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Условия труда и их влияние на здоровье  
врачей-психиатров (обзор литературы)

Глушкова А.В., Семенова Н.В. 
Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева,  

Санкт-Петербург

Резюме. Спектр неблагоприятных факторов производственной среды, влияющих на здоровье 
врачей-психиатров, довольно широк. К нему относятся биологические и химические вещества, эмоци-
ональное истощение и профессиональное выгорание, перманентная подверженность стрессовым фак-
торам агрессивной окружающей среды, вынужденная рабочая поза, напряжение анализаторных си-
стем и многие другие. Кроме того, психиатры трудятся в условиях высокой эмоциональной нагрузки, 
что приводит к быстрому истощению нервной системы, развитию у них синдрома профессионально-
го выгорания.

Ключевые слова: психиатрия, врачи-психиатры, условия труда, качество жизни и здоровья, профес-
сиональный стресс, профессиональное выгорание, соматическая и психическая заболеваемость.

Working conditions and their effect on the health level  
of psychiatric staff (literature review)

Glushkova A.V., Semenova N.V. 
V.M. Bekhterev National Research Medical Center for Psychiatry and Neurology, Saint-Petersburg

Summary. The range of adverse environmental factors affecting the health of psychiatrists is quite wide. 
It includes biological and chemical substances, emotional exhaustion and professional burnout, permanent 
exposure to stress factors of an aggressive environment, forced working posture, tension of analyzer systems 
and many others. In addition, psychiatrists work under conditions of high emotional stress, which leads to 
rapid depletion of the nervous system, the development of a syndrome of professional burnout.

Keywords: psychiatry, psychiatrists, working conditions, health level, professional stress, burnout syndrome, 
somatic and mental illness.

От состояния здоровья медицинских ра-
ботников в целом и врачей-психиатров, 
в частности, во многом зависит результат 

их конечной деятельности — здоровье пациентов. 
Однако на сегодняшний день многие европейские 
страны страдают от нехватки врачей-психиатров 
и испытывают проблемы с их набором [11]. По 
литературным данным, психиатрия была призна-
на наименее желанной специальностью среди вы-
пускников медицинских факультетов в Соединен-
ном Королевстве [10]. В Финляндии было подсчи-
тано, что число врачей-психиатров в будущем со-
кратится, даже несмотря на то, что в стране уже 
наблюдается дефицит психиатров [14].

Одной из причин нежелания специализиро-
ваться в психиатрии могут быть высокие про-
фессиональные требования к выпускникам, а 
также связанный с выполнением профессиональ-
ных обязанностей стресс среди специалистов-
психиатров [14]. 

В результате проведенных исследований было 
установлено, что, например, среди британских 
психиатров до 54% врачей еженедельно испыты-
вали раздражение и до 39% — эмоциональное ис-
тощение [14]. Две трети новозеландских психиа-
тров сообщили об умеренном и тяжелом эмоцио-
нальном истощении и низком уровне личных до-
стижений [14]. 

Следует отметить, что на рабочем месте врачи-
психиатры часто сталкиваются с многочисленны-

ми формами враждебности, агрессии и нападок, 
которые в своей совокупности в зарубежной ли-
тературе называются «насилием на рабочем ме-
сте», которое, как правило, инициализируется па-
циентами, но также может происходить от кол-
лег и руководства [14]. Согласно национальному 
опросу, проведенному Министерством юстиции 
США, среднегодовой уровень несмертельного на-
силия на рабочем месте в период с 2005 по 2009 
год составлял 5,1 случая на 1000 медицинских ра-
ботников по всем профессиональным категориям, 
тогда как среди врачей-психиатров было 20,5 слу-
чая на 1000 работников [12]. 

Из-за характера своей работы психиатры стал-
киваются с пациентами, которые ведут асоциаль-
ный образ жизни и часто склонны к насильствен-
ным действиям в адрес других людей [17]. Соглас-
но данным проведенного исследования в трех го-
сударственных психиатрических клиниках Кали-
форнии, до 68% врачей-психиатров подвергались 
нападениям во время работы [20]. Причем наи-
более распространенные формы нападений — это 
толчки и плевки. Например, в Новой Зеландии до 
46% врачей-психиатров сталкивались со словес-
ными угрозами, 39% — подвергались физическому 
запугиванию со стороны пациентов, а 16% под-
вергались нападениям [14].

Наиболее часто упоминаемыми эмоциональны-
ми последствиями нападения и словесной агрес-
сии являются шок, разочарование, гнев, страх, 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-3-7



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

4

Научные обзоры

беспокойство, стресс и раздражительность. По-
добно людям, которые пережили другие травма-
тические события, врачи-психиатры, на которых 
напали пациенты, подвергаются повышенному 
риску развития посттравматического стрессового 
расстройства [17]. 

Высокий уровень нападений имеет серьезные 
последствия для благополучия медицинского пер-
сонала с точки зрения физического, а также пси-
хического здоровья и восприятия собственной 
безопасности. После нападений могут возникать 
постоянные мышечные или головные боли, а так-
же мышечное напряжение [17], либо психологи-
ческие расстройства. Однако сотрудники могут 
по-разному реагировать на эти стрессорные фак-
торы, и их реактивность может влиять на тяжесть 
последствий.

Вербальная агрессия со стороны пациентов и 
конфликт с другими сотрудниками представляют 
собой ежедневные проблемы, которые активиру-
ют общую реакцию на стресс. Многочисленные 
исследования показали, что стрессовые факторы 
на рабочем месте связаны с неблагоприятными 
последствиями для здоровья, такими как разви-
тие сердечно-сосудистых заболеваний [19].

То, как врач-психиатр воспринимает конфликт 
и старается справиться с ним, может иметь зна-
чение для оценки того, как конфликтная ситуа-
ция влияет на психику и поведение врача. Пси-
хиатр, скорее всего, оценит конфликт с пациен-
тами иначе, чем конфликт с коллегами и руково-
дителями, рассматривая первый как часть пато-
логии пациента, а не как настоящий межличност-
ный конфликт. Индивидуальные различия в вос-
приимчивости или реакции на конфликты на ра-
бочем месте и нападения гипотетически зависят 
от того, как персонал подвергается воздействию 
этого опыта [18].

Согласно данным опроса, проведенного амери-
канскими исследователями, врачи-психиатры, ко-
торые подвергаются нападению со стороны паци-
ентов, как правило, моложе 30 лет, менее опыт-
ны, менее образованы, предоставляют более не-
посредственную помощь, проводят больше време-
ни с пациентами, получают более низкую зара-
ботную плату и обладают низким уровнем ква-
лификации [21]. 

Следует также отметить, что тема нападений 
является наиболее серьезной проблемой безопас-
ности в психиатрических учреждениях, но это 
не единственная форма межличностного кон-
фликта. Исследования показали, что 73% врачей-
психиатров переживают, по крайней мере, один 
случай словесной агрессии со стороны пациентов 
в год [21]. Причем именно на словесную агрессию 
приходится примерно 75% агрессивных инциден-
тов со стороны пациентов [16]. Многие исследова-
ния определили сотрудников и руководителей как 
общий источник словесного антагонизма и изде-
вательств [17]. В большом выборочном исследова-
нии, проведенном среди врачей-психиатров Мин-
несоты, было установлено, что примерно 33% пси-
хологических конфликтов были совершены су-

первайзерами, коллегами-врачами, посетителя-
ми и другими сотрудниками. В совокупности эти 
показатели конфликтов на рабочем месте и на-
падений указывают на то, что врачи-психиатры 
функционируют в многогранной стрессовой об-
становке. Согласно литературным данным, пер-
сонал, который работает в учреждениях психо-
неврологического профиля, наверняка подсозна-
тельно ожидает определенной возможной агрес-
сии со стороны пациентов, рассматривая ее как 
неизбежное зло. Руководство психоневрологиче-
ских учреждений обычно в курсе существующей 
проблемы, но данный аспект культурологически 
считается частью работы врача-психиатра, поэ-
тому особой фиксации внимания на нем не про-
исходит [17]. Врачи-психиатры испытывают зна-
чительный уровень стресса из-за совокупности 
факторов, включая переутомление, нехватку вре-
мени, а также проблемы с управлением и ресур-
сами. Bowers L. предположил, что переутомление, 
отношения с другими сотрудниками, недостаток 
психологических ресурсов и работа с «трудными» 
пациентами являются одними из важных источ-
ников стресса среди психиатров [7].

Половина врачей-психиатров, принявших уча-
стие в исследованиях, считают, что их специаль-
ность более стрессовая, чем другие медицинские 
специальности. 14,3% врачей при опросах отме-
чали, что они часто испытывают стресс на рабо-
те, а 54,3% отмечали, что лишь иногда. В каче-
стве причины тревоги, нервозности или стресса 
на работе 31,4% респондентов отмечали чрезмер-
ную трудовую нагрузку, 51,4% — слишком высо-
кую ответственность за конечный результат тру-
да, 5,7% — состояние переутомления и усталости 
[5]. То, как на сотрудников влияют агрессия и на-
падения, может быть результатом индивидуаль-
ных различий в их реакции на эти факторы стрес-
са. Реакция на стресс относится к психофизио-
логической активации человека в ответ на стрес-
совые факторы, поскольку один и тот же стрес-
сорный фактор может оказывать совершенно раз-
ные воздействия на людей [19]. Реакция на стресс 
может отражать способность человека справлять-
ся с конкретными требованиями или отражать их 
восприимчивость к конкретным стрессорам. Это 
концептуализируется склонностью человека ре-
агировать на стрессовые факторы стрессовыми 
реакциями, которые варьируются от немедлен-
ных до продолжительных [19]. Реактивность на 
стресс часто измеряют с помощью физиологиче-
ских маркеров, таких как кортизол слюны, часто-
та сердечных сокращений, артериальное давление 
и уровень холестерина в крови [17].

Результаты исследований финских ученых со-
ответствуют данным предыдущих авторов, пока-
зывающих более низкую удовлетворенность ра-
ботой и более высокий уровень травматического 
стресса среди врачей-психиатров по сравнению с 
другими медицинскими специалистами [14]. Так-
же было установлено, что врачи-психиатры име-
ют более высокий риск самоубийств и более высо-
кий уровень эмоционального выгорания и эмоци-
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онального истощения, а также депрессий по срав-
нению с врачами других специальностей [8, 13].

Проведенные группой ученых исследова-
ния показывают, что врачи-психиатры в личном 
аспекте более склонны к негативизму по сравне-
нию с другими врачами, и данный аспект лично-
сти может предрасполагать к стрессу [14]. Также 
было установлено, что личность психиатров свя-
зана с предрасположенностью к профессиональ-
ному выгоранию [14].

Выяснение мнения самих специалистов о вли-
янии профессии на продолжительность жизни 
показало, что 48,6% врачей-психиатров и нарко-
логов считают, что их специальность укорачивает 
продолжительность жизни, 14,3% — удлиняет ее, а 
11,4% — не оказывает влияния [5].

Все вышеприведенные факторы производ-
ственной среды непосредственно или опосредо-
ванно могут влиять как на общее самочувствие, 
так и на работоспособность человека. Опреде-
ленный интерес представляют сведения о нали-
чии соматических заболеваний, обнаруженных у 
54,2% респондентов (без учета нарушения зрения 
и слуха). В структуре заболеваний наиболее ча-
сто были отмечены болезни сердечно-сосудистой 
системы (ишемическая болезнь сердца, артери-
альная гипертония, тромбофлебит и варикозное 
расширение вен) — 21,0%; болезни дыхательной 
системы (пневмония и плеврит) — 10,5%; болезни 
опорно-двигательной системы (остеохондроз, ско-
лиоз и остеопороз) — 10,5%. Только 1/6 часть вра-
чей, имеющих проблемы, связанные со здоровьем, 
получают лечение под контролем врача поликли-
ники или стационара, 1/3 — лечатся самостоятель-
но, а 26,3% — вовсе не получают лечения [5].

Анализ состояния здоровья врачей выявил, что 
каждый 3-й респондент имеет нарушение зрения, 
а 2% врачей имели нарушения слуха. У 48,6% вра-
чей в прошлом отмечались различные проявле-
ния аллергии, а на момент опроса аллергию имели 
17,1% врачей. Результаты опроса показали, что 1/4 
врачей переносили разные виды травм, 1/2 врачей 
подвергались ряду оперативных вмешательств, а в 
течение всей жизни примерно 1/3 врачей были го-
спитализированы от 1 до 3 раз [5].

Кроме того, например, имеются данные о том, 
что среди психиатров больше курящих или курив-
ших в прошлом, злоупотребляющих или злоупо-
треблявших в прошлом различными психоактив-
ными веществами по сравнению с другими вра-
чами, а также достоверно выше смертность как 
в целом, так и вследствие ишемической болезни 
сердца, травм и отравления, рака толстой кишки. 
Психиатры в большей мере, чем врачи других спе-
циальностей, подвержены риску развития некото-
рых нарушений в психической сфере [5].

Следует также отметить, что и привычки к здо-
ровому образу жизни среди врачей-психиатров 
были в значительной степени связаны с психи-
ческим и физическим здоровьем сотрудников. Те 
врачи-психиатры, которые не имели привычки 
следовать здоровому образу жизни с точки зре-
ния диеты, физических упражнений, употребле-
ния алкоголя и кофеина, имели более худшее са-
мочувствие [5]. 

Таким образом, исследования показывают, что 
психиатры могут чувствовать себя хуже и испы-
тывать больший стресс по сравнению с други-
ми медицинскими специалистами. А как извест-
но, качественная и эффективная профессиональ-
ная деятельность врачей, помимо профессиона-
лизма, существенно зависит от состояния их здо-
ровья. Причем немаловажное значение имеют и 
условия труда. Перегрузки от профессиональной 
деятельности, финансовые неудачи, особенности 
взаимодействия врача с пациентом, неудовлетво-
рительные взаимоотношения в рабочем коллекти-
ве, проблемы профессионального роста и карье-
ры, осложненные условиями личной жизни, могут 
провоцировать возникновение ряда соматических 
и психосоматических расстройств. 

Кроме того, следует отметить, что в зарубеж-
ной литературе изучению вопросов, касающихся 
условий труда врачей-психиатров, их психическо-
го и соматического здоровья, а также вопросов, 
касающихся насилия и многочисленных стрес-
сов на рабочем месте, уделяется достаточно мно-
го времени. 

В отечественной литературе, за последние не-
сколько лет имеются лишь немногочисленные ис-
следования, посвященные вопросам професси-
онального выгорания персонала психоневроло-
гических учреждений [1, 2, 3, 6]. И практически 
отсутствуют исследования, посвященные вопро-
сам изучения условий труда на рабочих местах, 
социально-гигиенических причин возникновения 
профессионального стресса, а также разработан-
ных профилактических мероприятий, направлен-
ных на повышение качества жизни и здоровья 
врачей-психиатров. В связи с вышеперечислен-
ным, считаем необходимым обратить внимание 
исследователей на изучение актуальных вопросов 
условий труда и здоровья, а также качества жиз-
ни врачей-психиатров, практически не представ-
ленных в отечественной специальной литерату-
ре. Помимо того, необходимо обратить внимание 
как администрации лечебно-профилактических 
учреждений, так и государства на разработку 
профилактических мероприятий, направленных 
на повышение качества жизни и здоровья, а также 
условий труда врачей психиатрического профиля. 
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Взаимосвязь аутоиммунных процессов,  
эндокринных нарушений и депрессии

Майорова М.А.1, Петрова Н.Н.1, Строев Ю.И.1, Чурилов Л.П.1, Шенфельд И.1,2 

1 Санкт-Петербургский государственный университет,  
2 Центр аутоиммунных заболеваний имени Ш. и П. Заблудович. Медцентр им. Х. Шеба, Телль Авив

Резюме. Нарушения иммунноэндокринной регуляции тесно взаимосвязаны с развитием психиче-
ских нарушений, в том числе аффективного круга, что известно как минимум для 23 аутоиммунных 
заболеваний. Негативное влияние на риск развития депрессии оказывают: повышенное содержание 
провоспалительных цитокинов, дисбаланс Т-регуляторов, сдвиг индол-кинуренинового пути метабо-
лизма триптофана в сторону образования потенциально нейротоксичных метаболитов, а также избы-
ток стрессорных гормонов, гиперлептинемия, гиперпролактинемия, гипотироз и дефицит витамина D 
и его дериватов: кальцитриола и кальцидиола. В данном обзоре мы проанализировали развитие идей 
и накопление фактов в отношении взаимосвязи между аутоиммунной и аффективной патологией. 

Ключевые слова: аутоиммунитет, аутоиммунные заболевания, депрессия, витамин D, гипотироз, ги-
перпролактинемия, кинурениновый путь. 

Interrelation of auto-immune process, endocrine disorders and depression

Mayorova MA1, Petrova NN.1, Stroev UI1, Churilov LP1, Shoenfeld Y.2 

1 Saint-Petersburg University  
2 Zabludowicz Center for Autoimmune Diseases. Medical center H. Sheba, Tel Aviv

Summary. Disturbances in immune and endocrine regulation are closely interrelated with development of 
psychiatric diseases, including affective disorders. Depression may be a characteristic of at least 23 autoimmune 
diseases. Negative influence on the depression development have: an increased level of proinflammatory cytokines, 
impairment of T-regulatory cells, kynurenine pathway shift towards production of its potentially neurotoxic 
metabolites, overproduction of stress hormones, hyperleptinemia, hyperprolactinemia, hypothyroidism, as well 
as vitamin D, calcidiol and calcitriol deficiency. In this review we analysed the development and accumulation 
of ideas and facts regarding the interrelation between autoimmune and affective pathology.

Keywords: autoimmunity, autoimmune diseases, depression, vitamin D, hypothyroidism, hyperprolactinemia, 
kynurenine pathway. 

Аутоиммунные заболевания — массовые, 
хронические, прогредиентно текущие со-
циально значимые формы патологии, кото-

рыми страдает значительная часть человечества. 
Пораженность ими быстро нарастала в последние 
десятилетия во всем мире, особенно в развитых 
странах. В настоящее время аутоиммунный пато-
генез считается доминирующим механизмом раз-
вития более чем 80 недугов, затрагивающих все 
органы и ткани и относящихся к компетенции 
самых разных медицинских специальностей [8]. 

Поведение и настроение человека не являют-
ся исключительно результатом деятельности его 
мозга, а представляют интегральное следствие ге-
нетически и эпигенетически детерминированной 
активности нейроиммуноэндокринного аппарата 
и во многом определяются информационными и 
метаболическими результатами деятельности всех 
трех интегрирующих систем организма: нервной, 
иммунной и эндокринной [14]. 

Любые болезни, в том числе аутоиммунные, спо-
собны вызвать у пациента депрессию из-за своего 
инвалидизирующего характера и/или в силу тор-
пидности к лечению. Кроме того, аутоиммунные 
поражения центральной нервной системы (ЦНС), 
а также щитовидной железы и надпочечников спо-
собны вызывать депрессивно-фобические пережи-

вания как в силу прямого патогенного влияния 
аутореактивных иммунных агентов на мозг, так и 
на почве вторичного расстройства его функций, 
продиктованного гормонально-метаболическими 
и сенсорными нарушениями [14].

Все это делает аутоиммунную патологию важ-
ной предпосылкой развития депрессивной сим-
птоматики у пациентов. В данном обзоре мы по-
пытались осветить развитие идей и накопление 
фактов, касающихся взаимосвязи депрессии и 
аутоиммунной патологии.

Аутоиммунные заболевания и депрессия

Популяционный ретроспективный анализ вза-
имосвязи возраста дебюта депрессии, в том числе 
и в рамках биполярного аффективного расстрой-
ства (БАР), с проявлениями 23 аутоиммунных за-
болеваний выявил наличие коморбидности между 
этими заболеваниями. Было отмечено наличие 
двусторонней корреляции между депрессией и 
многими аутоиммунными болезнями, такими как: 
ревматоидный артрит, болезнь Аддисона, анкило-
зирующий спондилоартрит, сахарный диабет 1-го 
типа, болезнь Крона, псориаз, неспецифический 
язвенный колит, аутоиммунный тироидит Хаси-
мото, целиакия, аутоиммунная тромбоцитопени-

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-8-19
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ческая пурпура, склеродермия, системная красная 
волчанка (СКВ), болезнь Шегрена и гранулематоз 
Вегенера. Более того, в возрасте 33 лет депрессив-
ная симптоматика наблюдалась у 79% пациентов 
[28]. При этом у пациентов с БАР, сочетанной с 
аутоиммунными заболеваниями, было выявлено 
снижение содержания Т-регуляторных лимфо-
цитов (CD4+ CD25+ Foxp3+), клеток, вовлечен-
ных в супрессию пролиферации эффекторных 
Т-лимфоцитов и подавление избыточного иммун-
ного ответа [61, 69]. 

От 17 до 73% больных СКВ обнаруживают ги-
потимию, нарушения сна, тревогу и жалуются на 
болевые ощущения. В 41,7% случаев у них от-
мечалась выраженная депрессия с когнитивны-
ми нарушениями. Факторы риска депрессивно-
го расстройства при системной красной волчанке 
до конца не изучены, однако известно, что нали-
чие хронического соматического заболевания, ис-
пользование кортикостероидов и иммуносупрес-
сивной терапии, наличие микроваскулопатии, а 
также развитие вторичных цереброваскулярных 
нарушений вследствие гипертензии, гиперлипи-
демии, равно как и влияние антифосфолипидных 
и других аутоантител — могут играть роль в раз-
витии аффективных нарушений. Так, у женщин, 
страдающих от СКВ, тяжесть депрессии коррели-
ровала с выраженностью цереброваскулярных на-
рушений и содержанием TNFα [49, 59, 61]. 

Кроме того, у пациентов с СКВ и депрессией 
в крови нередко определялись антирибосомаль-
ные Р-антитела. Тяжесть депрессивной и тревож-
ной симптоматики, а также содержание антител к 
Р-антигену в таких случаях коррелировали с тя-
жестью обонятельных нарушений. Подобные ре-
зультаты были описаны на примере эксперимен-
тальных животных моделей, где тяжесть депрес-
сии была связана со значимым снижением чис-
ла обонятельных нейронов. Известно, что эво-
люционно потеря обоняния для млекопитающих 
существенно снижает шансы на выживание, что 
также оказывает влияние на развитие депрессии. 
Обонятельные нарушения и депрессивная сим-
птоматика у мышей могут быть индуцированы 
пассивным прохождением антирибосомальных 
P-антител в ЦНС. Внутрицистернальное введение 
цереброспинальной жидкости пациентов с СКВ 
мышам индуцировало у последних обонятельные 
и когнитивные нарушения [23, 72]. 

Обонятельные нарушения и депрессивная сим-
птоматика взаимосвязаны в связи с общностью 
местоположения зон в головном мозге, вовлечен-
ных в их регуляцию. Так, у пациентов с депрессией 
было отмечены структурные изменения и умень-
шение объемов гиппокампа и миндалин [23]. 

Также примечательно, что повышенный уро-
вень таких провоспалительных цитокинов, как 
IL-6, TNF-α и IL-1β, не только связан с развитием 
депрессивной симптоматики и эмоциональной не-
стабильности, но также нарушает пролиферацию 
обонятельных нейронов. Bombini et al. также опи-
сывают связь между обонятельными нарушения-
ми и активностью СКВ [23]. 

При ревматоидном артрите расстройства аф-
фективного спектра встречаются в 42% случаев, 
причем, эта коморбидность связана с риском су-
ицидального поведения, особенно у молодых жен-
щин. Риск развития депрессии у пациентов с рев-
матоидным артритом максимален в первые пять 
лет заболевания. К факторам риска депрессии при 
ревматоидном артрите относят выраженность бо-
левых ощущений, функциональных суставных на-
рушений и дисбаланс цитокинов (увеличение со-
держания TNFα, С-реактивного белка). Уровень 
депрессии коррелирует с активностью ревмато-
идного артрита [38, 59, 62].

Аутоиммунный тироидит (АИТ) взаимосвязан 
с риском развития БАР. Juceviciute с соавт. описы-
вают, что значимое увеличение содержания ауто-
антител к тиропероксидазе коррелировало с раз-
витием депрессивной симптоматики. При незна-
чительном повышении титров аутоантител к ти-
ропероксидазе такой закономерности не отмеча-
лось [19, 40]. Более того, есть данные, что ауто-
иммунный тироидит без должного лечения может 
приводить к прогрессирующему гипотирозу, кото-
рый, в свою очередь, в случае выраженной сим-
птоматики может приводить к развитию депрес-
сии [6]. 

Депрессия и цитокины

Известно, что провоспалительный сигналинг 
может снижать уровень дофамина, норадрена-
лина и серотонина, что связано с развитием ги-
потимии и когнитивных нарушений. Роль глута-
матной системы в развитии аффективных рас-
стройств была продемонстрирована на примере 
антидепрессивного эффекта кетамина — препара-
та, являющегося антагонистом NMDA рецепторов 
[43]. При этом провоспалительные цитокины ока-
зывают влияние на микроглию и астроциты, при-
водя к их пролонгированной активации. Подоб-
ное состояние способно приводить к ошибочно-
му прунингу важных нейронных связей, связан-
ных с настроением и когнитивным функциониро-
ванием, например, в префронтальной коре, мин-
далине, гиппокампе и передней поясной извили-
не [34]. В результате этого по принципу обрат-
ной связи активированная микроглия высвобож-
дает цитокины, усугубляющие воспаление (IL-1, 
IL-6, TNFα), что усиливает дальнейшую актива-
цию микроглии. Эти изменения затрагивают ба-
ланс моноаминов, а также приводят к усилению 
оксидативного повреждения клеток за счет вы-
свобождения свободных кислородных радикалов, 
что может приводить к структурным нарушениям 
в головном мозге, особенно в зонах, ответствен-
ных за настроение и когнитивное функциониро-
вание [64]. Помимо активации микроглии, акти-
вированные астроциты и олигодендроциты выра-
батывают кальций-связывающий белок S100B, со-
держание которого значимо возрастает у пациен-
тов с депрессией [66].

Другим эффектом провоспалительных цитоки-
нов является увеличение уровня содержания глу-
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тамата, что вызывает гиперактивацию глутамат-
ных рецепторов, приводящую к бесконтрольно-
му притоку ионов кальция через каналы NMDA 
рецепторов. Эти изменения обусловливают сни-
жение экспрессии мозгового нейротрофического 
фактора (BDNF) и нарушение нейропластично-
сти, что также связано с депрессивной, продук-
тивной психотической симптоматикой и когни-
тивными нарушениями [35, 36]. Более того, уве-
личение содержания провоспалительных цитоки-
нов коррелирует с ростом концентраций глутама-
та в базальных ганглиях и передней поясной из-
вилине, ключевых зонах головного мозга, ответ-
ственных за развитие аффективных расстройств, 
включая развитие ангедонии и психомоторных 
нарушений [35].

Еще в начале 1980-х годов швейцарский ней-
роиммуноэндокринолог Х.О. Беседовский впер-
вые установил, что IL-1 способен, действуя через 
гипоталамус, оказывать стимулирующее влияние 
на выработку АКТГ и, через этот гормон — на 
продукцию глюкокортикоидов [21]. Примечатель-
но, что гамма-интерферон (IFNγ), фактор некро-
за опухоли (TNFα), и IL-6 тоже оказывают замет-
ное влияние на гипоталамо-гипофизарную ось, 
повышая системный уровень кортизола в кро-
ви. Гиперкортизолемия может приводить к сни-
женной экспрессии глюкокортикоидных рецепто-
ров, а также нарушению их транслокации и чув-
ствительности к ним как в эндокринных желе-
зах, так и в гипоталамусе, нарушая принцип об-
ратной связи. В дальнейшем это усиливает нако-
пление кортизола в крови, что приводит к раз-
витию аффективных и когнитивных нарушений. 
Мета-анализ выявил 41 исследование, в котором 
у пациентов с депрессией отмечалось значимое 
повышение уровня кортизола и АКТГ. Авторы 
предполагают, что прогрессирующая дисфункция 
гипоталамо-гипофизарной оси играть роль одно-
го из основных механизмов развития депрессив-
ных и когнитивных нарушений у пациентов с аф-
фективными расстройствами [20].

При депрессии в рамках БАР определяются 
тенденции в изменении баланса цитокинов, пре-
жде всего проявляющиеся в увеличении содержа-
ния провоспалительных аутакоидов. Данные не-
давних исследований свидетельствуют об увели-
чении концентраций IL-4, TNFα, sIL2R (раствори-
мого рецептора IL-2), IL-1β, IL-6, sTNFR1 (раство-
римого рецептора 1 к фактору некроза опухоли) 
и, что вполне понятно, основного маркера ответа 
острой фазы, управляемого вышеуказанными ци-
токинами — С-реактивного белка [36].

При депрессии, как в рамках БАР, так и уни-
полярной характерно увеличение сывороточных 
концентраций большинства вышеназванных мо-
лекул, а также хемокина CXCL10. У пациентов с 
БАР в состоянии эутимии определяется увеличе-
ние только sTNFR1 [18, 64.]. Также у пациентов с 
депрессией может определяться снижение содер-
жания IFN-γ [36]. 

При униполярной депрессии увеличивает-
ся содержание этих провоспалительных цитоки-

нов, а также растворимого рецептора IL-2 (sIL2R). 
В мета-анализе Rethorst с соавт. (2014) установ-
лено, что у 47% пациентов с депрессией уро-
вень С-реактивного белка превышает 3.0 мг/л, а 
у 29% — 5.0 мг/л [63]. Повышение концентрации 
IL-6, TNF-α и С-реактивного белка описывается в 
большинстве случаев депрессии. Более того, дан-
ные посмертных исследований пациентов с де-
прессией указывают на увеличение содержания 
IL-1β, IL-18, IL-8, IL-12. При этом IFN-γ может 
как снижаться, так и повышаться. Примечатель-
но, что уровень TNF-α коррелирует тяжестью де-
прессии [28].

Несмотря на увеличение при депрессии содер-
жания IL-2 (цитокина, оказывающего влияние на 
функционирование Т-регуляторов), гиперпродук-
ция sIL2R способна снижать его биодоступность, 
что в свою очередь может приводить к снижению 
выживаемости Т-регуляторов [27]. Более того, по-
мимо непосредственного снижения числа цирку-
лирующих в крови Т-лимфоцитов, характерно 
снижение их способности к активации [51]. 

Оценивая обильные, но противоречивые дан-
ные о системных концентрациях цитокинов при 
депрессии, следует заметить, что подобным иссле-
дованиям изначально присуща определенная ме-
тодологическая уязвимость. Цитокины — это не 
гормоны, а химические биорегуляторы ближне-
го: контактного и зонального местного действия 
(паракринные, юкстакринные, аутокиннные сиг-
налы). Их системное действие существенно при 
очень высоких концентрациях в кровотоке, на-
пример, при цитокиновом шторме, свойственном 
сепсису и шоку. Минимальные колебания кон-
центраций в пределах тех диапазонов, которые 
свойственны норме или нормергическому ответу 
острой фазы, не подлежат истолкованию с точ-
ки зрения бинарной эндокринологической логики, 
так как направленность действия того или иного 
цитокина на различные клетки при паракринном 
и системном действии может быть неодинакова, 
а также зависеть от контекстного пермиссивного 
фона других биорегуляторов [4].

Депрессия и аутоантитела

Антирибосомальные Р-антитела также вовле-
чены в патогенез депрессии, причем их уровень 
взаимосвязан с тяжестью аффективной симпто-
матики. Данная гипотеза подкреплена использо-
ванием животной модели депрессии с интраци-
стернальным введением очищенных человече-
ских антирибосомальных Р-антител, что привело 
к развитию депрессивно-подобной симптоматики 
у мышей [59]. 

Cтресс, послеродовая депрессия  
и аутоиммунитет

Стресс влияет на функционирование иммун-
ной системы прямым и косвенным путем через 
нервную и эндокринную системы, формируя так 
называемую психонейроэндокринно-иммунную 
ось [68, 71].
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Гормоны, выделяемые при стрессе (катехола-
мины и глюкокортикоиды), меняют чувствитель-
ность иммунокомпетентных клеток к IL-1, повы-
шая ее при умеренном физиологическом эустрес-
се и понижая — при тяжелом патогенном дис-
трессе [9]. Дистресс, дошедший до стадии исто-
щения и лишенный стадии физиологического вы-
хода из стресса, зависящей от адекватной функ-
ции эндогенных центральных и периферических 
стресс-регулирующих систем: опиатной, канна-
биноидной, ГАМК-эргической, простагландин-
зависимой — может приводить к иммунной диз-
регуляции и стрессорному иммунодефициту (осо-
бенно — при хроническом, рецидивирующем тече-
нии стресса). [14, 74]. 

По мнению Sharif et al. (2018), выраженный и 
длительный стресс, приводя к избыточной про-
дукции некоторых цитокинов, играет роль в раз-
витии аутоиммунных заболеваний. Стресс и от-
вет острой фазы, в свою очередь, влияют на 
гипоталамо-гипофизарную ось и активацию сим-
патической нервной системы, что, в том числе, во-
влечено и в развитие депрессии. Увеличение вы-
работки IL-4 влияет на клеточную дифференци-
ровку Th2, в том время как снижение IL-12 в со-
четании с увеличением IL-10 обусловливает сни-
жение числа Th1 клеток. Во время стресса про-
исходит активация микроглии с последующей ло-
кальной продукцией IL-1β , что играет роль как 
в нарушении нейроиммунных взаимодействий на 
уровне гипоталамуса, так и в формировании де-
прессии [68.]. 

Известно, что хронический стресс и депрессия 
вовлечены в развитие таких аутоиммунных забо-
леваний, как СКВ, ревматоидный артрит, сахар-
ный диабет 1 и 2 типов, аутоиммунное заболе-
вание щитовидной железы (как болезнь фон Ба-
зедова — Грейвса, так и аутоиммунный тироидит 
Хасимото), склеродермия, болезнь Крона, псори-
аз [71]. 

Выработка эндогенных кортикостероидов 
играет важную роль в регуляции активности и 
тяжести аутоиммунных заболеваний, таких как, 
например, ревматоидный артрит (РА). У таких 
пациентов подавление выработки кортизола мо-
жет приводить к вспышкам активности заболе-
вания. В другом исследовании у 75.8% пациен-
тов с СКВ, у 42.% пациентов с РА, у 11% пациен-
тов с АИТ и 72% пациентов со склеродермией в 
ходе опроса было выявлено наличие длительного 
и выраженного действия стрессоров, предшеству-
ющих развитию аутоиммунного заболевания. Бо-
лее того, наличие выраженных стрессоров в анам-
незе у пациентов с РА негативно влияло на актив-
ность заболевания, тяжесть симптоматики и вы-
раженность болевых ощущений [37, 68, 71]. По-
хожие данные были описаны и в отношении бо-
лезни фон Базедова — Грейвса, где стресс может 
играть роль провокатора обострений заболева-
ния, а также негативно влиять на выработку ти-
ротропина. Еще С.П. Боткин считал данное забо-
левание спровоцированным тяжелыми (стрессор-
ными, как мы сказали бы сейчас) переживаниями: 

«Горе, различного рода потери, испуг, гнев, страх 
неоднократно были причиной развития и иногда 
крайне быстрого, в течение нескольких часов, са-
мых тяжелых и характерных симптомов базедо-
вой болезни», писал основоположник трансляци-
онной медицины [3]. 

У 25% пациенток беременность, как значимый 
для женского организма стрессорный фактор, 
предшествовала развитию аутоиммунного тирои-
дита (АИТ) [71]. Также примечательно, что при 
таком аутоиммунном недуге, как псориаз, стресс 
сочетался с меньшим качеством терапевтическо-
го ответа [68]. Стресс связан с гиперпролактине-
мией, которая способствует аутоиммунным забо-
леваниям [45]. 

Послеродовая депрессия (ПРД) в среднем мо-
жет быть выявлена у 10-15% родивших пациен-
ток, возникает в течение 4-6 недель после родов 
с наибольшим риском возникновения в первые 
10-19 дней, а также может обостряться после по-
вторных родов. Есть данные, что определенную 
роль в патогенезе такой депрессии могут играть 
аутоиммунные процессы. Известно, что беремен-
ность зачастую связана с развитием или обостре-
нием аутоиммунных заболеваний, таких как рев-
матоидный артрит, СКВ, АИТ, сахарный диабет 
1-го типа, особенно в случае наличия генетиче-
ской предрасположенности. Как правило, их де-
бют или обострение наблюдается в третьем три-
местре беременности или послеродовом периоде. 
До этого стимулирующее аутоиммунитет влияние 
гиперпролактинемии беременных уравновешива-
ется иммунорегуляторными факторами плацен-
ты. Плацента выделяет физиологически важные 
для поддержания толерантности к семиаллоген-
ному плоду блокаторы аутоиммунного процесса: 
нейрокинин В и фосфорилхолинированный ней-
рокинин В, а также другие пептиды и гликопро-
теины. В послеродовом периоде в связи с утратой 
плаценты, а также значимым увеличением содер-
жания пролактина, последний может приводить 
к активации аутоиммунного процесса и последу-
ющему развитию депрессии, так как плацентар-
ные факторы перестают сдерживать влияние уси-
ливающейся гиперпролактинемии на аутоиммун-
ные процессы [1]. 

Одним из элементов патогенеза ПРД может 
быть процесс обмена клетками между материн-
ским и фетальным организмами, создающий ми-
крохимеризм и способствующий аутоиммун-
ным процессам у матери. В таком случае важ-
ную роль играют многоплодие, изменяющий ба-
рьерные свойства плаценты сахарный диабет бе-
ременных и гиперплацентоз, причем повышенная 
частота встречаемости аутоиммунных заболева-
ний может быть связана с большей массой пла-
центы [48]. 

Другим гормоном, влияющим на развитие де-
прессии, является лептин, вырабатываемый ли-
поцитами и все той же плацентой и участвую-
щий в регуляции продукции кортизола. Показа-
но, что гиперлептинемия способствует, в частно-
сти, аутоиммунным заболеваниям щитовидной 
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железы [13]. Плацента по производству кортико-
либерина превосходит гипоталамус и синтезиру-
ет АКТГ-подобные регуляторы, стимулируя стеро-
идогенез [7]. Кортизол, в свою очередь, при уве-
личении его концентраций может активировать 
триптофан-1,2-диоксигеназу, участвующую в ре-
гуляции индол-кинуренинового пути. Увеличе-
ние содержания окситоцина в третьем триместре 
беременности также определяется у пациентов с 
ПРД и коррелирует с тяжестью депрессивной сим-
птоматики после родов [16].

Послеродовая депрессия нередко коморбид-
на с аутоиммунным тироидитом и коррелирует с 
уровнем антител к тиропероксидазе, а также уве-
личенным уровнем тиротропного гормона и про-
лактина. Последний стимулирует аутоиммунные 
процессы, а его выработка чувствительна к уров-
ню тиролиберина и существенно растет при гипо-
тирозе [12]. Секреция пролактина находится под 
стимулирующим влиянием индоламинов, в част-
ности — серотонина и ингибирующим — дофа-
мина. Поэтому ее уровень тесно коррелирует не 
только с аутоиммунными процессами, но и с за-
висящими от этих нейротрансмиттеров поведен-
ческими реакциями и психическими процессами. 
Доказано, в частности, что гиперпролактинемия 
характерна как для униполярной депрессии, так 
и депрессивной фазы БАР, а также препятству-
ет эффективности антидепрессантов [29, 45, 52]. 

Также на развитие как послеродовой депрес-
сии, так и аутоиммунных нарушений могут ока-
зывать негативное влияние: дефицит витамина 
D, нехватка полиненасыщенных жирных кислот, 
наличие пренатальной депрессии, особенно с на-
рушениями сна, увеличение выработки АКТГ, 
провоспалительных цитокинов (IL-6, TNFα, IL1β) 
[16, 77]. 

Снижение содержания полиненасыщенных 
жирных кислот также связано с развитием де-
прессии. У пациентов с депрессией определялись 
антитела к пищевым антигенам (казеин, глиадин, 
глютен), а также к бактериальным липополисаха-
ридам, причем, их уровень коррелировал с про-
должительностью депрессивного эпизода [65]. 

Изменения индол-кинуренинового пути с ги-
перактивацией индоламин-2,3-диоксигеназы и ги-
перпродукцией кинуренина, кинуреновой и хино-
линовой кислот также характерны как для после-
родовой депрессии, так и для аутоиммунного про-
цесса в связи с нарушением функционирования 
при этом Т-регуляторов [16]. 

Депрессия, Т-лимфоциты и нарушения 
кинуренинового пути 

Известно, что нарушение регуляции 
Т-клеточного ответа может приводить к разви-
тию заболеваний, в том числе, вследствие хрони-
ческой активации Т-клеток. Т-регуляторные клет-
ки ответственны за продукцию IL-10 и ингиби-
руют Т-клеточный ответ. Дефицит Т-регуляторов 
может приводить к развитию аутоиммунных за-
болеваний. Например, Т-хелперы 1 и (или) 17 ти-

пов ответственны за развитие таких заболеваний, 
как рассеянный склероз или болезнь Крона. Кро-
ме того, контроль Т-клеточного ответа необходим 
для элиминации инфекции при разрешении вос-
паления [25]. 

Г.Х. Фъюденбергу принадлежит идея, что одни 
и те же супрессорные клетки могут подавлять как 
избыточный иммунный ответ в пределах иммун-
ной системы, так и избыточную активность опре-
деленных нейронов при психозах, причем, этот 
американский автор высказал ее еще до появле-
ния представлений о Т-регуляторах и механизмах 
их действия [31]. 

Позже в исследованиях на лабораторных жи-
вотных было отмечено, что Т-регуляторы могут 
играть протективную роль в отношении депрес-
сии. Дефицит Т-регуляторов коррелировал с на-
личием депрессивно-подобного состояния у мы-
шей, а также с увеличением концентрации про-
воспалительных цитокинов у крыс [42]. Экспери-
ментальное лечение флуоксетином приводило к 
росту числа Т-регуляторов [46.]. 

У пациентов с депрессией выявлено сни-
жение уровня Т-регуляторов, обратно-
пропорционального концентрации провоспали-
тельных цитокинов [70]. При эффективной анти-
депрессивной терапии наблюдалось снижение со-
держания Т-регуляторов, что может быть исполь-
зовано при оценке состояния больного в процес-
се терапии [32]. 

Для депрессии характерны изменения 
T-хелперов (CD4+) и Т-цитотоксических клеток 
(CD8+), увеличение содержания Th17 клеток и 
увеличение соотношения Th1/Th2, что играет роль 
в развитии депрессии [51]. Например, у мышей, с 
повышенной аккумуляцией Th17 в головном моз-
ге было выявлено депрессивноподобное состоя-
ние [22]. 

Еще одним механизмом, вовлеченным в пато-
генез депрессии, является дисбаланс кинурени-
нового пути метаболизма триптофана. Ключевым 
ферментом, влияющим на сдвиг химических ре-
акций в сторону продукции потенциально ней-
ротоксичных метаболитов, является индоламин-
2,3-диоксигеназа. Есть данные, что провоспали-
тельные цитокины, как и лиганды Toll-подобных 
рецепторов — бактериальные липополисахари-
ды, могут оказывать влияние на увеличение ак-
тивации данного фермента, что приводит как к 
снижению продукции серотонина, так и к уве-
личению образования потенциально нейроток-
сичной хинолиновой кислоты. Также известно, 
что Т-регуляторы для осуществления своей су-
прессорной функции оперируют индоламин-2,3-
диоксигеназой и сдвигают обмен триптофана и 
кинуреновой кислоты в сторону уменьшения про-
дукции последней. Увеличение продукции антра-
ниловой кислоты также может оказывать пода-
вляющее влияние на Т-регуляторные клетки [11, 
27, 53] (Рис. 1). 

При этом нарушения метаболизма триптофана 
выявляются и при аутоиммунных заболеваниях. 
Например, при таком аутоиммунном заболевании, 
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как склеродермия, определяются определенные 
изменения индол-кинуренинового пути — было 
выявлено существенное и продолжительное по 
времени снижение содержания триптофана и уве-
личение кинуренина [24]. 

Витамин D, депрессия и аутоиммунитет

Витамин D — жирорастворимый гормонови-
тамин (по новой терминологии «витамон»), ча-
стично синтезирующийся в коже под воздействи-
ем ультрафиолетовых лучей. Его активная деги-
дроксилированная форма (1,25-дигидроксивита-
мин D, или кальцитриол) контролирует VDR ре-
цептор, от которого зависит продукция более 900 
белков. VDR — лиганд-зависимый транскрипци-
онный фактор, дерепрессор считывания генов в 
почках, ЖКТ, костях и иммунной системе, кото-
рый также определяется в паратироцитах, коже, 
мозге и многих опухолевых клетках [2]. Извест-
но, что большинство клеток иммунной системы, 
включая Т-клетки, экспрессируют данный тип 
рецепторов. Таким образом, ныне считается, что 
кальцитриол и витамин D являются важными ре-
гуляторами иммунной системы [17]. 

Трансформация кальцидиола в кальцитри-
ол осуществляется в клетках, экспрессирующих 
VDR под действием митохондриальной СYP27b1 
[2]. Кроме того, продукция кальцитриола регули-
руется паратгормоном и по принципу обратной 

связи [17, 25]. Есть данные, что после активации 
VDR образуется гетеродимер с ядерным рецепто-
ром ретиноида X на избранных последовательно-
стях ДНК в пределах регуляторных генов, влияя 
на транскрипцию. Регуляция VDR осуществляет-
ся, как интракринно, так и юкста- и паракринно, 
например, расположенными рядом Т-клетками и 
их цитокинами. 

