMDA-антагонисты способны, сре-
ди прочего, уменьшать концентрацию гомоцистеина в
крови, тормозить NMDA-опосредованную эксайтотоксич-
ность и гибель нейронов, обладают документированными
антидепрессивными свойствами, и, таким образом, яв-
ляются перспективными средствами лечения постин-
сультной депрессии и тревожности (Y.Li и соавт., 2017).

Постинсультная апатия, утомляемость 
и гиперсомния

При постинсультных состояниях часто отмечаются не
только депрессия, но также и не связанная с наличием де-
прессивного состояния апатия, повышенная утомляе-
мость, гиперсомния или патологическая дневная сонли-
вость (E.A.Petrova и соавт., 2012). Эти явления препят-
ствуют проведению постинсультных реабилитационных
мероприятий и существенно снижают их эффективность
(A.Harris и соавт., 2014).

Для устранения постинсультной апатии, повышенной
утомляемости, гиперсомнии и патологической дневной
сонливости предложены различные методы, в частности,
применение антидепрессантов со стимулирующим ком-
понентом действия, таких как бупропион, психостимуля-
торов (метилфенидат) и др. (P.López-Dóriga Bonnardeaux,
N.Andrino Díaz, 2016]. Однако применение многих из этих
препаратов сталкивается с трудностями из-за их выражен-
ных побочных эффектов у пожилых пациентов (P.López-
Dóriga Bonnardeaux, N.Andrino Díaz, 2016). В то же время
применение мемантина также может быть эффективным
при этой патологии и ассоциируется с меньшим риском
возникновения побочных эффектов, так как мемантин в
целом хорошо переносится пожилыми больными
(P.López-Dóriga Bonnardeaux, N.Andrino Díaz, 2016).

Выводы
Как видно из приведенных данных, мемантин является

эффективным и безопасным средством лечения широкого
круга постинсультных нарушений: постинсультных когни-
тивных нарушений (постинсультной деменции), постин-
сультной тревожности и депрессии, постинсультной афа-
зии, постинсультной апатии, повышенной утомляемости
и патологической дневной сонливости.

Применение мемантина в составе комплексной терапии
постинсультных состояний является патогенетически об-
основанным в связи с его нейропротективными свойства-
ми, способностью уменьшать эксайтотоксичность, отек,
воспаление и повреждение нервной ткани. Мемантин спо-
собствует более быстрому восстановлению неврологиче-
ского дефицита, сокращению времени инвалидизации
постинсультных больных, более активному вовлечению
больных в процессы нейрореабилитации, более раннему
возвращению больных, перенесших ОНМК, к привычно-
му уровню повседневной активности.

Важна также хорошая переносимость мемантина пост-
инсультными больными, малое количество побочных эф-
фектов, низкий риск нежелательных межлекарственных
взаимодействий.
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ВСуздале 23–28 апреля 2017 г. состоялась 13-я Все-
российская школа молодых психиатров, в которой
приняли участие более 400 специалистов. В период

подготовительной работы осенью 2016 г. был объявлен
прием научных работ молодых специалистов в форме те-
зисов, требования к которым опубликованы на сайте Рос-
сийского общества психиатров. На конкурс школы моло-
дых психиатров в 2017 г. поступило 155 тезисов (в 2015 г.
их было подано 122) из разных регионов и городов Рос-
сии и стран СНГ (рис. 1). Отмечена высокая активность
молодых специалистов Москвы, Казани и Иванова. Среди
авторов тезисов преобладали сотрудники кафедр психи-
атрии, вместе с тем отрадно отметить большой интерес
практикующих врачей к участию в конкурсе (рис. 2).

По опыту, успешно апробированному на предыдущей
(«Суздаль-2015») школе, было проведено рецензирование
присланных тезисов, основные задачи рецензирования
которых включали:
• выявление победителей конкурса тезисов:
– приз победителя – грант на поездку в Суздаль;
– возможность выступления с устным 5-минутным докла-

дом;
• проведение анализа качества научных работ и социоде-

мографических характеристик участников.