Примечательно, что VDR участвует в регуля-
ции сигнального пути, обеспечивающего эффек-
ты трансформирующего фактора роста (TGF-β) на 
дифференцировку Т-регуляторов. В свою очередь, 
дефицит витамина D может увеличивать содер-
жание TGF-β [2].

Классическими функциями витамина D явля-
ются: участие в регуляции захвата ионов кальция 
и гомеостаза (регуляция образования свободных 
радикалов кислорода с помощью контроля экс-
прессии генов), метаболизма костной ткани, кле-
точного роста и дифференцировки. 

Снижение содержания витамина D может 
быть связано как с нарушением кишечной про-
ницаемости со снижением усвоения, так и с уве-
личением концентрации витамин D -связывающе-
го белка (DBP). Образующийся комплекс витамин 
D — DBP имеет низкую способность проникать 
через гемато-энцефалический барьер [57]. Осо-
бенностью DBP является его участие в активации 
воспаления, в частности, увеличении содержания 
IL-6 и TNFα [56]. Потенциальная роль модифика-

Рис. 1. Взаимосвязь нарушений кинуренинового пути и развития депрессивной,  
психотической и когнитивной симптоматики. 

Fig. 1. The interrelation of kynurenine pathway impairment and development of depressive,  
psychotic and cognitive symptoms. 
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ций DBP при депрессивных расстройствах до кон-
ца не выяснена. Повышение DBP характерно как 
для пациентов с БАР, так и с униполярной депрес-
сией [57]. Витамин D участвует в регуляции обме-
на серотонина, а также дофамина и норадренали-
на, так как увеличивает экспрессию генов, коди-
рующих тирозингидроксилазу [58]. Следователь-
но, недостаток витамина D может участвовать в 
патогенезе депрессии и по механизму, связанному 
с серотонин-дофаминовым балансом и его нару-
шениями. Кроме того, снижение содержания ви-
тамина D отражается на контроле над образо-
ванием свободных радикалов кислорода, вслед-
ствие чего происходит гиперпродукция провос-
палительных аутакоидов, что может играть важ-
ную роль в развитии нейровоспалительного про-
цесса и депрессии [58].

Известно, что витамин D и кальцитриол могут 
выступать в качестве ингибиторов Т-клеточного 
ответа, оказывая как прямое, так и косвенное вли-
яние на иммунокомпетентные клетки. Кальцитри-
ол способен ингибировать Т-клеточную пролифе-
рацию и секрецию цитокинов. Более того, кальци-
триол напрямую ингибирует транскрипцию IL-2 и 
IFN-γ [60]. Позднее было выявлено, что помимо 
вышеуказанного, кальцитриол ингибирует про-
дукцию IL-17 Т-хелперами 17-го типа [54].

Влияние кальцитриола на Т-хелперы 2 типа 
неоднозначно. Имеются данные, что кальцитри-
ол способен как увеличивать, так и снижать про-
дукцию IL-4. In vitro добавка кальцитриола в ра-
цион приводила к увеличению продукции IL-10, 
а также к увеличению содержания Т-регуляторов 
в кровотоке. Витамин D и кальцитриол прини-
мают участие в подавлении Th1 и Th17 ответов, 
индуцируют ответ Т-регуляторов и контролируют 
пролиферацию и локализацию Т-хелперов [25]. 
Все это способствует активации антимикробно-
го и сдерживанию аутоиммунного ответа, пре-
пятствует персистированию в клетках патогенов-
провокаторов аутоиммунного процесса [2]. 

СD8+ Т-клетки и натуральные киллеры также 
подвластны влиянию витамина D. In vivo приме-
нение кальцитриола приводило к ингибированию 
пролиферации и выключению VDR рецепторов у 
СD8+ Т-клеток. Данный тип Т-клеток с выклю-
ченными VDR рецепторами характеризовался из-
менением паттернов хоуминга, быстрым сокраще-
нием. Кроме того, при пересадке в организм ла-
бораторных животных с лейкопенией такие клет-
ки оказались способны преобразоваться в клетки, 
секретирующие IL-17 и IFNγ, вызывая симптома-
тику колита [26]. 

Развитие и осуществление функций натураль-
ных киллеров также связаны с экспрессией VDR 
и витамина D. In vitro кальцитриол ингибировал 
натуральные киллеры и индуцировал выработ-
ку IL-4 и IL-5. Кроме того, витамин D участву-
ет в регуляции пролиферации CD8, продукции 
IL-2 и контролирует потенциал преобразования 
в Т-клетки, продуцирующие IFNγ, IL-17, а также 
экспансию натуральных киллеров и их продук-
цию цитокинов [25].

Сниженное содержание витамина D может 
быть выявлено при таких аутоиммунных заболе-
ваниях, как: склеродермия, ревматоидный артрит, 
рассеянный склероз, аутоиммунный тироидит. В 
крови пациентов со склеродермией было выявле-
но значимое снижение содержания витамина D, 
при этом была обнаружена значимая отрицатель-
ная корреляция с выраженностью кожных прояв-
лений [33]. При ревматоидном артрите были вы-
явлены похожие изменения. При этом уровень 
снижения витамина D может играть роль преди-
ктора вторичного остеопороза у таких пациентов 
[73]. Дефицит витамина D также вовлечен в пато-
генез рассеянного склероза и аутоиммунного ти-
роидита Хашимото (АИТ) [75]. В случае АИТ дан-
ная характеристика имеет место у пациентов всех 
возрастных групп [47]. Кроме того, степень недо-
статочности витамина D коррелирует с уровнем 
антител к тиропероксидазе, тяжестью гипотироза 
и длительностью заболевания [41]. 

Витамин D показал определенную эффектив-
ность в отношении терапии экспериментальных 
аутоиммунных заболеваний в животных моделях. 
Th1 и Th17 могут вызывать в таких моделях ау-
тоиммунный энцефаломиелит, болезнь Крона и 
сахарный диабет 1-го типа. In vitro применение 
кальцитриола способно вызывать усиление про-
дукции IL-4, причем как Т-хелперами мышей, 
так и человека. In vivo терапия таких животных 
кальцитриолом приводила к подавлению разви-
тия вышеуказанных заболеваний. Таким образом, 
с одной стороны, кальцитриол-индуцированное 
ингибирование IL-17 и IFNγ и усиление продук-
ции IL-10 и Т-регуляторов может считаться одним 
из основных механизмов подавления эксперимен-
тальных энцефаломиелита, болезни Крона и диа-
бета 1-го типа у лабораторных животных [25]. С 
другой стороны, показано, что дефицит витами-
на D и VGR рецепторов был связан с обострени-
ем экспериментального диабета 1-го типа у мы-
шей [30]. 

Есть данные, что депрессия может быть ассо-
циирована с дефицитом витамина D, кальцидио-
ла, а также кальцитриола. Woo Y.S. c cоавт. (2019) 
при обследовании пациентов с униполярной де-
прессией, а также БАР в фазе депрессии выяви-
ли, что у 83.7% пациентов отмечалось снижение 
витамина D, при этом у 16.3% пациентов сниже-
ние было выраженным и коррелировало с тяже-
стью депрессивного синдрома, в частности, с вы-
раженностью когнитивных нарушений (в сфере 
памяти и исполнительного функционирования), 
аффективной симптоматики и ангедонии [76]. На 
примере больных депрессией молодого возраста 
продемонстрирован параллелизм уровня кальци-
диола и степени тяжести депрессии, а также выра-
женности суицидальных тенденций [5, 10].

Кроме того, снижение содержания витамина D, 
влияющего на состояние микробиоты и на акти-
вацию Т-регуляторов, коррелирует с тяжестью де-
прессивной симптоматики [27]. В свою очередь, 
добавление витамина D (применяемого для лече-
ния широкого круга аутоиммунных заболеваний) 
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к терапии депрессий позволяло добиться сниже-
ния как тяжести депрессии, так и концентрации 
в крови ряда маркеров окисидативных процессов 
[67].

В одном из недавних исследований было пока-
зано, что дополнительный прием витамина D при 
депрессии может значимо снижать интенсивность 
депрессивной симптоматики, причем, этот пока-
затель напрямую коррелирует с уровнем содер-
жания витамина D в сыворотке крови [15]. При-
чем, данные показатели характерны и при комор-
бидности депрессии с аутоиммунными заболева-
ниями, такими как рассеянный склероз и сахар-
ный диабет 2-го типа, ревматоидный артрит [62]. 
Дополнительный прием витамина D пациентами 
с рассеянным склерозом и депрессией помогал 
в значительной степени нивелировать выражен-
ность депрессивной симптоматики [44]. В случае 
депрессии при сахарном диабете 2-го типа прием 
высоких доз витамина D (до 50000 МЕ) положи-
тельно влиял как на тяжесть депрессии, так и тре-
воги [55]. У пациентов с ревматоидным артритом 
и депрессией выраженное снижение содержания 
витамина D (25-гидрокси — D3) в сыворотке кро-
ви. Более того, была выявлена корреляция между 
степенью снижения уровня витамина D, проявле-
ний депрессии, тревоги и активности ревматоид-
ного артрита [62]. 

Однако данные исследований по этой про-
блеме носят противоречивый характер. В работе 
Marsh с соавт. (2017) применение витамина D у 
пациентов с БАР в фазе депрессии, несмотря на 
увеличение его концентрации в крови, не показа-
ло значимого эффекта на тяжесть депрессии [50]. 
В более позднем исследовании также не было вы-
явлено значимого влияния витамина D на депрес-
сию [39]. 

Заключение

Иммунонейроэндокринная регуляция контро-
лирует психические процессы, а ее нарушения 
отражаются на поведении и риске развития пси-

хических заболеваний. При этом иммунные и ней-
роэндокринные факторы тесно взаимодействуют. 

Наличие сопутствующей депрессии характерно 
как минимум для 23 аутоиммунных заболеваний, 
причем между выраженностью симптоматики 
депрессии и аутоиммунопатий существует дву-
сторонняя связь. Несомненную роль в развитии 
депрессии (как и аутоиммунных заболеваний) 
играют повышение содержания провоспалитель-
ных цитокинов, которые оказывают патогенное 
влияние на гипоталамо-гипофизарную ось, глу-
таматергическую систему, проницаемость кишеч-
ной стенки, баланс Т-лимфоцитов, в том числе 
Т-регуляторов., сдвиги индол-кинурениновой ре-
гуляции и метаболизма триптофана, а также из-
быток стрессорных гормонов, гиперлептинемия, 
гипотироз и сопровождающая многие из выше-
перечисленных расстройств гиперпролактинемия. 

Глутаматергическая система, взаимодействуя 
как с иммунокомпетентными клетками, так и с 
кинурениновым путем метаболизма триптофана, 
представленным и в нейронах, и в лимфоцитах, 
может играть патогенетическую роль при депрес-
сии. Изменения в кинурениновом пути в виде ги-
перпродукции потенциально нейротоксичных ме-
таболитов, таких как 3-гидроксикинуренин и хи-
нолиновая кислота, а также нарушение соотноше-
ния антраниловой и кинуреновой кислот также 
увеличивают риск развития депрессии. При этом 
триптофановые метаболиты контролируют и су-
прессорные функции Т-регуляторов, сдерживаю-
щих аутоиммунитет.

Витамин D и кальцитриол участвуют в регу-
ляции иммунной системы, контролируя баланс 
Т-лимфоцитов, выработку провоспалительных 
цитокинов и свободных радикалов кислорода. 
Немалую роль в развитии депрессии и аутоим-
мунных нарушений играет дефицит витамина D и 
его дериватов — кальцитриола и кальцидиола, при 
этом уровень их снижения связан с тяжестью де-
прессии и аутоиммунных заболеваний. Таким об-
разом, аутоиммунные нарушения в совокупности 
с нейроэндокринными механизмами могут играть 
важную роль в патогенезе депрессии.
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Когнитивные нарушения у пациентов с заболеваниями 
системы крови на отдаленном этапе  

после трансплантации аллогенных гемопоэтических 
стволовых клеток

Выборных Д.Э., Федорова С.Ю., Хрущев С.О., Дроков М.Ю., Гемджян Э.Г., Кузьмина Л.А.,  
Паровичникова Е.Н. 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр гематологии» Минздрава России, Москва

Резюме. Комплексная оценка данных клинического, клинико-психопатологического, неврологиче-
ского, нейропсихологического и инструментального обследований в рамках одной работы позволяет 
детальнее исследовать КН у пациентов с ЗСК на отдаленных этапах (12-15 месяцев) после алло-ТГСК. 
Цель. Оценка когнитивных нарушений у пациентов с заболеваниями системы крови на отдаленном 
(около 1 года) этапе после алло-ТГСК. Материалы и методы. Клинико-психопатологическим, клинико-
психологическим, нейропсихологическим, нейрофизиологическим и нейровизуальными методами об-
следовано 36 пациентов с различными заболеваниями системы крови в период 12-15 месяцев после 
алло-ТГСК. Статистический анализ данных был выполнен с использованием методов описательной ста-
тистики, анализа таблиц сопряжённости и дисперсионного (с повторными измерениями) анализа. Ре-
зультаты и обсуждение. На отдаленном этапе исследования (12-15 месяцев) было выявлено, что КН в 
значительной мере элиминируются под влиянием временного фактора, а также терапии сопутствую-
щих состояний (психических расстройств, инфекционных осложнений и т.п.). Однако их уровень так и 
не достигает нормальных (или близких к ним) значений, свойственных предтрансплантационному эта-
пу. Среди причин такого феномена можно упомянуть и сформировавшиеся органические поражения 
ЦНС, фиксирующиеся при ЭЭГ, КВП, МРТ/КТ-исследованиях, и токсическую энцефалопатию вслед-
ствие воздействия химиотерапевтических и иммуносупрессивных препаратов. Заключение. Динамика 
КН в целом отражает динамику многофакторного воздействия различных вредностей, сопровождаю-
щих алло-ТГСК, на ЦНС. При этом можно с уверенностью утверждать, что процедура алло-ТГСК в 
подавляющем большинстве случаев не приводит к критическим КН.

Ключевые слова: когнитивные нарушения, заболевания системы крови, трансплантация гемопо-
этических стволовых клеток, психические расстройства, неврологические расстройства, дисперсион-
ный анализ.

Cognitive impairment in patients with hematological malignancies at a long-term period 
after the transplantation of allogeneic hematopoietic stem cells
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Gemdzhian E.G., Kuzmina L.A., Parovichnikova E.N. 
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Summary. A comprehensive assessment of clinical, clinico-psychopathological, neurological, 
neuropsychological and instrumental examinations in a single study allows for a more detailed study of cognitive 
impairments in patients with CSC at a long-term period (12-15 months) after the transplantation of allogeneic 
hematopoietic stem cells. Purpose. Assessment of cognitive impairments in patients with hematological 
malignancies at a long-term period after the transplantation of allogeneic hematopoietic stem cells. Materials 
and methods. Clinical, psychopathological, clinical, psychological, neuropsychological, neurophysiological and 
neurovisual methods were used to examine 36 patients with various hematological malignancies in the period 
of 12-15 months after allo-HSCT. Statistical data analysis was performed using the methods of descriptive 
statistics, analysis of contingency tables and dispersive (with repeated measurements) analysis. Results and 
discussion. At a long-term period of the study (12-15 months), it was found that cognitive impairments are 
largely eliminated under the influence of a temporary factor, as well as the treatment of associated conditions 
(mental disorders, infectious complications, etc.). However, their level does not reach the normal (or close 
to them) values characteristics of the pre-transplant stage. Among the causes of this phenomenon, mention 
may be made of the organic lesions of the central nervous system, which are recorded during EEG, CEP, 
MRI / CT studies, and toxic encephalopathy due to exposure to chemotherapeutic and immunosuppressive 
drugs. Conclusion. The dynamics of cognitive impairments in general reflects the dynamics of the multifactor 
effects of various hazards accompanying the transplantation of allogeneic hematopoietic stem cells on the 
central nervous system. In this case, it can be stated with confidence that the allo-HSCT procedure in the 
overwhelming majority of cases does not lead to critical cognitive impairments.

Keywords: cognitive impairment, hematological malignancies, hematopoietic stem cells transplantation, 
mental disorders, neurological disorders, dispersive analysis.
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Когнитивные нарушения (КН), формирую-
щиеся у пациентов с заболеваниями систе-
мы крови (ЗСК) на отдаленном этапе (около 

1 года) после трансплантации аллогенных гемо-
поэтических стволовых клеток (алло-ТГСК), пред-
ставляют собой особый интерес, поскольку к это-
му сроку в основном завершаются практически 
все воздействия на организм (полихимиотерапия 
(ПХТ), инфекционные осложнения с антибиоти-
котерапией). Остается лишь иммуносупрессивная 
терапия. Кроме того, пациент восстанавливается 
после тяжелого раннего посттрансплантационно-
го периода. Однако, к этому же моменту диагно-
стируется такое осложнение как хроническая ре-
акция «трансплантат-против-хозяина» (хРТПХ).

Терапия высокодозными курсами химиотера-
пии и процедура алло-ТГСК могут приводить к 
развитию множества негативных длительно со-
храняющихся побочных эффектов [19,20]. Среди 
наиболее распространенных побочных эффек-
тов — вегетативные, сенсорные, и моторные ней-
ропатии, тошнота, астенический синдром, ин-
сомнические расстройства, депрессия, тревога, а 
также когнитивные нарушения (КН) [4,7,8,12,16]. 
Психические расстройства могут негативно ска-
зываться на профессиональной самореализации 
пациентов, их отношениях с близкими, а также 
эффективности следования рекомендациям вра-
ча [12,17]. Исследования указывают на то, что у 
пациентов с ЗСК на разных сроках до и после 
алло-ТГСК наблюдается снижение показателей 
целого ряда когнитивных функций, в том числе, 
памяти, внимания, вербальной беглости и пси-
хомоторной скорости [9-11,14,15]. Распростра-
ненность КН в отдаленном периоде после алло-
ТГСК варьирует в широких пределах от 33% до 
89% [9,23,24], в зависимости от методов их диа-
гностики. За последние десятилетия был прове-
ден ряд исследований для оценки качественных 
и количественных изменений в работе разных 
когнитивных доменов [9,10,13,15,18,22]. К недо-
статкам ранее проведенных исследований отно-
сятся отсутствие лонгитюдного дизайна (оценка 
КН на разных этапах после алло-ТГСК в рамках 
одного исследования), преобладание нейропси-
хологических методов диагностики и преимуще-
ственно количественная психометрическая ква-
лификация полученных данных. По мнению ав-
торов настоящего исследования, использование 
междисциплинарного подхода к проблеме КН 
у пациентов с ЗСК после алло-ТГСК, а имен-
но комплексной оценки данных клинического, 
клинико-психопатологического, неврологическо-
го, нейропсихологического и инструментального 
обследований (компьютерная томография (КТ), 
магнитно-резонансная томография (МРТ), элек-
троэнцефалограмма (ЭЭГ), когнитивные вызван-
ные потенциалы (КВП) в рамках одной работы 
позволяет детальнее исследовать эту проблем-
ную область. В нашей работе представлены ре-
зультаты междисциплинарного исследования КН 
у пациентов с ЗСК на отдаленных этапах (12-15 
месяцев) после алло-ТГСК. 

Целью данного исследования явилась ком-
плексная оценка когнитивных нарушений у па-
циентов с ЗСК на отдаленном этапе после алло-
ТГСК (12–15 месяцев).

Материалы и методы 

Исследование проводилось на базе отделе-
ния интенсивной высокодозной химиотерапии и 
трансплантации костного мозга с круглосуточ-
ным и дневным стационарами (зав. — к.м.н. Кузь-
мина Д.А.) отдела химиотерапии гемобластозов, 
депрессий кроветворения и ТКМ (рук. — д.м.н. 
Паровичникова Е.Н.) ФГБУ «Национальный ме-
дицинский исследовательский центр гематологии» 
Минздрава России (ФГБУ «НМИЦ гематологии» 
Минздрава России) (директор — академик РАН, 
д.м.н. В.Г. Савченко).

В исследование были включены пациенты с под-
твержденным клинически, клинико-лабораторно 
и клинико-инструментально диагнозом ЗСК, дав-
шие добровольное информированное согласие на 
проведение обследования. 

Критериями исключения пациентов из иссле-
дования являлись тяжелое соматическое состоя-
ние больного, не позволяющее проводить обсле-
дование, манифестная шизофрения (F20.ххх), ум-
ственная отсталость (F70-F79), наркомании и ал-
коголизм (F10-F19), отсутствие добровольного ин-
формированного согласия больного на обследова-
ние.

В период с января 2017 по февраль 2019 гг. 
было обследовано 36 пациентов* на отдаленном 
посттрансплантационном этапе (от 12 до 15 ме-
сяцев после алло-ТГСК). Медиана возраста паци-
ентов составила 37 лет (18-67 лет), 19 женщин и 
17 мужчин.

Распределение гематологических диагнозов ис-
следованных пациентов указано в Табл. 1.

Таблица 1. Гематологические диагнозы пациентов, 
вошедших в выборку
Table 1. Hematologic diagnoses of patients in the 
sample

№ Диагноз Число

Абс. %

1 ОМЛ 23 63,9

2 ОЛЛ 4 11,1

3 АА 3 8,2

4 ГМ 1 2,8

5 ЛНХЛ 1 2,8

6 МДС 1 2,8

7 ХМЛ 1 2,8

*  Из 46 пациентов, включенных в первую выборку (до 
трансплантации), 6 больных умерло, у 2 — зафиксирован 
рецидив заболевания, у одного — отторжение трансплан-
тата и один отказался от участия в исследовании после 
трансплантации.
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8 МПЗ 1 2,8

9 ММ 1 2,8

Всего 36 100

ОМЛ — острый миелобластный лейкоз, ОЛЛ — острый 
лимфобластный лейкоз, АА — апластическая анемия, 
ГМ — грибовидный микоз, ЛНХЛ — лимфобластная (диф-
фузная) неходжкинская лимфома, МДС — миелодиспла-
стический синдром, ХМЛ — хронический миелолейкоз, 
МПЗ — миелопролиферативное заболевание, ММ — мно-
жественная миелома

AML — acute myeloid leukemia, ALL — acute lympho-
cytic leukemia, AA — aplastic anemia, GM — mycosis fun-
goides, LNHL — lymphoblastic (diffuse) non-Hodgkin›s lym-
phoma, MDS — myelodysplastic syndrome, CML — chronic 
myelogenous leukemia, MPD — myeloproliferative disease, 
MM — multiple myeloma

В Табл. 2 указано число пациентов, которым 
были проведены алло-ТГСК.

Источником трансплантата служили — кост-
ный мозг (КМ) у 27 пациентов, гемопоэтические 
стволовые клетки крови (ГСКК) — у 9 пациентов. 
В 13 случаях (36,1%) развилась хроническая ре-
акция «трансплантат против хозяина» (хРТПХ).

Для оценки клинической выборки авторами 
были использованы следующие методы: 

– клинико-психопатологический, клинико-
психологический (с использованием психоме-
трических и нейропсихологических инструмен-
тов: Монреальская шкала оценки когнитивных 
функций (MoCA), Госпитальная шкала тревоги 
и депрессии (HADS), «запоминание 10 слов», « 
запоминание 2 пары по 3 слова» , проба «кулак-
ребро-ладонь», проба на реципрокную координа-
цию, праксис позы пальцев, пробы Хеда, графо-
моторная проба, вербальная беглость (фонетиче-
ская и семантическая), таблицы Шульте, решение 
математических задач, счет по Крепелину, методи-
ка «от 100 по 7», пересказ рассказа;

– нейрофизиологические и нейровизуализа-
ционные (электроэнцефалограмма (ЭЭГ), когни-
тивные вызванные потенциалы (КВП), магнитно-
резонансная томография (МРТ)/компьютерная 
томография (КТ) головного мозга).

Результаты КВП оценивали в миллисекундах 
(мс)* (повышение значения говорит о нарастании 
КН). Этот вид вызванных потенциалов является 
индикатором биоэлектрических процессов, свя-
занных с механизмами восприятия внешней ин-
формации и ее обработки. Данный метод позво-
ляет не только выделять реакцию на тот или иной 
стимул, связанную с приходом афферентации (по-
стоянного потока нервных импульсов, поступаю-
щих в ЦНС от органов чувств, воспринимающих 
информацию от внешних раздражителей (эксте-
рорецепция), и внутренних органов (интероре-
цепция), но и проводить анализ эндогенных со-
бытий, происходящих в мозге, связанных с рас-
познаванием и запоминанием стимула.

*  В качестве нормативных показателей мы использо-
вали значения КВП, равные 300-380 мс.

Результаты ЭЭГ и МРТ/КТ также оценивали 
в баллах, при этом условно были приняты сле-
дующие обозначения: ЭЭГ: 1 — норма/легкие из-
менения, 2 — умеренные, 3 — выраженные; МРТ/
КТ: 1 — норма, 2 — изменения клинически незна-
чимые, 3 — изменения клинически значимые.

Статистический анализ данных проводили с 
использованием методов описательной статисти-
ки, анализа таблиц сопряжённости и дисперсион-
ного (с повторными измерениями) анализа. Изме-
рения во всех временных точках (до трансплан-
тации, через 1-3 месяца, через 6 месяцев и через 
12-15 месяцев после трансплантации) проводили 
на одной и той же группе пациентов. Для расчё-
тов использовался статистический пакет SAS 9.4.

Результаты

При клинико-психопатологическом обсле-
довании пациентов в отдаленном периоде по-
сле алло-ТГСК лишь у одного пациента, у ко-
торого развился симптоматический психоз с 
галлюцинаторно-параноидным содержанием в 
раннем посттрансплантационном периоде и со-
хранявший свою актуальность в течение несколь-
ких недель, были выявлены признаки мании без 
психотических симптомов (F30.1). У пациента 
отмечалось приподнятое настроение, блеск глаз, 
энергичность, не свойственная ему уже несколь-
ко месяцев болезни и ее терапии, говорливость, 
снижение потребности во сне. Отмечал также за-
труднения концентрации внимания. Делился об-
ширными планами на будущее, считал «что те-
перь точно выздоровел».

У остальных пациентов аффективных (либо 
иных психопатологических) расстройств выявле-
но не было. На Рис. 1 и 2 — распределение уров-
ня тревоги и депрессии, соответственно, у изучен-
ных пациентов (по HADS).

У 11 пациентов (30,6%) было диагностирова-
но изолированное нарушение сна (F51.0) в виде 
нарушения засыпания и частых ночных пробуж-
дений.

Кроме того, у 28 пациентов (77,8%) были выяв-
лены астенические расстройства различной степе-
ни выраженности — от легких до умеренных. При 
этом астенические нарушения касались, в основ-
ном, физической сферы.

При неврологическом исследовании пациен-
тов в отдаленном посттрансплантационном пери-
оде после алло-ТГСК у 6 пациентов (16,7%) пато-
логии выявлено не было. У 17 (47,2%) выявлена 
энцефалопатия с когнитивным дефицитом. У 23 
(63,9%) — сенсорная полинейропатия. Дорсопатия 
выявлена у 7 (19,5%) пациентов.

При ЭЭГ исследовании у 18 пациентов (50,0%) 
выявлены умеренные изменения (умеренные на-
рушения функционального состояния структур 
диэнцефального уровня). У такого же количества 
пациентов (18 наблюдений, 50,0%) наблюдались 
выраженные изменения (выраженные диффузные 
нарушения функционального состояния структур 
диэнцефально — стволового уровня и снижение 
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баллы

Таблица 2. Число пациентов, которым были проведены алло-ТГСК
Table 2. The number of patients who were held allo-HSCT

аллогенная род-
ственная совме-

стимая

аллогенная не-
родственная со-

вместимая

аллогенная не-
родственная не-

совместимая
сингенная

аллогенная родствен-
ная несовместимая 
(гаплоидентичная)

1 ОМЛ 14 4 3 1 1

2 ОЛЛ 1 3 0 0 0

3 АА 2 0 0 1 0

4 ГМ 1 0 0 0 0

5 ЛНХЛ 0 1 0 0 0

6 МДС 1 0 0 0 0

7 ХМЛ 0 0 1 0 0

8 МПЗ 1 0 0 0 0

9 ММ 1 0 0 0 0

Рис. 1. Распределение уровня тревоги (по шкале HADS*) пациентов до (1) и после алло-ТГСК: через 1–3 мес. (2) и 
один год (3); ось абсцисс — баллы. Медиана тревоги во всех трёх временных точках составляет 5 баллов, распреде-

ление уровня тревоги через год после алло-ТГСК характеризуется большей однородностью значений.
Fig. 1. Distribution of the level of anxiety (according to the HADS scale) of patients before (1) and after allo-HSCT: after 

1–3 months. (2) and 12-15 months (3); the x-axis — scores. The median of anxiety in all three time points is 5 scores, the 
distribution of the level of alarm one year after allo-HSCT is characterized by greater uniformity of values.

*   Интерпретация результатов по шкале HADS:
- 0-7 баллов - отсутствие достоверно выраженных симптомов;
- 8-10 баллов - субклинически выраженная тревога или депрессия;
- 11 баллов и более - клинически выраженная тревога или депрессия.

баллы баллы

(1)

(2)

(3)

амплитуды индекса альфа-ритма с двух сторон и 
появление пароксизмальной активности) (Рис.3).

При проведении МРТ/КТ головного мозга у 
17 пациентов (47,2%) патологии не выявлено, у 
17 (47,2%) — клинически незначимые изменения 
(врожденные кисты, умеренная гидроцефалия), а 
у 2 (5,6%) изменения носили клинически значи-
мый характер (субдуральные гематомы, кистозно-

глиозные изменения вещества мозга после пере-
несенных острых нарушений мозгового кровоо-
бращения). Соотношение градаций оценок МРТ/
КТ см. на Рис.4.

Результаты проведения нейропсихологическо-
го обследования через 12-15 месяцев после алло-
ТГСК выявили нарушения когнитивных функций 
в рамках следующих методик (Табл. 3):
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Рис. 2. Распределение уровня депрессии (по HADS) пациентов до (1) и после алло-ТГСК: через 1–3 мес. (2) и 12-15 
месяцев (3); ось абсцисс — баллы. Статистически значимого изменения среднего уровня депрессии пациентов (за 

время исследования) не выявлено. 
Fig. 2. Distribution of the level of depression (according to HADS) of patients before (1) and after allo-HSCT: after 1–3 

months. (2) and 12-15 months (3); the x-axis — scores. No statistically significant change in the average level of depressed 
patients (during the study) was found.

баллы

баллы баллы

(1)

(2)

(3)

баллы

баллы баллы

Рис. 3. Распределение оценок ЭЭГ пациентов до (верхний рис.) и после алло-ТГСК: через 1–3 мес. (средний рис.) и 
12-15 мес (нижний рис.); по оси абсцисс — баллы. Наблюдается тенденция (от второго измерения к последнему) вы-

равнивания частоты баллов ЭЭГ (как имело место до алло-ТГСК).
Fig. 3. Distribution of patients’ EEG scores before (upper figure) and after allo-HSCT: after 1–3 months. (middle pic.) and 
12-15 months (lower pic.); on the abscissa axis — scores. There is a tendency (from the second measurement to the last) 

to equalize the frequency of the EEG points (as was the case before allo-HSCT).



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

25

Исследования

баллы

Рис. 4. Распределение оценок МРТ/КТ (по оси абсцисс) головного мозга пациентов за время наблюдения статисти-
чески значимо не изменилось.

Fig. 4. The distribution of MRI / CT scans (abscissa) of patients’ brains during the observation period did not change 
statistically significantly.

При исследовании КВП (P300) в пределах возрастных референсных значений (320 — 425) оказались результаты у 30 
пациентов (83,3%), в то время как у 6 пациентов (16,7%) — КВП оказался выше таких значений (Рис.5).

Рис. 5. Динамика изменение КВП по измерениям в четырёх временных точках: до алло-ТГСК (1) и после алло-ТГСК: 
через 1-3 месяцев (2), 6 месяцев (3) и 12-15 месяцев (4). Средние значения КВП (в мс) соответственно составляют: 
399 (1), 411 (2), 408 (3) и 404 (4) (при стандартной ошибке около 5 мс). Наибольшие значения КВП были во второй 
временной точке (в раннем посттрансплантационном периоде), далее наблюдалась тенденция снижения значений 

КВП (с приближением к исходным значениям).
Fig. 5. Dynamics of change in CST by measurements at four time points: before allo-HSCT (1) and after allo-HSCT: in 1-3 

months. (2), 6 months. (3) and 12-15 months (4). The average KVP values (in ms) are respectively: 399 (1), 411 (2), 408 (3) 
and 404 (4) (with a standard error of about 5 ms). The highest values of CST were at the second time point (in the early 
post-transplantation period), then there was a tendency to decrease the values of CEP (with the approach to the original 

values).

Память. На данном этапе для пациентов ха-
рактерно улучшение объема кратковременной па-
мяти (8-10 слов после 5 предъявлений), по срав-
нению с ранним периодом после алло-ТГСК (до 
6 месяцев).Внимание и произвольная регуляция. 
Характеризуются присутствием единичных им-
пульсивных ошибок, улучшением продуктивно-
сти, но в то же время несколько повышенным ла-
тентным периодом в методике «Таблицы Шульте».

Динамический праксис. Нарушения динамиче-
ского праксиса носят единичный характер, в част-

ности трудности автоматизации серии «кулак-
ребро-ладонь». Наблюдаются единичные зеркаль-
ные импульсивные ошибки с самокоррекцией в 
праксисе позы пальцев и пробах Хеда. В графомо-
торной пробе сохраняется упрощение программы.

Вербальная беглость и мышление. При общей 
сохранности мышления тем не менее результаты 
выполнения заданий на вербальную беглость со-
храняются ниже нормативных показателей.

Так же в этот период обращает на себя внима-
ние отношение больных к своему когнитивному 
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Таблица 3. Результаты проведения нейропсихологического обследования через 12-15 месяцев после алло-
ТГСК
Table 3. The results of the neuropsychological examination in 12-15 months after allo-HSCT
Название методики Число испытуемых, допустивших ошибки* (n=36)

Абс. % 

Запоминание 10 слов 10 27,8%

2 пары по 3 слова 9 25%

Кулак-Ребро-Ладонь 8 22,2%

Реципрокная координация 6 16,7%

Праксис позы пальцев 6 16,7%

Пробы Хеда 6 16,7%

Графомоторная проба 7 19,5%

Вербальная беглость (принадлежность к группе, 
слова на определенную букву)

7 19,5%

Таблицы Шульте 9 25%

Решение математических задач 7 19,5%

Счет по Крепелину 7 19,5%

«100-7» 9 5%

Пересказ рассказа 13 36,1%

* популяционная норма — 13%
* population rate — 13%

дефициту по типу гипернозогнозии. Объективно 
по результатам обследования когнитивные нару-
шения могут отсутствовать или носить единич-
ный характер, но больные субъективно «замеча-
ют» у себя нарушения внимания («трудно сосре-
доточиться на работе, чтении книг и т.д.», «при-
ходиться перечитывать материал по нескольку 
раз»), нарушения памяти («забывчивость»). По-
бочные эффекты препаратов, длительность лече-
ния, социальной и профессиональной изоляции 
создают объективные условия развития астениче-
ского синдрома и повышенного внимания боль-
ного к своему организму.

Обсуждение 

Настоящая работа представляет собой заклю-
чительный этап изучения КН у пациентов, пере-
несших алло-ТГСК. 

В развитии КН у пациентов, перенесших алло-
ТГСК, решающую роль играет совокупность фак-
торов риска развития таких расстройств [4,17]. 
На отдаленном этапе исследования (12-15 меся-
цев) было выявлено, что КН в значительной мере 
элиминируются под влиянием временного факто-
ра, а также терапии сопутствующих состояний 
(психических расстройств, инфекционных ослож-
нений и т.п.). Однако их уровень так и не дости-
гает нормальных (или близких к ним) значений, 
свойственных предтрансплантационному этапу. 
Среди причин такого феномена можно упомя-
нуть и сформировавшиеся органические пораже-

ния ЦНС, фиксирующиеся при ЭЭГ, КВП, МРТ/
КТ-исследованиях, и токсическую энцефалопатию 
вследствие воздействия химиотерапевтических и 
иммуносупрессивных препаратов [21]. Следует 
отметить, что различия между пациентами по по-
казателю наличия либо отсутствия хРТПХ не вы-
явлены.

Значения КВП в позднем посттрансплантаци-
онном периоде имеют тенденцию к снижению, 
что подтверждает улучшение когнитивной функ-
ции пациентов на этом этапе исследования.

Психотические расстройства у обследованных 
пациентов не выявлялись. У пациента, перенес-
шего в раннем посттрансплантационном периоде 
психоз галлюцинаторно-параноидного содержа-
ния [2], было констатировано аффективное рас-
стройство гипоманиакального уровня. На первый 
план в отдаленном посттрансплантационном пе-
риоде выходят астенические расстройства, диа-
гностированные у более чем ¾ пациентов.

В ходе исследования выявлены изменения ЭЭГ 
и КВП, сопровождающие развитие КН у обследо-
ванных больных. При этом наблюдается дрейф па-
тологических изменений на ЭЭГ в сторону сниже-
ния их тяжести (снижение относительного коли-
чества изменений, относящихся к выраженным).

Результаты исследования МРТ/КТ головно-
го мозга у пациентов, перенесших алло-ТГСК, на 
отдаленном этапе сохраняют свою неоднознач-
ность. Так, наблюдается выравнивание числа на-
блюдений без патологии и клинически незначи-
мых при минимальном существовании наблюде-
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ний (2 пациента) с клинически значимыми изме-
нениями.

Как уже отмечалось выше, одним из суще-
ственных факторов развития КН у пациентов, 
перенесших алло-ТГСК, является нейротоксичная 
активность препаратов полихимиотерапии (ПХТ) 
и иммуносупрессивной терапии. Сохраняющиеся 
в отдаленном посттрансплантационном периоде 
КН во многом обусловлены токсической энцефа-
лопатией, на что указывают и работы других ав-
торов [19-21]. В наших исследованиях доля влия-
ния ПХТ в предтрансплантационном периоде на 
КН весьма существенна.

На протяжении длительного периода лечения 
и восстановления (до и после алло-ТГСК), отно-
шение больного к своему состоянию меняется от 
гипонозогнозии (в отдельных случаях сопостави-
мой с отрицанием болезни и наличием КН, сопро-
вождающиеся нарушением комплаентности [3]) 
до гипернозогнозии, когда пациенты субъектив-
но сообщают о когнитивных нарушениях, кото-
рые не выявляются объективными методами или 
носят менее выраженный характер. Потенциально 
летальное, трудно поддающееся лечению и требу-
ющее от больного немалых усилий для осознания 
заболевание, создает ситуацию крайней неопреде-
ленности, что может приводить к развитию нозо-
генных реакций по типу игнорирования [1], осо-
бенно на ранних периодах после алло-ТГСК, ког-
да сохраняется высокий уровень неопределенно-
сти в дальнейшем течении болезни. В результате 
длительного лечения больной изолируется от со-
циальных и профессиональных контактов, а ситу-
ация болезни становится преобладающей сферой 
деятельности, мотивов и переживаний больного. 
В таких условиях фокус внимания больного мо-
жет смещаться в сторону собственных телесных 
переживаний и ощущений, включая качество ра-
боты психических функций [6]. Объективно, как 

следствие лечения и терапии, у больных может 
развиваться астенический синдром, который ска-
зывается на продуктивности выполнения нейроп-
сихологических заданий. Но в то же время, сам 
характер деятельности больного кардинально из-
меняется, меняется иерархия мотивов [5]: снижа-
ется количество социальных, профессиональных 
контактов и обязанностей — уменьшается когни-
тивная нагрузка. Можно предположить, что соче-
тание нескольких факторов приводит к тому, что 
больные на отдаленных этапах после алло-ТГСК 
субъективно оценивают свой уровень когнитив-
ного функционирования ниже, чем показыва-
ет обследование. Результаты исследования могут 
быть полезны при разработке программ психоло-
гической реабилитации больных с онкогематоло-
гическими заболеваниями. 

Заключение

На основании проведенных исследований мож-
но заключить, что КН у пациентов с ЗСК проделы-
вает определенную динамику. Так, до алло-ТГСК 
выявляется т.н. «фоновый» уровень КН, представ-
ляющий из себя континуум от нормальных пока-
зателей до минимальных КН. Максимального раз-
вития КН достигают в раннем посттранспланта-
ционном периоде (1-3 месяца после трансплан-
тации) с постепенным снижением выраженно-
сти через полгода после алло-ТГСК к отдален-
ному периоду, не достигая, тем не менее, «нор-
мального» уровня, наблюдавшегося в предтран-
сплантационном периоде. Такая динамика КН в 
целом отражает динамику многофакторного воз-
действия различных вредностей, сопровождаю-
щих алло-ТГСК на ЦНС. При этом можно с уве-
ренностью утверждать, что процедура алло-ТГСК 
в подавляющем большинстве случаев не приводит 
к критическим КН.
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Клинико-биохимические особенности тревоги у детей  
с гиперкинетическим расстройством

Гасанов Р.Ф.¹, Макаров И.В.¹,², Емелина Д.А.¹ 
¹ Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии им. В.М. Бехтерева 

² Северо-Западный государственный медицинский университет им. И.И. Мечникова

Резюме. Клинико-биохимические особенности тревоги у детей с гиперкинетическим расстройством 
(ГР), представляющим собой комбинированный тип СДВГ, практически неисследованы, хотя для те-
рапевтического вмешательства в условиях коморбидности ГР и тревожных расстройств чрезвычайно 
необходимы эти данные. Целью проведенного исследования явилось изучение патогенеза и механиз-
мов влияния тревоги на формирование основных симптомов расстройства.

Материалы и методы. Было обследовано182 ребенка с ГР и 60 человек из группы контроля в воз-
расте 6–10 лет. Оценивалась клиническая картина, изучалось содержание моноаминов, их предшествен-
ников и продуктов метаболизма в суточной моче. Оценка основных клинических симптомов (невни-
мательности, гиперактивности, импульсивности) проводилась по шкале SNAP-IV. Оценка уровня тре-
воги осуществлялась по опроснику Лаврентьевой Г.П. и Титаренко Т.М. Пациенты с ГР делились на 
подгруппы по характеру моноаминергического «профиля». 

Результаты исследования поддерживают гипотезу о повышении уровня импульсивности в случа-
ях патологического и устойчивого повышения тревоги у детей с ГР. Основную роль в этом процессе 
играют норадренергическая система и ослабление тормозящего влияния серотониновой системы, на 
фоне чего наблюдается повышение уровня тревоги с усугублением дисбаланса направления активно-
сти моноаминовых систем или, иначе говоря, с нарушением их равновесия.

Ключевые слова: гиперкинетическое расстройство, синдром дефицита внимания с гиперактивно-
стью, дофаминергическая система, норадренергическая система, серотониновая система, невниматель-
ность, гиперактивность, импульсивность, тревога.

Clinical and biochemical features of anxiety in children with hyperkinetic disorder

Gasanov R.G.¹, Makarov I.V.¹,², Evelina D.A.¹ 
¹ V.M. Bekhterev National research medical center for psychiatry and neurology 

² North-Western I.I. Mechnicov State Medical University

Summary. Clinical and biochemical features of anxiety in children with a hyperkinetic disorder, also 
known as a combined type of ADHD, have not been studied, although these data are extremely necessary 
for therapeutic intervention in cases of comorbidity of hyperkinetic and anxiety disorders. Objective: to study 
pathogenetic mechanisms and the role of anxiety level in the formation of the main symptoms of the disorder.

Materials and methods. We examined 182 children with hyperkinetic disorder and 60 peers from control 
group aged 6–10 years. After clinical examination we studied the content of monoamines, their precursors, 
and metabolic products in daily urine. Assessment of the main clinical symptoms (inattention, hyperactivity, 
impulsivity) was carried out on the SNAP-IV scale. An assessment of the level of anxiety was carried out 
according to the questionnaire Lavrentieva G.P. and Titarenko T.M. Patients with hyperkinetic disorder were 
divided into subgroups according to the nature of the monoaminergic “profile”.

The results of the study support the hypothesis that pathological and steady increase in anxiety level leads 
to increase in the impulsivity level in children with hyperkinetic disorder. And the main role in this process 
is played by the noradrenergic system and the weakening of the inhibitory effect of serotonin, causing an 
increase of anxiety level and aggravating the imbalance of the activity of monoamine systems.

Keywords: hyperkinetic disorder, attention deficit hyperactivity disorder, dopaminergic system, noradrenergic 
system, serotonin system, inattention, hyperactivity, impulsivity, anxiety.

Вокруг проблемы сочетания гиперкинетиче-
ского расстройства детского возраста (ГР) и 
тревожных расстройств (ТР) на протяжении 

последних нескольких лет развернулась дискус-
сия, связанная с высоким процентом коморбид-
ности, влиянием тревоги на когнитивные процес-
сы у детей с ГР и ролью тревожных расстройств 
в патогенезе ГР. В зарубежной литературе рассма-
триваются различные варианты синдрома дефи-
цита внимания с гиперактивностью (СДВГ), где 
только комбинированный вариант СДВГ соответ-

ствует определению ГР. Все это чрезвычайно запу-
тывает представление о роли ТР в патогенезе ГР, 
так как влияние тревоги на основные симптомы 
ГР и характер взаимного влияния патогенетиче-
ских путей обоих расстройств остаются неясны-
ми, хотя, как раз эти знания и необходимы для 
подбора терапии детям с ГР в условиях комор-
бидности с ТР.