В состав членов комиссии по рецензированию тезисов с
целью определения победителей вошли 8 представителей
кафедр и научно-исследовательских институтов психиат-
рии Москвы и Санкт-Петербурга: Б.А.Волель – доктор ме-
дицинских наук, профессор кафедры психиатрии и психо-
соматики лечебного факультета ФГАОУ ВО «Первый МГМУ
им. И.М.Сеченова» Минздрава России; Л.Н.Горобец – доктор
медицинских наук, профессор, МНИИП – филиал ФГБУ
«ФМИЦПН им. В.П.Сербского»; Е.Г.Костюкова – кандидат
медицинских наук, МНИИП – филиал ФГБУ «ФМИЦПН 
им. В.П.Сербского»; Т.А.Куприянова – кандидат медицин-
ских наук, «МНИИП – филиал ФГБУ «ФМИЦПН 
им. В.П.Сербского»; Г.Э.Мазо – доктор медицинских наук,
главный научный сотрудник ФГБУ «СПб НИПНИ им.
В.М.Бехтерева»; В.Э.Медведев – кандидат медицинских наук,
доцент кафедры психиатрии, психотерапии и психосома-
тической патологии ФПК МР Медицинского института
ФГАОУ ВО РУДН; М.А.Морозова – доктор медицинских наук,
ФГБНУ НЦПЗ РАМН; А.А.Шмилович – доктор медицинских
наук, заведующий кафедрой психиатрии и медицинской
психологии ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н.И.Пирогова».

Рецензирование носило характер перекрестного двой-
ного слепого исследования. Все 155 тезисов («ослеплен-
ные») были разбиты на 8 равных частей. Каждая из этих
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Рис. 1. «География» участников конкурса тезисов «Суздаль-2017». Рис. 2. Состав авторов тезисов школы «Суздаль-2017».
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частей была проанализирована двумя независимыми ре-
цензентами. Оценка тезисов рецензентами осуществля-
лась по следующим критериям:
• актуальность – (1–5 баллов);
• методология исследования (материалы, методы, ди-

зайн) – 1–5 баллов;
• научная новизна (1–5 баллов);
• практическая значимость (1–5 баллов).

С учетом того, что тезисы анализировались двумя рецен-
зентами, максимальная оценка по каждой рубрике соста-
вила 10 баллов, а общая максимальная оценка – 40 баллов.

Полученные данные были проанализированы по несколь-
ким параметрам: тематика тезисов, спектр суммарных и
частных критериев оценки тезисов.

Спектр тематических рубрик тезисов представлен на
рис. 3. Обращает на себя внимание большой процент
представленности работ по психопатологии, биологиче-
ской психиатрии, психофармакотерапии и проблемам ад-
дикции. Качество представленных работ можно оценить
по распределению суммарных баллов оценки (рис. 4). Как
видно из данных рис. 4, преобладали работы, оцененные
от 20 до 30 баллов. Это свидетельствует о «среднем» каче-
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Рис. 3. Спектр тематических рубрик тезисов «Суздаль-2017». Рис. 4. Результат распределения суммарных баллов оценки
тезисов «Суздаль-2017».

Рис. 5. Результаты распределения частных критериев оценки
тезисов «Суздаль-2017», баллы.

Рис. 6. «География» победителей конкурса тезисов «Суздаль-
2017».

Рис. 7. Состав победителей конкурса тезисов «Суздаль-
2017».

Рис. 8. Тематика тезисов победителей конкурса «Суздаль-
2017».
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стве рецензируемых тезисов. Анализ частных критериев
оценки (рис. 5) показал, что многие тематики научных
исследований были актуальными и имели большую прак-
тическую значимость. В то же время следует обратить вни-
мание на низкую оценку методологии исследований и их
научной новизны. Конкурсанты, набравшие более 36 бал-
лов по суммарной оценке, составили группу победителей
(25 человек), в которую вошли: Е.Н.Антышева, Э.А.Ахмето-
ва, В.А.Бардюркина, А.С.Бойко, К.Ф.Васильченко, И.О.Глады-
шев, М.А.Гусева, В.В.Дукорский, Т.В.Жиляева, С.О.Жукова,
Д.С.Зубов, Е.Д.Касьянов, К.В.Короткова, И.С.Лосенков,
М.В.Карякина, П.П.Королевич, Е.А.Кузнецова, А.В.Лукашук,
А.Е.Николишин, А.А.Светкина, Н.А.Сивакова, Е.Г.Полтавская,
С.С.Потанин, Д.В.Трошина, Е.Ю.Шкитырь.

Большинство победителей представляли Московскую,
Санкт-Петербургскую и Томскую научные школы. Вместе с
тем необходимо отметить большую продуктивную актив-
ность молодых специалистов Иванова, а также представи-
телей из Белоруссии (рис. 6). Кроме того, необходимо ска-
зать о равной представленности среди победителей со-
трудников кафедр психиатрии и научно-исследователь-
ских институтов (рис. 7). Если учитывать, что процент по-
данных тезисов молодых специалистов сотрудников ка-
федр был значительно выше по сравнению с представите-
лями научно-исследовательских институтов, то можно сде-
лать вывод о том, что у научных сотрудников тезисы имели
более высокую оценку при рецензировании. Интересен и
тот факт, что в тематике тезисов победителей (рис. 8) пре-
обладали научные исследования по психопатологии и ди-
агностике, биологической и детской психиатрии.

В процессе предварительной подготовки победители
конкурса были разбиты на три группы. Уже в процессе ра-
боты школы ежедневно на трех семинарах «Доклады побе-
дителей конкурса» каждому участнику была предоставлена
возможность выступить с 5-минутным сообщением. Со-
председатели-менторы (профессор А.Е.Бобров, профес-
сор Л.Н.Горобец, профессор С.Н.Мосолов, профессор
Н.Н.Петрова, кандидат медицинских наук Е.С.Телешова) по
итогам разбора и обсуждения выбрали шестерых победи-
телей для выступления на заключительном пленарном за-
седании конкурса с докладами по 10 мин. Лучшими были
признаны следующие участники: В.В.Дукорский (Минск),
А.В.Лукашук (Рязань), А.С.Бойко (Томск), М.А.Гусева (Сара-
тов), Е.А.Кузнецова (Санкт-Петербург), Д.В.Трошина (Моск-
ва). Победители награждены ценными подарками.

Кроме того, учитывая результаты рецензирования, в
процессе которого были выявлены определенные пробле-
мы, связанные с представлением материала молодыми
психиатрами, в программу школы был включен семинар
кандидата медицинских наук В.Э.Медведева «Как готовить
доклад, статью и презентацию».

На наш взгляд, подобная конкурсная модель и обучаю-
щий семинар способствуют выработке у молодых психи-
атров навыков написания научных работ, улучшению
представления собственного материала (стиль, свобода
изложения, владение материалом, умение правильно отве-
чать на вопросы и др.).

Результаты анализа многоступенчатого конкурса были
представлены на пленарном заседании перед выступле-
ниями победителей конкурса.
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ДИСКУССИЯ / DISCUSSION
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Врамках любой научной полемики крайне важно
изначально четко определить предмет дискуссии. 
В своем критическом анализе Д.С.Данилов выдвинул

несколько тем для обсуждения и высказал несогласие с на-
учными позициями, отстаиваемыми нами [2]. В частности,
он полагает, что: «1) авторство терминологии, характери-
зующей эффективность применения перициазина для
коррекции поведенческих нарушений у пациентов с рас-
стройствами личности, принадлежит не только отече-
ственным психиатрам, 2) западноевропейские и амери-
канские психиатры не считают психотерапию основным
методом лечения пациентов с расстройствами личности,
3) двойные слепые рандомизированные плацебо-контро-
лируемые исследования эффективности антипсихотиче-
ских средств при лечении пациентов с расстройствами
личности были проведены, 4) концепция доказательной
медицины в психиатрии не является небезапеляционной».
Таким образом, предлагается дискутировать по довольно
обширному кругу научно-практических тем.