 Так, известно, что до 25% детей с СДВГ име-
ют то или иное тревожное расстройство [5], а при 
комбинированном варианте СДВГ сочетание с ТР 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-30-38
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возрастает в процентном соотношении [6]. Одни 
авторы считают, что ТР усугубляет симптомы 
СДВГ [10], другие утверждают, что напротив, тре-
вога у детей играет компенсирующую роль, сни-
жая импульсивность, однако, за счет усугубления 
невнимательности [7]. Представление об этиопа-
тогенетических основах сочетания ГР с ТР так-
же не сформированы, а доступные для изучения 
источники в большей степени предлагаю модели 
этиологии и патогенеза либо ГР, либо ТР сепарат-
но, но не касаются этих вопросов в случаях ко-
морбидности этих заболеваний.

 В центре проблемы изучения общих звеньев 
патогенеза расстройств лежат их основные сим-
птомы: невнимательность, импульсивность и ги-
перактивность, с одной стороны, и поведение и 
уровень тревожности, с другой. В связи с этим 
целью работы явилось изучение патогенетических 
механизмов основных симптомов ГР и влияния 
уровня тревоги на их формирование

Материалы и методы

Были обследованы дети с ГР в возрасте 6–10 
лет, находящиеся на лечении в НИПНИ им. В.М. 
Бехтерева: 182 ребенка (128 мальчиков и 54 де-
вочки) с ГР. Контрольная группа включала 60 че-
ловек (36 мальчиков и 24 девочки) без признаков 
гиперактивности и прогредиентных нервно-
психических расстройств, преимущественно, с 
нарушением поведения по причине нарушения 
детско-родительских отношений. Основная груп-
па подразделялась на 3 подгруппы: подгруппа 
I — 60 человек (45 мальчиков и 15 девочек), под-
группа II– 68 человек (49 мальчиков и 19 дево-
чек), подгруппа III — 74 человека (52 мальчика и 
22 девочки). Подгруппа I характеризовалась со-
четанием уровня адреналина, превышающего ре-
ферентные значения, и норадреналина, находя-
щегося ниже референтных значений; подгруп-
па II включала обследуемых с уровнем норадре-
налина, находящимся ниже референтных значе-
ний; в подгруппу III включались дети с ГР, у ко-
торых изучаемые биохимические параметры ре-
гистрировались в пределах референтных значе-
ний. В первой подгруппе нарушение обмена мо-
ноаминов было представлено сочетанием гипо-
функции дофаминергической и гиперфункции 
норадренергической систем, во второй — гипер-
функции норадренергической системы при от-
носительной сбалансированности дофаминерги-
ческой. И только в третьей из выделенных под-
групп определялось сочетание гипофункции но-
радренергической с гиперфункцией дофаминер-
гической систем. Анализ состояния моноамино-
вых систем проводился в ранних исследовани-
ях [1, 2].

 Никто из детей основной и контрольной 
групп на момент исследования не получал меди-
каментозную терапию в течение 1 месяца. Оценка 
степени тяжести ГР проводилась по шкале SNAP-
IV [12]. По данной шкале вычисляемые референт-
ные пределы показателей нормы составляют: не-

внимательность — до 2,13, гиперактивность — до 
1,89 и импульсивность — до 1,95 условных единиц.

 Уровень и выраженность тревожности изуча-
лись по опроснику Г.П. Лаврентьева, Т.М. Тита-
ренко [3]. Показателям тревожности присваива-
лись баллы в соответствии с которыми выделя-
лись следующие ее уровни: низкая (1-6 баллов), 
средняя (7-14 баллов) и высокая тревожность 
(15-20 баллов). Сравнивались группы детей с ГР 
и группа контроля. Внутри общей группы детей 
с ГР подсчитывалась тревожность в подгруппах. 
Показатели и распределение тревожности по бал-
лам и уровням сравнивались как внутри группы/
подгрупп детей с ГР, так и между подгруппами.

 Кроме того, определялись биохимические па-
раметры в суточной моче: содержание дофами-
на (ДА), норадреналина (НА), адреналина (А) 
и серотонина (Сер), их метаболитов — гомова-
нилиновой кислоты (ГВК — метаболит ДА), ва-
нилилминдальной кислоты (ВМК — метаболит 
НА),5-гидрокситриптофана (5-HTP — метаболит 
триптофана) и 5-оксииндолуксусной кислоты (5-
ОУИК — метаболит серотонина), а также их пред-
шественников — триптофана (Три — предшествен-
ник серотонина) и тирозина — (Тир — предше-
ственник катехоламинов). Перечисленные биохи-
мические параметры изучались в суточной моче 
в Независимых лабораториях Северо-западного 
центра доказательной медицины методом вы-
сокоэффективной жидкостной хроматографии 
(ВЭЖХ) с электрохимической детекцией (ЭХД) с 
учетом возраста пациента и последующим анали-
зом соответствияреферентных значений [4, 14].С 
целью косвенной оценки состояния ферментных 
систем обмена моноаминов были рассчитаны ве-
личины соотношения продуктов реакции к их 
предшественникам — ДА/Тир, ГВК/ДА, НА/ДА, А/
НА и ВМК/(НА+А) и 5-HTP/Тир. 

 Анализ данных проводился с помощью стан-
дартного пакета прикладных программ «Statistica».

Результаты и их обсуждение

Частота, структура и распределение уров-
ня тревожности. По баллам тревожности группа 
детей с ГР (182 человека) почти вдвое достовер-
но превышала контрольную группу, включающую 
60 человек (11,04±4,37 и 6,8±3,38, соответственно, 
р=0,0098). Дети с низкой тревожностью в основ-
ной группе составляли 15%, со средней — 45% и 
с высокой — 40%. Сравнение с группой контроля 
выявило достоверное различие по низкой тре-
вожности (15% и 67%, р=0,0268) и высокой (40% 
и 6%, р=0,0158), по средней тревожности раз-
личия оказались недостоверными. Если сравни-
вать отношение уровней выраженности тревоги 
в основной и контрольной группах, то в основ-
ной группе достоверно чаще встречаются уровни 
средней и высокой тревожности (40%, р=0,0045 и 
45%, р=0,0029), чем низкая тревожность (15%). В 
контрольной группе достоверно чаще встречает-
ся уровень низкой тревоги (67%) по сравнению с 
уровнем высокой (6%, р=0,0159).По уровню тре-
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Рис. 1. Распределение уровней выраженности тревоги в подгруппах детей с ГР (опросник Г.П. Лаврентьева,  
Т.М. Титаренко)

Fig. 1. Distribution of severity levels of anxiety in subgroups of children with hyperkinetic disorder 
 (questionnaire G.P. Lavrentieva, T.M. Titarenko)

Таблица 1. Распределение по выраженности тревоги подгрупп основной группы с контролем (низкая, 
средняя, высокая, по опроснику Г.П. Лаврентьевой, Т.М. Титаренко)
Table 1
Distribution by severity of anxiety of subgroups of the main group with control (low, medium, high, according 
to the questionnaire G. P. Lavrentieva, T. M. Titarenko)

Выраженность тревоги  
в подгруппах основной группы, р

Контроль

Низкая тревож-
ность

Средняя тре-
вожность

Высокая тре-
вожность

Низкая тре-
вожность

Средняя тре-
вожность

Высокая 
тревожность

I подгруппа 10%, р=0,0269* 25%, р=0,9816 65%, р=0,0159* 67% 27% 6%

II подгруппа 15%, р=0,0269* 44%, р=0,0455* 41%, р=0,8711 67% 27% 6%

III подгруппа 19%, р=0,0133* 59%, р=0,0736 22%, р=0,3711 67% 27% 6%

* — с группой контроля
* — with a control group

вожности, выраженному в баллах, все подгруп-
пы достоверно отличаются от группы контро-
ля (6,8±3,38): 1 подгруппа — 13,0±4,03, 2 подгруп-
па — 10,9±4,31 и 3 подгруппа — 9,9±4,32. При срав-
нении уровней тревоги между подгруппами, обна-
руживается, что достоверное различие показате-
лей тревоги отмечается между 1 и 3 подгруппами 
(р=0,011), различий между 2 подгруппой и осталь-
ными обнаружено не было. При сравнении часто-
ты встречаемости низкой, средней и высокой тре-
вожности в изучаемых продгруппах и группе кон-
троля было обнаружено, что во всех подгруппах 
основной группы достоверно реже встречается 
низкая тревожность (10%, 15% и 19%), чем в груп-
пе контроля (67%). Высокая тревожность преоб-
ладала в 1 подгруппе (65% и 6%, р=0,0159), сред-
няя тревожность — во 2 подгруппе (44% и 27%, 
р=0,0455) (табл. 1). 

Между собой по выраженности тревоги под-
группы также отличаются. Так, 1 подгруппа по 
частоте высокой тревожности (65%) достоверно 
превосходит 2 и 3 подгруппу (41% и 22%, соот-
ветственно, р=0,0433). Различия в частоте встре-
чаемости низкой и средней тревожности между 
подгруппами обнаружено не было. Кроме того, по 
частоте встречаемости низкой, средней и высокой 
тревожности достоверных различий между 2 и 3 
подгруппами также обнаружено не было (рис. 1).

Таким образом, средний балл тревожности у 
детей основной группы почти вдвое превыша-
ет такой в группе контроля, так же, как средний 
балл тревожности в каждой из выделенных под-
групп. В основной группе, где преобладают уров-
ни средней и выраженной тревожности, достовер-
но реже встречается низкий уровень выраженно-
сти тревоги и чаще встречается высокий уровень 



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

33

Исследования

по сравнению с контрольной группой, где преоб-
ладает уровень низкой тревожности. В каждой 
из выделенных подгрупп наблюдалась та же за-
кономерность. Однако при анализе удельного веса 
разных уровней тревожности в подгруппах ока-
залось, что частота высокой тревожности досто-
верно отличается от группы контроля только в 
1 подгруппе, которая достоверно превышает по 
частоте встречаемости высокой тревожности две 
остальные подгруппы (65% случаев). Эта подгруп-
па характеризуется гипофункцией дофаминовой 
системы и гиперфункцией норадренергической, 
тогда как во 2 подгруппе, где достоверно преоб-
ладает средняя тревожность (59% случаев), серо-
тониновая система оказывает модулирующее воз-
действие на норадренергическую. Очевидно, что 
в обоих случаях повышение уровня тревожности 
связано с гиперфункцией норадренергической си-
стемы, а преобладание средней степени тревож-
ности во 2 подгруппе можно объяснить вмеша-
тельством серотониновой системы в патогенез 
расстройства.

Связь выраженности тревоги с основными 
симптомами ГР. В основной группе уровень не-
внимательности составил 2,62±0,29, гиперактив-
ности — 1,93±0,55, а импульсивности — 2,22±0,63. 
Отмечалось достоверное преобладание уровня не-
внимательности над показателями гиперактивно-
сти и импульсивности. Такая же закономерность 
была справедлива и для каждой из выделенных 
подгрупп. Гораздо больший интерес представляет 
соотношение показателей импульсивности и ги-
перактивности. Повышенный уровень импульсив-
ности (выше значения 1,95) наблюдался у 76% об-
следуемых, тогда как превышающий нормативные 
значения показатель гиперактивности (выше зна-
чения 1,89) отмечался у 62,17%. Показатели им-
пульсивности в основной группе преобладали не 
только по частоте, но и в условных единицах с до-
стоверность р=0,38. Разделение на подгруппы по-
зволило выделить их особенности и подчеркнуть 
не только неоднородность основной группы, 
включающей всех пациентов, страдающих син-
дромом дефицита внимания, по биохимическим 
параметрам, но и по тяжести заболевания. Так 
подгруппа I обнаружила сходство с подгруппой 
I Iтем, что повышенный уровень невнимательно-
сти отмечался у всех детей, тогда как в подгруппе 
III повышенный уровень показателя невниматель-
ности наблюдался только у 75%. По частоте по-
вышенного показателя гиперактивности подгруп-
па I и подгруппа III имела равную представлен-
ность — по 50%. В подгруппе II частота показате-
ля гиперактивности, превышающая нормативные 
значения, преобладала над остальными подгруп-
пами и составляла 87,5%. Повышенные показате-
ли импульсивности по частоте сильно отличались 
между всеми тремя подгруппами, приобретая 
максимальные значения в подгруппе I (83,33%) 
и уменьшаясь от подгруппы II(75%) к подгруппе 
III (60,71%). Анализ различия показателей невни-
мательности, гиперактивности и импульсивности 
между подгруппами в условных единицах, в от-

личие от частотных характеристик, не выявил до-
стоверных различий (табл. 2).

Также основная группа и выделенные под-
группы анализировались с помощью методов па-
раметрической и непараметрической статисти-
ки и ANOVA. Изучались корреляции показате-
лей невнимательности, импульсивности и гипе-
рактивности с баллами тревоги: корреляции ча-
стот невнимательности, гиперактивности и им-
пульсивности с частотами низкой, средней и вы-
сокой тревожности, а также влияние показателей 
тревоги на выраженность невнимательности, ги-
перактивности и импульсивность. Среди масси-
ва полученных данных была обнаружена только 
одна достоверная зависимость путем дисперси-
онного анализа: уровень импульсивности досто-
верно оказывал влияние на частоту встречаемо-
сти высокой тревожности в 1 подгруппе (F=6,36, 
р=0,021). В этом свете проблема влияния тревоги 
на основные симптомы ГР выглядит неоднознач-
ной. С учетом достоверного преобладания высо-
кой тревожности у детей первой подгруппы над 
остальными подгруппами и группой контроля, а 
также связи импульсивности с высокой тревож-
ностью, можно заключить, что только в случаях 
гиперфункции норадренергической системы вне 
модулирующего влияния серотониновой высокий 
уровень тревожности способствует повышению 
импульсивности. И напротив, возрастающее мо-
дулирующее, тормозящее влияние серотониновой 
системы способствует снижению уровня тревож-
ности у детей с ГР.

Состояние тревоги и поведение моноаминов 
у детей с ГР. Прежде всего, измерялись корреля-
ционные зависимости между следующими пара-
метрическими показателями в основной группе: 
показатели уровня моноаминов, их предшествен-
ников и продуктов метаболизма, а также их отно-
шения с параметрами тревоги. В основной груп-
пе достоверным (р<0,05) оказались положитель-
ные корреляции между показателями А (r=0,22), 
НА (r=0,49), ДА(r=0,25), ВМК(r=0,29), Тир(r=0,28), 
5-ОИУК(r=0,22), НА/Тир (r=0,22) и уровнем тре-
воги у детей с ГР и отрицательные между ВМК/
(А+НА) (r=-0,21) и уровнем тревоги (табл. 3). 

Большинство выявляемых корреляций в основ-
ной группе связаны со звеньями норадренергиче-
ской системы, где показатели тирозина, адренали-
на, норадреналина и ванилилминдальной кисло-
ты, а также отношения НА/Тир, характеризующе-
го активность фермента образования норадрена-
лина, коррелируют с уровнем тревоги, а косвен-
ный показатель катаболизма адреналина и нора-
дреналина отрицательно коррелирует с ним.

В 1 подгруппе достоверные корреляционные 
зависимости определяются только со звеньями 
норадренергической системы, где положитель-
ные корреляции устанавливаются между показа-
телем НА (r=0,84) и отношением НА/Тир (r=0,6), 
характеризующим активность фермента образо-
вания норадреналина, и отрицательные с отно-
шением А/НА (r=-0,81), характеризующим актив-
ность фермента разрушения адреналина. Такая же 
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Таблица 2. Показатели невнимательности, гиперактивности и импульсивности у детей с синдромом  
дефицита внимания с гиперактивностью по шкале SNAP-IV
Table 2. Indicators of inattention, hyperactivity and impulsivity in children with attention deficit disorder  
with hyperactivity according to the SNAP-IV scale

Показатели
Подгруппа I Подгруппа II Подгруппа III

у.е. % у.е. % у.е. %

Невнимательность 2,69±0,28А 100 2,6±0,3А 100 2,62±0,31А В 75

Гиперактивность 1,83±0,59 50 1,96±0,49 87,5 1,92±0,58 50

Импульсивность 2,34±0,52 83,33 2,25±0,56 75 2,23±0,67 60,71

Примечание: у.е. — условные единицы измерения параметров; достоверными (р<0,05) являются только разли-
чия среди показателей каждой подгруппы: невнимательность и гиперактивность — А, невнимательность и импуль-
сивность — В, импульсивность и гиперактивность — С.

Note: у.е. — conventional units of measurement of parameters; reliable (p<0.05) are only the differences among 
the indicators of each subgroup: inattention and hyperactivity — A, inattention and impulsivity — B, impulsivity and 
hyperactivity — C.

Таблица 3. Показатели корреляции моноаминов, их предшественников и продуктов метаболитов  
(мкг/сутки), также отношения этих показателей детей основной группы с показателем тревоги
Table 3. Correlation indicators of monoamines, their precursors and products of metabolites (μg / day),  
as well as the ratio of these indicators of children of the main group with an alarm indicator

Подгруппы основной группы детей с ГР
Основная группа

Подгруппа I, r Подгруппа II, r Подгруппа III, r

А -0,40 0,37* 0,19 0,22*

НА 0,84* 0,84* 0,91* 0,49*

ДА -0,17 0,15 0,61* 0,25*

Сер 0,06 -0,18 0,33* 0,09

Три -0,40 0,02 0,53* 0,18*

Тир -0,20 0,19 0,58* 0,28*

5-НТР -0,28 0,29 0,39* 0,19

ГВК 0,37 0,18 0,12 0,14

ВМК 0,38 0,41* 0,31 0,29

5-ОИУК 0,01 0,17 0,36* 0,22*

ДА/Тир 0,05 -0,13 0,09 -0,01

НА/Тир 0,60* 0,37* 0,14 0,22*

5-НТР/Три -0,04 0,18 0,31 0,17

А/НА -0,81* -0,18 -0,32 -0,13

ГВК/ДА 0,13 0,09 -0,40* -0,05*

НА/ДА 0,33 0,08 0,07 0,06

ВМК/(НА+А) 0,29 -0,33 -0,15 -0,21*

* p<0,05
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картина с преобладанием участия норадренерги-
ческой системы наблюдается во 2 подгруппе, где 
определяются положительные корреляции уровня 
тревоги с показателями А (r=0,37), НА (r=0,84), их 
продуктом метаболизма ВМК (r=0,41) и отноше-
нием НА/Тир, характеризующим активность фер-
мента превращения норадреналина из тирозина 
(r=0,37). 3 подгруппа качественно отличается от 1 
и 2 подгруппы, в ней определяются корреляцион-
ные зависимости между звеньями дофаминовой 
(Тир, r=0,58; ДА, r=0,61; ГВК/ДА, r=-0,4), норадре-
нергической (НА, r=0,91) и серотониновой систем 
(Три, r=0,53; Сер, r=0,33; 5-НТР, r=0,39; 5-ОИУК, 
r=0,36), причем последняя образует множество 
положительных связей, а первые две слабо пред-
ставлены параметрами корреляции.

Кроме того, при анализе совокупной группы 
детей с ГР складывается ошибочное представле-
ние, что в уровень тревоги зависит от норадре-
нергической, в большей степени, и дофаминовой 
и серотониновой, в меньшей степени, систем. В 
том же случае, когда рассматриваются корреляци-
онные зависимости каждой из выделенных под-
групп, оказывается, что в 1 и 2 подгруппах обна-
руживаются корреляционные зависимости только 
с норадренергической системой, 3 же подгруппа в 
этом отношении принципиально отличается, об-
разуя корреляции со всеми тремя моноаминовы-
ми системами, в большей степени, — с серотони-
новой.

Дополнительный анализ был проведен между 
непараметрическими данными: корреляционные 
зависимости между уровнем моноаминов (отно-
сительно референтных для возраста ребенка по-
казателей) и выраженностью тревоги, чтобы бо-
лее детально выяснить, какой уровень тревожно-
сти наблюдается при повышении или снижении 
уровня моноаминов.В основной группе низкий 
уровень тревожности положительно коррелирует 
со сниженными показателями ДА, т.е. чем ниже 
показатель ДА, тем более вероятен низкий уро-
вень тревожности (R=0,19, p<0,05). Средний уро-
вень тревожности коррелирует как со звеньями 
норадренергической системы, так и серотонино-
вой, где повышенный уровень А и сниженный 
уровень НА отрицательно коррелируют уровнем 
средней тревожности (R=-0,26, p<0,05; R=-0,24, 
p<0,05, соответственно), а уровень 5-ОИУК отри-
цательно коррелирует со средней тревожностью 
(R=-0,17, p<0,05), т.е. чем выше показатель НА, 
5-ОИУК и ниже уровень А, тем более вероятен 
уровень средней тревожности. И, наконец, уро-
вень высокой тревожности также коррелирует и 
с норадренергической и с серотониновой система-
ми, все корреляции положительные: повышение А 
и ВМК (R=0,31, p<0,05; R=-0,15, p<0,05, соответ-
ственно) и снижение НА и Тир (R=0,15, p<0,05), 
а также повышение 5-НТР (R=0,16, p<0,05) спо-
собствуют большей вероятности обнаружения 
высокого уровня тревожности. Таким образом, в 
основной группе детей с ГР складываются следу-
ющие закономерности: чем ниже уровень влияния 
дофаминовой системы, тем более вероятен низ-

кий уровень тревожности; чем выше уровень НА 
и ниже А, и выше уровень их метаболита серо-
тонина, тем вероятнее средний уровень тревоги. 
И, наконец, чем выше уровень А и ниже уровень 
НА, а также их показателя и выше уровень непо-
средственного предшественника серотонина, тем 
вероятнее обнаружения высокого уровня тревоги.

Более детальное рассмотрение основной груп-
пы детей с ГР представляло собой проверку ги-
потезы о патогенетической гетерогенности рас-
стройства. И уже на данном этапе обнаруже-
но различие между 1 и 2 подгруппами. Низ-
кая тревожность положительно коррелировала 
в 1 и 3 подгруппах со сниженными показателя-
ми ДА (R=0,69, p<0,05; R=0,35, p<0,05, соответ-
ственно), во 2 подгруппе со сниженными показа-
телями предшественника и продукта метаболизма 
НА — Тир и ВМК (R=0,46, p<0,05; R=0,36, p<0,05, 
соответственно) (рис 3. и рис. 4). Средняя тре-
вожность коррелировала со звеньями норадре-
нергической системы в 1 (повышенный уровень А 
(R=-0,40, p<0,05) и сниженный уровень Тир (R=-
0,38, p<0,05)) и в 3 подгруппе (повышенный уро-
вень ВМК (R=0,15, p<0,05); сниженный уровень 
Тир R=0,15, p<0,05)); 2 подгруппа образует кор-
реляции со звеном серотониновой системы: отри-
цательная корреляция с продуктом метаболизма 
серотонина, 5-ОИУК (R=-0,28, p<0,05). Также от-
мечается усиление корреляционных связей меж-
ду высоким уровнем тревожности и серотонино-
вой системой от 1 к 3 подгруппе: в 1 подгруп-
пе отмечаются корреляции только со звеньями 
норадренергической системы (повышенный уро-
вень А ((R=0,31, p<0,05), сниженный уровень Тир 
(R=0,48, p<0,05)); во 2 подгруппе уже помимо кор-
реляции со звеном норадренергической системы 
(повышенный уровень ВМК, R=0,25, p<0,05) об-
наружена отрицательная корреляция с повышен-
ным уровнем серотонина (повышенный уровень 
Сер, R=-0,26, p<0,05); в 3 подгруппе корреляции 
со звеньями норадренергической системы (повы-
шенный уровень ВМК (R=0,30, p<0,05), снижен-
ный уровень Тир (R=-0,28, p<0,05)) и с множе-
ством звеньев серотониновой (повышенные уров-
ни Сер (R=0,33, p<0,05), 5-НТР (R=0,45, p<0,05), 
5-ОИУК (R=0,33, p<0,05)).

Из Табл. 4 видно, что низкий уровень тревож-
ности положительно коррелирует со сниженным 
уровнем ДА в основной группе и 1 и 2 подгруп-
пах. Подгруппа 2 в этом отношении отличает-
ся. Здесь определяются положительные корреля-
ции со сниженными показателями норадренерги-
ческой системы, причем как с предшественника-
ми, таки с продуктами метаболизма норадренали-
на. Таким образом, низкий уровень тревожности 
можно объяснить снижением активности моноа-
миновых систем. Не подразделяя основную груп-
пу детей с ГР, мы могли бы получить ошибочное 
представление о том, что во всех случаях задей-
ствовано снижение активности дофаминовой си-
стемы. Однако, при тщательном анализе оказыва-
ется, что только в 1и 3 подгруппах низкий уро-
вень тревожности обеспечивается снижением ак-
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Таблица 4. Показатели корреляции частоты повышенных/сниженных уровней моноаминов  
с частотой низкой, средней и высокой тревожности
Table 4. Correlation indicators of the frequency of increased / decreased levels of monoamines  
with the frequency of low, medium and high anxiety

Подгруппы ГР
Основная группа, R

Подгруппа I, R Подгруппа II, R Подгруппа III, R

НТ СТ ВТ НТ СТ ВТ НТ СТ ВТ НТ СТ ВТ

А пов. 0,08 -0,40* 0,31* 1,0 1,0 1,0 -0,03 -0,08 0,13 -0,06 -0,26* 0,31*

НА сниж. 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 -0,81 -0,24* 0,30*

ДАсниж. 0,69* -0,13 -0,31 0,06 -0,3 -0,1 0,35* 0,20 -0,09 0,19* -0,05 -0,09

Серпов. 1,0 1,0 1,0 0,16 0,14 -0,26* -0,14 -0,16 0,33* 0,01 0,03 -0,03

5-НТР пов. 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 -0,17 -0,24 0,45* -0,09 -0,09 0,16*

Тирсниж. -0,22 -0,38* 0,48* 0,46* -0,05 -0,28 -0,09 0,30* -0,28* 0,09 0,01 -0,08

5-ОИУК пов. 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 -0,14 -0,16 0,33 -0,08 -0,04 0,10

5-ОИУК сниж. 1,0 1,0 1,0 0,16 -0,28* 0,16 1,0 1,0 1,0 0,09 -0,17* 0,10

ВМК пов. 1,0 1,0 1,0 -0,15 -0,14 0,25* -0,03 -0,23* 0,30* -0,05 -0,11 0,15*

ВМКсниж. -0,11 0,19 -0,10 0,36* -0,14 -0,12 -0,12 0,19 -0,13 0,08 -0,5 -0,1

НТ — низкая тревожность, СТ — средняя тревожность, ВТ — высокая тревожность, * — p<0,05
НТ — low anxiety, СТ — medium anxiety, ВТ — high anxiety, * — p <0.05
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Рис. 2. Направление активности моноаминовых систем при разной выраженности тревожности  
у детей основной групп и ее подгрупп

Fig. 2. The direction of activity of monoamine systems with different severity of anxiety 
in children of the main groups and its subgroups

тивности дофаминовой системы, во 2 подгруппе 
это зависит от снижения активности норадренер-
гической.

Средний уровень тревожности в основной 
группе отрицательно коррелирует как со звенья-
ми норадренергической системы, так и серотони-
новой: с одной стороны, имеет место повышение 
активности норадреналина со снижением акти-

вации адреналина, с другой, — повышение уров-
ня катаболизма серотонина. В основной группе 
средний уровень тревожности определяется ро-
стом влияния норадренергической системы с по-
вышением метаболизма серотониновой. Анали-
зируя связь активности моноаминовых систем с 
распространенностью среднего уровня тревожно-
сти по подгруппам, обнаруживается их различие. 
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Если в 1 и 3 подгруппе средний уровень тревож-
ности определяется активностью норадренергиче-
ской системы, то во 2 — серотониновой. В 1 под-
группе средний уровень тревожности определя-
ется повышением активации норадренергической 
системы, в 3 подгруппе — снижением активации 
адренергических систем. Средний уровень тре-
вожности во 2 подгруппе определяется повыше-
нием катаболизма серотонина. Надо отметить, что 
патогенез формирования среднего уровня тревоги 
в выделенных подгруппах по своему направлению 
и по степени вовлечения моноаминовых систем 
напоминает основную группу: повышение катабо-
лизма серотониновой системы и сдвиг адренерги-
ческой системы в сторону повышения активности 
норадренергической.

Высокий уровень тревожности в основной 
группе определяется повышением активности 
адренергической системы и снижением катабо-
лизма серотониновой, что отражает снижение 
тормозного влияния последней. В подгруппах же 
он определяется разными моноаминовыми систе-
мами, как и разным направлением их активно-
сти: в 1 подгруппе — повышение активности но-
радренергической системы; во 2 подгруппе — по-
вышение катаболизма серотонина, в 3 подгруп-
пе сочетание снижения катаболизма адренерги-
ческих систем со снижением катаболизма серото-
ниновой (рис. 2).

Заключение

Выделение подгрупп гиперкинетического рас-
стройства по моноаминовому «профилю» целе-
сообразно для понимания ключевых составля-
ющих патогенеза повышения уровня тревоги. В 
тех случаях, когда наблюдается сочетание гипо-
функции дофаминовой системы и гиперфункци-
ей норадренергической,с модулирующим влияни-

ем серотониновой системы на норадренергиче-
скую, низкая тревожность обусловлена снижени-
ем активности дофаминовой системы. Повыше-
ние уровня выраженности тревоги до среднего и 
высокого обусловлено возрастанием активности 
именно норадренергической системы. При гипер-
функции норадренергической системы с модули-
рующим влиянием на нее дофаминовой и осла-
бляющим серотониновой, низкий уровень трево-
ги обусловлен низкой активностью норадренерги-
ческой системы. Повышение же уровня тревож-
ности обеспечивается ростом активности серото-
ниновой системы. И, наконец, в ситуации гипер-
функции дофаминовой и гипофункции норадре-
нергической систем с тормозным влиянием серо-
тониновой, низкий уровень тревожности обуслов-
лен снижением активности дофаминовой систе-
мы. А усиление выраженности тревоги зависит 
от снижения активности адренергических систем 
и, при высокой тревожности, еще и от снижения 
влияния серотониновой системы.

Большинство проведенных ранее исследова-
ний, посвящённых тревожным расстройствам у 
детей с ГР, были направлены на изучение влия-
ния тревоги на основные симптомы ГР: повыше-
ние уровня невнимательности [10], импульсивно-
сти [8, 11], снижение уровня импульсивности за 
счет повышения невнимательности [9, 13]. 

Полученные нами результаты согласуются с 
гипотезой о повышении уровня импульсивности 
у детей с ГР в случаях патологического и устойчи-
вого повышения тревоги. И основную роль в этом 
процессе играю норадренергическая система (бо-
лее очевидно, ее гиперфункция) и ослабление тор-
мозящего влияния серотониновой, на фоне чего 
наблюдается повышение уровня тревоги с усугу-
блением дисбаланса направления активности мо-
ноаминовых систем или, иначе говоря, с наруше-
нием их равновесия.
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Ассоциация полиморфизма гена MAOA-uVNTR  
с враждебностью в открытой популяции  

мужчин 45-64 лет в России/Сибири  
(международные программы:  

ВОЗ «MONICA-psychosocial», «HAPIEE»)
Гафаров В.В.1,2, Громова Е.А.1,2, Панов Д.О.1,2, Гагулин И.В.1,2, Максимов В.Н.1 , Гафарова А.В. 1,2 

1 Научно-исследовательский институт терапии и профилактической медицины, филиал ФИЦ ФГБНУ 
Института Цитологии и Генетики СО РАН, Новосибирск,  

2 Межведомственная лаборатория эпидемиологии сердечно-сосудистых заболеваний, Новосибирск

Резюме. Цель исследования: изучить ассоциацию враждебности с высоко и низко активными ва-
риантами гена MAOA в открытой популяции мужчин 45-64 лет. С помощью методик, предложенных 
международной программой ВОЗ «MONICA-psychosocial» и «HAPIEE», была обследована репрезента-
тивная выборка мужчин 45-64 лет (n=781 мужчина, средний возраст — 56,48±0,2 года) в 2003-2005 гг. 
Все респонденты самостоятельно заполнили опросник по враждебности. Из обследованной выборки с 
помощью метода случайных чисел было выбрано 156 мужчин, которым было проведено генотипирова-
ние полиморфизма MAOA-uVNTR. Уставлено, что уровень враждебности в популяции мужчин соста-
вил 60,3%. Выявлено, что среди лиц с низко активными аллелями гена MAOA-L (аллель 2 и 3) чаще 
встречался высокий уровень враждебности — 50,9%. Результаты построения логистистической регрес-
сионной модели показали, что наличие низко активных аллелей (2; 3) гена MAOA повышает вероят-
ность возникновения враждебности OR=2,103 (95%CI 1,137-3,889, p=0,018). Полученные результаты по-
зволяют сделать вывод, что низко активный аллель гена MAOA-L связан с враждебностью.

Ключевые слова: ген MAOA, враждебность, открытая популяция, мужчины

Association of MAOA-uVNTR gene polymorphism with hostility in an open population of males 
 aged 45-64 in Russia / Siberia (international program: WHO «MONICA-psychosocial», «HAPIEE»)

Gafarov V.V.1,2, Gromova E.A. 1,2, Panov D.O.1,2, Gagulin I.V.1,2, Gafarova A.V.1,2, Maksimov V.N. 1 

1Institute of Internal and Preventive Medicine — branch of Institute of Cytology and Genetics SB RAS, Novosibirsk, 
2 Collaborative laboratory of Cardiovascular Diseases Epidemiology, Novosibirsk

Summary. Objective: to study the association of hostility with high and low-active variants of the MAOA 
gene in an open population of men 45-64 years old. Using the methods proposed by the WHO International 
Program “MONICA-psychosocial” and “HAPIEE”, a representative sample of men aged 45–64 years old (n 
= 781 men, average age was 56.48 ± 0.2 years) in 2003-2005. All respondents independently completed a 
questionnaire on hostility. From the surveyed sample, using the random number method, 156 men were 
selected who were genotyped for MAOA-uVNTR polymorphism. It was approved that the level of hostility in 
the population of men was 60.3%. It was revealed that among persons with low-active alleles of the MAOA-L 
gene (allele 2 and 3) a high level of hostility was more common — 50.9%. The results of building a logistic 
regression model showed that the presence of low-active alleles (2; 3) of the MAOA gene increases the 
likelihood of hostility OR = 2,103 (95% CI 1,137-3,889, p = 0.018). The results obtained allow us to conclude 
that the low-active allele of the MAOA-L gene is associated with hostility

Keywords: MAOA gene, hostility, population, men

Враждебность — это черта личности, которая 
включает в себя цинизм / недоверие к дру-
гим, гнев, явную или подавленную агрес-

сию [17]. С эволюционной точки зрения, враж-
дебность способствует большому количеству жиз-
ненно важных функций, в том числе, достижению 
ресурсов, сдерживанию конкурентов, организа-
ции социальных иерархий [10]. Учитывая акту-
альность этих задач для выживания и развития 
потомства, неудивительно, что враждебные черты 
человека глубоко укоренились в его генетической 
основе [9]. В соответствии с этой предпосылкой, 
многочисленные исследования подтвердили высо-
кую наследуемость патологической враждебности, 

определяемой как набор дезадаптивных и преуве-
личенных враждебных проявлений, таких как ан-
тисоциальное и насильственное поведение [10]. 

Ген МАОА расположен на коротком плече 
Х-хромосомы (Xp11.4-p11.23) [19], кодируемый 
им фермент моноаминоксидаза А катализирует 
деградацию ключевых нейротрансмиттеров моз-
га, участвующих в патологической враждебно-
сти, таких как серотонин (5-гидрокситриптамин; 
5-НТ) и двух катехоламинов — норэпинефрина 
и дофамина [4]. В 1998 году Sabol и его колле-
ги определили функциональное переменное чис-
ло 30-п.н. тандемных повторов (MAOA-uVNTR) в 
промоторной области человеческого MAOA [19]. 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-39-44
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Этот повтор присутствует в 2, 3, 3,5, 4, 5 или 6 
повторах (R), которые связаны с различным воз-
действием на транскрипционную и ферментатив-
ную активность гена [12]. Наиболее распростра-
ненными являются аллели с 4R и 3R. Аллели с 
3.5R или 4R транскрибируются более эффектив-
но, чем аллели с 2R или 3R, и классифицируют-
ся как аллели с высокой активностью (MAOA-H) 
и аллелями с низкой активностью (MAOA -L) со-
ответственно [11]. Транскрипционная эффектив-
ность аллеля 5R в литературе противоречива, по-
скольку он был классифицирован как аллель низ-
кой активности [19] и аллель высокой активности 
[7]. В более недавнем исследовании было пока-
зано, что транскрипционная активность MAOA-
uVNTR у носителей аллелей 2R и 3R будет более 
низкой, а у лиц с аллелями 3.5R, 4R и 5R — более 
высокой [2]. Функциональная классификация ал-
леля 6R отсутствует. Поскольку MAOA находит-
ся на Х-хромосоме, у мужчин есть только одна 
копия, тогда как у женщин есть две копии; сле-
довательно, женщины могут быть гомозиготными 
или гетерозиготными.   Caspi и его коллеги сооб-
щили о первом исследовании G×E (ген х окру-
жающая среда) агрессивного поведения челове-
ка, которое показало, что воздействие жестокого 
обращения в детском возрасте предсказывает бо-
лее позднее антисоциальное поведение (АСП) у 
мужчин-носителей аллеля MAOA –L [6]. Этот ин-
новационный вывод вызвал многочисленные по-
пытки репликации в последующие годы, с разны-
ми результатами.  Тем не менее, два мета-анализа, 
один в 2006 году [13] и другой в 2014 году [5], 
подтвердили первоначальные выводы Caspi и со-
авторов [6].

Таким образом, целью нашего исследование 
стало изучение ассоциации враждебности с вы-
соко- и низко активными вариантами гена MAOA 
в открытой популяции мужчин 45-64 лет.

Материалы и методы

Репрезентативная выборка мужчин 45-64 
лет, проживающих в Октябрьском районе горо-
да Новосибирска (n=781 мужчин, средний воз-
раст — 56,48±0,2 года), была обследована в рам-
ках IV скрининга международной програм-
мы “HAPIEE”» (Health, Alcohol and Psychosocial 
factors In Eastern Europe) [20] и программы ВОЗ 
«MONICA-psychosocial» [16] в 2003-2005 гг. 

Все респонденты самостоятельно заполнили 
опросник по враждебности, который был предло-
жен и апробирован в программе ВОЗ «MONICA-
psychosocial». Выделяли высокий уровень враж-
дебности (ВУВ), (средний уровень враждебности) 
СУВ, нет враждебности (НВ), а также респонден-
ты заполнили шкалу поведенческой активности 
Jenkins Activity Survey (JAS) [16].

В рамках бюджетной темы ГЗ № 0324-2018-0001,  
Рег. № АААА-А17-117112850280-2 из обследован-
ной выборки с помощью метода случайных чисел 
было выбрано 156 мужчин, которым было про-
ведено генотипирование полиморфизма MAOA-

uVNTR по опубликованным методикам в лабо-
ратории молекулярно-генетических исследований 
(рук. проф. Максимов В.Н.)

Статистический анализ проводился с помощью 
пакета программ SPSS версия 11,5. Для провер-
ки статистической значимости различий между 
группами использовали: критерий «хи-квадрат» χ2 
Пирсона. Для оценки OR (odds ratio) развития за-
болевания методом логистической регрессии в ка-
честве ковариат (факторов) использовались гене-
тические (генотипы и аллели) параметры, враж-
дебность являлась зависимой переменной [1, 18]. 
Достоверность во всех видах анализа была при-
нята при уровне значимости p≤0,05.

Результаты

Результаты молекулярно-генетического анали-
за распределения различных аллелей гена МАОА 
в популяции мужчин 45-64 лет представлены в та-
блице 1. Высокоактивные аллели (3,5 и 4) встре-
чались соответственно у 4,5% и 57,1% мужчин; 
аллели, обладающие низкой активностью, были 
распределены следующим образом: аллель 3 — у 
37,2%, аллели 2 и 5 у 0,6%.

Таблица 1. Частоты аллелей гена MAOА  
в популяции мужчин 45-64 лет
Table 1. MAOA gene allele frequencies  
in a 45-64-year-old male population

ген MAOA

аллель n %

2 1 0,6

3 58 37,2

3,5 7 4,5

4 89 57,1

5 1 0,6

Всего 156 100,0

Таблица 2. Частоты аллелей гена MAO в открытой 
популяции мужчин 46-64 лет в сравнении с уров-
нем враждебности
Table 2. MAO gene allele frequencies in an open 
population of males 46–64 years of age compared to 
hostility levels

враждебность

Ген MAOA нет средняя высокая

n % n % n %

MAOA-H (аллель 3,5; 
4; 5) 49 72,1 20 64,5 28 49,1

MAOA-L (аллель 2; 3) 19 27,9 11 35,5 29 50,9

всего 68 100 31 100 57 100

χ2=7,026 df=2, p=0,03
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Таблица 3. Частоты аллелей гена MAOA в открытой популяции мужчин 25-64 лет в сравнении с различным 
паттерном враждебного поведения
Table 3. MAOA gene allele frequencies in an open population of men 25–64 years old compared to a different 
pattern of hostile behavior

Вопрос-отношение ген MAOA
согласен не согласен

n % n %

люди часто разочаровывают меня MAOA-H (аллель 3,5; 4; 5) 47 54,7 50 71,4

MAOA-L (аллель 2; 3) 39 45,3 20 28,6

χ2= 3,933 df=1, p=0,047

я думаю, что большинству людей 
приходится лгать, чтобы «пойти в 
гору»

MAOA-H (аллель 3,5; 4; 5) 23 41,8 74 73,3

MAOA-L (аллель 2; 3) 32 58,2 27 26,7

 χ2= 13,669 df=1, p=0,0001

я часто чувствовал, что 
незнакомцы смотрят на меня 
критически

MAOA-H (аллель 3,5; 4; 5) 14 41,2 83 68

MAOA-L (аллель 2; 3) 20 58,8 39 32

 χ2=7,053 df=1, p=0,008

Я часто обнаруживаю, что люди 
завидуют моим хорошим мыслям, 
потому что они не подумали об 
этом первыми

MAOA-H (аллель 3,5; 4; 5) 35 48,6 62 73,8

MAOA-L (аллель 2; 3) 37 51,4 22 26,2

χ2=9,424 df=1, p=0,002

Распространенность враждебности в по-
пуляции мужчин составила 60,3% из них у 
19,7% — был СУВ (средний уровень враждеб-
ности) у 40,6% — ВУВ (высокий уровень враж-
дебности). При распределении частот аллелей 
гена МАОА у мужчин, отличающихся по уров-
ню враждебности, оказалось, что среди лиц 
с высокоактивными аллелями гена MAOA-H 
чаще враждебность отсутствовала — 72,1%, а 
у мужчин с низко активными аллелями гена 
MAOA-L чаще встречался высокий уровень 
враждебности — 50,9% (χ2=7,026 df=2, p=0,03) 
(Табл.2).

Анализ паттерна враждебного поведения по-
казал, что лица с низко активными аллелями 
MAOA-L чаще согласны с высказыванием, что 
«люди чаще их разочаровывают», а также с сен-
тенцией «я думаю, что большинству людей прихо-
дится лгать, чтобы «пойти в гору» и «я часто чув-
ствовал, что незнакомцы смотрят на меня крити-
чески», что «люди завидуют моим хорошим мыс-
лям, потому что они не подумали об этом первы-
ми», чем носители высокоактивного гена MAOA-H 
(Табл.3).

В таблице 4 представлены результаты сравни-
тельного анализа поведенческой активности муж-
чин, отличающихся по наличию в генотипе низко- 
или высокоактивных аллелей гена МАОA. Лиц, с 
низко активными аллелями MAOA-L в молодости 
большинство людей считало «определенно напо-
ристыми и конкурентными» (53,3%), чем мужчин 
с наличием аллелей MAOA-H (46,7%) (χ2=10,080 
df=3, p=0,023).

Результаты построения логистической регрес-
сионной модели показали, что наличие низко ак-
тивных аллелей (2; 3) повышает шанс возникно-
вения враждебности OR=2,103 (95%CI 1,137-3,889, 
p=0,018) (Табл.5).

Обсуждение

Изучаемую популяцию мужчин 45-64 лет 
можно охарактеризовать как высоко враждеб-
ную — почти две трети лиц испытывали разной 
степени выраженности враждебность, что и по-
служило предпосылкой для поиска её первоис-
точника. В то время как другие гены, участвую-
щие в путях нейротрансмиссии моноаминов, ас-
социируются с антиобщественным поведением 
[8], уникальная репутация гена MAOA заключа-
ется в большом количестве независимых исследо-
ваний, подтверждающих его роль в агрессивном 
поведении [15], что послужило предпосылкой на-
шего исследования.