Начнем с того, что поблагодарим автора за интерес к
поднимаемой нами в последних публикациях теме дискус-
сионности сохранения в психиатрических классифика-
циях личностных расстройств (психопатий) и критике ак-
тивизировавшегося процесса медикализации психиатрии
в виде тенденции признания поведенческими расстрой-
ствами все новых и новых девиаций (особенно аддиктив-
ного спектра) [3–6, 28]. А ведь именно об этом и говори-
лось в материале, который Д.С.Данилов критикует. Именно

этому и была посвящена наша презентация. Получается,
что взгляды дискутантов на более принципиальное в рам-
ках конкретного обсуждения и менее принципиальное
разнятся. Д.С.Данилова больше интересует тема обосно-
ванности медикаментозного лечения расстройств лично-
сти (в первую очередь перициазина), а не проблема право-
мерности отнесения расстройств личности к психической
патологии. Однако заметим, что перечисленные темы не-
возможно обсуждать по отдельности, они по сущности и
смыслу едины. Доказательства обоснованности или не-
обоснованности применения антипсихотиков (нейро-
лептиков) как «корректоров поведения» во многом зави-
сят от понимания того, допустимо ли для коррекции по-
ведения (не в рамках какой-либо психопатологии) ис-
пользовать лекарства, предназначенные для терапии
шизофрении и иных психозов.

Предваряя нашу научную дискуссию, хотел бы начать с
двух коротких методических замечаний к тексту «Откры-
того письма», поскольку они могут повлиять на суть и ре-
зультаты научного спора.

Первое. Д.С.Данилов пишет, что «концепция доказатель-
ной медицины… (из которой исходим мы. – В.М.) как не-
преложная истина безоговорочно разделяется отнюдь не
всеми исследователями». Да, наверное, это так. Жаль, что
многие наши коллеги-психиатры пренебрегают научным
(доказательным) подходом и отстаивают приоритет кли-
нического опыта. В иных медицинских специальностях
это моветон. Мы это можем понять, но не можем принять.

Личностные расстройства (психопатии):
сохранять ли в психиатрических классификациях
и лечить ли антипсихотиками? 
(Ответ на статью Д.С.Данилова)
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В нашей дискуссии врачебный клинический опыт не по-
мощник – нужны только подтвержденные факты. Иного
объективного способа, как доказательная медицина, для
научной дискуссии пока не изобретено.

И второе. К сожалению, ни в первой статье Д.С.Данилова
о перициазине [1], ни во второй («Открытом письме») мы
не обнаружили ссылок на отсутствие или наличие у автора
конфликта интересов, несмотря на то что в одну из статей
включены красочные рекламные вставки о конкретном
лекарственном препарате. Не хотелось бы дискутировать
не на равных…

Теперь о сути научного спора. Мы и некоторые из наших
уважаемых коллег [3, 5, 6, 8] исходим из следующих посту-
латов. На современном этапе развития психиатрии
отсутствуют убедительные диагностические крите-
рии личностных расстройств, позволяющие дока-
зательно дифференцировать их с девиантными
формами поведения. Диагноз личностного расстрой-
ства стал скорее ярлыком, чем собственно диагнозом (см.
cтатьи о Петре Павленском) [4, 6]. То есть в сфере «персо-
нологии» крайне велика вероятность признания патоло-
гией того, что таковой не является, со всеми вытекающими
из этого факта негативными для человека медико-психо-
социальными следствиями. С нашей точки зрения,
включение в психиатрические классификацион-
ные системы расстройств поведения (личностных
расстройств) было ошибкой. Об этом убедительно на-
писал Е.В.Снедков [8]. Мы солидаризируемся с позицией о
том, что процесс медикализации разрушает психиатрию
[5, 11, 16, 17, 19, 28, 29, 31].

Если признать, что девиации поведения – не психопато-
логия, то логично встанет вопрос о том, а что именно пси-
хиатры лечат психофармакологическими средствами. На
какие именно нейрохимические механизмы направлено
такое «лечение»? Разве есть доказательства сходства меха-
низмов психогенеза шизофрении (психозов) и личност-
ных расстройств? К тому же придется уточнить, что скры-
вается за таинственным понятием «биологических основ
психопатий», поскольку существуют значительные слож-
ности неи� робиологической интерпретации личностных
особенностеи� , а личность представляет собой отражение
не только биологии мозга, но и опыта онтогенетического
развития (цит. по [7]).

В своем «Открытом письме» Д.С.Данилов обиделся на то,
что мы отказали нейролептикам, в особенности перици-
азину, в праве называться «корректорами поведения». Кол-
легу смутило наше высказывание, что подобное слово-
сочетание является «нашим с Вами (советским. – В.М.)
изобретением». Автор «Открытого письма» постарался да-
же доказать, что итальянцы и поляки это придумали рань-
ше – аж в 60-е годы прошлого столетия. Наверное, это и
так, но спор не об этом. Ведь и «пиротерапию» сульфози-
ном с нагреванием пациента до 40°C с целью «терапии»
психических расстройств тоже придумали не мы. Важно,
что именно мы ввели эти методы в список «лечебных» и
придали им легитимность. Рубрика «корректоры поведе-
ния» фактически вошла в фармакологические разделы
психиатрических руководств и учебников советского вре-
мени, перекочевав позднее в современные. Кто-то из ста-
рых психиатров называл нейролептики «средствами хи-
мического связывания пациента», пришедшими на смену
«смирительной рубашке». Не исключаю, что плацебо-
контролируемые рандомизированные клинические ис-
следования, если бы они проводились в прошлом веке,
подтвердили бы эффективность «смирительных рубашек».
Но ведь тогда понимали, что это не лечение…

В официальную инструкцию к перициазину входят не
только указания на то, что препарат «уменьшает агрессив-
ность, возбудимость, расторможенность, благодаря чему

он эффективен при нарушениях поведения», но и «лири-
ческое отступление», нетипичное для формуляров ле-
карственных средств: «из-за нормализующего влияния на
поведение перициазин получил название "корректор по-
ведения"». В этой инструкции вызывает недоумение не
только нозологическая неопределенность термина «нару-
шения поведения», но и закавычивание словосочетания
«корректор поведения». Так все-таки: перициазин – кор-
ректор поведения или «корректор поведения»? Непонят-
но, к чему относятся кавычки – к слову «корректор» или
слову «поведение»? Может быть, психиатры, говоря это, все
же отдают себе отчет, что используют не лечебное, а по-
бочное действие препарата, и потому стыдливо прикры-
ваются знаками препинания? В русском языке кавычки
принято ставить в случаях, когда цитируется прямая речь
или если что-то используется в ироничном смысле. На-
блюдая избыточно частое применение нейролептиков для
коррекции поведения и видя мучения непсихотических
пациентов, беремся утверждать, что ни о какой иронии
речь не идет. Значит, все-таки «химическое связывание»?

В современной психиатрической литературе, конечно
же, имеются публикации о том, что под воздействием ан-
типсихотиков часть «психопатов» начинают себя вести
спокойнее и упорядоченнее. Д.С.Данилов даже приводит
некоторые из этих публикаций. Мы могли бы добавить
еще пару десятков (см., например, [22, 26, 32]). Но обратим
внимание на то, что, во-первых, большинство современ-
ных международных публикаций посвящено не всем лич-
ностным расстройствам, а только пограничному (borderli-
ne personality disorder), которое в отечественной психиат-
рии практически не диагностируется, и, во-вторых, сего-
дня единственным научным способом доказательств эф-
фективности какого-либо лекарства является обраще-
ние не к отдельным публикациям, а к метаанализам и
критикуемой Д.С.Даниловым доказательной медицине.
Так вот, если посмотреть метаанализы последнего време-
ни, то придется констатировать, что антипсихотиче-
ская терапия влияет не столько на поведение, сколь-
ко на ассоциированные симптомы, т.е. на комор-
бидную личностным расстройствам патологию 
[7, 24, 33]. А это, как говорится, совсем другая история. 
С этим никто и не спорит.