Большая часть клинических данных о свя-
зи между МАОА и враждебным паттерном по-
ведения поступает из генетических исследований 
многочисленных полиморфных вариантов этого 
гена [19]. Наиболее богатым источником данных 
о функциональной роли МАОА во враждебно-
сти является исходный полиморфизм тандемно-
го повтора с переменным числом (uVNTR), в ко-
тором присутствуют аллели с различными повто-
рами (2, 3, 3,5, 4, 5 и 6) [12]. По оценкам иссле-
дователей, два наиболее распространенных аллеля 
uVNTR, содержащих 3 и 4 повтора, присутствуют 
у 35–39% и 59–63% европеоидов, соответственно; 
и наоборот, варианты с 3 повторами чаще при-
сутствуют в большинстве африканских (52-59%), 
азиатских (53-61%) и латиноамериканских (70%) 
популяциях [3].

В нашей популяции наиболее представленным 
оказался аллель с 4 повторами — у 57,1% муж-
чин и с 3 повторами — у 37,2%, что согласуется 
с мировыми данными, охватывающими европео-
идные выборки. Особая важность полиморфизма 
uVNTR обусловлена ​​его функциональной приро-
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дой: аллель с 3 повторами, и, в еще большей сте-
пени, аллель с 2 повторами, связаны с низкой 
транскрипционной эффективностью промотора 
МАОА, что приводит к более низкой активности 
фермента, чем вариант с 4 повторами [2].

Несколько исследований показали связь меж-
ду аллелями с 2 и 3 повторами с множественны-
ми аспектами агрессии, включая враждебность и 
антиобщественное поведение [10]. Первый мета-
анализ, взаимодействий между MAOA-uVNTR и 
жестоким обращением в детстве и антисоциаль-
ным поведением в будущем, был опубликован 
Kim-Cohen и соавторами [13]. Этот мета-анализ 
показал, что связь между жестоким обращени-
ем с детьми и проблемами психического здоро-
вья, включая АСП, симптомы синдрома дефици-
та внимания и гиперактивности (СДВГ) и эмо-
циональные проблемы, были сильнее у мужчин, 
носителей МАОА-L [13]. Второй мета-анализ был 
опубликован Byrd and Manuck в 2014 году и вклю-
чал 27 оригинальных работ, в которых исследова-
лось взаимодействие между MAOA-uVNTR и же-
стоким обращением в детстве в отношении АСП 
(2014). Этот мета-анализ подтвердил связь меж-
ду MAOA и более высокой вероятностью возник-
новения АСП среди мужчин-носителей MAOA-L, 
которые подвергались жестокому обращению в 
детстве. Lavigne JV с соавторами подчеркнули 
важность расширения спектра психосоциальных 
факторов риска, включенных в исследования G × 
E, чтобы предоставить более конкретные модели 
различных фенотипов, в том числе с импульсив-
ным и враждебным поведением [15]. 

Таблица 4. Частоты аллелей гена MAO в открытой популяции мужчин 46-64 лет в сравнении с типом пове-
денческой активности Jenkins Activity Survey (JAS)
Table 4. MAO gene allele frequencies in an open population of men 46-64 years old compared with the type of 
behavioral activity Jenkins Activity Survey (JAS)

Когда Вы были более моло-
дым, считало ли большинство 

людей:

определенно на-
пористым и конку-

рентным

возможно напори-
стым и конкурент-

ным

возможно более 
расслабленным и 

беззаботным

определенно бо-
лее расслаблен-
ным и беззабот-

ным

ген MAOА n % n % n % n %

MAOA-H (аллель 3,5; 4; 5) 21 46,7 31 72,1 30 75 15 53,6

MAOA-L (аллель 2; 3) 24 53,3 12 27,9 10 25 13 46,4

χ2= 10,080 df=3, p=0,023

Таблица 5. Вероятность возникновения враждебности у мужчин с MAOA-L (логистическая регрессионная 
модель)
Table 5. Likelihood of hostility in men with MAOA-L (logistic regression model)

переменные

B Стандартное 
отклонение

Статисти-
ка Вальда 

(χ2)

df
степень 
свободы

P OR
95% CI для OR

нижний верхний

MAOA-L (аллель 2; 3) 0,743 0,314 5,618 1 0,018 2,103 1,137 3,889

В нашей популяции у мужчин с низко актив-
ными аллелями гена MAOA-L чаще встречался 
высокий уровень враждебности — 48,2%, что со-
гласуется с мировыми данными. Результаты по-
строения логистистической регрессионной моде-
ли показали, что наличие низко активных аллелей 
(2; 3) повышает риск возникновения враждебно-
сти в 2,103 раза. Кроме того, враждебный паттерн 
поведения проявлялся в межличностных взаимо-
отношениях с другими людьми, так лица с низ-
ко активными аллелями MAOA-L чаще считали, 
что «люди чаще их разочаровывают», подозрева-
ли людей во лжи, особенно, если это было связа-
но с карьерным ростом, чаще ощущали критиче-
ские взгляды других людей на себе, полагали, что 
окружающие им завидуют. Также лиц, с низко ак-
тивными аллелями MAOA-L, люди чаще считали 
«определенно напористыми и конкурентными». 

Наши результаты подчеркивают ещё один ин-
тересный аспект исследования психологических 
фенотипов, связанных с различными аллелями 
MAOA uVNTR, включающих специфические под-
типы агрессии. Многочисленные исследования 
показали, что варианты с низкой активностью 
связаны с активной, а не скрытой агрессией. На-
пример, носители аллелей с 3 повторами прояв-
ляют большую склонность к участию во враж-
дебных ответных действиях против провокаций 
предполагаемых противников и конкурентов [14].

Подытоживая вышеизложенное, получен-
ные нами данные о взаимосвязи некоторых по-
лиморфных вариантов гена MAOA с враждебно-
стью, могут определить будущие направления ис-
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Среди мужчин 45-64 лет с высокоактивными 
аллелями гена MAOA-H чаще враждебность от-
сутствовала (72,1%), а с низко активными аллеля-
ми гена MAOA-L чаще встречался высокий уро-
вень враждебности (50,9%).

Наличие низко активных аллелей гена MAOA-L 
(2; 3) статистически значимо повышают вероят-
ность возникновения враждебности OR=2,103.

Конфликт интересов и вклад авторов
«Авторы декларируют отсутствие явных и потенци-

альных конфликтов интересов, связанных с публикаци-
ей настоящей статьи».

следований молекулярных основ враждебности и 
помочь в определении диагностических маркеров 
и терапевтических целей этого состояния.

Выводы

Распространенность враждебности среди муж-
чин 45-64 лет составила 60,3%; из них у 19,7% был 
средний уровень враждебности, у 40,6% — высокий 

Высокоактивные аллели гена MAOA (3,5 и 4) 
встречались среди мужчин 45-64 лет у 4,5% и 
57,1% соответственно; аллели, обладающие низ-
кой активностью, были распределены следующим 
образом: аллель 3 — у 37,2%, аллели 2 и 5 у 0,6%.
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Кластерный анализ нейрокогнитивных нарушений  
при шизофрении и расстройствах  

шизофренического спектра
Карякина М.В., Шмуклер А.Б. 

Московский НИИ психиатрии — филиал ФГБУ «НМИЦ ПН им. Сербского» Минздрава России

Резюме. В статье представлены результаты кластерного анализа нейрокогнитивных нарушений у 
85 пациентов с расстройствами шизофренического спектра. По его результатам выделены три груп-
пы пациентов, различающиеся как по общей тяжести когнитивных нарушений, так и по тяжести на-
рушений отдельных когнитивных функций. Между группами обнаруживаются отличия по отдельным 
социально-демографическим и клиническим показателям, при этом анализ чувствительности не вы-
являет влияния клинических симптомов на различия между группами: различия остаются достовер-
ными при учете клинической симптоматики.

Ключевые слова: шизофрения, расстройства шизофренического спектра, когнитивный дефицит, кла-
стерный анализ

Neurocognitive impairments in patients with schizophrenia  
and schizophrenia spectrum disorders: cluster analysis results

Karyakina M.V., Shmukler A.B. 
Moscow research institute of psychiatry — the branch of the FSBI «NMRC PN named after Serbsky»

Summary. There are results of cluster analysis of neurocognitive impairments in 85 patients with 
schizophrenia spectrum disorders in the article. Three patient groups were discriminated based on the results. 
These groups differ from each other both by severity of general cognitive impairment and by severity of 
impairments of the specific cognitive functions. There are differences between groups by specific demographic 
and clinical parameters. However sensitivity analysis does not find influence of these clinical parameters on 
the cognitive differences between groups, which stay certain after symptoms are taken into account.

Keywords: schizophrenia, schizophrenia spectrum disorders cognitive deficit, cluster analysis

Нарушения когнитивных функций у больных 
шизофренией отмечались еще на заре кли-
нической психиатрии. Результаты исследо-

ваний последних десятилетий позволили рассма-
тривать наблюдающийся у этих пациентов когни-
тивный дефицит как на одну из ключевых групп 
симптомов наряду с продуктивной и негативной 
симптоматикой [9], отражающих особенности по-
ражения центральной нервной системы и указы-
вающих на соответствующие мишени терапии [6].

Различные когнитивные нарушения выявляют-
ся у подавляющего большинства больных шизоф-
ренией [11], в том числе, и у нелеченных пациен-
тов с первым психотическим эпизодом [8]. При 
этом когнитивный дефицит сохраняется и в ре-
миссии, существенно ограничивая возможности 
пациента к социальному восстановлению, и опре-
деляет характер функционального исхода заболе-
вания даже в большей степени, чем продуктивные 
и негативные расстройства [14].

Пациенты с шизофренией справляются хуже 
здоровых испытуемых практически со всеми ког-
нитивными тестами, однако наиболее характер-
ными признаются нарушения вербальной и ра-
бочей памяти, внимания, скорости обработки ин-
формации и исполнительных функций [12]. Су-
ществующая практика оценки рассматривает эти 
нарушения как единую совокупность симптомов, 
а в разнообразии результатов решающая роль от-

водится индивидуальным особенностям пациен-
тов, а также несовершенству методов оценки и 
гетерогенности социально-демографических по-
казателей выборки [11]. При этом, несмотря на 
все возрастающее количество исследований в дан-
ной области, многие вопросы остаются недоста-
точно проясненными. В частности, требует раз-
работки индивидуализированный подход к оцен-
ке объема и выраженности когнитивных наруше-
ний у пациентов.

Цель исследования: определение групп боль-
ных в зависимости от особенностей нейрокони-
тивного дефицита.

Задачи исследования:

•	 изучение структуры и тяжести нейроког-
нитивного дефицита в различных группах 
пациентов с шизофренией; 

•	 выявление потенциальных связей психопа-
тологической симптоматики с нарушения-
ми когнитивных функций;

•	 определение устойчивости выделенных 
групп в зависимости от клинических и 
социально-демографических показателей.

Материалы и методы

Было обследовано 85 пациентов с шизофрени-
ей и расстройствами шизофренического спектра 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-45-51
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(в соответствии с МКБ-10, раздел F2) в возрасте 
18 лет и старше. Пациенты проходили лечение в 
психиатрической больнице №1 им. Алексеева, как 
в круглосуточном, так и в дневном стационарах. 
Больные не включались в исследование при на-
личии у них коморбидной зависимости от пси-
хоактивных веществ, черепно-мозговых травм в 
анамнезе с потерей сознания не менее 10 минут 
и органического поражения ЦНС с выраженными 
изменениями личности, а также в случаях, когда 
русский язык не был родным.

Оценка клинической симптоматики пациентов 
проводилась подготовленным специалистом с по-
мощью структурированного клинического интер-
вью по Шкале позитивных и негативных симпто-
мов (Structured Clinical Interview for the Positive 
and Negative Syndrome Scale; PANSS) [15], Шка-
ле патологических непроизвольных движений 
(AIMS) [13], Шкале акатизии Барнеса (BARS) [7], 
Шкале Симпсона-Ангуса (SAS) [17].

Нейрокогнитивные функции испытуемых оце-
нивались с помощью батареи когнитивных те-
стов BACS (Brief Assessment of Cognition in 
Schizophrenia), позволяющей оценить слухорече-
вую и рабочую память, моторные навыки, рече-
вую беглость (скорость обработки информации), 
внимание и исполнительные функции [16]. Шкала 
была стандартизирована на российской выборке 
[3], среднее значение параметра в популяции при-
нято за ноль со стандартным отклонением 1. В со-
ответствии с общепринятыми положениями [10], 
значения параметров, лежащие выше -0,2 стан-
дартного отклонения от среднего, считались нор-
мой, значения между -0,2 и -0,5 оценивались как 
легкие нарушения, значения от -0,5 до -0,8 — как 
нарушения средней степени. В связи с большим 
разбросом значений, авторами также была добав-
лена категория — «умеренно-тяжелые нарушения» 

(от -0,8 до -2), а значения ниже -2 отражали тя-
желые нарушения когнитивных функций.

Для выявления отдельных групп пациентов на 
основе выполнения когнитивных тестов исполь-
зовались методы кластеризации. Иерархический 
кластерный анализ с использованием взвешен-
ного попарного соединения (weighted pair-group 
average) и квадрата эвклидова расстояния при-
менялся для построения дендрограммы и оценки 
количества кластеров. Кластеризация с помощью 
алгоритма k-средних была использована для раз-
деления испытуемых на группы. Для попарного 
сравнения показателей в полученных группах ис-
пользовался критерий Манна-Уитни. С помощью 
корреляционного анализа между клиническими 
симптомами и результатами когнитивных тестов 
выявлялись факторы, связанные с нарушениями 
когниций. Ковариационный анализ (ANCOVA) 
проводился для оценки вклада клинических сим-
птомов в нарушения когнитивных функций. В ка-
честве зависимой переменной использовались ре-
зультаты по субтестам BACS, в качестве группиру-
ющего фактора использовался кластер, а пункты 
PANSS, имеющие значимые корреляции с субте-
стом BACS, учитывались как дополнительные не-
зависимые переменные.

Результаты

Один пациент был исключен из выборки, по-
скольку не справился с одним из субтестов BACS 
(Башня Лондона). На этапе анализа результатов 
иерархической кластеризации были исключены 
данные еще трех испытуемых, поскольку они от-
четливо выбивались из общей картины. В заклю-
чительный анализ вошло 81 наблюдение, которые 
по результатам кластерного анализа разделились 
на три группы (рис. 1).

Рис. 1. Дендрограмма результатов иерархического кластерного анализа 
Fig. 1. Dendrogram of hierarchy cluster analysis results
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Демографические и клинические характери-
стики общей выборки и отдельных групп пред-
ставлены в таблице 1.

Между группами не было статистически зна-
чимых различий по возрасту (между первой и 
второй группами различия регистрировались на 
уровне тенденции, p=0,052). Можно предполагать, 
что при увеличении числа испытуемых, первая 
группа окажется моложе остальных. Количество 
мужчин в первой группе несколько ниже, чем в 
двух других и в целом по выборке. В первой груп-
пе отмечается более ранее, по сравнению с двумя 
другими, появление продромальной симптомати-
ки и манифеста заболевания (p<0,05 для всех слу-
чаев), однако по длительности заболевания груп-
пы между собой не различались. 

Первая и вторая группа между собой не раз-
личались ни по одному из пунктов шкалы PANSS, 
однако третья группа обнаруживала ряд суще-
ственных отличий от первых двух групп. По об-
щей тяжести психопатологической симптоматики 
различия были выявлены между второй и третьей 
группами (p<0,05). Пациенты из третьей группы 
демонстрировали большую выраженность пози-
тивных симптомов по сравнению с пациентами 
первой группы (p<0,05) и большую выраженность 

негативных симптомов по сравнению с пациента-
ми второй группы (p<0,05). Третья группа также 
отличалась от других групп по отдельным пунктам 
шкалы (p<0,05 для всех случаев): от первой груп-
пы выявлены различия по пунктам P2 (концепту-
альная дезорганизация), G8 (некооперативность) 
и G12 (отсутствие критики), от второй — P2 (де-
зорганизация мышления), P6 (подозрительность), 
P7 (враждебность), N3 (недостаточное взаимопо-
нимание), N5 (нарушение абстрактного мышле-
ния), N6 (нарушение спонтанности и плавности 
речи), N7 (стереотипность мышления), G8 (не-
гативизм), G13 (волевые нарушения) и G16 (ак-
тивное избегание социальных контактов). Во всех 
случаях выраженность расстройств была больше 
в третьей группе.

Выделенные три группы пациентов различа-
лись по тяжести когнитивных нарушений, стан-
дартизированные результаты тестов представле-
ны в таблице 2.

Первая группа в среднем со всеми когнитив-
ными тестами справилась на уровне нормы (рис. 
2). Результаты второй группы неоднородны: с те-
стом «Башня Лондона» пациенты в среднем спра-
вились без нарушений, результаты тестов на вер-
бальную память и речевую беглость в среднем ле-

Таблица 1. Демографические и клинические характеристики выборки
Table 1. Demographic and clinical characteristics of the sample

Вся выборка Группа 1 Группа 2 Группа 3

Количество 81 21 37 23

Возраст (лет) 29,57±8,63 27±8,92 30,75±8,59 30,09±8,27

Мужчины 31 (38%) 6 (29%) 15 (41%) 10 (43%)

Возраст появления продромальной симптоматики (лет) 19,25±6,29 15,79±4,79 20,13±6,23 20,65±6,64

Возраст манифеста заболевания (лет) 24,2±6,14 20,18±4,6 24,65±5,62 26,17±6,64

Общий балл PANSS 100,38±23,04 96,48±18,02 94,24±22,13 112,17±24,59

Субшкала позитивной симптоматики 21,78±8,9 19,2±7,68 20,43±8,88 25,43±8,99

Субшкала негативной симптоматики 26,97±7,98 26,47±7,16 24,56±6,8 30,43±9

Субшкала общей психопатологической симптоматики 51,02±12,92 50,8±8,64 48,2±12,94 55,11±15,25

Таблица 2. Результаты выполнения когнитивных тестов
Table 2. Results of the cognitive tests
Субтест Вся выборка Группа 1 Группа 2 Группа 3

Вербальная память (ВП) -0,54±1,6 0,49±1,16 -0,43±1,42 -1,68±1,54

Последовательность чисел (ПЧ) -0,48±1,25 0,76±0,73 -0,55±0,99 -1,52±0,99

Тест на моторику (ТМ) -0,71±1,38 0,37±1,24 -1,02±1,24 -1,21±1,2

Речевая беглость (РБ) -0,51±1,17 0,31±1,01 -0,39±0,61 -1,47±1,34

Кодирование символов (КС) -1,29±1,41 0,41±1,02 -1,84±0,99 -1,95±1,16

Башня Лондона (БЛ) -0,54±1,8 0,29±0,78 0,36±0,92 -2,75±1,65

Общая оценка когниций -1,16±1,69 0,73±0,86 -1,05±0,72 -3,06±1,28
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жат в пределах легких нарушений, результаты те-
ста «Последовательность чисел» — средних, а на-
рушения в тестах на моторику и «Кодирование 
символов» — умеренно тяжелых. Пациенты тре-
тьей группы со всеми тестами в среднем спра-
вились с умеренно-тяжелыми нарушениями, кро-
ме теста «Башня Лондона», нарушения в котором 
были тяжелыми.

Для выявления параметров, которые могут 
быть связанными с когнитивными нарушениями, 
был проведен корреляционный анализ на данных 
по всей выборке. Значимые корреляции (p<0,05) 
представлены в таблице 3.

Между собой группы различались по большин-
ству когнитивных тестов с нарастанием тяжести 
нарушений от первой к третьей группе. Между 
первой и второй группами не выявлено статисти-
ческих различий только по результатам субтеста 
«Башня Лондона». Выполнение остальных субте-
стов различается при статистической значимости 
p<0,05 (тест на вербальную память), p<0,01 (рече-
вая беглость) и при p<0,001 («Последовательности 
чисел», тест на моторику и «Кодирование симво-
лов»). Между первой и третьей группами разли-
чия выявляются по всем субтестам (при p<0,001). 
Между второй и третьей группами отсутствуют 
различия результатов субтестов на моторику и 
«Кодирование символов». Выполнение субтеста на 
вербальную память различается при статистиче-
ской значимости p<0,05, на речевую беглость при 
p<0,01, а выполнение субтестов «Последователь-
ность чисел» и «Башня Лондона» — при p<0,001. 
Анализ чувствительности показал, что различия 
между группами сохраняются при учете тяжести 
психопатологической симптоматики. 

Рис. 2. Когнитивные профили трех групп пациентов
Fig. 2. Cognitive profiles of the three patient groups

Выводы и обсуждение

Результаты текущего исследования позволяют 
разделить исследуемую выборку пациентов в за-
висимости от выраженности когнитивных нару-
шений на 3 кластера, которые, как показал про-
веденный анализ, обнаруживают различия как по 
суммарной оценке по BACS, так и почти по каж-
дому из 6 входящих в данную батарею субтестов. 
При этом группа с наименее выраженными когни-
тивными нарушениями отличается от других по 
возрасту и полу (меньшее количество мужчин), а 
также возрасту первого появления психопатоло-
гической симптоматики. По всем субтестам выяв-
лены достигающие уровня статистической значи-
мости корреляции с отдельными пунктами шкалы 
PANSS; по тесту «Речевая беглость» — корреляция 
с субшкалой негативной симптоматики, по тесту 
«Башня Лондона» — с баллом общей тяжести кли-
нической симптоматики, по тесту «Кодирование 
символов» — с возрастом пациента, по тесту «По-
следовательность чисел» — с возрастом появле-
ния продромальной симптоматики. Анализ чув-
ствительности не выявил изменений в различиях 
между группами с учетом указанных показателей.

Ограничением данного исследования является 
относительно небольшое число больных в каждой 
из выделенных групп: при увеличении их числа 
можно рассчитывать, что ряд выявленных тен-
денций достигнет уровня статистической значи-
мости.

Полученные результаты свидетельствуют о ге-
терогенности когнитивного дефицита, что под-
тверждается и в других исследованиях. Сниже-
ние хотя бы по одному когнитивному тесту обна-
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Таблица 3. Значимые корреляция когнитивных тестов с другими параметрами в общей выборке
Table 3. Significant correlations of cognitive tests with other parameters in the whole sample

Когнитивные тесты Другие параметры r

Вербальная память N5 -0,28

G2 0,26

G6 0,32

Последовательность чисел Возраст появления продромальной 
симптоматики -0,3

P2 -0,27

G2 0,38

G3 0,25

G6 0,3

G12 -0,26

Тест на моторику N2 -0,26

N3 -0,27

Вербальная беглость P2 -0,26

N1 -0,35

N2 -0,41

N3 -0,29

N4 -0,36

N5 -0,43

N6 -0,29

G2 0,3

G6 0,32

G13 -0,26

G16 -0,35

N -0,43

Кодирование Возраст -0,33

G2 0,28

G6 0,26

Башня Лондона P2 -0,28

P6 -0,41

N2 -0,26

N5 -0,34

N6 -0,26

N7 -0,34

G8 -0,32

G9 -0,3

G12 -0,26

G13 -0,38

P -0,27

N -0,32

Общий балл PANSS -0,34
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руживается у 98% пациентов, однако только 19% 
пациентов выполнили все задания хуже здоровых 
испытуемых [4]. В другой статье дан обзор ис-
следований когнитивных нарушений при различ-
ных психозах, и отмечается, что, при том, что па-
циенты с когнитивными тестами справляются до-
стоверно хуже, чем здоровые испытуемые, дале-
ко не во всех случаях удавалось различить груп-
пы больных аффективными психозами и шизоф-
ренией [5]. В мета-анализе зарубежных исследо-
ваний когнитивных нарушений при шизофрении 
[11] также отмечается высокая гетерогенность ре-
зультатов, что существенно затрудняют обобще-
ние данных о характере и природе когнитивных 
нарушений. 

В большинстве исследований когнитивный де-
фицит рассматривается как единая совокупность 
отдельных симптомов, оцененных в общей выбор-
ке больных шизофренией. Например, при расче-
тах выраженности нарушений по тестам BACS, 
наряду с показателями по отдельным субтестам, 

используется составной показатель когнитивных 
функций в целом. С другой стороны, данные, ра-
нее полученные в Московском НИИ психиатрии 
[1, 2], показывают, что выраженность когнитив-
ных нарушений различается при различных вари-
антах течения болезни у отдельных групп пациен-
тов с одной стороны, и может изменяться в зави-
симости от этапа заболевания у одного и того же 
больного, с другой. Результаты проведенной кла-
стеризации также свидетельствуют, что когнитив-
ные нарушения могут иметь различную структуру 
и выраженность в разных группах пациентов, что 
следует учитывать при осуществлении диагности-
ки и разработке индивидуализированных тренин-
говых программ.

Исследование выполнено в рамках проекта 
«Молекулярные и нейрофизиологические марке-
ры эндогенных психозов человека» при финан-
совой поддержке Российского Фонда Фундамен-
тальных Исследований (проект № 17-29-02164 
офи_м).
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TaqIA полиморфизм гена ANKK1/DRD2 (rs1800497) 
как генетический маркер нарушений пищевого 

поведения, ассоциированных с пищевой зависимостью,  
у пациентов с избыточной массой тела

Кибитов А.А.1, Касьянов Е.Д.2, Рукавишников Г.В.2, Чупрова Н.А.3, Бобровский А.В.4, Мазо Г.Э.2 

1 ФГБОУ ВО «Московский государственный университет им. М.В. Ломоносова», 
2 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и неврологии  

им. В.М. Бехтерева» Минздрава России, Санкт-Петербург, 
3 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии  

имени В.П. Сербского» Минздрава России, Москва, 
4 ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государственный университет»

Резюме. Борьба с эпидемией избыточного веса и ожирения считается одним из важнейших вызо-
вов для современного здравоохранения, особенно в странах с высоким уровнем дохода. Одной из воз-
можных причин переедания и, следовательно, избыточного веса является приступообразное перееда-
ние, которое ряд исследователей рассматривает в рамках пищевой зависимости. 

Для оценки ассоциации полиморфизма TaqI гена ANKK1/DRD2 (rs1800497), связанного с боль-
шинством химических и поведенческих зависимостей, с клиническими особенностями расстройств 
пищевого поведения (РПП) проведено кросс-секционное исследование с участием 527 пациентов 
европейского происхождения с избыточным весом (469 (89,0%) женщин, 58 (11,0%) мужчин; М±σ: 
ИМТ — 35,8±7,3 кг/м2; возраст — 46,7±11,8 лет). Для оценки клинических и психологических аспек-
тов РПП применялись опросники Eating Disorder Examination — Questionnaire (EDE-Q); Eating Attitudes 
Test (EAT-26); Dutch Eating Behavior Questionnare (DEBQ). Также использовались методы для оценки 
выраженности аффективной (HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), HRDS (Hamilton Rating 
Scale for Depression), HARS (Hamilton Anxiety Rating Scale)) и обсессивно-компульсивной симптомати-
ки (Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale). Для детекции полиморфизма использовался ме-
тод ПЦР в реальном времени.

На основании результатов генотипирования согласно доминантной модели генетического эффек-
та выборка была разделена на две группы: носители вариантного (минорного) аллеля TaqI (группа 
«СT+TT») и гомозиготы по (мажорному) аллелю дикого типа (группа «СС»). Пациенты из группы 
«CT+TT» демонстрировали более высокий балл по EDE-Q (p=0,075), а также были несколько моло-
же (р=0,063).Кроме того, по сравнению с группой «СС» данные пациенты имели более высокий риск 
развития проявлений РПП: 1) По EAT-26 — 15,2% vs. 9,0%, ОШ=1,82 (ДИ95% (1,054-3,134), p=0,03);  
2) по EDE-Q — 46,6% vs. 37,5%, ОШ=1,45 (CI95% (1,015-2,072), p=0,041). ИМТ коррелировал с баллом 
по подшкале эмоциогенного пищевого поведения DEBQ только в группе «СТ+ТТ» (ρs=0,199, p=0,004). 
В данной группе не было обнаружено статистически значимых корреляций между баллами по шка-
лам, оценивающим аффективную симптоматику и EDE-Q.

Таким образом, была обнаружена связь между ассоциированным с аддикциями TaqI полиморфиз-
мом гена ANKK1/DRD2 и выраженностью проявлений РПП у пациентов с избыточной массой тела, что 
позволяет предположить роль аддиктивных процессов в развитии переедания и увеличения массы тела.

Ключевые слова. пищевое поведение, пищевая зависимость, ожирение, дофамин, генетика

ANKK1/DRD2 gene Taq1A polymorphism (rs1800497) as a possible genetic  
marker of food-addiction-related eating disturbances in overweight patients
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Summary. Controlling the epidemic of overweight and obesity is one of the major challenges to modern 
healthcare. One of the possible causes of overweight and obesity can be food addiction manifesting as overeating 
and other eating disturbances (ED). 

We conducted a cross-sectional study to test the association between addiction-related ANKK1/DRD2 
gene Taq1A polymorphism (rs1800497) and ED in overweight patients. Overall, 527 outpatients (469 (89,0%) 
females, 58 (11,0%) males; mean ± SD: BMI — 35,8±7,3 kg/m2; age — 46,7±11,8 years) of European ancestry 
were included in the study. Eating Disorder Examination — Questionnaire (EDE-Q), Eating Attitudes Test 
(EAT-26) and Dutch Eating Behavior Questionnaire (DEBQ) were used to assess the ED.We also used Hospital 
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Anxiety and Depression Scale (HADS), Hamilton Rating Scale for Depression (HRDS), Hamilton Anxiety 
Rating Scale (HARS) and Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (YBOCS) to assess depressive, anxiety and 
obsessive-compulsive disturbances respectively. DNA was extracted from blood samples and polymorphism 
rs1800497 was detected by RT-PCR. 

According to the dominant genetic model, carriers of minor T allele (“CT+TT” group) in contrast to wild-
type allele homozygous patients (“CC” group) were younger (p=0,075) and demonstrated higher scores of 
EDE-Q (p=0,085) and emotional eating subscale of DEBQ (p=0,063). Moreover, among them the proportion of 
patients with high ED risk was significantly increased vs. CC group: 1) EAT-26 score: 15,2% vs. 9,0%, OR=1,82 
(CI95% (1,054-3,134), p=0,03; 2) EDE-Q score: 46,6% vs. 37,5%, OR=1,45 (CI95% (1,015-2,072), p=0,041. BMI 
was correlated with emotional eating subscale of DEBQ score in “CT+TT” group only (ρs=0,199, p=0,004). 
Correlation analysis showed weaker connections between ED and affective disturbances in “CT+TT” group. 

Our results show that carriers of the addiction-related T allele of ANKK1/DRD2 gene Taq1A polymorphism 
comprise the at-risk group for eating disturbances in overweight individuals. This may support the role of 
food addiction in overweight and obesity.

Keywords. eating behavior, food addiction, obesity, dopamine, genetics

Введение

Одна из наиболее острых проблем современно-
го здравоохранения — увеличение во многих реги-
онах мира доли людей с избыточной массой тела 
и ожирением. По статистике Всемирной органи-
зации здравоохранения, в 2016-ом году более 1,9 
миллиарда людей по всему миру имели избыточ-
ную массу тела, из них 650 миллионов страдали 
ожирением [29]. 

Ожирение может быть следствием различных 
эндокринологических и иных заболеваний, одна-
ко в подавляющем большинстве случаев повы-
шенная масса тела и ожирение обусловлены избы-
точным приемом пищи, то есть, несоответствием 
большого количества поступающих питательных 
веществ энергетическим потребностям организ-
ма (первичное, конституционально-алиментарное 
ожирение). 

Переедание, безусловно, тесным образом связа-
но с такими факторами жизни в городской среде, 
как гиподинамия, повсеместное распространение 
высококалорийной пищи и повышенные психоэ-
моциональные нагрузки. Однако к избытку мас-
сы тела могут приводить психопатологические со-
стояния, ассоциированные, в том числе, и с повы-
шенным стрессом. Известно, что ожирение взаи-
мосвязано с депрессией. Казуальные отношения 
этих медицинских проблем показаны в многочис-
ленных исследованиях и мета-анализах [25]. Также 
установлено влияние тревоги, и как эмоционально-
го выражения дистресса, и как основного компо-
нента генерализованного тревожного расстройства 
(ГТР), на увеличение приема пищи и, как след-
ствие, на формирование ожирения [36, 39]. 

Однако повышенный аппетит и связанные с 
ним изменения пищевого поведения могут быть 
основными проявлениями самостоятельных забо-
леваний, относящихся к расстройствам пищевого 
поведения (РПП) — группе психогенных поведен-
ческих синдромов, включающих нарушения прие-
ма пищи. В применяемой на данный момент Меж-
дународной классификации болезней 10-го пере-
смотра (МКБ-10) к РПП относят такие состояния, 
как нервная анорексия, нервная булимия, а так-
же другие синдромы, связанные с нарушениями и 
извращениями аппетита [3]. В DSM-5 (пятое из-

дание Диагностического и статистического руко-
водства по психическим заболеваниям (Diagnostic 
and Statistical Manual, 5th edition) отдельно также 
выделено приступообразное переедание (binge 
eating disorder, BED), хотя целесообразность по-
добного выделения до сих пор является предме-
том широкой дискуссии [1]. Под приступообраз-
ным перееданием понимают повторяющиеся эпи-
зоды быстрого поглощения большого количества 
пищи без последующего компенсаторного пове-
дения. При этом подобные эпизоды сопровожда-
ются ощущением потери контроля над процессом 
принятия пищи, то есть, невозможности прекра-
тить есть или контролировать количество съеден-
ного. В отличие от булимии, приступы перееда-
ния не сопровождаются последующим компенса-
торным поведением, выражающимся в сознатель-
ном вызове рвоты, использованием слабительных 
средств или использованием иных способов бы-
строго выведения поглощенной пищи. Компуль-
сивная природа симптомов BED дает некоторым 
авторам возможность рассматривать данное со-
стояние в свете обсессивно-компульсивной пато-
логии, или хотя бы обсуждать связь данного со-
стояния и обсессивно-компульсивной симптома-
тики [28, 32].Часть исследователей расценивает 
BED как одну из клинических форм более широ-
кого психопатологического феномена под называ-
нием «пищевая зависимость» [11].

Предпосылкой для выделения пищевой зави-
симости послужил тот факт, что значительная 
доля людей, страдающих лишних весом, не имеют 
каких-либо выраженных эндокринологических, 
аффективных или обсессивно-компульсивных 
нарушений. Ряд исследователей предполага-
ет, что одной из возможных причин, объясняю-
щей значительную часть случаев алиментарно-
конституционального ожирения, может быть пи-
щевая зависимость, или, как ее иначе называют, 
пищевая аддикция [9, 14, 24]. Под этим поняти-
ем рассматривают особый вид зависимости, соче-
тающий, по мнению ряда авторов, черты как хи-
мических, так и поведенческих аддикций, в кото-
рой стимулом, вызывающим привыкание, являет-
ся крайне приятная субъективно пища, как пра-
вило, насыщенная простыми углеводами и жира-
ми [4, 6, 9]. Важно, что, говоря о пищевой ад-
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дикции, подразумевается тяга именно к избыточ-
ной, часто считающейся «нездоровой», пище. Па-
тологическое влечение к ней и употребление ее в 
рамках пищевой зависимости не связаны прямо с 
удовлетворением чувства голода. 

Корректное определение пищевой зависимо-
сти все еще остается предметом дискуссий. Хотя 
в планируемую к введению новую 11-ую редак-
цию МКБ включены некоторые поведенческие 
зависимости, например, зависимость от азартных 
игр и от видеоигр, пищевая зависимость все еще 
в ней не представлена. Нет соответствующей ди-
агностической категории и в DSM-5 (за исключе-
нием приступообразного переедания как отдель-
ной формы пищевой аддикции). Поэтому, из-за 
отсутствия четких клинических критериев пище-
вой зависимости, консенсуса в вопросе о том, что 
же именно подразумевается под пищевой зависи-
мостью и как конкретно она проявляется, до сих 
пор не достигнуто. Неизученными остаются и во-
просы течения пищевой зависимости.

Одной из наиболее популярных, но не менее 
спорной концепцией является практически пол-
ная синонимичность химической и пищевой ад-
дикции [17]. Согласно данной концепции, пище-
вая зависимость клинически подобна зависимо-
сти химической, поэтому для ее определения мож-
но использовать перефразированные критерии за-
висимости от ПАВ, представленные в современ-
ных классификациях. Однако несмотря на мно-
гие попытки, до сих пор не найдено доказательств 
наличия каких-либо «аддиктивных субстанций», 
присутствующих в высококалорийной пище. Убе-
дительных доказательств аддиктивного потенци-
ала сахара, как наиболее вероятного и наиболее 
изученного кандидата на роль данной «субстан-
ции» получено не было [38]. Тем не менее, имеет-
ся предположение, что стимулом в развитии пи-
щевой зависимости служат не только поведенче-
ские акты, связанные с употреблением пищи, но 
и сам ее химический состав. Поэтому нет убеди-
тельных оснований рассматривать пищевую зави-
симость исключительно как поведенческую. Тем 
не менее, многие критерии зависимости от ПАВ 
все же спорны в отношении пищевой зависимо-
сти, говоря о которой, следует подразумевать осо-
бую форму с чертами как химических, так и по-
веденческих аддикций[4]. Пищевая зависимость, 
имея схожий биологический субстрат, дофами-
нергическую систему награды головного мозга, 
обладает менее выраженными клинически прояв-
лениями синдрома зависимости. При пищевой за-
висимости нет клинически выраженного синдро-
ма отмены с выраженными как психопатологиче-
скими, так и соматовегетативными проявления-
ми. Несомненно, выраженные симптомы отме-
ны являются важнейшей составляющей синдро-
ма зависимости, и отсутствие таковых для пи-
щевой зависимости ставит под сомнение само ее 
существование. Однако при пищевой зависимо-
сти есть психоэмоциональный дистресс, возника-
ющий при недоступности привлекательной пищи 
[23]. Возможно, говоря о пищевой зависимости, 

не следует подводить ее под жесткие рамки, вы-
работанные на основании химических аддикций. 

Таким образом, есть основания воспринимать 
пищевую зависимость не как строгий аналог хи-
мической зависимости, а как определенный ком-
плекс психологических и психопатологических 
черт, связанных с такими психическими проявле-
ниями, как тяга к пище, озабоченность собствен-
ным весом, восприятие собственной фигуры, им-
пульсивность и др. и выражающихся в аддиктив-
ном поведении, связанным с употреблением на-
сыщенной углеводами, жирами и энергетическим 
богатой пищи. Подобное аддиктивное поведение 
выражается в сильной тяге к подобной пище, по-
степенному увеличению ее потребляемого коли-
чества (как в относительных, так и в абсолютных 
цифрах), возникновении элементов синдрома от-
мены при прекращении ее употребления.

С аддикциями ассоциировано большое коли-
чество известных генетических полиморфизмов. 
Среди наиболее изученных выделяется TaqIA по-
лиморфизм гена ANKK1/DRD2 (rs1800497), вли-
яющий на экспрессию DRD2-рецепторов в раз-
личных отделах системы награды головного моз-
га и, соответственно, ассоциированный с риском 
возникновения как химических, так и поведенче-
ских зависимостей [18, 30, 35]. Исходя из этого, 
при условии существования такого явления, как 
пищевая зависимость, предполагается, что нали-
чие минорного аллеля по данному полиморфизму 
может влиять на риск развития и выраженность 
поведенческих нарушений, ассоциированных с пе-
рееданием и набором веса. Таким образом, целью 
данной работы являлось определение ассоциация 
TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 с риском 
развития и степенью выраженности клинических 
и психологических аспектов нарушений пищевого 
поведения, ассоциированных с избыточной мас-
сой тела.

Материалы и методы

В исследовании принимали участие пациен-
ты сети клиник по снижению веса, базирую-
щейся в России. Всего в исследовании принима-
ло участие 527 пациентов европейского происхо-
ждения, из них 469 женщин (88,99%) и 58 муж-
чин (11,01%). Средний возраст пациентов состав-
лял 46,7±11,8 лет (M±SD). Средний индекс массы 
тела (ИМТ) — 35,8±7,3 кг/м2 (M±SD).Распределе-
ние выборки по степени ожирения на основании 
ИМТ представлена в таблице 1 (Table1). Выделе-
ние групп проведено на основании критериев Все-
мирной организации здравоохранения [7]. ИМТ 
79,9% пациентов (n=421) соответствовал ожире-
нию, 18,59% (n=98) пациентов — избыточной мас-
се тела.

Социодемографические характеристики вы-
борки представлена в таблице 2 (Table 2). Боль-
шинство участников исследования составляли 
женщины (88,99%; n=469). 132 пациента (25,05%) 
не сообщили данные об образовании, занятости и 
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семейном положении, однако среди сообщивших 
(74,95%, n=395) большинство имело высшее обра-
зование (77,22%; n=305), постоянную работу или 
место учебы (77,22%; n=305), а также находилось 
в браке (62,53%; n=247).

Для оценки выраженности симптомов нару-
шений пищевого поведения применялись шка-
лы EAT-26 (Eating Attitudes Test-26)[15] и EDE-Q 
(Eating Disorders Examination Questionnare)[12].
Для оценки психологического типа пищевого по-
ведения использовался опросник DEBQ (Dutch 
Eating Behavior Questionnare)[34]. В данном иссле-
довании оценивался общий балл по шкале EAT-
26, суммарный рейтинг по шкале EDE-Q (EDE_∑), 
а также отдельно баллы по подшкалам, отражаю-
щим озабоченность пищевым поведением (EDE_
ОПП), озабоченность весом тела (EDE_ОВТ), оза-
боченность фигурой тела (EDE_ОФТ) и ограниче-
ние приема пищи (EDE_О). При использовании 

Таблица 1. Распределение выборки по степени увеличения массы тела
Table 1. Distribution of overweight and obesity classes in the sample

Степень увеличения массы тела N 

Норма (18,5 ≤ ИМТ < 25) 8 (1,52%)

Избыточная масса тела (25 ≤ ИМТ < 30) 98 (18,59%)

Ожирение I степени (30 ≤ ИМТ < 35) 170 (32,25%)

Ожирение II степени (35 ≤ ИМТ < 40) 131 (24,86%)

Ожирение III степени (ИМТ ≥ 40) 120 (22,78%)

Таблица 2. Социодемографические характеристики исследуемой выборки
Table 2. Socio-demographic features of the sample

Признак N

Пол

    Женщины 469 (88,99%)

    Мужчины 58 (11,01%)

Образование

    Высшее 305 (77,22%)

    Среднее 90 (22,78%)

Нет данных 132 

Занятость 

    Работают/учатся 305 (77,22%)

    Незанятые 90 (22,78%)

Нет данных 132 

Семейное положение

    Замужем/женаты 247 (62,53%)

    Не замужем/не женаты 148 (37,47%)

Нет данных 132

DEBQ преимущественный психологический тип 
пищевого поведения (эмоциогенный (DEBQ_Эм), 
экстернальный (DEBQ_Эк) или ограничительный 
(DEBQ_О)) определялся на основании выявле-
ния соответствующей подшкалы, балл по кото-
рой является наибольшим. Также дополнитель-
но использовались методы для оценки выражен-
ности аффективной (HADS (Hospital Anxiety and 
Depression Scale) [43], HRDS (Hamilton Rating Scale 
for Depression) [19], HARS (Hamilton Anxiety Rating 
Scale) [20]) и обсессивно-компульсивной симпто-
матики (Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive-Compulsive 
Scale) [16]). 

ДНК выделяли методом фенол-хлороформной 
экстракции из образцов венозной крови (3 мл), 
взятых из кубитальной вены пациентов. Гено-
типирование проводили методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) в реальном времени на ам-
плификаторе CFX-96 (BioRad, USA) c использова-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

56

Исследования

нием наборов типа TaqMan (ООО «ДНК- синтез», 
Россия) для детекции полиморфизма rs1800497 
(экзон VIII Lys713Glu, C/T в гене ANKK1 (быв-
ший Taq IA DRD2, DRD2_Taq I).

Статистическая обработка данных проводи-
лась при помощи статистического пакета IBM 
SPSS Statistics v.23.0 for Windows. Для проверки 
распределения исследуемых переменных на нор-
мальность использовался одновыборочный кри-
терий Колмогорова-Смирнова. Было установлено, 
что распределение ни одной из количественных 
переменных не было нормальным, поэтому для 
дальнейшей статистической обработки исполь-
зовались непараметрические критерии. Для про-
верки статистической значимости различий сред-
них значений переменных между группами ис-
пользовался U-критерий Манна-Уитни. Анализ 
качественных переменных проводился при помо-
щи построения таблиц сопряженности с примене-
нием метода χ2 (хи-квадрат Пирсона). Для выяв-
ления корреляционной связи между исследуемы-
ми переменными использовался корреляционный 
анализ Спирмена. Различия считались значимы-
ми при р<0,05.

Результаты

Распределение аллелей и генотипов по поли-
морфному локусу TaqIA (rs1800497) гена ANKK1/
DRD2 соответствовало равновесию Харди-
Вайнберга (χ2 = 0.1514, p=0,7). На основании ре-
зультатов генотипирования пациенты были раз-
делены на 2 генотипические группы согласно до-
минатной модели генетического эффекта. В одну 
группу вошли гомозиготы по мажорному алле-
лю (группа «CС»; n=319), в другую — гетерозиго-
ты и гомозиготы по минорному аллелю (группа 

«СT+TT»; n=208), то есть, носители хотя бы одно-
го аллеля T. 

Группы значимо не различались по социоде-
мографическим показателям (половое соотно-
шение, уровень образования, занятость, семей-
ное положению). Результаты сравнения генети-
ческих групп по социодемографическим показа-
телям приведены в таблице 3 (Table 3).

Различия в средних значениях баллов по психо-
метрическим шкалам и ИМТ не достигли уровня 
статистической значимости. Тем не менее, досто-
верность различий некоторых переменных была 
близка к уровню статистической значимости, бла-
годаря чему можно выделить ряд трендов.В груп-
пе носителей хотя бы одного рецессивного алле-
ля по сравнению с группой гомозигот по доми-
нантному аллелю выше медиана общего балла по 
шкале EDE (Мe (min-max): 2,23 (0,64-4,39) vs 2,11 
(0,39-4,43); p=0,085).Кроме того, в данной группе 
также выше медиана балла по подшкале эмоци-
огенного пищевого поведения шкалы DEBQ (2,9 
(1-4,7) vs 2,7 (1-4,5); p=0,063) Было также отме-
чено, что медиана возраста пациентов в группе 
СT+TT была ниже по сравнению с группой СС 
(45 (18-76) vs 48 (18-82); p=0,075), следовательно, 
пациенты с данным генотипом имеют тенденцию 
к обращению за помощью в снижении веса в бо-
лее раннем возрасте.

Однако было обнаружено, что в груп-
пе CT+TT по сравнению с группой СС значи-
мо выше риск попадания в когорту пациентов 
с высокой вероятностью наличия РПП, согласно 
интерпретации результатов опросников EAT-26 
(15,2% vs 9,0% (χ2=4,715, p=0,03, ОШ=1,82 ДИ95% 
(1,054-3,134)) и EDE-Q (46,6% vs 37,5% (χ2=4,181, 
p=0,041, ОШ=1,45, ДИ95% (1,015-2,072). Иными 
словами, носительство одной или двух копий ал-

Таблица 3. Сравнение генетических групп по социодемографическим характеристикам
Table 3. Comparison of genetic groups by socio-demographic features

CT+TT CC χ2 p

N 208 319

Пол

    Женщины 190 (91,35%) 279 (87,46%) 1,941 0,164

    Мужчины 18 (8,65%) 40 (12,54%)

Образование

    Высшее 127 (80,4%) 178 (75,1%) 1,499 0,221

    Среднее 31 (19,6%) 59 (24,9%)

Занятость

    Работают/учатся 119 (75,3%) 186 (78,5%) 0,540 0,463

    Незанятые 39 (24,7%) 51 (21,5%)

Семейное положение

    Замужем/женаты 102 (64,6%) 145 (61,2%) 0,461 0,525

    Не замужем/холосты 56 (35,4%) 92 (38,8%)
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леля Т увеличивает риск развития РПП в 1,8 раз 
согласно опроснику EAT-26 и в 1,4 раза согласно 
опроснику EDE-Q. Пороговые значения для попа-
данию в группу высокого риска РПП для EAT-26 
(20 и более баллов) определены авторами методи-
ки [15], для EDE-Q (2,3 балла)– на основании ис-
следования Mond et al.[27]Результаты представле-
ны в таблице 4 (Table 4).

Для того чтобы понять, есть ли взаимосвязь 
между ИМТ и результатами психометрических 
шкал, а также взаимосвязи результатов шкал меж-
ду собой, был проведен корреляционный анализ 
отдельно в двух генетических группах.Результа-
ты корреляционного анализа представлены в та-
блице 4 (Table 4). Были обнаружены очень сла-
бые положительные корреляционные связи меж-
ду ИМТ и общим баллом по EDE-Q. При этом в 
группе CT+TT коэффициент корреляции между 
ИМТ и EDE_∑ был несколько выше по сравнению 
с аналогичным значением в группе CC (ρs=0,177, 
p=0,011 vs ρs=0,158, p=0,05). В обеих группах была 
также обнаружена корреляционная связь между 
ИМТ и баллом по шкале HARS, причем коэффи-
циент корреляции был несколько выше в груп-
пе CT+TT (ρs=0,179, p=0,015 vs ρs=0,15, p=0,014). 
В обеих группах найдены слабые положительные 
корреляции между общим баллом по шкале EDE 
и баллом по EAT-26, а также баллами по все под-
шкалам DEBQ. Стоит отметить, что для группы 
CT+TT значения коэффициента корреляции были 
несколько выше (см. табл. 5). Большие значения 
коэффициентов корреляции в группе носителей 
минорного аллеля могут быть проявлением бо-
лее тесной связи изучаемых параметров в данной 
группе. 

Многие значимые слабые корреляции были 
обнаружены только в одной из генетических 
групп. Так, только в группе СТ+ТТ была обна-
ружена положительная корреляционная связь 
между ИМТ и DEBQ_Эм. В группе CC была об-
наружена положительная корреляция между ИМТ 
и значением EDE_ОФТ (ρs=0,158, p=0,05). Также 
в этой группе были выявлены слабые корреля-
ционные связи между ИМТ и YBOCS (ρs=0,122, 
p=0,044) и между ИМТ и HDRS (ρs=0,192, p=0,002). 

Таблица 4. Сравнение структуры генетических групп по степени риска РПП 
Table 4. Comparison of eating disorders risk in genetic

Переменная CT+TT CC χ2 Ст. сво-
боды

Значимость Точный критерий 
Фишера (2-ст.)

Точный критерий 
Фишера (1-ст.)

EAT-26

Низкий риск РПП 84,8% (173) 91,0% 
(284)

4,715 1 0,030 
(ОШ=1,82, 

ДИ95% 
(1,054-3,134))

0,034 0,022

Высокий риск РПП 15,2%
(31)

9,0% (28)

EDE_∑

Низкий риск РПП 53,4% (109) 62,5% 
(198)

4,181 1 0,041 
(ОШ=1,45, 

ДИ95% 
(1,015-2,072))

0,045 0,026

Высокий риск РПП 46,6% (95) 37,5% 
(119)

Стоит отметить, что, хотя положительная корре-
ляционная связь для ИМТ и HDRS была выявле-
на только для группы СС, положительная корре-
ляция между ИМТ и HADS-D (подшкалой HADS, 
оценивающей только депрессивную симптомати-
ку), наоборот, была обнаружена только для груп-
пы СТ+ТТ (ρs=0,150, p=0,042). Кроме того, в дан-
ной выборке пациентов ни в одной из групп во-
обще не было обнаружено статистически зна-
чимой корреляции между баллом по подшкале 
HADS-D и баллом по шкале HDRS.Также важ-
но, что только для группы СС была найдена ста-
тистически значимая отрицательная корреляция 
между DEBQ_Эм и DEBQ_Ог (ρs=-0,193, p=0,01). 
Для группы СТ+ТТ обнаружена слабая корреля-
ция между баллом по подшкале экстернального 
пищевого поведения — DEBQ_Эк — и баллом по 
опроснику EAT-26 (ρs=0,208, p=0,03). Остальные 
корреляции, для которых имелась статистическая 
значимость хотя бы в одной из групп, приведены 
в таблице 5 (Table 5). 

Обсуждение

Полученные результаты позволяют предпо-
ложить, что носители минорного аллеля T име-
ют тенденцию к более высокому риску развития 
расстройств пищевого поведения. Риск попада-
ния носителей минорного аллеля в когорту па-
циентов с высоким риском развития РПП, в за-
висимости от используемого психометрического 
инструмента, от 1,45 до 1,82 раз выше по сравне-
нию с остальными пациентами. Также у носите-
лей минорного аллеля более выражен эмоциоген-
ный мотиватор пищевого поведения, что позволя-
ет предположить большую задействованность аф-
фективной составляющей в формировании РПП у 
данных пациентов. Кроме того, было обнаружено, 
что носители минорного аллеля также имеют тен-
денцию к более раннему обращению за помощью 
в снижении веса, что может косвенно свидетель-
ствовать о более быстром развитии ожирения у 
данной группы пациентов. 

Результаты корреляционного анализа пока-
зали, что в обеих генетических группах имелись 
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Таблица 5. Обобщенные результаты корреляционного анализа Спирмена в генетических группах 
Table 5. Summary of results based on Spearman correlation analysis in two genetic groups

 

CT+TT СС

ρs p ρs p

ИМТ/EDE_∑ 0,177 0,011 0,158 0,005

ИМТ/EDE_ОФТ 0,104 0,140 0,158 0,005

ИМТ/YBOCS 0,138 0,059 0,122 0,044

ИМТ/HADS-D 0,150 0,042 0,037 0,548

ИМТ/HARS 0,179 0,015 0,150 0,014

ИМТ/HDRS 0,115 0,121 0,192 0,002

ИМТ/DEBQ_Эм 0,143 0,041 -0,038 0,497

EDE_∑/DEBQ_Эм 0,259 0,000 0,228 0,000

EDE_∑/DEBQ_Эк 0,312 0,000 0,210 0,000

EDE_∑/DEBQ_Ог 0,301 0,000 0,260 0,000

EDE_∑/EAT-26 0,571 0,000 0,490 0,000

EDE_∑/YBOCS 0,459 0,000 0,336 0,000

EDE_∑/HADS-A 0,296 0,000 0,203 0,001

EDE_∑/HADS-D 0,282 0,000 0,227 0,000

EDE_∑/HARS 0,138 0,064 0,305 0,000

EDE_∑/HDRS 0,116 0,122 0,210 0,001

DEBQ_Эм/DEBQ_Ог -0,128 0,069 -0,193 0,001

DEBQ_Эм/EAT-26 0,536 0,000 0,442 0,000

DEBQ_Эм/YBOCS 0,092 0,215 0,122 0,044

DEBQ_Эк/DEBQ_Ог 0,433 0,000 0,366 0,000

DEBQ_Эк/EAT-26 0,208 0,003 0,098 0,084

DEBQ_Эк/YBOCS 0,173 0,019 0,049 0,419

DEBQ_Эк/HADS-A 0,397 0,000 0,344 0,000

DEBQ_Эк/HADS-D 0,095 0,206 0,177 0,000

DEBQ_Эк/HARS 0,260 0,000 0,090 0,140

DEBQ_Эк/HDRS 0,273 0,000 0,061 0,321

DEBQ_Ог/YBOCS 0,258 0,000 0,002 0,980

DEBQ_Ог/HADS-A 0,249 0,001 0,247 0,158

DEBQ_Ог/HADS-D 0,113 0,129 0,158 0,009

EAT-26/YBOCS 0,268 0,000 0,212 0,000

EAT-26/HADS-A 0,210 0,005 0,133 0,030

EAT-26/HARS 0,145 0,051 0,192 0,002

EAT-26/HDRS 0,093 0,215 0,170 0,005

YBOCS/HADS-A 0,357 0,000 0,313 0,000

YBOCS/HADS-D 0,224 0,002 0,291 0,000

YBOCS/HARS 0,089 0,242 0,203 0,001

HADS-A/HADS-D 0,360 0,000 0,432 0,000

HADS-A/HARS 0,259 0,001 0,329 0,000

HADS-A/HDRS 0,210 0,005 0,153 0,015

HADS-D/HARS 0,092 0,228 0,238 0,000

HARS/HDRS 0,731 0,000 0,688 0,000
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корреляции между ИМТ и общим баллом по 
шкале EDE-Q, что свидетельствует о взаимосвязи 
массы тела и выраженности симптоматики РПП. 
Однако только в группе гомозигот по мажорному 
аллелю имелись корреляции между ИМТ и озабо-
ченностью фигурой тела, оцененной по соответ-
ствующей подшкале EDE-Q. Отсутствие подоб-
ной корреляции у носителей минорного аллеля Т 
дает возможность предположить, что данные па-
циенты, вероятно, имеют тенденцию к меньшему 
беспокойству об изменяющейся вследствие набо-
ра веса фигуре тела.Примечательно, что ни для 
одной из групп не было обнаружено корреляции 
между ИМТ и баллом по шкале EAT-26. Кроме 
того, между баллами по этому опроснику и об-
щему баллу по EDE-Q в обоих группах имеется 
всего лишь средняя по своей силе корреляцион-
ная связь (СT+TT: ρs = 0,571; CC: ρs = 0,490). Схо-
жие значения силы корреляционной связи между 
результатами этих двух опросников приводятся в 
литературе, например, в исследовании Pliatskidou 
et al. (2015), проведенном на выборке, состоящей 
из здоровых подростков греческого происхожде-
ния [31]. Однако в других популяциях коэффци-
ент корреляции может быть несколько выше, на-
пример, согласно данным Zohar et al. (2017) в вы-
борке, состоящей из здоровых испытуемых еврей-
ского происхождения, он составляет 0,71 [44].

Полученные результаты согласуются с из-
вестными литературными данными о влиянии 
TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 на осо-
бенности пищевого поведения. Так, Yeh et al. (2016) 
сообщают о том, что носительство минорного ал-
леля по TaqIA полиморфизму ANKK1/DRD2 ассо-
циировано с большим влечением к пище, богатой 
калориями, жирами иуглеводами у молодых аме-
риканцев азиатского происхождения [40]. С этим 
результатом согласуются данные Rivera-Iñiguez et 
al (2019), продемонстрировавших, что носители 
минорного аллеля мексиканского происхождения 
потребляют больше простых углеводов и жиров, 
мяса и жареных продуктов. Кроме того, у данной 
группы были повышены уровни глюкозы, тригли-
церидов и ЛПОНП [33]the intake frequency of food 
groups and biochemical profile in Mexican mestizo 
subjects. Methods: A cross-sectional/analytical study 
with 276 Mexican subjects was performed. Dietary 
intake was assessed with a 24-h recall and a food 
frequency questionnaire (FFQ. Lek et al. (2018) пока-
зали, что студенты китайского и индийского про-
исхождения, являющиеся носителями минорного 
аллеля TaqIA, набирают значимо больший балл по 
шкале неконтролируемого пищевого поведения 
шкалы Three Factor Eating Questionnaire-R18 [22]. 
Yokum et al. (2015) отдельно исследовали связь 
мажорного аллеля TaqIA полиморфизма с изме-
нениями ИМТ на протяжении 2 лет. Исследовате-
ли не обнаружили значимой связи между мажор-
ным аллелем и увеличением ИМТ [41]. На основа-
нии этого можно сделать предположение, что для 
предрасположенности к повышению ИМТ имеет 
значение не генетически обусловленнное усиление 
дофаминергической передачи (наблюдаемое у го-

мозигот по мажорному аллелю), а, скорее всего, 
ее уменьшение (наблюдаемое у носителей минор-
ного аллеля).

В научной литературе также встречаются ра-
боты, оценивающие вклад данного полиморфиз-
ма на пищевое поведение и вес у детей. Feistauer 
et al. (2018)в своем исследовании, проведенном 
при участии детей от 0 до 8 лет в качестве испы-
туемых, показали, что дети-носители минорного 
аллеля по TaqIA полиморфизму предпочитают бо-
лее жирную пищу, чем их сверстники-гомозиготы 
по доминантному аллелю [13]. Тем не менее, зна-
чимых различий в ИМТ и других антропометри-
ческих показателях между данными группами об-
наружено не было, что подтверждается и более 
ранними исследованиями [21]. Однако Cardel et 
al. (2019) в своем исследовании обнаружили, что 
американские дети, как европейского, так и ла-
тиноамериканского и африканского происхожде-
ния — гомозиготы по минорному аллелю — обла-
дали значимо большим процентом жировой мас-
сы, а также потребляли значимо больше калорий 
и сахара, по сравнению с остальными детьми [8]. 
Вязова Л.с соавт. (2018) показали, что среди бело-
русских подростков в возрасте до 18 лет частота 
генотипа A1A1 была значимо выше в группе па-
циентов, страдающих алиментарным и морбид-
ным ожирением, вне зависимости от пола [2]. 

Были обнаружены также корреляционные 
связи между ИМТ и шкалами, оценивающи-
ми депрессивную симптоматику, причем стати-
стически значимая корреляционная связь меж-
ду ИМТ и баллом по HDRS наблюдалась толь-
ко в группе СС, а между ИМТ и HADS-D, на-
оборот, только в группе CT+TT. Следует так-
же отметить, что в данной выборке ни в одной 
из генетических групп не было обнаружено зна-
чимой корреляции между HADS-D и HDRS, что 
противоречит литературным данным, где в раз-
ных популяциях пациентов, не имеющих уста-
новленных психиатрических диагнозов, обнару-
живается корреляционная связь с коэффициен-
том около 0,5 [37, 42]. Подобные результаты мо-
гут объясняться тем, что, предложенная автора-
ми HADS двухфакторная структура и четкое раз-
деление данного опросника на подшкалы, отно-
сящиеся к симптомам отдельно депрессии и тре-
воги соответственно, может быть неоправданно, 
так как из-за частой совместной представленно-
сти данных состояний может быть оправдано вы-
деление смешанных или переходных форм. Cosco 
et al. (2012) в своем систематическом обзоре лите-
ратуры по анализу HADS обнаружили, что хотя в 
25-и из 50-и исследованиях подтверждается двух-
факторная структура опросника, результаты 17-и 
из 50-и свидетельствуют о трехфакторной струк-
туре, 5-и — однофакторной, 2 -х — четырехфатор-
ной. Было показано, что одно исследование мо-
жет подтверждать как двух-, так и трехфактор-
ную структуру [10]. Подобная гетерогенность, по 
мнению авторов, свидетельствует о недостаточ-
ной эффективности HADS как дифференциаль-
ного инструмента и, следовательно, препятству-
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ет использованию субшкалы HADS-D для чет-
кого выявления отдельно депрессивной симпто-
матики. Исходя из этого, выводы о взаимосвязи 
ИМТ и выраженности депрессивной симптомати-
ки более оправдано делать на основании HDRS. 
Таким образом, исходя из обнаруженной стати-
стически значимой корреляционной связи между 
ИМТ и HDRS только в группе СС, можно сде-
лать вывод о том, что носительство аллеля Т, ве-
роятно, уменьшает связь между депрессией и на-
бором веса. Указанное выше противоречие мож-
но трактовать и по-другому. В то время как кли-
ническая шкала HDRS объективно оценивает вы-
раженность актуальной депрессивной симптома-
тики, самоопросник HADS и, соответственно, его 
подшкалы, отражают скорее субъективную оцен-
ку депрессивной и тревожной симптоматики са-
мим пациентом. Таким образом, хотя у носите-
лей аллеля Т увеличение ИМТ и не связано с уве-
личением объективной оценки депрессивной сим-
птоматики, оно все же может быть ассоциировано 
с увеличением ее субъективной оценки. Однако 
данный вывод представляется противоречивым, 
особенно учитывая отсутствие значимой корреля-
ционной связи между субъективной и объектив-
ной оценкой выраженности симптомов депрессии 
в данной выборке. Вместе с тем, этот факт мо-
жет свидетельствовать о неглубоких проявлениях 
снижения настроения, которые при объективной 
оценке не расценивались как клинически значи-
мые. Также было обнаружено, что балл по HDRS 
коррелирует с общими баллами по EDE-Q и EAT-
26 только в группе гомозигот по мажорному ал-
лелю, следовательно, носительство минорного ал-
леля, по-видимому, уменьшает взаимосвязь РПП 
и депрессивной симптоматики.

Такими же неоднозначными являются ре-
зультаты анализа корреляционных связей меж-
ду подшкалам DEBQ и шкалами, оценивающими 
выраженность депрессивной симптоматики. Было 
обнаружено, что, хотя балл по шкале экстерналь-
ного пищевого поведения коррелировал с баллом 
по HDRS только в группе носителей минорного 
алелля, корреляция с баллом по HADS-D, наобо-
рот, была обнаружена только в группе гомози-
гот по мажорному аллелю. Иными словами, вы-
раженность экстернального компонента пищево-
го поведения взаимосвязана с выраженностью де-
прессивной симптоматики в группе CT+TT, одна-
ко не взаимосвязана с субъективной ее оценкой. 
Кроме того, было обнаружено, что выраженность 
ограничительного компонента пищевого поведе-
ния коррелирует с баллом по подшкале HADS-D 
только в группе гомозигот по мажорному аллелю 
и не коррелирует с баллом по шкале HDRS ни в 
одной из групп. Следовательно, можно предполо-
жить, что ограничительной компонент пищевого 
поведения не взаимосвязан с выраженностью де-
прессивной симптоматики у носителей минорно-
го аллеля Т.

Стоит отметить, что в данной выборке в обе-
их генетических группах обнаружена сильная 
корреляционная связь между HARS и HDRS, 

причем в группе носителей минорного аллеля Т 
коэффициент корреляции выше (ρs=0,731; p=0,00). 
Таким образом, можно предположить, что в дан-
ной выборке пациентов усиление депрессивной 
симптоматики ассоциировано с усилением выра-
женности тревоги.

В обеих генетических группах была обна-
ружена положительная корреляционная связь 
между ИМТ и уровнем тревоги, оцененной при 
помощи HARS, при чем коэффициент корреля-
ции был несколько выше в группе носителей ми-
норного аллеля T, что позволяет сделать предпо-
ложение о чуть более выраженной взаимосвязи 
набора веса и тревожных расстройств у данных 
пациентов. Однако у носителей минорного алле-
ля отсутствовали значимые корреляционные свя-
зи между общими баллами по шкалам, оценива-
ющим нарушения пищевого поведения (EDE-Q и 
EAT-26) и шкале HARS. Тем не менее, значимые 
положительные корреляционные связи между 
EDE-Q, EAT-26 и HARS не наблюдались в группе 
носителей минорного аллеля. Однако между бал-
лами по EDE-Q, EAT-26 и HADS-A все же имелись 
положительные корреляции в обеих генетических 
группах. Следовательно, хотя выраженность нару-
шений пищевого поведения, по-видимому, не свя-
зана с объективной оценкой выраженности тре-
вожных расстройств, она, тем не менее, связана 
с субъективной оценкой уровня тревоги. Кроме 
того, хотя значимые корреляционные связи меж-
ду DEBQ_Эк и HADS-A были найдены для обеих 
генетических групп, корреляция между DEBQ_Эк 
и HARS была обнаружена только для носителей 
минорного аллеля, исходя из чего можно сделать 
вывод о взаимосвязи экстернального компонента 
пищевого поведения и уровня тревоги среди дан-
ной группы пациентов. 

Неоднозначными являются также резуль-
таты анализа корреляций с баллом по шкале 
YBOCS, оценивающей выраженность обсессивно-
компульсивных нарушений (ОКН). Значимая кор-
реляционная связь между баллом по этой шкале и 
ИМТ была найдена только для группы СС. Следо-
вательно повышение ИМТ, по-видимому, не взаи-
мосвязано с тяжестью обсессивно-компульсивных 
нарушений у носителей аллеля Т. Однако с вы-
раженностью ОКН в обеих генетических группах 
коррелируют как общий балл по шкале EDE-Q, 
так и балл по шкале EAT-26, причем коэффици-
енты корреляции были выше в группе носите-
лей минорного алелля Т. Таким образом, выра-
женность нарушений пищевого поведения в боль-
шей степени взаимосвязана с ОКН именно в дан-
ной группе пациентов. Кроме того, только в груп-
пе СТ+ТТ балл по YBOCS коррелировал с балла-
ми по подшкалам ограничительного и экстерналь-
ного пищевого поведения DEBQ, а балл по под-
шкале эмоциогенного пищевого поведения корре-
лировал с баллом по YBOCS, наоборот, только в 
группе СС. То есть, в группе носителей минорно-
го аллеля Т выраженность ОКН взаимосвязана с 
ограничительным и экстернальным, но не с эмо-
циогенным компонентом пищевого поведения. 
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Суммируя полученные выводы, можно пред-
положить, что носительство минорного аллеля 
Т TaqIA полиморфизма гена ANKK1/DRD2 у па-
циентов:

•	 повышает риск развития нарушений пище-
вого поведения;

•	 усиливает взаимосвязь эмоциогенного 
компонента пищевого поведения и раз-
вития РПП, ассоциированных с набором 
веса;

•	 уменьшает озабоченность фигурой тела;
•	 уменьшает взаимосвязь между депрес-

сивной симптоматикой и выраженностью 
РПП, ассоциированных с набором веса;

•	 усиливает взаимосвязь между тревогой и 
набором веса;

•	 уменьшает связь между выраженностью 
РПП и уровнем тревоги (или, по меньшей 
мере, объективной ее оценкой);

•	 усиливает взаимосвязь экстернального 
компонента пищевого поведения и трево-
ги;

•	 уменьшает взаимосвязь набором веса и 
ОКН, но увеличивает взаимосвязь между 
ОКН и выраженностью РПП;

•	 усиливает ассоциацию экстернального и 
ограничительного компонентов пищевого 
поведения с выраженностью ОКН.

Таким образом, влияние TaqIA полиморфиз-
ма гена ANKK1/DRD2 противоречиво. В то вре-
мя как носительство минорного аллеля, вероят-
но, усиливает эмоциогенный компонент пище-
вого поведение, оно же, вместе с тем, уменьша-
ет взаимосвязь выраженности РПП и депрессив-
ной и тревожной симптоматики, однако с выра-
женностью последней все же ассоциировано уве-
личение ИМТ. Можно предположить, что носи-
тельство минорного аллеля Т, вероятно, несмотря 
на изначально большую «эмоциогенность» пище-
вого поведения, обуславливает патогенетически 
иное развитие нарушений пищевого поведения, 
ассоциированных с набором веса, в меньшей сте-
пени связанное с аффективными процессами. Од-
нако сформированное в результате этих условно 
«независимых» процессов ожирение само по себе 
может вторично влиять на уровень тревоги, что 
позволяет объяснить положительную корреляцию 
между ИМТ и HARS, но не между EDE-Q и этой 

шкалой. В литературе встречаются данные о вли-
янии ожирения на выраженность тревожных рас-
стройств [26]. Кроме того, недавний мета-анализ 
показал значимое увеличение частоты тревожных 
расстройств у людей, страдающих ожирением [5]. 

Второе противоречие связано с тем, что, хотя в 
данной группе пациентов наблюдается тенденция 
к более раннему обращению за помощью, озабо-
ченность изменяющейся вследствие набора веса 
фигурой тела, наоборот, снижена. Данное проти-
воречие можно объяснить тем, что, несмотря на 
сниженную озабоченность фигурой тела, наруше-
ния пищевого поведения у данной группы паци-
ентов приводят к более быстрому набору веса и, 
соответственно, к более раннему развитию ожи-
рения, коррекция которого требует специали-
зированной помощи. Это косвенно подтвержда-
ет большее значение коэффициента корреляции 
между ИМТ и общим баллом по шкале EDE-Q в 
группе носителей минорного аллеля. 

Тем не менее, можно сделать вывод о нали-
чии ассоциации носительства минорного аллеля 
Т с увеличением риска развития нарушений пи-
щевого поведения, ассоциированных с набором 
веса, а также большей вовлеченности обсессивно-
компульсивных нарушений в формирование этих 
процессов, что соотносится с гипотезой о воз-
можной связи нарушений пищевого поведения и 
ОКН [28, 32]. Кроме того, согласно литературным 
данным, TaqIA полиморфизм гена ANKK1/DRD2 
связан с увеличением риска ожирения, а также с 
изменением пищевого поведения в сторону боль-
шей тяги к высококалорийной пище и снижению 
контроля за собственным пищевым поведением. 
Обращает на себя внимание, что данные особен-
ности имеют тенденцию к развитию в более ран-
нем возрасте, что дополнительно подчеркивает 
важность именно генетических факторов. 

Таким образом, наличие минорного аллеля по 
ассоциированному с аддиктивными процессами 
TaqIA полиморфизму гена ANKK1/DRD2 досто-
верно приводит к изменениям пищевого поведе-
ния, приводящим к повышению риска развития 
нарушения пищевого поведения, набора веса и 
развития ожирения, что может трактоваться как 
проявления особого психопатологического фено-
мена пищевой зависимости.
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Клинико-психопатологические аспекты патоморфоза 
кататонических расстройств

Незнанов Н.Г., Кузнецов А.В. 
Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова

Резюме. Патоморфоз — важный аспект психических расстройств, затрагивающий в том числе и ка-
татонические состояния. Изменения в клинической картине психозов лежат в основе недостаточной 
выявляемости кататонической симптоматики, что ведет к некорректной диагностике и терапевтиче-
ской тактике. Целью данного исследования являлось изучение клинико-психопатологических аспектов 
психозов, протекающих с кататоническими расстройствами, и актуальных различий в клинической 
картине в сравнении с традиционными описаниями и более ранними клиническими случаями. Для 
этого было проведено обследование двух групп пациентов. В первую группу вошли пациенты, госпи-
тализированные в связи с психотическими состояниями с кататоническими симптомами. Во вторую 
группу вошли архивные клинические случаи пациентов, проходивших лечение с 1969 по 1972 годы, 
до введения в клиническую практику атипичных антипсихотиков.

Ключевые слова: кататония, психоз, шизофрения, аффективные расстройства

Clinical and psychopathological aspects of catatonia pathomorphosis

Neznanov NG, Kuznetsov AV 
I.P. Pavlov First St. Petersburg State Medical University

Summary. Over the last century frequency of diagnosed catatonic states continuously decreased. This 
phenomenon can be explained through hypothesis of pathomorphosis of psychiatric diseases. Pathomorphosis 
is an important aspect of mental diseases, including catatonic states, especially therapeutic pathomorphosis. 
Changes in clinical presentation of psychosis led to under-recognition of catatonic signs, that cause incorrect 
diagnostic and treatment tactics. The aim of this study is to investigate clinical and psychopathological features 
of psychosis with catatonic features and actual differences in clinical presentation compared to traditional 
descriptions and earlier clinical cases. Two groups of patients was explored. First is patients, which admitted 
to psychiatric hospital due to psychosis with catatonic features. Second group contains archival clinical cases 
of patients, which were treated since 1969 to 1972, before introduction of atypical antipsychotics to clinical 
practice.

Keywords: catatonia, psychosis, schizophrenia, affective disorders

Сложность и многообразие причин, приво-
дящих к изменению клинической картины, 
течению и исходов заболевания формиру-

ют устойчивый интерес исследователей к данным 
проблемам. Вопросы патоморфоза психических 
расстройств уже длительное время обсуждаются 
в психиатрическом сообществе.

В отечественной литературе понятии патомор-
фоза подробно освещалось Г.Я. Авруцким (Ав-
руцкий Г.Я., 1975) и рядом других авторов (Па-
падопулос Т.Ф., 1970; Двирский А.Е., 1985 и др.). 
Выделяют несколько аспектов, лежащих в основе 
патоморфоза психических расстройств. Факто-
ры внешней среды, по мнению Г.Я. Авруцкого, 
оказывали как положительное влияние на тече-
ние заболеваний (рост общего благосостояния, 
усовершенствование методов лечения, большая 
доступность медицинской помощи), так и от-
рицательное, связанное с возрастающим темпом 
жизни, прогрессирующей урбанизацией, загряз-
нением окружающей среды. Значительное место 
автор отводил явлениям терапевтического пато-
морфоза, в результате которого отмечаются как 
«сдвиг» синдромов на более доброкачественный 
«регистр», так и неравномерная редукция его от-
дельных составных частей [1].

Несмотря на значимость процессов терапев-
тического патоморфоза в изменении структуры 
психических расстройств, он не объясняет многих 
наиболее значимых изменений в течении заболе-
ваний. Такие аспекты психических расстройств, 
как возраст начала болезни, характеристика ма-
нифестных проявлений, а также изменения соот-
ношений форм психических расстройств, не мо-
гут быть следствием лекарственного патоморфоза, 
так как формируются до проведения терапевтиче-
ских интервенций [2]. 

Многими авторами отмечены положительные 
стороны патоморфоза шизофрении, такие, как 
уменьшение удельного веса гебефрено-кататони-
ческой симптоматики, снижение яркости клас-
сических проявлений, улучшение социального 
функционирования пациентов, смещение симпто-
матики от параноидного спектра в аффективный, 
а также широкое распространение редуцирован-
ных форм заболевания [3, 4, 5]. В этом контексте 
патоморфозу психических расстройств, сопрово-
ждающихся кататонической симптоматикой, пси-
хиатры уделяют пристальное внимание. Прежде 
всего, речь идет об особенностях синдромокинеза 
и синдромотаксиса кататонии в клинической кар-
тине различных психопатологических состояний.
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У патоморфоза, в частности, кататонических 
расстройств имеются и отрицательные стороны. 
Так, в качестве одной из возможных причин ги-
подиагностики кататонической симптоматики яв-
ляются сложившиеся стереотипы о проявлениях 
кататонического синдрома, не учитывающих его 
изменения. В частности, случаи, не соотносящи-
еся с традиционными представлениями о катато-
ническом ступоре либо возбуждении, зачастую 
остаются недиагностированными.

Существуют различные гипотезы, пытающиеся 
объяснить снижение встречаемости кататониче-
ской симптоматики. В качестве основных причин 
рассматриваются: недооценка вариабельности ка-
татонических расстройств и большое количество 
случаев, отличающихся от классических представ-
лений о кататоническом синдроме, сужение диа-
гностических рамок кататонических расстройств, 
положительный эффект от фармакотерапии[6]. По 
данным некоторых исследователей, число больных 
с кататонической симптоматикой, определяющей 
картину заболевания, значительно не изменилось 
с момента введения в широкую практику нейро-
лептиков, на что указывают масштабные когорт-
ные исследования больных с шизофренией. По 
мнению ряда авторов, низкая частота постанов-
ки диагноза «кататонической шизофрении» также 
связана с расхожим представлением о том, что ка-
татония является редким состоянием. Было про-
ведено исследование, в ходе которого пациенты, 
проходящие лечение с диагнозом «шизофрения», 
были оценены при помощи стандартизированных 
методик. В то время как при рутинном обследова-
нии только 5% пациентов имели диагноз катато-
нической шизофрении, в ходе инструментальной 
оценки соответствие критериям данного состоя-
ния было выявлено у 43% обследованных [7].

Таким образом, в настоящее время многие 
аспекты видоизменения клинической картины и 
диагностики психических расстройств остаются 
неясными. Такие факторы, как естественный и те-
рапевтический патоморфоз, оказывают значимое 
влияние на структуру психических расстройств, 
а также их выявляемость.

Целью данной работы являлось изучение па-
томорфоза психических расстройств, сопрово-
ждающихся кататонической симптоматикой.

В рамках исследования были выдвинуты сле-
дующие задачи:

– рассмотрение клинико-психопатологических 
особенностей кататонических расстройств 
в рамках острых психотических состояний

– изучение архивной документации с целью 
определения клинических особенностей ка-
татонической симптоматики

– сравнение полученных данных для выявле-
ния основных тенденций в патоморфозе 
кататонических расстройств.

Основным аспектом, затронутым в исследо-
вании, является клинико-психопатологическая 
характеристика психотических состояний, сопро-
вождающихся кататоническими расстройствами, 
оценка особенностей синдромальных образова-

ний, их динамики и взаимодействия с другими 
психопатологическими феноменами.

Материалы и методы

Было обследовано 150 пациентов, в возрасте от 
19 до 80 (средний возраст 42,83±14,65 лет). В выбор-
ке равномерно были распределены пациенты, стра-
дающие шизофренией, биполярным аффективным 
расстройством и шизоаффективным расстройством 
(в каждой группе количество наблюдений состави-
ло 50 пациентов). Для исследования отбирались 
пациенты, поступающие в порядке экстренной го-
спитализации в психиатрический стационар. Отбор 
осуществлялся при помощи скринингового блока 
верифицированной шкалы Bush Fransis Catatonia 
Rating Scale (BFCRS), разработанной в 1996 году. 
Данная шкала широко применяется для оценки 
выраженности и скрининга кататонических рас-
стройств. Она состоит из двух блоков и включает 
в себя помимо пунктов, направленных на оценку 
степени тяжести кататонии, инструмент для скри-
нинга кататонических расстройств — Bush Fransis 
Catatonia Screening Instrument (BFCSI). Несмотря на 
то, что наличие кататонических расстройств может 
констатироваться всего двумя симптомами из скри-
нингового блока, в качестве порога включения ис-
пользовался результат в 4 балла с целью исключить 
наблюдения, обладающие неоднозначной выражен-
ностью кататонических расстройств. 

Критериями включения являлись: диагноз из 
группы эндогенных психических расстройств 
(шизофрения, шизоаффективное расстройство, 
биполярное аффективное расстройство); наличие 
4 и более баллов по результатам скринингового 
блока BFCRS; наличие добровольного согласия на 
участие в исследовании. 

Критериями исключения являлись: наличие 
выраженной коморбидной органической и нар-
кологической патологи.

Для сравнения особенностей клинической кар-
тины и течения кататонии были проанализиро-
ваны 150 архивных историй болезни за период 
с 1969 по 1972 г. Данный временной диапазон 
выбран в связи с отсутствием в тот период во 
врачебной практике атипичных антипсихоти-
ческих препаратов, которые оказали значитель-
ное влияние на терапию и течение психических 
расстройств, являясь возможным фактором их 
патоморфоза. Критериями включения являлись: 
наличие диагностированной кататонической ши-
зофрении, либо кататоническоого синдрома в 
рамках любой другой нозологии. При рассмотре-
нии данных случаев также проводилась их клини-
ко-психопатологическая оценка, с последующим 
сравнением с активной группой пациентов. Для 
описания качественных данных использовались 
абсолютные значения и доли (в процентах). 

Результаты

В группу активного наблюдения вошли 150 па-
циентов, среди которых 20,7% (31 человек) обсле-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

66

Исследования

дованных перенесли первый психотический эпи-
зод, 8% (4 человека) — больных шизофренией, 36% 
(18 человек) — пациентов с биполярным аффек-
тивным расстройством и 18% (9 человек) — боль-
ных шизоаффективным расстройством.

Шизофрения. У пациентов, страдающих ши-
зофренией, наряду с изолированными катато-
ническими состояниями отмечались кататоно-
параноидные приступы, кроме того, у части из 
них доминировала параноидная симптоматика, 
на фоне которой имели место кататонические 
включения той или иной степени выраженно-
сти. Средний возраст на момент обследования 
составил 43,36±13,51 лет, средний возраст дебю-
та заболевания — 27,90±11,57 лет, длительность 
болезни — 17,59±10,97 лет, средняя длительность 
госпитализации — 76,61±19,14 дней.

Развитию очерченного кататонического состо-
яния предшествовало проявление отдельных ка-
татонических симптомов, возникавших задолго до 
острого психотического приступа. На протяжение 
нескольких дней, а в ряде случаев и недель, отме-
чались кратковременные эпизоды двигательного 
возбуждения, порой сопровождавшегося разру-
шительными действиями. Иной психопродуктив-
ной симптоматики на этом этапе не обнаружи-
валось. В части случаев, напротив, имели место 
кратковременные эпизоды застываний с мутиз-
мом. Пациенты внезапно прекращали общение с 
близкими, не вступали в речевой контакт, отказы-
вались от приема пищи, воды. Данная симптома-
тика носила нестойкий, ундулирующий характер. 
В ряде ситуаций дальнейшее развитие приступов 
происходило постепенно, на фоне углубляющих-
ся кататонических расстройств, постепенно дохо-
дящих до степени очерченного кататонического 
синдрома. На фоне нарастающей кататонической 
симптоматики появлялись диффузная тревога, 
подозрительность, бредовые идеи персекуторного 
круга в адрес близких, псевдогаллюцинаторные 
расстройства. В других наблюдениях после перио-
да синдромально незавершенных кататонических 
расстройств отмечалось стремительное формиро-
вание кататоно-параноидных, либо кататониче-
ских состояний.

При оценке обратного развития кататониче-
ских расстройств на фоне терапии отчетливых 
закономерностей выявлено не было. В случае 
ступорозных состояний на фоне исчезнове-
ния идеомоторной заторможенности, мутизма, 
появления спонтанной двигательной, речевой 
активности зачастую сохранялись прочие ка-
татонические симптомы, такие как эхолалии, 
эхопраксии, двигательные и речевые стереоти-
пии, в то время как в других нозологических 
группах данные симптомы редуцировались в 
первую очередь. У больных в состоянии ка-
татонического возбуждения они нередко со-
хранялись после купированиия идеомоторного 
возбуждения. Это иллюстрирует присущую ка-
татонической симптоматике в рамках шизоф-
рении негармоничность, отсутствие единого 
стереотипа развития.

Выявлены значительные различия в характере 
критической оценки больными кататонических 
расстройств. Критическое отношение к имею-
щимся кататоническим расстройствам у больных 
шизофренией, как правило, отсутствовало как в 
остром периоде заболевания, так и на постпси-
хотическом этапе. Ряд больных, переносящих тя-
желые ступорозные состояния с негативизмом, 
мутизмом, отказом от еды, в дальнейшем не обна-
руживали критического отношения к имевшимся 
кататоническим расстройствам, не понимали при-
чин госпитализации. При расспросах относитель-
но имевшегося состояния они давали формальные 
ответы («не хотелось ни с кем говорить», «хотел 
полежать», «захотелось замкнуться» и т.д). Сохра-
няющаяся на определенном этапе выздоровления 
у больных микрокататоническая симптоматика 
(преимущественно, представленная стереотипия-
ми, манерностью, эхо-симптомами) не получала 
какой-либо критической оценки со стороны паци-
ентов. Данные особенности моторики оставались 
незамеченными для пациента и носили, как бы, 
«автоматический» характер. 

В ряде случаев больные после снижения ин-
тенсивности кататонической симптоматики осу-
ществляли активную идеаторную проработку 
имевшихся двигательных расстройств. В высказы-
ваниях звучали бредовые идеи отравления, внеш-
него воздействия, при помощи которых они объ-
ясняли предшествовавшее изменение состояния. 
У части пациентов параноидная симптоматика 
имела тенденцию к прогрессированию и начина-
ла преобладать в клинической картине. По мере 
купирования бредовых расстройств у больных 
формировалось правильное отношение к перене-
сенному состоянию, кататоническая симптомати-
ка в таких случаях расценивалась как проявление 
болезненного состояния.

Наиболее высокий уровень критики к имев-
шимся нарушениям отмечался у больных с ката-
тоническими нарушениями, вторичными по отно-
шению к галлюцинаторным расстройствам. После 
выхода из острого состояния больные расценива-
ли предшествовавшее состояние как болезненное, 
связывали его с имевшимися галлюцинаторными 
расстройствами, отмечали улучшение состояния, 
проявляли заинтересованность в лечении.

Таким образом, повсеместно отмечалась син-
дромальная незавершенность клинической кар-
тины, отсутствие четкого динамического стере-
отипа развития кататонической симптоматики. 
Появление и исчезновение отдельных симптомов 
носило хаотичный характер, мало коррелировало 
с общим психическим состоянием. На этапе ста-
билизации состояния имела место резидуальная 
симптоматика.

Биполярное аффективное расстройство. 
Преобладающей являлась аффективно-бредо-
вая симптоматика. Наиболее часто встречались 
депрессивно-бредовые, маниакально-бредовые 
приступы, смешанные аффективные состояния, 
а также приступы, носящие крайне атипичный 
характер, приближающиеся к шизоаффектив-
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ным. Средний возраст на момент обследования 
составил 39,90±13,14 лет, средний возраст дебю-
та — 31,56±11,09 лет, средняя длительность болез-
ни — 9,54±11,30 лет, средняя длительность госпи-
тализации — 48,27±16,85 дней.

Динамический стереотип формирования и 
развития кататонических расстройств в структуре 
приступа отличался от характерного для шизофре-
нии. Психомоторные нарушения на ранних этапах 
развития приступов обладали чертами, позволяю-
щими связать их с имеющимися аффективными 
нарушениями (скорбное лицо при депрессивном 
ступоре, повышенный фон настроения, радостная 
мимика при маниакальном возбуждении). Имев-
шаяся «полярность» кататонических расстройств, 
а также такие особенности симптоматики, как 
мимические, пантомимические особенности, гар-
монично сочетались с текущим аффективным со-
стоянием. В то же время постепенно, с течением 
развития приступа кататоническая симптоматика, 
приобретая все большую выраженность, утрачи-
вала прежнюю специфичность и приобретала сте-
реотипный, неспецифический характер.

У больных, переносящих классические депрес-
сивные состояния, первоначально имело место 
снижение настроения, с дальнейшим присоедине-
нием диссомнических нарушений, снижения ап-
петита, витальных проявлений депрессии. Посте-
пенно присоединялись сверхценные и бредовые 
идеи депрессивного содержания, одновременно с 
чем отмечалось углубление идеомоторной затор-
моженности. На этом этапе впервые появлялись 
кататонические расстройства, первоначально яв-
лявшиеся следствием депрессивной симптомати-
ки. На основании двигательной заторможенности 
постепенно формировались субступорозные, а 
позднее ступорозные состояния, сопровождав-
шиеся всеми облигатными признаками кататони-
ческого ступора. Наряду с этим формирование 
кататонического симптомокомплекса происходи-
ло за счет присоединения таких симптомов как 
стереотипии, эхо-симптомы, каталепсия. Развитие 
двигательных нарушений происходило непрерыв-
но, в отличие от больных шизофренией, у кото-
рых формирующееся кататоническое состояние 
носило нестойкий, ундулирующий характер.

При маниакальных состояниях кататоническая 
симптоматика также являлась «продолжением» 
имевшихся аффективных расстройств. На фоне 
нарастающих явлений идеомоторного возбужде-
ния, ускорения темпа двигательных и мыслитель-
ных процессов отмечалось развитие очерченного 
кататонического возбуждения, в ходе которого 
постепенно в структуре состояния появлялись 
симптомы, не вытекающие из аффективных на-
рушений, такие как стереотипии, эхо-симптомы и 
т.д. Сходный стереотип развития кататонических 
нарушений наблюдался у больных с тревожно-
депрессивными (с формированием психомотор-
ного возбуждения на пике тревоги, т.н. raptus 
melancholicus) и смешанными состояниями.