Результаты метаанализов, включая Кохрановские, де-
лают обоснованным вывод о том, что доказательства эф-
фективности психофармакотерапии собственно личност-
ных расстройств отсутствуют [24] и что на тяжесть, к при-
меру, пограничного личностного расстройства не влияет
ни один из лекарственных препаратов [14]. Констатиру-
ется, что несмотря на то, что атипичные антипсихотики и
антиконвульсанты нередко применяются с терапевтиче-
ской целью, их использование при личностных расстрой-
ствах сопряжено с высоким риском для здоровья пациен-
та. Другие же психофармакологические средства (напри-
мер, антидепрессанты и нормотимики) демонстрируют
незначительную эффективность или показывают спорные
преимущества [13, 20, 30, 35]. Наиболее полный Кохранов-
ский метаанализ, включивший 28 исследований на 1742
пациентах с пограничным личностным расстройством,
подводит к заключению о том, что доказательства эффек-
тивности психофармакотерапии носят недостаточно убе-
дительный характер, что ограничивает возможность их
применения в клинической практике (читай: не рекомен-
дуется к использованию) [35]. По поводу психотерапевти-
ческих методов утверждается, что доказательная база
оценки их эффективности также недостаточна для того,
чтобы сделать однозначным вывод об их результативно-
сти [12, 14, 25, 27, 34].

Если обратиться к юридическим врачебным докумен-
там – национальным руководствам по лечению личност-
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ных расстройств, то можно обнаружить принципиальные
различия в отечественном и зарубежных терапевтических
подходах. Так, в Федеральных клинических рекоменда-
циях 2014 г., утвержденных Российским обществом пси-
хиатров [9], отмечается, что «этиопатогенетического лече-
ния личностных расстройств не существует, но медика-
ментозная терапия проводится в рамках динамических
сдвигов, определяющих декомпенсацию расстройств лич-
ности... (при этом. – В.М.) рекомендуется использовать
анксиолитики, снотворные, антидепрессанты, антипсихо-
тики, нормотимики, психостимуляторы, психотерапию».
Практически при каждой форме личностного расстрой-
ства (даже при истерическом) в числе первых в Федераль-
ных клинических рекомендациях упоминаются нейролеп-
тики: хлорпромазин (110 мг/сут), галоперидол (до 
6 мг/сут), флупентиксол (от 3 до 10 мг/сут), зуклопентик-
сол (10 мг/сут), рисперидон (от 2 мг до 4 мг/сут), оланза-
пин (от 5 до 20 мг/сут).

В руководстве Национального института здравоохране-
ния и усовершенствования медицинского обслуживания
Великобритании (NICE) [15] декларируется принципиаль-
но иной подход: «лекарственная терапия не должна при-
меняться при пограничном личностном расстройстве и
для отдельных признаков нарушения поведения». В ав-
стралийских клинических рекомендациях также прямо
указывается на то, что основным способом должна быть
психологическая помощь [18]. В американском руковод-
стве рекомендуется применять симптом-центрированный
подход и помимо психотерапии обращаться к использо-
ванию нормотимиков [36]. Сходной позиции придержи-
ваются и итальянские психиатры [27]. Таким образом, вез-
де, за исключением отечественной психиатрии, приори-
тет в лечении личностных расстройств отдается пси-
хологическим (психотерапевтическим) методам коррек-
ции, а психофармакотерапия причисляется к адъювант-
ной терапии, применяемой исключительно в кризисных
ситуациях [10, 21].

Налицо явное противоречие подходов к терапии лич-
ностных расстройств не только в выборе препаратов, но
и в методологии формирования клинических протоколов.
Если в зарубежных и возовских руководствах включение
тех или иных методов лечения в стандарты обосновыва-
ется исключительно результатами научных исследований,
проведенных в парадигме доказательной медицины, то в
отечественных – подобная научная традиция отсутствует.
Абсолютно непонятно, на каком основании в него включе-
ны антипсихотики. Вот и появляются упоминания об эф-
фективности мифической лекарственной группы «кор-
ректоров поведения».

Справедливости ради следует отметить, что, несмотря на
известные научные данные о недостаточной доказанно-
сти и потенциальной опасности использования психо-
фармакотерапии при личностных расстройствах, 94%
психиатров продолжают выбирать именно данный под-
ход [23]. Но все же наши зарубежные коллеги в отличие от
российских психиатров делают акцент на использовании
антидепрессантов (98%), нормотимиков (74,6%) и бензо-
диазепинов (71,4%). Лишь 9,4% из них прибегают к на-
значению антипсихотиков.