В данной группе наблюдались четкие зако-
номерности, в соответствии к которым проис-

ходил регресс кататонического образования под 
действием терапии. Первоначально отмечалось 
исчезновение таких симптомов как стереотипии, 
эхо-симптомы, негативизм. Состояние приобре-
тало характер ступора или возбуждения, не со-
провождающегося кататоническими симптомами. 
Снижалась выраженность возбуждения либо сту-
пора, приобретая характер идеомоторной затор-
моженности или оживления. Двигательные нару-
шения полностью купировались, на первый план 
в клинической картине выходили аффективные 
либо аффективно-бредовые расстройства. 

У больных, страдающих аффективной патоло-
гией, формирование критического отношения к 
перенесенному кататоническому состоянию име-
ло закономерности, отличные от характерных 
для больных шизофренией. Часть больных, пере-
носивших маниакальные и смешанные приступы, 
сопровождавшиеся выраженным кататоническим 
возбуждением, по мере редукции психотической 
симптоматики, находясь в маниакальном состо-
янии, бравировали своим состоянием. В даль-
нейшем формирование критики происходило 
несколькими путями. В случае относительно 
кратковременных и неглубоких кататонических 
расстройств, больные могли расценивать их как 
следствие имевшихся расстройств настроения, 
таким образом, включая в восприятие болезни 
перенесенное состояние. В случае же, когда ката-
тонические расстройства носили массивный, дли-
тельный характер, обладали широким спектром 
представленных симптомов, пациенты разгра-
ничивали их от непосредственно аффективного 
психоза. Так, они отчетливо описывали свое вос-
приятие кататонической симптоматики, как чего-
то «чуждого», обнаруживали некоторую тревогу 
в связи с возникновением подобного состояния. 
Несмотря на высокий уровень критики к непо-
средственно маниакально-бредовому состоянию, 
оно вызывало меньшее беспокойство у больных, 
чем этап кататонических нарушений.

Переносящие депрессивные состояния паци-
енты после выхода из острого состояния обнару-
живали критику к перенесенным психомоторным 
расстройствам. У части пациентов кататоническая 
симптоматика расценивалась как отдельный фе-
номен, развившийся в дополнение к уже имею-
щимся аффективным расстройствам. Пациен-
ты ретроспективно описывали крайне тяжелые 
депрессивные состояния в период нахождения 
в кататоническом ступоре. Часть больных при 
описании многочасовых эпизодов кататоническо-
го ступора отмечали переживания, характерные 
для идеомоторной заторможенности, проявле-
ний витальной депрессии («тяжело было встать 
и куда-то пойти», «не мог собраться с мыслями», 
«не было сил», «собирался немного отдохнуть, а 
потом взяться за дело» и т.д.). Эта ситуация от-
личалась от психологизации кататонических рас-
стройств депрессивными больными, кататониче-
ские феномены воспринимались больными не в 
качестве следствия расстройств настроения, а как 
видоизмененное проявление одного из симптомов 
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депрессии. С учетом подобного переплетения 
симпоматики депрессивных и кататонических рас-
стройств, можно предположить, что взаимосвязь 
между данными симптомокомплексами носит, ве-
роятно, более нелинейный характер, нежели па-
раллельное и последовательное сосуществование. 
Косвенно об этом говорит характерная для фаз-
ных психозов возможность взаимного «замеще-
ния» аффективных и кататонических приступов.

Таким образом, динамические характеристики 
приступа были наиболее приближены к тради-
ционным представлениям о течении острых эн-
догенных психозов, однако, зачастую отдельные 
кататонические симптомы проявлялись уже на 
ранних стадиях приступа. Кататонические рас-
стройства отмечались на высоте приступа, быстро 
редуцировались под влиянием терапии, некото-
рое время сохраняясь в рудиментарной форме в 
виде транзиторных кататонических включений. 
Резидуальной кататонической симптоматики не 
отмечалось.

Шизоаффективное расстройство. В этой 
группе средний возраст на момент обследова-
ния — 38,92±13,76 лет, средний возраст дебюта 
составил 28,48±8,39 лет, средняя длительность 
заболевания — 11,24±11,28 лет, средняя длитель-
ность госпитализации — 54,35±16,45 дней. 

Большая часть проявлений кататонических со-
стояний у больных шизоаффективным расстрой-
ством соответствовала таковым у лиц с аффектив-
ной патологией, однако, имела свои особенности. 
Состояние у большинства пациентов также опре-
делялось аффективно-бредовой симптоматикой, 
однако, имелись единичные случаи преобладания 
в острейшем периоде состояния параноидной и 
кататоно-параноидной симптоматики. Подобные 
случаи отмечались у пациентов, имеющих значи-
тельные различия между преобладающей в ходе 
психотических приступов симптоматикой: отчет-
ливо аффективные, либо шизоаффективные при-
ступы чередовались с состояниями, близкими к 
параноидным. На фоне лечения у пациентов на 
первый план в клинической картине, так или ина-
че, выходила аффективно-бредовая симптоматика.

Несмотря на то, что у большинства пациен-
тов стереотип развития двигательных наруше-
ний имел характер, сходный с наблюдавшимся в 
группе больных аффективной патологией, у ряда 
пациентов данный этап также обладал своеобра-
зием, не характерным для иных групп: развитие 
приступа носило своего рода «комбинированный» 
характер. На фоне постепенно развивающегося 
аффективного приступа уже на начальных этапах 
прослеживались кратковременные кататонические 
симптомы (эпизоды застываний, стереотипии, 
персеверации и т.д.). Таким образом, формирова-
ние кататонического симптомокоплекса и, непо-
средственно, аффективно-бредового состояния у 
больных шли параллельно. Нередко очерченное 
кататоническое состояние формировалось на бо-
лее ранних этапах приступа, чем в аналогичной 
ситуации у пациентов, переносящих чисто аффек-
тивные психозы. 

Характер формирования критического от-
ношения к перенесенным кататоническим рас-
стройствам варьировал в зависимости от особен-
ностей перенесенного психотического состояния. 
Так, если в клинической картине преобладала аф-
фективно-бредовая симптоматика, формирование 
критики приближалось к подобному у больных 
с аффективной патологией. В случае более по-
лиморфных психотических состояний пациенты, 
как и в случае шизофрении, были склонны давать 
формальные, малосодержательные объяснения 
перенесенным кататоническим состояниям, либо 
интерпретировать двигательные расстройства в 
рамках персекуторной фабулы бреда с ретроспек-
тивной оценкой своего состояния, как вызванного 
при помощи внешних влияний.

Таким образом, в данной группе в зависимо-
сти от преобладания аффективной либо шизоф-
ренической симптоматики отмечалось различное 
течение приступов. В случае аффектдоминант-
ных форм динамика приступов приближалась к 
таковым при аффективной патологии с чертами 
атипии, в случае же шизодоминантных форм ка-
татоническая симптоматика носила более синдро-
мально незавершенный характер, прослеживалась 
не только в наиболее остром периоде, но и на 
большей части приступа. Прогноз носил благо-
приятный характер, без формирования выражен-
ных резидуальных кататонических расстройств. 

В ходе анализа архивных клинических случа-
ев были выделены три группы. В первую группу 
вошли пациенты, страдающие непрерывной фор-
мой кататонической шизофрении (73 пациента), 
во вторую — больные, переносящие приступы 
онейроидно-кататонической структуры (37 паци-
ентов), диагностированные в рамках периодиче-
ской кататонии, третью группу составили паци-
енты, переносящие кататонические состояния в 
рамках экзогенных психозов (40 пациентов). 

В группе больных с непрерывно протекавшей 
кататонической шизофренией преобладающи-
ми на всех этапах приступа являлись кататони-
ческие расстройства. Средний возраст составил 
38,36±5,78 лет, средний возраст дебюта заболе-
вания — 26,06±5,35 лет, средняя длительность за-
болевания — 10,52±4,76 лет, средняя длительность 
лечения — 122,78±35,68 дней.

Пациенты, отнесенные к первой группе, обна-
руживали сходство в клинической картине и те-
чении заболевания. Госпитализации были связа-
ны с углублением кататонической симптоматики, 
при этом преобладали гипокинетические формы 
расстройств. В большинстве ситуаций клиниче-
ская картина на момент поступления в стационар 
определялась очерченным кататоническим ступо-
ром. Состояние носило традиционный характер, 
без выраженных признаков атипии, структурной 
сложности. Ухудшения были представлены одно-
типной, клишированной картиной. При обостре-
нии психического состояния либо не было пре-
дикторов в отношении изменения психического 
состояния, либо ему предшествовало быстро 
развивающееся чувство диффузной тревоги, вну-
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треннего напряжения. На фоне терапии катато-
ническая симптоматика подвергалась редукции, 
на первый план в клинической картине выхо-
дили изменения в эмоционально-волевой сфере, 
представленные, преимущественно, аутизмом, со-
циальной отгороженностью, абулическими рас-
стройствами. В качестве сопутствующей симпто-
матики отмечались эпизодически возникающие 
псевдогаллюцинаторные расстройства, нестойкие 
идеи отношения. Наряду со случаями, характери-
зующимися сформированным апато-абулическим 
дефектом, отмечались ситуации, в которых нега-
тивная симптоматика ограничивалась явлениями 
аутизации и социальной отгороженности. Такие 
больные были активны в пределах отделения, 
а в период нахождения за пределами стациона-
ра успешно занимались домашним хозяйством, 
поддерживали доброжелательные отношения с 
ближними. Эти наблюдения не соответствуют 
традиционному представлению о дефектных со-
стояниях в рамках непрерывно текущей ката-
тонической шизофрении. У пациентов широко 
была представлена резидуальная кататоническая 
симптоматика. Часто наблюдались такие симпто-
мы как стереотипии, манерность, персеверации, 
эпизоды негативизма, а также кратковременные 
застывания, сопровождающиеся изменением мы-
шечного тонуса. Проявления данной симптома-
тики не были связаны с общей выраженностью 
негативной симптоматики, исходя из чего мож-
но предположить, что речь идет о резидуальной 
кататонической симптоматике как о проявлении 
неполной ремиссии с остаточной продуктивной 
симптоматикой. 

В эту же группу включены пациенты, пере-
носящие так называемые «субкататонические» 
приступы. У данной категории больных харак-
тер течения заболевания и его динамические ха-
рактеристики соответствовали описанным выше 
стереотипам, но формирования кататонического 
синдрома в классическом представлении не от-
мечалось. Преобладали гипокинетические фор-
мы кататонических расстройств, представленные 
крайней степенью идеомоторной заторможенно-
сти с эпизодами застываний, а также преходящи-
ми явлениями каталепсии. В значительной степе-
ни были выражены немоторные кататоническиие 
симптомы, такие как эпизоды мутизма, явления 
активного и пассивного негативизма. По минова-
нию острого состояния на первый план выходили 
дефицитарные расстройства. В период ремиссии 
зачастую отмечались поведенческие нарушения, 
злоупотребление алкоголем и психоактивными 
веществами, чего не отмечалось в предшествую-
щей подгруппе. 

При периодической кататонии доминирую-
щей в клинической картине была онейроидно-
кататоническая симптоматика. Диагностически 
данная рубрика соответствовала кататонической 
шизофрении с приступообразным типом течения. 
Средний возраст на момент обследования соста-
вил 27,40±4,43 лет, средний возраст дебюта пси-
хического заболевания — 24,76±4,74 года, средняя 

длительность заболевания — 6,88±3,76 лет, сред-
няя длительность госпитализации — 162,12±58,96 
дней.

Заболевание носило приступообразный харак-
тер с ремиссиями высокого качества. При оценке 
постпроцессуальных изменений были зафиксиро-
ваны либо явления незначительной общей асте-
низации, либо констатировалось наличие интер-
миссий. Было зафиксировано значительное число 
нелекарственных ремиссий. Обострения разви-
вались остро, в течение часов либо нескольких 
дней. В период развития приступа фиксирова-
лись аффективные расстройства, преимуществен-
но в виде смешанных аффективных состояний. В 
дальнейшем отмечалось быстрое нарастание ка-
татонической симптоматики с развитием оней-
роидного помрачения сознания. Кататонические 
расстройства носили «гармоничный» характер: 
преобладающими были явления кататоническо-
го ступора с мутизмом, активным и пассивным 
негативизмом, восковой гибкостью, соматоневро-
логическими проявлениями кататонического син-
дрома. Течение кататонии приближалось к тра-
диционным литературным описаниям. На фоне 
терапии кататоническая симптоматика подвер-
галась быстрой редукции, после чего на первый 
план в клинической картине выходили аффектив-
но-бредовые расстройства. У значительного числа 
пациентов каких-либо характерных для шизофре-
нии симптомов не отмечалось, после купирования 
онейроидно-кататонического состояния симпто-
матика была представлена классическими мани-
акально-бредовыми, либо депрессивно-бредовы-
ми расстройствами. Исходя из вышесказанного, 
на сегодняшний день диагностически они могли 
бы быть расценены в рамках шизоаффективной 
либо чисто аффективной патологии. Резидуаль-
ных кататонических расстройств не отмечалось, 
присутствие кататонической симптоматики огра-
ничивалось острым периодом заболевания. Таким 
образом, динамика состояния соответствовала 
традиционным представлениям о течении острых 
аффективно-бредовых психозов с характерной 
этапностью состояния. 

Кататония на фоне экзогенных вредностей. 
Этиологическими факторами являлись инфекци-
онные заболевания, тяжелые черепно-мозговые 
травмы, общесоматические заболевания в период 
декомпенсации. Средний возраст на момент го-
спитализации составил 32,92±5,86 лет, средний 
возраст дебюта заболевания — 28,20±7,75 лет, 
средняя длительность заболевания — 7,04±2,18 
лет, средняя длительность нахождения в стацио-
наре — 81,65±25,37 дней.

Структура кататонических расстройств носила 
неоднородный характер. Наблюдались как явле-
ния кататонического ступора, так и кататониче-
ского возбуждения. Кататонические проявления 
носили синдромально незавершенный, атипичный 
характер. Помимо отрывочности симптоматики, 
отсутствия в большинстве случаев завершенно-
го кататонического синдрома, данные состояния 
характеризовались ундулирующим течением ка-
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татонических расстройств. В ряде ситуаций их 
выраженность была напрямую связана со степе-
нью компенсации соматической патологии. Не 
встречались случаи онейроидно-кататонических 
состояний, психомоторные расстройства не со-
провождались признаками нарушения сознания.

Длительность кататонической симптоматики 
варьировала в зависимости от общесоматическо-
го состояния. Наряду с затяжными кататониче-
скими психозами отмечались многочисленные 
случаи одномоментной редукции кататонической 
симптоматики на фоне терапии. Резидуальная ка-
татоническая симптоматика имела место при за-
тяжном течении психозов и возникала на фоне 
психоорганического синдрома различной степе-
ни выраженности. Она была представлена сте-
реотипиями, вербигерациями, персеверациями, 
стертыми явлениями негативизма. В случае же 
одномоментного «выхода» из психоза какой-либо 
остаточной кататонической симптоматики выяв-
лено не было.

Проводя сравнительный анализ имеющихся 
расстройств в различные временные промежутки, 
можно сделать следующее заключение: внешние 
аспекты, связанные с развитием заболевания, а 
также условиями его протекания, основные соци-
одемографические характеристики пациентов, по 
результатам сравнения, существенного влияния 
на представленность кататонической симптомати-
ки и течение заболевания на оказывали. Аспекты, 
касающиеся лекарственного патоморфоза психи-
ческих расстройств, обсуждаются ниже, однако 
они не объясняют изменения встречаемости раз-
личных форм заболевания, а также характеристи-
ки манифестных психотических приступов, пред-
шествовавших терапевтическим интервенциям.

Главным отличием в течение острых онейро-
идно-кататонических приступов в текущей группе 
пациентов являлся распад целостной срезовой и 
динамической структуры приступа. Как и в слу-
чае с архивными данными, течение заболевания у 
больных носило приступообразный характер, не 
сопровождалось наличием выраженных постпро-
цессуальных изменений. Развитие психотического 
приступа также носило последовательный харак-
тер, однако уже на начальных этапах проявлялись 
черты атипичности психотического состояния. 
На высоте приступа феноменологическая целост-
ность кататонического ступора также прослежи-
валась далеко не во всех случаях. При оценке 
характера редукции кататонических расстройств 
также была выявлена значительная гетероген-
ность динамической составляющей приступа. По-
следовательность исчезновения симптомов носила 
хаотичный, не подчиняющийся каким-либо зако-
номерностям характер.

Онейроидный компонент приступа имел вы-
раженную вариацию. В большинстве случаев, 
несмотря на общую тяжесть приступа и выра-
женность кататонических нарушений, не было 
оснований говорить об очерченном онейроидном 
помрачении сознания. В отличие от характерной 
для онейроидного помрачения сознания аутопси-

хической деперсонализации, зачастую изменений 
самосознания у пациентов в такой период не на-
блюдалось. Психотические переживания ограни-
чивались фиксацией измененности окружающей 
обстановки, зачастую даже не сопровождаясь ка-
кой-либо бредовой интерпретацией. Таким обра-
зом, можно было наблюдать выраженную диссо-
циацию между развитием аффективно-бредовой и 
кататонической части приступов.

При оценке кататонической симптоматики в 
рамках непрерывно текущих форм заболевания 
также были выявлены изменения. Преобладающи-
ми у данной категории пациентов в обеих группах 
являлись гипокинетические расстройства, однако, 
профиль симптомов значительно отличался. Ка-
татонический ступор носил синдромально не-
завершенный характер, периоды снижения дви-
гательной активности носили кратковременный 
характер, в остальное время состояние определя-
лось отсутствием речевого контакта. Характерные 
для кататонического ступора явления негативиз-
ма, каталепсии и т.п. также не прослеживались. 
В других случаях монотонная стереотипная не-
продуктивная активность сопровождалась му-
тизмом с транзиторными периодами каталепсии. 
Одновременно был представлен широкий спектр 
кататонических симптомов, не имеющих внутри 
себя единого, цельного вектора, определяющего 
состояние больного. Такой же характер носили 
и динамические свойства приступов. Вместо по-
следовательной смены либо редукции симптомов 
отмечалось хаотичное чередование различных ка-
татонических образований, за которым также не 
прослеживалось структурной цельности. В обеих 
группах отмечалась значительная выраженность 
резидуальной кататонической симптоматики.

В группе архивных наблюдений отмечалась 
значительно большая длительность госпитализа-
ций. В основе этого, вероятно, лежат как общий 
патоморфоз психических расстройств, сопрово-
ждающийся все большим смещением психотиче-
ских состояний в сторону аффективного регистра, 
так и видоизменяющиеся подходы к терапии. Зна-
чимым фактором может являться широкое ис-
пользование антипсихотических препаратов ати-
пичного ряда, в силу своих фармакологических 
свойств не вызывающих самостоятельно индук-
ции и утяжеления кататонической симптоматики 
в той же мере, что и антипсихотические препара-
ты первого поколения, а также обладающих соб-
ственным нормотимическим действием. 

При оценке терапии в рамках ретроспектив-
но проанализированных случаев можно отметить 
повсеместное использование антипсихотической 
терапии в качестве единственного метода лече-
ния. В зависимости от структуры состояния ис-
пользовались низкопотентные антипсихотические 
препараты, либо их комбинация с высокопотент-
ными. Предположительно, именно проведение 
антипсихотической монотерапии являлось одним 
из важных факторов, обусловливающих низкий 
ответ на лечение и высокую длительность госпи-
тализаций.
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Обращает на себя внимание значительно 
большая длительность лечения у пациентов, пе-
реносящих приступообразные кататонические 
состояния, что противоречит традиционным 
представлениям об их благоприятном течении. 
Исходя из имеющихся данных медицинской 
документации, складывается впечатление о 
значительном весе аффективных расстройств 
в рамках рассматриваемых приступообразных 
состояний, большая часть случаев являлась, по 
сути, психотическими состояниями шизоаф-
фективной либо аффективно-бредовой струк-
туры. Вероятной причиной этого являлись как 
недостаточная эффективность купирующего и 
профилактического действия терапии, так и, 
возможно, непосредственное влияние антип-
сихотических препаратов на углубление ката-
тонических расстройств. Таким образом, по-
тенциально благоприятные состояния, в силу 
ограниченности фармакологического арсенала, 
протекали значительно тяжелее, чем это можно 
видеть в настоящее время.

Выводы
Сравнение с архивными данными показывает, 

что кататоническая симптоматика претерпела зна-
чительные изменения — в большинстве текущих 
наблюдений она была представлена атипичны-
ми, структурно неоформленными симптомоком-
плексами, не имеющими единого динамического 
стереотипа развития. Данные явления также ил-
люстрируют нарастающую атипию психических 
расстройств. Часто наблюдаемая кататоническая 
симптоматика в рамках аффективной патологии 
связана, в том числе, и с существенным пере-
смотром диагностических рамок как кататониче-
ских, так и аффективных расстройств. При оценке 
длительности перенесенных психотических состо-
яний выявлено снижение длительности нахожде-
ния пациентов, переносящих кататонические со-
стояния, в стационаре, в основе чего, как можно 
предположить, лежит терапевтический патомор-
фоз, связанный с постепенным расширением ис-
пользования для лечения кататонической симпто-
матики бензодиазепинов.
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Резюме. В статье представлены результаты изучения индивидуально-психологических факторов, по-
тенциально значимых для развития Интернет-зависимости (ИЗ), проведенного в рамках реализации 
российского междисциплинарного исследовательского проекта по выявлению системы маркеров высо-
кого риска развития ИЗ. На основании полученных данных определена модель психологических пре-
дикторов ИЗ, включающая в себя личностные характеристики — высокую импульсивность планиро-
вания (как отсутствие предусмотрительности и способности следовать планам на будущее) и низкую 
самонаправленность (согласно психобиологической модели личности Клонинджера, отражающую не-
достаток осознания собственных возможностей и ограничений, отсутствие целеустремленности и от-
ветственности). Дополнительно в число психологических предикторов вошел показатель психотравми-
рующего опыта детства, связанного с проживанием в сообществе с высоким уровнем насилия. Муж-
ской пол также включен в одну из окончательных моделей как фактор риска развития ИЗ. Получен-
ные результаты могут быть положены в основу разработки целенаправленных программ психологиче-
ской помощи и профилактики ИЗ, направленных на улучшение конкретных характеристик тормозя-
щего контроля и развитие самосознания. 

Ключевые слова: интернет-зависимость, нехимические аддикции, предикторы интернет-зависимости, 
импульсивность, личностные черты, детский психотравмирующий опыт.

Internet addiction predictors: analysis of psychological factors

Trusova A.V.2, 4, Grechanyi S.V.3, Soldatkin V.A.8 , Yakovlev A.N.9 , Ilyuk R.D.2 , Chuprova N.A.1, Nikolishin А.Е.1, 
Ponizovskiy P.A.1, Kibitov A.A.10 , Vantej V.B.9 , Gromyko D.I.2, Dolgih N.N.9, Erofeeva N.A.2, Ilichev A.B.3, 

Magomedova E.A.8, Nechaeva A.I.2, Pashkevich N.V.9, Pozdnyak V.V.3, Semenova Y.S.2, Sidorov A.A.8,  
Khanykov V.V.1, Khutoryanskaya J. V.3, Krupitsky E.M.2,7, Shmukler A.B.1, Egorov A.Yu.4,5,6 , Kibitov A.O.1,2 

1 Serbsky National Medical Research Centre on Psychiatry and Addictions, 
2 V.M. Bekhterev National Medical Research Center for Psychiatry and Neurology, 

3Saint-Petersburg State Pediatric Medical University, 
4Saint Petersburg University, 

5 Sechenov Institute of Evolutionary Physiology and Biochemistry Russian Academy of Sciences, 
6 North-Western State Medical University named after I.I. Mechnikov, 

7 Pavlov First Saint Petersburg State Medical University, 
8 Rostov State Medical University, 

9 Lipetsk Regional Addiction Hospital, 
10Lomonosov Moscow State University,

Summary. The article presents the results of a study of individual psychological factors that are potentially 
significant for the development of Internet addiction (IA), carried out as part of the Russian interdisciplinary 
research project to identify a system of high-risk markers for developing IA. As a result of the analysis, 
a model of psychological predictors of IA was obtained, which includes personality characteristics — high 
nonplanning impulsiveness (as a lack of forethought and ability to follow future plans), and low self-direction 
(concerning to Cloninger’s psychobiological model of personality). Additionally, childhood experiences of 
living in a community with a high level of violence were included in the model as one of the psychological 
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РФФИ в рамках научного проекта № 18-29-22079.
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predictors. The male gender also entered one of the final models as a risk factor for the development of IA. 
The results can be used as the basis for the development of targeted psychological assistance programs and 
preventive measures aimed at improving the specific characteristics of inhibitory control and the development 
of self-awareness. This research study was supported by the Russian Foundation for Basic Research grant, 
project № 18-29-22079.

Keywords: Internet addiction, non-chemical addiction, predictors, impulsiveness, personality traits, adverse 
childhood experiences.

пространенность меньше, чем в странах Восточ-
ной Азии (Китай, Южная Корея и др.) [14, 15, 17].

Отдельные работы, посвященные эпидемио-
логии ИЗ в России, показывают схожую карти-
ну. Анализ распространенности ИЗ среди мо-
сковских подростков показал, что она присут-
ствует у 4,3% обследованных, а 29,3% находят-
ся в группе риска [5]. ИЗ выявлена у 12% из 
527 обследованных студентов университетов в г. 
Уфе, Республика Башкирия [1]. Мониторинг 16 
574 учащихся средней школы показал, что 89% 
мальчиков и 64% девочек играют в компьютер-
ные игры, в то время как каждый третий маль-
чик и каждая пятая девочка входят в группу 
риска ИЗ [6].

В отсутствии систематизации различных вари-
антов ИЗ и ясного описания структуры отдель-
ных аддиктивных феноменов и диагностических 
критериев, в настоящее время нет возможности 
формальной диагностики ИЗ на уровне опреде-
ления клинического диагноза, что создает значи-
тельные проблемы при проведении исследований 
популяционного уровня, в том числе клинико-
психологических и генетических. 

В настоящее время изучение феномена ИЗ 
проводится с использованием психометриче-
ских шкал, которые позволяют оценить нали-
чие или высокий риск наличия ИЗ без постанов-
ки клинического диагноза. Наиболее адекватной 
и применимой в РФ является Шкала Интернет-
зависимости Чена» (Chinese Internet Addiction 
Scale, CIAS) [4, 9].

ИЗ выявляется преимущественно среди мо-
лодой части населения — у старших подростков 
и молодых взрослых. Принято считать, что фак-
тором риска развития ИЗ являются специфиче-
ские особенности функционирования централь-
ной нервной системы, имеющие высокий уро-
вень генетического контроля и проявляющиеся 
как своеобразный психологический паттерн [3]. 
При возможности нелимитированного использо-
вания Интернета лица с такими особенностями 
быстро переходят к болезненному и патологиче-
скому его использованию — формируется болезнь 
зависимости от Интернета. Отсутствие медицин-
ской помощи и адекватной персонализированной 
терапии, в особенности у лиц молодого возраста, 
может приводить к существенным и очень тяже-
лым последствиям для индивидуума в психиче-
ской, соматической и социальных сферах. Персо-
нализированные варианты профилактики в этой 
возрастной группе наиболее эффективны и могут 
значительно снизить заболеваемость и сдержать 
проявления генетического риска. 

Несмотря на то, что развитие Интернета 
и использующих его технологий являет-
ся безусловно позитивным, в сфере ми-

рового общественного здравоохранения растет 
обеспокоенность его проблемным использовани-
ем (Problem Usage of Internet) и ростом Интернет-
зависимости (ИЗ). Эти состояния в целом харак-
теризуются ухудшением социального и личност-
ного функционирования, а также ассоциированы 
с рядом нарушений физического и психического 
здоровья. 

На данный момент очевидно, что необходи-
мы дополнительные исследования в отношении 
определений проблемного использования Ин-
тернета и Интернет-зависимости. Наблюдают-
ся существенные дефициты в отношении ва-
лидизированных диагностических инструмен-
тов, оценки распространенности, исследова-
нии клинических и нейробиологических ха-
рактеристик, социально-экономических послед-
ствий и эмпирически подтвержденных эффек-
тивных вмешательств и профилактических под-
ходов. Также необходимо изучить потенциаль-
ные культурные различия в масштабах и харак-
теристиках этих расстройств. В рамках проек-
та «Горизонт 2020» (Horizon 2020) в Евросоюзе 
была разработана программа Европейского со-
трудничества в науке и технологиях (European 
Cooperation in Science and Technology/COST), в 
которой участвуют исследователи и практики, 
работающие с различными поведенческими на-
рушениями — импульсивными, компульсивны-
ми и аддиктивными. Задачами этого проекта 
является продвижение кросскультурных и меж-
дисциплинарных исследований в области про-
блемного использования Интернета и ИЗ по 
всей Европе и за ее пределами. В опубликован-
ном Манифесте для европейской исследователь-
ской сети проблемного использования Интер-
нета (Manifesto for a European research network 
into Problematic Usage of the Internet) описыва-
ются девять важнейших и достижимых иссле-
довательских приоритетов, определенных на-
учным сообществом, которые необходимы для 
углубления понимания проблемного использо-
вания Интернета и ИЗ с целью выявления уяз-
вимых лиц для раннего вмешательства. Одним 
из таких приоритетов является уточнение воз-
можной роли генетических факторов и особен-
ностей личности в различных формах проблем-
ного использования Интернета и ИЗ [11].

По данным эпидемиологической оценки, рас-
пространенность ИЗ в среднем составляет от 1% 
до 18% [8, 14], при этом в США и в Европе ее рас-
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Поиск достоверных предикторов формирова-
ния заболевания — важнейшая задача предиктив-
ной медицины, решение которой позволяет осу-
ществлять персонализированный подход к про-
филактике. В случае, когда определены валид-
ные комплексные генетические и психологиче-
ские маркеры ИЗ, появляется возможность ак-
тивной личностно-ориентированной медицин-
ской профилактики на индивидуальной осно-
ве. Очевидно, что наиболее значимые результаты 
в этом направлении могут быть получены в ре-
зультате междисциплинарных исследований для 
поиска, выявления и валидизации системы ком-
плексных молекулярно-генетических и психо-
логических маркеров высокого риска развития 
Интернет-зависимости.

В статье представлены данные российского 
междисциплинарного исследовательского проекта 
по выявлению системы маркеров высокого риска 
развития ИЗ, характеризующие индивидуально-
психологические факторы, потенциально значи-
мые для развития ИЗ.

Материал и методы

Был проведен набор участников исследования 
в две основные изучаемые группы: индивидуумы 
с наличием интернет-зависимости (группа ИЗ, 44 
человека) и здоровые индивидуумы без признаков 
ИЗ (контрольная группа, 120 человек). 

Рекрутмент. В связи с трудностями адекватно-
го набора лиц с ИЗ (низкая обращаемость, отсут-
ствие специализированных медицинский учреж-
дений, низкая выявляемость) набор участников в 
рамках национального мультицентрового иссле-
дования проводили в пяти Центрах исследования: 
ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского (Москва);  
ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (Санкт- 
Петербург);  ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский 
государственный педиатрический медицин-
ский университет» (Санкт-Петербург); ФГБОУ 
ВО «Ростовский государственный медицинский 
университет» (Ростов-на-Дону); ГОБУЗ «Липец-
кий областной наркологический диспансер» (Ли-
пецк).

Набор контрольной группы здоровых индиви-
дуумов проводили с участием добровольцев (сту-
денты ВУЗов, ординаторы, медицинские работни-
ки) в ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского» (Мо-
сква), ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государ-
ственный педиатрический медицинский универ-
ситет» (Санкт-Петербург), ГОБУЗ «Липецкий об-
ластной наркологический диспансер» (Липецк).

Набор группы с ИЗ проводили во всех Цен-
трах исследования. Основная часть участников с 
ИЗ набиралась в Центрах с использованием раз-
личных вариантов консультативной и профилак-
тической работы. 

В ФГБОУ ВО «Санкт-Петербургский государ-
ственный педиатрический медицинский универ-
ситет» (Санкт- Петербург) часть группы ИЗ была 
сформирована при скрининге здоровых лиц: если 
участник набирал более 65 баллов по шкале CIAS, 

его относили к группе с ИЗ вне зависимости от 
наличия жалоб и обращений за помощью. 

ФГБОУ ВО «Ростовский государственный ме-
дицинский университет» (Ростов-на-Дону): при 
обращении к сотрудникам кафедры за помощью 
(чаще — по инициативе родных), в связи с пробле-
мами, ассоциированными с использованием ин-
тернета, а также обращение по рекомендации пе-
дагогов школы. Кафедрой проведен цикл повы-
шения квалификации для педагогов и психологов 
СУЗов и ВУЗов Ростова-на-Дону на тему «Про-
филактика аддикции в молодежной среде», после 
чего возникли обращения по инициативе сотруд-
ников образовательных учреждений, как правило, 
обеспокоенных снижением академической успева-
емости учащегося из-за невозможности прекра-
щения использования гаджетов. 

ГОБУЗ «Липецкий областной наркологический 
диспансер» (Липецк). Информация об исследова-
нии была размещена в поликлинике наркологи-
ческого диспансера, среди студентов политехни-
ческого университета, а также в частных меди-
цинских организациях и психологическом цен-
тре. Группа формировалась за счет самостоятель-
но обратившихся лиц (в наркологический диспан-
сер, к психологу по месту учебы, лица, проявив-
шие интерес к исследованию без запроса на по-
лучение помощи).

ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Сербского» (Мо-
сква). Все лица, вошедшие в группу ИЗ, изна-
чально обращались в Московский НИИ психиа-
трии — филиал ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.П. Серб-
ского» за консультативной амбулаторной помо-
щью в связи с проблемами, вызванными чрезмер-
ным времяпрепровождением за компьютерными 
играми, что, как правило, сопровождалось эмо-
циональными и поведенческими расстройства-
ми. Все обращения были инициированы родите-
лями пациентов, в то время, как у самих паци-
ентов критическое отношение к злоупотреблению 
компьютерными играми отсутствовало, несмотря 
на выраженные признаки дезадаптации (отчисле-
ние из ВУЗа, отсутствие постоянного места рабо-
ты, пребывание на иждивении у родителей). 

ФГБУ НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева (Санкт- 
Петербург). Набор в группу ИЗ осуществлялся че-
рез колл-центр консультативного отделения, где 
была представлена информация о том, что со-
трудники отделения терапии больных с аддиктив-
ной патологией осуществляют консультативную 
помощь проблемным Интернет-пользователям. 
Все пациенты обратились за помощью по насто-
янию родственников. 

Процедуры и мероприятия исследования для 
всех участников были идентичны. Проведение ис-
следования было одобрено Независимым этиче-
ским комитетом на базе НМИЦ ПН им. В.М. Бех-
терева, участники исследования давали свое ин-
формированное добровольное согласие на вклю-
чение в исследование. При включении в исследо-
вание все участники проходили очное скрининго-
вое обследование с помощью краткого междуна-
родного нейропсихиатрического опросника MINI 
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на соответствие критериям включения\невключе-
ния в выборку здоровых респондентов.

Критерии включения:

1. Пациенты мужского и женского пола евро-
пейского происхождения в возрасте от 16 до 30 
лет включительно. 

2. Для здорового контроля: а) отсутствие ди-
агнозов психического заболевания и болезни за-
висимости на основании полуструктурирован-
ного интервью MINI; б) количество баллов по 
шкале CIAS не более 64, что соответствует ми-
нимальному и среднему риску развития интернет-
зависимости.

3. Для индивидуумов с интернет-зависимостью: 
а) отсутствие диагнозов психического заболева-
ния на основании полуструктурированного ин-
тервью MINI; б) количество баллов по шка-
ле CIAS 65 и более, что соответствует наличию 
интернет-зависимости.

4. Участник исследования должен понимать 
суть исследования и подписать информированное 
добровольное согласие на включение в исследова-
ние, являться благонадежным и готовым выпол-
нять все процедуры исследования.

Критерии невключения:

1. Сопутствующий диагноз психического рас-
стройства, соответствующий критериям МКБ-10 
в рубриках F00-09 и F20-29.

2. Эпизоды судорог в анамнезе, за исключе-
нием случаев единичных простых фебрильных 
судорог в возрасте от 6 месяцев до 5 лет (еди-
ничные простые фебрильные судороги — судоро-
ги без признаков фокальности, продолжительно-
стью не более 15 минут, не связанные с инфекци-
онным заболеванием ЦНС или тяжелым метабо-
лическим нарушением).

3. Анамнез участника содержит информацию 
об органическом заболевании головного моз-
га — тяжелая травма, острое нарушение кровоо-
бращения головного мозга или инфекционном за-
болевании ЦНС с устойчивым неврологическим 
расстройством (фокальным или диффузным), тя-
желые соматические заболевания в стадии деком-
пенсации 

4. Участник с положительным установленным 
ВИЧ-статусом.

Процедуры и мероприятия исследования вы-
полняли: врач-психиатр, врач психиатр-нарколог, 
медицинский психолог.

Психометрические инструменты. Для оценки 
проявлений интернет-зависимости использовалась 
шкала интернет-зависимости Чена (Chen Internet 
Addiction Scale, CIAS) в адаптации В.Л. Малыгина 
c соавт. Шкала CIAS включает в себя 5 субшкал: 1) 
шкала компульсивных симптомов; 2) шкала сим-
птомов отмены; 3) шкала толерантности; 4) шка-
ла внутриличностных проблем и проблем, связан-
ных со здоровьем; 5) шкала управления временем. 
Помимо общего показателя шкалы CIAS и пока-

зателей этих субшкал, подсчитываются вспомога-
тельные интегральные показатели, отражающие 
ключевые симптомы интернет-зависимости и ее 
негативные последствия.

Для оценки влияния психотравмирующих со-
бытий детства использовались 2 инструмен-
та — международный опросник неблагоприятно-
го детского опыта (Adverse Childhood Experiences 
International Questionnaire, ACE-IQ) в перево-
де Е.А. Катан с соавт., а также опросник детской 
травмы (Childhood Trauma Questionnaire, CTQ). 
Оба опросника (ACE-IQ и CTQ) измеряют 5 ви-
дов плохого обращения в детстве: эмоциональное, 
физическое и сексуальное насилие, а также эмо-
циональное и физическое пренебрежение.

Для оценки личностных характеристик были 
использованы опросник темперамента и характера 
Клонинджера (Temperament And Character Inventory, 
TCI), вариант со 125 вопросами (TCI-125) в адапта-
ции С.Н. Ениколопова, а также краткая версии пя-
тифакторного опросника личности TIPI Гослинга с 
соавт., в адаптации А.С. Сергевой (TIPI-RU).

Оценка импульсивности проводилась с помо-
щью шкалы Баррата (Barratt Impulsiveness Scale; 
BIS-11) в русскоязычной адаптации С.Н Ениколо-
пова, при анализе отдельных факторов использо-
валась факторная структура в версии Patton с со-
авт. (1995).

Дополнительно проводилась оценка факторов 
мотивации социального взаимодействия с помо-
щью шкалы социальной тревожности Либовица 
(Liebowitz Social Anxiety Scale, LSAS) и краткая 
версия шкалы страха негативной оценки (Brief 
Fear оf Negative Evaluation Scale-Revised, BFNES-R) 
в адаптации И.В. Григорьевой и С.Н. Ениколо-
пова, оценка факторов эмоциональной само-
регуляции с помощью опросника эмоциональ-
ной регуляции Gross и John (Emotion Regulation 
Questionnaire, ERQ) в переводе и адаптации А.А. 
Панкратовой и Д.С. Корниенко, оценка агрессив-
ности с помощью опросника Басса — Перри (The 
Buss–Perry Aggression Questionnaire, BPAQ) в адап-
тации С.Н. Ениколопова и Н.П. Цибульского. Так-
же при помощи методики PANAS (Positive and 
Negative Affect Schedule) в русскоязычной адапта-
ции Е.Н. Осина изучалась общая позитивная и не-
гативная эмоциональность как фактор поведенче-
ской активации.

Методы математико-статистического анализа. 
Для описания категориальных переменных ис-
пользовались абсолютные значения и доли от це-
лого — n (%). Переменные, имеющие непрерыв-
ный характер распределения описывались сред-
ним и стандартным отклонением (М±σ), дискрет-
ные переменные и упорядоченные данные — ме-
дианой, 1-3 квартилями (Md[Q1;Q3]). Межгруп-
повое сравнение шкальных оценок с осуществля-
лось при помощи двустороннего двухвыборочно-
го критерия Манна-Уитни (U-статистика). Интен-
сивность ассоциации между переменными оце-
нивалась коэффициентом корреляции Спирмена. 
Связь между категориальными переменными из-
учалась критерием хи-квадрат.
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Поиск переменных-кандидатов для прогно-
зирования значения зависимой переменной осу-
ществлялся при помощи «Случайного леса» (1000 
перевыборок, вероятность ошибки первого рода 
(p) 0,005). После отбора наиболее важных показа-
телей, строились логистические регрессии с упо-
рядоченным выбором, которые различались свя-
зующей функцией (link) и способом разбиения за-
висимой переменной (threshold). В последующем 
производился отбор наиболее информативных пе-
ременных на основе информационного критерия 
Акаике (AIC) и критерия Шварца (BIC). Качество 
бинарной классификации оценивалось с помо-
щью кривой ошибок (она же рабочая характери-
стика приемника, ROC-curve). Оптимальные зна-
чения высчитывались бутстрепом (2000 перевы-
борок, 95% доверительный интервал). Также ис-
пользовалась логистическая регрессия с оценкой 
чувствительности и специфичности и расчетом 
AUC. Нулевые гипотезы отклонялись при p<0,05. 
Расчёты проводились на языке программирова-
ния R v3.6.1.

Результаты. Общая характеристика выборки. 
Всего было обследовано 164 чел., из них 44 чел. 
имели ИЗ (балл по шкале Чена ≥ 65 и/или кли-
нические признаки зависимости, верифицирован-
ные врачом-психиатром), 120 чел. составили груп-
пу здорового контроля.

В исследование включались люди молодого 
возраста, средний возраст в обследованных груп-
пах различался. В контрольной группе он со-
ставил 23,0[22,0;24,0] (Md[Q1;Q3]) года, в груп-
пе ИЗ он составил 22,0[18,0;25,0] года (U=3285,5, 
p=0,015), однако разница медиан составила всего 
1,14 года, что не существенно в контексте наше-
го исследования.

Соотношение по признаку пола внутри групп 
не имело значимых различий — 32 женщины 
(26,7%) в группе здорового контроля и 11 жен-
щин (25,0%), 88 мужчин (73,3%) в группе здоро-
вого контроля и 33 мужчины (75,0%) в группе ИЗ 
соответственно.

Выраженность признаков Интернет-зависи
мости (итоговый балл по шкале Чена) в группе 
ИЗ была распределена следующим образом — вы-
раженный уровень у 39 участников (88,6%), уме-
ренный у 5 (11,4%).

В группе здорового контроля не было участ-
ников с выраженными признаками ИЗ, 65 участ-
ников (54,2%) имели минимальный уровень риска 
ИЗ по шкале Чена, 55 участников (45,8%) — уме-
ренный.

Анализ половых различий. Для анализа вли-
яния фактора пола был использован регрессион-
ный анализ с комплексными моделями межгруп-
пового сравнения, где пол был указан в качестве 
ковариаты, т.к. в данном случае одномерный ана-
лиз с использованием U-критерия не дает воз-
можности проверки эффекта взаимодействия и 
аддитивного эффектов. 

Модели с независимыми эффектами (без уче-
та фактора принадлежности к группе ИЗ или здо-
рового контроля) показали, что мужчины в це-

лом были менее подвержены страху негатив-
ной оценки (BFNES, -0,76(0,31), p=0,015), бо-
лее склонны к физическому выражению агрес-
сии (1,89(0,38), p<0,001), но при этом менее гнев-
ливы (BPAQ) (-0,61(0,31), p=0,047), менее друже-
любны (-2,06(0,40), p<0,001), ответственны и до-
бросовестны (-0,93(0,31), p=0,003), но более эмо-
ционально стабильны (TIPI) (0,69(0,31), p=0,027), 
чаще сталкивались с физическим насилием в дет-
стве (0,78(0,30), p=0,010) и (1,23(0,32), p<0,001) 
(ACE IQ), но реже — с сексуальным насилием 
(CTQ) (-2,61(1,13), p=0,021).

Модели с учетом взаимодействия фактора пола 
и фактора группы показали, что мужчины с ИЗ 
менее склонны к физическому выражению агрес-
сии (BPAQ) (-3,18(0,73), p<0,001), чем женщи-
ны, при том, что по выборке в целом у мужчин 
уровень склонности к физической агрессии был 
выше, чем у женщин. В группе лиц с ИЗ муж-
чины имели ниже уровень общей агрессивно-
сти (BPAQ) (-1,52(0,70), p=0,031), чем женщины с 
ИЗ. Мужчины с ИЗ были гораздо более друже-
любны, чем женщины (TIPI) (2,49(0,71), p<0,001), 
при этом по выборке в целом у мужчин уровень 
дружелюбия был ниже, чем у женщин. Мужчи-
ны с ИЗ были более, чем все остальные участ-
ники, склонны к избеганию социального взаимо-
действия (LSAS) (1,33(0,68), p=0,053). Также муж-
чины с ИЗ чаще, чем все остальные участники, 
сталкивались с физическим насилием в детстве 
(2,61(0,83), p=0,002), хотя общий показатель трав-
матичного детского опыта у них был ниже (CTQ) 
(-2,07(0,75), p=0,006).

Анализ дополнительных интегральных показа-
телей шкалы Чена с учетом пола как ковариаты 
показал, что у мужчин с ИЗ по сравнению с жен-
щинами менее выражены ключевые симптомы ИЗ 
(-1,79(0,77), p=0,020) и общая выраженность сим-
птомов ИЗ (CIAS) (-1,55(0,76), p=0,043).

Анализ значения индивидуально-психоло
гических показателей как предикторов ИЗ. 
При сравнении данных лиц с ИЗ и здорового 
контроля был получен ряд различий в выра-
женности индивидуально-психологических ха-
рактеристик, в том числе показателей социаль-
ной тревожности, агрессивности, импульсивно-
сти, ряда личностных черт, опыта переживания 
психотравмирующих событий в детском возрас-
те и др. 

Оценка важности предсказания принадлежно-
сти к группе (ИЗ или здоровый контроль) про-
водилась по всем недублирующимся переменным. 
Отобранные значения представлены в таблице 1.

Представленные в таблице 1 показатели были 
отобраны как предикторы в изначальную модель 
логистической регрессии, но не вошли в после-
дующие линейные модели, что может свидетель-
ствовать о наличии неоднозначных/нелинейных 
связей между этим параметрами и ИЗ, а также 
частично быть связано с погрешностями измере-
ния (например, для оценки личностных свойств в 
пятифакторной модели может быть недостаточно 
краткого опросника TIPI).
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Таблица 1. Изначальная модель логистической регрессии, отобранные предикторы
Table 1. Initial logistic regression model, selected predictors

Показатель Decision mean med

Методика ШПАНА/PANAS — общая эмоциональная позитив-
ность

Confirmed 3,0 (1,1) 3,0 [2,2;3,7]

Шкала Баррата BIS — импульсивность планирования Confirmed 11,5 (1,0) 11,4 [10,8;12,1]

Шкала Баррата BIS — двигательная импульсивность Confirmed 8,1 (1,0) 8,1 [7,4;8,8]

Шкала BFNES — страх негативной оценки Confirmed 3,2 (1,1) 3,2 [2,4;3,9]

Краткий опросник личностных черт TIPI — добросовестность Confirmed 10,2 (1,0) 10,2 [9,6;10,9]

Краткий опросник личностных черт TIPI — открытость опыту Confirmed 3,6 (1,0) 3,6 [3,0;4,3]

Опросник личностных черт Клонинджера TCI — самонаправ-
ленность

Confirmed 5,1 (1,1) 5,1 [4,4;5,8]

Опросник личностных черт Клонинджера TCI — Трансцендент-
ность Я

Confirmed 5,2 (1,0) 5,2 [4,5;5,9]

Опросник детского психотравмирующего опыта ACE IQ — об-
щественное насилие

Confirmed 3,1 (1,1) 3,1 [2,4;3,9]

Возраст Confirmed 18,0 (1,0) 18,0 [17,4;18,7]

Таблица 2. Сравнение линейных моделей по отобранным предикторам
(Table 2. Comparison of linear models by selected predictors)

Показатель full one two

Здоровый контроль|ИЗ 5,19(3,51)[p=0,140] 6,74(2,34)
[p=0,004]

2,43(1,70)[p=0,153]

Возраст -0,07(0,08)[p=0,404] NA NA

Шкала BFNES — страх негативной оценки 0,02(0,02)[p=0,454] NA NA

Шкала Баррата BIS — двигательная импульсивность 0,17(0,07)[p=0,025] 0,19(0,07)
[p=0,007]

NA

Шкала Баррата BIS — импульсивность планирования 0,19(0,06)[p=0,002] 0,20(0,06)
[p<0,001]

0,22(0,05)[p<0,001]

Краткий опросник личностных черт TIPI — добросо-
вестность

-0,09(0,19)[p=0,648] NA NA

Краткий опросник личностных черт TIPI — откры-
тость опыту

-0,05(0,21)[p=0,817] NA NA

Методика ШПАНА/PANAS — общая эмоциональная 
позитивность

-0,00(0,03)[p=0,921] NA NA

Опросник детского психотравмирующего опыта ACE 
IQ — общественное насилие

0,72(0,19)[p<0,001] 0,74(0,19)
[p<0,001]

0,52(0,16)[p=0,001]

Опросник личностных черт Клонинджера TCI — само-
направленность

-0,09(0,07)[p=0,182] -0,12(0,05)
[p=0,018]

-0,15(0,05)[p=0,002]

Опросник личностных черт Клонинджера 
TCI — Трансцендентность Я

0,04(0,08)[p=0,593] NA NA

Мужской пол 1,29(0,63)[p=0,039] 1,23(0,59)
[p=0,036]

NA

edf 12,0 6,0 4,0

logLik -61,9 -62,7 -68,5

AIC 147,7 137,4 145,1

BIC 184,9 156,0 157,5

df.residual 152,0 158,0 160,0
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Все отобранные показатели и пол входили в 
полную модель (full) и сравнивались с моделью 
без предикторов (null). В ходе перебора всех воз-
можных связующих функций и подходов к метри-
ке зависимой переменной наиболее оптимальной 
(BIC и AIC минимальны) была признана модель 
loglog (модель дискретных пропорциональных ри-
сков). Однако дальнейшее моделирование проис-
ходило с использованием логит-преобразования, 
т.к. преимущества использования loglog мини-
мальны, а интерпретация данных в терминах log 
(отношения шансов) воспринимается проще при 
задаче отнесения к какой-либо группе.

Референтное значение — группа контроль. 
Трактовка коэффициентов регрессии обычная. 
Среди полученных моделей самая информаци-
онно насыщенная (по BIC, AIC) модель one, са-
мая экономная — модель two. В таблице 3 приведе-
но сравнение AUC под площадью классификации 

и оптимальные значения по чувствительности и 
специфичности (в скобках CI). Проверка гипоте-
зы о разности между площадями не проводилась 
т.к. из CI видно, что они все друг друга перекры-
вают (p-value заведомо больше 0,05).

Полученные модели графически представлены 
на рис. 1, оптимальные значения выделены shape 
метками.

Обсуждение результатов. На данный момент 
принято считать, что аддиктивные расстройства 
имеют многофакторную этиологию, в которой 
представлены как генетические, так и средовые 
факторы. Эта точка зрения в научном сообществе 
распространяется и на ИЗ. Учитывая, что пред-
ыдущие исследования других зависимостей пока-
зали значительную роль факторов наследственно-
сти, можно ожидать, что уязвимость к ИЗ также 
может быть связана с генетической предрасполо-
женностью.

Таблица 3. Характеристики полученных моделей (Table 3. Characteristics of the resulting models)

model AUC(95% CI), % cutpoint sensitivity specificity

full 78,6(70,4-86,9) 64.71038 61,4(45,5-75,0) 88,3(82,5-94,2)

one 79,7(72,0-87,5) 72.57405 68,2(54,5-81,8) 79,2(71,7-86,7)

two 82,8(75,4-90,3) 69.34510 75,0(61,4-86,4) 79,2(71,7-85,8)
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Рис. 1. Характеристики полученных моделей (Fig. 1 Characteristics of the resulting models)
Две полученные модели предикторов — one и two — включают в себя показатели «Импульсивность планирования» 
шкалы Баррата (BIS), «Общественное насилие» опросника детского психотравмирующего опыта (ACE IQ), «Самона-

правленность» опросника личностных черт Клонинджера (TCI) и отличаются только включением фактора мужского 
пола (модель one).
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Проведенный нами сравнительный анализ пси-
хологических характеристик выявил множество 
различий между респондентами с ИЗ и здоро-
вым контролем. Но, помимо фактора принадлеж-
ности к мужскому полу и опыта жизни в сообще-
стве, рутинно практикующем насилие (community 
violence), в окончательные модели психологиче-
ских предикторов ИЗ вошли две психологические 
характеристики (импульсивность планирования и 
самонаправленность) и обе они имеют высокий 
генетический контроль. 

Полученные в данном исследовании резуль-
таты относительно роли самонаправленности в 
формировании ИЗ соответствуют данным неко-
торых других исследований. Так, в исследовании 
Hahn et al. (2017) по изучению генетических и сре-
довых факторов риска развития ИЗ было пока-
зано, что самонаправленность является одновре-
менно и психологическим фактором риска ИЗ, и 
имеет высокий генетический контроль (59%) [12].

Импульсивность является многомерным кон-
структом, отражающим то, насколько люди стре-
мятся и могут реализовать целенаправленное по-
ведение. Различные спектры импульсивности мо-
гут включать отсутствие торможения, рискованное 
принятие решений и отложенное вознаграждение. 
В целом, импульсивность считается важным фак-
тором в этиологии зависимостей и имеет высокий 
уровень генетической детерминации [13].

В данном исследовании для оценки импуль-
сивности была использована шкала Баррата, име-
ющая кроме общего показателя еще три субшка-
лы: импульсивность внимания, двигательная им-
пульсивность и импульсивность планирования 
(Patton, 1995). По нашим данным в окончатель-
ную модель предикторов ИЗ вошла только им-
пульсивность планирования, что отчасти совпа-
дает с данными одних исследований и противо-
речит другим. 

Например, в исследовании Su-Jiao с соавт. 
(2019) с использованием аналогичных математи-
ческих методов на выборке китайских студентов 
такого же возраста была показана преобладающая 
роль импульсивности внимания, что не подтвер-
дилось в нашем исследовании [16].

А в исследовании Zonglin с соавт. (2019) также 
на выборке китайских студентов, но с использова-
нием для анализа данных метода опорных векто-
ров (Support Vector Machine), было показано, что 
импульсивность планирования является одним из 
6 факторов, дающих наилучшую эффективность 
обнаружения ИЗ (96,32%), наряду с общим по-
казателем импульсивности, показателем самокон-
троля, двигательной импульсивности, нейротизма 
и добросовестности (Conscientiousness) как лич-
ностной черты в пятифакторной структуре [18].

Таким образом, вопрос специфичности спек-
тральных характеристик импульсивности в оцен-
ке ее роли при формировании проблемного ис-
пользования Интернета и развитии ИЗ остается 
открытым.

В обе итоговые модели предикторов с доста-
точно высоким уровнем значимости вошел пока-

затель опросника детских травм «Общественное 
насилие» (ACE IQ Community Violence). В недав-
но опубликованном обзоре Ewald с соавт. «Пере-
осмысляя аддикции» (2019) подчеркивается важ-
ность воздействия хронических психосоциальных 
стрессоров и физиологических реакций людей 
на угрожающие стимулы внешней среды, кото-
рые активируют нейроэндокринную гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковую ось мозга, что 
оказывает глубокое воздействие на формирова-
ние паттернов аддиктивного поведения, особен-
но в подростковом возрасте [10]. 

Опыт проживания в сообществе, в котором 
распространено насилие, не затрагивающее непо-
средственно респондента (например, издеватель-
ства, драки и стрельба в общественных местах и 
т.п.), формирует отношение к миру как небезо-
пасному и угрожающему, нестабильному, где на-
силие может быть случайным и произойти в лю-
бой момент с кем угодно. В этом случае очевид-
но применима трактовка ИЗ как результата бег-
ства от реальности, ухода от агрессивной действи-
тельности в более безопасный и позитивный ил-
люзорный мир.

Различия в двух полученных итоговых моделях 
определяются значимостью фактора пола — со-
гласно модели one для мужчин риск развития ИЗ 
несколько выше (1,23(0,59)[p=0,036]). Это соче-
тается с данными научного обзора, приведенно-
го в Манифесте для европейской исследователь-
ской сети проблемного использования Интерне-
та — в некоторых исследованиях было показано, 
что риск ИЗ является умеренно наследуемым и, 
возможно, более сильным у мужчин [11]. 

Одной из системных теоретических моделей 
ИЗ является модель I-PACE (Interaction of Person-
Affect-Cognition-Execution), предложенная в 2016 
г. Brand с соавт. [7]. Эта модель объединяет психо-
логические и нейробиологические находки иссле-
дователей в области ИЗ, при этом разделяя соб-
ственно предикторы, делающие людей уязвимы-
ми для развития ИЗ, и факторы, выступающие в 
качестве модераторов и медиаторов в возникно-
вении и поддержании ИЗ. Полученные нами при 
анализе психологических переменных предикто-
ры ИЗ наряду с генетическими факторами соот-
ветствуют основным предрасполагающим харак-
теристикам этой модели. При этом в итоговую мо-
дель предикторов, полученную в нашем исследо-
вании, не вошли те психологические характери-
стики, которые согласно модели I-PACE являют-
ся вторичными факторами (например, особенно-
сти эмоциональной регуляции, проявления соци-
альной тревожности и др.).

В целом, на современном этапе изучения ИЗ 
очевидна важность изучения как психологиче-
ских, так и генетических факторов, которые яв-
ляются фенотипически связанными, что и плани-
руется реализовать в нашем исследовании в даль-
нейшем.

Ограничения исследования. Существенным 
ограничением исследования являются ограничен-
ные размеры групп сравнения. Полученные дан-
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ные нуждаются в репликации на когортах боль-
шего размера и дальнейшей валидизации с ис-
пользованием независимых выборок. Некоторым 
ограничением являются также профессиональные 
характеристики добровольцев группы сравнения: 
студенты ВУЗов, врачи-ординаторы, медицинские 
работники.

Заключение. В результате изучения 
индивидуально-психологических факторов, по-
тенциально значимых для развития Интернет-
зависимости (ИЗ), проведенного в рамках реали-
зации российского междисциплинарного исследо-
вательского проекта по выявлению системы мар-
керов высокого риска развития ИЗ, определена 
модель психологических предикторов ИЗ, вклю-
чающая в себя личностные характеристики — вы-
сокую импульсивность планирования (как отсут-
ствие предусмотрительности и способности сле-
довать планам на будущее) и низкую самонаправ-

ленность (согласно психобиологической модели 
личности Клонинджера отражающую недостаток 
осознания собственных возможностей и ограни-
чений, отсутствие целеустремленности и ответ-
ственности). Дополнительно в число психологи-
ческих предикторов вошел показатель психотрав-
мирующего опыта детства, связанного с прожива-
нием в сообществе с высоким уровнем насилия. 
Мужской пол также включен в одну из оконча-
тельных моделей как фактор риска развития ИЗ. 
Полученные результаты могут быть положены в 
основу разработки целенаправленных программ 
психологической помощи и профилактики ИЗ, 
направленных на улучшение конкретных харак-
теристик тормозящего контроля и развитие са-
мосознания.

Благодарности. Исследование проводится при 
финансовой поддержке РФФИ в рамках научного 
проекта № 18-29-22079.
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Психометрические характеристики и диагностические 
критерии 5-пунктовой шкалы оценки выраженности 
негативных симптомов (NSA-5 — Negative Symptoms 

Assessment-5) при шизофрении
Ассанович М.В. 

УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь

Резюме. Методика 5-пунктовой оценки негативных симптомов (NSA-5) представляет собой инстру-
мент клинической оценки негативной симптоматики, отражающий современную концепцию негатив-
ного синдрома. Целью настоящего исследования являлось проведение комплексного психометрическо-
го анализа русскоязычной версии NSA-5 c определением диагностических критериев оценки выражен-
ности негативных симптомов в динамике терапии пациентов с шизофренией. Психометрический ана-
лиз проводился на основе метрической системы Раша. Минимально значимые клинические измене-
ния определялись с помощью индекса MDC95% для каждой оценки шкалы. NSA-5 продемонстриро-
вала адекватную конструктную валидность диагностических пунктов, однородность структуры, высо-
кую надежность и чувствительность к изменениям. Методика способна дифференцировать 7 метриче-
ских уровней выраженности негативной симптоматики, диагностические критерии пригодны для ис-
пользования в клинической практике и научном исследовании.

Ключевые слова: негативные симптомы, шизофрения, психометрические характеристики, метриче-
ская система Раша, индекс минимальных определяемых изменений.

Psychometric properties and diagnostic criteria of Negative Symptoms Assessment-5 
(NSA-5) in schizophrenia

Assanovich M.V. 
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Summary. The Negative Symptoms Assessment-5 (NSA-5) is clinical assessment tool for measuring the 
severity of negative symptoms that reflects the modern concept of negative syndrome. The purpose of this 
study was to conduct a comprehensive psychometric analysis of the Russian-language version of the NSA-5 
with the determination of diagnostic criteria for assessing the severity of negative symptoms in the dynamics of 
treatment in patients with schizophrenia. Psychometric analysis was done on the base of the Rush measurement. 
Minimum clinically important differences were found using the MDC95% index for each score of the scale. The 
NSA-5 showed the adequate construct validity of its diagnostic points, the unidimensionality of the structure, 
high reliability and sensitivity to changes. The scale is able to differentiate 7 metric levels of severity of negative 
symptoms, diagnostic criteria are suitable for use in clinical practice and scientific research.

Keywords: negative symptoms, schizophrenia, psychometric properties, Rasch measurement, index of 
minimal detectable changes.

Негативные симптомы (НС) при шизофре-
нии является актуальной проблемой со-
временной психиатрии ввиду высокой рас-

пространенности, стойкости, определяющего вли-
яния на функционирование пациента и неблаго-
приятный прогноз исхода заболевания [4, 9, 15]. 
Современная концепция негативной симптомати-
ки включает 5 негативных симптомов: аффектив-
ное уплощение, алогию, асоциальность, амотива-
цию, ангедонию [12, 15]. Оценка выраженности 
негативных симптомов осуществляется при помо-
щи клинических психометрических шкал [3]. До 
принятия Консенсуса по негативным симптомам 
(Роквилл, 2005) с этой целью применялись шка-
лы первого поколения, к которым относят BPRS, 
SANS, PANSS-NS, NSA-16, NSA-4, SENS. Данные 
методики имеют концептуальное несоответствие 
с современным представлением о негативном син-
дроме (не включают все 5 негативных симптомов 

либо включают симптомы, не относящиеся к не-
гативной симптоматике) [3, 10]. На основе реко-
мендаций Консенсуса по негативной симптома-
тике были созданы новые методики, называемые 
шкалами второго поколения. К ним относят BNSS, 
CAINS, MAP-SR и SNS [6, 11, 13]. В русскоязыч-
ной литературе из методик, нашедших примене-
ние для оценки негативных симптомов, можно от-
метить SANS и PANSS-NS. Адаптация шкал вто-
рого поколения в русскоязычной популяции и в 
Республике Беларусь не проводилась. Перспектив-
ное использование данных инструментов может 
представлять определенные сложности вследствие 
их объемности и необходимости значительных 
временных затрат при проведении исследования. 
Предлагаемая методика NSA-5 (Методика 5-пун-
ктовой оценки негативных симптомов) была раз-
работана в 2014 году на основе трех валидизиро-
ванных инструментов оценки негативной симпто-

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-83-92



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

84

В помощь практикующему врачу

матики: NSA-4 (Методике 4-пунктовой оценки не-
гативных симптомов), BNSS (Краткой шкале нега-
тивных симптомов) и CAINS (Интервью для кли-
нической оценки негативных симптомов) [5, 13, 
14]. Диагностические пункты инструмента полно-
стью соответствуют современной концепции не-
гативной симптоматики и обеспечивают быструю 
клиническую оценку 5 основных негативных сим-
птомов. Заключительный 6 пункт отражает общее 
клиническое впечатление специалиста о выражен-
ности у пациента негативной симптоматики. Ме-
тодика проведения обследования включает полу-
структурированное интервью, содержащие диа-
гностические вопросы и указания для оценки от-
ветов по каждому пункту. Каждый пункт оцени-
вается от 0 до 4 баллов (от минимальной до самой 
тяжелой степени выраженности). Общий балл мо-
жет варьировать от 0 (отсутствие негативных сим-
птомов) до 24 (максимальная выраженность не-
гативной симптоматики). Временные затраты на 
проведение обследования занимают около 15-20 
минут. Однако, анализ психометрических харак-
теристик данной методики не проводился. Изме-
рительные функции любой шкалы будут эффек-
тивными при условии соответствия ряду психо-
метрических параметров. Каждый пункт методи-
ки должен иметь адекватную конструктную ва-
лидность (быть направленным на оценку изме-
ряемого конструкта). Сама шкала должна иметь 
однородную структуру, т. е. оценивать только 
один конструкт. Последнее условие является обя-
зательным для использования суммарной оцен-
ки по шкале в качестве обоснованного измери-
тельного показателя [2]. Методика должна обла-
дать минимально приемлемой надежностью и до-
статочной дискриминативностью. Для выделения 
уровней выраженности оцениваемого конструк-
та необходимо определить пороговые критерии 
оценок, соответствующих реальным изменениям 
в состоянии пациента. Констатация данных из-
менений базируется на установлении статистиче-
ской значимости между оценками при первом и 
последующем обследованиях, определяемой с по-
мощью величины индекса минимальных опреде-
ляемых изменений для 95% вероятности различий 
(MDC95 % — Minimum detectable change) [8, 16].

Цель исследования

Проведение комплексного психометрического 
анализа методики NSA-5 c определением крите-
риев оценки выраженности негативных симпто-
мов в динамике проводимой терапии. 

Материал и методы исследования
Процесс подготовки русскоязычной версии 

методики NSA-5 включал несколько этапов. Была 
получена англоязычная версия шкалы и прове-
ден концептуальный анализ пунктов методики 
специалистами в области психиатрии и клини-
ческой психометрики. Выполнены два независи-
мых перевода диагностических пунктов методики 
и содержания инструкции на русский язык дву-
мя независимыми специалистами. После состав-

ления адаптированного русскоязычного варианта 
выполнен обратный перевод на английский язык 
и произведено сравнение полученного англоязыч-
ного варианта с оригиналом. Проведена необхо-
димая корректировка и подготовлен окончатель-
ный русскоязычный вариант методики. Произве-
дено пилотажное использование шкалы при об-
следовании 7 пациентов с шизофренией, не вы-
явившее ограничений и недостатков при ее ис-
пользовании. 

Научное обоснование и психометрическая 
адаптация методики выполнены на основе ме-
трической системы Раша (МСР) с определени-
ем критериев оценки выраженности негатив-
ных симптомов на основе индекса минимальных 
определяемых изменений для 95 %-ой вероятно-
сти (MDC95%) [7]. МСР представляет собой со-
временную эффективную технологию разработ-
ки и анализа метрических методик в психиатрии. 
Данная метрическая система является единствен-
ной системой, позволяющей разрабатывать объ-
ективные, не зависящие от особенностей популя-
ции, равноинтервальные психометрические шка-
лы, имеющие научно обоснованные метрические 
критерии интерпретации Концептуальная суть 
МСР состоит в вероятностном построении свя-
зей между паттернами ответов пациентов на ди-
агностические пункты, трудностями пунктов ме-
тодики, суммарной оценкой по шкале и истинны-
ми мерами выраженности психопатологического 
синдрома [2, 7].

Настоящее исследование включало следующие 
этапы: оценка конструктной валидности каждого 
диагностического пункта NSA-5, оценку одномер-
ности шкалы на основе анализа факторной ма-
трицы остатков, оценку надежности и дискрими-
нативности методики, калибровочный анализ с 
разделением шкалы на метрические уровни вы-
раженности конструкта. Оценка конструктной 
валидности пунктов производилась по значени-
ям индексов остатков WMS и UMS, представля-
ющих собой взвешенный и невзвешенный средне-
квадратичные величины остатков между наблюда-
емыми и моделированными с помощью МСР ве-
роятностями ключевых ответов. Оценка одномер-
ности диагностической методики выполнялась с 
помощью факторного анализа нормализованных 
остатков от построенной модели шкалы методом 
главных компонент (МГК) на основе разности 
рассчитанных вероятностей и фактических отве-
тов респондентов. В случае одномерной структу-
ры методики остатки не должны иметь значимые 
связи друг с другом. В противном случае остат-
ки от модели образуют группировки, отражающие 
наличие в структуре методики других факторов. 
Для оценки надежности щкалы использовался ко-
эффициент надежности Кудера-Ричардсона. Дис-
криминативность методики показывает число ста-
тистически значимых уровней, которые способна 
дифференцировать методика в целевой выборке 
респондентов. С целью разбиения шкалы на ме-
трические уровни определялись пороговые крите-
рии на основании величин минимальных значи-
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мых клинических различий для 95% вероятности 
(MDC95%) для каждой оценки шкалы с учетом 
стандартной ошибки измерения SEM [1].

В исследовании приняли участие 126 пациен-
тов с диагнозом шизофрения. Среди них: муж-
чин — 74 (59%), женщин — 52 (41%). Возрастной 
диапазон составил от 18 до 59 лет. В соответ-
ствии с действующей классификацией МКБ-10 
диагноз «параноидная шизофрения» был вы-
ставлен 92 (73%) пациентам, «простая шизофре-
ния» — 20 (16%) пациентам, «кататоническая ши-
зофрения» — 12 (9,4%), «гебефренная шизофре-
ния» — 2 (1,6%) пациентам. У 85 (67,5%) пациен-
тов отмечался непрерывный тип течения шизоф-
рении, у 32 (25,4%) — эпизодический, у 9 (7,1%) 
пациентов — период наблюдения расстройства со-
ставил менее года. Критерии включения: инфор-
мированное согласие пациента на прохождение 
обследования (одобрено Комитетом по биомеди-
цинской этике и деонтологии УО «Гродненский 
государственный медицинский университет»); на-
личие клинического диагноза шизофрении в со-
ответствии с критериями МКБ-10; возраст 18 — 60 
лет. Критерии невключения: наличие коморбид-
ных психических и поведенческих расстройств; 
наличие хронических соматических заболеваний 
в стадии обострения; возраст младше 18 и старше 
60 лет. Клинико-метрическое обследование про-
водилось дважды. Первое — в течение первых 4 
дней госпитализации, второе — через 25-30 дней 
после поступления в стационар. Все пациенты по-
лучали стандартную психофармакотерапию в со-
ответствии с клиническим протоколом оказания 
помощи пациентам с психическими и поведенче-
скими расстройствами.

Результаты исследования

Психометрический анализ методики NSA-5 
на основе метрической системы Раша

В табл.1 приведены значения трудности, ин-
дексов остатков и параметров дискриминативно-
сти диагностических пунктов методики. 

Индексы WMS и UMS представляют собой 
взвешенный и невзвешенный среднеквадратич-
ные величины остатков между наблюдаемыми и 
моделированными с помощью МСР вероятностя-
ми ключевых ответов. Приемлемый диапазон зна-

чений данных индексов составляет для клиниче-
ских рейтинговых шкал 0,6-1,4. Значения индек-
сов остатков, выходящие за рамки данного диа-
пазона, свидетельствуют о низкой конструктной 
валидности пункта, т.е. неспособности выполнять 
свои диагностические функции. Индексы качества 
чувствительны к чрезмерно повышенной трудно-
сти пунктов. В ряде случаев адекватные пункты 
могут иметь низкую валидность только из-за их 
высокой трудности. Для контроля этого феномена 
наряду с оценкой конструктной валидности оце-
нивалась дискриминативность пунктов с помо-
щью полисериальной корреляции пунктов с об-
щей оценкой шкалы. Пункт имел достаточную 
дискриминативность, если значение коэффици-
ента полисериальной корреляции (КПК) было не 
ниже 0,6. В случае, если диагностический пункт 
обнаруживал высокие значения индексов остат-
ков в связи с аномально высокой трудностью, но 
имел приемлемую дискриминативность, он не уда-
лялся из методики, чтобы не ослаблять ее психо-
метрические свойства и дименсиональную струк-
туру. Анализ данных, представленных в таблице 1, 
показывает, что пункт «Речевая активность» име-
ет высокую трудность (2,30), которая обусловли-
вает аномально высокие значения индексов остат-
ков. Вместе с тем, значение КПК свидетельствует 
о том, что данный пункт в достаточной степени 
способен дифференцировать пациентов с разны-
ми уровнями выраженности негативных симпто-
мов. В связи с этим, пункт «Речевая активность» 
был оставлен в структуре методики. Целесоо-
бразность этого решения обусловлена также тем, 
что другие пункты имеют умеренно сниженную и 
низкую трудность. Остальные 5 пунктов обнару-
жили приемлемые значения индексов остатков и 
высокие значения дискриминативности. 

На гистограмме (Рис.1) представлена диа-
грамма собственных чисел факторов, получен-
ных в результате факторизации нормализованных 
остатков от модели шкалы NSA-5. Первый фактор 
(Ф1) имеет значение собственного числа, равное 
1,78. Данный показатель свидетельствует об одно-
мерной структуре методики NSA-5. 

В табл. 2 представлены значения надежности 
и дискриминативности методики NSA-5, установ-
ленные в ходе анализа на основе МСР. Значение 
индекса надежности не должно быть ниже 0,7, 

Таблица 1. Значения индексов валидности и дискриминативности диагностических пунктов методики NSA-5
Table 1. Values of the validity’s and discriminativity’s indices of the diagnostic points of the NSA-5

Название пункта Трудность UMS WMS КПК

Речевая активность 1,53 2,30 1,93 0,79

Переживание удовольствия -0,66 0,88 0,92 0,94

Эмоциональная экспрессия -0,77 0,98 0,98 0,91

Мотивация -0,85 0,81 0,88 0,92

Социальная активность -0,92 0,93 0,76 0,94

Общая оценка -1,03 0,42 0,45 0,99
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Рис. 1. – Гистограмма собственных чисел факторов матрицы остатков шкалы NSA-5
Fig. 1. - Histogram of the eigenvalues of the factors of residual matrix of the NSA-5 scale

идеальное значение составляет 0,95. Индекс чис-
ла слоев показывает число статистически значи-
мых слоев, которые способна дифференцировать 
методика в целевой выборке респондентов. Мини-
мальное количество слоев соответствует 3.

Таблица 2. Значения показателей надежности и 
дискриминативности NSA-5
Table 2. Values of indices of reliability and 
discriminativity of the NSA-5 

Название показателя Значение

Индекс надежности 0,96

Индекс числа слоев 6,58

Как следует из значений показателей, методика 
имеет высокую надежность (0,96) и дискримина-
тивность (индекс числа слоев равен 6,58). В груп-
пе обследованных пациентов NSA-5 дифференци-
рует не менее 6 уровней выраженности негатив-
ных симптомов, что в два раза превышает мини-
мально приемлемые значения дискриминативно-
сти. 

Разработка динамических критериев оценки 
выраженности негативных симптомов и 

разделение методики на метрические уровни

В табл.3 представлены суммарные оценки в 
баллах, эквивалентные им меры выраженности 
негативных симптомов (логиты), стандартные 
ошибки для каждой логитной меры (SE), состав-
ляющие исходную шкальную структуру NSA-5. В 
правой части таблицы для каждой исходной меры 
и суммарной оценки представлены статистически 
отличающиеся меры и суммарные оценки, рассчи-
танные на основе индекса MDC95 %. Значения 
MDC95% рассчитывались в порядке возрастания 
оценок. Интерпретация уровней основана на ло-
гических правилах интерпретации шкал, создан-
ных с помощью МСР. Первый уровень отражает 

минимальную степень выраженности конструкта, 
поскольку все оценки данного уровня статисти-
чески не отличаются от нулевой. Последний уро-
вень характеризует максимальную степень выра-
женности негативных симптомов. Уровень, со-
держащий нулевой логит, соответствует средней 
степени нарушений. Остальные уровни занима-
ют промежуточное положение и интерпретиру-
ются соответственно. Анализ данных в таблице 3 
показывает, что методика имеет диапазон оценок 
от 0 до 24 баллов, что соответствует диапазону 
мер от –8,62 до 8,12 логита. Для первых двух мер 
(-8,62 и -7,26), эквивалентных суммарным оцен-
кам 0 баллов и 1 балл, алгоритм на основе МСР 
с помощью MDC95% позволил установить стати-
стически отличающийся шаг, равный -4,97 логита 
(суммарная оценка 4 балла). Следовательно, зна-
чение индекса MDC95% для суммарной оценки 0 
баллов составило 4 балла, а для оценки 1 балл — 3 
балла. Это означает, что если при первом обсле-
довании полученный результат составил 1 балл, 
а при втором обследовании — 3 балла, то разни-
ца в 2 балла не свидетельствует о значимом уве-
личении выраженности негативных симптомов, 
так как для оценки 1 балл метрическая разница 
с другими оценками должна составлять не менее 
3 баллов. Для меры конструкта, равной 5,12 ло-
гита более высокая статистически отличающаяся 
мера равна 8,49 логита. Данная мера отсутству-
ет в шкальной структуре. Поэтому все последу-
ющие меры, заканчивая последней (8,12 логита) 
метрически не отличаются от меры 5,12 логита. 
Для них более высокие статистически значимые 
меры в пределах шкалы не установлены. Отсюда 
следует, что эквивалентные им суммарные оценки 
(21-24 балла) также метрически на различаются. 

На основании данных, приведенных в табли-
це  3, для каждой суммарной оценки методики 
рассчитаны динамические критерии оценки ми-
нимальных клинически значимых изменений в 
выраженности негативных симптомов при по-
вторных обследованиях (Табл. 4). 
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Таблица 3. Суммарные оценки, меры выраженности негативных симптомов, критерии минимальных зна-
чимых изменений в выраженности негативных симптомов методики NSA-5
Table 3. Total scores, measures of severity of negative symptoms, criteria of minimal detectable changes in the 
severity of negative symptoms of the NSA-5

Исходная шкальная структура Статистически отличающиеся меры и эквива-
лентные им суммарные оценки 

суммарная оценка, 
баллы

мера, логиты SE
меры, логиты суммарные оценки, 

баллы

0 -8,62 1,88 -4,97 4

1 -7,26 1,11 -4,97 4

2 -6,31 0,88 -4,36 5

3 -5,61 0,81 -3,77 6

4 -4,97 0,79 -2,70 8

5 -4,36 0,78 -2,19 9

6 -3,77 0,76 -1,69 10

7 -3,22 0,73 -1,18 11

8 -2,70 0,71 -0,67 12

9 -2,19 0,71 -0,16 13

10 -1,69 0,71 0,35 14

11 -1,18 0,72 0,88 15

12 -0,67 0,72 1,44 16

13 -0,16 0,71 2,09 17

14 0,35 0,72 2,88 18

15 0,88 0,73 2,88 18

16 1,44 0,77 3,72 19

17 2,09 0,85 4,45 20

18 2,88 0,92 5,12 21

19 3,72 0,89 5,82 22

20 4,45 0,83 6,76 23

21 5,12 0,82 - -

22 5,82 0,88 - -

23 6,76 1,11 - -

24 8,12 1,88 - -

В таблице 4 представлены критерии для двух 
диагностических случаев: снижение суммарной 
оценки при повторном обследовании и повыше-
ние суммарной оценки при повторном обследова-
нии. Динамические критерии в указанных случа-
ях для некоторых оценок могут иметь неодинако-
вые значения. В частности, для суммарных оценок 
от 1 до 3 баллов в случае снижения оценки при 
повторном обследовании динамические критерии 
отсутствуют, поскольку диапазон оценок 0-3 бал-
ла не содержит метрических различий. Анало-
гичная ситуация обнаруживается и с диапазоном 

21-24 балла для случая с повышением суммарной 
оценки при повторном обследовании. После опре-
деления статистических значимых различий меж-
ду мерами выраженности негативных симптомов 
весь диапазон мер шкалы и эквивалентных им 
суммарных оценок был разделен на метрические 
уровни. Для каждого уровня установлены порого-
вые суммарные оценки (в баллах) и критерии ин-
терпретации. Алгоритм разделения шкалы на ме-
трические уровни с помощью установленных ста-
тистических значимых различий между мерами 
негативных симптомов (Табл.3) заключался в по-
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Таблица 4. Динамические критерии оценки минимальных клинически значимых изменений в выраженно-
сти негативных симптомов при повторных обследованиях с помощью методики NSA-5
Table 4. Dynamic criteria for assessing the minimum clinically significant changes in the severity of negative 
symptoms in repeated examinations using the NSA-5
Исходная суммарная 

оценка
Критерии минимальных значимых различий 
в случае повышения оценки при повторном 

обследовании

Критерии минимальных значимых различий 
в случае понижения оценки при повторном 

обследовании
Различия в баллах Суммарная оценка Различия в баллах Суммарная оценка

0 4 4 - -

1 3 4 - -

2 3 5 - -

3 3 6 - -

4 4 8 1 3

5 4 9 2 3

6 4 10 3 3

7 4 11 3 4

8 4 12 4 4

9 4 13 5 4

10 4 14 6 4

11 4 15 7 4

12 4 16 8 4

13 4 17 9 4

14 4 18 10 4

15 3 18 11 4

16 3 19 12 4

17 3 20 13 4

18 3 21 15 3

19 3 22 16 3

20 3 23 17 3

21 - - 18 3

22 - - 19 3

23 - - 20 3

24 - - 20 4

следовательном определении нижней пороговой 
меры следующего метрического уровня и верх-
ней пороговой меры предыдущего уровня.

Анализ схемы на рисунке 2 показывает, что 
шкала методики NSA-5 при использовании ал-
горитма на основе МСР и MDC95% разделилась 
на 7 метрических уровней. Разработка критери-
ев клинико-метрической интерпретации уровней 
осуществлялась по значениям пороговых логитов 
в соответствии с методологией исследования.

На рисунке 3 представлена диагностическая 
карта методики NSA-5, интегрирующая выделен-

ные в шкале метрические уровни с интерпретаци-
ей и динамические критерии оценки минималь-
ных значимых изменений в выраженности нега-
тивных симптомов при повторных обследовани-
ях.

Диагностическая карта наглядно отобража-
ет все 7 метрических уровней с критериями их 
интерпретации. Числа в кружках соответствуют 
значениям суммарной оценки в баллах. Суммар-
ные оценки, находящиеся на одном уровне, не 
содержат метрических различий и интерпрети-
руются одинаково. Стрелками обозначены крите-
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Рис. 2. – Схема определения метрических уровней и критериев оценки выраженности  
негативных симптомов методики NSA-5

Fig. 2. - Scheme for determining metric levels and criteria for assessing  
the severity of negative symptoms of the NSA-5
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Рис. 3. – Диагностическая карта методики NSA-5 с динамическими критериями оценки 
 минимальных значимых изменений выраженности негативных симптомов

Fig. 3. - Diagnostic map of the NSA-5 with dynamic criteria for assessing  
the minimum significant changes in the severity of negative symptoms

рии минимальных значимых изменений выражен-
ности негативных симптомов при повторных об-
следованиях. Каждая стрелка связывает две сум-
марные оценки на различных метрических уров-
нях, между которыми имеются минимальные зна-
чимые метрические различия. Клинически значи-
мые изменения при нарастании тяжести негатив-
ной симптоматики определяются, когда суммар-
ная оценка при повторном обследовании равна 
значению минимально значимого критерия или 
его превышает. Клинически значимые изменения 
при снижении выраженности симптомов отмеча-
ются, если при повторном обследовании суммар-
ная оценка соответствует значению минимально-
го критерия или ниже его. Односторонние стрел-
ки соответствуют односторонним критериям, дву-
сторонние стрелки — двусторонним критериям. 

Односторонний критерий оценивает минималь-
ные значимые изменения только в одном направ-
лении, указанном стрелкой. Например, если при 
первом обследовании получена оценка, равная 14 
баллов, а при втором — 18 баллов, то обнаружива-
ются минимальное значимое увеличение тяжести 
симптомов. В случае, если при первом обследова-
нии оценка составила 18 баллов, то для конста-
тации минимального значимого снижения выра-
женности негативных симптомов при повторном 
обследовании достаточна оценка, равная 15 бал-
лам. Двусторонний критерий означает, что раз-
ность между двумя связанными оценками отра-
жает минимальные значимые различия независи-
мо от того, какая оценка из двух была получе-
на при первом обследовании. Например, если при 
первом обследовании суммарная оценка состави-
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ла 9 баллов, а при втором — 5 баллов, то это сви-
детельствует о значимом снижении выраженно-
сти негативных симптомов на один уровень. Ана-
логично, если при первом обследовании получе-
на оценка 5 баллов, а при втором — 9 баллов, то 
разница между двумя оценками отражает значи-
мое возрастание выраженности негативных сим-
птомов на один уровень. По схеме оценки изме-
нений можно определить, на сколько уровней из-
менилась выраженность негативных симптомов у 
пациента. Кратность клинически значимого изме-
нения тяжести симптомов равна числу критериев, 
которые полностью «сработали» при повторном 
обследовании. Например, при первом обследова-
нии получена оценка 20 баллов, свидетельствую-
щая о значительной тяжести состояния пациента 
(6 уровень), при повторном обследовании оценка 
составила 11 баллов. Взятая изолированно, дан-
ная оценка соответствует умеренно сниженной 
выраженности симптомов (3 уровень). Однако в 
соответствии с маршрутом схемы оценки измене-
ний в выраженности негативных симптомов (дви-
жение по стрелкам от оценки первого измерения 
20 баллов к оценке повторного обследования 11 
баллов) изменение в состоянии пациента в дан-
ном случае соответствует только уровню умерен-
ной выраженности (4 уровень). Это происходит, 
поскольку в разницу между полученными оцен-
ками входят только два динамических критерия: 
первый критерий включает диапазон 20-17 бал-

лов, второй — 17-13 баллов. Согласно схемы оцен-
ки изменений при движении по стрелкам для пе-
рехода на следующий после 13 баллов уровень, 
необходимо, чтобы выраженность симптомов при 
повторном измерении составила 9 баллов и ниже 
(поскольку третий динамический критерий для 
оценки 20 баллов составляет 13-9 баллов). Таким 
образом, в приведенном примере выраженность 
негативной симптоматики изменилось с высокой 
выраженности (уровень 6) до умеренной выра-
женности (уровень 4). По аналогии с приведен-
ным случаем оцениваются изменения в состоянии 
пациента при получении других данных.

Выводы

Таким образом, результаты проведенного 
анализа русскоязычной методики NSA-5 с помо-
щью метрической системы Раша выявили при-
емлемые характеристики диагностических пун-
ктов, однородную структуру методики, высокие 
показатели надежности и дискриминативности. 
Шкала способна дифференцировать 7 метриче-
ских уровней выраженности негативной сим-
птоматики. В ходе метрического анализа шка-
лы определены показатели минимальных значи-
мых различий для каждой суммарной оценки. 
Данные пороговые критерии полностью пригод-
ны для использования в клинической практике 
и научном исследовании.

Литература/ references

1.	 Ассанович М.А. Метод определения порого-
вых критериев в клинических рейтинговых 
шкалах, разработанных на основе модели 
Раша. Психиатрия и психофармакотерапия. 
2017;1 8(3):19–24. [Assanovich MA. The method 
of defining cut-off criteria in clinical rating scales 
developed using Rasch model. Zhurnal psikhiatrii i 
psikhofarmakoterapii im. P. B. Gannushkina. 2017; 
18(3):19–24. (In Russ.).] 

2.	 Aссанович М.А. Проблема научного измере-
ния в психодиагностике. Журнал ГрГМУ. 2014; 
45:9–14. [Assanovich MA. The problem of scientific 
measurement in psychodiagnostics. Zhurnal 
GrGMU. 2014; 45: 9–14. (In Russ.).]

3.	 Ассанович М.В. Клинические шкалы оценки 
негативного синдрома при шизофрении. Жур-
нал ГрГМУ. 2017; 1(57):27–31. [Assanovich MV. 
Сlinical evaluation scales of the negative syndrome 
of schizophrenia. Zhurnal GrGMU. 2017; 1(57):27–
31. (In Russ.).]

4.	 Смирнова Д.А. Негативные симптомы шизоф-
рении в фокусе исследователя, клинициста и 
пациента (по материалам 26-го Конгресса 
Европейской коллегии нейропсихофармаколо-
гии). Психиатрия и психофармакотерапия им. 
П.Б. Ганнушкина. 2014; 2:7–18. [Smirnova DA. 
Negative symptoms in schizophrenia in a focus of 
researcher, clinician and patient. Zhurnal psikhiatrii 
i psikhofarmakoterapii im. P.B. Gannushkina. 2014; 
2:7–18. (In Russ.).]

5.	 Alphs L., Szegedi A., Cazorla P., Morlock R., Coon 
C., Van Willigenburg A., Panagides J. The 4-Item 
Negative Symptom Assessment (NSA-4) Instrument: 
A Simple Tool for Evaluating Negative Symptoms in 
Schizophrenia Following Brief Training. Psychiatry. 
2010; 7(7):26–32.