Обратим внимание на весьма значимый для нашей дис-
куссии факт: личностные расстройства крайне терапевти-
чески резистентны. В связи с этим выскажем крамольное
предположение, что, возможно, психиатры пытаются
лечить то, что не является болезнью (патологией,
расстройством) в медицинском смысле. Ведь этиопа-
тогенез личностных расстройств до конца так и не рас-
крыт, продолжаются психолого-биологические баталии.
Учитывая это, при выборе методов и средств лечения
и коррекции личностных расстройств логично вы-

бирать, во-первых, те, которые имеют доказанную
эффективность, во-вторых, те, которые являются
безопасными. Антипсихотики к числу безопасных точно
не относятся, а доказательств их эффективности (как сле-
дует их приведенных метаанализов) не обнаруживается.
По поводу же небезопасности использования перициази-
на в качестве «корректора поведения» написано в его офи-
циальной инструкции на нескольких страницах. Нам не-
чего к этому добавить. Однако, повторимся, дело не в пе-
рициазине.

В заключение в рамках научной полемики еще раз за-
острим основные положения нашего подхода: в условиях
отсутствия четких диагностических критериев личност-
ных расстройств необходимо проведение широкой на-
учной дискуссии о целесообразности сохранения данной
рубрики в психиатрических классификациях. Вопрос о
научной обоснованности применения антипсихотиков
off-label, в частности, для коррекции расстройств поведе-
ния, может быть решен исключительно с опорой на иссле-
дования, проведенные в парадигме доказательной меди-
цины. Пока же нет никаких оснований улучшать поведе-
ние граждан с помощью нейролептиков.

Конфликт интересов отсутствует.
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Уважаемый читатель!
Хочу выразить признательность профессору В.Д.Менде-

левичу за его открытость и заинтересованность в предло-
женной мной научной дискуссии, которая кажется доволь-
но плодотворной.

В завершение этой дискуссии хотелось бы высказать за-
ключительные соображения:
1. Не секрет, что любое утверждение, приводимое в на-

учных публикациях и докладах, требует аргументации. 
В этом смысле довольно странной представляется ситуа-
ция, при которой одни положения научного труда об-

основываются «высоконадежными данными», получен-
ными при помощи методов доказательной медицины, а
другие его положения не подкреплены никакими факта-
ми, а, напротив, противоречат им.

2. Большое опасение вызывает стремление некоторых глу-
боко уважаемых мной российских психиатров безого-
ворочно следовать западным тенденциям развития пси-
хиатрии – стремление, вольно или невольно приводя-
щее к обесцениванию достижений отечественной на-
учной и клинической школы. Впрочем, в настоящее вре-
мя это явление выходит далеко за рамки нашей специ-

Комментарий к статье «Личностные расстройства
(психопатии): сохранять ли в психиатрических
классификациях и лечить ли антипсихотиками?»
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альности и даже медицины в целом. Его результаты мы
сможем оценить только в будущем, и остается надеяться,
что они не станут разрушительными.

3. Недоумение вызывает серьезный и не входящий, на мой
взгляд, в научную дискуссию упрек в том, что «в одну из
статей включены красочные рекламные вставки о кон-
кретном лекарственном препарате». О каких «реклам-
ных вставках», посвященных перициазину или иному
нейролептику, идет речь, остается загадкой, поскольку

ни в одной из статей их нет. Возможно, под «вставками»
подразумевались иллюстрации к «Открытому письму...».
Однако их авторство принадлежит не мне, а уважаемому
оппоненту (подробнее см. «Открытое письмо …» и осо-
бенно примечание к рис. 1).
В заключение хочу поблагодарить редакцию и лично

профессора П.В.Морозова за предоставленную возмож-
ность для настоящей дискуссии.

Д.С.Данилов
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Пресс-релиз
25.04.2017

Открыт прием заявок на участие в III Фестивале реабилитационных программ для людей с психиче-
скими особенностями «Другие?», который пройдет 13 октября 2017 г. в Санкт-Петербурге. Меро-
приятие организовано в рамках деловой программы Петербургского международного форума здо-

ровья и по традиции приурочено к празднованию Всемирного дня психического здоровья.
Фестиваль «Другие?» – ежегодный проект Союза охраны психического здоровья, направленный на улучшение здо-

ровья и качества жизни людей, которые страдают психическими расстройствами, через развитие системы негосударст-
венных реабилитационных услуг, а также общественно-ориентированной психиатрической помощи и социальной за-
щиты. Каждый год география мероприятия охватывает определенный регион России, где проводится качественное и
количественное исследование государственных и некоммерческих организаций, предоставляющих услуги в сфере пси-
хосоциальной реабилитации. Результаты исследования публикуются в официальном каталоге Фестиваля.

III Фестиваль направлен на развитие системы реабилитационных услуг в Северо-Западном федеральном округе
(СЗФО) и реализуется совместно с Российским обществом психиатров, Всероссийской ассоциацией центров психосо-
циальной реабилитации, Всемирным клубом петербуржцев, Профессиональной психотерапевтической лигой и Санкт-
Петербургской благотворительной организацией «Перспективы» при поддержке Министерства здравоохранения Рос-
сийской Федерации. Фестиваль создает профессиональную платформу для выработки общих подходов и трансляции
положительного опыта специалистами психосоциальной реабилитации. Основными мероприятиями Фестиваля ста-
нут: международный форум реабилитационных программ; ярмарка ремесел, изобразительного искусства и инклюзив-
ного творчества «Мир особых мастеров»; конкурс волонтерских программ в сфере реабилитации «Другие»; конкурс на
звание социально ответственного предприятия в сфере охраны психического здоровья «Признание» и др.

В работе Фестиваля примут участие ведущие российские и зарубежные эксперты в области психосоциальной реаби-
литации: президент Российского общества психиатров Николай Григорьевич Незнанов, главный психиатр-эксперт Рос-
здравнадзора по СЗФО Олег Васильевич Лиманкин, президент организации «Перспективы» Мария Островская, экс-пре-
зидент Всемирной ассоциации психосоциальной реабилитации Афзал Джавед (Великобритания), руководитель Цент-
ра транскультуральной психиатрии Марианна Каструп (Дания), руководитель представительства Всемирной психиат-
рической ассоциации в Норвегии Аудун Педерсен и др.

К участию в Фестивале приглашаются специалисты в сфере психосоциальной реабилитации СЗФО, которые пред-
ставляют некоммерческие организации, учреждения системы здравоохранения (психиатрические больницы, психиат-
рические отделения, психоневрологические диспансеры), социальной защиты (ПНИ, реабилитационные центры), об-
разования и науки, культуры и искусства, физической культуры и спорта, вузы, социально ориентированные коммерче-
ские организации, а также федеральные и региональные СМИ и волонтеры.

Подать заявки на участие и получить подробную информацию можно на сайте www.festival.mental-health-russia.ru

Контакты для прессы:
Алиса Ильина, ilyina@mental-health-russia.ru, +7 (495) 640-16-37, +7 (985) 800-04-11
Союз охраны психического здоровья: www.mental-health-russia.ru

Пресс-релиз
30.10.2017

30 октября в Ломоносовском корпусе МГУ состоится конференция «Психическое здоровье человека и общества. Ак-
туальные междисциплинарные проблемы». В конференции примут участие ведущие российские специалисты в области
психического здоровья – сотрудники факультетов МГУ, научно-исследовательских институтов и кафедр психиатрии и
медицинской психологии. Концепция конференции строится на  биопсихосоциальном подходе, то есть взгляде на пси-
хическое благополучие человека с учетом влияния биологических, психологических и социальных факторов. В про-
грамме конференции будут представлены все три направления: биологическое, психологическое и социальное. В био-
логическом отделении будут работать секции, посвященные генетике и протеомике психических расстройств, психо-
физиологии, психоэндокринологии. Психологические факторы психического благополучия будут рассмотрены в сек-
циях, организованных сотрудниками психологического факультета МГУ. Социальные факторы будут освещаться в сек-
циях с участием журналистов, юристов, социологов. Отдельная секция будет посвящена проблематике организации
психиатрической помощи.

Планируется, что в конференции примут участие до 1000 человек. Будет вестись интернет-трансляция всех секций
конференции на сайт Российского общества психиатров (psychiatr.ru.) Конференция также подана на аккредитацию в
совет НМО по специальностям «Психиатрия» и «Организация здравоохранения». 
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