6.	 Blanchard J.J., Kring A.M., Horan W.P. Gur R. 
Toward the next generation of negative symptom 
assessments: the collaboration to advance negative 
symptom assessment in schizophrenia. Schizophre-
nia Bulletin. 2011; 37:291–299. doi:10.1093/schbul/
sbq104

7.	 Boone W.J. Rasch Analysis for Instrument Devel-
opment: Why, When, and How? CBE life sciences 
education. 2016; 15(4):41–47. doi: 10.1187/cbe.16-
04-0148

8.	 Eisen S.V., Ranganathan G., Seal P., Spiro A. 
Measuring clinically meaningful change following 
mental health treatment. The J. of Behav. Health 
Services & Research. 2007; 34(3):272–289. doi: 
10.1007/s11414-007-9066-2

9.	 Galderisi S., Mucci A., Buchanan R. W., Arango 
C. Negative symptoms of schizophrenia: new devel-
opments and unanswered research questions. The 
Lancet Psychiatry. 2018; 5(8):1–14. doi: 10.1016/
S2215-0366(18)30050-6

10.	 Garcia-Portilla M.P., Garcia-Alvarez L., Saiz P.A., 
Al-Halabi S., Bobes-Bascaran M.T., Bascaran M.T. 
Psychometric evaluation of the negative syndrome 
of schizophrenia. Eur Arch Psychiatry Clin Neu-



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

92

В помощь практикующему врачу

rosci. 2015; 265(7):559–566. doi:10.1007/s00406-
015-0595-z 

11.	 Horan W.P., Kring A. M., Gur R.E., Reise S.P., 
Blanchard J. J. Development and psychometric 
validation of the Clinical Assessment Interview 
for Negative Symptoms (CAINS). Schizophre-
nia Research. 2011; 132:140–145. doi: 10.1016/j.
schres.2011.06.030

12.	 Kirkpatrick B., Fenton W. S., Carpenter W.T., 
Marder S. R. The NIMH-MATRICS consensus 
statement on negative symptoms. Schizophrenia 
Bulletin. — 2006; 32:296–303. doi: 10.1093/schbul/
sbj053

13.	 Kirkpatrick B., Strauss G.P., Nguyen L., Fischer 
B.A., Daniel D.G., Cienfuegos A., Marder S. R. The 
Brief Negative Symptom Scale: Psychometric Prop-

erties Schizophrenia Bulletin. 2011; 37(2):300–305. 
doi: 10.1093/schbul/sbq059

14.	 Kring A.M., Gur R.E., Blanchard J.J., Horan W.P., 
Reise S.P. The Clinical Assessment Interview for 
Negative Symptoms (CAINS): Final Development 
and Validation. Am J Psychiatry. 2013; 170(2):165–
172. doi: 10.1176/appi.ajp.2012.12010109

15.	 Marder S.R., Galderisi S. The current conceptu-
alization of negative symptoms in schizophrenia. 
World Psychiatry. 2017; 16:14–24. doi: 10.1002/
wps.20385

16.	 Rai S.K., Yazdany J., Fortin P.R., Aviña-Zubieta 
J. A. Approaches for estimating minimal clinically 
important differences in systemic lupus erythemato-
sus. Arthritis research & therapy. 2015; 17(1):143–
151. doi: 10.1186/s13075-015-0658-6

Cведения об авторе

Ассанович Марина Викторовна — старший преподаватель кафедры психиатрии и наркологии УО 
«Гродненский государственный медицинский университет», Беларусь. E-mail: marina.viass@gmail.com



ОБОЗРЕНИЕ ПСИХИАТРИИ И МЕДИЦИНСКОЙ ПСИХОЛОГИИ № 1, 2020

93

В помощь практикующему врачу

Психометрический анализ шкал валидности, 
ананкастности, импульсивности и гиперсензитивности 

опросника невротических расстройств
Цидик Л.И.  

УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь

Резюме. Классическая теория тестов, на основе которой было создано большинство диагностиче-
ских инструментов, имеет множество дефектов, связанных с отсутствием в ней измерительных прин-
ципов. Сегодня актуальны передовые психометрические технологии, созданные на основе современ-
ной теории тестов. К ним относится модель Раша. Данные технологии превосходят классическую тео-
рию тестов в научной обоснованности и прикладной эффективности, созданных на их базе психоме-
трических шкал. Цель исследования: провести психометрический анализ шкал валидности, ананкаст-
ности, импульсивности и гиперсензитивности, созданных на основе утверждений опросника невро-
тических расстройств. Обследовано 296 человек. Основной статистический метод работы — метриче-
ская система Раша. Результаты: разработаны новые шкалы: валидности, ананкастности, импульсивно-
сти и гиперсензитивности на основе опросника невротических расстройств; утверждения представ-
ленных шкал обладают адекватной конструктной валидностью; меры трудностей пунктов — преиму-
щественно в пределах нормативного интервала от -2 до +2 логитов; шкалы являются одномерными, 
имеют относительно сбалансированную метрическую структуру; индекс надёжности шкалы валидно-
сти равен — 0,88, шкалы ананкастности — 0,87, шкалы импульсивности — 0,82, шкалы гиперсензитивно-
сти — 0,93; шкалы ананкастности и импульсивности способны дифференцировать 3 уровня выражен-
ности свойств, а шкалы валидности и гиперсензитивности — 2.

Ключевые слова: психометрический анализ, шкала валидности, шкала ананкастности, шкала им-
пульсивности, шкала гиперсензитивности, опросник невротических расстройств, конструктная валид-
ность, трудность пунктов, индекс надёжности, метрическая система Раша.

Psychometric analysis of the scales of validity, anancastiness,  
impulsivity and hypersensitivity of the questionnaire of neurotic disorders

Tsidik L.I. 
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

Resume. The classical test theory, on the basis of which the majority of diagnostic tools was created, has 
many defects associated with the lack of measuring principles in it. Today, advanced psychometric technologies 
based on modern test theory are relevant. These include the Rush model. These technologies surpass the classical 
theory of tests in scientific validity and applied efficiency, created on the basis of their psychometric scales. 
The purpose of the study: conduct a psychometric analysis of the scales of validity, anancastiness, impulsivity 
and hypersensitivity, created on the basis of the statements of the questionnaire of neurotic disorders.Surveyed 
296 people. The main statistical method of work is the Rush metric system. Results: new scales have been 
developed: the scales of   validity, anancastiness, impulsivity and hypersensitivity based on the questionnaire of 
neurotic disorders; statements of the presented scales have adequate constructive validity; measures of difficulty 
points — mainly within the regulatory range from -2 to +2 logites; the scales are one-dimensional, have a 
relatively balanced metric structure; reliability index validity scale is 0.88, the anancastiness scale — 0,87, the 
impulsivity scale — 0.82, the hypersensitivity scale — 0,93; scales of anancastiness and impulsivity are able to 
differentiate 3 levels of severity of properties, and scales of validity and hypersensitivity — 2.

Keywords: psychometric analysis, validity scale, scale of anancastiness, scale of impulsivity, hypersensitivity 
scale, questionnaire of neurotic disorders, construct validity, difficulty of items, reliability index, the metric 
Rush system.

Измерение в психологии имеет дело с пси-
хологическими конструктами, которые не 
могут быть измерены напрямую. Теоре-

тическая разработка конструкта ещё не означает 
возможности его измерения. Необходимо опре-
делить индикаторы латентного психологическо-
го конструкта, изменения которых эквивалентны 
изменению самого конструкта. Латентные пере-
менные измеряются посредством оценки наблю-
даемого поведения в виде ответов на определён-

ные задания или пункты. Измерение психологи-
ческих конструктов лишено всех очевидных и на-
глядных атрибутов физического измерения [1, 2]. 
Нулевая оценка по тесту, в отличие от нулевой от-
метки на шкале измерения физической величины, 
совсем не означает отсутствия у испытуемого из-
меряемого конструкта. Числовое значение оцен-
ки по тесту, будь то нулевая или какая-либо дру-
гая оценка, представляет собой составную функ-
цию от выраженности измеряемого конструкта и 

DOI : 10.31363/2313-7053-2020-1-93-101
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особенностей пунктов, из которых состоит тесто-
вая методика [3]. 

Л. Тёрстоун в 1931г. сформулировал 3 фунда-
ментальных принципа научного измерения пси-
хологических конструктов, которые актуальны и 
сегодня. Первое, измерение должно быть всег-
да одномерным. Это означает, что измерительная 
шкала относится к измерению только одного кон-
структа и не может быть применена к другому 
конструкту. Второе, измерение всегда носит ли-
нейный характер, т. е. величина измеряемого кон-
структа должна фиксироваться линейно. Испыту-
емые по выраженности признака распределяются 
на шкале так, что на одном полюсе локализуются 
лица с минимальной выраженностью конструкта, 
а на противоположном — с максимальной. Тре-
тье, измерение носит всегда абстрактный харак-
тер. Измерительная шкала не является реальным 
объектом, единицы измерения не существуют в 
природе. Именно условие абстрактности обеспе-
чивает равнозначность всех меток шкалы на всём 
её протяжении [7, 9].

Основная цель шкалирования заключается в 
упорядочивании тестовых оценок таким обра-
зом, чтобы каждая оценка могла отражать опре-
делённую степень выраженности психологическо-
го конструкта. Несмотря на то, что к настоящему 
времени существует несколько подходов к шкали-
рованию, большинство из них в различной сте-
пени не соответствует требованиям научного из-
мерения латентных конструктов [2, 6]. На базе 
шкальной структуры должны быть разработаны 
измерительные правила, которые позволяют ин-
терпретировать полученные шкальные оценки с 
точки зрения их выраженности по отношению к 
какому-либо значимому критерию [4, 5].

Цель исследования

Осуществить психометрический анализ шкал 
валидности, ананкастности, импульсивности и ги-
персензитивности опросника невротических рас-
стройств на основе модели Раша. В ходе исследо-
вания был произведён расчёт трудности пунктов 
данных шкал, оценена конструктная валидность, 
проведён содержательный анализ пунктов, надёж-
ность шкал оценивалась с помощью показателей 
надёжности и сепарационной статистики. 

Материалы и методы

Исследование осуществлялось на базе психо-
неврологического отделения учреждения здраво-
охранения «Городская клиническая больница №3 
г. Гродно». Была отобрана группа пациентов с ве-
рифицированными диагнозами (n=220) из рубрик 
невротические, связанные со стрессом и сомато-
формные расстройства (F40, F41, F43, F45), рекур-
рентное депрессивное расстройство и депрессив-
ный эпизод умеренной степени тяжести (F32, F33), 
а также здоровые испытуемые (n=76). Группа ис-
следования включала   296 человек, каждый из ко-
торых подписал информированное согласие, одо-

бренное на этической комиссии УО «Гродненский 
государственный медицинский университет». Со-
став группы по полу: мужчины — 129, женщи-
ны — 167. Средний возраст испытуемых 36,4+9,6. 

В 1953 г. датский математик Г. Раш предложил 
математическую модель, которая подходит в каче-
стве основы для построения действительно науч-
ного измерения в клинической психодиагности-
ке и психометрике. Центральное место в модели 
Раша занимает оценка взаимодействия испытуе-
мого с диагностическим пунктом. Результат тако-
го взаимодействия воплощается в выборе опре-
делённого ответа на пункт [8, 11]. Данный ре-
зультат заранее линейно не детерминирован, од-
нако он подчиняется определённым стохастиче-
ским закономерностям. Модель Раша представля-
ется наиболее перспективной вероятностной мо-
делью шкалирования в плане построения изме-
рительных шкал в клинической психодиагности-
ке [10]. В отличие от других IRT-моделей (Item 
Response Theory-IRT, теория анализа заданий) в 
модели Раша используется общая оценка по шка-
ле как достаточная статистика для оценки выра-
женности конструкта. С помощью метода макси-
мального правдоподобия паттерны ответов связы-
ваются с суммарными оценками. Это имеет боль-
шое практическое значение, поскольку позволя-
ет конструировать научно обоснованные измери-
тельные равноинтервальные шкалы. В отличие от 
остальных IRT-моделей модель Раша представля-
ет собой психометрическую модель полного цик-
ла, которая содержит всё необходимое для всесто-
роннего психометрического анализа и разработки 
психодиагностической методики [3, 6]. 

Модель Раша построена на математическом 
итерационном анализе правдоподобия соответ-
ствия паттернов ответов на пункты шкалы опре-
делённому уровню выраженности психологиче-
ского конструкта. Измерительная парадигма, ко-
торой соответствует модель Раша, состоит в до-
стижении определённых критериев измерения, 
которым должны соответствовать данные. Если 
оценки пункта в шкале или конструкта у испы-
туемого не обладают должным качеством, то они 
удаляются из анализа. Оценка качества проводит-
ся на основе анализа остатков. При условии адек-
ватного качества модель Раша предоставляет про-
стую интерпретацию оценок пункта и измеряемо-
го конструкта [2, 4].

В модели Раша точность оценки связана с 
информативностью каждого пункта. На разных 
уровнях выраженности конструкта наблюдается 
разная информативность и различные стандарт-
ные ошибки измерения. Оценка конструкта в мо-
дели Раша не привязана к нормативной выборке. 
Интерпретация отражает истинный уровень его 
выраженности у испытуемого, а не положение ис-
пытуемого в ряду других испытуемых, что свой-
ственно классической теории тестов [1]. В модели 
Раша линейная трансформация тестовых оценок в 
шкалу интервалов возможна без учёта исходного 
нормального распределения. Построение интер-
вальной шкалы проводится путём измерительно-
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го моделирования шкалы, а если тестовые данные 
соответствуют по качеству построенной модели, 
то в результате получается истинная интерваль-
ная шкала. В модели Раша интерпретация прелом-
ляется через параметр трудности пунктов [8, 11]. 

В IRT-моделях, в том числе и в модели Раша, 
конструктивность шкалы изначально выводит-
ся из свойств каждого пункта. Неконструктив-
ные, дублирующие пункты могут быть удалены на 
этапе конструирования или оценки шкалы. Шка-
ла может состоять из небольшого количества ка-
чественных пунктов и иметь высокую надёжность 
[3]. Разработанная на основе модели Раша психо-
диагностическая шкала состоит из проверенных и 
психометрически обоснованных пунктов, которые 
конструктивно соответствуют целевому назначе-
нию шкалы и позволяют получить максимальное 
количество диагностической информации.

Психометрический анализ шкал, представлен-
ный в данной статье, является одним из этапов 
создания нового метода оценки личности в кли-
нике на основе утверждений опросника невроти-
ческих расстройств. Все этапы процедуры кон-
струирования диагностической шкалы в рамках 
Раша — анализа подробно описаны в предыду-
щих статьях.

Результаты

В данном исследовании была вычислена кон-
структная валидность и трудность каждого пун-
кта четырёх шкал, осуществлён содержательный 
анализ пунктов, рассчитаны показатели надёжно-
сти и сепарационной статистики. 

Шкалы валидности, ананкастности и импуль-
сивности были сформированы в результате одно-
го итерационного цикла и являются монолитны-
ми шкалами, включающими 20, 15 и 16 диагности-
ческих пунктов соответственно. Процесс констру-
ирования шкалы гиперсензитивности включал 6 
итерационных циклов, в результате чего была 
сформирована шкала, включающая 15 утвержде-
ний. На каждой итерации обнаруживались пун-
кты, имеющие чрезмерно высокие либо чрезмер-
но низкие значения индексов валидности, выхо-
дящие за пределы требуемого интервала. Значе-
ния индексов качества UMS и WMS каждого пун-
кта, представленные в таблице 1, находятся в рам-
ках приемлемого диапазона для дихотомических 
шкал (0,7-1,3), что характеризует их как принад-
лежащие исследуемому конструкту и эффективно 
работающие в рамках соответствующей шкалы. 
Показатели среднеквадратичных индексов остат-
ков UMS и WMS позволяют сделать вывод о вы-
сокой степени репрезентации исследуемых психо-
логических конструктов в их результатах, а шкалы 
оценить как достаточно конструктно валидные.

Далее была осуществлена оценка параметров 
трудностей   каждого утверждения сформирован-
ных шкал путём сопоставления с оптимальным 
для психодиагностических методик интервалом 
от -2 до +2 логитов. Анализируя данные, пред-
ставленные в  таблице 2, видим, что меры трудно-

стей исследуемых пунктов преимущественно со-
ответствуют заданному диапазону распределения 
(на 87%). Трудность пункта соответствует опре-
делённому уровню выраженности. Средние значе-
ния трудности пункта   и выраженности психоло-
гического конструкта равны 0, а стандартное от-
клонение — 1. Испытуемые с низкой выраженно-
стью конструкта предоставят ключевой ответ на 
пункт с меньшей степенью вероятности по срав-
нению с испытуемыми со значительной выражен-
ностью, т. е. в первом случае трудность пунктов 
будет более высокой, а во втором — более низ-
кой. Проводя анализ показателей трудности пун-
ктов шкалы валидности (см. таблицу 2) видим, 
что все они имеют положительные значения и 
располагаются в диапазоне от 0,74 до 3,00 логи-
тов, что определяет возможность ключевых отве-
тов только при значительной выраженности дан-
ного конструкта. 

Пункт шкалы ананкастности (№ 300 «Я скло-
нен к повторному обдумыванию своих реше-
ний») со значением трудности -2,78 логита явля-
ется «чрезмерно лёгким», что повышает вероят-
ность гипердиагностики, так как положительные 
ответы на них возможны для респондентов с не-
значительной выраженностью исследуемого свой-
ства. Наиболее «трудный» пункт (№282 «Я стара-
юсь придерживаться диеты в соответствии с на-
учными рекомендациями») со значением трудно-
сти 1,65 логита, на него, наоборот, ключевой от-
вет возможен только при значительной выражен-
ности исследуемого свойства. 

Трудность большей части утверждений шка-
лы импульсивности (87,5%) находиться в преде-
лах указанного интервала (от -2 до +2 логитов). 
Анализируя далее таблицу 2, видим, что наиболее 
«лёгким» является пункт шкалы № 135 «Я не могу 
долго усидеть на одном месте» со значением труд-
ности -0,26 логита, а наиболее «трудный» пункт 
№200 «Бывают периоды, когда я почти ежеднев-
но употребляю алкоголь» со значением трудно-
сти 2,50 логита. Из полученных результатов дела-
ем вывод, что шкала будет преимущественно на-
правлена на распознавание исследуемых симпто-
мов средней и высокой степени выраженности. 

Шкала гиперсензитивности характеризуется 
более широким интервалом распределения мер 
трудности пунктов (от -1,64 до 1,04 логита), что 
позволит с большей точностью диагностировать 
умеренный и низкий уровень выраженности ис-
следуемого конструкта. 

В процессе содержательного анализа утверж-
дений, сформировавших первую шкалу было вы-
явлено, что все они описывают социальную ри-
гидность, антисоциальные установки в поведе-
нии, враждебность, отклоняющиеся или нетипич-
ные способы ответа на вопросы, отчуждение от 
социального окружения, неестественность в по-
ведении, неудовлетворённость, беспокойство, на-
пряжённость, чрезмерную загруженность созна-
ния внутренними проблемами, неуверенность в 
себе, а также шкала способна распознать тенден-
цию испытуемого представить себя в более вы-
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годном свете. Данная шкала демонстрирует отно-
шение к тестированию и полезна в выявлении де-
виантных ответов, также она может являться по-
казателем степени психопатологии, при этом бо-
лее высокие оценки предполагают более выражен-
ную симптоматику. Приведём примеры утверж-
дений, сформировавших шкалу валидности: «Я 
могу заниматься самостоятельно лишь с трудом» 
(№18), «На меня все нападают» (№24), «Более все-
го я чувствую себя счастливым, когда я один» 
(№35), «На мои мысли пытаются влиять» (№170), 
«Я совершенно не могу включиться в коллектив» 
(№183), «На мои поступки влияет внутренний го-
лос, который я хорошо слышу» (№186), «Я думаю, 
что люди говорят неправду, стоит им только от-
крыть рот» (№279).

Анализ пунктов последующей шкалы выявил 
содержательные направления, включающие такие 
характеристики как выраженный педантизм, оза-

Таблица 1. Значения индексов качества UMS и WMS пунктов шкал валидности, ананкастности, импульсив-
ности и гиперсензитивности
Table 1. The values of quality indexes UMS and WMS points scales validity, anancastiness, 
impulsivity and hypersensitivity

№   пун-
кта шка-

лы ва-
лидно-

сти

Итерацион-
ный цикл
шкалы ва-
лидности

№   пун-
кта шкалы 
ананкаст-

ности
WMS

Итерацион-
ный цикл

шкалы 
ананкастно-

сти

№   пункта 
шкалы им-

пульсивности

Итерацион-
ный цикл

шкалы им-
пульсивно-

сти

№ пункта шкалы 
гиперсензитив-

ности

6-ой итерацион-
ный цикл

шкалы гиперсен-
зитивности

WMS UMS WMS UMS WMS UMS WMS UMS
18 1,10 1,12 4 1,07 1,04 58 0,94 0,87 25 0,97 0,89

24 0,93 0,78 15 1,02 1,04 95 0,97 0,95 32 0,99 1,00

35 1,04 0,99 51 0,92 1,13 135 0,94 0,91 34 1,11 1,08

78 0,91 1,23 92 1,03 1,06 140 0,98 1,02 45 1,00 1,02

83 0,92 0,83 93 1,03 1,09 148 0,94 0,92 47 0,95 1,09

94 1,02 1,01 99 0,93 1,08 178 1,04 1,07 127 0,90 0,85

122 0,91 0,75 107 1,03 1,08 188 0,96 1,05 155 1,11 1,10

170 0,96 0,90 185 0,99 1,01 193 0,90 0,73 157 0,90 0,86

179 0,94 1,02 203 0,91 0,87 200 0,81 0,71 189 1,00 0,95

183 0,93 0,83 247 0,92 0,94 218 1,06 1,11 195 0,96 0,95

186 0,99 0,94 272 0,96 0,90 235 0,99 0,88 216 1,07 1,06

194 0,82 0,52 273 0,94 0,92 245 0,92 0,79 228 0,95 0,93

202 0,84 0,61 281 0,94 0,85 246 0,98 0,96 252 0,83 0,74

214 1,12 1,29 282 0,93 0,93 248 1,10 1,13 286 0,98 0,93

221 0,92 0,75 300 0,91 0,86 250 0,93 0,88 298 1,14 1,09

233 0,98 1,03 251 1,04 0,99

238 0,98 1,02

240 0,95 1,00

241 0,82 0,65

279 1,01 1,02

боченность деталями, перфекционизм с неукос-
нительным выполнением всех правил и инструк-
ций, равно как упрямство и ригидность, стрем-
ление к безукоризненному выполнению постав-
ленных задач, подозрительность, осторожность, 
враждебность к окружающим, обидчивость, мо-
ралистичность, черты навязчивости, компульсив-
ное поведение, ощущение собственной неполно-
ценности, отсутствие уверенности в себе, предъ-
явление высоких требований к себе, стремление 
к самосовершенствованию, аккуратность, органи-
зованность, настойчивость, склонность к преуве-
личению проблем, зависимость. В качестве при-
меров можно привести следующие утверждения: 
«Над сложными задачами, я могу работать только 
в одиночку» (№ 4), «Я бываю удовлетворен толь-
ко при окончательном и доскональном решении 
проблемы» (№ 51), «Я должен постоянно контро-
лировать определенные вещи, даже если я знаю, 
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реса к окружающим только когда они могут быть 
полезны, неспособность видеть собственные не-
достатки, ажитированность, склонность к поверх-
ностным взаимоотношениям, что позволило нам 
назвать её «шкалой импульсивности». В качестве 
примера можно привести следующие утвержде-
ния: «Я не могу долго усидеть на одном месте» 
(№ 135), «Окружающие считают меня очень нерв-
ным» (№ 140), «Я нуждаюсь в небольшом количе-
стве алкоголя, чтобы хорошо себя чувствовать» 
(№ 193), «Я всегда на виду, все говорят обо мне» 
(№ 218), «Я быстро теряю терпение и все бросаю, 
если нет немедленного успеха» (№ 245), «Я редко 
планирую что-то заранее, скорее я действую не 
раздумывая» (№ 248).

В результате содержательного анализа послед-
ней из рассматриваемых в данной статье шкал, 
она была названа «шкалой гиперсензитивности». 
Данная шкала выявляет слабость защитных реак-
ций и невысокую адаптивность, уязвимость, чув-
ствительность к критике и оценкам окружения, 

Таблица 2. Параметры трудностей пунктов шкал валидности, ананкастности, импульсивности 
и гиперсензитивности (в логитах)
Table 2. Parameters of the difficulties of points scales validity, anancastiness, impulsivity and hypersensitivity 
(in logites)

Шкала валидности Шкала ананкастности Шкала импульсивности Шкала гиперсензитивности

№ пункта Трудность № пункта Трудность № пункта Трудность № пункта Трудность

18 1,06 4 0,13 58 1,98 25 -1,20

24 1,52 15 -0,07 95 1,47 32 -0,29

35 1,27 51 -1,58 135 -0,26 34 0,09

78 2,49 92 0,87 140 0,42 45 0,04

83 3,00 93 0,49 148 1,55 47 -1,14

94 1,00 99 -1,79 178 0,42 127 -0,29

122 2,58 107 -0,29 188 1,67 155 0,33

170 0,74 185 -1,67 193 2,09 157 0,12

179 1,16 203 0,11 200 2,50 189 0,69

183 1,99 247 -0,70 218 1,16 195 1,04

186 0,94 272 -1,36 235 1,72 216 -0,40

194 2,88 273 -0,07 245 1,11 228 0,75

202 2,37 281 0,86 246 1,34 252 1,02

214 1,22 282 1,65 248 0,40 286 0,62

221 1,76 300 -2,78 250 0,04 298 -1,64

233 1,52 251 -0,12

238 1,31

240 1,48

241 2,37

279 0,96

что для этого нет никаких оснований» (№ 203), 
«Я стараюсь всегда быть точным и корректным, 
при этом я иногда могу переусердствовать» (№ 
247), «У меня потребность всегда контролировать 
свое поведение» (№ 273), «Я склонен к повторно-
му обдумыванию своих решений» (№ 300). Исхо-
дя из этого, данная шкала названа «шкалой анан-
кастности».

Анализ содержания пунктов третьей из рас-
сматриваемых шкал продемонстрировал, что все 
они характеризуют эмоциональную неуравно-
вешенность, импульсивность, низкий самокон-
троль, повышенную склонность к агрессивным 
вспышкам, склонность обвинять других в сво-
их проблемах, стремление к немедленной реали-
зации своих импульсов, действия без учёта по-
следствий своих поступков, незрелость, неустой-
чивость к фрустрации, склонность к рискованно-
му поведению, эгоистичность, демонстративность, 
неспособность устанавливать тёплые взаимоотно-
шения, экстравертированность, проявление инте-
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склонность несколько преувеличивать затрудне-
ния и конфликты, критичность к себе и другим, 
неудовлетворённость собой, социальную кон-
формность, чрезмерную подчиняемость, упрям-
ство, ригидность в поведении, категоричность, 
трудности в принятии самостоятельного реше-
ния, осторожность в проявлении эмоций, испол-
нительность, склонность к нерешительности и не-
уверенности в себе, тревожность, раздражитель-
ность, компульсивное поведение, черты навязчи-
вости в мышлении. Примеры утверждений, сфор-
мировавших данную шкалу: «Часто я упрекаю 
себя в том, что не использую многие свои способ-
ности» (№25), «Я думаю, что часто скрываю свои 
ошибки от самого себя» (№32), «Я не могу ни к 
кому обратиться со своими проблемами, не испы-
тывая страха, что в конце концов это как-либо бу-
дет использовано» (№45), «Мне кажется, что мне 
не хватает чувства такта» (№195), «Я боюсь поте-
рять признание других людей» (№216).

Факторный анализ нормализованных остатков 
от разницы между наблюдаемыми и ожидаемыми 
оценками ответов на утверждения показал одно-
мерную структуру всех четырёх шкал, что соот-
ветствует принципам научного измерения. Сфор-
мированные шкалы оценивают только по одно-
му конструкту, в данном случае валидность шка-
лы, выраженность ананкастных черт, уровень им-
пульсивности личности, гиперсензитивность как 
личностную характеристику. Полученные значе-
ния факторных остатков во всех случаях   ниже 
2-х. Это свидетельствует о том, что не осталось 
факторов, оказывающих существенное влияние 
на результат, кроме основных. В метрической си-
стеме Раша критерием одномерности шкалы яв-
ляется значение собственного числа первого фак-
тора матрицы остатков, не превышающее 2. На 
рисунке 1 представлена гистограмма собствен-
ных чисел и график кумулятивной дисперсии 15 

факторов, полученных в результате факториза-
ции нормализованных остатков шкалы ананкаст-
ности. Как следует из оценки собственных чисел 
на гистограмме, первый фактор (F1) имеет мак-
симальное значение собственного числа, равное 
1,48. Отсюда вывод, что данная шкала характери-
зуется одномерной структурой.

Надёжность и дискриминативность шкал оце-
нивалась с помощью показателей надёжности и 
сепарационной статистики метрической систе-
мы Раша, которые также рассчитывались отдель-
но для каждой итерации. Значение индексов на-
дёжности шкал валидности, ананкастности и  им-
пульсивности, полученных при осуществлении 
единственного итерационного цикла, составило 
0,88; 0,87 и 0,82 соответственно, что является по-
казателями высокой надёжности и характеризует 
шкалы как популяционно-независимые. Индекс 
надёжности шкалы гиперсензитивности, в про-
цессе формирования которой было осуществлено 
6 итераций, по мере выбывания «некачественных» 
пунктов на каждой итерации практически линей-
но увеличивался. На первой итерации шкала име-
ла в своём составе 21 диагностический пункт, а 
индекс надёжности был равен 0,85. Что касает-
ся надёжности на последней 6-ой итерации, ког-
да в шкале остались только 15 качественных пун-
ктов, то значение показателя надёжности достиг-
ло практически «идеальных» значений надёжно-
сти в системе Раша (0,93). 

Далее был осуществлён анализ показателя 
«Индекс числа слоёв» для оценки дискримина-
тивной способности каждой шкалы. В результате 
нашего исследования было выявлено, что шкалы 
ананкастности и импульсивности способны диф-
ференцировать 3 статистически значимых диа-
гностических уровня, а шкалы валидности и ги-
персензитивности только 2 уровня, что являет-

Рис. 1. Диаграмма собственных чисел и график россыпи факторов матрицы остатков шкалы ананкастности
Fig. 1. The diagram of eigenvalues and the plot of placers of factors of the matrix of residues  

of the anancastiness scale
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ся показателем приемлемых дискриминативных 
свойств полученных шкал.

На рисунке 2 представлена карта соотношения 
мер выраженности конструкта в группе испыту-
емых и мер трудностей ответных категорий пун-
ктов шкалы валидности. Как следует из анализа 
карты, распределение мер выраженности валид-
ности находится в диапазоне от -2,7 логитов до 2,7 
логитов. Величина диапазона разброса мер выра-
женности валидности составляет 5,4 логитов. Ви-
зуальный анализ распределения оценок испыту-
емых (левая часть карты) показывает смещение 
распределения в сторону умеренных и невысоких 
мер выраженности конструкта.

Из анализа правой части рисунка следует, что 
меры трудностей ответных категорий находятся в 
диапазоне от 0,7 логитов до 3,0 логитов. Величина 
диапазона составляет 3,7 логитов, что значитель-
но меньше диапазона мер выраженности валидно-
сти (5,4 логитов). Визуальный анализ распределе-
ния мер трудности обнаруживает, что большин-
ство ответных категорий пунктов шкалы локали-
зуются в повышенной трудности. 

Таким образом, обнаруживается дисбаланс 
отношений между мерами валидности и мерами 
трудностей ответных категорий пунктов шкалы. 

На рисунке 3 представлена карта соотношения 
мер выраженности черт ананкастности в группе 
пациентов и мер трудностей ответных категорий 
пунктов шкалы. Как следует из анализа пред-
ставленных на рисунке 3 данных, распределение 
мер выраженности ананкастности в клинических 
группах пациентов находятся в диапазоне от -3,7 
логитов до 2,7 логитов. Величина диапазона раз-
броса мер выраженности ананкастности составля-
ет 6,4 логитов. Анализ правой части рисунка по-
казывает, что меры трудностей ответных катего-
рий находятся в диапазоне от -2,8 логитов до 1,6 
логита. Величина диапазона составляет 4,4 логи-
та. Визуальный анализ распределения мер трудно-
сти обнаруживает, что ответные категории пун-
ктов шкалы преимущественно локализуются в 
зоне умеренных и низких уровней ананкастности. 
В области шкалы выше 1,0 логита и ниже 1,8 ло-
гитов определяется лишь по одной ответной ка-
тегории пунктов шкалы, что может предопреде-
лить ошибки в диагностике чрезмерно и слабо-
выраженных черт ананкастности. 

На рисунке 4 представлена карта соотноше-
ния мер выраженности импульсивности в груп-
пе респондентов и мер трудностей ответных ка-
тегорий пунктов шкалы. Визуальная оценка рас-
пределений на рисунке 4 показывает, что боль-
шинство ответных категорий пунктов шкалы им-
пульсивности локализуются в умеренной и повы-
шенной трудности. Диапазон мер выраженности 
конструкта у испытуемых в клинических группах 
значительно шире диапазона мер трудностей от-
ветных категорий пунктов шкалы. Таким образом, 
шкала импульсивности обнаруживает некоторое 
рассогласование между распределениями измеря-
емого конструкта и ответных категорий диагно-
стических пунктов.

Испытуемые        Ответные категории пунктов

Рис. 2. Карта распределения мер выраженности иссле-
дуемого конструкта у испытуемых и трудностей ответ-

ных категорий пунктов шкалы валидности
Fig. 2. Distribution map of measures of expressiveness 
of the studied construct in subjects and difficulties of 

response categories of the validity scale points

Испытуемые      Ответные категории пунктов

Рис. 3. Карта распределения мер выраженности иссле-
дуемого конструкта у испытуемых и трудностей ответ-

ных категорий пунктов шкалы ананкастности
Fig. 3. Distribution map of measures of expressiveness 
of the studied construct in subjects and difficulties of 
response categories of the anancastiness scale points

На рисунке 5 представлена карта распределе-
ния уровней гиперсензитивности в выборке ре-
спондентов и трудностей ответных категорий 
пунктов шкалы. Визуальная оценка распределе-
ний на рисунке 5 показывает, что большинство 
ответных категорий пунктов шкалы ориентирова-
ны на оценку умеренно выраженного уровня ги-
персензитивности.
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Выводы

1. На основе опросника невротических рас-
стройств в рамках метрической системы Раша 
разработаны шкалы нового диагностического ин-
струмента для исследования личности: шкала ва-
лидности, ананкастности, импульсивности и ги-
персензитивности.

2. Сформированные шкалы обладают удо-
влетворительными психометрическими свойства-
ми: для утверждений характерна адекватная кон-
структная валидность (значения индексов каче-
ства UMS и WMS находятся в диапазоне 0,7-1,3);   
меры трудностей пунктов — преимущественно в 

пределах нормативного интервала (от -2 до +2 ло-
гитов).

3. Все шкалы являются одномерными, имеют 
относительно сбалансированную метрическую 
структуру.

4. Индекс надёжности шкалы валидности ра-
вен 0,88, шкалы ананкастности — 0,87, шкалы им-
пульсивности — 0,82, шкалы гиперсензитивно-
сти — 0,93, что соответствует высокому уровню 
надёжности. Шкалы ананкастности и импуль-
сивности способны дифференцировать 3 уров-
ня выраженности свойств, а шкалы валидности 
и гиперсензитивности — 2, что является показате-
лем высоких дифференциально-диагностических 
свойств.

Испытуемые        Ответные категории пунктов

Рис. 4. Карта распределения мер выраженности иссле-
дуемого конструкта у испытуемых и трудностей ответ-

ных категорий пунктов шкалы импульсивности
Fig. 4. Distribution map of measures of expressiveness 
of the studied construct in subjects and difficulties of 

response categories of the impulsivity scale points

Испытуемые        Ответные категории пунктов

Рис. 5. Карта распределения мер выраженности иссле-
дуемого конструкта у испытуемых и трудностей ответ-

ных категорий пунктов шкалы гиперсензитивности
Fig. 5. Distribution map of measures of expressiveness 
of the studied construct in subjects and difficulties of 

response categories of the hypersensitivity scale points
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Требования к содержанию и оформлению статей, направляемых в журнал
«Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтерева»

К рассмотрению принимаются рукописи, ориентированные на тематические рубрики журнала и соответствующие профилю журнала и на-
стоящим требованиям. Журнал публикует результаты оригинальных исследований, обзорные статьи, статьи проблемного характера, краткие со-
общения, дискуссионные работы, информацию в раздел «Психиатрическая газета» и некоторые другие.

Статья должна сопровождаться официальным направлением от учреждения, в котором выполнена работа (хотя бы одним направлением в 
случае, когда статья представлена несколькими учреждениями); к работам, выполненным по личной инициативе автора (идущим не от учреж-
дения), должно прилагаться подписанное автором письмо с просьбой о публикации. Как в официальном направлении от учреждения, так и в 
письме с просьбой о публикации должно быть указано, что статья ранее не была опубликована в других изданиях. Ответственность за до-
стоверность этих сведений несут авторы статьи.

В конце статьи представляется следующая информация о каждом авторе: ФИО полностью, ученая степень и звание, иные официальные 
регалии, должность и полное название учреждения (учреждений), в котором работает автор, адрес действующей электронной почты. Иную ин-
формацию указывать не нужно.

Присылаемые статьи должны быть написаны на русском языке, шрифтом Times New Roman, размер шрифта 14, междустрочный  
интервал — 1,5, примерный объем одной страницы — стандартные 1800 знаков (считая с пробелами).

Правила оформления статей:
•	 после названия статьи указываются фамилии и затем инициалы всех авторов, далее названия учреждений, которые представляют авто-

ры. В случае, когда соавторы представляют более одного учреждения, рядом с фамилией каждого автора должна стоять цифровая сно-
ска (сноски), указывающая на его принадлежность к конкретному учреждению (учреждениям); такие же сноски приводятся в аннотаци-
ях к статье на русском и на английском языках;

•	 объем проблемной статьи не должен превышать 50 тыс. знаков (считая с пробелами) вместе со списком литературы, аннотациями и ин-
формацией об авторах (до 23 страниц без списка литературы); желательно не превышать 40 источников цитирования;

•	 объем обзорных статей не должен превышать 60 тыс. знаков (считая с пробелами) вместе со списком литературы, аннотациями и ин-
формацией об авторах (до 25 страниц без списка литературы); желательно не превышать 70 источников цитирования;

•	 исследовательские статьи должны быть не более 40 тыс. знаков (до 18 страниц без списка литературы); желательно не превышать 20 ис-
точников цитирования;

•	 все аббревиатуры (кроме общепринятых сокращений) при первом упоминании должны быть раскрыты;
•	 таблицы должны иметь название и нумерацию, их заголовки точно отображать содержание граф, а все цифровые данные должны соот-

ветствовать цифрам в тексте статьи. Таблицы не должны полностью дублировать цифровые показатели, уже приведенные в тексте. Каж-
дый рисунок, диаграмма, график, иллюстрация также должны быть черно-белого цвета, пронумерованы и иметь название, помещают-
ся в тексте статьи. Названия таблиц, рисунков, диаграмм, а также сноски к ним приводятся на русском и на английском языках;

•	 статья, а также таблицы, рисунки (графики), информация об авторах и аннотации подаются единым документом (файлом). Название фай-
ла состоит из фамилии первого автора на русском языке. Количество таблиц, рисунков, графиков в статье не должно превышать семи;

•	 статьи, содержащие результаты оригинальных исследований, должны включать следующие разделы: введение, материалы и методы, ре-
зультаты, заключение или выводы.

•	 в разделе «материалы и методы» описываются: общая схема проведения исследования, критерии включения и невключения в исследова-
ние, терапевтические интервенции (если таковые имели место), методы оценки результатов исследования, методы статистического ана-
лиза должны быть также подробно описаны.

В статьях, содержащих результаты клинических исследований на пациентах или здоровых испытуемых, обязательно указывается наличие 
подписанного информированного согласия и наличие одобрения локального этического комитета (указать точное название).

Перед текстом самой статьи обязательно должны быть представлены на русском и английском языках аннотации работы, включающие 
название статьи, фамилии и инициалы авторов, официальное название учреждения (в английской версии — именно официальное название, 
а не вольный перевод автора), кратко изложенные результаты работы и ключевые слова.

После текста статьи приводится список литературы (References). Не допускаются ссылки на неопубликованные работы. Номер ссылки в тек-
сте статьи заключается в квадратные скобки и должен соответствовать нумерации в списке литературы. В списке литературы перечисляются 
авторы в алфавитном порядке (сначала приводятся источники, опубликованные на русском языке, а далее — иностранные работы). Библио-
графические ссылки в тексте статьи даются в квадратных скобках номерами в соответствии со списком литературы. По новым правилам, учи-
тывающим требования международных систем цитирования Web of Science и Scopus, библиографические списки (References) входят в англоя-
зычный блок статьи и должны приводиться не только на языке оригинала, но и на латинице.

Англоязычная часть библиографического описания ссылки должна находиться непосредственно после русскоязычной части в квадратных 
скобках [...]. Обращаем внимание на то, что в англоязычном варианте названия статьи точки после инициалов автора (авторов) не ставят-
ся, при транслитерации точки после инициалов остаются (см. примеры ниже). В конце библиографического описания (за квадратной скоб-
кой) помещают DOI статьи, если таковой имеется. В самом конце англоязычной части библиографического описания в круглые скобки поме-
щают указание на исходный язык публикации. Ссылки на зарубежные источники остаются без изменений.

Журнальные статьи. Фамилии и инициалы всех авторов на латинице и название статьи на английском языке следует приводить так, как 
они даны в оригинальной публикации. Далее следует название русскоязычного журнала в транслитерации в стандарте BSI, далее следуют вы-
ходные данные — год, том, номер, страницы. В круглые скобки помещают язык публикации (In Russ.). В конце библиографического описания за 
квадратными скобками помещают DOI статьи, если таковой имеется. Если авторов много, то допустимо указание первых шести и далее обо-
значение «и др.» (возможно указание всех авторов, но не более десяти).

Например:
Литература / References
1. Гасанов Р.Ф., Макаров И.В. Роль моноаминов у детей с гиперкинетическим расстройством. Журнал неврологии и психиатрии им. С.С. Кор-

сакова. 2017;117(11-2):88-91. [Gasanov RF, Makarov IV. Monoamine metabolism in children with hyperkinetic disorder. Zhurnal nevrologii i psikhiatrii 
im. S.S. Korsakova. 2017;117(11-2):88-91. (In Russ.).] doi: 10.17116/jnevro201711711288-91

2. Незнанов Н.Г., Ананьева Н.И., Залуцкая Н.М., Андреев Е.В., Ахмерова Л.Р., Ежова Р.В., Саломатина Т.А., Стулов И.К. Нейровизуализация 
гиппокампа: роль в диагностике болезни Альцгеймера на ранней стадии. Обозрение психиатрии и медицинской психологии им. В.М. Бехтере-
ва. 2018;4:3-11. [Neznanov NG, Ananyeva NI, Zalutskaya NN, Andreev EV, Akhmerova LR, Ezhova RV, Salomatina TA, Stulov IK.  Neurovisualisation 
of the hippocampus: role in diadnostic of the early Alzheimer disease. Obozrenie psihiatrii i medicinskoj psihologii im. V.M. Bekhtereva. 2018;4:3-11.  
(In Russ.).] doi: 10.31363/2313-7053-2018-4-3-11 

Все остальные источники приводятся на латинице с использованием транслитерации на латиницу (без перевода на английский язык) 
в стандарте BSI c сохранением стилевого оформления русскоязычного источника. В круглые скобки помещают язык публикации (In Russ.).

Например:
Литература / References
1. Макаров И.В. Психиатрия детского возраста. Руководство для врачей. Под общей ред. И.В. Макарова. СПб.: Наука и Техника; 2019. 

[Makarov I.V. Psihiatriya detskogo vozrasta. Rukovodstvo dlya vrachej / Pod obshchej red. I.V. Makarova. SPb.: Nauka i Tekhnika; 2019. (In Russ.)]
2. Фесенко Ю.А. Глава 19. Заикание у детей. В кн.: И.В. Макаров. Психиатрия детского возраста. Руководство для врачей. Под общей ред. 

И.В. Макарова. СПб.: Наука и Техника; 2019:769-796. [Fesenko YU.A. Glava 19. Zaikanie u detej. V kn.: I.V. Makarov. Psihiatriya detskogo vozrasta. 
Rukovodstvo dlya vrachej. Pod obshchej red. I.V. Makarova. SPb.: Nauka i Tekhnika; 2019:769-796. (In Russ.).]

Если источник был переведен на английский язык, то указывается перевод, а не транслитерация. Оформление библиографии как россий-
ских, так и зарубежных источников должно быть основано на Ванкуверском стиле в версии AMA: http://www.amamanualofstyle.com 

Статья, не соответствующая требованиям, к публикации не принимается. Редакция оставляет за собой право редактировать текст при об-
наружении технических или смысловых дефектов либо возвращать статью автору для исправления или сокращения, в том числе при наличии 
значительного количества грамматических ошибок. Все рукописи, поступившие в редакцию, проходят обязательное рецензирование. Рецензия 
направляется авторам для внесения исправлений и доработки текста согласно замечаниям рецензента. Автор обязан предоставить исправлен-
ный вариант рукописи в срок не более 15 дней с даты отправки ему рецензии.

Датой поступления статьи считается день получения редакцией окончательного текста. Мнение редакции может не совпадать с мнением ав-
торов. Плата за публикацию рукописей не взимается.      С материалами выпусков помимо сайта журнала можно ознакомиться также на сай-
те ФГБУ «НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева» МЗ РФ www.bekhterev.ru, Российского общества психиатров www.psychiatr.ru

Статьи и официальные направления на публикацию следует отправлять исключительно через сайт журнала www.bekhterevreview.com
Адрес для переписки: 192019, Санкт-Петербург, ул. Бехтерева, д. 3. НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, ответственному секретарю журнала, 

д.м.н., профессору Игорю Владимировичу Макарову, E-mail:ppsy@list.ru




